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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 

 
 

 
УДК 616.8-005 
DOI 10.34014/2227-1848-2020-3-8-20 

 

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  
О ФАКТОРАХ РИСКА ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ВЕНОЗНЫХ  

ТРОМБОЗОВ 
 

Л.А. Белова, В.В. Машин, А.И. Ситникова, Д.В. Белов 
 

ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет», г. Ульяновск, Россия 

 
В обзоре представлены основные факторы риска развития церебральных венозных тромбозов 
(ЦВТ). Обсуждаются современные представления о роли этих факторов в патогенезе венозных ин-
сультов.  
Целью данного обзора является систематизация факторов риска ЦВТ в зависимости от влияния 
на тот или иной компонент триады Вирхова.  
В качестве источников информации использовались данные электронных библиотек Pubmed, 
eLIBRARY , а также публикации и статьи по данной проблеме.  
ЦВТ представляет собой, как правило, мультифакторное заболевание, более характерное для лиц 
молодого возраста, чаще женского пола, но также встречающееся у детей и пожилых пациентов. 
Поскольку ЦВТ не всегда имеет специфическое начало, знание факторов риска может помочь  
в ранней диагностике этого заболевания. Прогноз при ЦВТ, по сравнению с артериальным тромбо-
зом, в целом более благоприятный. Однако у 15–30 % пациентов остаются последствия данного 
заболевания. В статье представлены факторы, влияющие на прогноз и исход ЦВТ. Постулируется, 
что указанная категория пациентов требует своевременного распознавания и ранней диагностики 
заболевания, что будет способствовать повышению эффективности лечения, уменьшению послед-
ствий патологии и снижению летальности.  
 
Ключевые слова: церебральный венозный тромбоз, факторы риска, тромбоз глубоких вен, тром-
боз поверхностных вен, венозный инсульт. 

 
В настоящее время растет интерес к про-

блеме изучения венозной патологии, что свя-

зано с увеличением знаний о влиянии состоя-

ния венозной гемодинамики на формирование 

ряда заболеваний.  

Церебральный венозный тромбоз (ЦВТ) 

является относительно редко встречающимся 

(0,5–1,0 % всех инсультов) и при этом потенци-

ально опасным для жизни состоянием, включа-

ющим в себя тромбозы глубоких и поверхност-

ных вен и синусов головного мозга [1, 2].   

Целью данного обзора является изучение 

факторов риска ЦВТ на основе современных 

представлений об их влиянии на патогенез за-

болевания.  

Несмотря на относительно невысокую 

распространенность ЦВТ, наблюдается увели-

чение частоты встречаемости в связи с улуч-

шением информированности врачей и приме-

нением современных методов диагностики 

данного заболевания, что влияет на его про-

гноз и исход.  

Развитие ЦВТ возможно в любом воз-

расте, однако самая высокая заболеваемость 

отмечается среди пациентов 31–50 лет [3]. 

ЦВТ в три раза чаще диагностируется у жен-

щин, но это различие нивелируется у пациен-

тов старше 55 лет, когда соотношение мужчин 

и женщин составляет 52 и 48 % соответ-

ственно [4, 5]. В 70–80 % случаев заболевания 

среди женщин преобладают пациентки дето-

родного возраста. Среди детей и пожилых  

пациентов каких-либо закономерностей не 

наблюдается [6]. 
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Церебральный венозный тромбоз пред-

ставляет собой многофакторное заболевание: 

более чем в 50 % случаев выявляют сочетание 

нескольких факторов риска. В 15 % случаев 

ЦВТ причина остается неустановленной [5–7].  

В патогенезе ЦВТ лежит нарушение  

равновесия между тромботическими и тром-

болитическими процессами. Причинами явля-

ются процессы, описанные еще в середине 

XIX в. Р. Вирховым. Это изменения сосуди-

стой стенки, скорости кровотока и реологиче-

ских свойств крови.  

Таким образом, факторы риска можно 

разделить в зависимости от того, на какой 

компонент триады Вирхова изначально ока-

зано большее влияние.  

В связи с эпидемиологической обстанов-

кой, обусловленной COVID-19, приобретают 

значение новые факторы риска ЦВТ.    

Заболевание COVID-19 имеет мультиси-

стемные проявления, в т.ч. высокий риск 

тромботических осложнений [8]. При тяже-

лом течении инфекции частота развития ве-

нозных тромбоэмболий составляет 25–27 % 

[9, 10]. Эти тромботические события вклю-

чают в себя ишемический инсульт (в т.ч. 

ЦВТ), венозную тромбоэмболию, тромбоэм-

болию легочной артерии, которые могут воз-

никнуть как в дебюте заболевания, так и в про-

цессе лечения, а также в раннем восстанови-

тельном периоде [11]. 

Mеханизм развития тромботических ос- 

ложнений при COVID-19 полностью не выяс-

нен. Однако предполагается, что увеличение 

цитокинов, которое происходит при тяжелой 

воспалительной реакции, наблюдаемой при 

COVID-19, вызывает прокоагуляционное состо-

яние [12, 13]. Также считается, что COVID-19 

может иметь некоторые собственные специ-

фические прокоагулянтные эффекты, обу-

словленные его тропностью к АПФ2 (ACE2), 

который присутствует в эндотелии кровенос-

ных сосудов [13]. 

Также имеется вероятность, что количество 

случаев заболевания ЦВТ может быть зани-

жено, поскольку врачи всегда рассматривают 

ЦВТ как причину неврологических симптомов 

у пациентов с COVID-19. Это обусловлено не-

специфическими неврологическими проявлени-

ями ЦВТ, в т.ч. и при COVID-19 [14]. 

Изменения сосудистой стенки сосудов 

наблюдаются при таких состояниях, как 

нефротический синдром, пароксизмальная 

ночная гемоглобинурия, а также таких колла-

генозах, как системная красная волчанка, бо-

лезнь Бехчета, синдром Шегрена, гранулема-

тоз Вегенера [15–22].  

Существенно повышают риск развития 

ЦВТ наследственные (34–68 %) и приобретен-

ные (8–26,4 %) тромбофилические состояния. 

Наиболее изучены и чаще всего встречаются 

мутации в генах V фактора Лейдена и про-

тромбина, дефицит протеина C, S и антитром-

бина. Считается, что наличие мутации V фак-

тора Лейдена повышает риск ЦВТ в 5 раз [23]. 

Среди наиболее распространенных генети-

ческих протромботических расстройств наблю-

даются мутации G1691A фактора (F)V (5,1 %), 

G20210AFII, гена метилентетрагидрофолатре-

дуктазы (MTHFR) С677Т и A1298C (6,3 %), 

дефицит антитромбина III, Pr C и Pr S [24, 25].  

Существует ряд приобретенных состоя-

ний, которые влияют на свертываемость 

крови. К ним относят антифосфолипидный 

синдром, хронические миелопролифератив-

ные синдромы, рак, нефротический синдром, 

пароксизмальную ночную гемоглобинурию, 

такие коллагенозы, как системная красная 

волчанка, болезнь Бехчета, синдром Шегрена, 

гранулематоз Вегенера [15–19, 21, 22].  

ЦВТ может быть одним из осложнений 

системной красной волчанки (СКВ). Патоге-

нез ЦВТ при СКВ обусловлен аутоиммунным 

васкулитом и гиперфибринемией. Для ауто-

иммунного васкулита характерно поврежде-

ние клеток эндотелия, а гиперфибриногене-

мия зачастую обусловлена хроническим ауто-

иммунным воспалением [26]. 

Наличие нефротического синдрома явля-

ется редким и часто недиагностируемым фак-

тором риска ЦВТ. При данном состоянии 

наблюдается гиперкоагуляция, связанная с 

дисбалансом прокоагулянтных и антикоагу-

лянтных факторов, что повышает риск воз-

никновения ЦВТ [27]. Причем риск тромбо-

тических осложнений при нефротическом 

синдроме наиболее высокий на ранних ста-

диях заболевания и повышается при более 

низких уровнях альбумина: у пациентов с 

уровнем альбумина менее 2,8 г/дл риск 
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развития тромбоэмболических осложнений в 

2,5 раза выше [28]. 

Еще одним фактором риска развития ЦВТ 

является антифосфолипидный синдром. Ан-

тифосфолипидные антитела (АФА) активи-

руют синтез тромбоксана, снижают актив-

ность простациклина, что приводит к вазоко-

нстрикции и повышению прокоагулянтной  

активности, а также воздействуют на клетки 

эндотелия при участии β2-гликопротеи- 

на-1 (β2-ГП-1). В свою очередь β2-ГП-1 свя-

зывается с эндотелием посредством аннек-

сина V, который является рецептором эндоте-

лия для тканевого активатора плазминогена 

[29]. В результате связывания β2-ГП-1 с эндо-

телием происходит изменение последнего, ко-

торое характеризуется как проадгезивное, 

провоспалительное и прокоагулянтное [30]. 

Пароксизмальная ночная гемоглобину-

рия (ПНГ) представляет собой приобретен-

ное, жизнеугрожающее, прогрессирующее 

системное заболевание, которое характери-

зуется хроническим внутрисосудистым гемо-

лизом и высоким риском тромбозов [31]. 

ЦВТ является часто поздним, но серьезным 

осложнением ПНГ [32]. Механизм тромбоза 

при ПНГ обусловлен следующими факто-

рами: опосредованная комплементом актива-

ция тромбоцитов; поглощение оксида азота 

свободным гемоглобином, приводящее к по-

вышению агрегации тромбоцитов; дефект-

ный фибринолиз, связанный с отсутствием 

рецепторов активатора плазминогена уроки-

назного типа (uPAR) [33]. 

Пациенты со злокачественными новооб-

разованиями имеют повышенный риск разви-

тия ЦВТ по сравнению с пациентами без он-

кологических заболеваний. Механизм связи 

онкологии с ЦВТ включает в себя сдавление 

синусов опухолью, прорастание опухоли в 

мозговые синусы, а также прокоагуляцион-

ный эффект опухоли [34]. Особо стоит отме-

тить лечение онкологических заболеваний хи-

миотерапевтическими и гормональными пре-

паратами, которые также влияют на систему 

гемостаза и повышают риск развития тромбо-

зов, в частности ЦВТ. Патогенез тромбозов 

связан с прямым токсическим влиянием неко-

торых препаратов на эндотелий, угнетением 

эндогенного фибринолиза и повышением аг- 

регации тромбоцитов [35]. Рост агрегации 

тромбоцитов происходит из-за повышенного 

содержания фрагментов протромбина F1+2, 

комплекса «тромбин+антитромбин» (ТАТ), 

фибринопептида А, активированного проте-

ина С, фактора VIII. Прокоагуляционный эф-

фект связан с выделением опухолевыми клет-

ками высокоактивного тканевого фактора и 

ракового прокоагулянта (цистеиновой транс-

пептидазы) [36]. Повышение содержания тка-

невых провоспалительных цитокинов (интер-

лейкин-1, факторы некроза опухоли, интерфе-

рон-гамма) при злокачественных новообразо-

ваниях усиливает экспрессию тканевого фак-

тора моноцитов, что играет решающую роль в 

активации свертывания крови у больных зло-

качественными новообразованиями [37]. 

К провоцирующим факторам развития це-

ребрального венозного тромбоза относят 

обезвоживание, прием таких препаратов, как 

оральные контрацептивы, цитостатики, глю-

кокортикостероиды, а также беременность и 

послеродовый период, длительная иммобили-

зация, травмы и операции на головном мозге 

[16, 18, 38, 39]. 

Фактором повышенного риска также яв-

ляется гипергомоцистеинемия, которая диа-

гностируется у 27–43 % пациентов с диагно-

зом ЦВТ и только у 8–10 % группы контроля 

[5, 40]. Механизм формирования тромбоза 

при гипергомоцистеинемии обусловлен по-

вреждением эндотелия под действием окисли-

тельного стресса, нарушением выделения 

окиси азота, изменением гомеостаза и актива-

цией воспалительных процессов [41]. 

Появились исследования, показывающие, 

что у 9–27 % пациентов с ЦВТ наблюдается 

анемия и ее наличие увеличивает риск разви-

тия ЦВТ. Риск развития летального исхода 

при ЦВТ у пациентов с сопутствующей ане-

мией увеличивается в 2 раза по сравнению с 

пациентами без нее [42]. Это объясняется уве-

личением гипоксии в пораженной ткани, кото-

рая обусловлена сниженной способностью 

крови переносить кислород [44]. Кроме того, 

имеются экспериментальные исследования, 

свидетельствующие о том, что анемия может 

приводить ко вторичной ишемии в тканях 

мозга из-за активизации медиаторов воспале-

ния [45]. 
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Больший процент заболеваемости ЦВТ 

среди женщин репродуктивного возраста свя-

зан, как правило, с беременностью и послеро-

довым периодом, приемом КОК. Так, на долю 

ЦВТ приходится от 27 до 57 % всех связанных 

с беременностью инсультов, поэтому во время 

беременности, родов и в послеродовом пери-

оде и при наличии церебральных жалоб в 

первую очередь следует думать о ЦВТ [46]. 

Прием КОК связан с повышением риска 

развития ЦВТ, что обусловлено их влиянием 

на процессы коагуляции, антикоагуляции и 

фибринолиза. Влияние на свертываемость за-

ключается в увеличении концентрации таких 

плазменных факторов свертывания, как фиб-

риноген, протромбин (на 19 %), факторов VII, 

VIII (на 17 %) и X (на 31 %), повышении со-

держания в крови комплекса ТАТ, D-димера и 

уменьшении активности системы антикоагу-

ляции за счет снижения концентрации антит-

ромбина (на 6 %), фактора V (на 22 %), проте-

ина (Pr) С (на 20 %), общего Pr S (на 20 %), 

свободного Pr S (на 21 %) [17, 47]. Особенно 

повышает риск тромботических осложнений 

наличие предрасполагающих факторов, таких 

как конституциональная венозная недостаточ-

ность, курение, ожирение, длительная иммо-

билизация [48–50].   

Частота ЦВТ во время беременности и ро-

дов составляет 1–4 случая на 10 000. Факто-

рами риска развития ЦВТ во время беремен-

ности и в послеродовом периоде считают ар-

териальную гипертензию, ожирение, сахар-

ный диабет, врожденные пороки сердца, воз-

раст беременных и многоплодность беремен-

ности в результате экстракорпорального опло-

дотворения [16, 17, 51]. Во время вынашива-

ния ребенка происходят физиологические из-

менения системы гемостаза, которые приво-

дят к гиперкоагуляции, а именно: во II и  

III триместре повышается резистентность к 

активированному протеину С, снижается ак-

тивность протеина S, повышается уровень 

фибриногена и факторов II, VII, VIII и X, уве-

личивается активность ингибиторов фибрино-

лиза, активируемого тромбином ингибитора 

фибринолиза (TAFI), PAI-1 и PAI-2 [52]. Учи-

тывая замедление скорости кровотока, обу-

словленное гормональными, механическими 

причинами, подобные изменения нарушают 

равновесие в системе гемостаза и создают 

предпосылки к развитию венозных тромбозов. 

Очевидно, что в условиях физиологической 

гиперкоагуляции вклад генетически обуслов-

ленных тромбофилических дефектов гемо-

стаза становится более значимым [53]. Также 

повышают риск тромботических осложнений 

во время беременности АФС, такие патологи-

ческие состояния, как преэклампсия и экламп-

сия, артериальная гипертензия [54] . 

Кроме того, ЦВТ является осложнением 

операций на венозных синусах. У 32,4 % па-

циентов после операций при опухолях задней 

черепной ямки на МР-венограммах подтвер-

ждались ЦВТ, и зачастую они протекали бес-

симптомно [55]. 

В ряде случаев ЦВТ может быть осложне-

нием после открытой и проникающей ЧМТ 

(около 10 % случаев). Это представляет осо-

бую опасность, так как зачастую начальные 

клинические проявления ЦВТ в структуре 

травматической болезни могут маскироваться 

под клинические проявления ЧМТ и не всегда 

могут быть распознаны [56]. 

К предрасполагающим сопутствующим 

состояниям, которые увеличивают риск раз-

вития ЦВТ, можно отнести наличие диспла-

зии соединительной ткани и конституцио-

нальной венозной недостаточности [57, 58]. 

Поскольку соединительная ткань участ-

вует в образовании сосудистой стенки, клапа-

нов сердца и вен, органов кроветворения, то 

дисплазия соединительной ткани (ДСТ) может 

иметь большое значение в патогенезе церебро-

васкулярной патологии, особенно у лиц моло-

дого возраста [2, 59, 60]. ДСТ – это генетически 

детерминированное нарушение развития со-

единительной ткани в эмбриональном и пост-

натальном периодах, для которого харак-

терны дефекты волокнистых структур и ос-

новного вещества соединительной ткани [61]. 

При наличии сосудистых аномалий у пациен-

тов с ДСТ повышается риск развития сосуди-

стых катастроф в более молодом возрасте, чем 

в общей популяции [62, 63]. Патогенез ЦВТ 

при ДСТ связан с местным нарушением гемо-

динамики, снижением тромборезистентности 

сосудистой стенки, активацией тромбоцитов в 

кровеносных сосудах [64]. У больных с ДСТ 

обнаружена более высокая частота мутаций и 
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полиморфизма генов системы гемостаза (поли-

морфизм гена MTHFR в вариантах C667/T и 

A1298/C, полиморфизм гена мембранного гли-

копротеина ITGA2), чем в общей популяции, 

что свидетельствует о предрасположенности к 

тромбозам [65]. При ДСТ имеется связь между 

риском возникновения венозных тромбозов и 

повышением индекса анизоцитоза эритроци-

тов (RDW) [66, 67]. Изменения мембран эрит-

роцитов проявляются уменьшением уровня 

сфингомиелина, холестерина, снижением ак-

тивности Na+-К+-АТФ-азы и нарушением внут-

риклеточного ионного гомеостаза [68].  

Часто у пациентов с ЦВТ в анамнезе 

наблюдается конституциональная венозная 

недостаточность (КВН), для которой харак-

терна врожденная структурно-функциональ-

ная несостоятельность венозной системы в 

виде несостоятельности клапанного аппарата 

магистральных вен, нарушения реактивности 

интракраниальных вен, нарушения венозного 

оттока с формированием венозного застоя и 

нарушения микроциркуляции вследствие по-

вышения ригидности мембран эритроцитов 

[69–71]. При этом у пациентов с семейным 

«венозным» анамнезом нередко наблюдается 

несколько типичных локализаций венозной 

патологии: варикоз и флеботромбоз нижних 

конечностей, геморрой, варикоцеле, варикоз-

ное расширение вен пищевода и носовых ра-

ковин [71, 72]. 

В целом прогноз при ЦВТ относительно 

благоприятный. Полное восстановление при 

ЦВТ наблюдается у 52–77 % пациентов, оста-

точные явления легкой степени выраженнос- 

ти – у 7–29 %, средней и тяжелой степени –  

у 9–10 %. Летальность при ЦВТ достигает  

5–33 % (при тяжелом течении) [73]. 

Неблагоприятный прогноз связан с воз-

никновением геморрагических инфарктов, 

развитием септических состояний, плохо ку-

пируемых эпилептических приступов, эмбо-

лии легочных артерий (в этом случае смерт-

ность достигает 96 %), злокачественными но-

вообразованиями. Также с неблагоприятным 

прогнозом ассоциированы ранний детский и 

пожилой возраст пациентов, быстрое нараста-

ние симптоматики, наличие очаговых симпто-

мов и комы. Повторные ЦВТ наблюдаются в 

12 % случаев и развиваются чаще у пациентов 

с протромботическими состояниями [2, 74]. 

Таким образом, знание и своевременное 

выявление факторов риска ЦВТ способствует 

улучшению диагностики заболевания, сокра-

щению времени до постановки диагноза и 

уменьшению последствий ЦВТ. 
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MODERN OUTLOOKS ON RISK FACTORS  

OF CEREBRAL VENOUS THROMBOSIS  
 

L.A. Belova, V.V. Mashin, A.I. Sitnikova, D.V. Belov 
 

Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia 

 
The review presents the main risk factors for cerebral venous thrombosis (CVT). It outlines current under-
standing of their role in the pathogenesis of venous strokes. 
The purpose of the review is to systematize the CVT risk factors according to their effect on a particular 
component of the Virchow’s triad. 
Pubmed and eLIBRARY, as well as publications and papers on the issue were considered to be the main 
sources. 
As a rule, CVT is a multifactorial disease, which is more typical for young people, more often women. 
However, it can also occur in children and elderly patients. Since CVT does not always have a specific 
onset, knowledge of risk factors can help in the early disease diagnostics. In comparison with arterial throm-
bosis, CVT prognosis is generally more favorable. However, the consequences of the disease remain in 15–
30 % of patients. The article presents the factors influencing CVT prognosis and outcome. It is considered, 
that such patients require timely detection and early diagnostics, as it will increase treatment efficacy, 
reduce after-effects and mortality. 
 
Keywords: cerebral venous thrombosis, risk factors, deep vein thrombosis, superficial vein thrombosis, 
venous stroke. 
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The development of coagulopathy is emerging as one of the most significant poor prognostic features in 
COVID-19 pneumopathy. Thromboembolic manifestations such as pulmonary embolism and disseminated 
intravascular coagulation (DIC) have been reported and resulted in poor prognosis for the patient. 
Starting from the evidence in the literature, the purpose of this paper is to analyze potential mechanism 
involved in coagulation impairment following COVID-19 infection and identify possible vascular thera-
peutic strategies. 
D-dimer, a protein product of fibrin degradation, has been found elevated in the most severe cases and 
correlated to mortality. Potentially involved factors in the impairment of coagulation caused by viral infec-
tion include the dysregulated inflammatory response, platelet and endothelial dysfunction with impaired 
fibrinolysis. Heparin is an anticoagulant molecule that also showed anti-inflammatory properties and a 
potential antiviral effect. A favorable outcome was highlighted with the use of LMWH in severe patients 
with COVID-19 who meet the SIC criteria (sepsis-induced coagulopathy) or with markedly high D-dimer. 
The use of low molecular weight heparin could prevent thromboembolic complications in COVID-19 pneu-
mopathy. However, the correct timing of prophylaxis according to the stage of COVID-19 disease and the 
appropriate therapeutic dosage to use in severe cases need further researches.  
 
Keywords:  COVID-19, pneumonia, thrombosis, coagulopathy, D-dimer, low molecular weight heparin. 

 
Introduction. Recent studies have shown that 

coagulopathy can occur during COVID-19 dis-

ease. Thromboembolic manifestations such as pul-

monary embolism [1] and disseminated intravas-

cular coagulation (DIC) [2] have been reported and 

resulted in poor prognosis for the patient. 

Starting from the evidence in the literature, 

the purpose of this paper is to analyze potential 

mechanism involved in coagulation impairment 

following COVID-19 infection and identify pos-

sible vascular therapeutic strategies. 

The interactions between inflammation and 

coagulation 

A correlation between inflammation and co-

agulation has been widely demonstrated: inflame- 

mation can lead to an altered coagulation, with a 

consequent imbalance between the pro- and anti-

coagulant state [3]. Several inflammatory cyto-

kines such as IL-6, IL-8, and tumor necrosis fac-

tor-alpha (TNF-) promote a procoagulant state 

through the expression of the tissue factor with a 

mechanism that includes the activation of endo-

thelial cells, platelets and leukocytes [4]. Further-

more, an increased release of histones and nucle-

osomes (DNA + histones), elements toxic to the 

endothelium, has been shown in sepsis and other 

inflammatory conditions. In contrast, activated 

protein C inactivates histones protecting the en-

dothelium [5]. In response to the infection, extra-

cellular DNA fibers extruded by neutrophils 
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(Neutrophil Extracellular Traps, NETs) are pro-

duced to allow neutrophils to trap and destroy in-

vading microorganisms. NETs stimulate the for-

mation and deposition of fibrin in order to trap 

microorganisms and control infection [6]. NETs 

also cause platelet adhesion and the link with 

deep vein thrombosis occurrence has been shown 

in some experimental models [7]. 

D-dimer is an epitope resulting from the plas-

min degradation of cross-linked fibrin. D-dimer el-

evates in several conditions such as thrombosis, 

DIC and inflammation [8]. Notably, D-Dimer can 

promote the inflammatory cascade by activating 

neutrophils and monocytes, inducing the secretion 

of some inflammatory cytokines such as IL-6 [9]. 

Coagulation and viral infection 

In several viral infections, a reduced platelet 

function as well as reduced platelets production 

or destruction has been documented phenome-

non. Thrombocytopenia often occurs in both 

hemorrhagic and non-hemorrhagic viral infec-

tions. In most cases, thrombocytopenia is caused 

by autoimmune antibodies against platelets. 

Other mechanisms include increased platelet ad-

hesion and activation resulting in platelet con-

sumption and bone marrow infection that directly 

affects megakaryocytes and thus platelet produc-

tion [3]. In SARS-CoV infection, thrombocytope-

nia caused by autoantibodies, presence of high 

levels of von Willebrand factor in the blood [10] 

and activation of the coagulation cascade with fi-

nal generation of fibrin have been described [11]. 

Fibrin clots in the alveoli are an important feature 

of SARS-CoV infection in humans and mice. The 

goal of this coagulation response is probably to 

protect the host by sealing the alveoli, preventing 

edema and alveolar hemorrhages, but limiting the 

exchange of oxygen [12]. 

Markers of impaired coagulation in viral in-

fection 

A procoagulative state can be evidenced 

through an increase in the levels of coagulation 

proteins. Increased levels of fibrinogen, D-dimer, 

thrombin-antithrombin complexes and / or plas-

min-alpha-2-antiplasmin complexes and thrombo-

modulin have been found in respiratory tract infec-

tions, influenza and SARS-CoV infection. Further-

more, an increase in the levels of the plasminogen-

1 activator inhibitor, suggestive of impaired fibri-

nolysis, was also reported [3]. Recently, Tang and 

collaborators reported in 15 (71.4 %) deaths for 

COVID-19 alterations in laboratory parameters 

that fulfil the diagnostic criteria of the International 

Society on Thrombosis and Haemostasis for DIC 

[2]. In particular, in the final stage of disease, the 

authors found high levels of D-dimer and products 

of the degradation of fibrinogen. 

Viral infection and coagulopathy 

Either bleeding or thrombosis phenomena 

have been described as complication in several vi-

ral infections. An exaggerated response to the in-

fection may even lead to intravascular coagula-

tion disseminated with the formation of microvas-

cular thrombi in various organs [13]. Respiratory 

tract infections increase the risk of deep vein 

thrombosis and pulmonary embolism. In the 

H1N1 flu epidemic (swine flu), both thrombotic 

and hemorrhagic complications such as deep vein 

thrombosis, pulmonary embolism and pulmonary 

hemorrhage with hemoptysis, hematemesis, pete-

chial rash, and a case of diffuse petechial cerebral 

hemorrhage have been reported [3]. The occur-

rence of disseminated intravascular coagulation, 

pulmonary hemorrhage and thrombocytopenia 

has been reported in avian influenza (H5N1) in 

several patients [14]. In the SARS infection in-

duced by a coronavirus, the clinical picture re-

lated to coagulation consisted of vascular endo-

thelial damage in small and medium-sized pulmo-

nary vessels, disseminated intravascular coagula-

tion, deep vein thrombosis and pulmonary throm-

boembolism [11]. 

Recently, Tang and collaborator reported a 

consumption coagulopathy in advanced stage of 

Covid-19 pneumopathy. Development of DIC re-

sults when monocytes and endothelial cells are 

activated to the point of cytokine release follow-

ing injury, with expression of tissue factor and se-

cretion of von Willebrand factor. Final result is 

circulation of free thrombin that can activate 

platelets and stimulate fibrinolysis [2]. 

Rationale for the use of heparins in Covid-19 

infection 

Heparins are anticoagulant drugs currently 

used for the prophylaxis and therapy of venous 

thromboembolism and are classified according to 

their molecular weight [15]. Heparin indirectly 

exerts its anticoagulant properties by binding re- 

versibly antithrombin III (AT) amplifying its sub-

sequent inhibitory effect on activated factor X and 
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thrombin (factor Xa) [16, 17]. Only UFH contain-

ing at least 18 saccharide sequences can influence 

the action of AT on thrombin; however, UFH 

fragments of any length containing a unique pen-

tasaccharide sequence can inhibit the action of 

factor Xa. This feature has been exploited by 

pharmacological research for realization of low 

molecular weight heparins (LMWH) [18]. 

Fondaparinux, a synthetic analogue of the 

pentasaccharide sequence, has longer half-life 

than LMWH and does not interact with platelets 

[19]. Fondaparinux binds reversibly to AT to pro-

duce an irreversible conformational change that 

enhances its reactivity with factor Xa. This results 

in inhibion and depletion of factor Xa which in 

turn inhibits thrombin generation in the coagulat-

ing signal transduction pathway. Notably, this 

molecule is characterized by therapeutic coverage 

in the 24-h and non-interference with platelets. 

Currently, is indicated for the prophylaxis and 

treatment of venous thromboembolism [20]. 

Heparin also exhibits anti-inflammatory 

properties [21]. Although still to be fully clarified, 

some of the proposed mechanisms include bind-

ing with inflammatory cytokines, inhibition of 

neutrophil chemotaxis and leukocyte migration, 

neutralization of complement factor C5a and se-

questration of acute phase proteins such as P-se-

lectin and L-selectin and induction to cell apopto-

sis through TNF-α and NF-κB pathways [22, 23]. 

The ubiquitous endothelial cell is often affected 

by pathogenic invasion with consequent dysfunc-

tion. In addition, histones released from damaged 

cells may also be responsible for endothelial in-

jury [5]. Heparin can antagonize histones and thus 

"protect" the endothelium [24, 25]. Another 

mechanism is through its effects on histone meth-

ylation and on the MAPK and NF-κB signal path-

ways [26]. Therefore, heparin can protect from 

microcirculatory dysfunction and possibly de-

crease organ damage. 

Another interesting concept is the potential 

antiviral role of heparin, which has been studied 

in experimental models. The polyanionic nature 

of heparin allows it to bind to different proteins 

and therefore act as an effective inhibitor of viral 

adhesion [27]. For example, in the case of herpes 

simplex virus infections, heparin competes with 

the host cell surface glycoprotein virus to limit in-

fection and in Zika virus infection prevents cell vi- 

rus-induced cell death human neural progenitors 

[27, 28]. Furthermore, the use of heparin at a con-

centration of 100 mcg/mL halved the infection in 

experimental cells contaminated with sputum from 

a patient with SARS-CoV pneumonia [29]. 

In a recent work, surface plasmon resonance 

and circular dichroism have been used and it has 

been shown that the binding domain of the Spike 

S1 SARS-CoV-2 protein receptor interacts with 

the heparin [30]. 

Finally, in the recent report by Tang and col-

laborators, a favorable outcome was highlighted 

with the use of LMWH in severe patients with 

COVID-19 who meet the SIC criteria (sepsis-in-

duced coagulopathy) or with markedly high D-di-

mer [31, 32]. Of 99 patients treated with heparin 

for at least 7 days, in almost all patients (n=94) a 

dosage of 40/60 mg die of enoxaparin subcutane-

ously was used while in 5 patients unfractionated 

heparin was administered (10000–15000 U/day). 

Considerations and possible therapeutic im-

plications 

The growing evidence puts the emphasis on 

an involvement of the coagulation system due to 

inflammation in COVID-19 pneumopathy. Alt-

hough the data are still numerically insufficient to 

establish what the appropriate therapeutic regi-

men may be, the addition of heparin can have a 

favorable impact in COVID-19 infection disease 

progression. The reported data show that in most 

cases the infection has an asymptomatic course. 

The use of heparin is probably unnecessary in this 

population. However, in case of the onset and per-

sistence of respiratory symptoms, even in patients 

in isolation at home, it is considered useful to start 

a prophylaxis with low molecular weight heparin 

(LMWH) or with Fondaparinux if renal function 

is preserved (creatinine clearance >50 ml/min). 

Should the patient develop a progressive worsen-

ing of respiratory symptoms in association with 

the increase in coagulation markers, therapy with 

LMWH should be carried out at therapeutic / sub-

therapeutic doses taking into account clinical 

characteristics and hemorrhagic risk of patient. In 

advanced states, as powerful intravascular gener-

ation of thrombin occurs, unfractionated heparin 

could have a role. Furthermore, in these patients, 

careful monitoring of the coagulation parameters 

is necessary due to the possible evolution in DIC 

in the end stage of the disease [2]. 
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ПНЕВМОНИЯ ПРИ COVID-19:  
ВЗГЛЯД СОСУДИСТОГО ХИРУРГА 
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Одним из наиболее неблагоприятных прогностических признаков пневмопатии при COVID-19 яв-
ляется развитие коагулопатии. У пациентов с COVID-19 наблюдались признаки тромбоэмболии, 
например тромбоэмболия легочной артерии и ДВС-синдром, что негативно сказывалось на здоро-
вье пациента. 
Целью исследования является анализ потенциального механизма нарушения свертывания крови  
у пациентов, перенесших COVID-19, и определение возможных терапевтических стратегий. 
Было обнаружено, что у пациентов с тяжелой формой заболевания уровень D-димера, белкового 
продукта распада фибрина, повышен и напрямую взаимосвязан со смертностью. К факторам, вли-
яющим на нарушение коагуляции, вызванной вирусной инфекцией, относятся неуправляемый вос-
палительный процесс, тромбоцитарная и эндотелиальная дисфункция с нарушением фибрино-
лиза. 
Гепарин, являясь прямым антикоагулянтом, также обладает противовоспалительными свой-
ствами и выраженным противовирусным эффектом. Благоприятный исход наблюдался при ис-
пользовании низкомолекулярного гепарина у тяжелых пациентов с COVID-19 с коагулопатией, вы-
званной сепсисом, или высоким уровнем D-димера. 
Использование низкомолекулярного гепарина может предотвратить тромбоэмболические ослож-
нения пневмопатии у пациентов с COVID-19. Тем не менее точное время профилактики в зави-
симости от стадии заболевания COVID-19 и соответствующая терапевтическая дозировка, ко-
торая может быть использована в тяжелых случаях, требуют дальнейших исследований. 
 
Ключевые слова: COVID-19, пневмония, тромбоз, коагулопатия, D-димер, низкомолекулярный 
гепарин. 
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ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА В КАРДИОЛОГИИ  
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диспансер «Центр диагностики и сердечно-сосудистой хирургии», г. Сургут, Россия 

 
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются одной из наиболее актуальных проблем здраво-
охранения во всем мире. Они охватывают обширную группу населения и затрагивают все возраст-
ные категории вне зависимости от пола. Сердечная недостаточность (СН), как закономерное 
осложнение большинства ССЗ, не является болезнью исключительно пожилых людей. Существуют 
многочисленные и сложные патофизиологические механизмы, которые реализуются вне зависимо-
сти от возраста и приводят к СН. Они включают традиционные факторы сердечно-сосудистого 
риска (артериальную гипертензию, дислипидемию, избыточную массу тела), низкий уровень 
жизни населения, а также неоптимальный доступ к системам здравоохранения из-за социально-
экономического неравенства. Особое внимание в настоящее время уделяется проблеме ранней диа-
гностики СН. Так, сегодня медицинское сообщество обсуждает возможность использования такой 
неинвазивной методики, как ультразвуковое исследование (УЗИ), в целях изучения деформации 
миокарда. 
УЗИ в настоящее время – это доступная и высокоинформативная методика для ранней диагно-
стики проявлений СН. Обсуждается вопрос не только клинической, но и прогностической значи-
мости показателей деформации миокарда у больных с ССЗ и СН. В настоящем обзоре освещены 
основные вопросы оценки деформации миокарда, преимущества, а также ограничения использова-
ния этой методики. На основании полученных в открытых источниках литературы данных про-
веден анализ перспективных направлений применения этой методики в современной кардиологии. 
Для литературного поиска были использованы ресурсы поисковых систем PubMed, eLibrary, Cyber-
Leninka, MedLine, Google Scholar, Elsevier. 
 
Ключевые слова: сердечная недостаточность, эхокардиография, деформация миокарда, сердечно-
сосудистый риск. 

 
Введение. В настоящее время сердечно-

сосудистые заболевания (ССЗ) остаются важ-

ной проблемой здравоохранения [1–4]. Гло-

бальные и экономические проблемы, связан-

ные с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 

обусловлены тремя основными факторами: 

– высокими показателями смертности, от-

мечающимися в основном в странах с раз-

вивающейся экономикой, а также в высо-

коразвитых странах; 

– значительным вкладом в суммарное зна-

чение, отражающее общую смертность 

населения; 

– ранней частичной или полной утратой 

трудоспособности населения вследствие 

развития хронической сердечной недоста-

точности (ХСН) [5]. 

Широкое распространение ССЗ отмечено 

преимущественно в средне- и высокоразви-

тых странах [6, 7]. Так, в Соединенных Шта-

тах Америки (США) и странах Европейского 

союза (ЕС) распространенность ишемической 

болезни сердца (ИБС) – одной из основных 

причин развития ХСН – оценивается в 6,4 % 

среди людей старше 20 лет (15,4 млн амери-

канцев).  

По данным российских исследователей, 

население России также характеризуется  

высокой смертностью, обусловленной ССЗ  

(2018 г. – 601,4 на 100 тыс. населения, т.е. 
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46,6 % от всех случаев смерти в Российской 

Федерации [1, 8, 9]). 

Медико-социальная значимость проблемы 

ССЗ обусловлена и тем, что за последние годы 

увеличилось количество лет, проживаемых па-

циентом в состоянии нетрудоспособности [5]. 

Помимо этого, ССЗ составляют 3 % от общего 

числа всех регистрируемых патологических 

состояний в развитых странах [10]. Улучшение 

подходов к лечению ССЗ сопровождается уве-

личением продолжительности жизни и повы-

шением распространенности такого осложне-

ния ССЗ, как ХСН. Этот патологический син-

дром характеризуется высоким уровнем рас-

пространенности, инвалидизации и смертности 

населения от декомпенсации недостаточности 

жизненно важных систем. Долгое время ХСН 

воспринималась врачами как клинический син-

дром, обусловленный нарушением сократи-

тельной (систолической) функции левого же-

лудочка (ФВ ЛЖ), когда мышечный каркас 

сердца не в состоянии обеспечить должную ве-

личину минутного объема крови, необходимую 

для адекватной перфузии и функционирования 

органов и систем в покое и/или при физической 

нагрузке [11]. Однако в последние десятилетия 

представления кардиологов о приоритетных па-

тогенетических механизмах, ответственных за 

развитие ХСН, существенно изменились [12, 

13]. Еще в 80-х гг. прошлого столетия впервые 

возникло предположение о нарушении наполне-

ния сердца без уменьшения ударного объема 

крови (снижения ФВ ЛЖ) [14].  

Накопленные к настоящему времени дан-

ные опровергают идею о том, что систоличе-

ская дисфункция левого желудочка является 

единственным гемодинамическим предикто-

ром возникновения клинических проявлений 

ХСН. У большой группы больных ведущим 

механизмом клинических проявлений ХСН 

является нарушение сократимости миокарда. 

Ранее такое патологическое состояние носило 

название диастолической СН [15] В настоя-

щее время предложен термин «сердечная не-

достаточность с сохраненной фракцией вы-

броса левого желудочка» (СНсФВ ЛЖ) [16]. 

Несколько позже эту группу пациентов с ХСН 

разделили на больных с «промежуточной» ФВ 

ЛЖ (от 40 до 50 %) и на пациентов с истинно 

«сохранной» ФВ ЛЖ (более 50 %) [17]. 

Актуальность изучения СНсФВ ЛЖ обу-

словлена ее высокой распространенностью и 

медико-социальной значимостью [18]. При 

этом оптимальные методы выявления таких 

пациентов, возможности эффективной оценки 

риска и медикаментозные технологии улуч-

шения прогноза остаются предметом научных 

дискуссий ведущих экспертов-кардиологов. 

Описанным в рекомендациях подходом для 

выявления пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ >40 % 

является первичный учет клинических при-

знаков и/или симптомов СН, выявление воз-

можной причины – какого-либо из ССЗ. Далее 

необходимо подтвердить наличие у пациента 

биохимических и морфологических проявле-

ний кардиопатии: с помощью регистрации вы-

соких значений натрийуретических пептидов 

(НУП) в крови и с обязательным выявлением 

с помощью ультразвука одного из инструмен-

тальных проявлений ХСН – дилатации левого 

предсердия, гипертрофии левого желудочка, 

диастолической дисфункции левого желу-

дочка [17]. При этом оговаривается, что такой 

подход для практического врача достаточно 

трудоемкий, а врачу ультразвуковой диагно-

стики с учетом возможностей оборудования 

бывает достаточно сложно выявить феномен 

диастолической дисфункции. 

Как результат вышесказанного актуализи-

руется необходимость поиска оптимальных ди-

агностических технологий для раннего выявле-

ния пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ >40 % на ос-

нове использования возможностей ультразвука. 

Традиционные ультразвуковые техно-

логии оценки миокарда и его деформации  

В соответствии с принципами ультразву-

ковой диагностики параметров деятельности 

сердца основной и широко используемый по-

казатель функции левого желудочка – это 

фракция выброса по Симпсону или Тейхольцу 

[19]. В то же время при стандартной оценке 

ФВ ЛЖ по данным двухмерной эхокардиогра-

фии значения этого показателя могут значи-

тельно варьировать ввиду существования до-

вольно обширных различий в его оценке не 

только при регистрации, но и при анализе 

изображений (различное оборудование, раз-

ные специалисты). 

Кроме того, двухмерная эхокардиография 

обладает рядом технических ограничений, что 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2020  
 

 

 

30 

не позволяет снизить вариабельность показа-

теля ФВ ЛЖ. При этом он в большей степени 

связан с изменением полости левого желу-

дочка и не всегда позволяет оценить сократи-

мость миокарда. В связи с этим в современной 

кардиологии все больше внимания уделяется 

возможностям, которые предоставляет уль-

тразвуковая оценка деформации миокарда. 

Этот метод позволяет получить целостное 

представление о механике сокращения мио-

карда и расслабления различных зон сердеч-

ной мышцы, а не только о механике левого 

желудочка [18, 20].  

Для понимания методики оценки дефор-

мации миокарда необходимо рассмотреть ос-

новные механизмы сокращения сердца. Мы-

шечные волокна миокарда различной длины и 

толщины собраны в пучки, расположенные в 

трех направлениях. При макроскопическом 

исследовании миокарда получены данные о 

наличии 3 различных слоев: поверхностного, 

среднего и внутреннего [14, 18].  

Поверхностный слой мышечных волокон 

характеризуется наклонным направлением от 

основания к верхушке при сопоставлении с 

вертикальной осью. Грудино-реберная по-

верхность сердца имеет мышечные волокна, 

ориентированные справа налево, а диафраг-

мальная – слева направо, в результате чего 

миокард желудочков имеет покрытие в виде 

равномерных спиралей. При достижении пуч-

ками мышечных волокон верхушки сердца 

происходит «погружение» последних в зави-

ток и дальнейший ход в глубину субэндокар-

диальной зоны. Средний слой мышечных во-

локон характеризуется преимущественно по-

перечным направлением. Глубокий слой мио-

карда левого желудочка имеет противополож-

ный ход по отношению к поверхностному 

слою. Мышечные волокна расположены от 

верхушки к основанию, в результате чего фор-

мируется папиллярно-трабекулярный аппарат 

и субэндокардиальная зона левого желудочка 

[14, 21] (рис. 1). 

 

 

 
 

Рис. 1. Локализация мышечных волокон левого желудочка [14] 

Fig. 1. Localization of left ventricle muscle fibers [14] 
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На основании особенностей расположе-

ния миокардиальных волокон левого желу-

дочка выявлены основные механизмы его со-

кращения. В частности, в норме сокращение 

ЛЖ характеризуется движением мышечных 

волокон в трех основных направлениях: про-

дольном, радиальном и циркулярном [18, 22].  

