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УДК 612.017.2

К.П. Базарин 1, н.м. Титова 2

ДинамичесКие изменения аКтивности ферментов системы 
антиоКсиДантной защиты в плазме Крови У профессиональных 

регбистов

1 ФГБУ «Научно-исследовательский институт медицинских проблем Севера» СО РАМН (Красноярск) 
2 ФГАОУ ВПО «Сибирский федеральный университет» (Красноярск)

Исследована динамика уровня малонового диальдегида (МДА), активности супероксиддисмутазы (СОД), 
каталазы (КАТ) и глутатион-S-трансферазы (GST) в плазме крови профессиональных регбистов в течение 
годового тренировочно-соревновательного макроцикла.
Уровень МДА существенно превышает контрольный на протяжении всего года. Концентрация МДА 
достигает максимума в окончании соревновательного периода и не восстанавливается за период отдыха. 
Активность СОД и КАТ существенно снижена и не возвращается к контрольным значениям в течение года. 
Указанные изменения подтверждают хроническую декомпенсацию в системе антиоксидантной защиты. 
Ведущим ферментом, реализующим защиту от активных форм кислорода в плазме крови спортсменов, 
является глутатион-S-трансфераза, компенсаторное повышение активности которой достигает 660 % 
относительно уровня контрольной группы.
Ключевые слова: спорт, физическая нагрузка, активные формы кислорода, система антиоксидантной защиты

Dynamic changes in activity of enzymes of antioxiDant Defense system in 
blooD serum of professional rugby players

K.P. Bazarin 1, N.M. Titova 2

1 Scientific Institute of Medical Problems of the North SB RAMS, Krasnoyarsk 
2 Siberian Federal University, Krasnoyarsk

The dynamics of the level of malondialdehyde (MDA), activity of superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) and 
glutathione S-transferase was investigated in blood serum of professional rugby players during one year training and 
competitive season.
The MDA level significantly exceeds control level during all the year. The maximum of MDA concentration is registered 
at the end of competition period and isn’t restored during the period of rest. The SOD and CAT activity is significantly 
reduced and doesn’t return to control levels during the year. These changes prove chronic decompensation in the 
antioxidant defense system. In athletes glutathione-S-transferase is the leading enzyme realizing protection against 
reactive oxygen species in blood serum of sportsmen. Compensatory increase of its activity is 660 % in reference to the 
level of control group. 
Key words: sport, physical activity, reactive oxygen species, antioxidant defense system

ввеДение

Активные формы кислорода (АФК) в последние 
годы привлекают значительное внимание исследова-
телей [6, 7]. Считается, что АФК составляют отдель-
ную систему в организме, участвующую как в ряде 
физиологических функций, так и во многих патологи-
ческих процессах. Знание механизмов работы данной 
системы важно для понимания как закономерностей 
физиологического функционирования тканей орга-
низма в норме, так и особенностей течения многих па-
тологических процессов и выбора способов активного 
влияния на них; оно способно дать возможность для 
разработки технологий лечения многих заболеваний, 
продления жизни, роста физических возможностей 
организма человека. 

Высокий уровень физических нагрузок, характер-
ный для спорта, оказывает существенное влияние на 

систему АФК, вызывая комплекс изменений в фер-
ментных системах. Эти изменения могут как носить 
положительный, компенсаторный характер, так и, в 
ряде случаев, приводить к декомпенсации, угнетению 
активности антиоксидантных механизмов, накопле-
нию в тканях АФК с развитием повреждений. 

Незначительный физиологический уровень АФК 
в мышечных клетках необходим для нормального 
сокращения [11]. Умеренный уровень оксидативного 
стресса при физической нагрузке полезен, так как сво-
бодные радикалы, выделяющиеся при разрушении 
мышечной ткани, являются важными регуляторами 
процессов репарации, которая лежит в основе адап-
тации мышечной ткани к нагрузке. АФК в диапазоне 
концентраций от низкой до средней модулируют 
сигнальные пути клеток и регулируют экспрессию 
множества генов, в том числе кодирующих ферменты 
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системы антиоксидантной защиты, белки теплового 
шока, ферменты системы репарации ДНК и ферменты 
дыхательной цепи [13]. Высокоинтенсивная и дли-
тельная физическая нагрузка ведет к оксидативному 
повреждению белковых и липидных структур сокра-
щающихся миоцитов. 

Защита организма от АФК осуществляется 
антиоксидантной системой (АОС). АОС включает 
низкомолекулярные антиоксиданты (АО) и систему 
ферментов, катализирующих окислительно-восста-
новительные превращения глутатиона и аскорбата, 
дисмутирующих активные формы кислорода и эли-
минирующих пероксиды [2]. Выделяют следующие 
ферменты, реализующие функции защиты от АФК: 
супероксиддисмутаза (СОД), каталаза (КАТ), глута-
тионпероксидаза, глутатион-S-трансфераза (GST), 
глутатионредуктаза. 

Активность ферментов системы антиокси-
дантной защиты не является постоянной и может 
меняться, в частности, в зависимости от паттернов 
физической активности индивидуума [1, 9]. Так, ряд 
исследований показывает, что тренировка на вынос-
ливость ведет к увеличению активности СОД с 20 % 
до 112 %, росту активности глутатионпероксидазы с 
20 % до 177 % [10], причем отмечается увеличение 
активности как цитозольной, так и митохондри-
альной глутатионпероксидазы. Степень увеличе-
ния активности указанных ферментов зависит от 
интенсивности и продолжительности тренировки. 
Увеличение активности ферментов возникает под 
влиянием как аэробной, так и анаэробной нагрузки 
[8]. Считается, что адаптационные механизмы за-
пускаются по причине того, что АФК выступают в 
роли сигнальных молекул, стимулируя экспрессию 
генов системы антиоксидантной защиты, а также 
иных защитных процессов, например, таких, как 
репарация ДНК [8]. Важно отметить, что некоторые 
гены системы антиоксидантной защиты могут 
быть активированы достаточно быстро в ответ на 
патологический процесс, связанный с увеличени-
ем уровня АФК, например, при острой инфекции, 
интоксикации, гипоксии, ишемии. Другие же гены 
активируются гораздо медленнее и отвечают за 
адаптацию организма к длительно действующим 
факторам – таким, например, как изменившиеся 
условия окружающей среды, изменившиеся энер-
гетические затраты [9]. 

Тем не менее, несмотря на значительное внима-
ние, уделяемое в последнее время исследованиям в 
данной области, практически отсутствует информа-
ция о долговременных изменениях в работе системы 
антиоксидантной защиты в условиях систематиче-
ских высоких физических нагрузок. 

метоДы и организация исслеДования

В исследовании приняли участие спортсмены 
мужского пола, члены профессиональной регбийной 
команды. Количество обследуемых – 30 человек, воз-
раст – 25,3 ± 3,1 года. В качестве контрольной группы 
обследовано 24 условно здоровых лица мужского 
пола, возраст – 22,1 ± 2,3 лет, не имеющих регулярных 
высоких физических нагрузок. 

Образцы венозной крови у каждого из спортсме-
нов забирались трижды в течение года – в конце 
подготовительного, соревновательного (состояние 
максимальной усталости) и переходного (отдых) пе-
риодов; у лиц из контрольной группы – однократно. 
Кровь забирали из локтевой вены утром, натощак, в 
состоянии покоя, как минимум через 12 часов после 
окончания физической нагрузки, в качестве антикоа-
гулянта использовали гепарин. Цельную гепаринизи-
рованную кровь центрифугировали в течение 15 мин 
при 1700 g, осторожно отбирали плазму и сохраняли 
при –20 °С до проведения анализа.

В плазме крови оценивалась активность фер-
ментов, устраняющих АФК: супероксиддисмутазы, 
дисмутирующей супероксидные анион-радикалы, 
и каталазы, расщепляющей пероксид водорода, а 
также глутатион-S-трансферазы, элиминирующей 
продукты перекисного окисления липидов и эндок-
сенобиотики.

Активность СОД определялась по степени ингиби-
рования аутоокисления адреналина в щелочной среде 
при длине волны 347 нм, активность каталазы – по 
скорости разложения перекиси водорода, концентра-
цию которой определяли по образованию окрашен-
ных в желтый цвет комплексов с молибденовокислым 
аммонием. Активность ГSТ анализировали по скоро-
сти образования глутатион-S-конъюгатов между ГSH 
и 1-хлор-2,4-динитробензолом. Увеличение концен-
трации конъюгатов в ходе реакции регистрировали 
спектрофотометрически при длине волны 340 нм 
(максимум поглощения глутатион-S-ХДНБ).

Степень окислительного стресса в плазме крови 
оценивали по уровню малонового диальдегида, вто-
ричного продукта ПОЛ. Содержание МДА определяли 
по образованию окрашенных комплексов с 2-тио-
барбитуровой кислотой с максимумом поглощения 
при 532 нм. 

Определение содержания белка осуществляли с 
использованием набора фирмы VITAL DIAGNOSTICS 
SPb (Санкт-Петербург).

Достоверность различий средних величин пока-
зателей активности ферментов с соответствующими 
данными, полученными в контрольной группе, оце-
нивали по непараметрическому U-критерию Ман-
на – Уитни. Статистический анализ осуществляли в 
пакете программ Statistica 7.0 (StatSoft Inc.).

резУльтаты и их обсУжДение

В плазме крови спортсменов в окончании со-
ревновательного периода уровень МДА превышал 
контрольный на 174 % (р < 0,05), после отдыха – на 
85 % (р < 0,05), в окончании подготовительного пери-
ода – на 60 % (р < 0,05), по сравнению с контрольной 
величиной (рис. 1). Полученные результаты хорошо 
согласуются с литературными данными [11, 14]. Важ-
ной особенностью стоит считать то, что, несмотря 
на период отдыха длительностью порядка 30 дней, 
отсутствует снижение уровня МДА до величин, сход-
ных с контрольными. Это позволяет предположить 
формирование в ходе соревновательного периода 
существенной декомпенсации в системе антиокси-
дантной защиты.
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рис. 1. Содержание малонового диальдегида в плазме 
крови (мкмоль/г белка): К – контрольная группа; 
С – спортсмены в окончании соревновательного 
периода; О – спортсмены в окончании переходного 
периода (отдых); П – спортсмены в окончании 
подготовительного периода.

Хорошо известно наличие трех типов СОД в 
организме человека: цитоплазматическая (СОД1), 
митохондриальная (СОД2) и экстрацеллюлярная 
(СОД3). Высокомолекулярная форма СОД хорошо 
связывается гепаринсульфатом гликокаликса эндо-
телиоцитов и защищает их от свободных радикалов. 
В плазме крови определялась преимущественно 
внеклеточная СОД3, так как СОД1 и СОД2 возникают в 
значимых концентрациях в крови лишь при повреж-
дении тканей, гемолизе. 

У спортсменов активность СОД была снижена, по 
сравнению с контролем, в окончании соревнователь-
ного периода на 47 % (р < 0,05), после отдыха – на 37 % 
(р < 0,05), в окончании подготовительного периода – 
на 26 % (р < 0,05) (рис. 2). Казалось, что следовало бы 
ожидать противоположной динамики активности 
фермента как компенсаторного ответа на повышение 
уровня образования АФК при физической нагрузке. 
Однако, как показано в работе Т.В. Сологуб с соавт. 
[5], компенсаторная активация СОД сыворотки крови 
истощается примерно к 3-м суткам. Таким образом, 
в условиях систематических высоких физических 
нагрузок мы наблюдаем истощение активности СОД 
сыворотки крови, не возвращающееся к нормальным 
значениям ни за период отдыха, ни в ходе подготови-
тельного периода.

Аналогичные изменения обнаружены и в ак-
тивности каталазы (рис. 3), однако для данного 
фермента степень угнетения еще более выражена. 
Так, в окончании соревновательного периода актив-
ность каталазы ниже уровня контрольной группы 
на 75 % (р < 0,05), после окончания переходного 
периода изменений практически не наблюдается 
– активность ниже, чем в контрольной группе, на 
73 % (р < 0,05). В окончании подготовительного 
периода активность остается ниже контрольного 
уровня на 60 % (р < 0,05). Выраженное некомпенси-
руемое истощение данного вида антиоксидантной 
защиты является следствием именно длительного 
пребывания организма в условиях оксидативного 

стресса, что, в частности, подтверждается исследо-
ваниями Ю.В. Кубриковой с соавт., в которых обна-
ружено компенсаторное увеличение активности КАТ 
у рабочих, занятых на вредном производстве с не-
большим стажем работы, и существенное снижение 
активности данного фермента у рабочих со стажем, 
превышающим 5 лет [3].
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рис. 2. Активность супероксиддисмутазы в плазме крови 
(усл. ед./мин*г белка): К – контрольная группа; 
С – спортсмены в окончании соревновательного 
периода; О – спортсмены в окончании переходного 
периода (отдых); П – спортсмены в окончании 
подготовительного периода.
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рис. 3. Активность каталазы в плазме крови (мкмоль/ мин*г 
белка): К – контрольная группа; С – спортсмены в 
окончании соревновательного периода; О – спорт­
смены в окончании переходного периода (отдых); 
П – спортсмены в окончании подготовительного 
периода.