Для характеристики происходящих при 

этом механических изменений миокарда ис-

пользуются термины:  

– перемещение (d) – показатель определен-

ной фазы сердечного цикла, отражающий 

расстояние смещения исследуемой струк-

туры (мм); 

– скорость перемещения (v) – показатель, 

отражающий быстроту смещения объекта 

в определенном направлении (мм/с); 

– стрейн (strain) (ε) – показатель, характери-

зующий деформацию или относительное 

изменение длины сегмента миокарда (%). 

Для определения стрейна используется 

следующая формула: 
 

ε=(L–L0)/L0, 
 

где L отражает длину объекта после деформа-

ции, а L0 – исходную длину объекта [14]. 

При удлинении объекта деформация 

стрейн имеет положительную величину, а при 

укорочении – отрицательную. При происходя-

щем в систолу укорочении саркомеров мы-

шечных клеток возникает деформация мио-

кардиальных волокон, заключающаяся в про-

дольном и циркулярном укорочении и попе-

речном утолщении. Оценка продольного 

стрейна производится верхушечным досту-

пом, циркулярного стрейна – по короткой оси 

левого желудочка, радиальной деформации – 

из обеих позиций при проведении эхокардио-

графии [14, 18, 20]. 

В клинической практике оценка систоли-

ческого стрейна может включать локальную 

оценку каждого из 17 сегментов левого желу-

дочка, среднюю оценку каждого из трех верху-

шечных сечений, а также глобальную (суммар-

ную) оценку с учетом всех изученных сегмен-

тов. Необходимо также отметить показатель 

скорости стрейна (strainrate, SR), отражающий 

скорость деформации (измеряемый в с-1) [14]. 

Весьма важной для анализа деформации 

ЛЖ является оценка его вращения. В физио- 

логических условиях в систолу происходит 

поворот верхушки против часовой стрелки, а 

базального отдела, наоборот, по часовой 

стрелке по отношению к верхушке сердца. 

Данный механизм связан в первую очередь с 

расположением миокардиальных волокон в 

наружном и внутреннем мышечных слоях 

ЛЖ. Из-за вышеописанного разнонаправлен-

ного движения мышечных волокон происхо-

дит скручивание ЛЖ. В диастолу, наоборот, 

отмечается раскручивание ЛЖ [20, 21].  

Исследователями подчеркивается, что 

данный механизм обеспечивает повышение 

эффективности сердечного выброса и после-

дующее «присасывание» крови к левому же-

лудочку («эффект выжимания полотенца»).  

Таким образом, практикующему врачу 

необходимо уделить особое внимание следу-

ющим показателям: 

– ротация (угловое смещение) – оценива-

ется отдельно для базальных отделов и 

верхушки в позициях по короткой оси 

(град); 

– скручивание (твист) ЛЖ – представляет 

собой разницу показателей базальной и 

верхушечной ротации с учетом знака 

(град); 

– торсия (индекс скручивания) – отражает 

отношения скручивания к длине ЛЖ от 

основания до верхушки (град/см) [14]. 

В клинической практике оценка показате-

лей деформации миокарда позволяет выявить 

определенные особенности, присущие той 

или иной патологии. При гипертрофии мио-

карда отмечаются увеличение мышечной 

массы сердца и нарушение интрамиокар-

диального кровотока, составляющие основу 

деформационных отклонений. Наиболее ча-

сто данные изменения выявляются у пациен-

тов с артериальной гипертензией и началь-

ными проявлениями гипертрофии миокарда 

[23]. По данным некоторых исследователей, у 

пациентов с артериальной гипертонией выяв-

ляется снижение продольного стрейна, зави-

сящее от степени гипертрофии и ремоделиро-

вания ЛЖ. Снижение продольного стрейна и 

стрейн-рейта может свидетельствовать о 

наличии патологических процессов (скрытой 

коронарной недостаточности) в субэндокар-

диальных слоях миокарда [24]. На фоне пато- 
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логически увеличенного ЛЖ отмечаются из-

менения процессов ротации в виде нарастания 

вращения основания сердца в систолу, в ре-

зультате чего возрастает скручивание ЛЖ. 

При этом на фоне воздействия компенсатор-

ных механизмов происходит замедление диа-

столического раскручивания. Начальные 

этапы данных изменений характеризуются не-

значительным увеличением ротационных ха-

рактеристик (твиста, скручивания и раскручи-

вания). В то же время последующие измене-

ния приводят к снижению данных показате-

лей до нормальных или субнормальных вели-

чин [25]. 

Гипертрофическая кардиомиопатия так- 

же протекает на фоне прогрессирующего сни-

жения продольного систолического стрейна и 

замедления диастолического раскручивания. 

В то же время отмечается смещение переход-

ной зоны направления ротации в сторону вер-

хушки. Дифференциальная диагностика ги-

пертрофической кардиомиопатии и гипертро-

фии ЛЖ может быть основана на значении 

продольного стрейна левого предсердия.  

В норме оно составляет 10,82 %. Величина, 

превышающая данный показатель, указывает 

на гипертрофию [26]. 

Ишемические изменения сердца у боль-

ных ИБС на фоне поражения ствола левой ко-

ронарной артерии или многососудистого по-

ражения характеризуются снижением гло-

бального продольного систолического стрей- 

на, составляющего в норме около 20 % [25]. 

Такие изменения на фоне уменьшения показа-

телей радиального стрейна ЛЖ в систолу вы-

являются и при мелкоочаговых инфарктах 

миокарда. При трансмуральном поражении 

миокарда отмечается снижение продольного и 

поперечного стрейнов, а также уменьшение 

показателей циркулярного стрейна [27] на 

фоне нарушения скручивания и раскручива-

ния ЛЖ. Окружающие зону ишемического по-

ражения ткани могут характеризоваться ком-

пенсаторным увеличением показателей де-

формации миокарда. Следует отметить прису-

щую ишемическим повреждениям миокарда 

неоднородность сократимости, определяемую 

при помощи постсистолического утолщения 

миокарда. Данный показатель представляет 

отрицательную продольную деформацию 

участков ЛЖ. В то же время постсистоличе-

ское утолщение может отмечаться при аор-

тальном стенозе или при артериальной гипер-

тензии [28]. 

ХСН характеризуется снижением стрей-

нов и их скоростей, ассоциированных с функ-

циональным классом ХСН, объемом и массой 

камер сердца [29]. S.N. Chang et al. привели 

показатели деформации ЛЖ при ХСН [30]. 

Так, приводятся данные, согласно которым 

диастолическая и систолическая ХСН харак-

теризуются следующими значениями показа-

телей: продольный стрейн – -13,65 и -9 %, цир-

кулярный стрейн – -23,47 и -14,52 %, твист – 

8,32° и 4,56° соответственно. 

Необходимо также отметить изменение 

показателей деформации у пациентов с ХСН 

со сниженной ФВ ЛЖ. J. Wang et al. отметили 

снижение всех параметров деформации, а 

также скручивания ЛЖ у таких больных [31]. 

Кроме того, исследователями установлено, 

что больные ХСН с сохранной ФВ ЛЖ харак-

теризуются снижением продольной и ради-

альной деформации и нормальными значени-

ями циркулярной деформации и параметров 

скручивания. На основании проведенного 

анализа авторы пришли к выводу, что пара-

метры скручивания и циркулярная деформа-

ция являются компенсаторными механизмами 

поддержания нормальной ФВ ЛЖ.  

В работе В.Х. Сохибназаровой проводи-

лась оценка показателей деформации у паци-

ентов с ХСН и сохранной/сниженной ФВ ЛЖ 

(61,9±5,4 и 33,0±9,8 % соответственно) [32]. 

По результатам исследования больные ХСН 

со сниженной ФВ ЛЖ характеризовались ста-

тистически значимым снижением показателя 

глобальной продольной деформации левого 

желудочка. Кроме того, выявлена корреляция 

между показателями глобальной продольной 

деформации и уровнем мозгового НУП, а 

также значением ФВ ЛЖ у пациентов с ХСН 

со сниженной фракцией. Автор подчеркивает, 

что уменьшение продольной деформации ЛЖ 

отражает тяжесть исходного повреждения 

миокарда ЛЖ у больных ХСН со сниженной 

ФВ ЛЖ. Установлено, что пациенты с ХСН и 

сниженной ФВ ЛЖ характеризовались стати-

стически значимым снижением ротационных 

свойств на уровне всех сегментов ЛЖ при 
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сравнении их значений с таковыми для паци-

ентов с ХСН и сохранной ФВ ЛЖ. Больные 

ХСН с сохранной ФВ ЛЖ имели достоверное 

снижение показателей раскручивания. 

Согласно данным ряда исследований, 

прослеживается четкая связь размеров, а 

также механической функции левого предсер-

дия и степени диастолической дисфункции 

ЛЖ. Механическая дисфункция и дилатация 

левого предсердия могут отмечаться у паци-

ентов с ХСН, фракция выброса у которых мо-

жет быть снижена или сохранена [33]. Про-

цесс ремоделирования левого предсердия 

представлен сочетанием структурных и элек-

трических изменений ткани предсердия, что и 

приводит к дилатации, а также к снижению 

функциональной способности. Данный про-

цесс является ответной реакцией на специфи-

ческие стрессорные факторы, среди которых 

наиболее значимым является перегрузка дав-

лением или объемом, часто наблюдающаяся у 

пациентов с ХСН. Кроме того, необходимо от-

метить значение размеров левого предсердия 

как предиктора развития ХСН, а также увели-

чения объема левого предсердия и его дис-

функции как важных предикторов клиниче-

ских исходов пациентов с ХСН [34]. Подчер-

кивается, что увеличение левого предсердия 

ассоциируется с клинической тяжестью ХСН, 

а также является предиктором сердечно-сосу-

дистых событий у пациентов с сохранной ФВ 

ЛЖ [35].  

Наибольший интерес представляет во-

прос взаимосвязи показателей деформации 

левого предсердия и ЛЖ. Согласно данным 

современной литературы, существует опреде-

ленная взаимосвязь параметров деформации 

ЛЖ и левого предсердия, заключающаяся в 

корреляции показателей резервуарной функ-

ции левого предсердия и значений глобальной 

продольной деформации ЛЖ, особенно у па-

циентов с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ (умерен-

ная отрицательная корреляция) [47]. Имеются 

данные, что снижение функции левого пред-

сердия сопровождается увеличением риска 

госпитализаций больных ХСН с сохранной 

ФВ ЛЖ [36]. 

Необходимо также отметить взаимосвязь 

функциональных изменений правого и левого 

желудочков при сердечной недостаточности. 

Согласно современным представлениям при 

нарушении функции правого желудочка отме-

чается одновременное нарушение функции 

ЛЖ, что объясняется непосредственным взаи-

модействием желудочков через межжелудоч-

ковую перегородку, а также активацией 

нейрогуморальных процессов. Кроме того, на 

фоне левожелудочковой недостаточности 

происходит увеличение постнагрузки на пра-

вый желудочек, что связано с повышением 

давления в легочных артериях и венах, а также 

с уменьшением коронарной перфузии, опо-

средованно вызывающей нарушение систоли-

ческой и диастолической функций правого 

желудочка [37]. В некоторых работах приво-

дятся данные о взаимосвязи показателей де-

формации правого и левого желудочков. 

Так, в работе Н.Г. Потешкиной и соавт. 

при тканевом доплеровском исследовании у 

пациентов с нарушением функции правого 

желудочка обнаружены изменения показате-

лей продольной сегментарной диастоличе-

ской и систолической функции левого и пра-

вого желудочков [38]. В результате проведен-

ного исследования авторы установили, что 

прогрессирование нарушений диастоличе-

ской функции ЛЖ у пациентов может приво-

дить к правожелудочковой дисфункции путем 

повышения нагрузки на левое предсердие и 

роста давления в малом круге кровообраще-

ния. В связи с этим постулируется, что ввиду 

понятной взаимосвязи дисфункций левого и 

правого желудочков у пациентов с ХСН при 

проведении исследования показателей дефор-

мации следует выполнять оценку деформации 

правого желудочка для более точной характе-

ристики функциональной активности паци-

ента, а также его прогноза. 

Таким образом, оценка деформации 

сердца позволяет всесторонне и достаточно 

точно оценить кинетические изменения мио-

карда во всех направлениях. В соответствии с 

данными исследователей подчеркивается, что 

исследование показателей деформации явля-

ется высокоинформативным, в связи с чем 

должно использоваться в клинической прак-

тике [18, 20, 39]. 

В работах J. Baum et al. подчеркивается 

высокая диагностическая значимость оценки 

глобального продольного стрейна в отноше- 
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нии количественного индекса глобальной 

функции левого желудочка, являющегося ин-

дикатором таких состояний, как ишемия, ги-

пертрофия левого желудочка, дистрофия и ин-

фильтрация миокарда при его воспалении 

(миокардит) [40, 41]. Кроме того, подчеркива-

ется большое значение методики при оценке 

действия кардиотоксичных лекарственных 

средств при химиотерапии, процессов оттор-

жения миокарда после трансплантации сердца 

и при тяжелых системных заболеваниях со-

единительной ткани. 

Все вышеперечисленные патологические 

состояния и заболевания проявляются в той 

или иной степени нарушением насосной 

функции сердца и постепенным развитием 

СН. При этом, как было сказано выше, нор-

мальные значения ФВ ЛЖ не исключают 

наличия у пациента признаков СН [21]. Од-

нако обнаружение проявлений деформации 

миокарда ЛЖ может уже на ранних, доклини-

ческих этапах формирования СН выявить па-

циентов группы риска. 

Имеются данные, что систолическая 

функция ЛЖ в ряде случаев может ошибочно 

переоцениваться специалистами ультразвуко-

вой диагностики, что настраивает практикую-

щего врача на прекращение диагностического 

поиска СН у пациента. Это характерно для па-

циентов со вторичной митральной регургита-

цией [42, 43]. Использование оценки показате-

лей деформации обладает у таких пациентов 

более высокой диагностической ценностью в 

отношении морфологических проявлений СН 

[44]. Так, в работе F. Namazi et al. проводилась 

оценка прогностического значения глобаль-

ной продольной деформации левого желу-

дочка в сравнении с ФВ ЛЖ у пациентов со 

вторичной митральной регургитацией [44].  

В исследование было включено 650 пациентов 

(средний возраст – 66±11 лет, 68 % из них – 

мужчины) с выраженной вторичной митраль-

ной регургитацией. Исследуемая популяция 

была разделена на основании значений гло-

бальной продольной деформации и ФВ на 

группы риска. Первичной конечной точкой 

была смертность от всех причин. В результате 

исследования было установлено, что среди па-

циентов со значительным снижением глобаль- 

ной продольной деформации ЛЖ выявлены 

значительно более высокие показатели смерт-

ности при 1-, 2- и 5-летнем наблюдении (13, 

23 и 44 % соответственно) в сравнении с паци-

ентами с сохраненной систолической функ-

цией ЛЖ (5, 14 и 31 соответственно). При мно-

гофакторном анализе значение глобальной 

продольной деформации ЛЖ <7,0 % ассоции-

ровалось с высокой частотой летального ис-

хода. Авторы пришли к выводу, что у пациен-

тов со вторичной митральной регургитацией с 

функциональными нарушениями ЛЖ показа-

тели продольной деформации ЛЖ обладают 

более высокой прогностической ценностью, 

чем значение ФВ ЛЖ, в связи с чем они могут 

быть использованы при стратификации риска 

пациентов. 

В работе G.J. Wehner et al. проводилась 

оценка зависимости значений ФВ ЛЖ на 

403 977 эхокардиограммах у 203 135 пациен-

тов и уровня общей смертности этих больных 

в течение 1998–2018 гг. [45]. В исследование 

вошли результаты эхокардиограмм, проведен-

ных по поводу различных заболеваний (ин-

фаркт миокарда, артериальная гипертензия, 

сахарный диабет, мерцательная аритмия или 

трепетание, врожденные пороки сердца или 

магистральных сосудов, хроническая болезнь 

почек и сердечная недостаточность). Во время 

наблюдения умерло 46 258 (23 %) пациентов. 

При этом наибольший уровень смертности от-

мечен у пациентов с показателями ФВ ЛЖ, 

находившимися в диапазоне от 60 до 65 %, 

независимо от возраста, пола или других со-

путствующих заболеваний, таких как СН. Та-

ким образом, значение ФВ ЛЖ далеко не все-

гда коррелирует с риском летального исхода. 

По общепринятому мнению, ультразвуко-

вой аппарат для оценки структуры и механики 

миокарда в клинической практике должен со-

ответствовать ряду требований, среди кото-

рых высокая чувствительность в отношении 

дифференцировки поврежденных и сохран-

ных тканей миокарда, а также высокое про-

странственное разрешение, достаточное для 

проведения полноценного функционального и 

анатомического анализа состояния ткани мио-

карда в пределах сегмента стенки желудочка 

[46, 47]. С учетом имеющихся ограничений 

ультразвукового метода для оценки «тонких» 

параметров ткани сердца все чаще применя- 
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ются методики магнитно-резонансной томо-

графии (МРТ) и биопсии миокарда. 

В работе S. Romano et al. проводился ана-

лиз прогностического значения глобальной 

продольной деформации, оцененной при по-

мощи МРТ у 1274 пациентов с сохраненной 

ФВ ЛЖ (≥50 %) [48]. У пациентов с глобаль-

ной продольной деформацией, превышающей 

или равной медиане (-20 %), отмечалось зна-

чительное снижение выживаемости в течение 

периода отдаленного наблюдения. При этом 

1 % ухудшения глобальной продольной де-

формации ассоциировался с повышением 

риска смерти на 22,8 %. Тем не менее эхокар-

диографическая оценка деформации миокарда 

является общепринятой из-за более высокой 

доступности этого диагностического метода  

у пациентов с ССЗ по сравнению с МРТ. 

Существенным недостатком для рутин-

ного определения показателей деформации 

миокарда является необходимость использо-

вания современного ультразвукового обору-

дования и программного обеспечения для со-

хранения и последующей обработки получен-

ных изображений. Так, в обзоре M. Amzulescu 

et al. на основании оценки и сопоставления 

различных методик определения деформации 

миокарда было установлено, что показатели 

могут значительно варьировать у пациентов 

одинаковых клинических групп в зависимо-

сти от методов оценки, условий проведения 

исследования и версии программного обеспе-

чения [49]. Автор в качестве решения про- 

блемы предложил создание в регионах неко- 

его эталонного высококвалифицированного 

диагностического центра для верификации ре-

зультатов оценки деформации миокарда при 

выявлении различных данных у одного и того 

же пациента. 

Заключение. Таким образом, сердечно-

сосудистая патология была и остается одной 

из наиболее значимых проблем современной 

медицины. На фоне постоянного прогресса 

происходит внедрение инновационных мето-

дик оценки функционального состояния сер-

дечно-сосудистой системы. Фракция вы-

броса левого желудочка является хорошо 

воспроизводимым, традиционным и наибо-

лее распространенным ультразвуковым пара-

метром, используемым практикующими вра-

чами для оценки функции сердца и верифи-

кации сердечной недостаточности. При этом 

он имеет ряд существенных ограничений, 

связанных с его объемным характером, субъ-

ективной зависимостью при воспроизводи-

мости и неспособностью отразить особенно-

сти региональной сократимости левого желу-

дочка. Ориентируясь только на этот показа-

тель, практикующие врачи могут ошибочно 

отвергнуть наличие сердечной недостаточно-

сти у пациента и неправильно оценить его 

риск. Углубленная оценка механики левого 

желудочка посредством неинвазивной оцен- 

ки деформации миокарда имеет более высо-

кую эффективность в отношении выявления 

ранних проявлений нарушения механики 

миокарда и субклинических признаков сер-

дечной недостаточности. 
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APPLICATION OF ULTRASOUND ASSESSMENT  

OF LEFT VENTRICULAR CARDIAC STRAIN IN CARDIOLOGY 
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Cardiovascular diseases (CVDs) remain one of the most urgent health problems worldwide. These diseases 
cover a large population groups and affect all age groups regardless of gender. Heart failure (HF), as a 
natural complication of most CVDs, is not an exclusive disease of the elderly people. There are numerous 
and complex pathophysiological mechanisms that operate regardless of age and cause HF. These include 
traditional cardiovascular risk factors (arterial hypertension, dyslipidemia, overweight), low living stand-
ards, and problematic access to health system due to socio-economic inequalities. Special attention is cur-
rently paid to the problem of early heart failure diagnosis. So, today the medical community is discussing 
the possibility of using such a non-invasive technique as ultrasound to study cardiac strain. 
Currently, ultrasound is an affordable and highly informative technique for early diagnosis of HF manifes-
tations. The authors consider the issue of not only clinical, but also prognostic significance of cardiac strain 
indicators in patients with CVD and HF. This review highlights the main issues of cardiac strain assess-
ment, ultrasound advantages and limitations. The authors studied publicly available literature and ana-
lyzed promising directions for ultrasound application in modern cardiology. For literary analysis, the re-
sources of PubMed, eLibrary, CyberLeninka, MedLine, Google Scholar, and Elsevier were used. 
 
Keywords: heart failure, echocardiography, cardiac strain, cardiovascular risk. 
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ИСХОДЫ ЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ  
МИОКАРДА И ПОСЛЕДУЮЩЕЕ КАЧЕСТВО ЖИЗНИ  

У БОЛЬНЫХ МОЛОЖЕ 40 ЛЕТ 
 

Ф.З. Абдуллаев, Ф.Э. Аббасов, Н.М. Бабаев, Л.С. Шихиева, Г.А. Амрахова 
 

Научный центр хирургии им. М.А. Топчибашева, г. Баку, Азербайджан 

 
Цель. Корреляция результатов эндоваскулярных реваскуляризаций миокарда (ЭВРМ) у больных 
моложе 40 лет с острым коронарным синдромом (ОКС) / стабильной стенокардией, возрастом при 
первичной ЭВРМ ≤35 лет / 36–40 лет и диаметром стентов. 
Материалы и методы. Обследовано 208 больных ИБС в возрасте 24–40 лет: 157 (75,5 %) чел. – в 
возрасте 36–40 лет, 51 (24,5 %) – ≤35 лет. ЭВРМ выполнена 165 (79,3 %) больным, коронарное 
шунтирование – 32 (15,4 %), 11 (5,3 %) пациентов отказались от вмешательства. Исходы ЭВРМ 
и качество жизни изучены у 126 (76,4 %) больных на сроках 10–107 мес. (62,5±2,6 мес.) наблюдения. 
Результаты. ЭВРМ выполнена 84 (50,9 %) больным ОКС и 81 (49,1 %) больному стабильной сте-
нокардией. Перипроцедурных осложнений не выявлено. Госпитальная и 30-дневная летальность со-
ставила 0 %. Выживаемость пациентов на сроках до 9 лет – 99,2 %; отдаленная летальность – 
0,8 %; сохранность результатов до 1, 2 и 3 лет наблюдения составила соответственно 90,5, 84,1 
и 81,7 %, до 5–9 лет – 79,4 %. Активный образ жизни верифицирован у 74,6 % обследованных, ща-
дящий – у 25,4 %, возврат к работе – у 86,5 %, транзиторные сексуальные нарушения – у 28,6 %. 
Медикаментозную терапию и диетический режим питания соблюдали 83,3 и 27,8 % пациентов. 
Продолжали курить и принимать энергетические напитки 34,1 и 23,8 % обследованных; избыточ-
ный вес и ожирение сохранялись у 23,8 и 19 %. Рецидив инфаркта миокарда (ИМ) / стенокардии 
отмечен у 23 % пациентов; повторные ЭВРМ выполнены 20,6 % больным. Депрессию из-за реци-
дива ИМ / стенокардии отмечали 23 % пациентов, ввиду карантина (COVID-19) – 18,3 %; 6,3 % 
страдали паническими атаками, боясь повторения ангинозных болей.  
Выводы. Предикторами повторных ЭВРМ и стабильности результатов являются: 1) ОКС; 2) воз-
раст ≤35 лет; 3) анамнез ИМ, фракция выброса ≤35–40 %, диабет; 4) диаметр стентов <28 мм;  
5) курение и прием энергетических напитков. Ведущий предиктор – агрессивность атеросклероза 
и диабета у лиц не старше 40 лет, обусловливающих: а) раннюю дисфункцию стентов; б) при со-
хранной проходимости стентов – поражение нативных и «защищенных» коронарных сосудов.  
 
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, молодые больные, профиль риска, семиотика коро-
нарных артерий, эндоваскулярная реваскуляризация миокарда, качество жизни. 

 
Введение. Исходы эндоваскулярных ре-

васкуляризаций миокарда (ЭВРМ), выполнен-

ных в возрасте до 40 лет, как правило, пред-

ставлены у пациентов с острым коронарным 

синдромом (ОКС), реже – во всей популя- 

ции с ишемической болезнью сердца (ИБС)  

≤40 лет, без дифференциации результатов 

между группами больных ОКС и стабильной 

стенокардией. 

Немногочисленные публикации, освеща-

ющие отдаленные исходы ЭВРМ у больных 

≤40 лет, ограничиваются анализом выживае-

мости и степени стабильности результатов, 

частоты рецидивов инфаркта миокарда (ИМ) / 

стенокардии и повторных реваскуляризаций 

миокарда, без корреляции этих показателей и 

их прогноза с исходной семиотикой коронар-

ных артерий (КА) у больных ОКС / стабиль-

ной стенокардией, возрастными границами 

при первичной ЭВРМ: ≤35 лет / 36–40 лет, ти-

пом стентов: голометаллических / с лекарст- 

венным покрытием [1–6]. В единичных сериях 

отмечена корреляция отдаленных исходов 

ЭВРМ у больных ≤40 лет с клиникой ОКС / 

стабильной стенокардии [7, 8], диаметром им-

плантированных стентов [8, 9], гендерным 

фактором [9–12], возрастом пациентов при 

первичной ЭВРМ [13]. Спорны и мало осве-

щены причины ранних рецидивов ИМ / стено-

кардии после ЭВРМ у больных ≤40 лет с со-

хранной проходимостью установленных стен-

тов [8, 9]. Мало изучены результаты ЭВРМ у 
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больных стабильной стенокардией ≤40 лет [14–

16]. Не изучено последующее качество жизни 

и психосоциальная ориентация лиц, перенес-

ших ЭВРМ в возрасте ≤40 лет, в отличие от 

оперированных в старшем / пожилом возрасте 

[17–19]. Анализ качества жизни и степени тру-

доспособности лиц, перенесших ЭВРМ в воз-

расте ≤50 лет, представлен обобщенно, без вы-

деления результатов у пациентов ≤40 лет [20]. 

Цель исследования. Корреляция резуль-

татов ЭВРМ у больных ≤40 лет с исходной се-

миотикой КА в группах больных ОКС / ста-

бильной стенокардией, возрастными грани-

цами ≤35 лет / 36–40 лет, диаметром имплан-

тированных стентов.  

Материалы и методы. Анализируемая се-

рия включала 208 больных ИБС в возрасте 24–

40 лет (36,9±3 года), из них 157 (75,5 %) чел. – 

в возрасте 36–40 лет, 51 (24,5 %) – в возрасте 

24–35 лет (32,5±2,5 года). Контингент боль-

ных составляли 198 (95,2 %) пациентов муж-

ского пола, 10 (4,8 %) – женского.  

Диагностические и лечебные манипуля-

ции проводились в соответствии со стандар-

тами надлежащей клинической практики 

(Good Clinical Practice) и принципами Хель-

синкской декларации. У всех 208 больных 

было получено письменное информированное 

согласие на обследование и лечение.  

С ОКС было госпитализировано 98 (47,1 %) 

больных, из них 23 (23,5 %) – с ранее перене-

сенным ИМ. 75 (76,5 %) больных ОКС были в 

возрасте 36–40 лет, 23 (23,5 %) – в возрасте 

24–35 лет. ОКС был представлен инфарктом 

STEMI у 51 (52 %) пациента, инфарктом 

NSTEMI у 20 (20,4 %), нестабильной сте- 

нокардией у 27 (27,6 %) больных, из них  

8 (29,6 %) ранее перенесли ИМ. Диабетом 

страдали 6 (6,1 %) из 98 больных ОКС.  

Со стабильной стенокардией поступило 

110 (52,9 %) чел., из них 40 (36,4 %) – с ранее 

перенесенным ИМ. Возраст 82 (74,5 %) боль-

ных стабильной стенокардией составлял  

36–40 лет, 28 (25,5 %) чел. – ≤35 лет. Стабиль-

ную стенокардию II функционального класса 

(ФК) по классификации Канадского кардиоло-

гического общества имели 46 (41,8 %) пациен-

тов, III ФК – 44 (40 %), IV ФК – 20 (18,2 %) чел. 

Диабетом страдали 9 (8,2 %) из 110 больных 

стабильной стенокардией.  

Профиль риска и семиотика КА 208 боль-

ных ОКС / стабильной стенокардией ≤40 лет  

с учетом возраста ≤35 лет / 36–40 лет пред-

ставлены нами ранее [21, 22]. 

Реваскуляризация миокарда выполнена 

197 (94,7 %) пациентам: 151 (76,6 %) боль-

ному в возрасте 36–40 лет и 46 (23,4 %) паци-

ентам в возрасте 24–35 лет. Пяти больным  

≤35 лет реваскуляризация не проводилась: 

двум пациентам со следованием передней ме-

жжелудочковой ветви (ПМЖВ) под мышеч-

ным мостиком и феноменом замедленного ко-

ронарного кровотока реваскуляризация не 

требовалась; трое больных отказались от рева-

скуляризации миокарда. 

ЭВРМ выполнена 165 (79,3 %) пациен-

там, при этом имплантировано 266 стентов: 

258 (97 %) с лекарственным покрытием и  

8 (3 %) голометаллических. Изолированная 

баллонная ангиопластика не выполнялась 

ввиду ее неудовлетворительных результатов у 

лиц младше 40 лет [23]. КШ проведено  

32 (15,4 %) пациентам. Соотношение ЭВРМ и 

КШ у 197 больных до 40 лет составило 5,2:1. 

От реваскуляризации миокарда после верифи-

кации диагноза отказались 11 (5,3 %) больных, 

из них 8 – в возрасте 36–40 лет, 3 – ≤35 лет.   

В возрастной группе 36–40 лет (n=151) 

ЭВРМ выполнена 129 (85,4 %) больным, им-

плантировано 213 стентов (в среднем – 1,6); 

КШ – 22 (14,6 %) больным, из них 2 чел. опе-

рированы с инфарктом STEMI, 5 – с нестабиль-

ной стенокардией, 3 – со стабильной стенокар-

дией III ФК, 12 – стенокардией IV ФК. Соотно-

шение ЭВРМ и КШ у больных 36–40 лет соста-

вило 5,9:1.  

В группе ≤35 лет (n=46) ЭВРМ выполнена 

36 (78,3 %) больным с имплантацией 53 стен-

тов (в среднем – 1,5), КШ – 10 (21,7 %) паци-

ентам, из них трое оперированы с нестабиль-

ной стенокардией, 7 – со стабильной стено-

кардией IV ФК. Соотношение ЭВРМ и КШ  

у больных ≤35 лет составило 3,6:1.  

Отдаленные исходы ЭВРМ изучены у  

126 (76,4 %) из 165 пациентов в сроки от 1 до 

9 лет наблюдения (в среднем – 62,5±2,6 мес.). 

Сохранность результатов оценивалась по от-

даленной выживаемости и летальности; от-

сутствию / наличию рецидива ИМ / стенокар-

дии, инсульта; необходимости повторной ре- 
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васкуляризации; последующему качеству жиз- 

ни. При анализе отдаленных исходов учиты-

вались: исходный диагноз (ОКС / стабильная 

стенокардия) и семиотика КА в этих группах; 

возраст больных при первичной ЭВРМ; нали-

чие исходного диабета; интервал времени 

между первичной и повторной ЭВРМ; диа-

метр и функциональное состояние стентов 

(полная / частично сохранная проходимость, 

критический стеноз / окклюзия); регулярность 

приема нитратов, β-блокаторов, антиагреган-

тов, статинов. 

Повторные ЭВРМ выполнены у 26 (20,63 %) 

из 126 обследованных пациентов в сроки  

6–84 мес. после проведения первичных ЭВРМ. 

Статистическая обработка проведена с 

применением программы Microsoft Excel. Раз-

ница вариационных рядов оценивалась крите-

рием t Стьюдента. При сравнении и вероят-

ностной оценке различий групп с малым (<30) 

числом вариантов применялся W-критерий 

Уайта. Для оценки тесноты связи качествен-

ных признаков в группах использовался кор-

реляционный анализ; в дихотомных ситуа-

циях – тетрахорический 2 (критерий согласия 

Пирсона) и статистическая значимость разли-

чия по Пирсону (p). Вычислялось отношение 

шансов (ОШ), 95 % доверительный интервал 

(ДИ), степень влияния факторов (СВФ), стати-

стическая значимость влияния факторов 

риска по Фишеру (F/P). Анализ показателей 

отдаленной выживаемости, летальности, ста-

бильности результатов и частоты повторных 

вмешательств проводился по методу Каплан–

Мейера с применением программы IBM SPSS 

version 26.0. 

Результаты и обсуждение. Мы придер-

живались принципа максимально полной 

ЭВРМ, учитывая статус больных, число и ха-

рактер поражения КА (дискретный / диффуз-

ный / окклюзия). Объем ЭВРМ анализирова- 

ли по бассейнам поражения КА, числу стен- 

тированных сосудов и установленных стен-

тов, дифференцируя показатели по группам с  

ОКС / стабильной стенокардией и подгруппам  

≤35 лет / 36–40 лет (табл. 1, 2).  

 

 

Таблица 1 

Table 1 

Семиотика коронарных артерий и объем ЭВРМ  

у 165 больных острым коронарным синдромом и стабильной стенокардией ≤40 лет 

Coronary artery patterns and PCI volume  

in 165 patients with acute coronary syndrome vs. stable angina aged ≤40  

Факторы 

Factors, 

n (%) 

ОКС, n=84 

ACS, n=84 

СC, n=81 

SA, n=81 

χ2 

р 

ОШ 

(95 % ДИ) 

OR 

(95 % CI) 

СВФ 

(95 % ДИ) 

IF 

(95 % CI) 

F 

p 

Число пораженных коронарных артерий, n (%) 

Stricken coronary arteries, n (%) 

1 КА  

1 VD 

59 (35,7 %) 

31 

(36,9±5,3) 

28 

(34,6±5,3) 

χ2=4,772 

р=0,092 

1,11 

(0,59–2,09) 

2,98 

(0,00–6,63) 

F=2,486 

p=0,086 

2 КА 

2 VD  

61 (37 %) 

25 

(29,8±5,0) 

36 

(44,4±5,5) 

0,53 

(0,28–1,01) 

≥3 КА 

≥3 VD  

45 (27,3 %) 

28 

(33,3±5,1) 

17 

(21,0±4,5) 

1,88 

(0,93–3,80) 
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Факторы 

Factors, 

n (%) 

ОКС, n=84 

ACS, n=84 

СC, n=81 

SA, n=81 

χ2 

р 

ОШ 

(95 % ДИ) 

OR 

(95 % CI) 

СВФ 

(95 % ДИ) 

IF 

(95 % CI) 

F 

p 

Бассейны поражения коронарных артерий, n (%) 

Target coronary arteries, n (%)) 

ПКА  

RCA 

97 (58,8 %) 

56 

(66,7±5,1) 

41 

(50,6±5,6) 

χ2=4,384 

р=0,036 

1,95 

(1,04–3,66) 

2,73 

(0,40–5,06) 

F=4,574 

p=0,034 

ПМЖВ  

LAD 

130 (78,8 %) 

66 

(78,6±4,5) 

64 

(79,0±4,5) 

χ2=0,005 

р=0,945 

0,97 

(0,46–2,06) 

0,00 

(0,00–2,39) 

F=0,005 

p=0,945 

ОВЛКА 

LCx 

79 (47,9 %) 

40 

(47,6±5,4) 

39 

(48,1±5,6) 

χ2=0,005 

р=0,946 

0,98 

(0,53–1,80) 

0,00 

(0,00–2,39) 

F=0,005 

p=0,946 

Ствол ЛКА 

Left Main CA 

6 (3,6 %) 

2 

(2,4±1,7) 

4 

(4,9±2,4) 

χ2=0,213 

р=0,645 

0,47 

(0,08–2,64) 

0,47 

(0,00–2,85) 

F=0,767 

p=0,382 

Число имплантированных стентов (n=266), n (%) 

Implanted stents (n=266), n (%) 

ПКА  

RCA  

85 (31,9 %) 

43 

(51,2±5,5) 

42 

(51,9±5,6) 

χ2=0,007 

р=0,932 

0,97 

(0,53–1,79) 

0,00 

(0,00–2,40) 

F=0,007 

p=0,933 

ПМЖВ 

LAD 

128 (48,1 %) 

60 

(71,4±4,9) 

68 

(84,0±4,1) 

χ2=3,717 

р=0,054 

0,48 

(0,22–1,02) 

2,30 

(0,00–4,64) 

F=3,845 

p=0,052 

ОВ ЛКА 

LCx 

51 (19,2 %) 

27 

(32,1±5,1) 

24 

(29,6±5,1) 

χ2=0,122 

р=0,727 

1,13 

(0,58–2,18) 

0,07 

(0,00–2,46) 

F=0,121 

p=0,729 

Ствол ЛКА  

Left Main CA 

2 (0,8 %) 

1 

(1,2±1,2) 

1 

(1,2±1,2) 

χ2=0,470 

р=0,493 

0,96 

(0,06–15,67) 

0,00 

(0,00–2,39) 

F=0,001 

p=0,980 

Объем реваскуляризации у 165 больных, n (%) 

PCI – volume in 165 patients, n (%) 

1 КА  

1 VD 

116 (70,3 %) 

63 

(75,0±4,7) 

53 

(65,4±5,3) 

χ2=2,003 

р=0,367 

1,58 

(0,81–3,11) 

1,23 

(0,00–4,95) 

F=1,008 

p=0,367 

2 КА  

2 VD  

41 (24,8 %) 

17 

(20,2±4,4) 

24 

(29,6±5,1) 

0,60 

(0,29–1,23) 

≥3 КА  

≥3 VD 

8 (4,9 %) 

4 

(4,8±2,3) 

4 

(4,9±2,4) 

0,96 

(0,23–3,99) 

Примечание. Здесь, в табл. 2 и в тексте: ЛКА – левая КА, ПКА – правая КА, ОВ ЛКА – огибающая 

ветвь левой коронарной артерии, СС – стабильная стенокардия.  

Abbreviations. Here and in Table 2: LCx – left circumflex artery, RCA – right coronary artery, SA – stable 

angina; ACS – acute coronary syndrome; VD – vessel disease; LAD – left descending artery. 
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Таблица 2 

Table 2 

Семиотика коронарных артерий и объем ЭВРМ у 165 больных  

острым коронарным синдромом и стабильной стенокардией в возрасте ≤35 и 36–40 лет 

Coronary artery patterns and PCI volume in 165 patients  

with acute coronary syndrome and stable angina aged ≤35 vs. 36-40  

Факторы 

Factors 

ОКС 

ACS 

84 (50,9 %) 

СC 

SA 

81 (49,1 %) 

Всего, n (%) 

Total, n (%) 
Возраст больных, лет (число больных, n) 

Age of patients, years (n) 

≤35 (n=18) 36–40 (n=66) ≤35 (n=18) 36–40 (n=63) 

Число пораженных коронарных артерий, n (%) 

Stricken coronary arteries, n (%) 

1 КА 

1 VD 
9 (50) 22 (33,3) 10 (55,6) 18 (28,6) 59 (35,7) 

2 КА 

2 VD 
3 (16,7) 22 (33,3) 4 (22,2) 32 (50,8) 61 (37) 

≥3 КА 

≥3 VD 
6 (33,3) 22 (33,3) 4 (22,2) 13 (20,6) 45 (27,3) 

Бассейны поражения коронарных артерий, n (%) 

Target coronary arteries, n (%) 

ПКА 

RCA 
9 (50) 47 (71,2) 6 (33,3) 35 (55,5) 97 (58,8) 

ПМЖВ 

LAD 
13 (72,2) 53 (80,3) 17 (94,4) 47 (74,6) 130 (78,8) 

ОВ ЛКА 

LCx 
8 (44,4) 32 (48,5) 6 (33,3) 33 (52,4) 79 (47,9) 

Ствол ЛКА 

Left Main CA 
1 (5,5) 1 (1,5) 1 (5,6) 3 (4,8) 6 (3,6) 

Число имплантированных стентов (n=266), n (%) 

Implanted stents (n=266), n (%) 

 
при ОКС (n=131) 

ACS (n=131) 

при CC (n=135) 

SA (n=135) 
 

ПКА 

RCA 
10 (55,6) 33 (50) 5 (27,8) 37 (58,7) 85 (31,9) 

ПМЖВ 

LAD 
14 (77,8) 46 (69,7) 15 (83,4) 53 (84,1) 128 (48,1) 

ОВ ЛКА 

LCx 
3 (16,7) 24 (36,4) 4 (22,3) 20 (31,7) 51 (19,2) 

Ствол ЛКА 

Left Main CA 
1 (5,6) - 1 (5,6) - 2 (0,8) 

Объем реваскуляризации у 165 больных, n (%) 

PCI volume in 165 patients, n (%) 

1 КА 

1VD 
13 (72,3) 50 (75,8) 14 (77,8) 39 (61,9) 116 (70,3) 

2 КА 

2 VD 
4 (22,3) 13 (19,7) 3 (16,7) 21 (33,4) 41 (24,8) 

≥3 КА 

≥3 VD 
1 (5,6) 3 (4,5) 1 (5,6) 3 (4,8) 8 (4,9) 
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Больные, перенесшие ЭВРМ в возрасте 

36–40 и ≤35 лет, составили 78,2 % (n=129) и 

21,8 % (n=36) наблюдений соответственно, их 

соотношение – 3,6:1. ЭВРМ была выполнена 

84 (50,9 %) больным ОКС и 81 (49,1 %) паци-

енту со стабильной стенокардией.  

В группе с острым коронарным синдро-

мом ЭВРМ выполнена 47 (56 %) больным с ин-

фарктом STEMI, 20 (23,8 %) пациентам с ин-

фарктом NSTEMI, 17 (20,2 %) – с нестабильной 

стенокардией. Спектр риска развития заболе-

вания включал: ранее перенесенный ИМ –  

у 14 (16,7 %) пациентов, фракцию выброса ле-

вого желудочка ≤35–40 % – у 11 (13,1 %) боль-

ных, диабет – у 6 (7,1 %) чел., ожирение –  

у 15 (17,8 %), курение – у 30 (35,7 %), прием 

энергетических напитков до 3–5 банок в день – 

у 25 (29,8 %).  

Больным ОКС (n=84) имплантирован  

131 стент с лекарственным покрытием (в сред-

нем – 1,6), в т.ч. 66 (78,6 %) больным 36– 

40 лет – 103 стента (в среднем – 1,6),  

18 (21,4 %) больным ≤35 лет – 28 стентов (в 

среднем – 1,6). У 15 (17,6 %) пациентов эндо-

васкулярное вмешательство выполнено после 

ранее перенесенных ЭВРМ (n=14) / КШ (n=1), 

из них у одного – после двух ранее перенесен-

ных эндоваскулярных реваскуляризаций.  

В группе со стабильной стенокардией 

ЭВРМ выполнена 41 (50,7 %) больному ста-

бильной стенокардией II ФК, 39 (48,1 %) – 

стенокардией III ФК, 1 (1,2 %) – стенокардией 

IV ФК. Спектр риска включал: ИМ в анамне-

зе – у 14 (17,3 %) чел., фракцию выброса ле-

вого желудочка ≤35–40 % – у 6 (7,4 %), ожи-

рение – у 12 (14,8 %), диабет – у 5 (6,2 %), ку-

рение – у 20 (24,7 %), прием энергетических 

напитков – у 20 (24,7 %).  