И з м е н е н и я  а к т и в н о с т и  гл у т а т и о н - S -
трансферазы в плазме крови спортсменов носят 
иной характер (рис. 4). Так, в окончании соревнова-
тельного периода активность фермента повышена 
на 243 % (р < 0,05) относительно уровня контроль-
ной группы, после отдыха – на 398 % (р < 0,05), в 
окончании подготовительного периода – на 660 % 
(р < 0,05). Эти результаты согласуются с литера-
турными данными, где показано компенсаторное 
повышение активности ферментов системы анти-
оксидантной защиты и глутатион-S-трансферазы 
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в частности в диапазоне от 20 % до 800 % при 
высокой физической нагрузке [4, 8, 9, 10, 12]. 
Учитывая, что GSТ является ферментом, который 
за счет восстановленного глутатиона осуществляет 
прямую регенерацию липоперекисей в мембранах 
без предварительного фосфолипазного гидролиза, 
снижая последствия окислительного стресса и 
эндогенной интоксикации, а также способствует 
выведению из организма токсичных продуктов 
перекисного окисления липидов и окислительной 
модификации белков, компенсаторный рост 
активности данного фермента в  условиях 
систематических физических нагрузок выглядит 
вполне закономерным.

Интересно отметить, тем не менее, имеющее 
место явление угнетения активности фермента 
вследствие высокой истощающей нагрузки в окон-
чании соревновательного периода, однако возника-
ющее снижение нивелируется исходно чрезвычайно 
повышенной активностью. Таким образом, можно 
предположить, что именно глутатион-S-трансфераза 
является основным ферментом, компенсирующим 
окислительный стресс при высокой систематической 
физической нагрузке.
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рис. 4. Активность глутатион­S­трансферазы в плазме 
крови (мкмоль/мин*г белка): К – контрольная группа; 
С – спортсмены в окончании соревновательного 
периода; О – спортсмены в окончании переходного 
периода (отдых); П – спортсмены в окончании 
подготовительного периода.

вывоДы

Уровень малонового диальдегида в плазме крови 
профессиональных регбистов существенно превы-
шает контрольный на протяжении всего годового 
тренировочно-соревновательного макроцикла. Мак-
симума концентрация МДА достигает в окончании со-
ревновательного периода и не восстанавливается за 
период отдыха. Активность супероксиддисмутазы и 
каталазы в плазме крови существенно снижены и не 
возвращаются к контрольным значениям в течение 
года. Указанные изменения подтверждают хрони-
ческую декомпенсацию в системе антиоксидантной 
защиты. Ведущим ферментом, реализующим защиту 

от активных форм кислорода в плазме крови спор-
тсменов, является глутатион-S-трансфераза, компен-
саторное повышение активности которой достигает 
660 % относительно уровня контрольной группы.
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а.Б. Бакиров, Э.Т. Валеева, Г.Ф. мухаммадиева, Г.Г. Бадамшина, л.К. Каримова, О.В. Валеева

особенности лабораторных поКазателей У работниКов химичесКого 
произвоДства с профессиональными заболеваниями Кожи

ФБУН «Уфимский научно-исследовательский институт медицины труда и экологии человека» (Уфа)

У работников химического комплекса проанализированы изменения ряда гематологических и биохимических 
показателей в зависимости от нозологических форм профессиональных заболеваний и пола. При проведении 
медицинского осмотра у работников, у которых выявлены гиперкератозы кожи, обнаружены изменения 
гематологических и биохимических показателей в зависимости от половой принадлежности. У мужчин с 
гиперкератозами выявлены эозинофилия, лимфоцитоз и лейкопения, у женщин – увеличение количества 
гемоглобина и лейкопения. У больных раком кожи различий в зависимости от пола выявлено не было.
Ключевые слова: работники, химическое производство, гематологические, биохимические показатели, про-

фессиональные гиперкератозы, раки кожи

features of laboratory inDices in workers of chemical proDuction  
with occupational skin Diseases 

A.B. Bakirov, E.T. Valeeva, G.F. Mukhammadieva, G.G. Badamshina, L.K. Karimova, 
O.V. Valeeva

Ufa Scientific Institute of Occupational Health and Human Ecology, Ufa

Changes of haematological and biochemical indices depending on the nosological entities of occupational diseases and 
the gender were analyzed in workers of chemical complex. Changes of these indices depending on the gender iden-
tity were revealed in workers with skin hyperkeratinization at the conduction of medical examination. Eosinophilia, 
lymphocytosis and leukopenia were revelaed in men with hyperkeratinization, increase of hemoglobin quantity and 
leukopenia were revealed in women with hyperkeratinization. There were no differences depending on the gender in 
patients with skin cancer.
Key words: workers,  chemical industry, haematological, biochemical indices, occupational hyperkeratinization, 

skin cancer

ввеДение 

В воздухе рабочей зоны химических производств 
одновременно могут присутствовать более ста тысяч 
веществ и многокомпонентных смесей, оказывающих 
неблагоприятный эффект на организм работающих. 
По характеру действия вредные вещества, поступаю-
щие в воздух рабочей зоны химических производств, 
обладают различным характером действия. Наряду 
с общетоксическим действием некоторые вредные 
вещества являются канцерогенами, аллергенами и 
репротоксикантами. Ряд химических веществ может 
поступать в организм работников через неповреж-
денные кожные покровы.

Профессиональные заболевания кожи у работ-
ников химической промышленности занимают одно 
из ведущих мест в структуре профессиональной 
заболеваемости, главная роль среди которых при-
надлежат гиперкератозам и ракам кожи [3, 4, 5]. Ста-
тистические данные последних лет свидетельствуют 
о неуклонном росте онкологической заболеваемости 
у работников химических производств [1, 3]. Вместе 
с тем на этапе развития гиперкератозов работники 
не всегда обращаются за медицинской помощью, 
часто при длительном воздействии вредных про-
изводственных факторов химических производств 
заболевания обнаруживаются позже, уже на стадии 
малигнизации [5]. 

Течение профессиональных заболеваний кожи 
может характеризоваться отсутствием выраженных 
клинических симптомов, легкой степенью тяжести, 

в связи с чем для суждения о динамике патологи-
ческого процесса важными становятся изменения 
лабораторных показателей [2].

Цель исследования: изучить особенности изме-
нений гематологических и биохимических показате-
лей у работников химического производства в зави-
симости от нозологических форм профессиональных 
заболеваний и пола обследованных.

материалы и метоДы

Проведен медицинский осмотр работников хи-
мического производства, включающий лабораторное 
обследование. В основную группу вошел 71 человек 
(38 мужчин и 33 женщины) с диагностированными 
профессиональными заболеваниями кожи. В зависи-
мости от выявленного профессионального заболева-
ния обследованные были разделены на две группы: 
I группа – лица с профессиональными гиперкерато-
зами (n = 46); II группа – лица с профессиональными 
раками кожи (n = 25). Контрольную группу составили 
100 практически здоровых лиц, не имеющих контакта 
с вредными производственными факторами. Группы 
были сопоставимы по возрасту и полу.

Лабораторное обследование включало анализ 
гематологических (определение содержания гемогло-
бина, количества эритроцитов и лейкоцитов, подсчет 
лейкоцитарной формулы, тромбоцитов, определение 
скорости оседания эритроцитов (СОЭ)) и биохимиче-
ских показателей (общий белок, АСТ, АЛТ, мочевина, 
креатинин, билирубин). 
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Подсчет форменных элементов проводился с 
применением гематологического анализатора фир-
мы «Sysmax» (Япония), определением активности 
ферментов и содержания других биохимических по-
казателей общепринятыми методами с применением 
анализатора «Vitros 350». 

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проведена с применением методов па-
раметрической и непараметрической статистики 
с использованием пакета прикладных программ 
«Microsoft Excel». Для равномерных рядов выбо-
рочной совокупности были определены средние 
величины (М), стандартная ошибка средней (m), 
достоверность различий которых оценивалась 
по критерию Стьюдента при уровне значимости 
р < 0,05. Для неравномерных рядов совокупности 

был использован χ2-критерий с поправкой Йетса на 
непрерывность, достоверность различий которого 
оценивалась, согласно полученному уровню р. Для 
оценки распространенности показателей, значения 
которых выходили за пределы референтных значе-
ний, была рассчитана частота отклонения от нормы, 
выраженная в процентах. 

резУльтаты и обсУжДение

Анализ результатов гематологических исследо-
ваний показал, что у работников основной группы 
выявлялись разнонаправленные изменения, про-
являющиеся как увеличением, так и снижением ко-
личества форменных элементов в периферической 
крови (табл. 1, 2). Так, у работников I группы обна-
ружено статистически достоверное, по сравнению 

Таблица 1
Гематологические показатели у мужчин химического производства (М ± m)

Показатели 
Обследованные работники Физиологическая  

норма Группа I (n = 26) Группа II (n = 12) Контрольная группа (n = 52) 

Гемоглобин 146,1 ± 2,7 132,0 ± 3,2**; # 144,8 ± 2,8 130–160 г/л 

Эритроциты 4,6 ± 0,1 4,4 ± 0,1* 4,7± 0,1 (4–5) × 1012/л 

Лейкоциты 4,5 ± 0,5*** 12,3 ± 0,6***; ## 7,3 ± 0,3 (4–8) × 109/л 

Эозинофилы 5,8 ± 0,4***; ●● 2,1 ± 0,7 2,0 ± 0,2 0,5–5 % 

Палочкоядерные 1,0 ± 0,2 3,8 ± 0,1***; ## 1,0 ± 0,1 1–6 % 

Сегментоядерные  56,8 ± 1,9 54,3 ± 2,3 57,9 ± 1,4 45–72 % 

Лимфоциты 43,9 ± 2,4*; ● 36,4 ± 2,2 35,3 ± 1,4 19–40 % 

Моноциты 6,2 ± 0,9 5,8 ± 0,7 4,2 ± 0,4 3–9 % 

Тромбоциты 200,6 ± 12,8** 186,2 ± 24,7* 263,3 ± 18,4 (180–320) × 106/л 

СОЭ 5,2 ± 0,8 24,1 ± 0,5***; ## 4,9 ± 0,7 2–10 мм/час 
 

примечание: * – достоверность различий с группой контроля (р < 0,05); ** – достоверность различий с группой контроля 
(р < 0,01); *** – достоверность различий с группой контроля (р < 0,001); # – достоверность различий с 
группой I (р < 0,01); ## – достоверность различий с группой I (р < 0,001); • – достоверность различий с 
группой II (р < 0,05); • • – достоверность различий с группой II (р < 0,001).

Таблица 2
Гематологические показатели у женщин химического производства (М ± m)

Показатели 
Обследованные работники Физиологическая  

норма Группа I (n = 20) Группа II (n = 13) Контрольная группа (n = 48) 

Гемоглобин 134,8 ± 4,6 120,7 ± 2,5**; # 130,7 ± 1,7 120–140 г/л 

Эритроциты 4,4 ± 0,2 4,0 ± 0,1* 4,3 ± 0,1 (3,9–4,7) × 1012/л 

Лейкоциты 4,3 ± 0,3*** 10,8 ± 0,3***; ### 6,8 ± 0,2 (4–8) × 109/л 

Эозинофилы 5,0 ± 0,3***; ● 2,4 ± 0,7 2,1 ± 0,2 0,5–5 % 

Палочкоядерные 1,1 ± 0,2 3,2 ± 0,1***; ### 1,0 ± 0,1 1–6 % 

Сегментоядерные  58,1 ± 3,0 56,2 ± 2,1 56,3 ± 1,5 45–72 % 

Лимфоциты 44,9 ±  2,9* 37,3 ± 2,5 37,1 ± 1,5 19–40 % 

Моноциты 4,2 ± 0,8 4,5 ± 0,7 4,2 ± 0,4 3–9 % 

Тромбоциты 228,4 ± 9,8 180,9 ± 11,3*; ## 232,0 ± 22,1 (180–320) × 106/л 

СОЭ 8,9 ±  1,6 25,3 ± 1,3***; ### 7,7 ± 0,9 2–15 мм/час 
 

примечание: * – достоверность различий с группой контроля (р < 0,05); ** – достоверность различий с группой контроля 
(р < 0,01); *** – достоверность различий с группой контроля (р < 0,001); # – достоверность различий с 
группой I (р < 0,05); ## – достоверность различий с группой I (р < 0,01); ### – достоверность различий с 
группой I (р < 0,001); • – достоверность различий с группой II (р < 0,01).
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с группой контроля, увеличение средних значений 
показателей содержания эозинофилов и лимфоци-
тов (p < 0,05), у работников II группы – увеличение 
количества лейкоцитов, СОЭ и палочкоядерных 
нейтрофилов (p < 0,001). Среднегрупповые по-
казатели содержания гемоглобина, эритроцитов, 
сегментоядерных нейтрофилов и моноцитов у ра-
ботников основной группы определялись в пределах 
физиологических колебаний (табл. 1, 2). Вместе с 
тем показатели средних значений гемоглобина, эри-
троцитов и тромбоцитов, не выходящие за пределы 
референтных значений, у работников II группы были 
достоверно ниже, чем у работников контрольной 
группы (p < 0,05). 