Больным стабильной стенокардией (n=81) 

имплантировано 135 стентов (в среднем – 1,7), 

из них 127 – с лекарственным покрытием, 8 – 

голометаллических. 63 (77,8 %) больным в воз-

расте 36–40 лет имплантировано 110 стентов  

(в среднем – 1,7), 18 (22,2 %) пациентам не 

старше 35 лет – 25 стентов (в среднем – 1,4). У 

11 (13,6 %) пациентов ЭВРМ была проведена в 

качестве повторного вмешательства после пер-

вичных ЭВРМ (n=7) / КШ (n=4), у 3 больных 

ЭВРМ выполнена дважды: после КШ и после-

дующей эндоваскулярной реваскуляризации.  

Ангиографическая семиотика КА 165 боль-

ных до 40 лет характеризовалась идентичной 

частотой поражения одной и двух КА в 35,7  

и 37 % случаев соответственно, с меньшей 

(27,3 %) компрометацией трех КА (p=0,09). 

Межгрупповой анализ показал, что в груп- 

пе с ОКС превалировало поражение одной и 

трех КА – в 36,9 и 33,3 % случаев соответст- 

венно; в группе со стабильной стенокардией – 

поражение одной и двух КА – в 34,6 и 44,4 %. 

При статистически незначимой разнице в ча-

стоте поражения одной КА в выделенных груп-

пах группу с ОКС от группы со стабильной сте-

нокардией отличало превалирование (1,6:1) по-

ражения трех КА (33,3 и 21 % случаев соответ-

ственно) и реже встречающееся (1:1,5) пораже-

ние двух КА (29,8 и 44,4 %) (табл. 1).  

Анализ семиотики КА больных ОКС ≤35 

и 36–40 лет выявил, что если в подгруппе ОКС 

≤35 лет сохранялось превалирование пораже-

ния одной и трех КА (50 и 33,3 % случаев со-

ответственно), то в подгруппе ОКС 36–40 лет 

отмечалась идентичная частота поражения 

всех КА с большей (2:1) компрометацией двух 

КА (33,3 и 16,7 %).  

Подгруппу больных стабильной стенокар-

дией ≤35 лет отличала высокая (55,6 %) ча-

стота поражения одной КА при равной (22,2 %) 

частоте поражения двух и трех КА. Подгруппа 

со стабильной стенокардией 36–40 лет харак-

теризовалась меньшей (1:1,9) частотой пора-

жения одной КА и высокой (2,3:1) – двух КА 

(табл. 2).  

Бассейны поражения КА 165 больных 

были представлены ПМЖВ и ПКА (в 78,8 и 

58,8 % случаев соответственно), огибающей 

ветвью и стволом ЛКА (47,9 и 3,6 %).  

У больных ОКС и стабильной стенокар-

дией отмечена идентичная частота поражения 

ПМЖВ и ОВ ЛКА. У пациентов с ОКС по 

сравнению с больными стабильной стенокар-

дией выявлено превалирование поражения 

ПКА (66,7 и 50,6 % случаев соответственно, 

p=0,034), меньшая (1:2) частота компромета-

ции ствола ЛКА (2,4 и 4,9 %). Больные ОКС 

отличались доминированием дискретных сте-

нозов и окклюзий КА (59,2 и 34,7 % соответ-

ственно), больные стабильной стенокардией – 

превалированием (3,9:1) диффузных пораже-

ний просвета КА (p=0,002). 
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Подгруппу с ОКС ≤35 лет отличала мень-

шая частота поражения ПМЖВ и ПКА, не- 

жели больных 36–40 лет, составляющая для 

ПМЖВ 72,2 и 80,3 %, для ПКА 50 и 71,2 % со-

ответственно (p=0,096). Поражение ОВ ЛКА в 

возрастных подгруппах ОКС составляло 48,5 

и 44,4 %, поражение ствола ЛКА – 5,6 и 1,5 % 

(3,7:1, p=0,001).  

В подгруппе больных со стабильной сте-

нокардией 36–40 лет по сравнению с подгруп-

пой ≤35 лет доминировало поражение ПКА 

(1,7:1) и ОВ ЛКА (1,6:1), составляющее для 

ПКА 55,6 и 33,3 %, для ОВЛКА 52,4 и 33,3 % 

соответственно (p=0,05). Поражение ствола 

ЛКА в подгруппах больных стабильной стено-

кардией ≤35 и 36–40 лет отмечалось в 5,6 и 

4,8 % случаев.   

Общая тенденция ЭВРМ у 165 больных 

≤40 лет характеризовалась более частой рева-

скуляризацией одной и двух КА, чем трех 

(70,3, 24,8 и 4,9 % случаев соответственно). 

Ограниченность трехсосудистого эндоваску-

лярного вмешательства у 27,3 % больных с 

поражением трех КА обусловливалась высо-

кой частотой диффузных поражений сосудов 

в этой группе.  

Группа больных ОКС отличалась от боль-

ных стабильной стенокардией более частой 

реваскуляризацией одной КА (75 и 65,4 % 

случаев), менее частой (1:1,5) – двух КА (20,2 

и 29,6 %); частота реваскуляризация трех  

КА в группах не различалась (4,8 и 4,9 %, 

p=0,367). У больных ОКС и стабильной стено-

кардией отмечена идентичная частота и объем 

реваскуляризации ПКА, ОВ ЛКА и ствола 

ЛКА. Частота и объем реваскуляризации 

ПМЖВ превалировали при стабильной стено-

кардии, нежели при ОКС (84 и 71,4 % соответ-

ственно, p=0,052).  

ЭВРМ у больных ОКС ≤35 и 36–40 лет ха-

рактеризовалась идентичной частотой ревас-

куляризации всех трех КА, тогда как больных 

стабильной стенокардией ≤35 лет отличала от 

больных 36–40 лет частота реваскуляризации 

одной КА (77,8 и 61,9 %, 1,3:1) и двух КА (16,7 

и 33,4 %, 1:2, p=0,001). Частота реваскуляри-

зации трех КА в возрастных подгруппах не 

различалась.  

У больных ОКС и стабильной стенокар-

дией ≤35 лет частота реваскуляризации одной 

и трех КА была идентичной, частота реваску-

ляризации двух КА незначительно (1,3:1) пре-

обладала в группе с ОКС ≤35 лет. Группа с 

ОКС 36–40 лет отличалась от группы больных 

стабильной стенокардией этого же возраста 

частотой реваскуляризации одной КА (75,8 и 

61,9 %) и двух КА (19,7 и 33,4 %, 1:1,7).  

У больных ОКС ≤35 и 36–40 лет выявлена 

идентичная частота реваскуляризации бассей-

нов ПКА и ПМЖВ и превалирование (2,2:1) ре-

васкуляризации ОВ ЛКА в группе 36–40 лет. 

Больные стабильной стенокардией 36–40 лет 

отличались доминированием реваскуляриза-

ции ПКА (2,1:1) и ОВ ЛКА (1,4:1) по сравне-

нию с больными ≤35 лет. Больных ОКС и ста-

бильной стенокардией ≤35 лет отличала более 

частая (2:1) реваскуляризация ПКА (55,6 и 

27,8 %, p=0,02), 36–40 лет – реваскуляризация 

ПМЖВ (84,1 и 69,7 %).  

Двоим (31 год) из 6 больных с пораже-

нием проксимального сегмента ствола ЛКА 

было выполнено стентирование ствола, до-

полненное имплантацией стентов в ПМЖВ, 

четверым – КШ.  

Перипроцедурных и госпитальных ос- 

ложнений не наблюдалось. Госпитальная и 

30-дневная летальность составила 0 %. Все 

пациенты были выписаны с восстановлением 

реперфузионного кровотока TIMI-3 и клини-

ческим улучшением. При выписке даны реко-

мендации по режиму питания, приему нитра-

тов, β-блокаторов, двух антиагрегантов и ста-

тинов.   

Отдаленные исходы ЭВРМ изучены у  

126 (75,4 %) из 165 больных в сроки от 1 до  

9 лет наблюдения (в среднем – 62,5±2,6 мес.). 

Кумулятивная частота хороших отдаленных 

исходов составила 79,4 %, повторных ЭВРМ – 

20,6 %. Выживаемость пациентов на сроках 

до 5 и 9 лет – 99,2 %; отдаленная летальность 

сердечного генеза – 0,8 %; сохранность хоро-

ших результатов на сроках до 12, 24 и 36 мес. 

наблюдения – 90,5, 84,1 и 81,7 % соответ-

ственно, на сроках от 5 до 9 лет – 79,4 %.   

Активный образ жизни верифицирован  

у 94 (74,6 %) обследованных: щадящий –  

у 32 (25,4 %) чел.; возврат к трудовой деятель-

ности – у 109 (86,5 %); сохранение семьи –  

у 111 (88,1 %); транзиторные сексуальные 

нарушения эмоционального генеза выявлены 
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у 36 (28,6 %) чел. Медикаментозную терапию 

и диетический режим питания соблюдали  

105 (83,3 %) и 35 (27,8 %) больных соответ-

ственно. Продолжали курить и принимать энер-

гетические напитки 43 (34,1 %) и 30 (23,8 %) 

обследованных. Избыточный вес и ожирение 

сохранялись у 30 (23,8 %) и 24 (19 %) больных 

соответственно.  

Рецидив ИМ / стенокардии в сроки 6– 

84 мес. наблюдения отмечен у 29 (23 %) об-

следованных, инсульт – у 2 (1,6 %). Повтор-

ные ЭВРМ выполнены 26 (20,6 %) больным, 

трое отказались от вмешательства. 

Эмоциональную подавленность в связи с 

необходимостью повторной ЭВРМ отмечали 

29 (23 %) чел., ввиду режима карантина 

(COVID-19) – 23 (18,3 %); 8 (6,3 %) больных 

страдали паническими атаками, ожидая по-

вторения ангинозных болей.   

ЭВРМ в качестве повторных вмеша-

тельств были проведены 26 (20,6 %) из  

126 больных, обследованных на отдаленных 

сроках наблюдения. У 3 (11,5 %) из 26 боль-

ных ЭВРМ носила характер третьего вмеша-

тельства: у 2 – после КШ и последующей 

ЭВРМ, у 1 – после двукратной ЭВРМ. Повтор-

ные ЭВРМ в группах с исходным диагнозом 

ОКС и стабильной стенокардии составили 

17,9 % (n=15) и 13,6 % (n=11) соответственно. 

С ОКС поступило 14 (48,3 %) повторных 

больных, с клиникой стабильной стенокар- 

дии – 15 (51,7 %). Структура ИБС 29 повтор-

ных больных была представлена инфарктом 

STEMI – у 8 пациентов, инфарктом NSTEMI – 

у 1, нестабильной стенокардией – у 5, стабиль-

ной стенокардией II ФК – у 3, стенокардией  

III ФК – у 9, стенокардией IV ФК – у 3 боль-

ных. Из 15 повторно госпитализированных 

больных со стабильной стенокардией троим 

выполнена третья реваскуляризация: двоим – 

после КШ и последующей ЭВРМ, одному – 

после двукратной ЭВРМ. 

У 10 (34,5 %) из 26 повторно поступивших 

с ОКС и стабильной стенокардией пациентов 

верифицирован перенесенный ИМ (35,7 % 

(n=5) и 33,3 % (n=5) соответственно). Один 

больной (38 лет), повторно поступивший со 

стабильной стенокардией III ФК, перенес ИМ 

в возрасте 19 лет и 31 года. Из 29 повторных 

больных 8 (27,6 %) чел. исходно страдали диа-

бетом, составляя 72,7 % от 11 больных диабе-

том, ранее перенесших ЭВРМ по поводу ОКС 

(n=6) и стабильной стенокардии II и III ФК 

(n=5). Повторные больные с диабетом имели 

стабильную стенокардию II, III и IV ФК в 2, 4 

и 2 наблюдениях соответственно. У 7 (24,1 %) 

повторных пациентов фракция выброса ле-

вого желудочка составляла ≤35–40 %. 

Возраст ко времени первой реваскуля- 

ризации при КШ составлял у 3 больных  

20–35 лет, у 2 – 39 лет; при ЭВРМ у 12 (41,4 %) 

больных – 22–35 лет, у 17 (58,6 %) – 36–40 лет. 

Возраст 29 пациентов с рецидивом ИМ / сте-

нокардии составил у 3 больных ≤35 лет, у 26 – 

36–40 лет. 

Сроки выполнения 26 повторных ЭВРМ: 

до 6 мес. после первичной ЭВРМ – у 6 (4,76 %) 

из 126 обследованных, до 12 мес. – у 6 (4,76 %), 

до 24 мес. – у 8 (6,34 %), до 36 мес. – у 3 (2,4 %), 

до 72 мес. – у 1 (0,8 %), до 84 мес. – у 2 (1,6 %) 

больных. Повторные ЭВРМ к концу 1, 2 и  

3-го года наблюдения составили 9,5, 6,3 и 2,4 % 

соответственно, к концу 7-го года – 2,4 %.   

Полная / частично сохранная (до 60 % про-

света) проходимость первично имплантиро-

ванных стентов была верифицирована у  

12 (46,2 %) из 26 больных; критический сте- 

ноз / окклюзия стентов – у 14 (53,8 %). Диа-

метр первично установленных стентов у боль-

ных со стабильными отдаленными результа-

тами составил 29,7±0,7 мм [Me=3], у посту-

пивших с рецидивом ИМ / стенокардии – 

2,76±0,4 мм [Me=2,8] (p<0,018 по Mann–Whit-

ney), при повторной ЭВРМ – 29,61±0,75 мм.   

ЭВРМ у 3 больных, перенесших КШ в 

возрасте 20, 26 и 35 лет, были выполнены че-

рез 14, 2 и 5 лет соответственно; у 2 пациен-

тов, оперированных в возрасте 39 лет, – через 

2 и 4,5 мес. Из 5 больных, перенесших КШ, 

двоим ЭВРМ была выполнена дважды: опери-

рованному в 26 лет – через 2 года после КШ с 

последующим рестентированием спустя 8 лет, 

оперированному в 39 лет – через 4,5 мес. по-

сле КШ с последующим рестентированием че-

рез 4 мес.  

Полная / частично сохранная (до 60 % про- 

света) проходимость венозных кондуитов ко 

времени повторной реваскуляризации верифи-
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цирована у 2 (40 %) оперированных, критиче-

ский стеноз / окклюзия кондуитов – у 3 (60 %).  

Полностью сохранная проходимость ар-

териального кондуита (левой внутренней 

грудной артерии) отмечена у всех 5 опериро-

ванных.  

Анализ исходов ЭВРМ показал, что ча-

стота повторных ЭВРМ и степень сохранно-

сти результатов у больных ≤40 лет обуслов-

лены: 1) возрастом ≤35 лет при первичной 

ЭВРМ. Так, из 12 повторных ЭВРМ, выполнен-

ных на первом году наблюдения, 8 (66,7 %) 

были проведены у больных, перенесших пер-

вичную ЭВРМ в возрасте ≤35 лет (p<0,001);  

2) выполнением первичных и повторных 

ЭВРМ при ОКС в 50,9 и 57,7 % случаев соот-

ветственно; 3) клиническим профилем по-

вторно госпитализированных, отягощенным 

ранее перенесенным ИМ в 38,5 % случаев, 

фракцией выброса ≤35–40 % в 26,9 %, исход-

ным диабетом в 30,8 %; 4) диаметром пер-

вично установленных стентов <28 мм; 5) про-

должаемым курением и приемом энергетиче-

ских напитков у 34,1 и 23,8 % обследованных; 

6) сохраняющимся избыточным весом и ожи-

рением у 23,8 и 19 % обследованных. Веду-

щий независимый предиктор – агрессивное те-

чение атеросклероза и диабета у лиц ≤40 лет, 

обуславливающих: а) преждевременную дис-

функцию стентов / венозных кондуитов;  

б) быстрый прогресс исходных стенозов  

20–30 % просвета КА, вплоть до окклюзии;  

в) при сохранной проходимости стентов / кон-

дуитов – поражение нативных и / или «защи- 

щенных» сосудов, дистально установленного 

стента / кондуита.  

Заключение. Госпитальные исходы ЭВРМ 

у больных ≤40 лет нашей серии – отличные; 

отдаленные результаты и качество жизни – 

хорошие. Девятилетняя выживаемость соста-

вила 99,2 %; отдаленная летальность сердеч-

ного генеза – 0,8 %; стабильность результа- 

тов до 1, 2 и 3 лет наблюдения – 90,5, 84,1  

и 81,7 % соответственно, до 5–9 лет – 79,4 %.  

Активный образ жизни верифицирован у 

74,6 % обследованных, щадящий – у 25,4 %, 

возврат к работе – у 86,5 %, сохранение семьи – 

у 88,1 %; транзиторные сексуальные наруше-

ния эмоционального генеза отмечены у 28,6 %. 

Медикаментозную терапию и диетический ре-

жим питания соблюдали 83,3 и 27,8 % больных 

соответственно, продолжали курить и прини-

мать энергетические напитки 34,1 и 23,8 % об-

следованных. Избыточный вес и ожирение со-

хранялись у 23,8 и 19 % пациентов.   

Рецидив ИМ / стенокардии до 6–84 мес. 

наблюдения отмечен у 23 % обследованных, 

инсульт – у 1,6 %. Повторные ЭВРМ выпол-

нены 20,6 % больных. Депрессию в связи с 

необходимостью повторного вмешательства 

отмечали 23 % обследованных, ввиду режима 

карантина (COVID-19) – 18,3 %; 6,3 % стра-

дали паническими атаками, ожидая повторе-

ния ангинозных болей.  

Предикторами повторных ЭВРМ и сте-

пени стабильности результатов являются:  

1) возраст больных при первичной ЭВРМ  

≤35 лет; 2) ОКС; 3) анамнез ИМ, фракция вы-

броса ≤35–40 %, диабет; 4) диаметр стентов 

<28 мм; 5) продолжаемое курение и прием 

энергетических напитков; 6) сохранение из-

быточного веса / ожирения. Ведущий предик-

тор у лиц ≤40 лет – агрессивность атероскле-

роза и диабета, способствующих: а) прежде-

временной дисфункции стентов; б) быстрому 

прогрессу стенозов 20–30 % просвета «неза-

щищенных» КА, вплоть до окклюзии; в) при 

сохранной проходимости стентов – пораже-

нию нативных и / или ранее «защищенных» 

сосудов.  
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RESULTS OF ENDOVASCULAR MYOCARDIAL REVASCULARIZATION  
AND QUALITY OF LIFE IN SUCH PATIENTS AGED UNDER 40  

 
F.Z. Abdullaev, F.E. Abbasov, N.M. Babaev, L.S. Shikhieva, G.A. Amrakhova 

 
M.A. Topchubashov Scientific and Surgical Center, Baku, Azerbaijan 

 
The aim of the paper is to correlate the results of endovascular myocardial revascularization (EMR)  
in patients under 40 years of age with acute coronary syndrome (ACS) / stable angina, primary EMR 
age ≤35/36–40 and stent diameter. 
Materials and Methods. The authors examined 208 patients (24–40 years of age) with coronary artery 
disease: 157 patients (75.5 %) aged 36–40; 51 patients (24.5 %) aged ≤35. All in all, 165 (79.3 %) patients 
underwent EMR; 32 patients (15.4 %) underwent coronary artery bypass grafting; 11 patients (5.3 %) 
refused medical intervention. EMR results and the quality of life were studied in 126 patients (76.4 %) at 
10–107 months of observation (62.5±2.6 months). 
Results. 84 patients with ACS (50.9 %) and 81 patients with stable angina (49.1 %) underwent EMR. 
There were no any peri-procedural complications. The authors observed 0 % hospital and 30-day mortality. 
The survival rate of patients for the period up to 9 years was 99.2 %; long-term mortality was 0.8 %; the 
constancy of results up to 1, 2 and 3 years of follow-up was 90.5 %, 84.1 % and 81.7 %, respectively, and 
up to 5–9 years it was 79.4 %. An active lifestyle was verified in 74.6 % of patients; a sparing lifestyle was 
observed in 25.4 %; 86.5 %, of patients returned to work; transient sexual disorders were found in  
28.6% of patients. 83.3 % and 27.8 % of patients kept to drug therapy and dietary regimen. 34.1 % and 
23.8 % of patients kept smoking and taking power drinks; overweight and obesity were observed in  
23.8 % and 19 % of patients. Recurrent myocardial infarction (MI) / angina was verified in 23 % of pa-
tients; 20.6 % of patients underwent second EMR. 23 % of patients got depressed due to recurrent myo-
cardial infarction / angina, while 18.3 % of patients were down due to the quarantine (COVID-19);  
6.3 % suffered from panic attacks, for fear of recurrent anginous pain. 
Conclusion. Predictors of recurrent EMR and stability of results were: 1) ACS; 2) patients’ age (≤35);  
3) history of MI, ejection fraction ≤35–40 %, diabetes; 4) stent diameter (<28 mm); 5) smoking and taking 
power drinks. The leading predictor was the aggressiveness of atherosclerosis and diabetes in persons under 
40, causing: a) early stent dysfunction; b) native and “protected” coronary vessels damage in case of intact 
stents patency. 
 
Keywords: ischemic heart disease, young patients, risk profile, semiotics of coronary arteries, endovascular 
myocardial revascularization, quality of life. 
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ВЛИЯНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ ИНСУЛЬТА  
НА РИСК РАЗВИТИЯ СМЕРТЕЛЬНОГО ИСХОДА  

ПО ДАННЫМ ГОСПИТАЛЬНОГО РЕГИСТРА 
 

А.А. Быкова1, В.М. Алифирова2, Н.Г. Бразовская2 

 

1 ГБУЗ «Городская поликлиника № 3» г. о. Нальчик Министерства здравоохранения  
Кабардино-Балкарской Республики, г. Нальчик, Россия; 

2 ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет»  
Министерства здравоохранения Российской Федерации, г. Томск, Россия 

 
Цель – изучение клинических особенностей инсульта и их влияния на риск развития смертельного 
исхода по данным госпитального регистра в г. Нальчик. 
Материалы и методы. В работе выполнено обобщение и проведен статистический анализ клини-
ческих особенностей пациентов первичного сосудистого отделения городской клинической боль-
ницы № 1 и Регионального сосудистого центра Республиканской клинической больницы г. Нальчик 
Кабардино-Балкарской Республики по данным за 2016–2017 гг.  
Результаты. Статистический анализ 779 госпитализированных показал, что в 89,3 % (696 чел.) 
случаев имеют место ишемические инсульты, в 9,4 % (73 чел.) – внутримозговое кровоизлияние, 
1,3 % (10 чел.) пациентов поступили с субарахноидальным кровоизлиянием. Доля обследованных 
мужчин составила 49,8 %, женщин – 50,2 %. Средний возрас мужчин – 66,20±10,53 года, женщин – 
75,00±10,53 года. В структуре заболеваемости инсультом значительно превалировали больные воз-
растной группы 60–74 лет (42,3 % случаев). По общепринятой классификации TOAST патогене-
тические подтипы ишемических инсультов распределены следующим образом: атеротромботи-
ческие – 53,7 % (n=374), кардиоэмболические – 35,9 % (n=250), лакунарные – 9,9 % (n=69), гемоди-
намические – 0,4 % (n=3). Установлено, что у каждого второго больного с ишемическим инсультом 
очаг локализовался в бассейне средней мозговой артерии (73,8 %).  
Динамика госпитальной летальности при ишемическом инсульте составила 10,6 % в 2016 г.  
и 13,1 % в 2017 г.; при внутримозговом кровоизлиянии – 32,1 и 26,1 % соответственно, при суба-
рахноидальном кровоизлиянии – 37,5 и 50,0 % соответственно. Статистической закономерности 
различий в приведенных показателях в разные годы исследований не выявлено.  
Выводы. Проведенные исследования показали, что наиболее часто инсульт встречался у лиц пожи-
лого и старческого возраста. Значительно преобладали среднетяжелые и тяжелые инсульты (37,8 
и 59,4 % соответственно), преимущественно оказывающие влияние на риск смертельного исхода.  
 
Ключевые слова: инсульт, клинические особенности, госпитальный регистр. 

 
Введение. Острое нарушение мозгового 

кровообращения (ОНМК) является мульти-

факториальным заболеванием и обусловли-

вает высокую смертность и инвалидизацию 

населения. По данным опубликованных работ 

[1, 2], количество общих смертей от инсульта 

находится на втором месте, на первом в каче-

стве неблагоприятного исхода выступает кар-

диальная патология. Распространенность ин-

сульта у лиц трудоспособного возраста до  

65 лет значительно повышает затраты бюд-

жета здравоохранения. Согласно многочис-

ленным исследованиям, в структуре ОНМК 

преобладают ишемические инсульты (ИИ), 

доля которых составляет 80 %. К концу пер- 

вого года от момента развития инсульта у 2 % 

пациентов развивается повторный инсульт,  

а к концу пятого года с момента ОНМК –  

у 20 %. Повторный инсульт повышает показа-

тель смертности в 1,5 раза. Профилактика ин-

сульта направлена на снижение показателей 

заболеваемости, смертности и инвалидиза- 

ции [3–6]. 

По данным статистического анализа ус- 

тановлено, что 25 % лиц молодого возраста 

(25–44 года) находится в группе риска по ин-

сульту, а у пятой части имеются признаки ате-

росклероза [7]. Считается, что основной ми-

шенью инсульта являются возрастные группы 

пожилого и старческого возраста [8].  
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По многим литературным данным, ча-

стота возникновения инсультов составляет 

около 200 случаев 100 тыс. чел. в год (от 100 до 

700), в России ежегодно отмечается колеба- 

ние этих цифр от 350 до 530 на 100 тыс. насе-

ления. За последние 40 лет в странах с высо-

ким уровнем дохода наблюдается увеличе- 

ние заболеваемости инсультом на 42 %, а со 

средним и низким уровнями – более чем на  

100 % [5]. 

Встречаемость инсульта в отдельных ре-

гионах России разная, в некоторых из них ин-

сульт встречается чаще, чем инфаркт мио-

карда. Самые высокие показатели заболева- 

емости зарегистрированы в Нижнекамске 

(5,6 %) и Иркутской области (3,7 %), низкие – 

в Республике Дагестан (2,1 %), Оренбургской 

области (2,22 %) [9]. 

Ежегодно в мире инсультом заболевают 

около 15 млн чел., из них от 5,6 до 6,6 млн лиц 

впервые; данная патология уносит 4,56 млн 

жизней [10]. 

Результаты анализа структуры общей 

смертности, проведенного НЦ неврологии 

РАМН в 1998 г., показали, что по уровню 

смертности цереброваскулярные болезни сто- 

ит на втором месте (21,4 %), уступая лишь 

сердечно-сосудистым заболеваниям (25,7 %) 

и опережая онкопатологию (14,7 %). Показа-

тель распространенности составляет 279,3 слу-

чая на 100 тыс. населения [3]. 

Последствия инсульта носят отрицатель-

ный характер: это либо инвалидизация боль-

ного, либо летальный исход. Данные, которые 

приводит Национальная ассоциация по борьбе 

с инсультом, подтверждают, что более 30 % па-

циентов, избежавших смерти, нуждаются в 

уходе посторонних людей, более 20 % пациен-

тов полностью зависимы от окружающих, 

лишь 2 % больных остаются трудоспособ-

ными. Установлено, что в последние десяти-

летия число зарегистрированных летальных 

исходов от инсульта составило 6 млн, а 80 % 

среди 15 млн выживших остались инвалидами 

[2, 11, 12]. 

В России имеется целая сеть сосудистых 

отделений, оказывающих помощь больным с 

инсультом. Все они оснащены современным 

оборудованием, что решает проблему в целом. 

Ведется эпидемиологический мониторинг по 

программе «Госпитальный регистр». В струк-

туру лечебно-диагностического процесса 

включены новые методы диагностики и лече-

ния, вторичная профилактика и ранняя реаби-

литация инсульта. По данным многочислен-

ных исследований, в развитых странах и в 

странах с низким уровнем дохода на душу 

населения значительно отличаются методы 

профилактики факторов риска инсультов и 

борьбы с ними. Это связано с тем, что в «бед-

ных» странах экономическая ситуация не поз-

воляет использовать в полной мере дорогосто-

ящие подходы к профилактике инсультов, а 

также следовать рекомендациям, разработан-

ным авторитетными международными орга-

низациями. Таким образом, в странах со сред-

ним и низким доходом хуже оказывают по-

мощь больным с инсультом. По данным ВОЗ, 

разработаны популяционные мероприятия, 

направленные на борьбу с табакокурением, 

употреблением соленой и жирной пищи, ма-

лоподвижным образом жизни, а также меры 

по первичной профилактике кардиоваскуляр-

ной патологии, образовательные программы, 

включающие организацию первичной меди-

цинской помощи и реабилитации [2]. 

В связи с ранней смертностью и высокой 

инвалидизацией выживших пациентов лече-

ние и диагностика инсульта требуют больших 

финансовых затрат [13]. В развитых странах 

эта сумма достигает 4 % бюджета здравоохра-

нения. Во Франции стоимость одного закон-

ченного случая оказания стационарной по-

мощи больному ИИ составляет 2967 евро, а 

больному с внутримозговым кровоизлиянием 

(ВМК) – 3483 евро.  

В острой фазе примерно 81 % пациентов 

получают лечение в палатах интенсивной те-

рапии [2]. В Германии средняя длительность 

пребывания пациента с инсультом в блоке ин-

тенсивной терапии составляет 3 дня. По срав-

нению с лечением в обычной палате круглосу-

точного наблюдения в острой фазе инсульта 

отмечено увеличение затрат на 30 % [14, 15].  

В России прямые затраты на лечение ин-

сульта достигают 63,4 млрд рублей. В ВВП 

страны на раннюю смертность, инвалидиза-

цию, временную нетрудоспособность непря-

мые расходы составляют около 304 млрд руб-

лей [16–20]. 
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Цель исследования. Изучение клиниче-

ских особенностей инсульта и их влияния на 

риск развития смертельного исхода по дан-

ным госпитального регистра в г. Нальчик. 

Материалы и методы. С использова-

нием сведений госпитального регистра в  

г. Нальчик проводилось проспективное иссле-

дование пациентов с инсультом в период с  

1 января 2016 г. по 31 декабря 2017 г. В работе 

использована выборка данных текущей реги-

страции случаев инсульта у лиц старше 25 лет 

в двухлетний период, госпитализированных в 

первичное сосудистое отделение ГКБ № 1 и в 

Региональный сосудистый центр Республи-

канской клинической больницы.   

Наблюдение за пациентами выполнялось 

в течение 28 дней госпитализации, оценка со-

стояния проводилась при поступлении и при 

выписке. Для оценки общемозговой симпто-

матики использовалась шкала комы Глазго 

(ШКГ), оценка тяжести неврологической 

симптоматики и ее степени проводилась по 

шкале NHISS (National Institutes of Health 

Stroke Scale), оценка утраченных функций в 

результате инсульта осуществлялась по шкале 

Рэнкин (modifide Rankin Scale – mRS). 

В работе применялись описательные и ана-

литические клинико-эпидемиологические ме-

тоды исследований. К примеру, в течение двух 

календарных лет с использованием метода гос-

питального регистра были изучены клиниче-

ские проявления инсульта и их влияние на его 

исход. Частотным методом проведены иссле-

дования неврологических симптомов и син-

дромов инсульта в когорте больных, которые 

были сформированы в регистре. Проанализи-

ровано влияние основных клинических прояв-

лений на точность прогноза выживаемости. 

Результаты и обсуждение. В исследова-

ние вошло 779 пациентов разного пола и воз-

раста (от 25 до 75 лет и старше), перенесших 

ОНМК с 1 января 2016 г. по 31 декабря  

2017 г., из них ИИ – 89,3 % (n=696), ВМК – 

9,4 % (n=73), субарахноидальное кровоизлия-

ние (САК) – 1,3 % (n=10). Мужчины соста-

вили 49,8 % (n=388), женщины – 50,2 % 

(n=391). Распределение больных по возраст-

ным группам осуществлялось в соответствии 

с критериями ВОЗ: 1-я группа – молодой воз-

раст (25–44 года), 2-я группа – средний воз-

раст (45–59 лет), 3-я группа – пожилой возраст 

(60–74 года), 4-я группа – старческий возраст 

(75–90 лет), 5-я группа – долгожители (91 год 

и более) (табл. 1). 

При сравнении групп умерших и выжив-

ших разных возрастных групп полученные 

различия являются статистически значимыми 

(χ2=12,158, р=0,21) (табл. 2).  

 

Таблица 1 

Table 1 

Распределение больных по возрастной группе ВОЗ  

(в абсолютных и относительных цифрах) 

Distribution of patients by WHO age group (in absolute and relative numbers) 

Возрастная группа по ВОЗ 

WHO Age Group 

Абсолютные значения, чел. 

Absolute Value, n 

Относительные значения, % 

Relative Value, % 

Молодой, 25–44 года 

Young, 25–44 years of age 
13 1,7 

Средний, 45–59 лет 

Middle, 45–59 years of age 
117 15,1 

Пожилой, 60–74 года 

Elderly, 60–74 years of age 
330 42,3 

Старческий, 75–90 лет 

Senile, 75–90 years of age 
309 39,6 

Долгожители, 91 год и более 

Long-livers, 91 years of age and more 
10 1,3 

Всего 

Total 
779 100,0 
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Таблица 2 

Table 2 

Сравнение выживших и умерших разных возрастных групп по ВОЗ 

Comparison of survived and deceased in different age groups according to WHO 

Возрастная 

группа  

по ВОЗ 

WHO  

Age Group  

Выжившие 

Survived 

Умершие 

Deceased 

Всего 

Total 

Абсолютные 

значения, 

чел. 

Absolute 

Value, n 

Относитель-

ные  

значения, % 

Relative 

Value, % 

Абсолютные 

значения, 

чел. 

Absolute 

Value, n 

Относитель-

ные  

значения, % 

Relative 

Value, % 

Абсолютные 

значения, 

чел. 

Absolute 

Value, n 

Относитель-

ные  

значения, % 

Relative 

Value, % 

Молодой,  

25–44 года 

Young,  

25–44 years  

of age 

13 1,9 0 0,0 13 1,7 

Средний,  

45–59 лет 

Middle,  

45–59 years  

of age 

108 16,2 9 8,4 117 15,1 

Пожилой,  

60–74 года 

Elderly,  

60–74 years  

of age 

289 42,9 41 38,3 330 42,3 

Старческий,  

75–90 лет 

Senile,  

75–90 years  

of age 

255 37,9 54 50,5 309 39,6 

Долгожители, 

91 год  

и более 

Long-livers, 

91 years of 

age and more 

7 1,0 3 2,8 10 1,3 

 
По общепринятой классификации TOAST 

патогенетические подтипы ишемических ин-

сультов распределены следующим образом: 

атеротромботические – 53,7 % (n=374), кардио-

эмболические – 35,9 % (n=250), лакунарные – 

9,9 % (n=69), инсульт другой установленной 

этиологии – 0,4 % (n=3). Установлено, что у 

каждого второго больного с ИИ очаг локализо-

вался в бассейне средней мозговой артерии 

(СМА) – 73,8 %. Госпитальная летальность при 

ИИ составила 10,6 % в 2016 г. и 13,1 % в 2017 г.; 

при ВМК – 32,1 и 26,1 % соответственно, при 

САК – 37,5 и 50,0 % соответственно. Статисти-

ческой закономерности различий в приведен-

ных показателях в разные годы исследований 

не выявлено. При выявлении ВМК и САК у 

больного госпитализация осуществлялась в 

нейрохирургическое отделение Республикан-

ской клинической больницы, чем обусловлен 

показатель низкой летальности. 

При оценке сроков госпитализации у вы-

живших и умерших установлено, что в первые 

сутки умерло 17,8 % больных, на 2–7-й день – 

48,6 %, на 8–20-й день – 26,8 %, 21-й день и 

позже – 7,5 %, различия являются статистиче-

ски значимыми (χ2=713,204, р<0,001) (табл. 3). 
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Таблица 3 

Table 3 

Сроки госпитализации 

Duration of hospitalization 

Сроки госпитализации 

Duration of Hospitalization 

Исход на 28-й день 

Outcome (on the 28th day) 

Выжившие 

Survived 

Умершие 

Deceased 

Абсолютные  

значения, чел. 

Absolute Value, n 

Относительные  

значения, % 

Relative Value, % 

Абсолютные  

значения, чел. 

Absolute Value, n 

Относительные  

значения, % 

Relative Value, % 

0–1 день 

Day 0–1  
0 0,0 19 17,8 

2–7 дней 

Day 2–7  
0 0,0 52 48,6 

8–20 дней 

Day 8–20  
0 0,0 28 26,8 

21 день и более 

Day 21 and beyond 
672 100,0 8 7,5 

Всего 

Total 
672 100,0 107 100,0 

 

Проведенная оценка степени нарушения 

сознания по ШКГ дала следующие резуль-

таты. При ИИ 79,9 % больных имели незначи-

тельные расстройства сознания (14–15 бал-

лов), 18,2 % – умеренно выраженные и выра-

женные нарушения сознания (9–13 баллов), 

1,9 % находились в коматозном состоянии  

(8 баллов и менее). При ВМК 63,5 % заболев-

ших имели легкие расстройства сознания, 

36,5 % – выраженные нарушения, коматоз-

ного состояния не было ни у одного пациента. 

При САК 80,0 % больных имели легкие нару- 

шения, 20,0 % – выраженные. Проведенный 

расчет статистической значимости по крите-

рию Пирсона показал, что по характеру рас-

пределения пациентов в зависимости от балла 

по ШКГ различия между подгруппами явля-

ются значимыми (2=21,9, р<0,0001). 

При сравнительной оценке нарушений со-

знания по ШКГ у выживших и умерших уста-

новлено, что глубина расстройств сознания 

влияет на риск развития смертельного исхода. 

Полученные результаты статистически зна-

чимы (2=129,251, р<0,001) (табл. 4). 

На основании опроса самого пациента 

и/или его родственников ретроспективно про-

водили оценку степени инвалидизации по 

mRS до и после инсульта (табл. 5). 
 

Таблица 4 

Table 4 

Сравнительная оценка нарушений сознания  

по шкале комы Глазго у выживших и умерших 

Comparative assessment of impaired consciousness  

on Glasgow Coma Scale for survived and deceased 

Шкала комы Глазго,  

баллов  

Glasgow Coma Scale,  

points 

Выжившие 

Survived 

Умершие 

Deceased 

Абсолютные  

значения, чел. 

Absolute Value, n 

Относительные  

значения, % 

Relative Value, % 

Абсолютные  

значения, чел. 

Absolute Value, n 

Относительные  

значения, % 

Relative Value, % 

14–15  571 85,0 39 36,4 

9–13  92 13,2 64 69,8 

≤8  9 1,3 4 3,7 
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Таблица 5 

Table 5 

Ретроспективная оценка до и после инсульта по шкале Рэнкин 

Retrospective assessment before and after stroke according to Rankin Stroke Scale 

Шкала Рэнкин,  

баллов 

Rankin Stroke Scale, 

points 

До инсульта 

Before the stroke 

После инсульта 

After a stroke 

Абсолютные  

значения, чел. 

Absolute Value, n 

Относительные 

значения, % 

Relative Value, % 

Абсолютные 

значения, чел. 

Absolute Value, n 

Относительные 

значения, % 

Relative Value, % 

0 381 49,0 48 6,2 

1 221 28,3 139 17,8 

2 82 10,5 124 15,9 

3 80 10,3 147 18,8 

4 12 1,5 137 20,1 

5 3 0,4 57 17,4 

6 (смерть больного) 

6 (patient’s death) 
- - 107 13,7 

Всего 

Total 
779 100,0 779 100,0 

 

Оценку неврологического статуса про- 

водили по шкале NIHSS на момент госпита- 

лизации и по окончании острого периода (на 

28-й день). На момент госпитализации 21,3 % 

заболевших имели легкий инсульт (1–4 балла), 

54,9 % – среднетяжелый (5–15 баллов), 13,7 % – 

тяжелый (16–20 баллов), 10,0 % – крайне тя-

желый (табл. 6). Проведенная оценка соответ-

ствует данным различных литературных ис-

точников [1, 2, 4]. 
 

Таблица 6 

Table 6 

Результаты оценки неврологического статуса пациентов  

по шкале NIHSS на момент госпитализации (n=779) 

Assessment results of patient’s neurological status  

according to NIHSS Scale during hospitalization (n=779) 

Шкала NIHSS,  

баллов 

NIHSS Scale,  

points 

Выжившие 

Survived 

Умершие 

Deceased 

Итого 

Total 

Абсолютные 

значения, 

чел. 

Absolute 

Value, n 

Относитель-

ные  

значения, % 

Relative 

Value, % 

Абсолютные 

значения, 

чел. 

Absolute 

Value, n 

Относитель-

ные  

значения, % 

Relative 

Value, % 

Абсолютные 

значения, 

чел. 

Absolute 

Value, n 

Относитель-

ные  

значения, % 

Relative 

Value, % 

1 гр. – 1–4 

Group 1 – 1–4 
166 24,7 0 0,0 166 21,3 

2 гр. – 5–15 

Group 2 – 5–15 
406 60,3 22 20,6 428 54,9 

3 гр. – 16–20 

Group 3 – 16–20 
59 8,8 48 44,9 107 13,7 

4 гр. – 21 и более 

Group 4 – 21 

and more 

40 6,1 27 34,6 78 10,0 

Итого 

Total 
672 100,0 107 100,0 779 100,0 
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Различия между выжившими и умершими 

во всех группах являлись статистически зна-

чимыми (2=215,752, р<0,0001). 

По шкале NIHSS оценили неврологиче-

ский статус у выживших на 28-й день заболе-

вания. Доля полностью выздоровевших паци-

ентов составила 22,0 %, у 35,4 % диагностиро-

ван легкий инсульт, у 36,8 % – среднетяже-

лый, у 5,5 % – тяжелый, у 0,3 % – крайне тя-

желый (табл. 7). Показатель 2 Пирсона стати-

стически не вычислялся, так как исход на  

28-й день является константой. 

 

Таблица 7 

Table 7 

Результаты оценки неврологического статуса пациента  

по шкале NIHSS на момент выписки  

Assessment results of patient's neurological status  

according to NIHSS Scale at discharge 

Шкала NIHSS, баллов 

NIHSS Scale, points 

Абсолютные значения, чел. 

Absolute Value, n 

Относительные значения, % 

Relative Value, % 

0 148 22,0 

1 гр. – 1–4 

Group 1 – 1–4 
237 35,4 

2 гр. – 5–15 

Group 2 – 5–15 
248 36,8 

3 гр. – 16–20 

Group 3 – 16–20 
37 5,5 

4 гр. – 21 и более 

Group 4 –  21 and more 
2 0,3 

Всего 

Total 
672 100,0 

 
Было подтверждено, что в группе выжив-

ших пациентов в 26,7 % случаев наблюдался 

легкий инсульт, в 61,2 % – среднетяжелый.  

В группе умерших пациентов в 41,5 % случа- 

ев наблюдался среднетяжелый инсульт, а в 

34,1 % – тяжелый инсульт. Таким образом, в 

группе выживших пациентов преобладали ин-

сульты в легкой и среднетяжелой форме 

(87,9 %), а в группе умерших пациентов –  

в среднетяжелой и тяжелой форме (75,6 %), что 

соответствует литературным данным [1, 7, 11]. 

Статистическое сравнение групп выживших и 

умерших пациентов по характеру распределе-

ния частот методом Пирсона выявило суще-

ственные различия (2=190,791, р<0,0001), ко-

торые также распространялись и на подгруппы. 

При анализе данных, полученных в мо-

мент госпитализации пациентов с ВМК, было 

констатировано, что легкий инсульт встре-

чался у 2,7 % больных, у 37,8 % инсульт был 

в среднетяжелой форме, а у 40,5 % – в тяже-

лой, 18,9 % пациентов имели крайне тяжелую 

форму инсульта. Между группами выживших 

и умерших по характеру распределения частот 

имелись статистически значимые различия 

(2=12,218, р<0,0001), которые распространя-

лись на все подгруппы (табл. 8).  