При сравнении частоты отклонения от нормы 
гематологических показателей у лиц основной 
группы, по сравнению с данными группы контроля, 
получены следующие результаты. У пациентов I 
группы с профессиональными гиперкератозами вы-
явлены различия в гематологических показателях в 
зависимости от пола (рис. 1, 2). Так, у мужчин I груп-
пы отмечается лейкопения (χ2 = 5,443; р = 0,020), а в 
лейкоформуле – эозинофилия (χ2 = 7,575; р = 0,007) 
и лимфоцитоз (χ2 = 5,946; р = 0,015); в то же время у 
женщин выявлены статистически значимая лейко-

пения (χ2 = 6,571; р = 0,011) и увеличение количества 
гемоглобина (χ2 = 4,679; р = 0,031). Указанное, веро-
ятно, обусловлено различными метаболическими 
изменениями, развивающимися под воздействием 
факторов производства и сопровождающими гипер-
кератозы кожи у лиц разного пола.

У работников II группы, больных раком кожи, 
различий в гематологических показателях в зави-
симости от пола выявлено не было. Так, у мужчин 
и у женщин, по сравнению с данными группы кон-
троля, выявлены однонаправленные сдвиги в виде 
лейкоцитоза (у 41,7 % мужчин (χ2 = 4,101; р = 0,043) 
и 30,8 % женщин (χ2 = 5,538; р = 0,020)), увеличения 
СОЭ (у 33,3 % мужчин (χ2 = 4,685; р = 0,031) и 38,5 % 
женщин (χ2 = 7,772; р = 0,010)) и палочкоядерных 
нейтрофилов (у 25,0 % мужчин (χ2 = 4,043; р = 0,044) 
и 30,8 % женщин (χ2 = 5,538; р = 0,020)). Наряду с 
вышеуказанными неспецифическими реакциями и 
у мужчин, и у женщин, больных раком кожи, были 
выявлены признаки анемического синдрома (умень-
шение содержания эритроцитов у 41,7 % мужчин 
(χ2 = 5,316; р = 0,020) и 30,8 % женщин (χ2 = 3,781; 
р = 0,049) и снижение гемоглобина у 41,7 % мужчин 
(χ2 = 6,941; р = 0,01) и 38,5 % женщин (χ2 = 4,270; 
р = 0,039)).
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рис. 1. Частота отклонения гематологических показателей у мужчин (%): * – достоверность различий с группой контроля 
(р < 0,05); Hb – гемоглобин; Rbc – эритроциты; Wbc – лейкоциты.
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рис. 2. Частота отклонения гематологических показателей у женщин (%): * – достоверность различий с группой контроля 
(р < 0,05); Hb – гемоглобин; Rbc – эритроциты; Wbc – лейкоциты.
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Анализ результатов биохимических исследо-
ваний показал, что у работников основной группы 
среднегрупповые значения показателей активно-
сти сывороточных трансаминаз (АСТ, АЛТ), содер-
жания общего белка, креатинина, билирубина не 
превышали референтных значений и достоверно 
не отличались от показателей контрольной группы 
(табл. 3). 

При сравнении частоты отклонения от нормы с 
данными группы контроля обнаружено, что у всех 
лиц I группы достоверных отличий в изменении 
биохимических показателей выявлено не было. 
Во II группе обнаружено статистически значимое 
изменение содержание белка, проявляющееся его 
увеличением (у 33,3 % мужчин (χ2 = 4,685; p = 0,031) 
и 30,8 % женщин (χ2 = 5,538; p = 0,019)) и снижени-
ем в сыворотке крови (у 25,0 % мужчин (χ2 = 4,043; 
p = 0,044) и 30,8 % женщин (χ2 = 5,538; p = 0,019)). 
Достоверных различий в изменении содержания 
общего белка в зависимости от пола выявлено не 
было. 

заКлючение

Таким образом, у работников основной группы 
установлены изменения гематологических и био-
химических показателей. У лиц с профессиональ-
ными гиперкератозами выявлены статистически 
значимые изменения показателей в зависимости от 
половой принадлежности: у мужчин – в виде эози-
нофилии, лимфоцитоза и лейкопении, у женщин – в 
виде лейкопении и увеличения количества гемогло-
бина. Нельзя исключить, что обнаруженные нами 
изменения крови обусловлены особенностями от-
вета женского и мужского организма на воздействие 
факторов производственной среды химических 
производств и различиями в механизмах развития 
гиперкератозов кожи.

У больных раком кожи различий в зависимости 
от пола выявлено не было – у мужчин и женщин оди-
наково часто выявлялись лейкоцитоз, увеличение 
СОЭ, палочкоядерных нейтрофилов, общего белка, 
эритропения, снижение количества гемоглобина 
и общего белка. Указанное, вероятно, обусловлено 
схожими реакциями мужского и женского организма 
при развитии новообразований у работников хими-
ческого комплекса.
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Таблица 3
Биохимические показатели у работников химического производства (М ± m)

Показатели 
Группа I Группа II Контрольная группа Норма 

М (n = 26) Ж (n = 20) М (n = 12) Ж (n = 13) М (n = 52) Ж (n = 48) М Ж 

Общий белок 75,6±1,9 79,3±1,3 75,3±1,5 78,3±1,4 75,1±0,8 74,0±0,8 65–85 г/л 

АСТ 21,9±1,2 21,1±2,0 24,4±1,7 25,5±2,2 28,6±1,7 25,9±1,0 5–37 ед./л 5–31 ед./л 

АЛТ 18,4±1,3 23,7±3,7 28,1±2,9 24,4±3,1 24,7±1,3 23,0±1,1 < 42 ед./л < 32 ед./л 

Мочевина 5,6±0,4 6,08±0,4 5,9±0,7 5,6±0,3 6,0±0,2 5,9±0,5 2,5–8,3 ммоль/л 

Креатинин 92,7±4,3 81,4±5,2 98,5±9,1 79,2±3,8 90,0±2,0 78,3±3,2 44–115 мкмоль/л 44–98 мкмоль/л 

Билирубин 14,0±0,6 12,3±1,3 15,5±1,7 13,2±1,4 15,1±1,1 12,5±0,9 3,4–20,5 мкмоль/л 
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а.В. Белоногов 1, 2, В.Г. лалетин 1, е.а. Осипова 1

фотоДинамичесКая терапия при лечении рециДивов  
базально-Клеточного раКа Кожи

1 ГБОУ ВПО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России (Иркутск) 
2 ГБУЗ «Иркутский областной онкологический диспансер» (Иркутск)

В проведенной работе рассматриваются новые лазерные способы лечения базально-клеточного рака кожи. 
Анализируются результаты лечения 25 больных раком кожи. В работе рассмотрены вопросы осложненного 
течения заболевания, когда только хирургических и лучевых методов лечения бывает не достаточно. 
Для улучшения результатов лечения рецидивов базально-клеточного рака кожи стали применять 
фотодинамическую терапию с использованием Радахлорина. Новый способ лечения стал достаточно 
эффективным при лечении рецидивов базально-клеточного рака кожи.
Ключевые слова: фотодинамическая терапия, базально-клеточный рак кожи

photoDynamic therapy at the treatment  
of recurrent basal cell skin cancer

A.V. Belonogov 1, 2, V.G. Laletin 1, E.A. Osipova 1

1 Irkutsk State Medical University, Irkutsk 
2 Irkutsk Regional Oncologic Dispensary, Irkutsk

The article reviews new laser-based methods of treatment of basal cell skin cancer. The results of the treatment of 25 
patients with skin cancer were analyzed. The article reviews problems of complicated course of the disease when surgi-
cal and X-ray methods of treatment are not enough. We started to apply photodynamic therapy with use of Radahlorin 
for the enhancement of the results of treatment of recurrent basal cell skin cancer. New method of treatment became 
rather effective at the treatment of recurrent basal cell skin cancer.
Key words: photodynamic therapy, basal cell skin cancer

В Иркутской области на начало 2013 года про-
живал 2 417 801 человек. На учет поставлено 6842 
больных с базально-клеточным раком кожи (БКРК) за 
период с 2006 по 2013 гг. Первая стадия заболевания 
была выявлена у 5121 (85,1 %) пациента, вторая – у 
836 (12,2 %), третья – у 173 (2,5 %), четвертая – у 12 
(0,2 %).

Отмечен рост заболеваемости по годам: от 721 
зарегистрированного случая базально-клеточного 
рака кожи в 2006 г. до 861 случая в 2013 г. В Иркут-
ской области остается высокая заболеваемость БКРК 
в промышленных центрах: там проживает бóльшая 
часть населения области.

С учетом роста заболеваемости актуальным 
представляется поиск новых направлений в лече-
нии БКРК, связанных с развитием фотодинамиче-
ской терапии. В проведенной работе рассматрива-
ются вопросы осложненного течения заболевания, 
когда только хирургических и лучевых методов 
лечения бывает не достаточно. Для улучшения 
результатов лечения рецидивов БКРК стали при-
менять фотодинамическую терапию с Радахлори-
ном, которая позволила значительно улучшить 
результаты лечения. Для успешного лечения этой 
группы больных по мере проведения фотодина-
мической терапии возникла необходимость учета 
параметров лазерного воздействия и критериев 
оценки макроскопических изменений, которые 
приводятся в работе.

Фотохимическое воздействие лазерного излуче-
ния на ткани получило название фотодинамической 

терапии (ФДТ). В основе её лежит предварительная 
фотосенсибилизация опухолевых клеток экзоген-
ными красителями с последующим их облучением. 
Лазерное излучение хорошо передается по стеклово-
локну, что позволяет использовать его не только при 
наружных локализациях, но и в эндоскопии, а также 
с применением различных устройств подведения 
излучения к опухоли [5]. 

При облучении фотосенсибилизированных 
клеток лазерным светом с определенной длиной 
волны за счёт фотодинамического эффекта возни-
кают свободные радикалы, в частности, синглетный 
кислород, вызывающий гибель клетки. Недостатком 
метода является побочный эффект в виде общей 
фотосенсибилизации организма, при этом возмож-
но возникновение фотодерматитов. Кроме этого, 
при применении фотосенсибилизаторов первого 
поколения во многих случаях не достигался эффект 
полной гибели всех опухолевых комплексов, и полу-
ченный результат носил паллиативный характер, 
поэтому фотодинамическая терапия долгое время 
применялась только при лечении ранних форм рака 
и с паллиативной целью [3]. 

При этом наиболее перспективными направ-
лениями могут быть сочетание фотодинамиче-
ской терапии с лучевой терапией, полихимиоте-
рапией и хирургическим лечением больных, что 
требует дальнейшего совершенствования этого 
метода [2]. 

В настоящее время большое внимание приковано 
к новому фотосенсибилизатору – Радахлорину. 
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Радахлорин предназначен для фотодинамической 
терапии БКРК I–II стадии заболевания, предложен-
ный метод позволяет достичь полной регрессии в 
85,6 % случаев [4]. 

При лечении БКРК Радахлорин зарекомендо-
вал себя с положительной стороны и после перво-
го курса лечения при 1,0–1,2 мг/кг массы тела и 
лазерном излучении до 300 Дж/см2 достигается 
значительный лечебный эффект при первой стадии 
заболевания. 

Исторический опыт показывает, что приме-
нение лазерных технологий позволило решить 
многие конкретные проблемы заболеваний кожи. 
Однако некоторые вопросы, связанные с ФДТ-
воздействием, остаются нерешенными: в частности, 
не определено, когда и сколько курсов ФДТ необ-
ходимо применять при местно-распространенном 
БКРК и рецидивах после хирургического лечения 
и лучевой терапии.

материалы и метоДы  
(метоДиКа планирования фототерапии)

В ходе ФДТ рецидивов БКРК необходимо учиты-
вать несколько моментов, которые, прежде всего, 
связаны с размером опухоли и глубиной инвазии. 
При оценке линейных размеров опухоли необходи-
мо в первую очередь учитывать площадь (S, см2), 
которая рассчитывается от линейных размеров 
(максимальный размер опухоли D1 и D2). Учитывая 
эти размеры, можно рассчитать площадь опухоли 
(S). При круглых формах или приближенных к ним 
можно пользоваться только одним размером, при 
других формах необходимо учитывать размеры D1 и 
D2 с учетом максимальных размеров: 

.
2

21
.

DDDср


  

Если рассматривать площадь (S) опухолевой по-
верхности круглой формы, ее можно рассчитать по 
формуле S = πR2.

В таблице 1 указаны данные расчета конкретных 
размеров диаметра и площади опухоли.

Важным параметром при лечении БКРК с уче-
том размеров нужно считать плотность дозы – это 
энергия излучения, распределенная по поверхности 
опухолевой ткани с захватом здоровых тканей. Доза 
– это единица измерения в СИ (джоуль/м2 [Дж/ м2]). 
На практике более удобным представляется ис-
пользование единицы Дж/см2, так как площади, на 
которые реально происходит воздействие лазерным 
излучением, исчисляются несколькими квадратными 
сантиметрами. Указанные параметры нужно считать 
определяющими в методике ФДТ. Очень важно по-
нимать, что для достижения наилучшего результата 
лечения необходимо соблюдать дозу лазерного воз-
действия на опухоль и окружающие ткани. Необхо-
димо соблюдать максимальную нагрузку на опухоль 
и снижать повреждение окружающих тканей. Нужно 
учитывать зависимость диаметра светового пятна от 
расстояния до объекта.

Для достижения оптимального лечебного эффек-
та на опухоль и получения минимального повреж-
дения окружающих тканей основным показателем 
остается время экспозиции (Т) и площадь лазерного 
пятна. 

Плотность энергии при проведении ФДТ долж-
на достигать 300 Дж/см2 для опухолей наружных 
локализаций. Для определения плотности дозы 
используется величина плотности мощности по 
пятну. Время облучения определяется по формуле Т 
(сек) = D : P, где: Т – время облучения; D – требуемая 
плотность энергии (Дж/см2); Р – плотность мощно-
сти (Вт/см2). Плотность мощности (P) выбирается 
в зависимости от размеров светового пятна. Плот-

Таблица 1
Размеров основания опухоли (D) и площади (S)

Показатели Размеры опухоли + 0,5 (см) 

D 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0 4,5 5,0 5,5 6,0 

S 0,78 1,76 3,14 4,9 7,06 9,61 12,5 15,8 19,6 23,1 28,3 
 

примечание: необходимо учитывать захват краев опухоли в приделах здоровых тканей и добавлять 0,5 см.

Таблица 2
Расчет времени (Т) от плотности мощности (P) и размеров светового пятна

D (см) 0,5 0,7 1,0 1,5 1,8 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0 4,5 5,0 5,5 6,0 

S (см2) 0,18 0,37 0,78 1,76 2,54 3,14 4,90 7,07 9,61 12,56 15,84 19,63 23,76 28,26 

0,5 Вт 2,77 1,35 0,64 0,28 0,19 0,16 0,1 0,07 0,052 0,039 0,031 0,025 0,02 0,02 

0,6 Вт 3,33 1,62 0,77 0,34 0,23 0,19 0,12 0,08 0,062 0,047 0,037 0,030 0,025 0,02 

0,7 Вт 3,88 1,89 0,89 0,39 0,27 0,22 0,14 0,099 0,072 0,055 0,044 0,035 0,029 0,02 

0,8 Вт 4,44 2,16 1,02 0,45 0,31 0,25 0,16 0,12 0,083 0,063 0,05 0,040 0,033 0,028 

0,9 Вт 5,0 2,43 1,15 0,51 0,35 0,28 0,18 0,127 0,093 0,071 0,056 0,045 0,037 0,031 

1,0 Вт 5,55 2,70 1,28 0,56 0,39 0,31 0,20 0,141 0,104 0,079 0,063 0,050 0,042 0,035 

1,5 Вт 8,3 4,0 1,92 0,85 0,59 0,48 0,30 0,21 0,156 0,119 0,095 0,076 0,063 0,053 
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ность мощности и время облучения определяется 
по таблице 2 [1]. 

Показания к использованию терапевтической 
лазерной установки «Лахта-Милон»  

и фотосенсибилизатора «Радахлорин»  
при лечении базально-клеточного рака кожи

Использование лазера терапевтического для 
фотодинамической терапии на установке «Лахта-
Милон» с применением препарата радохлорин по-
казано при:

1) первично-множественном базально-клеточ-
ном раке кожи I–II стадии;

2) рецидивах базально-клеточного рака кожи 
после лучевых и хирургических, в том числе после 
высоко-энергетических лазерных и электрохирур-
гических способов лечения;

3) для получения лучшего косметического эф-
фекта;

4) местно-распространенном базально-клеточ-
ном раке кожи.

Противопоказания к использованию  
терапевтической лазерной установки «Лахта-
Милон» и фотосенсибилизатора «Радахлорин» 
при лечении базально-клеточного рака кожи

Основные:
1) индивидуальная непереносимость радахло-

рина;
2) тяжелые соматические заболевания;
3) беременность и кормление грудью;
4) детский возраст (опыта применения препа-

рата нет).
Относительные: с осторожностью применять 

препарат у больных с сахарным диабетом.
Приготовление раствора для внутривенной ин-

фузии: содержимое одного или нескольких флаконов 
Радахлорина разводят в 200 мл 0,9% раствора натрия 
хлорида.

Лечение рецидивов БКРК проводилось только 
после морфологического подтверждения. Всего 
пролечено 25 больных. Из них у 24 имелась II–III 
стадия заболевания, еще у 1 – IV стадия. Размер 
опухолей варьировал от 2,1 до 15 см2. Всем больным 
ранее проведено лечение по традиционным мето-
дикам с применением лучевых и хирургических 
способов.

Радахлорин вводился за 4 часа внутривенно в 
дозе 1,2–2,4 мг/кг массы тела. Основной этап лече-
ния заключался в облучении поверхности опухоли 
лазерной терапевтической установкой «Лахта-Ми-
лон» с длиной волны 662 ± 3 нм. Лазерное излучение 
проводится с расстояния 1,0–3,0 см, либо расстояние 
изменялось в зависимости от светового пятна для по-
крытия всей поверхности опухоли и части здоровых 
окружающих тканей не менее 0,5 см. После лечения 
плотность энергии достигала 300 Дж/см2. Время 
лазерного воздействия рассчитывалось по предло-
женной методике.

На рисунке 1 показан рецидив базально-клеточ-
ный рак кожи больного П. 1947 года рождения после 
хирургического и лучевого лечения. На рисунках 2–7 
показаны фотографии того же пациента на этапе 
лечения и после 3 курсов ФДТ.

рис. 1. Пациент П., 1947 г. р.: стрелками указаны участки ре­
цидива базально­клеточного рака кожи нижнего века 
после хирургического лечения и лучевой терапии.

Непосредственно после сеанса ФДТ в зоне облу-
чения появляется зона отека вокруг опухоли. Может 
возникать отек окружающих тканей. На рисунке 2 
показана фотореакция, которая проявилась на окру-
жающих тканях в виде отека нижнего и верхнего века, 
возникновения тромбоза сосудов в области облучения 
(геморрагического некроза), участка некроза опухоли.

рис. 2. Пациент П. после первого курса ФДТ: стрелками 
указаны участки некроза базально­клеточного рака 
кожи нижнего века.

рис. 3. Пациент П. после первого курса ФДТ, состояние тка­
ней в зоне ФДТ через 1 месяц: стрелками показаны 
участки продолженного роста опухоли.
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рис. 4. Пациент П. через 2 месяца после второго курса 
ФДТ: стрелкой показан участок остаточной опухоли.

рис. 5. Пациент П. после третьего курса ФДТ: стрелкой 
указан участок геморрагического некроза опухоли 
в зоне ФДТ и гиперемия, отечность мягких тканей 
через 24 часа после сеанса лечения.

рис. 6. Пациент П. Результаты лечения после трех курсов 
ФДТ.

рис. 7. Пациент П. Результаты лечения через 9 месяцев 
после лечения.

Опухолевая ткань приобретает серо-черные 
цвета по мере её некроза. Полный некроз опу-
холи проявляется через 48 часов. Эпителизация 
кожи после лечения происходит в срок до одного 
месяца.

Все пациенты находились под диспансерным 
наблюдением. Через месяц после окончания сеансов 
ФДТ им проводился контроль на предмет радикаль-
ности лечения. На рисунке 7 показаны результаты 
фотодинамического воздействия через 9 месяцев, 
роста опухоли не обнаружено.

Всего лечение проведено 25 больным с мест-
нораспространенным базально-клеточным раком 
кожи. Среди них было 13 (52 %) женщин и 12 (48 %) 
мужчин. Средний возраст больных составил 73 года. 
Средний возраст женщин составил 76,5 (50–94) лет, 
мужчин – 69,3 (47–84) года. В одном случае было 7 
очагов глубокого опухолевого роста БКРК на фоне 
лимфомы, у данного больного была IV стадия за-
болевания БКРК. 

Всем 25 больным лечение проведено по пово-
ду рецидива, возникшего после хирургического и 
лучевого лечения. У 22 (88 %) больных рецидив 
возник после близкофокусной рентгенотерапии, у 3 
(12 %) – после хирургического лечения и последую-
щей лучевой терапии. У 1 пациента после химиотера-
пии лимфомы и лечения семи участков опухолевого 
роста на коже после двух курсов ФДТ в сочетании с 
лучевой терапией отмечена незначительная стаби-
лизация процесса.

Чаще рецидивы базально-клеточного рака вы-
явлены на голове – у 20 (80 %) пациентов: из них на 
лице опухоль локализовалась в 11 (55 %) случаях, 
на ушной раковине и височной области – в 9 (45 %) 
случаях.

На грудной стенке, спине и конечностях опухоль 
была выявлена у 5 (20 %) больных. Преобладала 
язвенная форма. Макроскопически опухоль во всех 
случаях была отграничена приподнятым в виде 
вала краем, в центре которого располагались корки, 
после удаления которых поверхность кровоточила. 
Края всегда были четко очерчены с включением 
жемчужного вида узелков и феноменом стеаринового 
просвечивания. У 10 (40 %) по краю была опухолевая 
ткань в виде плотного рубца.

После первого курса ФДТ достигнут лечебный 
эффект у 12 (48 %) больных. У 8 (32 %) больных про-
ведено 2 курса фототерапии и достигнуто выздоров-
ление, у 4 (16 %) больных достичь результата лечения 
удалось только после третьего курса ФДТ. У одного 
больного пришлось повторить лечение четыре раза, 
достигнута только стабилизация процесса.

Необходимость проведения повторных сеансов 
фотодинамической терапии определялась оценкой 
объективных данных (визуальным наличием опухо-
левой ткани, данные фотодокументировались). Фи-
зикальные и дополнительные методы обследования 
предполагали использование различных инструмен-
тов и приборов, цитологического и гистологического 
скрининга.

При обширных опухолевых дефектах время за-
живления у пожилых пациентов с атрофией кожи 
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и недостаточным уходом за раной может достигать 
более 2 месяцев Поэтому на всех этапах лечения прин-
ципиально выполнение цитологического скрининга 
при обращении пациента на ежемесячный текущий 
осмотр.

У 10 (40 %) больных после первого курса ФДТ и 
цитологического скрининга обнаружен БКРК. При 
этом во всех случаях на поверхности зоны заживле-
ния кожи сохранялись участки ткани с валиком по 
периферии, обнаруживались ткани из отдельных 
блестящих узелков. Во всех случаях при продолжен-
ном росте через месяц сохранялась язва с серозно-
геморрагической коркой, удаление которой сопро-
вождалось кровоточивостью. Иногда по периферии 
новообразования располагались отдельные плотные 
при пальпации перламутровые узелки.

У 3 (12 %) больных выполнялась биопсия, когда в 
зоне заживления сохранялся плотный рубец, во всех 
случаях обнаружен продолженный рост.

В этой связи критерием оценки отсутствия про-
долженного роста на месте опухоли считали форми-
рование мягкого рубца, не спаянного с окружающими 
тканями.

У 13 (52 %) больных проведено 2 курса фототе-
рапии. После второго курса фототерапии остаточная 
опухоль обнаружена у 5 больных. В 1 случае опухоль 
подтверждена после цитологического исследования 
и у 4 больных – после взятия биопсии. У всех больных 
опухолевый рост обнаружен в плотных участках тка-
ни по внешнему краю опухоли. 

У 4 (16 %) больных проведена ФДТ 3 раза, у 1 
больного – 4 раза. После проведения 2 курсов ФДТ 
дальнейший скрининг диагностики продолженного 
роста должен строиться только по результатам диа-
гностической биопсии с подозрительных участков.

У 24 (96 %) больных достигнуто выздоровление и 
только у 1 больного с множественными поражениями 
кожи на фоне лимфомы после трех курсов стойкого 
эффекта от лечения не отмечено.

При прогнозе большой вероятности неполного 
удаления опухоли на первом этапе не стоит отказы-
ваться от дальнейшего лечения и следует провести 
повторный курс ФДТ с Радахлорином при рецидивах 
БКРК. 

Учитывая результаты проведенного лечения 
фототерапевтическим лазером с Радахлорином при 
БКРК, нами сформированы критерии оценки диагно-
стики и определения продолженного роста опухоли с 
целью планирования дальнейшего лечения для про-
ведения повторных курсов ФДТ. Такими критериями 
являются:

1) длительно незаживающая язва в течение пер-
вого месяца (язва с серозно-геморрагической коркой, 
удаление которой сопровождалось кровотечением);

2) наличие изменённой ткани с наличием валика 
по периферии;

3) наличие мелких блестящих узелков;
4) наличие грубых рубцов или инфильтратов;
5) спаянность с подлежащими тканями.
Во всех случаях для подтверждения диагноза не-

обходимо выполнять цитологическое исследование. 
При наличии грубых рубцов или инфильтратов и 

спаянности с подлежащими тканями целесообразно 
выполнять биопсию (цитологический скрининг не 
всегда бывает информативным).

Мы считаем, что на этапах диспансерного на-
блюдения пролеченных рецидивов БКРК в тече-
ние первого года должна применяться цифровая 
фотодокументация для оценки непосредственных 
результатов лечения и морфологический скри-
нинг.

Результаты лечения зависят от планирования, 
по результатам которого необходимо точно рас-
считать время (Т) и получить плотность энергии 
(Es) = 300 Дж/см2 с захватом здоровых тканей не 
менее 0,5 см для достижения лечебного эффекта. 