У больных с САК при поступлении 

наиболее часто наблюдались среднетяжелые 

(40 %) и тяжелые (40 %) инсульты, крайне тя-

желый инсульт имел место в 20 % случаев. 

Между группами выживших и умерших паци-

ентов статистически значимые различия не 

обнаружены, что обусловлено малочисленно-

стью статистической выборки подгрупп.  
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Таблица 8 

Table 8 

Сравнительная оценка неврологического статуса по шкале NIHSS  

при поступлении в стационар у выживших и умерших больных с ВМК (n=73) 

Comparative assessment of neurological status according to NIHSS Scale at admission  

for survived and deceased patients with intracerebral hemorrhage (n=73) 

Шкала NIHSS,  

баллов 

NIHSS Score, 

points 

Выжившие 

Survived 

Умершие 

Deceased 

Итого 

Total 

Абсолютные 

значения, 

чел. 

Absolute 

Value, n 

Относитель-

ные  

значения, % 

Relative 

value, % 

Абсолютные 

значения, 

чел. 

Absolute 

Value, n 

Относитель-

ные  

значения, % 

Relative 

Value, % 

Абсолютные 

значения, 

чел. 

Absolute 

Value, n 

Относитель-

ные  

значения, % 

Relative 

Value, % 

1 гр. – 1–4 

Group 1 – 1–4 
2 3,8 0 0,0 2 2,7 

2 гр. – 5–15 

Group 2 – 5–15 
26 49,1 2 9,5 28 37,8 

3 гр. – 16–20 

Group 3 – 16–20 
17 34,0 12 57,1 29 40,5 

4 гр. – 21 и более 

Group 4 – 21  

and more 

7 13,2 7 33,1 14 18,9 

Всего 

Total 
52 100,0 21 100,0 73 100,0 

 

Заключение. Таким образом, проведен-

ные исследования влияния клинических осо-

бенностей инсульта на риск развития смер-

тельного исхода по данным госпитального ре-

гистра с применением методов статистиче-

ского анализа показали, что наиболее часто 

инсульт встречался у лиц пожилого и старче-

ского возраста. Сравнительный анализ групп 

выживших и умерших пациентов позволил 

выявить значительное преобладание сред-

нетяжелых и тяжелых инсультов (37,8 и 

59,4 % соответственно), преимущественно 

оказывающих влияние на риск смертельного 

исхода. Показатель низкой летальности ин-

сульта обусловлен тем, что при выявлении 

ВМК и САК госпитализация осуществляется 

в нейрохирургическое отделение. 

 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 

 

Литература 

1. Карпова Е.Н., Муравьев К.А., Муравьева В.Н., Карпов С.М., Шевченко П.П., Вышлова И.А., Дол-

гова И.Н., Хатуаева А.А. Эпидемиология и факторы риска развития ишемического инсульта. Со-

временные проблемы науки и образования. 2015; 14: 441. 

2. Стаховская Л.В., Клочихина О.А., Богатырева М.Д., Коваленко В.В. Эпидемиология инсульта в 

России по результатам территориально-популяционного регистра (2009–2010). Журнал невроло-

гии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2013; 5: 4–10. 

3. Сулимов В.А., Голицын С.П., Панченко, Попов С.В., Ревишвили А.Ш., Шубик Ю.В., Явелов И.С. 

Диагностика и лечение фибрилляции предсердий: рекомендации РКО, ВНОА, АССХ. М.; 2012. 11. 

4. Lindgarden A. Srtroke genetic: a review and update. J. Stroke. 2014; 16 (3): 114–123. 

5. Kernan W.N., Ovbiagele B., Black H.R., Bravata D.M., Chimowitz M.I, Ezekowitz M.D., Fang M.C., 

Fisher M., Furie K.L., Heck D.V., Johnston S.C., Kasner S.E., Kittner S.J., Mitchell P.H., Rich M.W., 

Richardson D., Schwamm L.H., Wilson J.A. Guidelines for the prevention of stroke in patients with stroke 

in patients with stroke or transient ischemic attack: a guideline for healthcare professionals from the 

American Heart Association. Stroke. 2014; 45: 2160–2246. 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2020  
 

 

 

66 

6. Клочихина О.А., Стаховская Л.В. Анализ эпидемиологических показателей инсульта по дан- 

ным территориально-популяционного регистров 2009–2012. Журнал неврологии и психиатрии 

им. С.С. Корсакова. 2014; 114 (6): 63–69. 

7. Мякотных В.С., Кравцова Е.Ю., Мартынова Г.А., Соловьев Р.В., Березина Д.А., Боровкова Т.А., 

Мякотных К.В. Клинико-патогенетические особенности ишемического инсульта у представите-

лей разного пола и возраста. Успехи геронтологии. 2015; 28 (3): 484–492. 

8. Скоромец А.А., Вознюк И.А., Белинская С.А., Берестов С.А., Голиков К.В., Дуданов И.П., Жу- 

ков В.А., Засухина Т.Н., Заславский Л.Г., Иванова О.М., Ильина О.М., Кабушка Я.С., Коваль- 

чук В.В., Козлова Г.А., Колесниченко И.П., Краснова А.П., Лаврова Т.А., Матвеев Н.В., Мельнико- 

ва Е.Н., Назаров А.П., Николайчук Е.Г., Охотникова А.А., Привалова М.А., Провоторов В.А., Про-

кофьева А.А., Рошковская Л.В., Сарана А.М., Семнова Г.М., Скоромец Т.А., Смолко Д.Г., Сороко-

умов В.А., Шабалина И.Г., Харитонова Х.М. Система помощи больным с острым нарушением моз-

гового кровообращения в Санкт-Петербурге. Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корса-

кова. 2014; 8: 400–403.  

9. Магомаев М.Ф. Клинико-эпидемиологическая характеристика мозгового инсульта в Республике 

Дагестан (по данным популяционного регистра): автореф. дис. … канд. мед. наук. Москва; 2015. 

10. Norrving B. The burden of post – Stroke disibilities. International Jornal of Stroke. 2010; 5 (2): 25. 

11. Norrving B., Kissela B. The global burden of stroke and need for a continuum of care. Neurology. 2013; 

80 (3): 5–12. 

12. Проничева И.И. Опыт проведения акций по профилактике инсульта среди населения Воронежской 

области. Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 2014; 8: 397–398.  

13. Кулеш С.М. Мозговой инсульт: комплексный анализ региональных эпидемиологических данных 

и современные подходы к снижению заболеваемости, инвалидности и смертности. Гродно: ГрМУ; 

2012. 

14. European Cardiovascular Disease Statistics 2012. European Heart Network, European Society of Cardi-

ology. Brussels; 2012: 129. URL: https://www.escardio.org/static-file/Escardio/Press-media/press-re-

leases/2013/EU-cardiovascular-disease-statistics-2012.pdf (дата обращения: 12.12.2019). 

15. Васильченко Н.И. Дифференциальная оценка реабилитационного потенциала и программы реаби-

литации пациентов, перенесших мозговой инсульт. Минск: БелМАПО; 2016. 

16. Васильченко Н.И. Оценка психологической составляющей реабилитационного потенциала у па-

циентов с мозговым инсультом. Укр. Bicn. Мед-соц. экспертизы. 2015; 3: 6–22. 

17. Домбинова С.А., Скоромец А.А., Скоромец А.П. Биомаркеры церебральной ишемии. СПб.:  

ООО «ИПК КОСТА»; 2013. 336. 

18. Ovbiagele B., Goldstein L.B., Higashida R.T., Ovbiagele B. Forecasting the Future of Stroke in the United 

States. Stroke. 2013; 44: 2361–2375. 

19. Комплекс мероприятий по профилактике, диагностике и лечению больных, страдающих сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями в Российской Федерации: федеральная программа. Журнал 

неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. Инсульт. 2007; 7–24. 

20. Кадыков А.С., Шахпаронова Н.В. Профилактика первичных и повторных ишемических инсуль-

тов: роль антиагрегационной терапии. Consilium Medicum. 2014; 10: 53–56. 

 

Поступила в редакцию 22.04.2020; принята 16.07.2020. 

 

Авторский коллектив 

Быкова Алена Аслановна – врач-невролог, ГБУЗ «Городская поликлиника № 3» г.о. Нальчик Ми-

нистерства здравоохранения Кабардино-Балкарской Республики, г. Нальчик. 360000, Россия, г. Наль-

чик, пр. им. Шогенцукова, 40; аспирант, ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский уни-

верситет» Министерства здравоохранения Российской Федерации; e-mail: alena.bykova.2016@list.ru, 

ORCID ID: https://orcid.org/0000-0001-5994-8814. 

Алифирова Валентина Михайловна – доктор медицинских наук, профессор, заведующая кафедрой 

неврологии и нейрохирургии, ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации. 634050, Россия, г. Томск, Московский тракт, 

2; e-mail: v_alifirova@mail.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-0002-4140-3223. 

 

https://www.escardio.org/static-file/Escardio/Press-media/press-releases/2013/EU-cardiovascular-disease-statistics-2012.pdf
https://www.escardio.org/static-file/Escardio/Press-media/press-releases/2013/EU-cardiovascular-disease-statistics-2012.pdf


 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2020  
 

 

 

67 

Бразовская Наталия Георгиевна – кандидат медицинских наук, декан факультета повышения ква-

лификации и профессиональной переподготовки специалистов, ФГБОУ ВО «Сибирский государ-

ственный медицинский университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации. 

634050, Россия, г. Томск, Московский тракт, 2; e-mail: brang@mail.ru, ORCID ID: https://orcid.org/0000-

0002-0706-9735. 

 

Образец цитирования 

Быкова А.А., Алифирова В.М., Бразовская Н.Г. Влияние клинических особенностей инсульта на риск 

развития смертельного исхода по данным госпитального регистра. Ульяновский медико-биологиче-

ский журнал. 2020; 3: 58–69. DOI: 10.34014/2227-1848-2020-3-58-69. 

 
IMPACT OF STROKE CLINICAL FEATURES ON MORTALITY RISKS  

ACCORDING TO HOSPITAL REGISTRY  
 

A.A. Bykova1, V.M. Alifirova2, N.G. Brazovskaya2 
 

1 Nalchik City Clinic № 3, Ministry of Health of the Kabardino-Balkarian Republic, Nalchik, Russia; 
2 Siberian State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation, Tomsk, Russia 

 
The purpose of the paper is to study stroke clinical features and their impact on mortality risks according 
to Nalchik hospital registry. 
Materials and Methods. The work summarizes the data and carries out a statistical analysis of the clinical 
features of patients in the primary vascular department, City Clinical Hospital No. 1, and the Regional 
Vascular Center, Republican Clinical Hospital, Nalchik, the Kabardino-Balkarian Republic, in 2016–2017. 
Results. The statistical analysis of 779 hospitalized patients showed that 696 patients (89.3 %) suffered an 
ischemic stroke; intracerebral hemorrhage occurred in 73 patients (9.4 %); subarachnoid hemorrhage was 
verified in 10 patients (1.3 %). There were 49.8 % of men and 50.2 % of women. The average age of men 
were 66.20±10.53 years of age; women were 75.00±10.53 years old. Patients aged 60–74 prevailed in  
the stroke morbidity structure (42.3 %). According to the TOAST classification, pathogenetic subtypes  
of ischemic stroke were distributed as follows: atherothrombotic – 53.7 % (n=374), cardioembolic –  
35.9 % (n=250), lacunar – 9.9 % (n=69), hemodynamic – 0.4 % (n=3). It was found out that in every 
second patient ischemic focus was localized in the middle cerebral artery basin (73.8 %). 
The dynamics of hospital mortality for ischemic stroke was 10.6 % in 2016 and 13.1 % in 2017; for intrac-
erebral hemorrhage it was 32.1 % and 26.1 %, respectively; for subarachnoid hemorrhage – 37.5 % and 
50.0 %, respectively. There were no statistical differences in the given indicators for different years. 
Conclusions. Research suggested that stroke was widespread among elderly and senile people. Such patients 
demonstrated moderate and severe stroke types (37.8 % and 59.4 %, respectively), which had a significant 
impact on mortality risks.  
 
Keywords: stroke, clinical features, hospital registry. 
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БИОХИМИЧЕСКИЕ И ПСИХОСОЦИАЛЬНЫЕ АСПЕКТЫ  
КОНЦЕПЦИИ FAST TRACK SURGERY  

У ПАЦИЕНТОК ХИРУРГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ  
С КОМОРБИДНЫМ МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ  

В ГИНЕКОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 
 

Л.Н. Гуменюк, З.З. Хайретдинова, Г.А. Пучкина 
 

ФГАОУ ВО «Крымский федеральный университет им. В.И. Вернадского»,  
г. Симферополь, Россия 

 
Цель. Изучение влияния концепции Fast Track surgery на периоперационную динамику биохимиче-
ских и психосоциальных показателей у пациенток хирургического профиля с коморбидным мета-
болическим синдромом в гинекологической практике. 
Материалы и методы. Выполнено проспективное контролируемое исследование 158 пациенток  
в возрасте от 18 до 45 лет с гинекологической патологией, требующей оперативного вмешатель-
ства, и коморбидным метаболическим синдромом, которым проведено хирургическое лечение.  
В зависимости от тактики периоперационного ведения больные были разделены на две клинические 
группы: 1-ю составили 82 пациентки, которым выполнены лапароскопические операции с приме-
нением компонентов концепции Fast Track surgery; 2-ю – 76 пациенток, которым выполнены лапа-
роскопические операции с применением традиционного протокола ведения. Обследование пациен-
ток включало общехирургический, клинико-лабораторный и психометрический методы. 
Результаты. Комбинированное применение лапароскопических операций и базовых компонентов 
мультимодальной концепции Fast Traсk surgery способствует снижению интенсивности эндо-
кринно-метаболического ответа на операционную травму и выраженности психоэмоционального 
дистресса, значительно повышает эффективность хирургического лечения и обеспечивает более 
раннее и полноценное восстановление физического и психологического компонентов качества 
жизни гинекологических больных с коморбидным метаболическим синдромом. 
Выводы. Применение мультимодальной концепции Fast Traсk surgery при выполнении лапароско-
пических оперативных вмешательств у гинекологических больных с коморбидным метаболиче-
ским синдромом способствуют более раннему восстановлению уровня биохимических маркеров 
операционного стресса, воспалительно-иммунного профиля и функционального состояния эндоте-
лия. Психосоциальная эффективность мультимодальной концепции Fast Traсk surgery подтвер-
ждается сокращением длительности пребывания в стационаре, более ранним и максимально пол-
ноценным восстановлением физического и психологического компонентов качества жизни па- 
циенток.  
 
Ключевые слова: хирургическое лечение, гинекологическая патология, метаболический синдром, 
концепция Fast-Track surgery, нейро-иммунно-эндокринные показатели, качество жизни. 

 

Введение. На современном этапе разви-

тия оперативной гинекологии лапароскопия 

как метод хирургической коррекции заболева-

ний малого таза не только занимает одно из 

ведущих мест, но и представляет наиболее 

прогрессивное ее звено [1–3]. Стремление до-

стигнуть максимальной эффективности при 

лечении хирургических больных и минимизи-

ровать риски способствовало развитию муль-

тимодальной стратегии ускоренного восста-

новления Fast Track surgery, которая в настоя-

щее время признана наиболее прогрессивной 

тактикой периоперационного ведения [4–7]. 

Приверженность универсальным принципам 

Fast Track surgery позволяет снизить уровень 

операционного стресса и число постопераци-

онных осложнений, значительно сократить 

сроки пребывания пациентки в стационаре и 

сроки реабилитации, обеспечить более раннее 

и полноценное восстановление физического и 

психологического компонентов качества жиз- 

ни [8, 9]. Однако, несмотря на многочислен-

ные исследования, посвященные изучению 

эффективности и безопасности концепции 

Fast Track surgery в оперативной гинекологии 

[10–18], малоизученным остается влияние ба- 
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зовых компонентов Fast Track surgery на пери-

операционную динамику биохимических мар-

керов выраженности хирургического стрес-са, 

воспалительно-иммунного ответа, функцио-

нального состояния эндотелия и психосоци-

альных аспектов качества жизни у пациенток 

с коморбидным метаболическим синдромом. 

Цель исследования. Изучение влияния 

концепции Fast Track surgery на периопераци-

онную динамику биохимических и психосо-

циальных показателей у пациенток хирурги-

ческого профиля с коморбидным метаболиче-

ским синдромом в гинекологической прак-

тике. 

Материалы и методы. Выполнено про-

спективное контролируемое исследование 

158 пациенток в возрасте от 18 до 45 лет (сред-

ний возраст 31,1±2,2 года) с гинекологической 

патологией, требующей оперативного вмеша-

тельства, которым проведено хирургическое 

лечение на базе гинекологического отделения 

Клинического медицинского многопрофиль-

ного центра Святителя Луки (г. Симферо-

поль). Для включения пациентов в исследова-

ние были разработаны следующие критерии: 

1) репродуктивный возраст; 2) верифициро-

ванная гинекологическая патология, требую-

щая хирургического лечения; 3) верифициро-

ванный согласно критериям Международной 

диабетической федерации диагноз «метаболи-

ческий синдром»; 3) плановый характер вме-

шательства; 4) отсутствие противопоказаний 

к применению лапароскопического доступа; 

5) отсутствие острой инфекционно-воспали-

тельной патологии; 6) отсутствие в анамнезе 

обращений к психиатру; 7) наличие письмен-

ного информированного согласия на участие в 

исследовании. Критерии исключения: 1) отказ 

от участия в исследовании; 2) ранее проведен-

ное лапаротомное оперативное вмешатель-

ство (до 30 дней) с развитием спаечной бо-

лезни; 3) беременность; 4) сопутствующая со-

матическая патология в стадии декомпенса-

ции; 5) острый инфаркт миокарда; 6) острые 

нарушения мозгового кровообращения; 7) тя-

желые иммуннодефицитные состояния. 

Структура гинекологической патологии, 

требующей хирургического лечения: миома 

тела матки – 61 (38,9 %) случай, эндометри- 

оз – 47 (29,6 %), апоплексия яичника, болевая 

форма – 29 (18,4 %), доброкачественные обра-

зования яичников – 21 (13,1 %) случай. 

В зависимости от тактики периопераци-

онного ведения больные были разделены на 

две клинические группы: 1-ю составили 82 па-

циентки, которым выполнены лапароскопиче-

ские операции с применением компонентов 

концепции Fast Track surgery (ЛО-F); 2-ю –  

76 пациенток, которым выполнены лапаро-

скопические операции с применением тради-

ционного протокола ведения (ЛО-Т). Группы 

были сопоставимы по возрасту (р=0,919; χ2), 

полу (р=0,492; χ2), степени риска по ASA 

(р=0,055; χ2). Контрольную группу (КГ) соста-

вили 50 лиц в возрасте от 18 до 45 лет (сред-

ний возраст 30,7±1,8 года), относящихся к  

I группе здоровья. 

Всем пациенткам операции выполнялись 

под общей комбинированной анестезией с ис-

кусственной вентиляцией легких. Периопера-

ционное ведение в группе ЛО-F включало сле-

дующие компоненты: в предоперационном 

периоде – доскональное информирование па-

циента и его родственников о планируемом 

вмешательстве и особенностях постопераци-

онного периода, превенцию инсулинорези-

стентности и гипергликемии посредством 

применения пищевых углеводных смесей с 

низкой осмолярной концентрацией, стандар-

тизированные профилактические мероприя-

тия против тромбоэмболических осложнений, 

антимикробную профилактику (согласно ба-

зовым принципам ASHP, IDSA, SIS, SHEA); в 

интраоперационном периоде – использование 

анестетиков короткого действия, лимитирова-

ние периоперационной инфузионной терапии, 

превенцию тошноты и рвоты, отказ от рутин-

ной назогастральной интубации, дифференци-

рованный подход к установке дренажей; в по-

стоперационном периоде – продленную эпи-

дуральную анальгезию, адекватное обезболи-

вание посредством упреждающей мультимо-

дальной аналгезии (комбинация нестероид-

ных антифлогистических средств и парацета-

мола по системе around the clock), своевремен-

ный перевод на таблетированные формы анал-

гетиков, превенцию тошноты и рвоты, раннее 

энтеральное питание и раннюю мобилизацию. 

Исследование было выполнено согласно 

стандартам надлежащей клинической прак- 
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тики (Good Clinical Practice) и требованиям 

Хельсинкской декларации Всемирной меди-

цинской ассоциации. Получено одобрение 

этического комитета при Крымской меди- 

цинской академии им. С.И. Георгиевского 

ФГАОУ ВО «Крымский федеральный универ-

ситет им. В.И. Вернадского».  

Обследование носило комплексный ха-

рактер и включало общеклинический, лабора-

торный методы и психометрическое шкалиро-

вание. 

В рамках лабораторного метода исследо-

вания с помощью иммуноферментного ана-

лиза определяли особенности периоперацион-

ной динамики уровня кортизола и глюкозы 

(тест-система фирмы ЗАО «Вектор-Бест»,  

г. Новосибирск; автоматический анализатор 

Architect 4000 фирмы Abbott), воспалитель-

ных маркеров (С-реактивный протеин (С-РП), 

IL-6, ФНО-α) в сыворотке крови (биотин-

стрептавидиновая система усиления сигнала и 

тест-системы фирмы ЗАО «Вектор-Бест»,  

г. Новосибирск), оксида азота (NО) и эндоте-

лина-1 (ЭТ-1) в плазме крови (тест-системы 

SYSTEMS, USA; а также BIOMEDICA 

GRUPPE, USA). В рамках психометрического 

шкалирования осуществляли оценку выражен-

ности ситуационной тревожности с помощью 

шкалы тревоги Спилгера–Ханина (SNAI); ал-

гического синдрома с использованием шкалы 

Verbal Descriptor Scail (VDS); проводили мо-

ниторинг качества жизни (КЖ) в раннем по-

слеоперационном периоде с помощью анкет-

ного опросника «Определение качества жизни 

у хирургических больных в раннем послеопе-

рационном периоде». 

Для статистической обработки результа-

тов использовали методы параметрической и 

непараметрической статистики программ 

Statistica 10.0 и SPSS 23. Для количественных 

данных применяли среднее арифметическое 

(М), среднеквадратичное отклонение и стан-

дартную ошибку (m). Достоверность разли-

чий определяли с использованием параметри-

ческого критерия Стъюдента и непараметри-

ческого критерия Манна–Уитни. Для вычис-

ления достоверности различий долевых и про-

центных показателей использовали метод уг- 

лового преобразования Фишера. Различия 

считали достоверными при р<0,05. Для опре-

деления силы и направления статистической 

связи между количественными переменными 

использовали корреляционный анализ. 

Результаты и обсуждение. В связи с тем, 

что общепризнанными биохимическими мар-

керами выраженности хирургического стрес- 

са являются уровни кортизола и глюкозы в 

плазме крови [19], нами изучена периопераци-

онная динамика данных показателей. В пред-

операционном периоде в исследованных груп-

пах уровни кортизола и глюкозы превышали 

значения КГ (р<0,001 и p=0,037 соответ-

ственно), при этом показатели кортизола не 

выходили за рамки нормативных значений, 

что, на наш взгляд, объясняется компенса-

торно-адаптационной реакцией организма и 

обусловлено наличием нейрогенного напря-

жения, вызванного предстоящим оператив-

ным вмешательством. В послеоперационном 

периоде, через 6 ч после выполненной опера-

ции, наблюдалось статистически значимое по-

вышение уровня изучаемых показателей отно-

сительно исходного: динамика носила менее 

выраженный характер в ЛО-F (концентрация 

кортизола ниже в 1,9 раза, глюкозы – в 1,3 раза 

в сравнении с ЛО-Т (p=0,004 и p=0,035 соот-

ветственно)). Через 24 ч после операции уро-

вень кортизола имел тенденцию к дальней-

шему росту, менее выраженному после ЛО-F 

(в 1,7 раза ниже в сравнении с ЛО-Т, p=0,001), 

его значения превышали показатели КГ, од-

нако находились в рамках нормативных зна-

чений. Концентрация глюкозы снизилась, при 

этом более значимые изменения регистриро-

вались в ЛО-F (в 1,2 раза ниже в сравнении с 

ЛО-Т, p=0,005) (табл. 1). Полученные данные 

свидетельствуют о том, что применение Fast-

Track surgery способствует ограничению пато-

логических проявлений операционного стрес- 

са на центральном и периферическом уровнях 

в более ранние сроки, что может быть обу-

словлено применением мультимодальной 

аналгезии, позволяющей достичь единовре-

менного медикаментозного блокирования раз-

личных компонентов ноницептивной си-

стемы. 
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Таблица 1 

Table 1 

 

Периоперационная динамика уровня маркеров операционного стресса в крови  

у больных в исследованных группах (M±m) 

Perioperative dynamics of operational stress markers in the blood of study samples (M±m) 

Показатель 

Indicator 

Группа 

Group 

До операционного 

вмешательства 

Before the Surgery 

После операционного вмешательства 

After the Surgery 

6 ч 

6 hours 

24 ч 

24 hours 

Кортизол, 

нмоль/л 

Cortisol, 

nmol/l 

КГ 

CG 
327,9±11,2 

ЛО-F 

LS-F 
519,7±12,9** 261,6±9,8*•• 503,7±12,6**•• 

ЛО-Т 

LS-Т 
517,6±13,2** 497,7±13,9*** 861,1±24,3*** 

Глюкоза, 

ммоль/л 

Glucose, 

mmol/l 

КГ 

CG 
5,3±0,3 

ЛО-F 

LS-F 
6,3±0,1* 7,1±0,2**• 6,6±0,2*•• 

ЛО-Т 

LS-Т 
6,2±0,2* 8,9±0,3*** 7,9±0,1** 

Примечание. * – p<0,05 по отношению к КГ; ** – p<0,01 по отношению к КГ;*** –  p<0,001 по отно-

шению к КГ; • – p<0,05 по отношению к показателям ЛО-Т; •• – p<0,01 по отношению к показателям ЛО-Т. 

Notes. * – the differences are significant compared to the control group (p<0.05); ** – the differences are 

significant compared to the control group (p<0.01); *** – the differences are significant compared to the control 

group (p<0.001); • – the differences are significant compared to LS-F and LS-T (p<0.05); •• – the differences are 

significant compared to LS-F and LS-T (p<0.01). 

 
В ходе корреляционного анализа установ-

лено, что уровень кортизола в предоперацион-

ном периоде коррелировал с выраженностью 

тревожности (r=0,71; p<0,001), с возрастом 

(r=0,67; p<0,001), в послеоперационном пе- 

риоде – с длительностью восстановления 

(r=0,63; p<0,001), сроками начала энтераль-

ного питания (r=0,57; p<0,001). Уровень глю-

козы в послеоперационном периоде – со сро-

ками начала энтерального питания (r=0,74; 

p<0,001) и восстановления физической актив-

ности (r=0,71; p<0,001). 

Выраженность воспалительного ответа в 

послеоперационном периоде определяется 

функциональным состоянием эндотелия, ак-

тивацией С-РП и провоспалительных цитоки-

нов, имеющих непосредственное влияние на 

развитие органной дисфункции, что позволяет 

рассматривать вышеуказанные показатели как 

маркеры безопасности и эффективности хи-

рургического лечения. В ходе изучения пери- 

операционной динамики показателей воспа-

лительного ответа установлены следующие 

особенности (табл. 2): в предоперационном 

периоде значения С-РП, IL-6 и TNF- досто-

верно превышали значения КГ. В послеопера-

ционном периоде, через 1 ч после операции, в 

исследованных группах регистрировалось до-

стоверное (p<0,001) повышение уровня мар-

керов воспалительного ответа, отражающее 

начало протекционного островоспалитель-

ного ответа, при этом статистически значи-

мых различий между группами не регистриро-

валось. Через 1 сут после операции уровни  

С-РП и провоспалительных цитокинов до-

стигли максимальных значений, при этом по-

сле ЛО-F динамика носила менее выраженный 

характер: концентрация IL-6 ниже в 1,5 раза 

(p=0,038), TNF- – в 1,1 раза в сравнении с 

ЛО-Т. Через 3 сут после операции в исследо-

ванных группах наблюдалось значительное 

снижение уровня маркеров воспалительного 
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ответа, более выраженное после ЛО-F: показа-

тели IL-6 ниже в 1,6 раза (p<0,001) и TNF- –  

в 1,4 раза (p=0,003). Таким образом, примене-

ние лапароскопических операций в сочетании 

с основными компонентами Fast Track surgery 

обусловливало менее выраженную интенсив- 

ность воспалительного ответа на оперативное 

вмешательство и способствовало нормализа-

ции уровня маркеров воспалительного про-

филя в более ранние сроки. Через 3 сут после 

ЛО-F показатели не имели статистически зна-

чимых отличий от предоперационных. 

 

Таблица 2  

Table2 

Периоперационная динамика уровня маркеров воспалительного ответа в крови  

у больных в исследованных группах (M±m) 

Perioperative dynamics of inflammatory response markers in the blood of study samples (M±m) 

Показатель 

Indicator 

Группа 

Group 

До оперативного 

вмешательства, 

Before the Surgery 

После оперативного вмешательства 

After the Surgery 

1 ч 

1 hour 

24 ч 

24 hours 

72 ч 

72 hours 

С-РП, 

мг/мл 

C-RP, 

mg/ml 

КГ 

CG 
3,0±0,2 

ЛО-F 

LS-F 
5,7±0,4*** 9,8±0,5*** 17,9±1,3*** 7,2±0,5*** 

ЛО-Т 

LS-Т 
5,8±0,5*** 11,3±0,9*** 17,3±1,6*** 7,0±0,7*** 

IL-6, 

пг/мл 

IL-6, 

pg/ml 

КГ 

CG 
2,3±0,3 

ЛО-F 

LS-F 
5,9±0,6*** 6,8±0,6*** 11,1±0,6***• 6,2±0,3***••• 

ЛО-Т 

LS-Т 
5,7±0,7*** 7,7±0,6*** 16,7±1,3*** 9,8±0,7*** 

TNF-, 

пг/мл 

TNF-, 

pg/ml 

КГ 

CG 
5,4±0,5 

ЛО-F 

LS-F 
12,4±1,2*** 19,4±1,4*** 29,1±1,5*** 14,1±0,5***••• 

ЛО-Т 

LS-Т 
12,8±1,4** 21,1±1,6*** 33,3±2,2*** 19,5±0,8*** 

Примечание. ** – p<0,01 по отношению к КГ; *** – p<0,001 по отношению к КГ; • – p<0,05 по отно-

шению к показателям ЛО-Т; ••• – p<0,001 по отношению к показателям ЛО-Т. 

Notes. ** – the differences are significant compared to the control group (p<0.01); *** – the differences are 

significant compared to the control group (p<0.001); • – the differences are significant compared to LS-F and  

LS-T (p<0.05); ••• – the differences are significant compared to LS-F and LS-T (p<0.001). 

 
Установлено, что предоперационный уро-

вень IL-6 коррелировал со значениями через  

1 и 3 сут после операции (r=0,76, p<0,001; 

r=0,74, p<0,05 соответственно).  

В ходе изучения периоперационной дина-

мики вазоактивных факторов установлены 

следующие особенности (табл. 3): в предопе-

рационном периоде в исследованных группах 

уровень NO был достоверно (р<0,001) ниже, а 

ЭТ-1 не имел статистически значимых отли-

чий от КГ (p>0,05), что свидетельствовало о 

снижении вазодилатирующего потенциала эн-

дотелия. В послеоперационном периоде, через 

1 ч после операции, в исследованных группах 

наблюдалась однообразная динамика: показа-

тели NO незначительно снизились, а ЭТ-1 – 

возросли, но не отличались от предоперацион-

ных и не имели статистически значимых раз-

личий между группами. Через 1 сут после опе-

рации наблюдался пик снижения показате- 

лей относительно исходных (p<0,001): после  

ЛО-F – NO ниже в 2,6 раза, ЭТ-1 – в 1,6 раза; 
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после ЛО-Т – в 3,2 и 1,6 раза соответственно. 

Через 3 сут после операции в исследованных 

группах наблюдался рост показателей вазоак-

тивных факторов, более выраженный после 

ЛО-F: значения NO и ЭТ-1 превышали пока-

затели после ЛО-Т в 1,5 (p=0,046) и 1,3 раза 

(p=0,038) соответственно и не имели стати-

стически значимых отличий от предопераци-

онных. Данный факт подтверждает, что при-

менение лапароскопических операций в соче-

тании с базовыми компонентами Fast Track 

surgery способствует более ранней нормализа-

ции метаболического гомеостаза. 

 

 

Таблица 3 

Table3 

Периоперационная динамика уровня вазоактивных факторов в крови  

у больных в исследованных группах (M±m) 

Perioperative dynamics of vasoactive factors in the blood of study samples (M±m) 

Показатель 

Indicator 

Группа 

Group 

До оперативного 

вмешательства 

Before the Surgery 

После оперативного вмешательства 

After the Surgery 

1 ч 

1 hour 

24 ч 

24 hours 

72 ч 

72 hours 

NO, 

ммоль/л 

NO, 

mmol/l 

КГ 

CG 
50,7±4,3 

ЛО-F 

LS-F 
28,4±3,7*** 25,2±3,3*** 11,1±1,3*** 26,3±2,7*** 

ЛО-Т 

LS-Т 
29,6±3,8*** 26,7±3,2*** 9,2±1,5*** 17,8±2,5•• 

ЭТ-1, 

пг/мл 

EТ-1, 

pg/ml 

КГ 

CG 
43,6±5,0 

ЛО-F 

LS-F 
44,1±4,7 39,1±4,5 28,3±3,5*** 39,9±3,3 

ЛО-Т 

LS-Т 
44,5±4,9 38,9±4,7 27,1±3,8*** 29,8±3,6••** 

Примечание. ** – p<0,01 по отношению к КГ; *** – p<0,001 по отношению к КГ; •• – p<0,01 по 

отношению к показателям ЛО-F. 

Notes. *** – the differences are significant compared to the control group (p<0.01); •• – the differences are 

significant compared to LS-F and LS-T (p<0.001). 

 
Предоперационный уровень NO коррели-

ровал с предоперационными показателями  

IL-6 (r=0,87; p<0,01) и послеоперационными 

через 72 ч после операции (r=0,82; p<0,05), с 

TNF- через 24 ч после операции (r=-0,65; 

p<0,05), что согласуется с данными других ис-

следователей о роли оксида азота как важней-

шего предиктора кардиоваскулярного конти-

нуума, ишемизации тканей и репаративной ре-

генерации [13, 14]. ЭТ-1 коррелировал с пред-

операционными показателями IL-6 (r=0,78; 

p<0,01) и послеоперационными через 24 и  

72 ч после операции (r=0,79; p<0,001, r=0,81; 

p<0,05 соответственно), с уровнем кортизола 

через 24 ч после операции (r=0,74; p<0,01), с 

С-РП (r=0,44; р<0,05), с предоперационными 

показателями TNF- (r=0,47; р<0,05) и через 

72 ч после операции (r=0,43; р<0,05). 

Учитывая тот факт, что тревожные рас-

стройства способны инспирировать исход 

оперативного вмешательства, нами изучена 

периоперационная динамика уровня реактив-

ной тревожности. В предоперационном пери-

оде на первом этапе исследования (консульта-

тивном приеме) у пациенток по данным 

опросника SNAI регистрировался высокий 

уровень реактивной тревожности (в ЛО-F –

47,1±1,5, в ЛО-Т – 46,1±1,1 балла, p>0,05), ко-

торый достоверно превышал значения КГ 

(р<0,001). При повторном тестировании (за  

1 сут до оперативного вмешательства) в груп- 

пе ЛО-F наблюдалась позитивная динамика, 
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характеризующаяся снижением выраженно-

сти тревожности до умеренного уровня 

(41,4±2,3 балла), в то время как у пациенток 

ЛО-Т изменений не отмечалось. Менее выра-

женный уровень тревожности у пациенток 

ЛО-F в предоперационном периоде обусловил 

более низкие значения ситуационной тревож-

ности в послеоперационном периоде: через  

1 сут после операции ниже в 1,4 раза в сравне-

нии с ЛО-Т, что квалифицировалось как низ-

кий уровень тревожности. Это, на наш взгляд, 

подтверждает эффективность психологиче-

ского консультирования больных, базовой за-

дачей которого является снижение выражен-

ности психоэмоционального напряжения, 

обусловленного фактом предстоящего хирур-

гического лечения.  

Выраженность тревожности коррелиро-

вала с уровнем кортизола (r=0,71; p<0,001), 

NO (r=0,78; р<0,01) и ЭТ-1 (r=0,35; р<0,05).  

Об эффективности мультимодальной ана- 

лгезии в рамках концепции Fast Track surgery 

свидетельствовали и результаты различий 

балльной оценки интенсивности боли. Так, на 

протяжении всего исследуемого периода по-

казатели в группе ЛО-F были ниже в сравне-

нии с ЛО-Т: через 1 ч – в 1,3 раза (p=0,002), 

через 12 ч – в 1,5 раза (p<0,001) и через 24 ч – 

в 1,4 раза (p=0,001). Минимальная выражен-

ность боли после ЛО-F способствовала более 

ранней активизации пациенток и, как след-

ствие, восстановлению компенсаторно-адап-

тационного потенциала организма, смягче-

нию астенических послеоперационных реак-

ций. 

Болевой синдром коррелировал с пока- 

зателями кортизола (r=0,61; p<0,001), IL-6 

(r=0,66; p<0,01) и тревожными расстрой-

ствами (r=0,41; p<0,001). 

В ходе анализа оценки больными КЖ в 

раннем послеоперационном периоде полу-

чены следующие результаты. Через 1 сут по-

сле операции значения КЖ в группе ЛО-F по 

всем шкалам опросника достоверно превы-

шали показатели ЛО-Т: значения физического 

статуса – на 64,0 % (p=0,004), социального 

статуса (СС) – на 28,0 % (p<0,001), эмоцио-

нального статуса – на 68,4 % (p=0,006), об-

щего состояния (ООС) – на 54,5 % (p<0,001). 

Итоговый показатель КЖ после ЛО-F соста- 

вил 64,7±3,9, после ЛО-Т – 44,3±3,3 балла 

(p=0,006). Через 3 сут после оперативного 

вмешательства, несмотря на значимый рост 

показателей КЖ в исследованных группах, в 

группе ЛО-F наблюдалась более выраженная 

динамика: в сравнении с ЛО-Т статистически 

достоверные различия не регистрировались 

лишь по показателю физической активности 

(ФА) (p>0,05). Обращает на себя внимание тот 

факт, что выполненные ЛО-F в большей сте-

пени способствовали восстановлению эмоци-

онального функционирования (ЭФ) – на 34,6 % 

и достоверно отличались от ЛО-Т – на 39,1 % 

(p=0,017), что детерминировано, c одной сто-

роны, адекватным представлением пациенток о 

хирургическом лечении и специфике послеопе-

рационного периода, а с другой стороны, более 

низким уровнем постоперационного стресса. 

Итоговый показатель КЖ после ЛО-F составил 

79,9±4,1 балла и достоверно превышал значе-

ния после ЛО-Т – на 20,9 % (p=0,018), что ука-

зывало на преимущественно ранние сроки 

восстановления соматопсихосоциального ста-

туса пациенток после ЛО-F. Через 5 сут после 

операции в исследованных группах все пока-

затели КЖ приблизились к максимальным 

значениям: к cтабильным показателям ФА и 

СС присоединился рост значений ЭФ. Не-

смотря на то что итоговый показатель КЖ по-

сле выполненных ЛО-F достоверно не отли-

чался от показателя после ЛО-Т (88,1±4,4 и 

77,1±4,2 балла соответственно, p>0,05), 

оценка ЭФ статистически значимо превышала 

значения в группе ЛО-Т – на 44,2 % (p=0,005).  

Установлена обратная корреляция показа-

телей ФА и ЭФ с интенсивностью боли (r=-0,41, 

p<0,01; r=-0,42, p<0,05 соответственно); ФА с 

ЭФ (r=0,48, p<0,05), ООС (r=0,43, p<0,05); СС с 

уровнем глюкозы (r=-0,54, p<0,05); ЭФ с пока-

зателями кортизола (r=-0,81, p<0,001), выра-

женностью тревожности (r=-0,80, p<0,05); 

ООС с показателями IL-6 (r=-0,56, p<0,01), вы-

раженностью тревожности (r=-0,62, p<0,05), с 

итоговым показателем КЖ (r=0,81, p<0,001), 

ЭФ (r=0,73, p<0,01) и сроками восстановления 

физической активности (r=-0,81, p<0,001). 

Применение Fast-Track surgery значитель-

но повлияло на длительность пребывания паци-

енток в стационаре: после ЛО-F – 1,7±0,4 сут, 

что в 1,7 раза меньше в сравнении с ЛО-Т 
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(p<0,001). Полученные данные подтверждают 

более раннее восстановление больных при 

применении лапароскопических операций в 

сочетании с Fast-Track surgery.  

Таким образом, результаты выполнен-

ного исследования показали, что комбиниро-

ванное применение лапароскопических опе-

раций и базовых компонентов мультимодаль-

ной концепции Fast-Traсk surgery способ-

ствует снижению интенсивности эндокринно-

метаболического ответа на операционную 

травму, что, следовательно, значительно по-

вышает эффективность хирургического лече-

ния гинекологических больных с коморбид-

ным метаболическим синдромом, снижает вы-

раженность психоэмоциального дистресса и 

обеспечивает более раннее и полноценное 

восстановление физического и психологиче-

ского компонентов качества жизни. 

Выводы: 

1. Применение мультимодальной кон-

цепции Fast-Traсk surgery при выполнении ла-

пароскопических оперативных вмешательств 

у гинекологических больных с коморбидным 

метаболическим синдромом способствуют бо-

лее раннему восстановлению уровня биохи-

мических маркеров операционного стресса, 

воспалительно-иммунного профиля и функ-

ционального состояния эндотелия: через 24 ч 

после операции показатели кортизола и глю-

козы были достоверно ниже в сравнении с тра-

диционными лапароскопическими (p=0,001; 

p=0,005). Через 72 ч уровень IL-6 ниже в  

1,6 раза (p<0,001), TNF- – в 1,4 раза (p=0,003), 

NO выше в 1,5 (p=0,046) и ЭТ-1 – в 1,3 раза 

(p=0,038) в сравнении с традиционными лапа-

роскопическими и не имели статистически 

значимых отличий от предоперационных зна-

чений. 

2. Психосоциальная эффективность муль-

тимодальной концепции Fast-Traсk surgery  

при выполнении лапароскопических опера-

тивных вмешательств у гинекологических 

больных с коморбидным метаболическим 

синдромом подтверждается сокращением 

длительности пребывания в стационаре 

(p<0,001), более ранним и максимально пол-

ноценным восстановлением физического и 

психологического компонентов качества 

жизни пациенток (p<0,001). 
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BIOCHEMICAL AND PSYCHOSOCIAL ASPECTS OF FAST TRACK SURGERY  
IN SURGICAL PATIENTS WITH COMORBID METABOLIC SYNDROME  

IN GYNECOLOGICAL PRACTICE 
 

L.N. Gumenyuk, Z.Z. Khayretdinova, G.A. Puchkina 
 

V.I. Vernadsky Crimean Federal University, Simferopol, Russia 

 
The aim of the paper was to study the influence of the Fast Track surgery on the perioperative dynamics of 
biochemical and psychosocial indicators in surgical patients with comorbid metabolic syndrome in gyneco-
logical practice. 
Materials and Methods. The authors conducted a prospective controlled study of 158 patients aged 18–45 
with gynecological pathology requiring surgery and comorbid metabolic syndrome. All the patients under-
went surgical treatment. All the patients were divided into two clinical groups according to perioperative 
management: Group 1 consisted of 82 patients who underwent laparoscopic operations with components 
of Fast Track surgery; Group 2 contained 76 patients who underwent laparoscopic operations according to 
the traditional management protocol. The examination of the patients included general surgical, clinical 
laboratory and psychometric methods. 
Results. The combined use of laparoscy and the basic methods of Fast Trak surgery helped to reduce the 
intensity of the endocrine-metabolic response to surgical trauma and the severity of psychoemotional dis-
tress, significantly increased the efficiency of surgical treatment and provided an earlier and more complete 
recovery of physical and psychological components of the quality of life of gynecological patients with 
comorbid metabolic syndrome. 
Conclusion. Fast Traсk surgery in laparoscopy in gynecological patients with comorbid metabolic syn-
drome contributed to an earlier recovery of biochemical markers of surgical stress, inflammatory-immune 
profile, and endothelium functional state. The psychosocial efficacy of Fast Trak surgery was confirmed by 
a reduction in hospital stay, earlier and complete recovery of physical and psychological components of 
patients’ quality of life. 
 