Новый способ лечения с применением Радахло-
рина стал достаточно эффективным при лечении 
рецидивов БКРК.
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В.н. ильинов 1, В.е. Бабокин 1, В.м. Шипулин 1, а.н. Плеханов 2, 3

резУльтаты хирУргичесКого лечения постинфарКтной аневризмы 
левого желУДочКа, осложненной желУДочКовой тахиКарДией  

с применением трехмерной навигационной системы cartoтх

1 ФБГУ «Научно-исследовательский институт кардиологии» СО РАМН (Томск) 
2 ФГБОУ ВПО «Бурятский государственный университет» (Улан-Удэ) 

3 ФБГУ «Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии» СО РАМН (Иркутск)

Целью исследования было изучение локализации эктопических очагов и эффективности расширенной 
эндокардэктомии при левожелудочковой реконструкции у больных с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
с постинфарктной аневризмой левого желудочка (АЛЖ) в сочетании с желудочковой тахикардией (ЖТ). 
Обследованным пациентам, помимо рутинных диагностических процедур, выполнено внутрисердечное 
электрофизиологическое исследование (ЭФИ) с применением трехмерной навигационной системы CAR-
TOTX (Biosense Webster). В ходе ЭФИ выявлены аномальные зоны замедленного проведения и зоны двойного 
потенциала с основной локализацией в области верхушечных и средних перегородочных сегментов. Пациенты 
разделены на две группы: в первой группе всем пациентам выполнено аорто-коронарное шунтирование 
(АКШ) в сочетании с левожелудочковой реконструкцией, дополненной расширенной резекцией эндокарда 
с захватом всех верхушечных и средних перегородочных сегментов; во второй группе 2 пациентам 
выполнено изолированное АКШ, 2 пациентам – АКШ с митральной аннулопластикой опорным кольцом и 
пластика трикуспидального клапана по Де-Вега, 1 пациенту – чрескожная транслюминальная коронарная 
ангиопластика, 10 пациентам – АКШ в сочетании с пластикой АЛЖ без расширенной резекции эндокарда. 
По результатам лечения в первой группе после резекции аневризмы с расширенной резекцией эндокарда 
эпизодов ЖТ не наблюдалось, во второй группе 33 % пациентов выполнена имплантация кардиовертер-
дефибрилятора, 7 % – радиочастотная абляция источника ЖТ, 7 % назначена антриаритмическая терапия. 
Учитывая, что основная локализация эктопических очагов у больных ИБС с постинфарктной АЛЖ и ЖТ 
находится в области верхушечных и средних перегородочных сегментов, левожелудочковая реконструкция 
у данных больных должна выполняться с расширенной резекцией эндокарда данных сегментов.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, аортокоронарное шунтирование, аневризма левого 
желудочка, эндокардэктомия, желудочковая тахикардия

results of surgical treatment of postinfarction left ventricular 
aneurysm complicateD with ventricular tachycarDia with use  

of 3D-navigation system cartoтх

V.N. Iljinov 1, V.E. Babokin 1, V.M. Shipulin 1, A.N. Plekhanov 2, 3

1 Scientific Institute of Сardiology SB RAMS, Tomsk 
2 Buryat State University, Ulan-Ude 

3 Scientific Center of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS, Irkutsk

The aim of the research was to study localization of wandering focus and effectiveness of extensive endocardectomy 
at left ventricular reconstruction in patients with ischemic heart disease (IHD) with postinfarction left ventricular 
aneurysm (LVA) in combination with ventricular tachycardia (VT). Examined patients besides diagnostic routines had 
intracardiac electrophysiological examination (EPE) with use of 3D-navigation system CARTOTX (Biosense Webster). 
During EPE abnormal zones of delayed navigating and zones of double potential with main localization in the area 
of cacuminal and middle septate segments were found. All patients were divided into two groups: patients of the first 
group had aortocoronary bypass (ACB) in combination with left ventricular reconstruction completed with extended 
resection of endocardium with pinch of all cacuminal and middle septate segments; 2 patients of the second group had 
isolated ACB, 2 patients had ACB with mitral annuloplasty with rim and de Vega plasty of tricuspid valve, 1 patient had 
percutaneous transluminal coronary angioplasty, 10 patients had ACB in combination with LVA plasty without extended 
endocardium resection. As the result of the treatment in the first group there were no VT episodes after resection of 
aneurysm with extended endocardium resection; 33 % of patients in the second group had implantable cardioverter 
defibrillator, 7 % of the patients had radio frequency ablation of VT nidus, 7 % of the patients had anti-arrhythmic 
therapy. Taking into consideration that main localization of ectopic nidus in patients with IHD with postinfarction LVA 
and VT is in the area of cacuminal and middle septate segments, left ventricular reconstruction in these patients needs 
to be conducted with extended resection of endocardium of these segments.
Key words:  ischemic heart disease, coronary artery bypass surgery, left ventricular aneurysm, endocardectomy, 

ventricular tachycardia

аКтУальность

Лечение нарушения ритма сердца при постин-
фарктной аневризме левого желудочка (АЛЖ) оста-
ется чрезвычайно сложным и до конца не решенным 
вопросом. Многогранность данной патологии об-
уславливает необходимость комплексной оценки 

состояния пациента и выбор оптимального подхода 
к лечению. Постинфарктная АЛЖ формируется в 
10–35 % случаев трансмурального инфаркта мио-
карда (ИМ), причем в 80–90 % случаев – в передне-
перегородочно-верхушечной локализации [1, 5, 6, 7]. 
Прогноз при естественном течении данной патоло-
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гии неблагоприятный: пятилетняя выживаемость 
колеблется в районе от 25 до 60 % [6]. В структуре 
смертности пациентов с АЛЖ в первые 5 лет после 
перенесенного трансмурального ИМ в 44 % случаев 
отмечается желудочковая тахикардия (ЖТ), в 33 % – 
сердечная недостаточность, в 11 % – повторный ИМ, и 
в 22 % случаев – внесердечная причина [4]. Известно, 
что изолированное аорто-коронарное шунтирование 
(АКШ) не лечит приступов пароксизмов ЖТ, хотя не-
сколько снижает частоту приступов [4]. Современные 
методы терапии также не могут полностью решить 
данную проблему. По данным многоцентрового ис-
следования MADIT II, имплантация кардиовертер-
дефибрилятора (ИКД) у пациентов с ЖТ снижает 
риск внезапной сердечной смерти на 31 %, что более 
эффективно, чем антриаритмическая терапия (ААТ), 
но также полностью не спасает [3]. При применении 
эндоваскулярной технологии лечения ЖТ рецидив 
первый год после выполнения процедуры состав-
ляет 20 % [4]. Ни один из методов консервативного 
лечения не устраняет коронарную недостаточность.

По современным представлениям, механизм 
развития ЖТ при постинфарктной АЛЖ является 
ри-энтри [1, 2, 6]. Морфологические исследования 
указывают на то, что субстратом для развития ЖТ у 
пациентов, перенесших обширный ИМ с развитием 
АЛЖ, являются очаги жизнеспособного миокарда, 
локализованные в переходной или пограничной 
зоне инфаркта. По данным электрофизиологиче-
ского исследования (ЭФИ), эти очаги представлены 
зонами аномального проведения, расположенными 
субэндокардиально, которые могут быть эффективно 
устранены при выполнении реконструкции левого 
желудочка (ЛЖ) в сочетании эндокардэктомией или 
абляцией [2]. 

материал и метоДы

В период с 2009 по 2011 гг. в отделении сердечно-
сосудистой хирургии ФБГУ «Научно-исследователь-
ский институт кардиологии» СО РАМН были про-
оперированы 25 пациентов с ИБС и постинфарктной 
АЛЖ (табл. 1), осложненной рецидивирующей моно- и 
полиморфной ЖТ. Из них 24 мужчины и 1 женщина. 
Средний возраст пациентов составил 58 ± 8,3 (41–
73) лет. У 10 пациентов, по данным суточного мони-
торирования (СМ) ЭКГ, зафиксированы пароксизмы 
устойчивой ЖТ. У 6 пациентов ЖТ сопровождалась 
падением гемодинамики, потерей сознания и купи-
ровалась с помощью электроимпульсной терапии 
(ЭИТ). Все пациенты со спонтанной ЖТ получали 
антиаритмическую терапию (амиодарон). Помимо 
ЖТ, у 5 пациентов, по данным СМ, зафиксирована 
желудочковая экстрасистолия (ЖЭС) III–IV класса по 
Lown – Wolf.

В рамках предоперационной подготовки в услови-
ях стационара всем пациентам, помимо рутинных ис-
следований, выполнено ЭхоКГ, СМ, внутрисердечное 
ЭФИ с использованием трехмерной навигационной 
системы CARTOТХ (Biosense Webster), при помощи 
которой выполнена 3D-реконструкция ЛЖ. Во время 
проведения ЭФИ выявлены зоны абсолютного рубца 
(0 мV), электрофизиологического рубца (0–0,5 мV), 

переходные зона (0,5–1,5 мV) и нормальный миокард 
(более 1,5 мV). Также выявлены аномальные зоны 
замедленного проведения (ЗЗП) и зоны двойного 
потенциала (ЗДП) (рис. 1). CARTO-реконструкция ЛЖ 
документировалась согласно 16-сегментарной моде-
ли, аналогичной 16 сегментам ЭхоКГ, предложенной 
Американской ассоциацией эхокардиографии.

Таблица 1
Клиническая и гемодинамическая характеристика 

пациентов до операции

Показатели 1-я группа 2-я группа 
Количество инфарктов миокарда  
в анамнезе 1,3 ± 0,5 1,5 ± 0,8 

Давность инфаркта миокарда (мес) 64 ± 104  62 ± 72 

ФК стенокардии 

II 30 % 33 % 

III 60 % 60 % 

IV 10 % 7 % 

ФК ХСН по NYHA 

II 30 % 26 % 

III 60 % 67 % 

IV 10 % 7 % 

КДО до операции (мл) 207 ± 44 201 ± 31  

КСО до операции (мл) 129 ± 45 121 ± 24  

ФВ до операции 39 ± 11 39 ± 5 

ЖТ 
спонтанная 40 % 47 % 

индуцированная 60 % 53 % 

ЖЭС III-IV по Lown-Wolf 20 % 20 % 

Тип 
постинфарктного 
ремоделирования

I 60 % 40 % 

II 30 % 33 % 

III 10 % 27 % 

рис. 1. CARTOTX­реконструкция ЛЖ: серый цвет – зоны 
абсолютного рубца (0 mV); красный цвет – зоны 
электрофизиологического рубца (0–0,5 mV); жел­
тый и синий цвета – переходные зоны (0,5–1,5 mV); 
розовый цвет – нормальный миокард (> 1,5 mV); 
розовые точки – ЗПП; синие точки – ЗДП.

Во время проведения ЭФИ у всех пациентов при 
учащающей стимуляции верхушки правого желудочка 
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(ПЖ) индуцирована устойчивая ЖТ длительностью 
более 30 секунд, купирующаяся самостоятельно или 
с помощью ЭИТ. Все пациенты разделены на 2 груп-
пы. В первую группу вошли 10 пациентов, которым 
выполнялось АКШ в сочетании с левожелудочковой 
реконструкцией, дополненной расширенной резек-
цией пораженного эндокарда (рис. 2). У 5 пациентов 
из данной группы ЖТ носила спонтанный характер. 
Во вторую группу вошли 15 пациентов, которым вы-
полнено изолированное АКШ, и пациенты, которым 
выполнено АКШ в сочетании с реконструкцией левого 
желудочка без расширенной резекции эндокарда, 
причем в данной группе спонтанная ЖТ отмечена у 7 
пациентов. Клиническая характеристика пациентов 
представлена в таблице 1. 

рис. 2. Этап реконструкции ЛЖ по Мениканти после 
расширенной резекции эндокарда верхушечных, 
средних и передне­перегородочных сегментов ЛЖ.

Во время проведения ЭФИ выявлены зоны аб-
солютного рубца (0 мV), электрофизиологического 
рубца (0–0,5 мV), переходная зона (0,5–1,5 мV) и 
нормальный миокард (более 1,5 мV). Также выявле-
ны эктопические очаги, представленные ЗЗП и ЗДП, 
которые зафиксированы у 84 % пациентов. 

В 1-й группе ЗЗП и ЗДП выявлены у 8 пациентов, 
во 2-й – у 13 пациентов. Локализация данных ано-
мальных зон проведения, согласно 16-сегментарной 
модели ЭхоКГ, в 53 % случаев локализована в верху-
шечных сегментах, в 42 % – в средних сегментах и в 
5 % – в базальных отделах. Локализация эктопических 
очагов, согласно кинезу стенок ЛЖ: нормокинез – 
8,75 %, гипокинез – 18,75 %, акинез – 50 %, диски-
нез  – 22,5 %.

В 1-й группе всем пациентам выполнено АКШ 
в сочетании левожелудочковой реконструкцией и 
расширенной резекцией эндокарда с обязательным 
захватом всех верхушечных сегментов и средних 
передне-перегородочных сегментов (рис. 2). 4 па-
циентам из 1-й группы выполнена процедура Мени-
канти, 5 пациентам – процедура Дора и 1 пациенту – 
линейная пластика. Среднее количество наложенных 
шунтов – 2 ± 0,9. Объем остаточной полости ЛЖ во 
время реконструкции составлял 50–60 мл/м2 поверх-
ности тела пациента. Данная методика применялась 
в обеих группах.