Keywords: surgical treatment, gynecological pathology, metabolic syndrome, Fast-Track surgery, neuro-
immune-endocrine indicators, quality of life. 
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РОЛЬ СТВОЛОВЫХ ОПУХОЛЕВЫХ КЛЕТОК  
В КАНЦЕРОГЕНЕЗЕ РАКА ЯИЧНИКОВ 

 
С.О. Генинг1, И.И. Антонеева1, 2 

 

1 ФГБОУ ВО «Ульяновский государственный университет»,  
г. Ульяновск, Россия; 

2 ГУЗ Областной клинический онкологический диспансер,  
г. Ульяновск, Россия 

 
Рак яичников (РЯ) – агрессивная злокачественная опухоль (ЗО) с рецидивирующим течением и 
низкой 5-летней выживаемостью пациенток. Большинство случаев диагностируется на распро-
страненных стадиях, а терапевтические опции при РЯ ограничены, поэтому развитие первичной 
или вторичной резистентности к стандартной химиотерапии часто является фатальным для 
больной. Гетерогенность ЗО приводит к тому, что в ходе селекции выживают наиболее адапти-
рованные клетки; для дальнейшей экспансии выжившего клона и закрепления устойчивого фено-
типа в очаге им необходима высокая туморогенность. Стволовые опухолевые клетки (СОК) соче-
тают в себе эти характеристики и стоят на вершине иерархической структуры опухоли.  
Их биологические свойства, такие как способность к самообновлению, мультилинейная дифферен-
цировка, схожи со свойствами нормальных стволовых клеток человека. Пластичность фенотипа 
и взаимодействие с иными составляющими паренхимы, стромы опухоли, а также внеопухолевыми 
элементами позволяют СОК противостоять неблагоприятным условиям: воздействию химио-
препаратов, иммунологическому надзору, физическим повреждающим факторам и аноикису в кро-
веносном и лимфатическом русле, непривычному микроокружению таргетных органов при отда-
ленном метастазировании.  
Все больше работ посвящается поиску путей использования СОК как предиктивного и прогности-
ческого биомаркера и как мишени для терапии, однако их однозначная идентификация, подсчет и 
специфическая элиминация представляют сложную проблему. В настоящее время наука нахо-
дится на этапе накопления данных по этой тематике.  
В обзоре суммированы современные достижения в понимании биологии СОК и их влияния на кли-
ническое течение РЯ. Поиск литературы осуществлялся по базам данных PubMed, Google Scholar, 
eLibrary. 
 
Ключевые слова: рак яичников, стволовые опухолевые клетки, химиотерапия, канцерогенез, ле-
карственная устойчивость.  

 
Введение. Рак яичников (РЯ) находится 

на восьмом месте среди причин заболеваемо-

сти и смертности от злокачественных новооб-

разований среди женщин в мире. К 2040 г. 

ожидается увеличение числа заболевших РЯ в 

мире почти на 50 % [1]. Большинство случаев 

РЯ диагностируется на III и IV стадиях [2],  

5-летняя выживаемость даже в развитых стра-

нах составляет менее 50 % [3]. Кроме трудно-

стей в диагностике, основная причина низкой 

выживаемости больных – склонность заболе-

вания к рецидивирующему течению. При этом 

высокоэффективные терапевтические опции 

ограничиваются циторедуктивными операци-

ями и полихимиотерапией (ХТ) с включением 

препаратов платины [4]. В течение последних 

двух десятилетий продолжаются поиски иных 

методов лечения распространенного РЯ, од-

нако эффективный результат получен только 

при применении поддерживающей терапии 

после первой линии ХТ (NCT02477644). Изу-

чение биологии опухоли, особенностей ее 

канцерогенеза является основой для принятия 

клинических решений.  

Цель исследования. Осветить современ-

ные достижения в понимании биологии ство-

ловых опухолевых клеток и их влияния на 

клиническое течение заболевания примени-

тельно к РЯ. 

Материалы и методы. Поиск литерату- 

ры осуществлялся по базам данных PubMed, 

Google Scholar, eLibrary. 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2020  
 

 

 

83 

Результаты и обсуждение  

Определяющие характеристики стволо-

вых опухолевых клеток (СОК) 

Раку яичников, как и другим злокаче-

ственным опухолям, свойственна внутриопу-

холевая гетерогенность. Эволюция опухоле-

вых клонов [5] происходит как параллельно, 

так и последовательно, и химиолечение явля-

ется одним из факторов селекции, элиминируя 

чувствительные клетки с быстрым клеточным 

циклом и не затрагивая изначально либо вто-

рично резистентные, а также «спящие», дор-

мантные, клетки [6]. Пул СОК является вер-

шиной иерархической структуры опухоли, ро-

доначальником различных клонов, в котором 

могут возникать и закрепляться драйверные 

мутации. Важнейшими характеристиками 

стволовых клеток (СК) как опухолевого, так и 

физиологического происхождения являются 

асимметричное деление, позволяющее под-

держивать численность СК, и мультилиней-

ная дифференцировка, дающая им возмож-

ность генерировать разнообразные производ-

ные [7]. В условиях доброкачественной пато-

логии эти функции необходимы нормальным 

СК, в частности, для регенерации органов, по-

этому СОК считаются «стволовыми клетками, 

которые воспринимают окружающую ткань 

хронически поврежденной» [8].  

Доказательства существования отдельной 

популяции самообновляющихся, высокотумо-

рогенных клеток впервые были найдены при 

гематологических опухолях [9]. Интересно, 

что еще в 1977 г. A.W. Hamburger и S.E. Sal- 

mon на основании специфической морфоло-

гии и кинетики роста опухолевого клона пред-

положили существование СОК среди клеток 

РЯ [10]. В 2004 г. Sharmila A. Bapat et al. под-

твердили эту гипотезу с помощью современ-

ных методов исследования. Они культивиро-

вали различные клоны клеток, полученных из 

асцитической жидкости больной серозным РЯ 

IV стадии, и обнаружили два клона, один из 

которых был изначально туморогенным, а 

второй спонтанно трансформировался в ходе 

культивирования. Авторы выделили следую-

щие свойства полученных СОК: самообновле-

ние, дифференцировка с формированием ор-

ганизованных сфероидных колоний, экспрес-

сия тканеспецифичных маркеров, а также ту- 

морогенность и способность формировать 

опухоли, идентичные первичному очагу по 

структуре, in vivo [11]. Способность форми- 

ровать сфероидные колонии, растущие на  

3D-среде без подложки, стала одним из спосо-

бов идентификации СОК, так как они имеют 

повышенную резистентность к аноикису – ги-

бели клетки в результате потери межклеточ-

ных контактов. Другим широко распростра-

ненным методом является поиск «сторонней 

популяции» (side population) – клеток с уси-

ленным эффлюксом красителя, и в 2006 г. та-

кая популяция была обнаружена в клеточной 

фракции асцита больных РЯ [12], а в 2008 г. 

продемонстрирована резистентность сферои-

дообразующих CD177+/CD44+-клеток РЯ к 

цисплатину и паклитакселу, являющимся 

стандартом ХТ первой линии при этой пато-

логии [13]. Позднее к вышеперечисленным 

характеристикам СОК РЯ добавили конститу-

тивную активность транскрипционного фак-

тора NKkappaB, продукцию цитокинов и хе-

мокинов, высокую способность к репарации 

ДНК и уклонению от апоптоза в сравнении с 

нестволовыми опухолевыми клетками [14]. 

Генез СОК РЯ и инициация злокачествен-

ного новообразования 

Происхождение СОК неоднозначно: это 

может быть как малигнизация нормальных СК 

[15], так и приобретение стволовых свойств 

уже атипичными клетками [16]; возможно, 

эти процессы происходят последовательно 

[17]. Во втором случае большую роль играет 

формирование «ниши» стволовых клеток – 

специфического микроокружения с клеточ-

ным и молекулярным составом, благоприят-

ствующим поддержанию стволового пула. 

Здесь играют роль многие факторы: от нали-

чия гипоксии и ацидоза в участке опухолевого 

очага, содержания факторов роста и других 

медиаторов до состава стромы опухоли, ак-

тивности опухольинфильтрирующих лейко-

цитов и направленности их действия в сто-

рону противоопухолевого либо проопухоле-

вого эффекта и др. [18]. Существует и третий 

источник СОК – образование гибридов опухо-

левой клетки с клеткой стромы: мезенхималь-

ной стволовой клеткой, макрофагом, фиб-

робластом, адипоцитом и др. [19]. Приобрете-

ние стволовых свойств можно оценить по экс- 
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прессии транскрипционных факторов Oct4, 

Sox2, Nanog, рецепторов сигнальных путей 

Notch, WNT, Hedgehog, регулирующих кле-

точный цикл и дифференцировку [20]. 

При эпителиальном РЯ одна из ключевых 

ролей в прогрессировании опухоли отводится 

сигнальному пути Wnt/β-катенин. Известно, 

что он гиперактивен в таких опухолях [21]; 

конститутивная активация β-катенина явля-

ется одним из ранних событий в канцероге-

незе РЯ, что продемонстрировано на мыши-

ных моделях с предраковыми поражениями 

яичника [22]. Более того, высокая экспрессия 

белка WNT5A в асците больных РЯ ассоции-

рована со снижением выживаемости без про-

грессирования (ВБП) и общей выживаемости 

(ОВ) [23]. Эти выводы соотносятся с наблюде-

ниями о связи активности Wnt/β-катенин, ус- 

тановления стволовых свойств и химиорези-

стентности в ксенографтах РЯ, полученных из 

опухолей человека [24]. Мутация гена TP53, 

крайне значимого в канцерогенезе РЯ, с при-

обретением функции (gain of function) также 

может быть связана с числом СОК. Так, обна-

ружены положительные корреляции между 

коэкспрессией мутантного белка р53 и Sox2, 

р53 и Notch1 и низкой дифференцировкой 

опухоли [25]. Стволовой сигналинг при РЯ, 

однако, не ограничивается Wnt, важную роль 

играет также путь PI3K/Akt/mTOR, регулиру-

ющий изменение фенотипа клетки в эпители-

альную либо мезенхимальную сторону [26].  

T. Motohara et al. смоделировали канцеро-

генез РЯ следующим образом: в EpCAM-

экспрессирующих стволовоподобных клетках 

нормального яичника нарушали работу р53 с 

помощью РНК-интерференции, после чего 

трансфицировали в них онкогены c-Myc и  

K-Ras. Это приводило к появлению СОК, ко-

торые создавали иерархическую структуру РЯ 

in vivo [27]. Клетки поверхностного эпителия 

в области ворот яичника и переходной зоны 

между эпителием и мезотелием обладают 

медленным циклом и экспрессируют маркеры 

ALDH1, LGR5, CD133, характерные для СОК. 

Более того, эти клетки демонстрируют спо-

собность к образованию сфероидных колоний 

и потенциал к трансформации в низкодиффе-

ренцированную серозную аденокарциному 

после инактивации генов TP53 и RB1. Это го- 

ворит в пользу предположения о развитии 

СОК из нормальных клеток яичника [15]. По-

сле формирования стволового пула он спосо-

бен регулироваться аутокринным путем: на- 

пример, СОК РЯ высоко экспрессируют ин-

терлейкин-23 и рецептор к нему, взаимодей-

ствие которых поддерживает экспрессию 

стволового маркера CD133, активацию сиг-

нальных путей STAT3 и NFkappaB и туморо-

генный потенциал [28]. 

Детекция СОК РЯ 

К методам идентификации СОК отно-

сятся биохимические (оценка экспрессии спе-

цифических маркеров, функциональные ис-

следования), биофизические (атомно-силовая 

микроскопия, микрофлюидные чипы), анализ 

отдельных клеток (FACS-сортировка, омикс-

ные исследования, lineage tracing) и компью-

терные технологии [29]. 

Первым методом, использованным в экс-

периментах, была сортировка клеток на осно-

вании поверхностных маркеров [30]; для под-

тверждения стволовости впоследствии прово-

дили функциональные исследования. Сорти-

ровка активно используется до сих пор в виде 

флюоресцентного (FACS) и магнитного сор-

тинга (MACS) с применением эксперимен-

тально определенных комбинаций поверх-

ностных и цитоплазматических маркеров, та-

ких как ALDH, CD133, CD44, CD36, CD206, 

CD117, CD90 [31]. К маркерам СОК рака яич-

ников относятся: 

 CD133 (проминин-1) – трансмембран-

ный гликопротеин, обнаруживаемый также в 

гемопоэтических и иных нормальных стволо-

вых клетках человека и подавляющий их диф-

ференцировку. При FACS-анализе образцов 

РЯ показано, что CD133+-эпителиальные 

клетки опухоли гораздо более туморогенны, 

чем остальные; в данном исследовании не 

было, однако, обнаружено корреляций доли 

СОК в ткани с клиникопатологическими ха-

рактеристиками и ответом на химиолечение 

[32]. В другой работе экспрессия CD133 была 

связана с поздней стадией, отсутствием ответа 

на лечение, снижением безрецидивной и об-

щей выживаемости [33]; 

 CD44 является рецептором гиалуро-

ната. Его функция – участие во взаимодей-

ствиях с окружающими клетками и межкле- 
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точным матриксом; при РЯ его активация при-

водит к стимуляции сигналинга Nanog-Stat-3 

[34]. В CD44+-клетках РЯ в сравнении с 

CD44- наблюдается иной паттерн экспрессии 

генов, контролирующих процессы апоптоза, 

регуляции транскрипции и дифференцировки, 

например гена MyD88, активирующего сиг-

нальный путь NFkappaB. Кроме того, CD44+-

клетки секретируют большое количество ци-

токинов IL-6, IL-8, MCP-1 [14], известных 

своим проопухолевым эффектом при РЯ. Ко-

экспрессия CD44/MyD88 при распространен-

ном РЯ связана со снижением ВБП и ОВ [35]; 

 CD117, или c-kit, – известный прото-

онкоген, вовлеченный в процессы эмбрио- и 

канцерогенеза и, в частности, активирующий 

путь Wnt/β-catenin в рамках развития химио-

резистентности [36]. Связь экспрессии CD117 

в опухоли со снижением ОВ при РЯ была про-

демонстрирована в метаанализе, включавшем 

1247 пациенток [37]; 

 CD24 – муциноподобная молекула ад-

гезии. Субпопуляция CD24+-клеток РЯ обла-

дает стволовыми характеристиками [38]. Воз-

можным механизмом этого является фосфори-

лирование STAT3 и повышенная экспрессия 

Nanog и c-myc в CD24+-клетках [39]; но есть 

работа, демонстрирующая корреляцию фено-

типа CD44+/CD24- с повышением риска реци-

дива и снижением ВБП у больных РЯ [40]; 

 ALDH (альдегиддегидрогеназы) – се-

мейство внутриклеточных ферментов де- 

токсикации различных соединений [41]. 

ALDH1(high)-клетки РЯ демонстрируют по-

вышенную туморогенность, инвазивность и 

способность к формированию сфероидов, а 

высокая экспрессия ALDH1 в опухолевой 

ткани, определенная иммуногистохимически, 

связана со снижением ОВ и ВБП, в особенно-

сти при серозном и светлоклеточном подти-

пах [42, 43]; 

 CD73 (экто-5'-нуклеотидаза) – фер-

мент, ответственный за продукцию аденозина, 

стимулирует экспрессию генов стволовости и 

эпителиально-мезенхимального перехода в 

клетках РЯ [44]. Он также известен своей им-

муносупрессивной ролью в микроокружении 

различных опухолей, в т.ч. и РЯ [45], что де-

лает его перспективной мишенью иммуноте-

рапии; 

 CD90 (гликозилфосфатидилинозитол, 

антиген-1 дифференцировки тимоцитов) – по-

верхностный белок, который участвует в про-

цессах адгезии и межклеточной коммуника-

ции. Высокая экспрессия CD90 в опухоли свя-

зана с повышением пролиферативной актив-

ности и способности к самообновлению кле-

ток РЯ и ухудшением прогноза болезни [46]. 

Недостатками методик сортировки явля-

ются отсутствие абсолютной специфичности 

маркеров (они могут совпадать как между 

СОК из различных гистологических типов 

опухолей, так и между СОК и нормальными 

стволовыми клетками соответствующей тка- 

ни), диссоциация ткани первичной опухоли с 

потерей информации о характеристиках СОК 

на тканевом уровне, зависимость экспрессии 

маркеров от условий среды, в которой клетки 

растут in vivo или in vitro. 

Стволовость популяции, выделенной при 

сортировке, часто подтверждают функцио-

нальными исследованиями. К ним относятся 

оценка туморогенности, способности к само-

обновлению, мультилинейной дифференци-

ровке. Это может быть серия ортотопических 

трансплантаций иммунодефицитным мышам 

(NOD/SCID), при этом СОК инициируют раз-

витие опухоли в количестве, в сотни раз мень-

шем, чем нестволовые опухолевые клетки 

[30]; аналогом данного исследования in vitro 

является метод предельного разведения. Для 

оценки гетерогенности генома и транскрип-

тома различных клонов, полученных при сор-

тировке, может использоваться секвенирова-

ние единичных клеток [47]. Также применяют 

оценку способности к формированию сферои-

дов, lineage tracing (time-lapse-отслеживание 

развития клона клеток), сторонней популяции 

(side population) [48]. В сторонней популяции 

повышена экспрессия белков-ABC-транспор-

теров, необходимых для эффлюкса ксенобио-

тиков, в т.ч. липофильного флюоресцентного 

красителя Hoechst 33342, который можно ви-

зуализировать [49]. Методики lineage tracing 

предполагают маркировку клетки таким обра-

зом, чтобы маркер (рекомбинантный белок 

или нуклеиновая кислота) передавался дочер-

ним клеткам, но не окружающим неродствен-

ным элементам [50]. Отсутствие естественных 

условий микроокружения является недостат- 
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ком функциональных исследований, как и 

сортировки; в функциональных исследова-

ниях, кроме того, невозможно определить 

«спящие» (дормантные) клетки, которые не 

делятся [51]. 

СОК в составе ракового асцита 

Асцитическая жидкость при РЯ в целом 

является крайне туморогенной средой, что со-

гласуется с отрицательным влиянием наличия 

асцита на прогноз болезни [4]. Возможно, что 

уникальный потенциал РЯ к имплантацион-

ному метастазированию связан с благоприят-

ными условиями для жизнедеятельности СОК 

в асците и в целом в брюшной полости. Коли-

чество СОК в асците при РЯ гораздо выше, 

чем в первичном и метастатических очагах 

[52], и большая часть популяции в асците 

представлена клетками с признаками стволо-

вости, в т.ч. гибридными [53]. Экспрессия 

гена CD133 повышает выработку молекул ад-

гезии PECAM1 и ICAM1, с помощью которых 

СОК РЯ прикрепляются к мезотелию брю-

шины [54]. Клетки РЯ также способны пере-

давать CD44 клеткам мезотелия; внутри по-

следних это запускает секрецию матриксной 

металлопротеиназы-9 (ММП-9), облегчая ин-

вазию [55]. Адипоциты большого сальника 

осуществляют хоуминг СОК, передавая им 

липиды в качестве источника энергии [56]. 

Инвазивность клеток РЯ во многом связана с 

сигналингом через рецепторы цитокинов и 

других биологически активных молекул, ко-

торые в большом количестве содержатся во 

внеклеточной части асцита [57]. Секреция 

ММП-9 в CD133+ СОК повышается с актива-

цией NFkappaB, который в свою очередь акти-

вируют хемокины [58]. В асцитической жид-

кости СОК часто находятся в составе сферо-

идных колоний, проявляющих большую аг- 

рессивность, чем двухмерные культуры [59]. 

В состав сфероидов могут входить опу-

хольассоциированные макрофаги, выделяю-

щие факторы роста и активирующие Wnt-

сигналинг в окружающих СОК [60, 61].  

СОК и ответ на химиотерапию 

Проводя адъювантную химиотерапию, 

мы предполагаем, что уничтожаем небольшие 

группы циркулирующих и диссеминирован-

ных опухолевых клеток. Однако СОК может 

избегать токсического эффекта лечения, ос- 

таться жизнеспособной и не идентифицируе-

мой до тех пор, пока микроокружение не ста-

нет вновь благоприятствовать размножению; 

после этого клетка проявит свою тумороген-

ность и воспроизведет всю структуру первич-

ной опухоли [62]. Таким образом, СОК под-

держивает структуру опухолевого очага на 

всех уровнях: от закрепления в клонах драй-

верной генетической поломки до васкуляриза-

ции. Давно продемонстрирован феномен вас-

кулогенной мимикрии при РЯ, когда СОК 

дают начало внутриопухолевым кровеносным 

сосудам, производя эндотелиальные клетки, 

идентичные нормальным [63]. Более позднее 

исследование с использованием lineage tracing 

показало также возможность генерации сте-

нок лимфатических сосудов клетками низко-

дифференцированной серозной аденокарци-

номы яичника, полученными из асцита [64] 

(рис. 1).  

Интересно, что в ответ на действие 

цисплатина сфероиды РЯ выделяют внекле-

точные везикулы, которые стимулируют ми-

грацию миелоидных супрессоров, выработку 

ими интерлейкинов-6, 8 (ИЛ-6, 8) и фактора 

роста эндотелия сосудов А (VEGF A) [65]. 

Препараты платины также повышают секре-

цию ИЛ-6 опухольассоциированными фиб-

робластами [66]. Все это способствует подго-

товке преметастатической ниши, где клетка 

переживет период неблагоприятного химио-

воздействия. При этом СОК имеют преимуще-

ства перед нестволовыми клетками в процессе 

селекции, и их доля после лечения паклитак-

селом и цисплатином парадоксально увеличи-

вается [67, 68], особенно в платинорезистент-

ных рецидивных очагах [69]. К таким преиму-

ществам относятся: 

1) повышенная способность к уходу в со-

стояние «спячки» или аутофагии – обратимой 

клеточной смерти [70]. Так называемое стрес-

синдуцированное преждевременное старение, 

являющееся механизмом «спячки» СОК, не 

влияет на функцию теломер [71]. Происходя-

щий арест клеточного цикла в фазе G1 либо 

G2/M полностью обратим [72], и после возоб-

новления цикла клетки приобретают более 

высокую туморогенность и активный Wnt-

сигналинг [73]. Активные СОК (energetic can-

cer stem cells) могут одновременно демонстри- 
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ровать гиперпролиферативный фенотип и экс-

прессию маркеров «спячки» [74].  

Кроме того, в популяции СОК РЯ наблю-

дается более высокая активность аутофагии, 

чем в нестволовых раковых клетках [75]. СОК 

свойственен некий базальный уровень экс- 

прессии генов, ассоциированных с аутофа-

гией, и изменение экспрессии как в меньшую, 

так и большую сторону нарушает гомеостаз 

СОК, приводя либо к уходу в «спячку», либо 

к дифференцировке [76]; 

 

 

 

 

 
 

 

Рис. 1. Возможный сценарий прогрессии распространенного рака яичников с учетом биологиче-

ских свойств СОК. При первичной диагностике опухоль яичника имеет иерархическую струк-

туру; опухолевые клетки (как СОК, так и нестволовые) могут присутствовать в сосудах, в ди-

стантных органах, очагах канцероматоза и асцитической жидкости. При этом СОК в брюшной 

полости взаимодействуют с клетками мезотелия, а также формируют сфероиды совместно с мак-

рофагами. Циторедуктивная операция устраняет первичный очаг. Дальнейшее лекарственное ле-

чение элиминирует более дифференцированные клетки, а СОК вводит в состояние «спячки».  

По окончании лечения (либо на фоне поддерживающей терапии за счет приобретения вторичной 

резистентности) происходит активация СОК, их пролиферация и мультилинейная дифференци-

ровка. Местный рецидив может развиваться даже при радикальном удалении первичной опухоли 

за счет самообсеменения циркулирующими СОК, привлеченными благоприятным микроокруже-

нием 
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Fig. 1. Possible scenario of the advanced ovarian cancer progression considering the biological proper-

ties of CSCs. At the primary diagnosis, the ovarian tumor has a hierarchical structure; tumor cells (both 

stem and non-stem) may be present in lymphatic and blood vessels, in distant organs, carcinomatous 

lesions and ascitic fluid. Inside the peritoneal cavity, CSCs interact with mesothelial cells and macro-

phages, forming spheroids. Cytoreductive surgery removes the primary tumor. Further drug treatment 

eliminates more differentiated cells and forces CSCs to acquire the dormant phenotype. After the treat-

ment (or during the maintenance therapy, if the secondary resistance occurs) CSCs activate, start to 

proliferate and differentiate into multiple lineages. Local relapse may occur even after the complete 

surgical removal of a primary tumor, due to the self-seeding by circulating CSCs, which are attracted by 

favorable microenvironment 

 
2) особенности метаболизма. СОК при-

спосабливают свой метаболизм к окружаю-

щим условиям [77], обеспечивая максималь-

ную энергетическую выгоду при достаточной 

утилизации свободных радикалов, образова-

ние которых, в частности, является основой 

цитотоксического эффекта платиновых пре-

паратов. Считается, что в гипоксичных участ-

ках опухоли СОК замедляют клеточный цикл 

и получают энергию путем гликолиза, а в 

условиях нормоксии пролиферируют актив-

нее и используют окислительное фосфорили-

рование (OXPHOS) [78]. OXPHOS-зависимые 

клетки РЯ являются более химиорезистент-

ными и легко адаптируются к недостатку глю-

козы [79]. Считается, что в метаболизме СОК 

важная роль принадлежит обратному эффекту 

Варбурга, когда СОК инициируют гликолиз в 

окружающих клетках, а образуемый послед-

ними лактат используют как субстрат для вы-

работки АТФ [80]. Высокое содержание лак-

тата в среде повышает экспрессию антиапо-

птотического белка Bcl-2 через сигналинг 

PI3K/Akt/mTOR [81]. Активация mTOR также 

наблюдается в стволовой популяции асцит-

ных клеток, которые имеют усиленный мета-
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болизм липидов [82]. СОК РЯ свойственна по-

вышенная концентрация ненасыщенных ли-

пидов, напрямую регулируемая NFkappaB-

сигналингом [83]. Высокая экспрессия фер-

мента ALDH также влияет на развитие химио-

резистентности за счет противостояния окси-

дативному стрессу [84]; 

3) усиленный эффлюкс ксенобиотиков – 

основа метода идентификации «сторонней по-

пуляции» – также является способом избежать 

токсического действия химиопрепарата. В сто- 

ронней популяции РЯ наряду с гиперэкспрес-

сией транспортера ABCG2 наблюдается повы-

шенная экспрессия OCT4 и NANOG и сни-

женная чувствительность к цисплатину [85]. 

Экспрессия ABCG2 регулируется β-катени-

ном [86]. Предполагается, что онкогенные эф-

фекты ABC-транспортеров включают не толь- 

ко эффлюкс, но и регуляцию редокс-статуса, 

липидного состава мембраны, метаболизма 

клетки [87]; 

4) повышенная способность к репарации 

ДНК. В СОК гиперэкспрессируются многие 

гены репарации, такие как Brca1, Chek1, Xrcc5 

[88]. Впервые это было продемонстрировано 

на CD133+ СОК глиомы как механизм радио-

резистентности [89]; учитывая схожесть цито-

токсического действия лучевой терапии и ал-

килирующих химиопрепаратов, эта особен-

ность может влиять и на эффективность ле-

карственной терапии. В СОК РЯ, кроме того, 

высока активность ДНК-полимеразы [90];  

5) индукция иммунологической толерант-

ности. СОК обладают выраженными иммуно-

модулирующими свойствами [91]. CD133+-

клетки «сторонней популяции» РЯ взаимо-

действуют с Т-хелперами посредством C-C 

против хемокинового лиганда 5 (CCL5), сти-

мулируя их к выработке ИЛ-10 и ММП-9 [92]; 

6) иные механизмы. Последние исследо-

вания демонстрируют, что в химиорезистент-

ности СОК РЯ важную роль играют мембран-

ные кальциевые каналы (КК). Их гены высоко 

экспрессируются в СОК, а воздействие инги-

биторами КК приводит к снижению экспрес-

сии антиапоптотических белков и активации 

каспаз. Авторы предполагают, что это связано 

с фосфорилированием AKT и ERK при по-

мощи цитоплазматического кальция [93]. 

 

СОК РЯ в диагностике и лечении 

Вероятно, в ближайшее время в клиниче-

ской практике СОК будут использоваться как 

прогностический и предиктивный биомаркер, 

учитывая растущее число данных о взаимо-

связях между экспрессией стволовых марке-

ров, ВБП и общей выживаемостью пациенток. 

Хотя не все авторы приходят к одинаковым 

выводам: повышенная экспрессия CD24, 

CD44 и CD117 не всегда наблюдается в сфе-

роидах в сравнении с адгерентными клетками 

[94]; тканевая экспрессия CD133 и CD117 мо-

жет локализоваться в разных участках одного 

образца [95], а экспрессия стволового фактора 

NANOG в ткани низкодифференцированной 

серозной аденокарциномы в работе N. Kenda 

Šuster et al. не влияла на прогноз болезни [96]. 

В связи с этим необходима стандартизация 

методик детекции и проведение крупных ме-

таанализов полученных данных. 

Реализовать потенциал СОК в терапии 

сложнее: стволовость не является следствием 

какого-либо определенного, специфического 

сигналинга, процесс приобретения стволовых 

свойств во многом схож с эпителиально-ме-

зенхимальным переходом; маркеры СОК не 

уникальны и встречаются в нормальных ство-

ловых клетках, но самая главная проблема – 

это пластичность фенотипа, в т.ч. «спячка» 

клеток [97].  

Вышеупомянутая активация Wnt-сигна- 

линга в СОК может быть эпигенетической, т.е. 

обратимой [98]. Более того, РЯ – одна из опу-

холей, СОК которой часто демонстрируют 

промежуточный (не строго эпителиальный и 

не строго мезенхимальный) фенотип [99]. Это 

помогает им переключаться между «движе-

нием и ростом» (go or grow), т.е. пролифера-

цией либо миграцией и инвазией [100].  

В пользу данной гипотезы свидетельствует 

обнаружение KI67+ и KI67(-)-субпопуляций 

среди СОК РЯ [101]. Состояние промежуточ-

ного фенотипа поддерживается микроокруже-

нием опухоли, имитирующим состояние хро-

нического подострого воспаления [102]. 

За счет уникальных адаптационных спо-

собностей СОК трудно определить, какие кле-

точные элементы подлежат элиминации и как 

оценить эффективность воздействия. Приме- 
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нение терапии против поверхностных марке-

ров может оказаться неэффективным: напри-

мер, общий для РЯ и рака поджелудочной же-

лезы (РПЖ) стволовой маркер CD44 является 

рецептором гиалуронана, при этом препарат, 

связывающий гиалуроновую кислоту в опухо-

левом микроокружении, оказался неэффек-

тивным при РПЖ (NCT 02715804). Для РЯ ак-

тивные клинические исследования по элими-

нации СОК пока немногочисленны. В фазе 1 

изучается применение SPL-108 – анти-CD44 – 

в комбинации с еженедельными введениями 

паклитаксела у пациенток с рецидивным либо 

метастатическим платинорезистентным РЯ 

при наличии сильного либо умеренного поло-

жительного иммуногистохимического окра-

шивания на CD44 в не менее чем 20 % опу-

холи (NCT03078400). Ингибиторы сигналь-

ного пути Wnt DKN-01 и ETC-1922159 изуча-

ются в фазе 2 при рецидивном РЯ и в фазе 1 

при распространенном РЯ соответственно 

(NCT03395080, NCT02521844). Помимо тар-

гетных препаратов, нацеленных на определен-

ные сигнальные пути и поверхностные мар-

керы, потенциальной стратегией может быть 

инициация дифференцировки СОК в менее 

агрессивные клетки [103]. Интересное приме-

нение СОК предложили K. Kleinmanns et al.: 

авторы использовали CD24 как маркер для 

флюоресцентно-контролируемой хирургии с 

целью повышения оптимальности циторедук-

ции при РЯ [104]. Данное исследование было 

преклиническим.  

Заключение. Таким образом, изучение 

стволовых опухолевых клеток рака яичников – 

активно развивающееся направление, которое 

представляет как фундаментальный, так и 

практический интерес для онколога. Литера-

турные данные демонстрируют ключевую 

роль СОК в канцерогенезе РЯ, однако точные 

механизмы их жизнедеятельности, противо-

стояния химиотерапевтическому воздействию 

и отличия от более зрелых опухолевых клеток 

еще предстоит изучить. 

 

Работа поддержана грантом РФФИ 19-315-90011. 
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ROLE OF CANCER STEM CELLS IN OVARIAN CARCINOGENESIS 
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Ovarian cancer (OC) is an aggressive malignant tumor (MT) with a relapsing course and a low 5-year 
survival rate. Most cases are diagnosed at advanced stages, while treatment options for OC are limited. 
Thus, the development of primary or secondary resistance to standard chemotherapy is often fatal for pa-
tients. MT heterogeneity contributes to the survival of the most adapted cells during the selection; such 
cells need high tumorigenicity in the site of a disease for further expansion of the surviving clone and 
fixation of a stable phenotype in the focus. Cancer stem cells (CSCs) combine these characteristics and are 
at the top of the hierarchical tumor structure. Their biological properties, such as the ability to self-renewal, 
and multilinear differentiation, are similar to those of normal human stem cells. Phenotypic plasticity and 
interaction with other parenchyma components, tumor stroma, and extra-tumor elements allow CSCs to 
withstand unfavorable conditions, such as chemotherapy, immunological surveillance, physical damaging 
factors and anoikis in the blood and lymphatic bed, and unusual microenvironment of targeted metastasis 
organs in the case of distant metastasis. 
More and more research articles are devoted to finding ways to use CSCs as a predictive and prognostic 
biomarker and as a target for therapy. However, unambiguous identification of CSCs, their counting, and 
specific elimination are a difficult problem. Currently, science is at the stage of accumulating data on this 
topic. 
The review summarizes current advances in understanding CSC biology and their impact on OC clinical 
progression. The literature search was carried out in PubMed, Google Scholar, and eLibrary databases. 
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В последние годы в мире, особенно в России, наблюдается неуклонный рост и «омолаживание» рака 
шейки матки. При этом вирус папилломы человека является не только основным фактором про-
грессирования неопластического процесса, но и одной из наиболее распространенных инфекций, 
предаваемых половым путем, в мире.  
Цель. Оценить распространенность и характеристику генотипов папилломавирусной инфекции 
у пациенток с цервикальными интраэпителиальными неоплазиями.  
Материалы и методы. Проведено обследование 213 пациенток репродуктивного возраста с  
ВПЧ-инфекцией, пришедших на профилактический осмотр. Всем женщинам было выполнено ци-
тологическое исследование жидкостным методом и генотипирование вируса папилломы человека 
методом полимеразной цепной реакции.  
Результаты. Распространенность цервикальных интраэпителиальных неоплазий среди женщин  
с папилломавирусной инфекцией составила 80,3 % (171 пациентка). Согласно данным генотипи-
рования вируса папилломы человека превалировал 16-й (38 %) и 33-й типы (32 %). Выявлена поло-
жительная высокая корреляционная связь между цервикальными неоплазиями высокой степени он-
когенного риска (HSIL) и 18-м типом ВПЧ-инфекции (r=+0,759 при р=0,001), отрицательная сред-
няя корреляционная связь 45-го типа ВПЧ с низкой степенью онкогенного риска (LSIL) (r=-0,643 
при р=0,002). Продемонстрированы высокие показатели вирусной нагрузки в когорте пациенток  
с тяжелыми внутриэпителиальными цервикальными поражениями.  
Выводы. По результатам полученных данных установлено доминирование 16-го и 33-го генотипов 
ВПЧ при цервикальных интраэпителиальных неоплазиях с наличием значимых различий между 
пациентами с HSIL и LSIL в отношении 18-го и 45-го типов, а также связь роста уровня вирусной 
нагрузки с увеличением степени тяжести патологического процесса.  
 
Ключевые слова: вирус папилломы человека, интраэпителиальные новообразования шейки 
матки, рак шейки матки. 

 
Введение. Вирус папилломы человека 

(ВПЧ) является самой распространенной ин-

фекцией, передаваемой половым путем, и за 

последние 10 лет инфицированность им воз-

росла более чем в 10 раз (около 13 % всего 

населения, т.е. более 600 млн чел. в мире). Зна-

чительная часть инфицированных – это жен-

щины в возрасте до 30 лет, до 82 % которых 

считаются инфицированными уже через 2 го- 

да от начала половой жизни; в возрасте 

старше 30 лет отмечается увеличение опасно-

сти персистенции в 10 раз [1, 2]. 

На сегодняшний день выделено более  

200 генотипов ВПЧ в зависимости от последо- 

вательности генов, которые кодируют капсид-

ный белок L1. Кроме деления на виды, способ-

ные поражать либо слизистые оболочки, либо 

кожу, принято выделять типы низкого (6, 11, 

42, 43, 44-й) и высокого (16, 18, 31, 35, 36, 45, 

51, 52, 58-й) онкогенного риска [3]. 

Отсутствие элиминации высокоонкоген-

ных типов вируса папилломы человека более 

двух лет – основной фактор возникновения и 

прогрессирования цервикальных интраэпите-

лиальных неоплазий (SIL) и развития рака 

шейки матки в дальнейшем. Под влиянием 

ВПЧ происходит нарушение физиологиче-

ского метапластического процесса, который 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2020  
 

 

 

105 

за счет неконтролируемой клеточной проли-

ферации приобретает аномальный характер с 

активным неоангиогенезом для обеспечения 

питания неопластических клеток [4–6]. Про-

никая в клетку, вирус папилломы человека по-

тенцирует синтез собственных белков, коди-

руемых ранними генами Е1–Е8, для поддер-

жания репликации вирусной ДНК с последу-

ющей активацией поздних генов L1, L2, отве-

чающих за образование структурных белков 

вирусного капсида. Основными онкопротеи-

нами, блокирующими супрессию опухолевого 

роста, являются Е6 и Е7, которые действуют 

как онкогены и являются маркерами перси-

стенции ВПЧ-инфекции. Данный процесс осу-

ществляется блокированием Е6 ацетилирова-

ния транскрипционного фактора р53, подавле-

нием его функции как ингибитора процессов 

пролиферации [7]. При этом Е7 непосред-

ственно активирует неконтролируемое деле-

ние клеток с блокировкой противовирусного 

иммунитета за счет повышения экспрессии 

гена р16ink4a, подавляет экспрессию цитоки-

нов, что приводит к снижению миграции акти-

вированных натуральных киллеров (NK-кле-

ток) в очаг поражения [8, 9]. 

По результатам статистического анализа 

в нашей стране выявлена связь между 16-м и 

18-м генотипами ВПЧ и раком шейки матки: 

данные типы папилломавирусной инфекции 

были диагностированы у пациенток с церви-

кальными интраэпителиальными неоплази-

ями низкой степени онкогенного риска (LSIL) 

в 35 % случаев, высокой степени (HSIL) –  

в 56 %, с раком шейки матки – в 73,5 %, в 

9,4 % случаев женщины имели нормальные 

показатели цитологического скрининга [10]. 

Необходимо отметить, что проведенные 

исследования, безусловно, показывают воз-

можность спонтанной элиминации ВПЧ. До-

стоверно чаще это наблюдается в подростко-

вом возрасте, составляя до 70–80 % всех слу-

чаев инфицирования, что, вероятно, связано с 

отсутствием пока выраженных отклонений в 

иммунном статусе. Тем временем более низ-

кие показатели отмечаются в возрасте старше 

19 лет, что с высокой вероятностью обуслов-

лено наличием фоновых процессов в виде хро-

нических воспалительных заболеваний уроге-

нитального тракта [11]. 

При изучении эпидемиологии ВПЧ, рака 

шейки матки, высокого риска онкотрансфор-

мации цервикальных интраэпителиальных не- 

оплазий установлена необходимость органи-

зации эффективной работы первичного звена 

здравоохранения. Определенно перспектив-

ным в этом направлении представляется не 

только лечение любой патологии шейки 

матки, но и диспансерное наблюдение лиц с 

диагностированной папилломавирусной ин-

фекцией. 

Цель исследования. Оценить распро-

страненность и характеристику генотипов па-

пилломавирусной инфекции у пациенток с 

цервикальными интраэпителиальными нео- 

плазиями.  

Материалы и методы. Проведено обсле-

дование 213 пациенток с ВПЧ-инфекцией в 

возрасте от 18 до 45 лет, обратившихся с жа-

лобами или для проведения диспансерного 

осмотра. Средний возраст женщин составил 

30,30±0,97 года. Далее в исследовании были 

оставлены 55 пациенток. Критериями исключе-

ния явились: беременность и послеродовый пе-

риод 1 год, наличие тяжелой соматической па-

тологи и злокачественных опухолей любой ло-

кализации, индекс Кетле ≥30, положительный 

тест на ВИЧ-инфекции, сифилис, гепатит В и С. 

Всем женщинам было выполнено цитологиче-

ское исследование жидкостным методом и ге-

нотипирование вируса папилломы человека 

методом полимеразной цепной реакции.  

Полученные данные обработаны при по-

мощи таблицы Microsoft Excel 2010 и стан-

дартных пакетов программ (SPSS 23.0, STA-

TISTICA for Windows 10). Количественные 

показатели представлены в виде среднего 

арифметического (М), стандартного и средне-

квадратического отклонения (SD). Статисти-

ческая значимость различий количественных 

признаков, которые не соответствовали за-

кону нормального распределения, и каче-

ственных признаков проанализирована при 

помощи критерия χ2 Пирсона с поправкой 

Йейтса. Достоверными считались различия 

при р≤0,05. С целью определения связи между 

показателями оценивался коэффициент ранго-

вой корреляции Спирмена.  

Результаты и обсуждение. Интраэпите-

лиальные неоплазии были обнаружены у 
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80,3 % обследованных женщин (n=171), что 

демонстрирует их высокую распространен-

ность среди женщин с папилломавирусной 

инфекцией и превышает показатели зарубеж-

ных и отечественных исследований [12, 17]. 

При оценке распространенности геноти-

пов папилломавирусной инфекции у женщин, 

вошедших в исследование, выявлено превали-

рование 16-го типа, что не противоречит зару-

бежным и российским исследованиям, но в то 

же время оказывается меньше показателей в 

определенных регионах, вероятно за счет ро-

ста других генотипов ВПЧ-инфекции [13–15]. 

На втором месте по распространенности у об-

следованных был 33-й тип, что также не про-

тиворечит имеющимся данным. Более чем у 

10 % пациенток определялись другие типы па-

пилломавирусной инфекции, а именно 18, 31, 

39, 45, 52-й, что демонстрирует их широкую 

вариабельность. Частота встречаемости дру-

гих генотипов была менее 10 % (35, 51, 56, 58, 

59-й типы) (рис. 1).    

 

 

 
частота встречаемости (%) / prevalence (%) 

 

Рис. 1. Распространенность генотипов ВПЧ у обследованных пациентов 

Fig. 1. Prevalence of HPV genotypes in trial subjects 

 
Присутствие одного генотипа ВПЧ на- 

блюдалось более чем в 50 % случаев (52,7 %), 

параллельное сочетание двух типов регистри-

ровалось у 38,2 % пациенток, трех – у 5,4 %, 

пяти – у 3,6 %. Это демонстрирует меньшую 

встречаемость коинфицирования различными 

типами папилломавирусной инфекции отно-

сительно данных литературы [16].  