Во 2-й группе 2 пациентам выполнено изо-
лированное АКШ; 2 пациентам – АКШ с пластикой 
опорным кольцом МК и ТК по Де Вега; 1 пациенту 
– чрескожная транслюминальная коронарная анги-
опластика (ЧТКА); 1 пациенту – АКШ в сочетании 
процедурой Дора; 4 пациентам – АКШ в сочетании 
с процедурой Мениканти; 5 пациентам – АКШ и ли-
нейная пластика. Среднее количество наложенных 
шунтов – 3 ± 1. 

резУльтаты исслеДования

В раннем послеоперационном периоде у 2 па-
циентов 1-й группы возникла сердечная слабость, 
в связи с чем проводилась внутриаортальная бал-
лонная контрапульсация (ВАБК) с положительным 
эффектом. За время наблюдения приступы развития 
ЖТ не наблюдалось. По данным ЭКГ у 6 пациентов 
наблюдалась единичная желудочковая экстраси-
столия, в связи с чем 5 пациентам выполнено ЭФИ 
с учащающей стимуляцией верхушки ПЖ, развитие 
ЖТ не получено. По данным ЭхоКГ отмечается по-
ложительная динамика: конечный диастолический 
объем (КДО) – 144 ± 33 мл, конечный систолический 
объем (КСО) – 75 ± 26 мл, фракция выброса (ФВ) – 
49 ± 8 %. Также отмечается исчезновение симптомов 
стенокардии.

Во 2-й группе в раннем послеоперационном 
периоде у 1 пациента после АКШ и реконструкции 
ЛЖ развилась выраженная сердечная слабость с 
непрерывно рецидивирующими пароксизмами ЖТ. 
Пациенту проводилась ВАБК, медикаментозная кар-
диоверсия, электроимпульсная терапия (ЭИТ), одна-
ко эффекта это не дало. На фоне рецидивирующих 
пароксизмов ЖТ, нарастающей сердечной недоста-
точности и неэффективности интенсивной терапии 
на 5-е сутки констатирована смерть. В последующем 
за время наблюдения 4 пациентам, перенесшим 
изолированное АКШ, выполнено ЭФИ с учащающей 
стимуляцией верхушки ПЖ, у 1 пациента получен не-
стойкий пароксизм ЖТ без падения гемодинамики, 
в связи с чем назначена ААТ, еще у 1 пациента полу-
чен стойкий пароксизм ЖТ, в связи с чем выполнена 
имплантация ИКД. Пациенту, перенесшему ЧТКА, 
выполнено СМ, где выявлены пароксизмы ЖТ более 
30 секунд, в связи с чем пациенту также выполнена 
имплантация ИКД. По данным послеоперационных 
ЭКГ, в динамике у 5 пациентов после АКШ и хирурги-
ческого ремоделирования ЛЖ выявлены единичные 
случаи ЖЭС, что послужило поводом для проведения 
ЭФИ с учащающей стимуляцией верхушки ПЖ, после 
чего у 3 пациентов получены устойчивые пароксиз-
мы ЖТ. Трем пациентам выполнена имплантация 
ИКД, 1 пациенту – радиочастотная абляция (РЧА) 
источника ЖТ в среднем сегменте межжелудочковой 
перегородки. По данным ЭхоКГ, отмечается следую-
щая динамика: КДО – 180 ± 50 мл, КСО – 140 ± 48 мл, 
ФВ – 41 ± 10 %. Также у пациентов 2-й группы ис-
чезли симптомы стенокардии.

По результатам лечения в первой группе после 
резекции аневризмы с расширенной резекцией эндо-
карда эпизодов ЖТ не наблюдалось. Во второй группе 
5 пациентам (33 %) выполнена имплантация ИКД, 1 
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пациенту (7 %) – РЧА источника ЖТ, 1 пациенту (7 %) 
назначена ААТ.

обсУжДение резУльтатов

Впервые об успешном хирургическом лечении 
ЖТ в сочетании с постинфарктной АЛЖ доложил 
О.А. Couch во второй половине 1950-х гг., когда после 
выполнения аневризмэктомии у пациентки прошли 
эпизоды ЖТ [8]. Это послужило толчком в развитии 
хирургических методов лечения ЖТ. В 1978 г. фран-
цузский хирург G. Guiraudon предложил метод кру-
говой эндокардиальной вентрикулотомии. Данный 
метод направлен на разобщение круга ри-энтри в ЛЖ, 
но вызывает изменения регионарного кровотока с 
последующим падением нагнетательной функции [7]. 
В 1979 г. H. Harken предложил резекцию эндокарда, а 
в 1982 г. J. Moran модифицировал данную процедуру 
путем расширенной резекции эндокарда с эффектив-
ностью до 80 % [10, 12]. В 1985 г. J. Cox предложил 
новый подход к этой проблеме – эндокардиальную 
криодеструкцию, но процедура в 27 % случаев за-
канчивалась летальным исходом, и в 17 % случаев 
была неэффективна [2]. В 1984 г. V. Dor предложил 
резекцию эндокарда с одномоментной эндовентри-
кулопласткой. Положительный эффект от данной 
процедуры достиг 92 % [9]. 

По данным многоцентрового исследования 
STICH, при сравнении группы пациентов с ИБС и 
постинфарктной АЛЖ, которым выполнено АКШ, 
и группой пациентов, которым выполнено АКШ в 
сочетании с левожелудочковой реконструкцией, за 
5-летний период наблюдения достоверных различий 
не обнаружено. Однако после проведения оператив-
ного вмешательства у 20 % пациентов 1-й группы и 
17 % 2-й группы выполнена имплантация ИКД [11]. 
Важно отметить, что в данном исследовании нет за-
дачи, направленной на ликвидацию эктопического 
очага при реконструкции ЛЖ. Из вышеперечислен-
ного можно предполагать, что каждый 5-й пациент 
после процедуры хирургического ремоделирования 
ЛЖ в дальнейшем нуждается в имплантации ИКД, 
ААТ или РЧА источника ЖТ, хотя, по данным мно-
гих авторов, при выполнении резекции эндокарда 
с интраоперационным картированием и без него 
купируется возникновение пароксизмов ЖТ до 90 % 
и выше [13, 14]. 

вывоДы

Согласно нашему исследованию, 70 % зон ано-
мального проведения локализованы в а-, дискине-
тичных сегментах верхушки и передне-перегоро-
дочных сегментов средних отделов, согласно ЭхоКГ. 
Данные области в обязательном порядке должны 
подвергаться резекции эндокарда при проведении 
аневризмэктомии ЛЖ. 
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П.с. Карусинов

магнитно-резонансная томография при поврежДениях связочных 
стрУКтУр Коленного сУстава

ФГКУ «Главный военный клинический госпиталь имени Н.Н. Бурденко» Министерства обороны РФ 
(Москва)

Целью исследования являлось изучение возможностей магнитно-резонансной томографии в оценке 
посттравматических изменений коленного сустава. Обследовано 660 пациентов с посттравматическими 
процессами в коленном суставе, всем пострадавшим выполнена магнитно-резонансная томография 
на различных классах томографов с напряженностью магнитного поля от 0,5 до 1,5 Тл. Показаны 
возможности магнитно-резонансной томографии в оценке связочного аппарата коленного сустава 
при посттравматических изменениях. Уточнены и дополнены магнитно-резонансно-томографические 
симптомы изменений фиброзно-хрящевых, связочных, мягкотканых и костных структур при повреждениях 
и посттравматических осложнениях связочного аппарата коленного сустава, что явилось основой 
дифференциальной диагностики. Проведена сравнительная оценка магнитно-резонансной томографии и 
артроскопии коленного сустава. На основе принципов доказательной медицины представлены значения 
эффективности магнитно-резонансной томографии коленного сустава при посттравматических 
изменениях. Точность МРТ составляет 96 % при диагностике повреждений менисков, 90,5 % – при диагностике 
повреждений связок, 71 % – при изменениях синовиальной оболочки, 37 % – при изменениях суставных хрящей.
Ключевые слова: магнитно-резонансная томография, связочный аппарат, коленный сустав 

mr-imaging at the injuries of ligament structures of knee joint

P.S. Karusinov

General Clinical Hospital named after N.N. Burdenko, Moscow

The aim of the research was to study possibilities of MR-imaging for estimation of posttraumatic changes in the knee 
joint. 660 patients with posttraumatic processes in the knee joint were examined, all of them had magnetic resonance 
imaging with use of tomographic scanners of various classes with magnetic field intensity from 0,5 to 1,5 ТL. Abilities 
of MR-imaging in the estimation of ligamentous apparatus of knee joint at posttraumatic changes are showed. MR-im-
aging symptoms of changes of fibrocartilagenous, ligamentous, soft-tissue and bone structures at the injuries and post-
traumatic complications of ligamentous apparatus of knee joint were specificated and completed that was the basis of 
differential diagnostics. The comparative assessment of MR-imaging and knee joint arthroscopy was also conducted. 
On the basis of  principles of evidentiary medicine we showed the indices of the knee joint MR-imaging effectiveness at 
the posttraumatic changes. MR-imaging accuracy is 96 % for diagnostics of meniscus injuries, 90,5 % for diagnostics 
of ligaments injuries, 71 % for the changes of synovial layer and 37 % for the changes of articular cartilages. 
Key words: magnetic resonance imaging, ligamentous apparatus, knee joint 

ввеДение

Повреждения коленного сустава представляют 
серьезную проблему клинической медицины, так как 
являются довольно частой причиной потери трудо-
способности и инвалидизации. Травмы коленного 
сустава занимают одно из первых мест среди всех 
случаев патологии опорно-двигательной системы, а 
от 43 % до 80 % случаев приходится на повреждения 
его связочного аппарата [1, 2]. 

Одним из наиболее существенных факторов, 
влияющих на исход травмы, является точность и 
своевременность диагностики повреждений связоч-
ных структур коленного сустава, особенно на ранних 
стадиях, когда адекватное терапевтическое или хи-
рургическое лечение может в значительной степени 
повлиять на характер излечения [3, 4]. 

В последние годы отмечено значительное со-
вершенствование методов лучевой диагностики 
опорно-двигательного аппарата [5], однако ранняя 
диагностика повреждений связочных структур ко-
ленного сустава по-прежнему трудна. Несмотря на 
значительные успехи в развитии и совершенствова-
нии клинико-диагностических методов обследования 

коленного сустава с целью возможно раннего опреде-
ления изменений связочного аппарата, сохраняется 
высокий процент несвоевременной или неполно-
ценной диагностики [3, 4]. 

Внедрение методов магнитно-резонансной томо-
графии в широкую клиническую практику открыло 
новые перспективы в диагностике повреждений 
связочных структур коленного сустава. Вместе с 
тем магнитно-резонансная томография постоянно 
совершенствуется и требует систематизации в ви-
зуализации разной степени выраженности повреж-
дений анатомических структур коленного сустава. 
МР-томографическая симптоматика травматических 
изменений связочных структур коленного сустава и 
посттравматических осложнений представлена лишь 
отдельными МР-признаками процессов. Не до конца 
изучены возможности МРТ в дифференциальной 
диагностике травматических изменений и посттрав-
матических осложнений.

Исходя из актуальности проблемы было предпри-
нято настоящее исследование, в основу которого по-
ложен многолетний опыт магнитно-резонансного и 
артроскопического обследования коленных суставов.
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материалы и метоДы

Всего выполнили 734 МР-исследования структур 
коленного сустава (с учетом повреждения обоих ко-
ленных суставов у 660 больных).

В зависимости от локализации травматических 
изменений в коленном суставе выделили три группы 
больных.

В первую группу вошли 425 пациентов с травма-
тическими изменениями в менисках (изолированные 
повреждения медиального или латерального мениска 
или обоих менисков вместе): 284 мужчины (56,8 %), 
141 женщина (60,3 %).

Во вторую группу вошли 19 пациентов с травма-
тическими изменениями в связках (изолированные 
повреждения крестообразных или коллатеральных 
связок или и тех и других вместе в различных вари-
антах); 12 мужчин (2,4 %), 7 женщин (2,9 %).

В третью группу вошли 290 пациентов с трав-
матическими изменениями в менисках и связках 
(сочетанные повреждения медиального мениска с 
крестообразными или коллатеральными связками 
или и с теми, и с другими вместе; сочетанные по-
вреждения латерального мениска с крестообразны-
ми или коллатеральными связками или и с теми, и 
с другими вместе; сочетанные повреждения обоих 
менисков с крестообразными или коллатеральными 
связками или и с теми, и с другими вместе в различ-
ных вариантах); 204 мужчины (40,8 %), 86 женщин 
(36,8 %).

По характеру повреждений капсульно-связочных 
структур коленного сустава, выявленному при МРТ, 
больных условно разделили на две большие группы 
(А и Б).

В группу А вошли 114 больных с неосложнен-
ными травматическими изменениями капсульно-
связочных структур коленного сустава (менисков, 
связок, хрящей) без наличия дегенеративных и вос-
палительных изменений. Из них мужчин было 71 
(14,2 %), женщин – 43 (18,4 %).

В группу Б вошли 620 больных с травматиче-
скими изменениями капсульно-связочных структур 
коленного сустава и посттравматическими осложне-
ниями воспалительного, дегенеративного характера, 
с наличием кист. Из них мужчин было 429 (85,8 %), 
женщин – 191 (81, 6 %).

Основными методами исследования явились 
диагностическая артроскопия (108 исследований), 
выполненная аппаратным комплексом «Akuflex» 
(США), и магнитно-резонансная томография (660 па-
циентов), выполненная на аппаратах фирмы «Philips» 
(Германия, Голландия) с напряженностью магнитного 
поля 0,5 и 1,5 ТL.

резУльтаты исслеДования

Повреждения одновременно обоих коленных 
суставов выявили в 13,4 % случаев у больных с трав-
матическими изменениями капсульно-связочных 
структур; в 6,8 % – у больных с травматическими из-
менениями и посттравматическими осложнениями 
воспалительного характера; в 35,2 % – у больных с 
осложнениями дегенеративного характера; в 43 % 
– у больных с осложнениями воспалительного и 

дегенеративного характера; в 1,3 % – у больных с 
наличием кисты.

В результате анализа характера повреждений 
капсульно-связочных структур коленного сустава в 
зависимости от возраста пациентов установили, что 
наиболее часто встречаются все перечисленные изме-
нения у пациентов 31–50 лет. Так, на долю травмати-
ческих изменений капсульно-связочных структур ко-
ленного сустава приходилось 49,9 % случаев; на долю 
травматических изменений с посттравматическими 
осложнениями воспалительного характера – 52,7 %; 
на долю травматических изменений с посттравма-
тическими осложнениями дегенеративного харак-
тера – 45,8 %; на долю травматических изменений с 
посттравматическими осложнениями воспалитель-
ного и дегенеративного характера – 51,7 %; на долю 
травматических изменений с наличием кист – 35,7 %.

Подгруппа больных с травматическими  
изменениями связочных структур коленного 

сустава и посттравматическими осложнениями 
воспалительного характера

МР-симптомы, представленные разрывами, вы-
явили у 129 (97,7 %) больных, воспалением менисков 
– у 30,5 %, разрывами – у 64 (48,2 %), воспалением 
связок – у 29 (22,1 %). 

Воспаление суставного хряща диагностировали 
у 3 (2,2 %) больных, его гипертрофию – у 22 
(16,7 %). У 110 (83,9 %) пациентов определили отек 
синовиальной оболочки, у 11,4 % – отёк мягких 
тканей. У 131 (100 %) больного выявлено избыточное 
количество жидкости в суставе, у 9 (6,8 %) – 
избыточное количество крови в суставе.

МР-исследование в динамике выполнили 3 
(3,5 %) пациентам, в том числе 2 – после оперативного 
вмешательства, 1 – в процессе проведения консерва-
тивного лечения.

Артроскопию выполнили 18 (21,4 %) больным 
этой группы. Проанализировав результаты артроско-
пического и магнитно-резонансного исследований, 
установили, что не все изменения капсульно-связоч-
ных структур коленного сустава визуализировались 
обоими методами в одинаковой степени.

При интраоперационном исследовании затрудня-
лось выявление частичных повреждений менисков, 
частичных внутрикапсулярных изменений волокон 
связок. Артроскопическая визуализация медиальной 
и латеральной коллатеральных связок затруднялась 
их анатомическими особенностями.

Вместе с тем при артроскопии лучше, чем при 
МРТ, удалось оценить состояние синовиальной обо-
лочки (цвет, состояние ворсин, наличие отложений), 
состояние суставных хрящей коленного сустава.

В данной группе больных выявили МР-симптомы, 
представленные разрывами менисков (174 (99,3 %) 
случая) и их дегенеративными изменениями (133 
(75,5 %) случая), разрывами связок (63 (35,8 %) случая) 
и их дегенеративными изменениями (53 (30,1 %) слу-
чая), повреждениями суставного хряща (3 (1,7 %) слу-
чая) и его дегенеративными изменениями (93 (52,8 %) 
случая), атрофией мягких тканей (22 (12,5 %) случая), 
повреждениями костей (4 (2,2 %) случая) и их дегене-
ративными изменениями (109 (61,9 %) случаев).
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У 113 (64,2 %) больных этой группы травматиче-
ские изменения визуализировали только в менисках, 
у 2 (1,1 %) – только в связках, у 61 (34,2 %) – и в мени-
сках, и в связках. Изменения в менисках в 42 случаях 
(24,2 % от всех случаев повреждений менисков в 
данной группе) выявили в медиальном, в 6 (3,3 %) – 
в латеральном, в 126 (72,5 %) – в обоих менисках. В 
60,6 % случаев повреждения локализовались в одном 
из рогов менисков, в 39,4 % повреждались оба рога. 
При этом при изолированном повреждении менисков 
изменения в медиальном выявили в 30 (26,5 %) слу-
чаях, в латеральном – в 6 (5,3 %), в обоих вместе – в 
77 (68,2 %). При сочетанных повреждениях менисков 
и связок изменения в медиальном мениске выявили 
в 12 (19,6 %) случаях, в обоих вместе – в 49 (80,4 %). 
Изменений в латеральном мениске не выявляли.

При сочетанных повреждениях менисков и свя-
зок наиболее часто наблюдали изменения задней 
крестообразной связки, в 13 случаях (21,4 % от всех 
сочетанных повреждений в данной группе) они 
сочетались с повреждениями обоих менисков и ла-
теральной коллатеральной связки, в 11 (17,9 %) – с 
повреждениями обоих менисков. Несколько реже 
визуализировали повреждения сразу трех связок: 
передней и задней крестообразных и латеральной 
коллатеральной в сочетании с повреждениями обоих 
менисков (6 (9,9 %) случаев).

У 4 человек (2,2 % от всего количества больных 
данной группы) наряду с повреждениями менисков 
и связок визуализировали повреждения костных 
структур, которые в 3 (1,7 %) случаях сопровожда-
лись повреждениями хрящей с наличием зоны из-
менения его структуры и формы, отображавшейся на 
МР-томограммах в виде повышения интенсивности 
МР-сигнала на Т2-изображениях.

Дегенеративные изменения в менисках прояв-
лялись на МР-томограммах в виде снижения высоты 
и изменения контуров менисков, наличия зон из-
мененной структуры различного размера и формы. 
Увеличивалась интенсивность МР-сигнала на Т1- и 
Т2-изображениях в сагиттальной и фронтальной 
проекциях. Дегенеративные изменения в виде одной, 
реже – двух зон, не доходящих до суставных поверх-
ностей менисков, визуализировали в 66,2 % случаев; 
в виде одного или нескольких обширных участков, 
не доходящих до суставной поверхности менисков, 
– в 30,3 %; в виде обширных участков, доходящих до 
суставных поверхностей – в 3,5 % случаев. Степень 
дегенеративных изменений в одном суставе чаще 
была различной.

Дегенеративные изменения связок на МР-
томограммах проявлялись неровностью контура 
и истончением связок, наличием зон измененной 
структуры, различных размеров и формы, отобра-
жались участками повышенного МР-сигнала на Т1- и 
Т2-взвешенных изображениях.

Дегенеративные изменения суставного хряща на 
МР-томограммах проявлялись в виде неровности и 
зазубренности контура, неравномерного снижения 
высоты. На ранних стадиях болезни изменения ото-
бражались в виде повышения интенсивности МР-
сигнала на Т2-изображениях в сагиттальной и фрон-

тальной проекциях. В поздней стадии интенсивность 
МР-сигнала приближалась к среднеинтенсивному на 
Т1- и Т2-изображениях.

Атрофия мягких тканей на МР-томограммах 
проявлялась уменьшением объема мягких тканей 
коленного сустава с участками изменения мышечной 
структуры. У оперированных больных определялись 
послеоперационные рубцовые изменения, которые 
отображались снижением интенсивности МР-сигнала 
на Т1- и Т2-взвешенных изображениях.

Дегенеративные изменения в костях на МР-
томограммах проявлялись костными разрастаниями, 
зонами разряжения структуры костей с разрушением 
суставных замыкательных пластинок. Данная патоло-
гия отображалась в виде неоднородного МР-сигнала 
низкой интенсивности на Т1- и Т2-взвешенных изо-
бражениях.

МР-исследования в динамике провели 15 (8,5 %) 
больным, в том числе 6 больным – после оператив-
ного вмешательства, 9 – после консервативного лече-
ния. Артроскопию выполнили 21 (11,9 %) больному 
этой группы.

Подгруппа больных с травматическими  
изменениями связочных структур коленного 

сустава и посттравматическими осложнениями 
воспалительного и дегенеративного характера

В данной группе больных выявили МР-симптомы, 
представленные разрывами менисков (217 (94,5 %) 
случаев), воспалительными (45 (19,6 %) случаев) и 
дегенеративными (195 (85,1 %) случаев) их изме-
нениями; разрывами связок (118 (51,1 %) случаев), 
воспалительными (38 (16,6 %) случаев) и дегенера-
тивными (134 (58,5 %) случая) изменениями в них; 
повреждениями суставного хряща (2 (0,9 %) случая), 
воспалительными (40 (17,4 %) случаев) и дегенера-
тивными (75 (32,7 %) случаев) изменениями в нем; 
гипертрофией синовиальной оболочки (114 (62,9 %) 
случаев) и ее отеком (179 (78,1 %) случаев); отеком 
мягких тканей (50 (21,8 %) случаев) и их атрофией 
(32 (13,9 %) случая); повреждением костей (1 (0,4 %) 
случай), воспалительными (4 (1,7 %) случая) и деге-
неративными (94 (41,0 %) случая) изменениями в 
них; избыточным количеством жидкости в суставе 
(229 (100 %) случаев).

У 111 (48,4 %) больных этой группы травматиче-
ские изменения визуализировали только в менисках, 
у 12 (5,2 %) – только в связках, у 106 (46,4 %) – и в 
менисках, и в связках. Изменения в менисках в 39 
случаях (17,9 % от всех повреждений менисков в 
данной группе) выявили в медиальном, в 20 (9,3 %) 
– в латеральном, в 158 (72,8 %) – в обоих менисках. 
В 36,8 % повреждения локализовались в одном из 
рогов менисков, в 63,2 % повреждались оба рога. При 
этом при изолированном повреждении менисков из-
менения в медиальном выявили в 27 (24,4 %) случаях, 
в латеральном – в 14 (12,6 %), в обоих вместе – в 70 
(63,0 %). При сочетанных со связками повреждениях 
менисков изменения в медиальном выявили в 12 
(11,4 %) случаях, в латеральном – в 6 (5,6 %), в обоих 
менисках – в 88 (83,0 %).

При сочетанных повреждениях менисков и свя-
зок наиболее часто наблюдали изменения задней 
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крестообразной связки, в 19 случаях (18,0 % от всех 
сочетанных повреждений в данной группе) они со-
четались с повреждениями обоих менисков.

МР-исследования в динамике выполнили 18 
(7,8 %) пациентам, в том числе 7 – после оператив-
ного вмешательства, 11 – в процессе проведения 
консервативного лечения. Артроскопию выполнили 
41 (17,9 %) больному этой группы.

Подгруппа больных с травматическими  
изменениями и посттравматическими  

осложнениями дегенеративного характера
В данной группе больных выявили МР-симптомы, 

представленные разрывами менисков (82 (97,6 %) 
случаев), их воспалительными (12 (14,2 %) случаев) 
и дегенеративными (42 (50,0%) их изменениями; 
разрывами связок (26 (30,9 %) случаев), их воспали-
тельными (7 (8,3 %) случаев) и дегенеративными (31 
(36,8 %) случай) изменениями в них; воспалительны-
ми (5 (5,9 %) случаев) и дегенеративными (11 (13,0 %) 
случаев) изменениями суставного хряща; гипертрофи-
ей синовиальной оболочки (25 (29,7 %) случаев) и ее 
отеком (51 (60,7 %) случай); отеком мягких тканей (7 
(8,3 %) случаев) и их атрофией (2 (2,3 %) случая); на-
личием кист (84 (100 %) случаев); воспалительными 
(2 (2,3 %) случая) и дегенеративными (24 (28,5 %) слу-
чая) изменениями в костях; избыточным количеством 
жидкости в суставе (10 (11,9 %) случаев). 

У 58 (69,0 %) больных этой группы травматиче-
ские изменения визуализировали только в менисках, 
у 2 (2,4 %) – только в связках, у 24 (28,6 %) – и в мени-
сках, и в связках. Изменения в менисках в 18 случаях 
(21,9 % от всех повреждений менисков в данной груп-
пе) выявили только в медиальном, в 6 (7,3 %) – только 
в латеральном, в 58 (7,8 %) – в обоих менисках. В 
21,6 % случаев повреждения локализовались в одном 
из рогов менисков, в 79,1 % случаев повреждались 
оба рога. При этом при изолированном повреждении 
менисков изменения в медиальном выявили в 17 
(29,3 %) случаях, в латеральном – в 6 (10,3 %), в обоих 
вместе – в 35 (60,4 %). При сочетанных со связками 
повреждениях менисков изменения в медиальном вы-
явили в 1 (4,2 %) случае, в обоих вместе – в 23 (95,8 %). 
Изменений в латеральном мениске не выявили.

При сочетанных повреждениях менисков и связок 
наиболее часто наблюдали изменения задней кресто-
образной связки, в 6 случаях (25,0 % от всех сочетан-
ных повреждений в данной группе) они сочетались с 
повреждениями обоих менисков, в 3 (12,5 %) случаев 
– с повреждениями обоих менисков и передней кре-
стообразной связки; в 3 (12,5 %) случаев отмечались 
повреждения латеральной коллатеральной связки в 
сочетании с повреждениями обоих менисков.