Оценка частоты выявления ВПЧ-инфек-

ции в различных возрастных группах показала 

некоторые закономерности. Выявлены пики 

инфицирования в 18–24 и 35–44 года, что со-

гласуется с результатами ряда исследований 

[17]. Однако некоторые зарубежные данные 

показывают пик только в возрасте от 21 до  

29 лет [18].  

На втором этапе исследования, согласно 

результатам кольпоскопического, цитологи- 

ческого, гистологического исследований, у  

30 (54,5 %) женщин из 55 обследованных вы-

явлен хронический цервицит, который соче-

тался с LSIL у 17 (63 %) пациенток и с HSIL  

у 13 (46,4 %) (р=0,666). 

Определение связи встречаемости отдель-

ных генотипов вируса папилломы человека и 

онкогенного риска цервикальной интраэпите-

лиальной неоплазии продемонстрировало ли-

дирование 16-го и 33-го типов без достовер-

ных различий между LSIL и HSIL (р>0,05). 

Однако в отношении 2 генотипов регистриро-

вались статистически значимые показатели: 

18-й тип встречался у пациенток с цервикаль-

ными неоплазиями высокой степени онкоген-

ного риска в 5 (17,8 %) случаях против 0 (0 %) 

у женщин с низкой степенью риска (χ²=34,8 

при р=0,001); 45-й тип был выявлен у 1 (11,1 %) 
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женщины против 5 (17,5 %) соответственно 

(χ²=31,2 при р=0,001).  

С учетом того, что у 47,2 % обследован-

ных женщин отмечалось наличие нескольких 

генотипов ВПЧ, выполнен анализ по наиболее 

часто встречающемуся их сочетанию в зави-

симости от онкогенного риска цервикальной 

интраэпителиальной неоплазии (табл. 1). 
 

Таблица 1  

Table 1 

Коинфицирование ВПЧ у пациенток  

с цервикальными интраэпителиальными неоплазиями 

HPV coinfection in patients with cervical intraepithelial neoplasia 

Коинфицирование ВПЧ 

HPV coinfection  

Пациенты с НSIL, n=28 

HSIL patients (n=28) 

Пациенты с LSIL, n=27 

LSIL patients (n=27) 

абс.  

abs. 
% 

абс. 

abs. 
% 

1 12 42,8 17 62,9 

2 12 42,8 9 33,3 

3 2 7,1 1 3,7 

4 0 0 0 0 

5 2 7,1 0 0 

Число пациентов  

с 2 и более генотипами  

Number of patients  

with 2 or more genotypes 

16 57,1 10 37 

Примечание. Статистически значимых различий во всех случаях не выявлено, р>0,05. 

Note. NS – not significant, p>0.05 – no statistically significant differences were found. 

 
Выявлена низкая корреляционная поло-

жительная связь количества генотипов ВПЧ со 

значительными морфологическими изменени-

ями в шейке матки (r=+0,253 при р=0,869), что 

свидетельствовало об отсутствии зависимости 

тяжести неоплазии от количества типов виру-

сов папилломы человека.  

С целью оценки роли вирусной нагрузки 

при SIL проанализированы результаты титра 

ВПЧ у данной когорты больных (табл. 2). 
 

Таблица 2 

Table 2 

Вирусная нагрузка у пациенток с цервикальными интраэпителиальными неоплазиями, 

М±SD (95 % ДИ), у.е. Hybrid Capture 

HPV viral load in patients with cervical intraepithelial neoplasia,  

М±SD (95 % CI), c.u. Hybrid Capture 

Пациенты с НSIL, n=28 

HSIL patients (n=28) 

Пациенты с LSIL, n=27 

LSIL patients (n=27) 

0,52±0,13 (0,47–0,57) 0,46±0,12 (0,43–0,49) 

 
Продемонстрированы статистически зна-

чимые показатели более высокой вирусной 

нагрузки у женщин с HSIL, что показывает це- 
 

лесообразность ее оценки у данных пациентов 

для персонифицированного определения так-

тики ведения. 
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Выводы: 

1. Цервикальные интраэпителиальные 

неоплазии вне зависимости от степени онко-

генного риска характеризуются преоблада-

нием ВПЧ 16-го и 33-го генотипов. 

2. Имеется положительная высокая кор-

реляционная связь между HSIL и 18-м типом 

ВПЧ (r=+0,759 при р=0,001), отрицательная 

средняя корреляционная связь между 45-м ти-

пом и низкой степенью онкогенного риска  

(r=-0,643 при р=0,002).  

3. Степень тяжести неоплазии не зависит 

от количества генотипов ВПЧ-инфекции. 

4. Установлен рост уровня вирусной 

нагрузки с увеличением степени тяжести SIL. 

5. Выявленные корреляционные связи 

между степенью тяжести цервикального нео-

пластического процесса и генотипированием 

ВПЧ с определением вирусной нагрузки обу-

словливают целесообразность данного обсле-

дования для определения риска и прогноза 

развития заболевания. 
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PECULIARITIES OF PAPILLOMAVIRUS GENOTYPING  

IN PATIENTS WITH CERVICAL INTRAEPITHELIAL NEOPLASIA  
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Recently, there has been a steady growth of cervical cancer all over the world, especially in Russia. Patients 
with cervical cancer have become much younger. At the same time, the human papillomavirus is not only 
the main factor in the neoplastic process, but it is also one of the most common sexually transmitted infec-
tions in the world. 
The aim of the paper is to assess the prevalence and characteristics of human papillomavirus genotypes in 
patients with cervical intraepithelial neoplasia. 
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Materials and Methods. During the periodic screening we examined 213 women of a reproductive age with 
HPV infection. All patients underwent liquid-based cytology and human papillomavirus genotyping by 
polymerase chain reaction. 
Results. We revealed that the prevalence of cervical intraepithelial neoplasia among women with papillo-
mavirus infection was 80.3 % (n=171). According to human papillomavirus genotyping, HPV 16 (38 %) 
and HPV 33 (32 %) prevailed. We also observed positive high correlation between high-grade squamous 
intraepithelial lesions (HSIL) and HPV 18 (r=+0.759, p=0.001), a negative mean correlation between  
HPV 45 and low-grade squamous intraepithelial lesions (LSIL) (r=-0.643, p=0.002). A cohort of patients 
with severe intraepithelial cervical lesions demonstrated high viral load rates. 
Conclusion. According to the results obtained, we established the dominance of HPV 16 and HPV 33 gen-
otypes in cervical intraepithelial neoplasia. There were significant differences between HSIL and LSIL pa-
tients with HPV 18 and HPV 45. There was also a correlation between an increase in the viral load with 
the severity of the pathological process. 

 
Keywords: human papillomavirus, intraepithelial cervical neoplasms, cervical cancer. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  
О ЧАСТОТЕ ВСТРЕЧАЕМОСТИ ПОЛИМОРФИЗМА  

ГЕНОВ ESR1 И PRG ПРИ ГИПЕРПЛАЗИИ ЭНДОМЕТРИЯ  
У ЖЕНЩИН РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА  

 
И.М. Ордиянц, А.А. Куулар, А.А. Ямурзина, Т.А. Базиева 

 
ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы народов», г. Москва, Россия 

 
Актуальность проблемы пролиферативных процессов связана с высокой частотой распростране-
ния и высоким риском их трансформации в злокачественный процесс. В настоящее время до конца 
не изучен патогенез гиперплазии эндометрия (ГЭ). Причиной формирования гиперпластического 
процесса в гормонально-зависимых тканях может быть дисбаланс эстрогенов и прогестерона, а 
также эстрогеновых и прогестероновых рецепторов. В настоящее время отсутствуют маркеры, 
которые могли бы служить объективными предикторами развития ГЭ в направлении трансфор-
мации в рак или, наоборот, спонтанной ее регрессии.  
Цель исследования. Определить частоту встречаемости полиморфизмов генов ESR1 и PRG у па-
циенток репродуктивного возраста с различными вариантами гиперплазии эндометрия.  
Материалы и методы. Все обследованные женщины (143 чел.) были поделены на три группы:  
I группу составили 53 пациентки с железистой и железисто-кистозной ГЭ без атипии; II груп- 
пу – 34 пациентки с атипической гиперплазией эндометрия; III группа стала контрольной. Моле-
кулярно-генетическое исследование локусов проведено методом полимеразной цепной реакции син-
теза ДНК. Статистический анализ полученных данных выполнен в программах SAS JMP 11 и 
Statistica 10.  
Результаты. Мутантный аллель СС полиморфизма PvuII гена ESR1 обнаружен у каждой четвер-
той женщины с железистой гиперплазией эндометрия и у каждой третей пациентки с атипиче-
ской гиперплазией эндометрия. Частота встречаемости генотипа GG полиморфизма XbaI  
гена ESR1 в сравнении с группой контроля не имела статистически значимых различий. Му-
тантный аллель ТТ полиморфизма Val660Leu гена PRG при железистой гиперплазии эндометрия 
встречался в 1,8 раза чаще, чем в группе контроля. Гомозиготный генотип АА полиморфиз- 
ма 331G/A гена PRG у женщин с гиперплазией эндометрия выявлен не был.  
Выводы. При гиперплазии эндометрия преобладание мутантного аллеля CC полиморфиз- 
ма PvuII C/T гена ESR1 приводит к снижению чувствительности ERa, а преобладание мутант-
ного аллеля TT полиморфизма Val660Leu гена PRG – к нарушению чувствительности и снижению 
скорости биосинтеза прогестероновых рецепторов. Предметом исследований по-прежнему оста-
ется концепция этиологии и патогенеза ГЭ у женщин репродуктивного возраста, что требует 
дальнейшего научного поиска. 
 
Ключевые слова: эстрогеновые рецепторы, прогестероновые рецепторы, железистая гиперплазия 
эндометрия, атипическая гиперплазия эндометрия. 

 
Введение. С пролиферативными процес-

сами связывают высокую частоту распростра-

нения заболеваний эндометрия и высокий 

риск трансформации в злокачественный про-

цесс. По данным различных источников, ги-

перплазия эндометрия (ГЭ) встречается у жен-

щин репродуктивного возраста в 5–55 % слу-

чаев [1–3]. Железистая гиперплазия эндомет-

рия диагностируется у 6,1 % женщин в воз-

расте до 45 лет, атипическая – у 6,6 %. По дан-

ным литературы, ГЭ с атипией является пред-

шественником рака эндометрия (РЭ), состав- 

ляющего 80 % всех злокачественных заболе-

ваний эндометрия [4, 5]. В 25 % случаев РЭ 

развивается на фоне доброкачественных изме-

нений эндометрия. 

В 30–35 % случаев ГЭ сочетается с мио-

мой матки, в 15–25 % – с аденомиозом [6]. 

Пик заболеваемости ГЭ приходится на позд-

ний репродуктивный возраст, поэтому акту-

альность исследования заболевания в репро-

дуктивном возрасте не вызывает сомнений 

[7]. До 40 % женщин репродуктивного воз-

раста подвергаются хирургическому лечению, 
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что непосредственно сказывается на их репро-

дуктивной функции [8]. 

До сих пор патогенез ГЭ до конца не рас-

крыт, мнения разных авторов на этот счет раз-

деляются. Доказательным является увеличе-

ние содержания эстрогенов, в частности эст-

радиола, для запуска процессов пролифера-

ции в ткани эндометрия [5]. Некоторые ав-

торы описывают развитие гиперпластических 

процессов эндометрия как при нормальном 

двухфазном менструальном цикле, так и при 

отсутствии каких-либо гормональных нару-

шений. Последние исследования демонстри-

руют, что ГЭ без атипии является результатом 

относительной или абсолютной гиперэстроге-

нии, а ГЭ с атипией представляет собой про-

грессирующее моноклональное мутационное 

повреждение в эпителиальных клетках с неза-

висимым от системного гормонального влия-

ния локальным ростом [3]. Также до конца не 

изучены маркеры прогнозирования развития 

ГЭ, отсутствуют сведения об эпигенетической 

регуляции данного процесса [9].   

Рецепторы к эстрогенам (ER) и прогесте-

рону (PG) являются внутриклеточными ре-

цепторами стероидных гормонов. Они при-

сутствуют в тканях-мишенях (молочной же-

лезы и матки), где принимают участие в меха-

низмах гормональной индукции синтеза мат-

ричной РНК, белков, высвобождении цитоки-

нов и факторов роста. Исследование ER и PG 

используют в диагностике и в прогнозе разви-

тия патологических состояний, в частности 

гиперплазии эндометрия, злокачественных за-

болеваний тела матки и бесплодия. 

Присутствующие внутри клеток ER явля-

ются членами ядерных транскрипционных 

факторов, проявляющих как лигандзависи-

мую, так и лиганднезависимую транскрипци-

онную активность. ER связываются с G-белко-

выми рецепторами и активируются гормона- 

ми эстрогена, особенно 17β-эстрадиолом (E2)  

[10, 11]. Действия E2 опосредуются в основ-

ном двумя подтипами ER, т.е. рецепторами 

эстрогена -α (ERα) и -β (ERβ), которые коди-

руются соответственно генами ESR1 и ESR2.  

При активации рецептора, который транс-

лируется в ядро и связывается с дезоксирибо-

нуклеиновой кислотой (ДНК), происходит мо-

дуляция транскрипции клеточных генов. Раз- 

ные гены, расположенные на разных хромосо-

мах, кодируют рецепторы эстрогена. Напри-

мер, хромосома 6 указывает на присутствие 

ERα, в то время как хромосома 14 – на ERβ. 

Есть опубликованные экспериментальные ис-

следования, подтверждающие связь развития 

гормонозависимых опухолей (молочной же-

лезы и эндометрия) с особенностями аллель-

ного полиморфизма генов эстрогеновых ре-

цепторов (ESR1) и эпигенетическими наруше-

ниями [12, 13].   

Известно, что при полиморфизме PvuII 

идет замена нуклеатида тимина на цитозин 

(T397C) в первом интроне гена, а при поли-

морфизме Xbal – замена аденина на гуанин 

(A351G) в интронной области гена. Измене-

ния в гене ESR1 приводят к нарушениям и 

полной утрате чувствительности рецепторов к 

гормонам. С полиморфизмом PvuII гена ESR1 

повышается риск развития доброкачествен-

ной дисплазии молочных желез, миомы мат- 

ки, эндометриоза и пролапса гениталий [14]. 

Основным фактором, регулирующим уро-

вень PR в клетках и тканях, является 17β-эст-

радиол, связанный с ER, при этом эстрогены 

контролируют экспрессию PR во всех тканях, 

их уровень зависит от циклического аденозин-

монофосфата (цАМФ). Выделяют две формы 

рецептора прогестерона: А и В. В определен-

ных условиях форма А может ингибировать 

активность формы В. Синтез двух форм PR 

обеспечивается инициацией транскрипции 

гена PRG, которая контролируется двумя про-

моторами [8]. Ген рецептора прогестерона 

PRG расположен на хромосоме 11q22. Нали-

чие этого полиморфизма приводит к возник-

новению неполноценных форм PR с наруше-

нием лиганд- и гормонсвязывающих зон, что 

подтверждается нарушением действия проге-

стерона в тканях. 

Известно, что к замене аминокислот 

Val660Leu, расположенных в шарнирном 

участке между лигандсвязывающими доме-

нами рецептора прогестерона и ДНК, приводит 

полиморфный локус rs1042838 (замена G/T) в 

4-м экзоне гена PRG. Он играет ключевую роль 

в димеризации рецепторов, взаимодействии с 

корепрессорами и связывании лиганд [15].  

Нуклеотидный полиморфизм +331G/A, 

участвующий в увеличении транскрипции 
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изоформы PR-B, был идентифицирован в про-

моторной области [16]. Генетические измене-

ния приводят к изменениям функции PR, что 

обусловливает восприимчивость к раку эндо-

метрия [17, 18]. 

Причиной формирования гиперпластиче-

ского процесса в гормонально зависимых тка-

нях может быть нарушение баланса эстроге-

нов и прогестерона, а также соотношения ERa 

и PR [14, 19]. На данный момент маркеры раз-

вития ГЭ в направлении спонтанной регрес-

сии или, наоборот, прогрессирования в рак не 

обнаружены [4, 19, 20].  

Цель исследования. Определить частоту 

встречаемости полиморфизма генов ESR1 и 

PRG у пациенток репродуктивного возраста с 

различными вариантами гиперплазии эндо-

метрия. 

Материалы и методы. В исследование 

вошли 143 пациентки в возрасте от 18 до  

49 лет с подтвержденным гистологически ди-

агнозом ГЭ. Критериями исключения явились 

острые воспалительные заболевания органов 

малого таза, беременность, злокачественные 

образования в анамнезе, отказ от участия в ис-

следовании. Пациентки были распределены 

по группам: I группу составили 53 пациентки 

с железистой ГЭ без атипии (ЖГЭ), II груп- 

пу – 34 пациентки с атипической ГЭ (АГЭ), 

контрольную группу – 56 женщин с аномаль-

ными маточными кровотечениями, у которых 

исключены аденомиоз, миома матки, гипер-

плазия и рак эндометрия. 

Всем пациенткам проводилось молеку-

лярно-генетическое исследование. Для этого 

было произведено взятие венозной крови из 

локтевой вены в пробирки с 0,5 М раствора 

ЭДТА (рН=8,0). С помощью фенольно-хлоро-

формной экстракции в два этапа осуществля-

лось определение геномной ДНК. Методом 

полимеразной цепной реакции (ПЦР) прово-

дилась амплификация полиморфных локусов 

ДНК. Последовательность олигонуклеотидов 

для гена ESR1 (ERa) представлена как  

F-CTCAAACTACAGGGCTTAAAC,  

R-GGTGTTGCCTATTATATTACCCTT;  

для гена PRG – F-GCC 

TCTAAAATGAAAGGC AGAAAGC,  

R-GTATTTTCTTGCTAAATGTCTG.  

ПЦР осуществлялась на амплификаторе  

CFX96 (Bio-Rad) real-time при помощи реак-

тивов ФГУП «ГосНИИ генетика». 

Статистический анализ полученных дан-

ных выполнялся в программах SAS JMP 11 и 

Statistica 10. Оценка показателей всех групп 

проводилась при помощи непараметриче-

ского критерия Краскела–Уоллиса по количе-

ственной шкале. Для количественных показа-

телей использовались среднее значение и 

стандартное отклонение в формате M±S. Ана-

лиз различий в связанных выборках прово-

дился на основе непараметрического критерия 

Вилкоксона. В качестве критерия достоверно-

сти использовалась величина р<0,05. Для 

определения достоверности непараметриче-

ских количественных данных применялся 

критерий Манна–Уитни. Статистическая зна-

чимость для номинальных показателей оцени-

валась при помощи критерия χ2. 

Результаты и обсуждение. Обследуемые 

женщины находились в возрасте от 18 до  

49 лет. Средний возраст пациенток контроль-

ной группы составлял 34,9±4,5 года. Средний 

возраст пациенток с ЖГЭ – 36,0±6,3 года 

(p=0,418), среди них 50,9 % женщин находи-

лись в возрастной группе 40–44 лет. Средний 

возраст пациенток с АГЭ – 39,9±5,7 года 

(p=0,069), из них 47 % женщин имели возраст 

35–39 лет, что подтверждает литературные 

данные о частоте встречаемости ГЭ в различ-

ные возрастные периоды [2, 5].  

Было установлено, что частота встречае-

мости гомозиготного мутантного аллеля СС 

полиморфизма PvuII C/T гена ESR1 в группе с 

АГЭ в 1,5 раза выше, чем в группе контроля 

(p=0,288) (рис. 1). Гетерозиготный генотип TC 

был выявлен у каждой второй женщины с ГЭ, 

однако статистически значимых различий с 

группой контроля не выявлено (р=0,469). 
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Рис. 1. Анализ частоты встречаемости аллелей полиморфизма PvuII C/T гена ESR1  

у женщин репродуктивного возраста с гиперплазией эндометрия 

Fig. 1. Prevalence of PvuII C/T ESR1 polymorphism  

in women of reproductive age with endometrial hyperplasia 

 
Полиморфизм XbaI гена ESR1 представ-

ляет собой однонуклеотидную замену аде-

нина на гуанин (A351G) в интронной области 

гена ESR1. При изучении частоты встречаемо-

сти полиморфизма XbaI статистически значи-

мых различий с группой контроля по мутант- 

ному аллелю GG выявлено не было (р=0,07). 

Гетерозиготный генотип AG наиболее часто 

встречался при ЖГЭ, наименее – при АГЭ, 

статистически значимых различий с группой 

контроля не получено (р=0,226) (рис. 2).  

 

 
 

Рис. 2. Анализ частоты встречаемости аллелей полиморфизма Xbal A/G гена ESR1 у женщин  

репродуктивного возраста с гиперплазией эндометрия  

Fig. 2. Prevalence of Xbal A/G ESR1polymorphism in women of reproductive age with endometrial hyperplasia 
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Среди женщин с ГЭ обнаружена высокая 

частота встречаемости гетерозиготных (TC) и 

гомозиготных (CC) вариантов полиморфизма 

PvuII C/T гена ESR1 по сравнению с группой 

контроля. У каждой пятой женщины с АГЭ 

встречался мутантный аллель (GG) полимор-

физма XbaI A/G гена ESR1. 

 

 
 

Рис. 3. Анализ частоты встречаемости аллелей полиморфизма Val660Leu гена PRG  

у женщин репродуктивного возраста с гиперплазией эндометрия 

Fig. 3. Prevalence of Val660Leu PRG polymorphism  

in women of reproductive age with endometrial hyperplasia 

 
Мутантный генотип TT полиморфизма 

Val660Leu гена PRG в 1,8 раза чаще наблю-

дался у женщин с ГЭ, чем в контрольной 

группе (рис. 3). Наиболее высокая частота 

встречаемости аллеля ТТ отмечалась в группе 

женщин с ЖГЭ – 64,2 % (p=0,003). При этом 

гетерозиготный вариант GT встречался у каж-

дой третьей женщины с ЖГЭ (р=0,564) и у 

лишь у каждой десятой пациентки с АГЭ 

(р=0,005). 

 

 
 

Рис. 4. Анализ частоты встречаемости аллелей полиморфизма +331G/A гена PRG  

у женщин репродуктивного возраста с гиперплазией эндометрия  

Fig. 4. Prevalence of +331G/A PRG polymorphism in women of reproductive age with endometrial hyperplasia 
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Гомозиготный мутантный аллель АА по-

лиморфизма +331G/A гена PRG у обследован-

ных пациенток не выявлен, гетерозиготный 

тип GА данного полиморфизма обнаружен у 

каждой второй женщины (р=0,768) (рис. 4). 

Полученные данные совпадают с данными ли-

тературы [17, 18].  

Заключение. Мутантный аллель СС по-

лиморфизма PvuII гена ESR1 обнаружен у 

каждой четвертой женщины с железистой ги-

перплазией эндометрия и у каждой третей па-

циентки с атипической гиперплазией эндо-

метрия. Статистически значимых различий по 

мутантному генотипу GG полиморфизма XbaI 

гена ESR1 с группой контроля не выявлено. 

Частота встречаемости мутантного аллеля ТТ 

полиморфизма Val660Leu гена PRG при желе-

зистой гиперплазии эндометрия в 1,8 раза пре-

вышала аналогичный показатель в группе 

контроля. Гомозиготный генотип АА поли- 

морфизма +331G/A гена PRG у женщин с ги-

перплазией эндометрия не выявлен. 

Таким образом, триггером риска озлока-

чествления гиперплазии эндометрия может 

быть наличие полиморфизмов PvuII C/T и 

Xbal A/G гена ERS1. Под действием PTEN, 

HIF-1 и пируваткиназы М2 идет влияние на 

экспрессию гена ESR1 (PvuII), опосредован- 

но регулирующего экспрессию гена PRG 

(Val660Leu). Увеличение экспрессии мутант-

ных вариантов полиморфизмов Pvull (СС), 

XbaI (GG) гена ESR1 и мутантного генотипа 

TT полиморфизма Val660Leu гена PRG приво-

дит к развитию гиперплазии эндометрия в ре-

продуктивном возрасте. Однако предметом 

исследований по-прежнему остается этиоло-

гия развития гиперплазии эндометрия у жен-

щин репродуктивного возраста, что требует 

дальнейшего научного поиска. 
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MODERN OUTLOOKS ON PREVALENCE OF ESR1  

AND PRG POLYMORPHISM IN WOMEN OF REPRODUCTIVE AGE  
WITH ENDOMETRIAL HYPERPLASIA 

 
I.M. Ordiyants, A.A. Kuular, A.A. Yamurzina, T.A. Bazieva 

 
Peoples’ Friendship University of Russia – RUDN University, Moscow, Russia 

 
Prevalence of proliferative processes is very high nowadays. Moreover, such processes easily transform into 
malignant ones. However, pathogenesis of endometrial hyperplasia (EH) is not fully understood. Imbalance 
of estrogen and progesterone, as well as estrogen and progesterone receptors is the reason for hyperplastic 
process onset in hormone-dependent tissues. Currently, there are no markers that could serve as objective 
predictors for EH development. It is unclear, whether EH transforms into cancer or spontaneously im-
proves. 
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The purpose of the study is to determine prevalence of ESR1 and PRG polymorphism in women of repro-
ductive age with endometrial hyperplasia. 
Materials and Methods. Trial subjects (n=143) were divided into three groups: Group 1 consisted of  
53 patients with glandular and glandular-cystic EH without atypia; Group 2 contained 34 patients with 
atypical EH; Group 3 was the control group. Polymerase chain reaction of DNA synthesis was used to 
conduct molecular and genetic loci study. Statistical analysis of the data obtained was performed with  
SAS JMP 11 and Statistica 10. 
Results. Mutant CC-allele of PvuII ESR1 polymorphism was found in every fourth woman with glandular 
endometrial hyperplasia and in every third patient with atypical endometrial hyperplasia. Prevalence of 
GG genotype of XbaI ESR1 polymorphism did not have any statistically significant differences in compar-
ison with the control group. Mutant TT-allele of Val660Leu PRG polymorphism in glandular endometrial 
hyperplasia was 1.8 times more common in experimental groups than in the control one. Homozygous  
AA-genotype of 331G/A PRG polymorphism was not identified in women with endometrial hyperplasia. 
Conclusion. In endometrial hyperplasia, prevalence of mutant CC-allele of PvuII C/T ESR1 polymorphism 
leads to a decrease in ERa sensitivity, whereas prevalence of mutant TT-allele of Val660Leu PRG polymor-
phism leads to impaired sensitivity and a decrease in the biosynthesis rate of progesterone receptors.  
EH etiology and pathogenesis in women of reproductive age still remains the subject for future scientific 
research. 
 
Keywords: estrogen receptors, progesterone receptors, glandular endometrial hyperplasia, atypical endo-
metrial hyperplasia. 
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КОМПЛЕКСНАЯ ОЦЕНКА ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ  
ДЕТЕЙ РАЗНОЙ ЭТНИЧЕСКОЙ ПРИНАДЛЕЖНОСТИ,  

ПРОЖИВАЮЩИХ 
В ХАНТЫ-МАНСИЙСКОМ АВТОНОМНОМ ОКРУГЕ 

 

А.А. Говорухина, К.С. Конькова 
 

БУ ВО Ханты-Мансийского автономного округа – Югры  
«Сургутский государственный педагогический университет», г. Сургут, Россия 

 
Цель работы – проведение комплексной оценки физического развития детей 8–17 лет, проживаю-
щих в Ханты-Мансийском автономном округе, с учетом этнической принадлежности.  
Материалы и методы. Обследовано 479 детей. Выделены следующие группы: ханты и потомки 
пришлого населения 1-го и 2-го поколений. Изучены тотальные размеры тела и индексы физиче-
ского развития. Статистическая обработка данных осуществлялась при помощи программы Sta-
tistica 10.0.  
Результаты. Оценка антропометрических показателей детей – представителей разных этниче-
ских групп, проживающих на территории ХМАО-Югры, позволила выявить особенности их фи-
зического развития. Установлено, что дети-ханты характеризовались меньшими тотальными 
размерами тела по сравнению с потомками пришлого населения, а также по сравнению с детьми-
ненцами, проживающими в ЯНАО. У девочек-ханты и их сверстниц из группы потомков пришлого 
населения с 14 лет прослеживалась тенденция к сближению значений по показателям массы тела 
и окружности грудной клетки, а у мальчиков, наоборот: с 14 лет до конца рассматриваемого пе-
риода различия тотальных размеров тела только увеличивались. Признаки ростового скачка  
у мальчиков-ханты наблюдались одновременно с потомками пришлого населения и на год позже, 
чем у детей-ненцев, у девочек – на 1–2 года раньше, чем у групп сравнения. Первый и второй пере-
крест ростовых прямых отмечался несколько раньше (в 10 и 14 лет), чем у потомков пришлого 
населения (в 12 и 15 лет). Высокое физическое развитие чаще встречалось у девочек-ханты (35,9 %) 
по сравнению с потомками пришлого населения (21,9 %).  
Выводы. Проведенная комплексная оценка физического развития детей 8–17 лет, проживающих на 
территории ХМАО-Югры, свидетельствует о необходимости разработки региональных норма-
тивов физического развития с учетом этнической принадлежности. 
 
Ключевые слова: физическое развитие, ханты, коренные жители, школьники, Север, этнические 
группы, пришлое население. 

 
Введение. Развитие детского организма 

в определенной степени зависит как от зало-

женной в него генетической программы, так 

и от факторов внешней среды [1, 2]. Актуаль-

ность проблемы адаптации детей к внешним 

климатогеографическим факторам северных 

территорий не вызывает сомнения, по-

скольку детский организм является наиболее 

чувствительным к любым изменениям окру-

жающей среды в силу незавершившихся про-

цессов роста и развития [3]. Многими авто- 

рами [4–6] отмечается, что дети – жители Се-

вера по морфофункциональным показателям 

отличаются от своих сверстников, прожива-

ющих в средней полосе России. Кроме того, 

суровые климатические факторы Севера спо-

собны воздействовать на развитие детского 

организма, нарушая правильную его «траек-

торию» [7]. 

Проблеме адаптации человека к экстре-

мальным факторам окружающей среды посвя-

щено большое количество работ [4, 6, 7]. 
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Установлено, что суровые погодно-кли-

матические условия в сочетании с неблагопри-

ятными техногенными воздействиями Ханты-

Мансийского автономного округа – Югры 

(ХМАО-Югры) оказывают непосредственное 

влияние на морфофункциональное состояние 

организма человека. Люди, проживающие на 

Севере с рождения, некоторым образом адап-

тируются к местным условиям и легче перено-

сят климатические капризы. У коренных мало-

численных народов Севера (КМНС) приспо-

собление к экстремальным климатическим 

условиям происходило несколько столетий, в 

связи с чем у них выработался ряд особенно-

стей, которые закрепились генетически и пе-

редаются по наследству [8, 9]. Однако дети ко-

ренных малочисленных народов Севера для 

получения образования вынуждены из есте-

ственных условий существования переезжать 

в специализированные школы-интернаты, что 

не может не сказываться на функциональном 

состоянии организма, в т.ч. и на физическом 

развитии.  

По мнению ряда авторов, для объективной 

оценки физического развития детей и подрост-

ков следует использовать единые международ-

ные стандарты, в то же время другие авторы 

рекомендуют пользоваться региональными и 

национальными нормативами, поскольку ис-

пользование общемировых стандартов ведет к 

ошибочным оценкам [11–13]. О.А. Байтрак и 

соавт. отмечают, что использование нормати-

вов физического развития у ханты без учета 

региональных особенностей территории про-

живания ведет к гипердиагностике нанизма и 

гиподиагностике ожирения [14].  

Изучением морфофункционального состо-

яния детей-ханты занимались О.Л. Нифонтова, 

Т.В. Потапова, В.А. Прокопьева, Е.С. Корзан 

[4, 15–17]. В основном все работы посвящены 

сравнению показателей физического развития 

детей-ханты и их сверстников – представите-

лей некоренного населения. Однако имеющи-

еся данные не отражают в целом картину фи-

зического развития детей-ханты в течение 

всего периода школьного обучения, посколь- 

ку авторы анализировали отдельные возраст-

ные периоды (например, период 13–18 лет) 

или исследуемые школьники (7–17 лет) были 

объединены в большие группы в соответствии 

с периодами обучения [4, 17]. Важно отме-

тить, что согласно переписи населения 2010 г. 

одной из больших групп КМНС, наряду с 

ханты, являются ненцы [18]. Как отмечает 

Т.И. Алексеева, представители арктического 

адаптивного типа, к которому относятся все 

КМНС, имеют ряд схожих морфофункцио-

нальных особенностей [8]. Однако работ, по-

священных комплексной оценке физического 

развития детей ханты с учетом возраста и в 

сравнении с другими КНМС, практически нет.  

Цель исследования. Проведение ком-

плексной оценки физического развития детей 

8–17 лет, проживающих в Ханты-Мансийском 

автономном округе, с учетом этнической при-

надлежности.  

Материалы и методы. Исследование фи-

зического развития детей проводилось в зим-

ний период года (декабрь-февраль) на базах 

медицинских кабинетов образовательных 

учреждений Сургутского района. В исследо-

вании приняли участие 240 детей в возрасте 

8–17 лет – представители ханты, которые при-

езжают на учебный период в школы-интернаты 

(128 девочек и 113 мальчиков). В группах дево-

чек-ханты 9, 12, 15, 17 лет – по 10 чел., 13 лет – 

12 чел., 16 лет – 13 чел., 11, 14 лет – по 14 чел., 

10 лет – 15 чел., 8 лет – 20 чел. В группах маль-

чиков-ханты 10, 13, 15, 16 и 17 лет – по 10 чел., 

8, 12 лет – по 11 чел., 14 лет – 12 чел., 11 лет – 

14 чел., 9 лет – 15 чел. Группу сравнения со-

ставили 239 детей – потомков пришлого насе-

ления 1-го и 2-го поколений (ППН) (126 дево-

чек и 112 мальчиков). В группах девочек-ППН 

13, 14, 15, 16 лет – по 10 чел, 17 лет – 11 чел., 

12 лет – 13 чел., 10, 11 лет – по 14 чел., 8 лет – 

16 чел., 9 лет – 18 чел. В группах мальчиков-

ППН 8, 12, 15, 16 лет – по 10 чел., 14, 17 лет – 

по 11 чел., 9, 13 – по 12 чел., 10, 11 лет –  

по 13 чел.  

Средние значения основных антропомет-

рических показателей детей-ханты сравни-

вали с центильными таблицами этнических 

ханты, представленных в работе О.А. Байтрак 

с соавт. [14]. Средние значения основных ан-

тропометрических показателей детей-ППН 

сравнивали с нормативами, разработанными 

А.А. Тепляковым с соавт. для детей пришлого 

населения [19]. Для статистических расчетов с 

учетом возрастной периодизации определяли 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 3, 2020  
 

 

 

123 

паспортный возраст ребенка путем сопостав-

ления даты рождения с датой обследования 

[20]. Обязательным условием включения в ис-

следование явилось добровольное письмен-

ное информированное согласие родителей 

или законных представителей ребенка. В ис-

следование не включались школьники, кото-

рые в день обследования имели жалобы, хро-

нические заболевания органов дыхания и сер-

дечно-сосудистой системы, освобождения от 

учебы, перенесли какие-либо острые заболе-

вания в течение 3 предыдущих месяцев.  

Обследование детей проводили в соответ-

ствии с Хельсинкской декларацией Всемир-

ной медицинской ассоциации с соблюдением 

всех этических принципов проведения меди-

цинских исследований с участием человека в 

качестве субъекта. Все измерения проводили 

в первой половине дня, в условиях темпера-

турного комфорта. По общепринятым методи-

кам регистрировали основные антропометри-

ческие показатели: длину (ДТ) и массу тела 

(МТ), окружность грудной клетки (ОГК). Для 

оценки физического развития детей использо-

вали индекс Вервека–Воронцова, или индекс 

стении: (Ис)=ДТ/(2МТ+ОГК) (усл. ед.), и ин-

декс Рорера: (ИР)=МТ/ДТ3 (кг/м3) [21, 22]. 

Полученные данные анализировали с ис-

пользованием программы Statistica 10.0. Для 

проверки выборки на нормальность распреде-

ления использовали тест Шапиро–Уилка (для 

выборок до 50 наблюдений). Поскольку все 

возрастные и половые группы характеризова-

лись нормальным распределением, приме-

няли параметрический метод для независи-

мых выборок – t-критерий Стьюдента. Резуль-

таты представляли в виде среднего значе- 

ния (М) и среднеквадратического отклонения 

(σ). Для сравнения дисперсий двух вариацион-

ных рядов применяли метод углового преоб-

разования Фишера (φ). Проверку статистиче-

ских гипотез проводили при критическом 

уровне значимости р<0,05. 

Результаты и обсуждение. Длина тела 

является основным маркером наследственно-

сти и отражает соответствие ростовых процес-

сов возрастным нормам [23]. Средние значе-

ния длины тела представлены на рис. 1, 2. 

Практически во всех возрастно-половых груп-

пах детей-ханты величина длины тела попа-

дала в границы 25–75 перцентилей, что соот-

ветствует среднему уровню показателя. Ис-

ключения составили девочки 8 лет, у которых 

длина тела находилась в диапазоне значений 

ниже среднего (10–25 перцентилей). В группе 

мальчиков 13 и 15 лет длина тела соответст- 

вовала уровню выше среднего (75–90 перцен- 

тилей). 

В период от 8 до 12 лет у мальчиков 

наблюдалось равномерное увеличение длины 

тела на 3–7 см/г. В 13 лет прирост длины тела 

был максимальным и составил 11,96 см/г., по-

сле чего темпы прироста были не более 5,5 см. 

У девочек максимальные приросты длины 

тела отмечались в 10 (8,97 см/г.) и 13 лет  

(8,63 см/г.). В остальные возрастные периоды 

они составляли от 0,5 до 7 см. Максимальные 

приросты длины тела у обследованных нами 

детей-ханты отмечались в подростковом пе-

риоде, в котором, как известно, происходит 

усиление функции половых желез, что спо-

собствует росту скелета [24]. Период интен-

сивных приростов длины тела в группе дево-

чек отмечался на 3 года раньше, чем у мальчи-

ков, что обусловлено более ранним вступле-

нием в период полового созревания (рис. 2). 

Масса тела является более лабильным по-

казателем и в первую очередь отражает сте-

пень развития костно-мышечного аппарата, 

подкожного жирового слоя и внутренних ор-

ганов [25]. Данный показатель изменяется под 

влиянием различных причин как эндогенного, 

так и экзогенного характера [21]. Средние зна-

чения массы тела детей-ханты, представ- 

ленные на рис. 3 и 4, попадали в границы  

25–75 перцентилей, за исключением юношей 

17 лет, у которых масса тела соответствовала 

уровню ниже среднего.  

В возрасте от 8 до 17 лет масса тела дево-

чек увеличивалась каждый год равномерно на 

1,0–4,5 кг, только лишь в 10 лет годовой при-

рост составил более 5 кг/г. В группе мальчи-

ков максимальный годовой прирост массы 

тела отмечался в 13 лет (7,59 кг/г.). В 11 и  

15 лет годовые приросты составили 5,89 и  

5,58 кг/г. соответственно. В другие возраст-

ные периоды масса тела увеличивалась на  

0,3–2,5 кг/г. (рис. 3, 4). 
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Рис. 1. Длина тела девочек – представительниц разных этнических групп,  

проживающих в условиях Севера. 

Примечание. Здесь и далее: группа сравнения КМНС (ненцы) представлена по данным Н.В. Ефимо-

вой и И.В. Мыльниковой [27]. На рисунке представлены средние значения и стандартные отклонения сред-

него. Статистически значимые различия между группами ханты и ППН: * – p˂0,05; ** – p˂0,01;  

*** – p˂0,001 

Fig. 1. Height of girls – representatives of different ethnic groups living in the North. 

Note. Henceforward: the comparison group, small indigenous peoples of the North (Nenets), is presented 

according to N.V. Efimova and I.V. Mylnikova, 2017 [27]. The figure shows mean values and mean standard 

deviation. Statistically significant differences between the Khanty and DAP groups: * – p˂0.05; ** – p˂0.01;  

*** – p˂0.001. DAP – descendants of the alien population 

 

 

 

Рис. 2. Длина тела мальчиков – представителей разных этнических групп,  

проживающих в условиях Севера 

Fig. 2. Heiht of boys – representatives of different ethnic groups living in the North 
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Рис. 3. Масса тела девочек – представительниц разных этнических групп,  

проживающих в условиях Севера 

Fig. 3. Body weight of girls – representatives of different ethnic groups living in the North 

 

 

Рис. 4. Масса тела мальчиков – представителей разных этнических групп,  

проживающих в условиях Севера 

Fig. 4. Body weight of boys – representatives of different ethnic groups living in the North 

 

 

Окружность грудной клетки оказывает 

значительное влияние на форму тела и харак-

теризует объемные параметры, развитие груд-

ных мышц, а также функциональное состоя-

ние органов грудной клетки [26]. Установлено, 

что у мальчиков 11, 15, 16, 17 лет и девочек 9, 

11 лет величины ОГК были выше среднего 

уровня. У девочек 8, 10, 15 лет величины ОГК 

попадали в границы значений 90–97 перцен- 

тилей, что соответствует высокому уровню.  

В остальных группах значения ОГК лежали  

в пределах средних значений (рис. 5, 6). 

ОГК у девочек с возрастом увеличивалась 

на 0,5–3,0 см, а в 10 и 15 лет годовые приросты 

составили 5,40 и 4,84 см/г. соответственно.  

У мальчиков увеличение ОГК было макси- 

мальным в 11 (3,90 см/г.), 13 (3,46 см/г.) и  

15 лет (4,08 см/г.).  
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Во всех возрастно-половых группах де- 

тей – потомков пришлого населения значения 

тотальных размеров тела попадали в границы 

средних значений (25–75 перцентилей). Мак-

симальные приросты длины тела у девочек 

были зафиксированы в возрастном периоде с 

10 до 12 лет (6,42, 6,01 и 7,69 см/г. соответ-

ственно), тогда как в остальные возрастные пе- 

риоды длина тела изменялась на 0,5–3,5 см/г. 

Масса тела и ОГК в этой группе девочек мак-

симально увеличивались в возрасте 11 лет 

(8,44 кг/г. и 5,91 см/г. соответственно). У маль-

чиков наибольшие приросты длины и массы 

тела отмечались в 13 (10,1 см/г. и 8,90 кг/г.)  

и 15 лет (10,28 см/г. и 7,22 кг/г.), а ОГК –  

в 11 (5,15 см/г.), 13 (5,27 см/г.), 14 (5,10 см/г.) 

и 17 лет (6,11 см/г.). 

 

 

Рис. 5. Окружность грудной клетки девочек – представительниц разных этнических групп,  

проживающих в условиях Севера 

Fig. 5. Chest circumference of girls – representatives of different ethnic groups living in the North 

 

 

Рис. 6. Окружность грудной клетки мальчиков – представителей разных этнических групп,  

проживающих в условиях Севера 

Fig. 6. Chest circumference of boys – representatives of different ethnic groups living in the North 
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Установлено, что обследованные дети-

ханты имели более низкие значения тоталь-

ных размеров тела по сравнению с детьми – 

потомками пришлого населения, что согласу-

ется с результатами исследований других ав-

торов [4, 14–17].  

Статистически значимые различия между 

девочками-ханты и их сверстницами из 

группы потомков пришлого населения по 

длине тела сохранялись во всех возрастных 

группах. Максимальная разница значений 

длины тела зафиксирована в 12 лет (15,31 см), 

что связано с наиболее интенсивными и про-

должительными приростами данного показа-

теля у девочек из группы потомков пришлого 

населения в этот возрастной период (рис. 1). 

По показателю массы тела статистически зна-

чимые различия в группах девочек устанавли-

вались до 13-летнего возраста, далее эти пока-

затели статистически значимо не различались 

(рис. 3). 

У мальчиков-ханты и потомков пришлого 

населения значимые различия по длине и 

массе тела наблюдались во всех обследован-

ных группах (за исключением 13-летнего воз-

раста). Максимальная разница по показателю 

длины тела установлена в период второго мак-

симального скачка у потомков пришлого насе-

ления, а именно в 15 лет (13,22 см) (рис. 2). 

Максимальная разница по показателю массы 

тела, которая составила 17,81 кг, зафиксиро-

вана в 17 лет. Это является результатом того, 

что активный прирост массы тела у мальчи-

ков-ханты наблюдался только до 15-летнего 

возраста, а у потомков пришлого населения 

интенсивное прибавление массы тела просле-

живалось вплоть до 17 лет (рис. 4).   

Окружность грудной клетки у детей-

ханты хоть и была ниже, чем у потомков при-

шлого населения, однако статистически зна-

чимые различия выявлены только у девочек 8, 

9 и 12 лет и у мальчиков 14 и 17 лет. Хотелось 

бы отметить, что у девочек различия по пока-

зателю ОГК устанавливались в возрасте с 8 до 

14 лет, а с 14 лет становились менее значи-

мыми и к 17 годам имели минимальные значе-

ния. В группах мальчиков наблюдалась обрат-

ная картина: различия значений ОГК устанав-

ливались с 14-летнего возраста, к 17 годам до-

стигая максимума (рис. 5, 6). 

Таким образом, дети-ханты характеризо-

вались меньшими тотальными размерами тела 

по сравнению с потомками пришлого населе-

ния. У девочек-ханты и их сверстниц из группы 

потомков пришлого населения с 14 лет просле-

живалась тенденция к сближению значений 

по показателям массы тела и ОГК, а у мальчи-

ков, наоборот: с 14 лет до конца рассматрива-

емого периода различия тотальных размеров 

тела только увеличивались. 

Нами был проведен сравнительный ана-

лиз показателей физического развития детей – 

представителей разных этнических групп, от-

носящихся к КМНС. По сравнению со сред-

ними значениями тотальных размеров тела у 

детей-ненцев, проживающих в Ямало-Ненец-

ком автономном округе (по данным Н.В. Ефи-

мовой и И.В. Мыльниковой), дети-ханты 

практически во всех возрастных группах ха-

рактеризовались меньшими значениями дли- 

ны тела, особенно в группах девочек в период 

до 14 лет и в группах мальчиков до 12 лет  

(рис. 1, 2). Масса тела у детей-ханты была 

ниже, чем у ненцев на протяжении от 8 до  

17 лет (рис. 3, 4). Наибольшие различия длины 

(12 см у девочек и 13,8 см у мальчиков) и 

массы тела (10,1–11,7 кг у девочек и 8,1–9,1 кг 

у мальчиков) были выявлены в периоды мак-

симальных приростов этих показателей у де-

тей-ненцев. При сравнении величины ОГК у 

детей КМНС определенной закономерности 

установить не удалось. Значения ОГК в срав-

ниваемых группах отличались у девочек на  

0–4 см, у мальчиков на 0–5 см, при этом 

наибольшие значения в одних возрастных 

группах были установлены у детей-ханты, в 

других – у детей-ненцев (рис. 5, 6). 

О.Л. Нифонтова в своих исследованиях 

отмечает, что у мальчиков-ханты пубертат-

ный скачок наступает гораздо позже, чем у 

пришлого населения и детей других климати-

ческих зон, но продолжительность этого скач- 

ка значительно больше [4]. В наших исследо-

ваниях установлено, что периоды максималь-

ных приростов длины и массы тела у мальчи-

ков-ханты совпадали с первыми наибольшими 

приростами этих показателей у потомков при-

шлого населения, но отличались по сроку от 

детей-ненцев [27]. Так, длина тела у мальчи-

ков-ханты по сравнению с мальчиками-нен- 
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цами максимально увеличивалась на год 

позже, а масса тела – на год раньше (рис. 2, 4). 

У девочек-ханты наибольшие приросты дли- 

ны и массы тела отмечались на 1–2 года рань- 

ше, чем у девочек из группы потомков при-

шлого населения и девочек-ненцев (по дан-

ным Н.В. Ефимовой и И.В. Мыльниковой), 

при этом прирост массы тела был в 1,5–2,0 ра- 

за ниже, чем у групп сравнения (рис. 1, 3).  

Сравнительный анализ половых различий 

установил, что первый перекрест длины тела, 

являющийся проявлением полового димор-

физма, у детей-ханты отмечался в 10 лет.  

В данном возрасте девочки имели статистиче-

ски значимо более высокие значения длины 

тела по сравнению с мальчиками (p=0,049).  

С 11 до 14 лет длина тела в обеих группах 

имела близкие значения, а с 14 лет мальчики 

были статистически значимо выше девочек.  

У потомков пришлого населения первый и 

второй ростовой перекрест был зафиксирован 

несколько позже, чем у детей-ханты, – в 12  

и 15 лет соответственно. Н.В. Ефимова и  

И.В. Мыльникова у детей-ненцев установили 

только один ростовой перекрест в 14 лет, ко-

гда мальчики по показателю длины тела стали 

опережать девочек [27].  

Масса тела и ОГК у мальчиков-ханты  

8–17 лет были несколько больше, чем у дево-

чек, за исключением 10-летнего возраста. По-

ловые различия по показателям массы тела и 

ОГК оставались практически на одном уровне 

(0,56 кг в 8 лет и 0,21 кг в 17 лет), а по показа-

телю ОГК увеличивались (с 1,3 до 4,1 см).  

У потомков пришлого населения значения 

массы тела и ОГК до 15 лет не имели стати-

стически значимых различий, а с 15 лет были 

статистически значимо выше у мальчиков, 

чем у девочек (p˂0,001). Половые различия по 

показателю массы тела в период от 8 до 17 лет 

увеличивались с 0,82 до 15,6 кг. Аналогичная 

картина просматривалась и по показателю 

ОГК: разница между мальчиками и девочка- 

ми увеличивалась с 0,06 см в 8 лет до 9,92 см  

в 17 лет.  

Таким образом, у детей-ханты первый и 

второй перекресты длины тела зафиксиро-

ваны на 1–2 года раньше, чем в группах де- 

тей – потомков пришлого населения, что мо-

жет являться проявлением более раннего 

начала периода полового созревания. Разли-

чия по показателям массы тела и ОГК между 

девочками и мальчиками в группах потомков 

пришлого населения постепенно нарастали, 

достигая максимума к 17 годам, в то время как 

у детей-ханты они оставались практически на 

одном уровне на всем рассматриваемом про-

межутке времени.  

Направленность ростовых процессов мы 

изучали по показателю индекса Вервека–Во-

ронцова (индекса стении), достоинством кото-

рого является малая зависимость от возраста 

[21]. Результаты анализа индекса стении пред-

ставлены в табл. 1. Установлено, что индекс 

стении в период от 8 до 17 лет имел тенден-

цию к уменьшению своих значений во всех 

обследованных нами группах, что может гово-

рить об увеличении темпа поперечных росто-

вых процессов с возрастом. В обеих группах 

девочек средние значения индекса стении сви-

детельствовали о мезоморфном типе консти-

туции. Аналогичная картина прослеживалась 

и в группе мальчиков-ханты, а у мальчиков – 

потомков пришлого населения индекс стении 

с 15-летнего возраста попадал в границы зна-

чений «умеренная брахиморфия», которая ха-

рактеризуется преобладанием поперечного 

роста над продольным.  

Персональная оценка значений индекса 

стении установила, что преобладающим ти-

пом телосложения во всех изучаемых группах 

был мезоморфный, что согласуется с резуль-

татами исследования О.Л. Нифонтовой [4]. 

Брахиморфный тип телосложения чаще встре-

чался у потомков пришлого населения (у 

19,8 % девочек и 28,8 % мальчиков), чем у де-

тей-ханты (у 15,6 % девочек и 8,8 % мальчи-

ков). При этом в группах мальчиков установ-

лены статистически значимые различия 

(p˂0,01). Стоит отметить, что выраженная 

брахиморфия, свидетельствующая о низко-

рослости, встречалась у 5 % девочек из груп- 

пы потомков пришлого населения, что стати-

стически значимо выше (p˂0,05), чем у дево-

чек-ханты (менее 1 %). Долихоморфный тип те-

лосложения в изучаемых группах не выявлен. 
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Таблица 1 

Table 1 

Индекс Вервека–Воронцова (индекс стении) у детей – представителей разных  

этнических групп, проживающих в условиях ХМАО-Югры, усл. ед. 

Verevka-Vorontsova index (sthenia index) in children – representatives  

of different ethnic groups living in the Khanty-Mansi Autonomous Okrug – Ugra, standard unit 

Возраст, 

лет 

Age 

Группа 

Group 

Девочки 

Girls 

Мальчики 

Boys 

M±m p M±m p 

8 
Ханты Khanty 1,10±0,01 

0,875 
1,11±0,02 

0,267 
ППН DAP 1,09±0,03 1,07±0,03 

9 
Ханты Khanty 1,10±0,02 

0,116 
1,08±0,02 

0,599 
ППН DAP 1,02±0,03 1,06±0,02 

10 
Ханты Khanty 1,04±0,02 

0,846 
1,06±0,01 

0,684 
ППН DAP 1,04±0,01 1,05±0,03 

11 
Ханты Khanty 1,01±0,03 

0,091 
1,00±0,02 

0,269 
ППН DAP 0,94±0,03 0,96±0,04 

12 
Ханты Khanty 1,00±0,03 

0,036 
0,97±0,02 

0,315 
ППН DAP 0,91±0,03 0,95±0,02 

13 
Ханты Khanty 0,98±0,02 

0,151 
0,94±0,03 

0,180 
ППН DAP 0,91±0,04 0,89±0,02 

14 
Ханты Khanty 0,92±0,02 

0,543 
0,93±0,02 

0,039 
ППН DAP 0,90±0,03 0,86±0,03 

15 
Ханты Khanty 0,88±0,02 

0,726 
0,88±0,02 

0,118 
ППН DAP 0,86±0,04 0,83±0,03 

16 
Ханты Khanty 0,87±0,02 

0,733 
0,88±0,02 

0,038 
ППН DAP 0,85±0,03 0,81±0,02 

17 
Ханты Khanty 0,86±0,03 

0,988 
0,88±0,02 

0,003 
ППН DAP 0,86±0,01 0,76±0,03 

Примечание. Жирным шрифтом выделены статистически значимые различия. 

Note. Statistically significant differences are given in bold. DAP – descendants of the alien population. 

 
Значения индекса Рорера подтвердили 

преобладание гармоничного физического раз-

вития во всех обследованных группах. Высо-

кое физическое развитие среди девочек-ханты 

встречалось статистически значимо чаще 

(p˂0,01), чем у девочек из групп потомков 

пришлого населения. В группах мальчиков 

высокий уровень физического развития встре-

чался практически с одинаковой частотой. 

Доля встречаемости низкого уровня физиче-

ского развития в группе ханты не превышала 

8 %, в группе потомков пришлого населения 

она была немного выше – 12,1 % (табл. 2).  
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Таблица 2 

Table 2 

Уровень физического развития детей – представителей разных этнических групп,  

проживающих в условиях ХМАО-Югры, по индексу Рорера, % 

Physical fitness level in children – representatives of different ethnic groups 

 living in the Khanty-Mansi Autonomous Okrug – Yugra according to ponderal index, % 

Пол 

Sex 

Группа 

Group 

Уровень физического развития 

Physical fitness level 

Высокое 

High 

Среднее 

Average 

Низкое 

Low 

Девочки 

Girls 

Ханты 

Khanty 
35,9 56,3 7,8 

ППН 

DAP 
21,8** 66,1 12,1 

Мальчики 

Boys 

Ханты 

Khanty 
16,8 78,8 4,4 

ППН 

DAP 
19,8 71,2 9,0 

Примечание. Статистически значимые различия между группами ханты и ППН: ** – p˂0,01. 

Note. Statistically significant differences between the Khanty and DAP groups: ** – p˂0.01. DAP – descend-

ants of the alien population. 

 
Процент встречаемости детей с высоким 

физическим развитием от младшего (8–10 лет) 

к старшему школьному возрасту (15–17 лет) 

постепенно снижался. Так, если в группах 

ханты высокое физическое развитие имели 

45,7 % девочек и 26,3 % мальчиков младшего 

возраста, то к старшему школьному возрасту 

эти доли составили 39,4 и 0 % соответственно. 

У групп потомков пришлого населения доля 

детей с высоким физическим развитием сни-

зилась с 20,0 до 12,5 % у мальчиков и с 25,0 до 

10,3 % у девочек (p˂0,05).  

Заключение. Таким образом, проведен-

ная нами комплексная оценка физического 

развития детей коренной малочисленной 

народности Севера – ханты, проживающих в 

условиях ХМАО-Югры, выявила некоторые 

различия с потомками пришлого населения. 

Дети-ханты имели более низкие значения то-

тальных размеров тела по сравнению с деть- 

ми – потомками пришлого населения и детьми-

ненцами, проживающими в ЯНАО (по дан-

ным Н.В. Ефимовой и И.В. Мыльниковой).  

У мальчиков-ханты признаки ростового скач- 

ка наблюдались одновременно с потомками 

пришлого населения и на год позже, чем у де-

тей-ненцев, у девочек – на 1–2 года раньше, 

чем у групп сравнения. Первый и второй пере-

крест ростовых прямых отмечался несколько 

раньше (в 10 и 14 лет), чем у потомков при-

шлого населения (в 12 и 15 лет). Высокое фи-

зическое развитие чаще встречалось у девочек 

ханты (35,9 %) по сравнению с потомками 

пришлого населения (21,9 %). Однако с воз-

растом доля этих детей как среди ханты, так и 

среди потомков пришлого населения посте-

пенно снижалась.  

Выявленные различия в изучаемых груп-

пах могут служить предположением о нали-

чии этнических особенностей, что требует 

дальнейшего исследования физического раз-

вития детей ХМАО-Югры разных этнических 

принадлежностей. Предполагается, что для 

объективной оценки физического развития 

необходимо учитывать не только региональ-

ные особенности, но и этническую принад-

лежность ребенка. Следовательно, необхо-

дима разработка нормативов физического раз-

вития для представителей коренных малочис-

ленных народов Севера – ханты.  
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COMPREHENSIVE ASSESSMENT OF PHYSICAL FITNESS  

IN CHILDREN – REPRESENTATIVES OF DIFFERENT ETHNIC GROUPS  
LIVING IN KHANTY-MANSI AUTONOMOUS OKRUG – YUGRA 

 
A.A. Govoruhina, K.S. Kon'kova 

 
Surgut State Pedagogical University, Surgut, Russia 

 
The purpose of the paper is to conduct a comprehensive assessment of physical fitness in children aged 8–
17 living in the Khanty-Mansi Autonomous Okrug with respect to their ethnicity. 
Materials and Methods. The authors examined 479 children and distinguished two groups: Khanty and 
descendants of the alien population in the 1st and 2nd generations. The authors studied their anthropometric 
measures and physical fitness indices. Statistical data processing was carried out using Statistica 10.0. 
Results. Assessment of anthropometric measures in children - representatives of different ethnic groups 
living on the territory of the Khanty-Mansi Autonomous Okrug-Yugra – made it possible to identify pe-
culiarities of their physical fitness. It was found that Khanty children were characterized by smaller an-
thropometric measures compared to descendants of the alien population, as well as compared to Nenets 
children living in the Yamalo-Nenets Autonomous Okrug. Khanty girls and their peers from the group of 
descendants of the alien population showed a tendency towards the convergence of values in terms of body 
weight and chest capacity since the age of 14. The picture was quite different for boys: since the age of  
14 and onward, the differences in anthropometric measures increased. In Khanty boys, a growth spurt was 
observed at the same time as in boys, who were descendants of the alien population, and a year later than 
in Nenets children; in girls it was observed 1–2 years earlier than in the comparison groups. The first and 
second intersection of growth lines was noted somewhat earlier (at the age of 10 and 14) than in the de- 
scendants of the alien population (at the age of 12 and 15). High physical fitness was more common among 
Khanty girls (35.9 %) compared with the descendants of the alien population (21.9 %). 
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Conclusion. A comprehensive assessment of physical fitness in children aged 8–17 years living in the 
Khanty-Mansi Autonomous Okrug-Yugra indicates the need to develop regional standards of physical fit-
ness in regard to the ethnicity. 
 
Keywords: physical development, Khanty, indigenous people, schoolchildren, North, ethnic groups, new-
comers. 
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ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА  
У ОБУЧАЮЩИХСЯ ПРОФЕССИИ СТАНОЧНИКА  

ДЕРЕВООБРАБАТЫВАЮЩИХ СТАНКОВ  
ПРИ ПРОХОЖДЕНИИ ПРОИЗВОДСТВЕННОЙ ПРАКТИКИ 

 

О.В. Киек, В.М. Покровский 
 

ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет», г. Краснодар, Россия 

 
Воздействие специфических факторов на учащихся при прохождении производственной практики 
приводит к напряжению регуляторно-адаптивных механизмов, что можно оценить по вариабель-
ности ритма сердца (ВРС) – одному из интегральных показателей, отражающих механизмы сер-
дечной регуляции на всех уровнях. 
Цель исследования. Оценить адаптивные возможности учащихся при прохождении производ-
ственной практики по показателям ВРС. 
Материалы и методы. У 33 учащихся, разделенных согласно теории Я. Стреляу и в соответствии 
с психологическими типами личности по Айзенку на группы менее адаптированных и более адап-
тированных, изучили вариабельность ритма сердца в начале и конце производственной практики. 
Для обработки результатов исследования применяли программу Statistika 6,0 for Windows. 
Результаты. Установлены различия ВРС в двух исследуемых группах. До практики индекс напря-
жения регуляторных систем (ИН) в группе менее адаптированных составил 479,64, в группе более 
адаптированных учащихся – 106,86. Общая мощность спектра ТР (мс2), свидетельствующая об 
адаптивных возможностях, у более адаптированных учащихся была выше на 80,9 %. После произ-
водственной практики изменения тонуса вегетативной нервной системы отмечены в обеих ис-
следуемых группах. Однако в группе менее адаптированных учащихся показатели, свидетельству-
ющие о симпатикотонии и уменьшении вариабельности ритма сердца, изменились в большей сте-
пени. Так, ИН в группе более адаптированных учащихся увеличился на 46,7 %, а в группе менее 
адаптированных – на 209,9 %. Отмечено уменьшение общей мощности спектра: у более адапти-
рованных на 51,3 %, у менее адаптированных на 54,3 %.  
Выводы. На основании анализа ВРС показано более выраженное неблагоприятное влияние производ-
ственной практики на менее адаптированных учащихся.  
 
Ключевые слова: учащиеся, производственная практика, вариабельность ритма сердца. 

 
Введение. Изучение адаптационных ме-

ханизмов организма учащихся при освоении 

профессии в условиях производственной прак-

тики является важной проблемой [1]. Адапта-

ционные процессы напрямую связаны с интен-

сивностью и спецификой воздействия факто-

ров производственной среды, поэтому необ-

ходимо изучать эти механизмы в зависимости 

от профессии, которой обучаются студенты. 

В деревообрабатывающем производстве 

основными неблагоприятными факторами яв-

ляются шум, вибрация, запыленность воздуха 

рабочей зоны, химические агенты, тяжесть и 

напряженность трудового процесса, обуслов-

ленные рабочей позой [2–6].   

Воздействие специфических для профес-

сии станочника деревообрабатывающих стан- 

ков факторов на учащихся при прохождении 

производственной практики приводит к на- 

пряжению регуляторно-адаптивных механиз-

мов, что можно оценить по вариабельности 

ритма сердца (ВРС) как одному из интеграль-

ных показателей, отражающих механизмы 

сердечной регуляции на всех уровнях [7–17].   

Цель исследования. Оценить адаптив-

ные возможности учащихся при прохождении 

производственной практики по показателям 

ВРС. 

Материалы и методы. Исследование 

проведено на 33 здоровых юношах 18–19 лет, 

обучающихся в учреждении среднего профес-

сионального образования (УСПО) профессии 

станочника деревообрабатывающих станков. 

Исследования проводили в начале и конце 
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производственной практики с информирован-

ного согласия исследуемых. Процедура про-

ведена в соответствии со стандартами Хель-

синкской декларации и с Положением о неза-

висимом этическом комитете при ФГБОУ ВО 

«Кубанский государственный медицинский 

университет» Минздрава России.  

У испытуемых на компьютерном электро-

кардиографе «ВНС-Микро» («Нейрософт») с 

использованием программы «Поликард» про-

водили исследования ВРС. Полученные ре-

зультаты обрабатывали в соответствии с мето-

дическими рекомендациями [18].  

Психологические типы личности опреде-

ляли по методике Айзенка [19]. Согласно тео-

рии Я. Стреляу [20], учащиеся поделены на  

2 группы: более адаптированных и менее 

адаптированных. Для статистической обра-

ботки результатов применяли программу 

Statistika 6,0 for Windows. Нормальное распре-

деление позволило использовать параметри-

ческие методы статистической обработки. За 

достоверные различия при сравнении средних 

величин в парных сравнениях брали t-кри- 

терий Стьюдента при р<0,05. 

Результаты и обсуждение. Производ-

ственная практика проводилась на базе учеб- 

но-производственных мастерских УСПО. Про-

должительность практики у учащихся 3-го кур- 

са (специальность «Станочник деревообраба-

тывающих станков») при шестидневной учеб-

ной неделе составляет 18 ч в неделю: по 6 ч  

в день (180 ч в учебном году).  

В связи с тем что адаптация к внешним 

воздействиям определена психологическими 

особенностями личности, учащиеся были по-

делены на 2 группы: более и менее адаптиро-

ванных [19, 20].  

По результатам исследования ВРС (табл. 1) 

в двух группах до практики отмечены разли-

чия. На меньшую вариабельность в группе ме-

нее адаптированных указывают результаты 

статистического и временного анализа: дис-

персия (D) – среднее из отклонений индивиду-

альных значений признака и среднеквадратич-

ное различие между продолжительностью со-

седних синусовых интервалов R-R (rMSSD), 

отражающее способность синусного узла к 

концентрации сердечного ритма, у менее 

адаптированных ниже на 20 и 25,8 % соответ-

ственно. Кроме того, у менее адаптированных 

в большей степени выражена симпатикото-

ния. Об этом свидетельствуют следующие бо-

лее низкие показатели у менее адаптирован-

ных: среднее квадратическое отклонение (σ) 

ниже на 50,5 %, коэффициент вариации (V%) – 

на 56,8 %, мода (Mo) – на 26,3 %. Амплитуда 

моды (АМо) у менее адаптированных соста-

вила 71,36 (табл. 1). На выраженную симпати-

котонию в группе менее адаптированных ука-

зывает и индекс напряжения регуляторных си-

стем (ИН), который составил 479,64 в группе 

менее адаптированных и 106,86 в группе бо-

лее адаптированных учащихся. Общая мощ-

ность спектра ТР (мс2), свидетельствующая об 

адаптивных возможностях, у более адаптиро-

ванных учащихся выше на 80,9 % (табл. 1).  

Как показывают результаты исследова-

ния, после производственной практики в 

обеих исследуемых группах выявлены изме-

нения тонуса вегетативной нервной системы 

(табл. 1). Об уменьшении ВСР свидетель-

ствуют статистический и временной анализ:  

D в группах более и менее адаптированных 

учащихся уменьшилась на 51,2 и 52,8 %, 

rMSSD – на 36,7 и 38,1 %, ТР – на 51,3 и 

54,3 % соответственно. 

После производственной практики увели-

чение симпатического влияния наблюдалось в 

двух группах в различной степени. Так, 

уменьшение σ у наиболее адаптированных 

учащихся происходило на 31,7 %, в то время 

как у менее адаптированных – на 39,8 %, 

уменьшение V% – на 25,9 и 33,3 % соответ-

ственно. ИН увеличился после производ-

ственной практики также в различной сте-

пени: на 46,7 % в группе более адаптирован-

ных и на 209,9 % в группе менее адаптирован-

ных. Увеличение действия гуморально-мета-

болических механизмов регуляции в большей 

степени происходило у более адаптирован-

ных: относительное значение мощности волн 

очень низкой частоты (VLF%) изменилось на 

12,6 % в группе более адаптированных и до-

стоверно не изменилось в группе менее адап-

тированных учащихся.   
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Таблица 1 

Table 1 

Параметры вариабельности ритма сердца у обучающихся профессии  

станочника деревообрабатывающих станков в зависимости от адаптированности  

до и после производственной практики 

Parameters of heart rate variability in students being trained as woodworking machinists  

before and after the workshop practice (according to students’ adaptability) 

Данные 

Date 

Более адаптированные  

More adapted students 

Менее адаптированные 

Less adapted students  

Перед практикой,  

n=22 

Before practice,  

n=22 

После практики,  

n=22,  

After practice,  

n=22 

Перед практикой,  

n=11 

Before practice,  

n=11 

После практики, 

n=11 

After practice,  

n=11 

1 2 3 4 5 

Статистический анализ 

Statistical analysis 

D  
М±m 

δ 

0,004164±0,000094 

0,0004408 

0,002032±0,000036 

0,000168 

р1<0,001 

0,000791±0,000014 

0,0000464 

0,000373±0,000010 

0,0000331 

р2<0,001 

σ  
М±m 

δ 

0,06082±0,00076 

0,000356 

0,04150±0,00039 

0,0018 

р1<0,001 

0,02464±0,0003 

0,00099 

0,01482±0,00027 

0,000895 

р2<0,001 

V%  
М±m 

δ 

6,32±0,09 

0,422 

4,68±0,04 

0,1876 

р1<0,001 

2,73±0,04 

0,1326 

1,82±0,07 

0,232 

р2<0,001 

Временной анализ 

Temporal analysis 

rMSSD,  

мс 

rMSSD, 

msec 

М±m 

δ 

61,05±1,40 

6,56 

38,91±0,92 

4,315 

р1<0,001 

15,73±0,35 

1,1608 

9,73±0,23 

0,76 

р2<0,001 

PNN50, % 
М±m 

δ 

4,05±0,25 

1,1726 

1,550±0,120 

0,5628 

р1<0,001 

0,118±0,005 

0,01658 

0,055±0,005 

0,01658 

р2<0,001 

Вариационная пульсометрия 

Variational pulsometry 

Мо 
М±m 

δ 

3,95±0,25 

1,1726 

5,41±0,23 

1,0787 

р1<0,001 

2,91±0,38 

1,26 

2,73±0,39 

1,293 

р2<0,001 

АМо, % 
М±m 

δ 

54,55±0,23 

1,0787 

64,68±0,62 

2,908 

р1<0,001 

71,36±0,90 

2,984 

 

87,45±0,61 

2,023 

р2<0,001 

ИН 

Tension  

index 

М±m 

δ 

106,86±6,87 

32,223 

156,77±3,66 

17,166 

479,64±18,55 

61,523 

1486,45±44,17 

146,49 

Спектральный анализ 

Spectroscopic analysis 

ТР, мс2 

ТР, msec2 

М±m 

δ 

3503,18±82,02 

384,708 

1706,77±27,19 

127,532 

р1<0,001 

704,36±12,18 

40,396 

319,64±8,10 

26,86 

р2<0,001 
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Данные 

Date 

Более адаптированные  

More adapted students 

Менее адаптированные 

Less adapted students  

Перед практикой,  

n=22 

Before practice,  

n=22 

После практики,  

n=22,  

After practice,  

n=22 

Перед практикой,  

n=11 

Before practice,  

n=11 

После практики, 

n=11 

After practice,  

n=11 

1 2 3 4 5 

HF% 
М±m 

δ 

39,632±0,864 

4,052 

35,609±1,056 

4,953 

р1<0,001 

17,227±0,90 

2,984 

20,918±0,805 

2,653 

р2<0,001 

LF% 
М±m 

δ 

24,959±0,348 

1,632 

24,41± 0,47 

2,204 

р1>0,05 

16,282±0,316 

1,048 

13,591±0,429 

1,422 

р2<0,001 

VLF% 
М±m 

δ 

35,427±0,792 

3,714 

39,877±1,003 

4,704 

р1<0,001 

63,764±1,364 

4,523 

65,509±1,583 

5,25 

р2>0,05 

Примечания:  
1. p1 – показатель достоверности различий между данными столбцов 2 и 3; p2 – показатель достовер-

ности различий между данными столбцов 4 и 5.  

2. PNN50 – количество последовательных интервалов R-R, различие между которыми превышает  

50 мс, выраженное в процентах к общему числу кардиоинтервалов; HF% – относительное значение мощ-

ности волн очень высокой частоты, LF% – относительное значение мощности волн низкой частоты. 

Notes:  
1. P1 is a confidence indicator between the data in columns 2 and 3; p2 is the confidence indicator between 

the data in columns 4 and 5. 

2. PNN50 is the number of consecutive R-R intervals, the difference between which exceeds 50 msec; it is 

expressed as a percentage of the total number of cardio intervals; HF% is a relative high frequency wave power, 

LF% is a relative low-frequency wave power. 

 
Заключение. Анализ результатов иссле-

дования показал отличия ВРС учащихся в за-

висимости от их адаптированности, опреде-

ленной психологическими свойствами лично-

сти, как в начале производственной практики, 

так и в конце. В группе менее адаптирован- 

ных учащихся показатели, свидетельствую- 

щие о симпатикотонии и уменьшении вариа-

бельности ритма сердца, изменились в боль-

шей степени. Таким образом, на основании 

анализа ВРС показано более выраженное не-

благоприятное влияние производственной 

практики на менее адаптированных уча- 

щихся.  
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HEART RATE VARIABILITY IN WOODWORKING MACHINIST TRAINEES 
DURING WORKSHOP PRACTICE 

 
O.V. Kiyok, V.M. Pokrovskiy 

 
Kuban State Medical University, Krasnodar, Russia 

 
The impact of specific factors on students during workshop practice results in tension of regulatory and 
adaptive mechanisms. This fact can be estimated according to the heart rate variability (HRV). It is of the 
integral indicators reflecting all mechanisms of cardiac regulation. 
The aim of the study is to assess students’ adaptive capacity during workshop training based on HRV. 
Materials and Methods. The authors divided 30 students into two groups: a group of less adapted and a 
group of more adapted students. J. Strelau’s theory on temperament and H. Eysenck's personality types 
were used for the purpose. The authors studied heart rate variability at the beginning and at the end of 
workshop practice. Statistika 6.0 for Windows was used to process the results. 
Results. The authors distinguished differences in HRV in two study groups. Before practice, the regulatory 
system tension index was 479.64 in the group of less adapted students. It was 106.86 in the group of more 
adapted students. The total power (ms2) indicating adaptive capacity was by 80.9 % higher in more adapted 
students. After workshop practice, changes in the tonus of the autonomic nervous system were observed in 
both study groups. However, in the group of less adapted students, indicators confirming sympathicotonia 
and a decrease in heart rate variability changed to a greater degree. Thus, tension index in the group of 
more adapted students increased by 46.7 %, and in the group of less adapted students – by 209.9 %. The 
authors also observed a decrease in the total power: in more adapted students by 51.3 %, and in the less 
adapted students by 54.3 %. 
Results. Analysis of HRV showed a more evident adverse influence of workshop practice on less adapted 
students. 
 
Keywords: students, workshop practice, heart rate variability. 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА  
ПОЧЕК КРЫС ПРИ ПОТРЕБЛЕНИИ ПИТЬЕВОЙ ВОДЫ  

С ПОВЫШЕННОЙ ЖЕСТКОСТЬЮ  
 

С.А. Недовесова, В.И. Лошенко, А.В. Сахаров, Р.И. Айзман  
 

ФГБОУ ВО «Новосибирский государственный педагогический университет»,  
г. Новосибирск, Россия 

 
Длительное потребление питьевой воды с повышенным содержанием витальных микроэлементов 
Ca2+ и Mg2+ вызывает изменение осмо- и ионорегулирующей функций почек. Однако механизм 
этих изменений не совсем понятен.  
Цель исследования – оценить влияние воды с повышенным содержанием Ca2+ и Mg2+ на морфологию 
почек крыс. 
Материалы и методы. Хронические эксперименты выполнены на 5 группах крыс линии Wistar мас-
сой 200–250 г (n=110) – контрольной и 4 экспериментальных, которые в течение 6 мес. получали 
питьевую воду с различным содержанием Ca2+ и Mg2+. В контрольной группе питьевая вода соот-
ветствовала санитарно-гигиеническим нормам и содержала 20 мг/дм3 Са2+ и 7 мг/дм3 Мg2+;  
в 1-й экспериментальной группе концентрация Са2+ составляла 60 мг/дм3, а в 3-й – магния  
35 мг/дм3, что соответствовало оптимальной гигиенической норме; концентрация Са2+ и Мg2+ во 
2-й и 4-й группах были равны 120 мг/дм3 и 70 мг/дм3 соответственно, что отражало верхнюю 
границу допустимой гигиенической нормы. Концентрации Са2+ в 3-й и 4-й группах и Мg2+ в 1-й и 
2-й группах соответствовали санитарно-гигиеническим нормам. На 182-е сут наблюдения жи-
вотных всех групп выводили из эксперимента и забирали почки для проведения морфологического 
анализа. Образцы данного органа фиксировали в 10 % растворе нейтрального формалина (C3H7OH) 
в течение 4–7 сут. Изучение общей морфологической картины осуществляли на обзорных препа-
ратах, окрашенных гематоксилином Бемера и эозином. 
Результаты. Наибольшие изменения в структуре почечного клубочка наблюдались у крыс 2-й и  
4-й экспериментальных групп. Обнаружено достоверное увеличение площади почечных телец и 
уменьшение площади мочевого пространства по сравнению с контрольными образцами. Наличие 
признаков сладж-феномена эритроцитов в капиллярах клубочка может объясняться потерей от-
рицательного заряда протеогликанами гликокаликса эритроцитов под влиянием катионов Са2+ и 
Мg2+. В образцах почек крыс 1-й и 3-й групп описанные морфологические признаки были минималь-
ными и достоверно не отличались от контроля. 
Выводы. В условиях потребления питьевой воды с избыточным содержанием Са2+ и Мg2+ происхо-
дит изменение структуры почечного тельца, что может привести к нарушениям осмо- и ионоре-
гулирующей функций почек. 
 
Ключевые слова: почка, морфология, магний, кальций, жесткость, питьевая вода, крыса. 

 
Введение. Здоровье человека в значи-

тельной степени зависит от качества потреб-

ляемой питьевой воды, в частности от содер-

жания в ней необходимых минеральных ве-

ществ, которые участвуют практически во 

всех биологических процессах [1–3]. Баланс 

биоэлементов обусловлен их важной ролью в 

процессах жизнедеятельности [4, 5]. Избыточ-

ное поступление в организм эссенциальных 

элементов может вызывать токсические эф-

фекты и провоцировать серьезные заболева-

ния [6, 7]. В публикациях [8] показано небла-

гоприятное влияние на организм избыточного 

потребления ионов Na+, Ca2+, Mg2+. Указанные 

катионы создают повышенную жесткость во- 

ды, которая имеет место во многих источни-

ках водоснабжения на территории Российской 

Федерации [6].  

Болезни почек занимают одно из ведущих 

мест среди заболеваний внутренних органов, 

вызываемых несоответствием качества питье-

вой воды нормам СанПиН [9]. В наших преды-

дущих исследованиях было показано, что дли-

тельное потребление питьевой воды с избы-

точным содержанием Ca2+ и Mg2+ приводит к 

изменениям осмо- и ионорегулирующей функ- 
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ций почек как у детей [10], так и в хроническом 

эксперименте на крысах [11]. Однако механизм 

этих изменений недостаточно понятен.  

Цель исследования. Изучить морфоло-

гические особенности почек крыс в условиях 

длительного потребления питьевой воды с по-

вышенными концентрациями Ca2+ и Mg2+. 

Материалы и методы. Эксперименталь-

ная часть работы выполнена на крысах, выра-

щенных в ЦКП «Виварий конвенциональных 

животных» ФИЦ Института цитологии и гене-

тики СО РАН, содержавшихся на стандартном 

рационе со свободным доступом к питьевой 

воде. 

Эксперименты проведены на белых поло-

возрелых самцах крыс линии Wistar (n=110) с 

начальной массой тела 200–250 г. За неделю 

до начала эксперимента крыс акклиматизиро-

вали к стандартным условиям лабораторного 

вивария: температура 20–22 °С, световой ре-

жим 12:12 ч (включение света в 8:00, выклю-

чение – в 20:00). На протяжении всего срока 

адаптации, а также в период проведения экс-

периментов (6 мес.) животных содержали 

группами по 5 особей в общих клетках [12]. 

Все животные были разделены на 5 групп. 

Крысы контрольной группы содержались в 

стандартных условиях со свободным досту-

пом к сухому корму и воде с концентрацией 

Ca2+ 20 мг/дм3 и Mg2+ 7 мг/дм3 (n=22); крысы 

1-й экспериментальной группы (ЭГ) – Ca2+ – 

60 мг/дм3, Mg2+ – 7 мг/дм3 (n=20); крысы  

2-й ЭГ – Ca2+ – 120 мг/дм3, Mg2+ – 7 мг/дм3 

(n=24); крысы 3-й ЭГ – Mg2+ – 35 мг/дм3, Ca2+ – 

20 мг/дм3 (n=20); крысы 4-й ЭГ – Mg2+ –  

70 мг/дм3, Ca2+ – 20 мг/дм3 (n=24). 

Таким образом, в условиях хрониче- 

ского эксперимента концентрации кальция  

в воде крыс 1-й ЭГ и магния в воде крыс  

3-й ЭГ соответствовали оптимальной гигие-

нической норме. Уровень указанных катионов 

в воде крыс 2-й и 4-й ЭГ был равен верхней 

границе допустимой гигиенической нормы 

(СанПиН 2.1.4.1116-02. Питьевая вода. Гигие-

нические требования к качеству воды, расфа-

сованной в емкости. Контроль качества (с из-

менениями от 28.06.2010)). 

Для морфологического изучения почек у 

крыс всех групп в конце эксперимента извле-

кали данный орган и фиксировали в 10 % рас- 

творе нейтрального формалина (C3H7OH) в те-

чение 4–7 сут. Исследуемые образцы заливали 

в гистомикс, вырезали блоки и укрепляли их 

на пластиковых держателях. Серийные срезы 

толщиной 5–7 мкм изготавливали на ротаци-

онном полуавтоматическом микротоме SLEE 

CUT 5062 (Германия), монтировали на пред-

метные стекла смесью белка и глицерина в 

пропорции 1:1. Изучение общей морфологи-

ческой картины осуществляли на обзорных 

препаратах, окрашенных гематоксилином Бе-

мера и эозином [13, 14]. Гистологические пре-

параты почек контрольной и всех опытных 

групп изучали в проходящем свете с помощью 

микроскопа Axio Imager.M2 c программным 

обеспечением для анализа изображений 

AxioVision Z2 M2 (CARL ZEISS, Германия). 

Съемку изображений осуществляли CCD-ка-

мерой AxioCam HR c программным обеспече-

нием Zen Lite (CARL ZEISS, Германия). На 

всех снимках отображена масштабная линейка. 

Результаты и обсуждение. Результаты 

морфометрического анализа почек крыс поз-

волили выявить следующие особенности.  

В исследуемых образцах почек крыс 2-й ЭГ 

площадь почечных клубочков была увеличена 

по сравнению с контролем практически в 2 ра- 

за, а площадь сосудистого клубочка – в 2,5 ра- 

за, тогда как в 1-й ЭГ эти изменения были вы-

ражены в меньшей степени (табл. 1). 

Несмотря на то что площадь мочевого 

пространства в образцах почек крыс 1-й ЭГ 

превышала данный показатель в контроле на 

800 мкм2, на светооптическом уровне это не 

согласуется с морфологической картиной уве-

личения его просвета (рис. 1 А). Поэтому ста-

новится совершенно очевидным факт, что при 

интерпретации структурно-функциональных 

изменений изучаемого объекта статистиче-

ские данные морфометрического анализа и ре-

зультаты светооптического наблюдения 

должны рассматриваться в единой связи. На 

обзорных препаратах почки крыс 1-й ЭГ за-

метно, что капилляры почечного клубочка  

и мезангия практически полностью заполняют 

собой пространство, ограниченное париеталь-

ным и висцеральным листками капсулы клу-

бочка. Капилляры клубочка чрезмерно расши-

рены и заполнены кровью. Обращает на себя 

внимание многоклеточность мезангиальных 
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клеток. Клетки эндотелия выглядят набух-

шими. Эритроциты имеют признаки сладж-фе-

номена, что указывает на потерю или снижение 

заряда мембраны данных клеток (рис. 1 А). Как 

известно, надмембранный комплекс, или гли-

кокаликс, представлен отрицательно заряжен-

ными молекулами гликозаминогликанов, ко-

торые препятствуют агглютинации эритроци-

тов в норме. Набухание эндотелия, равно как 

и повышенная пролиферация мезангиальных 

клеток, является стереотипной неспецифиче-

ской реакцией клеток на повреждение. Потеря 

заряда мембраны эритроцитов может быть 

обусловлена действием катионов Ca2+.   

 

Таблица 1  

Table 1 

Морфометрические параметры структурных элементов почечного тельца 

Morphometric parameters of the renal corpuscle structure elements 

Структура  

почечного  

тельца 

Renal  

corpuscle  

structure 

Контрольная 

группа 

(Са2+ – 20 мг/дм3; 

Mg2+ – 7 мг/дм3) 

Control group 

(Са2+=20 mg/dm3; 

Mg2+=7 mg/dm3) 

1-я ЭГ 

(Са2+ – 60 мг/дм3) 

Experimental 

Group 1 

(Са2+=60 mg/dm3) 

2-я ЭГ 

(Са2+ – 120 мг/дм3) 

Experimental 

Group 2 

(Са2+=120 mg/dm3) 

3-я ЭГ 

(Mg2+ – 35 мг/дм3) 

Experimental 

Group 3 

(Mg2+=35 mg/dm3) 

4-я ЭГ 

(Mg2+ – 70 мг/дм3) 

Experimental 

Group 4 

(Mg2+=70 mg/dm3) 

Площадь  

почечного 

тельца,  

мкм2 

Renal  

corpuscle  

area, mkm2 

6536,5±544,5 13953,8±887,9* 17253,7±1038,6* 7654,5±642,2 15396,2±1107,3* 

Площадь  

сосудистого 

клубочка,  

мкм2 

Vascular  

glomerulus  

area, mkm2 

4688,7±316,3 11303,2±691,4* 12194,3±732,2* 5282,7±373,5 10896,6±826,5* 

Площадь  

мочевого  

пространства, 

мкм2 

Urinary  

space area,  

mkm2 

1847,8±228,2 2650,6±196,5* 5059,4±306,5* 1771,8±268,8 4499,6±180,9* 

Примечание. * – p<0,05 по отношению к контрольной группе. 

Notes. * – the differences are significant in contrast to control group (p<0.05). 

 
При анализе гистологических срезов по-

чек крыс 2-й ЭГ обнаружено достоверное уве-

личение параметров всех структурных компо-

нентов почечного тельца более чем в 2,5 раза 

по сравнению с контролем. В совокупности с 

депозитами белка в мочевом пространстве по-

чечных клубочков и пролиферацией клеток па-

риетального листка капсулы Шумлянского–

Боумена эти изменения являются признаками 

глубоких нарушений базальной гломеруляр-

ной мембраны в образцах почек (рис. 1 В). Кли-

нически данный вариант соответствует нару-

шению фильтрационного процесса в нефроне.  

В группе крыс, потреблявших питьевую 

воду с содержанием Mg2+ 35 мг/дм3 (3-я ЭГ), 

все исследуемые параметры почечных телец 

достоверно не отличались от контроля. На об- 

зорных препаратах, окрашенных гематокси- 
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лином и эозином, состояние капилляров по-

чечного клубочка, мезангиума, а также клеток 

висцерального и париетального листков кап-

сулы Шумлянского–Боумена не имели выра-

женных морфологических различий от кон-

трольных образцов (рис. 1 Б). 

У крыс 4-й ЭГ обнаружено увеличение 

исследуемых параметров почечного клубочка 

по сравнению с контролем более чем в 2 раза 

(табл. 1). В совокупности с чрезмерным рас-

ширением капилляров клубочка и признаками 

сладж-феномена эритроцитов эти признаки 

указывают на изменение ионного заряда дан-

ных клеток крови, что может привести к нару-

шению осмо- и ионорегулирующей функций 

почек. Данные структурно-функциональные 

характеристики отчетливо демонстрируются 

на рис. 1 Г.  

 

 
 

Рис. 1. Структурная организация капиллярного клубочка почки крыс. 

Примечание. Темной стрелкой обозначен сладж-феномен эритроцитов; головка стрелки – набухшие 

эндотелиальные клетки; темная пунктирная стрелка – белок в мочевом пространстве; светлая пунктирная 

стрелка – клетки париетального листка капсулы Шумлянского–Боумена 

Fig. 1. Structural organization of the kidney capillary glomerulus in rats. 

Note. The dark arrow indicates red cell adherence; the head of the arrow indicates swollen endothelial cells; 

the dark dotted arrow shows protein in the urinary space; the light dotted arrow shows parietal layer cells of Bow-

man’s capsule 

A – 1 экспериментальная группа (Са2+=60 мг/дм3); 

Б – 3 экспериментальная группа (Mg2+=35 мг/дм 3); 

В – 2 экспериментальная группа (Са2+=120 мг/дм3); 

Г – 4 экспериментальная группа (Mg2+=70 мг/дм 3); 

Д – Конртрольная группа  

       (Са2+=20 мг/дм 3; Mg2+=7 мг/дм 3) 

 

A – Experimental group 1 (Са2+=60 mg/dm3); 

Б – Experimental group 3 (Mg2+=35 mg/dm3); 

В – Experimental group 2 (Са2+=120 mg/dm3) 

Г – Experimental group 4 (Mg2+=70 mg/dm3); 

Д – Control group  

       (Са2+=20 mg/dm3; Mg2+=7 mg/dm3) 
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Заключение. Полученные результаты 

свидетельствуют о том, что потребление пить-

евой воды с повышенными концентрациями 

Ca2+ и Mg2+ вызывает морфологические изме-

нения в клубочках нефронов. Они проявля-

ются в набухании мезангиальных клеток, рас-

ширении капиллярного клубочка и появлении 

признаков сладж-феномена эритроцитов, что 

может быть связано с прямым действием ка-

тионов на структурные компоненты рецеп-

торно-барьерно-транспортной системы кле-

ток почечного тельца и компоненты межкле-

точного вещества мезангиального матрикса. 

Можно полагать, что обнаруженные морфоло-

гические изменения оказывают влияние на 

осмо- и ионорегулирующую функции почек. 
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MORPHOFUNCTIONAL CHARACTERISTICS OF KIDNEYS  

IN RATS DRINKING LIMEWATER 
 

S.A. Nedovesova, V.I. Loshenko, A.V. Sakharov, R.I. Ayzman 
 

Novosibirsk State Pedagogical University, Novosibirsk, Russia 

 
Long-term consumption of drinking water with an increased concentration of vital trace elements Ca2+ and 
Mg2+ causes changes in osmo- and ion-regulating kidney functions. However, the mechanism of such 
changes is not entirely clear. 
The aim of the study was to evaluate the effect of water with an increased Ca2+ and Mg2+ concentration on 
kidney morphology in rats. 
Materials and Methods. Long-term experiments were carried out on 5 control groups of Wistar rats weigh-
ing 200–250 gr (n=110) and 4 experimental groups, which had been drinking water with different Ca2+ 
and Mg2+concentration for 6 months. In control groups, drinking water corresponded to sanitation and 
hygiene standards and contained 20 mg/dm3 of Ca2+ and 7 mg/dm3 of Mg2+; in experimental group 1, 
Ca2+concentration was 60 mg/dm3, and in experimental group 3 Мg2+ concentration was 35 mg/dm3, 
which corresponded to the hygienic standard; Ca2+ and Mg2+ concentration in groups 2 and 4 were equal 
to 120 mg/dm3 and 70 mg/dm3, respectively, which corresponded to the upper limit of the hygienic stand-
ard. Ca2+concentration in groups 3 and 4 and Mg2+ concentration in groups 1 and 2 corresponded to san-
itation and hygiene standards. On the 182nd day of observation, animals of all groups were removed from 
the experiment and their kidneys were taken for morphological analysis. Kidney samples were fixed in a 
10% solution of neutral formalin (C3H7OH) for 4–7 days. The general morphological picture was studied 
on hematoxylin and eosin-stained survey samples. 
Results. The greatest changes in the renal glomerulus structure were observed in experimental groups 2 
and 4. The authors observed a significant increase in the renal corpuscle area and a decrease in the urinary 
space area in comparison with the control. Red cell adherence in the glomerular capillaries could be ex-
plained by the loss of negative charge by proteoglycans of the red cells glycocalyx under the influence of 
Ca2+ and Mg2+ cations. In group 1 and group 2 kidney samples, the described morphological signs were 
minimal and did not differ significantly from the control. 
Conclusion. Consumption of drinking water with a high concentration of Ca2+ and Mg2+ leads to structural 
changes in the renal corpuscle and can cause impairments in the osmo- and ion-regulating kidney functions. 
 
Keywords: kidney, morphology, magnesium, calcium, hardness, drinking water, rat. 
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МОДЕЛИРОВАНИЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО СЕПСИСА  
ПУТЕМ ВЫПОЛНЕНИЯ ЛИГИРОВАНИЯ И ПУНКЦИИ  

СЛЕПОЙ КИШКИ (CLP-ПРОЦЕДУРА) 
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г. Симферополь, Россия; 
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В настоящий момент остро стоит проблема лечения сепсиса. Для изучения данных морфофунк-
циональных изменений используют модели на животных, например модель экспериментального 
перитонита – лигирование и пункцию слепой кишки (cecal ligation and puncture, CLP). Однако ис-
следований, касающихся описания перестроек внутренних органов, в частности морфологической 
картины кожного покрова, проведено явно недостаточно.  
Цель исследования. Морфологическая оценка изменений внутренних органов мышей в условиях мо-
делирования сепсиса.  
Материалы и методы. У мышей (n=40) проводили лигирование и пункцию слепой кишки для фор-
мирования экспериментального перитонита (CLP) и тяжелого сепсиса. В контрольной группе 
(n=10) осуществляли «фиктивную» операцию – срединную лапаротомию с последующим послой-
ным глухим ушиванием операционной раны.  
Результаты. Во всех жизненно важных органах наблюдали нарушения, индуцированные CLP, осо-
бенно в печени (нарушение балочного строения печеночных долек с признаками баллонной дистро-
фии и зонами некроза, лейкоцитарная инфильтрация, полнокровие синусоидов), почках (истонче-
ние висцерального листка капсулы Боумена–Шумлянского, сужение просвета приносящих арте-
риол, баллонная дистрофия проксимальных и дистальных канальцев, повсеместное исчезновение 
щеточной каемки в нефроцитах) и селезенке (гиперплазия белой пульпы с наличием большого ко-
личества апоптотических лимфоцитов), а также отмечали признаки слабой воспалительной ин-
фильтрации в коже.  
Заключение. Обнаруженные в ходе исследования морфологические изменения соответствуют ре-
акции исследуемых органов при сепсисе. Предложенный метод CLP для создания эксперименталь-
ного перитонита можно использовать в качестве модели сепсиса.  
 
Ключевые слова: сепсис, cecal ligation and puncture (CLP), кожа, воспаление. 

 
Введение. В настоящий момент остро сто- 

ит проблема лечения сепсиса. По современным 

представлениям сепсис является острой полио-

рганной недостаточностью, вызванной неадек-

ватным ответом иммунной системы. Пусковым 

механизмом развития генерализованного вос-

паления является продолжение продукции ме-

диаторов воспаления после элиминации пер-

вичного антигена, инициировавшего воспале-

ние [1]. Несмотря на это, золотым стандартом 

в диагностике остается посев крови, который 

оказывается положительным лишь у 20 % па-

циентов, у которых выявлен сепсис.  

Для более точного понимания патогенеза 

и патофизиологии процесса используются мо-

дели сепсиса на животных. В настоящее время 

применяется несколько основных методов мо-

делирования тяжелой воспалительной реак-

ции у животных: введение в организм эндо-

токсина, внедрение патогена в виде бактерии 

или вируса, намеренное повреждение одного 

из естественных защитных барьеров живот-

ных. Наиболее распространенной моделью 

экспериментального перитонита является ли-

гирование и пункция слепой кишки (cecal liga-

tion and puncture, CLP), однако эта модель не 
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лишена определенных недостатков. Во-пер-

вых, проблему может представлять формиро-

вание абсцессов, которые значительно умень-

шают выживаемость. Во-вторых, существует 

большая вариативность выполнения модели, 

так как в каждом эксперименте может разли-

чаться место и диаметр прокола. В-третьих, 

CLP-модель не учитывает состояние паци-

ента, в частности его возраст, иммунологиче-

ский статус, особенности метаболизма, а 

также проводимую ему поддерживающую те-

рапию [2, 10]. 

Таким образом, профилактика и лечение 

сепсиса требуют разработки и усовершенство-

вания экспериментальной модели для понима-

ния патоморфологических и молекулярно-

биологических процессов, происходящих во 

внутренних органах. 

Цель исследования. Морфологическая 

оценка изменений внутренних органов мышей 

в условиях моделирования сепсиса. 

Материалы и методы. Эксперименталь-

ное морфологическое исследование прово- 

дили на базах Медицинской академии  

им. С.И. Георгиевского и Сеченовского уни-

верситета. 

Модель животных для исследования in 

vivo. В качестве моделей использовали самцов 

половозрелых черных мышей популяции 

C57BL/6 (30–35 г; 12 нед.). Животные содер-

жались в виварии при 12-часовом световом 

дне, кондиционировании при температуре  

23 °С и влажности 40–60 % на стандартном 

рационе питания с водой ad libitum. Мыши 

находились в пластиковых клетках с абсорби-

рующим слоем (рисовой шелухой), обеспечи-

вающим гнездовой материал. На время экспе-

римента животные были размещены в клетках 

по две особи, чтобы исключить возможное 

влияние длительного одиночного содержания 

на поведение. Все манипуляции осуществляли 

согласно международным рекомендациям и 

руководствам по проведению медико-биоло-

гических исследований, уходу и использова-

нию лабораторных животных (ILAR, DELS), 

Правилам лабораторной практики и приказу 

Министерства здравоохранения РФ от 

01.04.2016 № 199н «Об утверждении правил 

лабораторной практики». 

 

Протокол выполнения лигирования и 

пункции слепой кишки (CLP):  

1. Мыши были поделены на две группы: 

животных 1-й группы (n=40) использова- 

ли для моделирования сепсиса; животным  

2-й группы (контрольная; n=10) проводили 

«фиктивную» операцию – срединную лапа-

ротомию с последующим послойным глухим 

ушиванием операционной раны.  

2. Наркотизацию мышей выполняли изо-

флураном с использованием наркозного испа-

рителя. 

3. После бритья брюшка проводили анти-

септическую обработку операционного поля 

спиртовым раствором хлоргексидина 0,5 %. 

4. В асептических условиях выполняли 

срединную лапаротомию и проводили реви-

зию брюшной полости с мобилизацией слепой 

кишки. 

5. Слепую кишку плотно перевязывали 

шовным материалом (6-0 PROLENE, 8680G; 

Ethicon) у ее основания, ниже илеоцекального 

угла. После этого делали прокол стенки ди-

стального конца слепой кишки иглой 19-го ка-

либра. 

6. Производили отдавливание содержи-

мого кишечника в брюшную полость через 

перфорацию. Далее слепую кишку возвра-

щали на свое место в брюшную полость.  

7. Рану послойно ушивали с использова-

нием 6-0 шелковых нитей.  

8. Мышей выводили из наркоза путем 

подкожного введения 1 мл подогретого 0,9 % 

раствора NaCl, используя иглу 25-го калибра.    

9. Животных временно помещали под 

инфракрасную нагревательную лампу 150 W 

до полного восстановления от анестезии (от 

30 мин до 1 ч). 

10. Мышей продолжали кормить и поить 

в клетке.   

11. Каждые 12 ч оценивали общее состоя-

ние и поведенческую реакцию животных.   

Уже через 12 ч после операции у некото-

рых мышей (n=28) появлялись летаргичность, 

повышение температуры тела, диарея, недомо-

гание, анурия, т.е. симптомы, соответствую-

щие развитию сепсиса [3]. При развитии сеп-

сиса, характеризующегося продолжительным 

болевым синдромом и долгой смертью, стоит 
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проводить эвтаназию, чтобы не подвергать экс-

периментальных животных страданиям.  

Выведение мышей из эксперимента. Все 

животные 1-й группы скончались от развив-

шегося сепсиса в течение 3–5 сут. Мышам 

контрольной группы проводили плановую эв-

таназию путем усыпления эфиром на 5-е сут. 

Мышам обеих групп выполняли срединную 

лапаротомию для забора органов из брюшной 

полости. При этом оценивали массу органов-

мишеней: абсолютную (в граммах) и относи-

тельную (в % по отношению к массе тела), а 

также их внешний вид, размеры, состояние па-

ренхимы на разрезе.  

Морфологическое исследование. Учиты-

вая данные специализированной литературы 

[4], для подтверждения сепсиса на исследова-

ние были взяты следующие органы: печень, 

почки, селезенка, легкие, сердце, головной 

мозг и фрагмент кожи.  

Фрагменты внутренних органов фиксиро-

вали в 10 % нейтральном формалине, забуфе-

ренном по Лилли (при рН 7,2–7,4), заливали в 

парафин по стандартной методике. После де-

парафинизации и регидратации парафиновых 

срезов их окрашивали гематоксилином и  

эозином. 

Результаты 

Морфологическое исследование внутрен-

них органов. У животных при CLP-модели-

ровании при вскрытии брюшной полости об-

наружили большое скопление сливкообраз-

ного слизисто-гнойного экссудата – признак 

разлитого перитонита. При гистологическом 

исследовании толстой и тонкой кишок выяв-

лены некрозы крипт и ворсинок, выраженная 

полиморфноядерная лейкоцитарная инфиль-

трация и отек подслизистой, мышечной и се-

розной оболочек.  

Печень. В печени мышей эксперимен-

тальной группы (масса ≈1,5 г; 4,29 % от массы 

животного) отмечали выраженные изменения 

гистоархитектоники: нарушение балочного 

строения печеночных долек с зонами некроза 

(кариолизис и цитолиз), наличие гепатоцитов 

с признаками баллонной дистрофии, моно-

нуклеарную лейкоцитарную инфильтрацию. 

Синусоиды и сосуды системы портальной 

вены были полнокровны (рис. 1). У мышей 

контрольной группы патологических измене- 

ний не было (масса ≈1,47 г; 4,38 % от массы 

животного). 

Почки. В паренхиме почек у животных  

1-й группы (масса ≈0,23 г; 0,61 % от массы 

животного) были выявлены следующие изме-

нения: истончение висцерального листка кап-

сулы Боумена–Шумлянского, сужение про-

света приносящих артериол, баллонная дис-

трофия проксимальных и дистальных каналь-

цев, повсеместное исчезновение щеточной ка-

емки в нефроцитах (рис. 1). В почках мышей 

2-й группы патологических изменений выяв-

лено не было (масса ≈0,22 г; 0,91 % от массы 

животного). 

Селезенка. У животных в условиях CLP-

модели обнаружена гиперплазия белой пульпы 

с наличием большого количества апоптотиче-

ских лимфоцитов с уплотненными или фраг-

ментированными ядрами (масса ≈0,28 г; 0,29 % 

от массы животного) (рис. 1). В контрольной 

группе изменения не выявлены (масса ≈0,24 г; 

0,25 % от массы животного).  

Головной мозг. В некоторых образцах экс-

периментальной группы (масса ≈0,55 г; 1,63 % 

от массы животного) (n=16) визуализировали 

тромботические массы, частично обтурирую-

щие просветы кровеносных сосудов (рис. 1). 

Головной мозг мышей контрольной группы  

не имел патологических изменений (масса 

≈0,45 г; 1,33 % от массы животного). 

Сердце. У мышей экспериментальной 

группы (масса ≈0,18 г; 0,51 % от массы живот-

ного) вокруг единичных кардиомиоцитов об-

наружили воспалительную лейкоцитарную 

инфильтрацию (миокардит). Кроме того, от-

мечали признаки дистрофии клеток: вакуоли-

зацию и дезорганизацию миофибрилл (рис. 1). 

У животных контрольной группы морфо-

функциональных нарушений не обнаружили 

(масса ≈0,16 г; 0,5 % от массы животного).  

Легкие. Во всех исследуемых образцах мы-

шей 1-й группы (масса ≈0,21 г; 0,6 % от массы 

животного) наблюдали эмфизематозную пе-

рестройку легочной паренхимы с дистрофи- 

ческими изменениями альвеоцитов 1-го ти- 

па, деструкцией альвеол и бронхов мелкого 

калибра (рис. 1). У мышей контрольной груп- 

пы признаков поражения легочной парен-

химы вы выявили (масса ≈0,20 г; 0,6 % от 

массы животного).  
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Кожа. Во фрагментах кожи животных 

экспериментальной группы выявили слабую 

воспалительную инфильтрацию, преимуще- 

ственно мононуклеарных лейкоцитов (рис. 1). 

В коже животных контрольной группы пато-

логических изменений не обнаружили. 
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Рис. 1. Морфологические изменения внутренних органов. Окраска гематоксилином и эозином; 200 

Fig. 1. Morphological changes of internal organs (hematoxylin and eosin; magn. 200) 

 
Обсуждение. Несмотря на имеющиеся 

данные специализированной научной литера-

туры об использования CLP-модели, измене-

ния, происходящие во внутренних органах, 

описаны недостаточно, что и послужило пово-

дом для настоящего исследования.  

Выявленный в ходе эксперимента гной-

ный перитонит, подтвержденный микроско-

пически, доказывает, что технически манипу- 

 

ляция была выполнена правильно. Гнойный 

перитонит возник на фоне полимикробного 

воспаления, которое запустило каскад систем-

ных изменений во внутренних органах, в 

первую очередь – в жизненно важных.   

Изменения в печени (нарушение гистоархи-

тектоники), приводящие к застою крови и впо-

следствии к печеночной недостаточности, ха-

рактерны для реакции при тяжелом сепсисе [5].  
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Особое внимание заслуживают измене-

ния, происходящие в почках, которые наибо-

лее быстро реагируют на септическое состоя-

ние. Нарушения фильтрации и реабсорбции в 

паренхиме почки препятствуют нормальной 

утилизации аммиака и токсичных метаболи-

тов, а также приводят к дисфункции ренин-ан-

гиотензин-альдостероновой системы. Именно 

быстрое развитие почечной недостаточности 

влечет за собой скорое прогрессирование по-

лиорганной недостаточности и гемодинами-

ческих нарушений [6].   

Гиперплазия белой пульпы селезенки и 

образование апоптотических телец являются 

классическими признаками сепсиса [7]. 

Изменения, произошедшие в паренхиме 

легкого, не являются принципиальными для 

сепсиса. Выявленные эмфизематозные изме-

нения в легких приводят к дыхательной недо-

статочности и нарушению поведенческих ре-

акций мышей [8].   

Изменения, наблюдаемые в других орга-

нах: миокардит, ДВС-синдром, активация 

пролиферации и дифференцировки лимфоци-

тов, некрозы слизистой оболочки в толстой и 

тонкой кишке, – подтверждают эксперимен-

тальный генез данных патологических про-

цессов.  

Особым объектом нашего изучения яви-

лась кожа, так как сведения о процессах, про-

исходящих в этом органе при сепсисе, в суще-

ствующей литературе единичны. Вовлечение 

кожи в патологический процесс в виде слабой 

воспалительной инфильтрации требует даль-

нейшего изучения.  

Резюмируя вышеизложенное, можно от-

метить, что воспалительная реакция и после-

дующие изменения в органах отличаются в за-

висимости от локализации. Так, наиболее тя-

желые изменения происходили в печени и 

почках. Данные органы наиболее активно 

снабжаются кровью. Согласно литературным 

данным индуктором воспаления в различных 

тканях является цитокиновый шторм [9].  

В связи с тем что мыши не получали поддер-

живающую терапию и были выведены из экс-

перимента на раннем этапе, тяжелой полиор-

ганной дисфункции не отмечалось. 

Преимуществами модели эксперимен-

тального перитонита являются простота вы-

полнения, наличие полиэтиологического по-

лимикробного инфекционного очага, вовлече-

ние в процесс собственных бактерий орга-

низма. Развитие генерализованного воспале-

ния протекает по тем же стадиям, с формиро-

ванием тех же метаболических и гемодинами-

ческих нарушений, что и при тяжелом сепсисе 

у человека. Скорость развития сепсиса может 

варьировать в зависимости от количества про-

колов, диаметра перфорации, удаленности от 

места лигирования. Наша вариация предла-

гает быстрое развитие воспаления – в течение 

3–5 сут. Однако некоторые авторы отмечают, 

что при использовании поддерживающей те-

рапии выживаемость может увеличиться до  

1–2 нед. [10].  

Заключение. Обнаруженные в ходе ис-

следования морфологические изменения со-

ответствуют реакции исследуемых органов 

при сепсисе.  

Предложенный метод лигирования и пунк- 

ции слепой кишки (CLP) для создания экспе-

риментального перитонита можно использо-

вать в качестве модели сепсиса.  
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SIMULATION OF EXPERIMENTAL SEPSIS  

BY CECAL LIGATION AND PUNCTURE (CLP) 
 

E.Yu. Shapovalova1, G.A. Demyashkin2, M.Yu. Malanichev1, 3,  
D.A. Pogosyan1, 3, I.A. Zorin2, V.I. Shchekin2 

 
1 V.I. Vernadsky Crimean Federal University, Simferopol, Russia; 

2 Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation (Se-
chenov University), Moscow, Russia; 

3 Frau Klinik, Clinic for Plastic Surgery and Cosmetology, Moscow, Russia 

 
Currently, the problem of treating sepsis is acute. To study these morphological and functional changes, 
animal models are used, for example, a model of experimental peritonitis, cecal ligation and puncture (CLP). 
However, there is only insufficient research on the description of internal organ rearrangements, in partic-
ular, skin morphological picture. 
The aim of the study was to assess of changes in mice internal organs in case of sepsis modeling. 
Materials and Methods. The authors performed cecal ligation and puncture in mice (n=40) to form exper-
imental peritonitis and severe sepsis. In the control group (n=10), a sham surgery was conducted: a midline 
laparotomy was followed by layer-by-layer deaf suturing of the surgical wound. 
Results. The authors observed CLP-induced disorders in all vital organs, especially in the liver (violation 
of the beam structure of the hepatic lobules with signs of balloon dystrophy and necrosis areas, leukocyte 
infiltration, plethora of sinusoids), kidneys (thinning of the visceral layer of the Bowman’s capsule, nar-
rowing of the afferent arteriole lumen, balloon dystrophy of proximal and distal tubules, widespread disap-
pearance of the brush border in nephrocytes) and the spleen (hyperplasia of the white pulp with a large 
number of apoptotic lymphocytes). Moreover, signs of mild inflammatory infiltration were observed in  
the skin. 
Conclusion. The morphological changes found during the study corresponded to the reaction of the test 
organs in sepsis. The proposed CLP method for experimental peritonitis can be used as a sepsis model. 
 
Keywords: sepsis, cecal ligation and puncture (CLP), skin, inflammation. 
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ЭКОЛОГО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА  
ХИМИЧЕСКОГО СОСТАВА ВОДОПРОВОДНОЙ ВОДЫ  

ГОРОДОВ ХАНТЫ-МАНСИЙСК И САЛЕХАРД  
 

В.В. Лапенко, Л.Н. Бикбулатова, Е.М. Терникова 
 

БУ ВО ХМАО – Югры «Ханты-Мансийская государственная медицинская академия»,  
г. Ханты-Мансийск, Россия 

 
Вода является важнейшим соединением для человека: необходима в качестве растворителя продук-
тов метаболизма и протекания обменных, биохимических и транспортных процессов. Элемент-
ный статус организма человека зависит от геохимического окружения и поступления биоэлемен-
тов с пищей и водой.  
Цель. Провести комплексную оценку химического состава водопроводной воды городов Ханты-Ман-
сийск и Салехард. 
Материалы и методы. Методами атомно-абсорбционной спектрометрии, спектрофотометрии 
и капиллярного электрофореза проанализирован химический состав 100 проб водопроводной воды: 
по 50 из Ханты-Мансийска и Салехарда. Результаты сравнивали с СанПиН 2.1.4.1074-01. 
Результаты. В водопроводной воде Салехарда установлена превышающая ПДК и достоверно более 
высокая концентрация железа сравнительно с водой Ханты-Мансийска (р=0,03). При условии ка-
чественной безреагентной водоподготовки в изучаемых городах это обусловлено изношенностью 
водопроводных сетей в Салехарде, более чем в 3 раза превышающей этот показатель в Ханты-Ман-
сийске. Концентрация кальция и магния в воде Ханты-Мансийска в 5,6 и 3,9 раза ниже ПДК; в воде 
Салехарда – в 6,3 (р=0,008) и 4,6 (р<0,001) раза ниже ПДК соответственно.  
Заключение. Употребление ультрапресной питьевой воды на фоне очень малого поступления с во-
дой биоэлементов, входящих в состав ферментов антиоксидантной защиты организма человека, 
может привести к манифестации кардиоваскулярных заболеваний. Это особенно актуально для  
г. Салехарда с очень мягкой питьевой водой с повышенным содержанием железа, избыток которого 
может проявлять прооксидантные свойства.  
 
Ключевые слова: водопроводная вода, биоэлементы, северный регион, антиоксиданты. 

 
Введение. Перенос водной средой обес-

печивает глобальную миграцию химических 

элементов в биосфере. Вода – самое важное и 

распространенное соединение в организме че-

ловека: является многоцелевым растворителем 

продуктов обмена веществ, в водной среде про-

исходят все метаболические процессы.  

Доказано, что одним из звеньев природ-

ных биогеохимических цепей является чело-

век. При этом элементный состав организма 

человека зависит одновременно от специфич-

ности водно-пищевых рационов и от геохи-

мии среды обитания. Поэтому снабжение 

населения качественной питьевой водой явля- 

ется основой природоохранной устойчивости 

региона, и решение данной проблемы – пря-

мой путь к сокращению заболеваемости его 

жителей [1–8]. В связи с этим изучение хими-

ческого состава питьевой воды необходимо 

для выявления причин возникновения заболе-

ваний биогеохимической природы и особен-

ностей элементного статуса населения [9–11]. 

Города Ханты-Мансийск и Салехард яв-

ляются административными центрами соответ-

ственно Ханты-Мансийского (ХМАО) и Яма- 

ло-Ненецкого автономных округов (ЯНАО), 

входящих в состав Тюменской области. При 

этом ЯНАО причислен к Арктической зоне 
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РФ, являющейся стратегической ресурсной 

базой страны. Обеспечение питьевой водой 

Ханты-Мансийска и Салехарда осуществля-

ется из подземных источников. Артезианская 

вода подвергается качественной безреагент-

ной очистке, включающей несколько этапов 

обезжелезивания кварцевым песком и обезза-

раживания при помощи ультрафиолетового 

облучения (УФО). Однако изношенность во-

допроводной сети в Ханты-Мансийске состав-

ляет 26,3 %, а в Салехарде – 82,1 % [12, 13]. 

Цель исследования. Провести комплекс-

ную оценку химического состава водопровод-

ной воды городов Ханты-Мансийск и Салехард. 

Материалы и методы. В течение 2019 г. 

проведены исследования 100 проб водопро-

водной воды: по 50 проб из Ханты-Мансийска 

(ХМАО) и Салехарда (ЯНАО). Водопровод-

ную воду через 5 мин после открытия крана 

набирали в предназначенные для этой цели 

пластиковые пробирки и определяли в ней со-

держание железа (Fe), марганца (Mn), кальция 

(Ca) и магния (Mg). Исследование проводили 

в испытательных лабораторных центрах 

ФБУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в 

ХМАО – Югре» и ФБУЗ «Центр гигиены и 

эпидемиологии в ЯНАО» методами атомно-

абсорбционной спектрометрии, спектрофото-

метрии и капиллярного электрофореза с ис-

пользованием соответственно атомно-абсорб-

ционного спектрометра «КВАНТ-Z.ЭТА-Т» 

(Россия), спектрофотометра UNICO 2100, си- 

стемы капиллярного электрофореза «Ка- 

пель-105». Анализ результатов лабораторно-

инструментальных исследований водопровод-

ной воды осуществляли в соответствии с Сан-

ПиН 2.1.4.1074-01 «Питьевая вода. Гигиени-

ческие требования к качеству воды централи-

зованных систем питьевого водоснабжения. 

Контроль качества» (Постановление Мин-

здрава России от 26.09.2001 № 24).  

Полученные результаты обработаны ме-

тодами математической статистики с исполь-

зованием программ STATISTICA 10 и Micro- 

soft Excel. Рассчитывали среднее арифметиче-

ское значение (М), среднеквадратичное откло-

нение (σ), медиану (Ме), определяли мини-

мальное (min) и максимальное (max) значения. 

Две полученные независимые выборки сравни-

вали между собой, за статистически значимые 

различия принимали значения р<0,05. 

Результаты. Значения концентраций хи-

мических элементов в питьевой водопровод-

ной воде городов Ханты-Мансийск и Сале-

хард, а также распределение проб по отноше-

нию к ПДК представлены в табл. 1 и 2.  

Анализ полученных результатов позво-

лил выявить более высокое содержание Fe 

(р=0,031) в питьевой воде Салехарда по срав-

нению с Ханты-Мансийском. При этом сред-

ние значения концентрации железа в воде 

Ханты-Мансийска не превышали ПДК, в то 

время как в Салехарде оказались выше их 

(табл. 1). 

 

Таблица 1 

Table 1 

Концентрация химических элементов в пробах водопроводной воды  

городов Ханты-Мансийск и Салехард, мг/л 

Concentration of chemical elements in drinking tap water samples  

in Khanty-Mansiysk and Salekhard, mg/l 

Химический 

элемент 

Chemical 

element 

ПДК 

MAC 

Ханты-Мансийск (n=50) 

Khanty-Mansiysk (n=50) 

Салехард (n=50) 

Salekhard (n=50) 

р 

M±σ  Ме min↔max M±σ  Ме min↔max 

Fe 0,3 0,25±0,02 0,27 0,01↔0,89 0,35±0,041 0,36 0,01↔0,97 0,031 

Mn 0,1 0,06±0,004 0,06 0,001↔0,25 0,07±0,005 0,07 0,01↔0,32 0,122 

Ca 70 12,5±0,35 11,2 9,4↔22,0 11,2±0,33 10,7 5,15↔13,8 0,008 

Mg 42 10,7±0,13 10,1 7,55↔17,7 9,2±0,15 9,15 3,45↔17,4 0,000 
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В подавляющем большинстве проб пить-

евой воды (46 образцов) Ханты-Мансийска 

концентрации Fe были ниже ПДК. В то же 

время почти в пятой части проб водопровод-

ной воды Салехарда этот показатель превы-

шал ПДК, а в 4 образцах превышение было 

значительным (табл. 2). 

Средние показатели содержания Са и Mg 

в питьевой воде Салехарда оказались досто- 

верно ниже, чем в Ханты-Мансийске (р=0,008, 

р<0,001 соответственно) (табл. 1). 

Важно отметить, что практически во всех 

пробах водопроводной воды севера Тюмен-

ской области были зарегистрированы крайне 

низкие по сравнению с ПДК (в 4–5,5 раза 

меньше) концентрации щелочноземельных 

металлов Са и Mg (табл. 2). 

 

Таблица 2 

Table 2 

Распределение проб питьевой водопроводной воды городов Ханты-Мансийск и Салехард 

по отношению к предельно допустимым концентрациям химических элементов, % 

Distribution of drinking tap water samples in Khanty-Mansiysk and Salekhard 

in relation to maximum allowable concentrations of chemical elements, % 

Химический 

элемент 

Chemical  

element 

Пробы Ханты-Мансийска (n=50) 

Khanty-Mansiysk samples (n=50) 

Пробы Салехарда (n=50) 

Salekhard samples (n=50) 

Ниже ПДК 

Below MAC  

Выше ПДК 

Above MAC 

Ниже ПДК 

Below MAC 

Выше ПДК 

Above MAC 

У
м

ер
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н
о
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о
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Fe 60 32 4 4 54 22 16 8 

Mn 18 74 8 - 20 70 10 - 

Ca - 100 - - - 100 - - 

Mg - 100 - - - 100 - - 

 
Обсуждение. Сохранение среды обита-

ния и здоровья населения на Севере, и в част-

ности в Арктической зоне РФ, является суще-

ственной частью «Основ государственной по-

литики Российской Федерации в Арктике на 

период до 2020 года и дальнейшую перспек-

тиву» (Российская газета, 18.09.2008). Данное 

положение диктует необходимость дальней-

ших исследований воздействия факторов сре- 

ды обитания на здоровье населения и создания 

действенных мер по улучшению санитарно-ги-

гиенических условий его проживания.  

Установлено, что человек, находясь в не-

прерывной взаимосвязи с окружающей сре-

дой, получает из воды, пищи и воздуха необ-

ходимые химические элементы. Баланс хими-

ческих элементов в организме человека может 

нарушаться из-за недостаточного или избы-

точного их поступления [1]. В связи с этим 

важность обеспечения населения качествен-

ной питьевой водой не вызывает сомнения. 

Качество питьевой воды в северных регионах 

находится под постоянным контролем цен-

тров гигиены и эпидемиологии [12, 13]. В го-

родах Ханты-Мансийск и Салехард уже более 

20 лет с целью обеззараживания воды исполь-

зуют не хлорирование, а метод УФО.  

Основным загрязнителем питьевой воды 

на территории Тюменского Севера является 

железо [14], повышенное содержание котрого 

может быть обусловлено природными свой-

ствами водного источника, а также вторич-

ным загрязнением, возникающим вследствие 

изношенности систем водоснабжения [15]. 
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Железо – жизненно необходимый хими-

ческий элемент, играющий важнейшую роль в 

протекании окислительно-восстановительных 

реакций в организме человека, а также являю-

щийся составной частью гемоглобина, мио-

глобина, дыхательных белков и многих фер-

ментов. Элементу присуща высокая способ-

ность к кумуляции с периодом полувыведения 

из организма более 5 лет, при этом механизмы 

эффективной экскреции Fe практически от-

сутствуют. Выведение осуществляется только 

посредством слущивания эпителия кишеч-

ника и кожи, элиминации с желчью, мочой и 

потом, а также при микрокровотечениях и не 

регулируется физиологически. Именно с этой 

способностью Fe сопряжена опасность токси-

ческого действия: избыточное содержание 

элемента в организме приводит к иммуносу-

прессии и потенцирует образование свобод-

ных радикалов. Следует отметить, что железо, 

поступающее в организм с продуктами пита-

ния, не оказывает негативного влияния на им-

мунитет и окислительно-восстановительный 

гомеостаз [15, 16].  

В целях устранения одной из причин по-

вышения содержания железа в питьевой воде 

в Ханты-Мансийске в настоящее время прово-

дится замена стальных труб на полиэтилено-

вые, имеющие значительно больший срок 

службы и лучшие технические и эксплуатаци-

онные характеристики [12]. Однако в Сале-

харде такая работа не ведется, что, по всей ве-

роятности, и обусловливает превышающее 

ПДК содержание железа в питьевой воде [13]. 

Средние показатели концентрации в во-

допроводной воде исследуемых городов жиз-

ненно важного химического элемента мар-

ганца были ниже ПДК, не имели статистиче-

ски значимых различий (табл. 1) и обладали 

примерно одинаковым распределением по от-

ношению к ПДК (табл. 2). Марганец участвует 

в процессах регуляции функционирования 

опорно-двигательного аппарата, входит в со-

став многих ферментов, в т.ч. супероксиддис-

мутазы – важнейшего элемента антиоксидант-

ной защиты организма [1]. 

Питьевая вода является ценным источни-

ком эссенциальных макроэлементов, в част-

ности Са и Mg, которые содержатся в ней в 

биологически доступной и легко всасываемой 

форме. Под физиологической полноценностью 

питьевой воды понимают способность содер-

жащихся в ней жизненно важных химических 

элементов удовлетворять потребность в них 

организма человека: она отражает минималь- 

но требующиеся концентрации биоэлементов. 

В нашем исследовании во всех пробах питье-

вой воды зафиксирован несбалансированный 

элементный состав с низкой концентрацией 

Са (в Ханты-Мансийске – 12,5±0,35 мг/л, в Са-

лехарде – 11,2±0,33 мг/л при рекомендуемых 

нормативах 50–70 мг/л) и Mg (10,7±0,13 и 

9,2±0,15 мг/л соответственно при рекоменду-

емых 25–35 мг/л) [17]. Таким образом, водо-

проводная питьевая вода в исследуемых го- 

родах не является физиологически полноцен-

ной [18].  

Кальций является одним из гомеостатиче-

ских показателей организма человека, дефи-

цит данного элемента может привести к мно-

гочисленным сбоям в физиологической актив-

ности клеток и тканей. Кальций исключи-

тельно важен для оптимальной жизнедеятель-

ности организма: является материалом для 

формирования опорно-двигательного аппа-

рата, принимает участие в свертывании крови, 

необходим для энергетического обмена, 

участвует в транспортировке некоторых меди-

аторов через плазматическую мембрану и пр. 

Известно около 2000 содержащих Са белков и 

ферментов, при недостаточном поступлении 

Са в организм человека активность последних 

будет значительно снижена [19]. Оптимальная 

обеспеченность кальцием принципиальна для 

профилактики остеопороза, аритмий, атеро-

склероза, нормализации АД, предотвращения 

спастических реакций [20]. 

Усвоение Са в организме человека напря-

мую связано с витамином D – их взаимодей-

ствие реверсивно: витамин D регулирует со-

держание Са, в то время как Са влияет на адек-

ватность проявлений витамина D. В условиях 

дефицита витамина D действие Са становится 

малоэффективным вследствие существования 

большого числа зависимых от Са белков, ре-

гулируемых эти витамином [19–23]. Прове-

денными ранее исследованиями был установ-

лен дефицит витамина D в сыворотке крови у 

населения ХМАО и ЯНАО различной степени 

выраженности [24], который в свою очередь 
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обусловливает недостаточность Са для осу-

ществления многих физиологических процес-

сов в организме человека. Ситуация с обеспе-

ченностью кальцием в северных регионах усу-

губляется также низким уровнем УФО, необ-

ходимого для синтеза витамина D у людей  

[19, 24], ежедневно потребляющих ультра- 

пресную воду [5].  

Магний – эссенциальный макроэлемент, 

входящий в состав более 300 ферментов, при-

нимающих участие в регуляции биоэнергети-

ческих процессов в организме [1]. В много-

численных исследованиях установлено, что 

недостаток Mg в организме человека увеличи-

вает риск развития заболеваний сердечно-со-

судистой системы, сахарного диабета 2-го ти- 

па, новообразований, остеопороза. Дефицит 

этого элемента сопровождается прогрессиро-

ванием артериальной гипертензии, в котором 

Mg выступает как первичное звено, а также 

аритмиями. Даже невыраженная гипомагнези-

емия может привести к росту заболеваний в 

отсроченном периоде жизни [25].  

И.Ю. Тармаева и соавт. обращают внима-

ние на отсутствие взаимосвязи между содер-

жанием в рационе питания и в волосах Са и 

Mg. Данный феномен, по-видимому, обуслов-

лен поступлением элементов в организм чело-

века не только с пищей, но и с питьевой водой, 

что отражается в корреляционных связях 

между содержанием Са и Mg в волосах и в 

воде источников водоснабжения [26]. Таким 

образом, уровень Ca и Mg в питьевой воде 

имеет колоссальное значение для обеспечения 

ими организма человека [21, 27]. 

Доказано, что увеличение продукции сво-

бодных радикалов, с одной стороны, и сниже-

ние активности антиоксидантной системы за-

щиты организма, с другой стороны, могут 

привести к развитию окислительного стресса 

[28, 29]. Это, в свою очередь, может потенци-

ровать развитие более чем 100 заболеваний, в 

основе патогенеза которых лежит нарушение 

окислительного метаболизма, в первую оче-

редь это заболевания кардиоваскулярной си-

стемы.  

Выводы:   

1. В водопроводной воде Салехарда вы-

явлена превышающая ПДК и достоверно 

большая, чем в Ханты-Мансийске, концентра-

ция железа (р=0,031), что в условиях каче-

ственной водоочистки обусловлено изношен-

ностью водопроводных сетей. 

2. Потребляемая населением городов 

Тюменской области питьевая вода является 

ультрапресной: в воде Ханты-Мансийска со-

держание кальция и магния ниже ПДК соот-

ветственно в 5,6 и 3,9 раза, в воде Салехарда – 

в 6,3 и 4,6 раза. 

3. Установлены достоверно меньшие 

концентрации Са (р=0,008) и Mg (р<0,001) в 

водопроводной воде Салехарда по сравнению 

с аналогичными показателями Ханты-Ман-

сийска. 

4. Постоянное употребление ультрапрес-

ной питьевой воды на фоне очень малого по-

ступления с водой биоэлементов, входящих в 

состав ферментов антиоксидантной защиты 

организма человека, может привести к мани-

фестации кардиоваскулярных заболеваний. 

Это особенно актуально для Салехарда с 

очень мягкой питьевой водой с повышенным 

содержанием железа, избыток которого может 

проявлять прооксидантные свойства.  
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ECOLOGICAL AND PHYSIOLOGICAL ASSESSMENT  
OF CHEMICAL COMPOSITION OF DRINKING TAP WATER  

IN KHANTY-MANSIYSK AND SALEKHARD  
 

V.V. Lapenko, L.N. Bikbulatova, E.M. Ternikova 
 

Khanty-Mansiysk State Medical Academy, Khanty-Mansiysk, Russia 

 
Water is very important for humans, as it is a solvent for metabolic products. Moreover, it is necessary for 
metabolism, biochemical and transport processes. The elemental status in persons depends on the geochem-
ical environment and consumption of bioelements with food and water. 
The aim of the paper is to conduct a comprehensive assessment of chemical composition of drinking tap 
water in Khanty-Mansiysk and Salekhard. 
Materials and Methods. The chemical composition of 100 samples of drinking tap water was analyzed by 
atomic absorption spectrometry, spectrophotometry and capillary electrophoresis. All in all, there were  
50 samples from Khanty-Mansiysk and 50 samples from Salekhard. The results were compared with Sani-
tary Rules and Norms 2.1.4.1074-01. 
Results. Drinking tap water in Salekhard contains a significantly higher concentration of iron, which is 
much above the maximum allowable concentration, if compared to water samples in Khanty-Mansiysk 
(p=0.03). In the cities under consideration, the water undergoes high-quality reagent-free treatment. How-
ever, the deterioration of the water supply networks in Salekhard is 3 times as high as in Khanty-Mansiysk. 
Calcium and magnesium concentration in water samples from Khanty-Mansiysk is 5.6 and 3.9 times lower 
than the MAC; in water samples from Salekhard calcium concentration is 6.3 (p=0.008) and magnesium 
concentration 4.6 (p<0.001) times lower than the MAC. 
Conclusion. The consumption of ultra-fresh drinking water leads to low intake of bioelements, which are a 
part of enzymes contributing to the human antioxidant defense and can result in manifestation of cardio-
vascular diseases. This is especially true for Salekhard with very soft drinking water and high iron concen-
tration, which excess can exhibit prooxidant properties. 
 
Keywords: tap water, bioelements, northern region, antioxidants. 
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