У 64 (76,2 %) больных этой группы визуализиро-
вали кисту подколенной ямки в виде патологического 
объемного образования с четкими ровными кон-
турами и жидкостным содержимым, без признаков 
отека окружающих тканей, чаще между головками 
двухбрюшинной и полуперепончатой мышц. На МР-
томограммах киста подколенной ямки отображалась 
повышенной интенсивностью МР-сигнала на Т2- и 
пониженной интенсивностью МР-сигнала на Т1-
взвешенных изображениях.

У 67 (51,3 %) больных этой группы травматиче-
ские изменения визуализировали только в менисках, 
у 2 (1,5 %) – только в связках, у 62 (47,2 %) – и в мени-
сках, и в связках. Изменения в менисках в 54 случаях 
(41,9 % от всех повреждений менисков в данной 
группе) выявили в медиальном мениске, в 1 (0,8 %) 
– в латеральном, в 74 (57,3 %) – в обоих менисках. В 
77,3 % повреждения локализовались в одном из рогов 
менисков, в 22,7 % случаев повреждались оба рога. 
При этом при изолированном повреждении менисков 
изменения в медиальном выявили в 29 (43,2 %) случа-
ях, в латеральном – в 1 (1,6 %), в обоих – в 37 (55,2 %). 
При сочетанных со связками повреждениях менисков 
изменения в медиальном выявили в 25 (40,3 %) случа-
ях, в обоих менисках вместе – в 37 (59,7 %). Изменений 
в латеральном мениске не выявили.

При сочетанных повреждениях менисков и связок 
наиболее часто наблюдали изменения латеральной 
коллатеральной связки, в 11 случаях (17,8 % от всех 
сочетанных повреждений в данной группе) – в соче-
тании с повреждениями медиального мениска, в 10 
(16,2 %) – с обоими менисками вместе. Изменения в 
передней крестообразной связке у 6 (9,7 %) больных 
сочетались с повреждениями медиального мениска и 
латеральной коллатеральной связки (так называемая 
«злосчастная триада»), у 6 (9,7 %) – с повреждениями 
обоих менисков вместе. В 6 (9,7 %) случаях визуализи-
ровали повреждения задней крестообразной связки 
с обоими менисками.

Воспаление латерального мениска выявляли 
чаще, чем медиального. На МР-томограммах вос-
палительные изменения менисков отображались 
увеличением его размера, изменением конусообраз-
ности формы, нечеткостью контуров, «размытостью» 
структуры. Увеличение интенсивности МР-сигнала 
отмечали на Т2-изображении во фронтальной про-
екции.

Воспалительные изменения связок при МР-
исследовании проявлялись наличием участков 
утолщения, «размытостью» контуров, нарушением 
структуры, отображались в виде изменения струк-
туры, средней интенсивности МР-сигнала на Т1- и 
Т2-изображениях.

Гипертрофия синовиальной оболочки на МР-
томограммах визуализировалась в виде участков 
от низкого до среднеинтенсивного МР-сигнала на 
Т1- и Т2-взвешенных изображениях, покрывающих 
поверхность заворотов, жировых ямок и фиброзной 
капсулы сустава.

Отек синовиальной оболочки визуализировали 
в виде участков высокоинтенсивного МР-сигнала 
на Т2- и низкоинтенсивного МР-сигнала – на Т1-
изображениях.

Отек мягких тканей на МР-томограммах прояв-
лялся увеличением интенсивности МР-сигнала на 
Т2-изображениях от структуры мышц, сухожилий, 
жировой клетчатки. Размеры зоны повышения МР-
сигнала зависели от распространенности процесса 
в мягкие ткани, контуры не имели четких границ.

Выпот в сустав отображался низкой интенсивно-
стью МР-сигнала на Т1- и повышенной интенсивно-
стью МР-сигнала – на Т2-взвешенных изображениях.
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Гемартроз при МР-изображении отличался от вос-
палительного экссудата: при остром и подостром ге-
мартрозе визуализировали среднюю интенсивность 
МР-сигнала на Т1- и высокую – на Т2-взвешенных 
изображениях. При хроническом гемартрозе в цен-
тральной части гематомы визуализировали высокую 
интенсивность МР-сигнала на Т1- и Т2-взвешенных 
изображениях, а по наружному контуру МР-сигнал 
был низким на Т1- и Т2-изображениях.

К группе посттравматических осложнений вос-
палительного характера отнесли пигментно-вилез-
ный синовит, выявленный у 7 (5,3 % от количества 
больных данной группы) пациентов. Чаще всего он 
развивался в результате повторных травм с наличи-
ем гематроза. При этом визуализировали отложения 
гемосидерина в гиперплазированной синовиальной 
сумке. В МР-изображении определяли массы непра-
вильной формы, неоднородной структуры, с понижен-
ным МР-сигналом на Т1- и Т2-взвешенных изображе-
ниях. Они отчетливо дифференцировались на фоне 
избыточного количества синовиальной жидкости. 
МР-исследования в динамике выполнили у 4 (3,1 %) 
пациентов: у 1 – после оперативного вмешательства, у 
3 – в процессе консервативного лечения. Артроскопию 
выполнили 18 (13,7 %) больным этой группы.

вывоДы 

1. Магнитно-резонансно-томографическая кар-
тина повреждений связочных структур коленного 
сустава соответствует артроскопической классифи-
кации и позволяет практически безошибочно вы-
явить даже незначительные повреждения всех его 
элементов. Изолированные повреждения менисков 
диагностировали при МРТ в 57,7 % случаев, при ар-
троскопии – в 64,2 %; изолированные повреждения 
связок – в 2,7 и 0,9 % случаев; сочетанные поврежде-
ния менисков и связок – в 39,6 % и 31,2 % случаев; 
изменения синовиальной оболочки – в 72,4 % и 96,3 % 
случаев соответственно; изменения суставного хряща 

– в 31,6 % и 92,7 % случаев соответственно; проопе-
рированно 19,8 % больных.

2. Магнитно-резонансная томография коленно-
го сустава является высокоэффективным методом 
лучевой диагностики, позволяющим за счет высокой 
тканевой специфичности и многопроекционности 
исследования детально изучать структуру и одно-
временно оценивать состояние всех элементов ко-
ленного сустава: костей, менисков, связок, суставных 
хрящей, синовиальной оболочки, мышц, сосудистого-
нервного пучка. Точность МРТ составляет 96 % при 
диагностике повреждений менисков, 90,5 % – при 
диагностике повреждений связок, 71 % – при из-
менениях синовиальной оболочки, 37 % – суставных 
хрящей.

литератУра  
references

1. Брайтензеер М., Покиезер П., Лехнер Г. Учебник 
по клинической и радиологической диагностике. – 
Вена: University Publisher, 2014. – C. 239–262. 

Breitenseher M., Pokieser P., Lechner G. Textbook of 
clinical and radiological diagnostics. – Vienna: University 
Publisher, 2014. – P. 239–262. (in Russian)

2. Брюханов А.В., Васильев А.Ю. Магнитно-резо-
нансная томография в остеологии. – М.: Медицина, 
2006. – 199 с.

Bryukhanov A.V., Vasilyev A.Yu. Magnetic-resonance 
imaging in osteology. – Moscow: Medicine, 2006. – 199 p. 
(in Russian)

3. David W. Magnetic resonance imaging in orthopae-
dics and rheumatology. – Philadelphia, 1989. – P. 34–122. 

4. Stoller D.W. et al. Magnetic resonance imaging 
in orthopaedics and sports medicine. – Philadelphia, 
1997. – 251 p.

5. Vasiliev A.Yu., Blinov N.N., Egorova E.A., Makaro-
va D.V. et al. Capabililies of cone-beam computed tomog-
raphy in the assesment of the structure of wrist and hand 
bones // Int. J. Biomed. – 2013. – Vol. 3 (2). – P. 119–121.

сведения об авторах

Карусинов Павел Сергеевич – доктор медицинских наук, начальник отделения МРТ ФГКУ «Главный военный клинический 
госпиталь имени Н.Н. Бурденко» Министерства Обороны РФ (105229, г. Москва, Госпитальная площадь, 3; e­mail: kps10@
mail.ru)

information about the authors 

Karusinov  Pavel  Sergeevich  – M. D., head of the MRI department of General Clinical Hospital named after N.N. Burdenko 
(Gospitalnaya Square, 3, Moscow, 105229; e­mail: kps10@mail.ru)



Áþëëåòåíü ÂÑíÖ ÑÎ ÐÀÌí, 2014, ¹ 3 (97)

Клиническая медицина         35

УДК  616-092;616-089; 617.5

м.В. Кобец 1, л.с. Васильева 2, и.м. михалевич 3, В.В. малышев 4

реаКтивность организма при гипертрофичесКих рУбцах Кожи
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Цель исследования – оценка состояния реактивности организма женщин с гипертрофическими рубцами. 
Обследованы 42 женщины в возрасте 16–35 лет на 5–7-е сутки менструального цикла, из них 17 – с 
нормотрофическими и 25 – с гипертрофическим рубцами. Оценивали качество рубцов (по клиническим и 
морфологическим характеристикам), лейкоциты крови, липидный спектр, гормональный и иммунный 
статус. При статистической обработке результатов применяли непараметрический U-критерий 
Манна – Уитни и дискриминантный анализ. Также для количественных признаков рассчитывались средние 
значения и стандартные отклонения для использования их при интерпретации результатов. В результате 
дискриминантного анализа для пациенток с нормотрофическими и гипертрофическими рубцами выявлены 
наиболее информативные показатели реактивности организма, позволяющие дифференцировать больных 
исследуемых групп. Сделан вывод о важном значении дисбаланса стероидных гормонов (прогестерона, 
кортизола, тестостерона, эстрогенов) в этиопатогенезе гипертрофических рубцов. 
Ключевые слова:  гипертрофические рубцы, фиброзирование, стероидные гормоны

reactivity of an organism at hypertrophic skin scars 

M.V. Kobets 1, L.S. Vasiljeva 2, I.M. Mikhalevich 3, V.V. Malyshev 4
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The aim of the research was to assess the reactivity of female organism with hypertrophic scars. 42 women of 16–35 years 
were examined on the 5–7th day of the menstrual cycle, 17 of them had normotrophic and 25 – hypertrophic scars. The 
quality of scars (according to the clinical and morphological characteristics), white blood cells, blood lipids, hormonal 
and immune status were assessed. Non-parametric Mann – Whitney U-test and discriminant analysis were used at 
statistical processing of the results. Average values   and standard deviations were also calculated for interpreting the 
results of quantitative indications. As the result of discriminant analysis the most informative indicators of reactivity 
of an organism that allow to differentiate patients of the studied groups were defined for patients with normotrophic 
and hypertrophic scars. It was concluded that the imbalance of steroid hormones (progesterone, cortisol, testosterone, 
estrogen) was important in the etiopathogenesis of hypertrophic scars. 
Key words: hypertrophic scars, fibrosis, steroid hormones

Известно, что заживление около 55 % послеопе-
рационных и 25 % посттравматических поврежде-
ний кожи заканчивается грубым рубцеванием [16], 
а у 19–26 % пациентов формируется гипертрофиче-
ский рубец [12], что вынуждает пациентов, особенно 
женщин, обращаться к пластическому хирургу или 
косметологу [3]. Доказано, что образование гипер-
трофических рубцов зависит от неблагоприятных 
условий заживления раны (растяжение рубца при 
движениях) и/или усиленной (гиперэргической) 
реакции соединительной ткани на травму [1]. На 
сегодняшний день хорошо известны факторы, регу-
лирующие пролиферативные процессы в эпителии, 
строме, сосудах [10], воспалительную реакцию со-
единительной ткани, в том числе процесс рубце-
вания. К ним относят факторы роста, иммунные, 
эндокринные, нервные влияния и др., интеграция 
которых формирует реактивность организма. Сле-
довательно, измененная реактивность организма 
может создавать условия для гиперэргической ре-
акции соединительной ткани на травму, что актуа-
лизирует поиск критериев реактивности организма, 

позволяющих диагностировать и прогнозировать 
процесс рубцевания.

Цель проведенного исследования заключалась в 
оценке состояния реактивности организма женщин 
с гипертрофическими рубцами.

материал и метоДы

В период с 2011 по 2014 г. в отделении пластиче-
ской хирургии и косметологии Реабилитационного 
центра «Микрохирургия» проведено обследование 
42 женщин в возрасте 16–30 лет, в том числе: 17 – с 
нормотрофическими и 25 – с гипертрофическими руб-
цами. Следует подчеркнуть, что при анализе анамнеза 
у большинства пациенток (94 %) исследуемой группы 
отмечался избыточный рост рубца в первый месяц 
после заживления раны. У всех женщин проводилась 
клиническая и морфологическая оценка рубцов с 
последующим забором крови для анализа состояния 
реактивности на 5–7-е сутки менструального цикла. 

Все исследования выполнялись в соответствии с 
Хельсинской декларацией Всемирной медицинской 
ассоциации «Этические принципы проведения на-
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учных медицинских исследований с участием чело-
века» (1964 г. с поправками 2000 г.) и ФЗ Российской 
Федерации от 21.11.2011 г. № 323-ФЗ «Об основах 
охраны здоровья граждан в Российской Федерации».

Клиническая оценка рубцов осуществлялась 
с помощью Ванкуверской шкалы [13], где степень 
выраженности каждого признака (васкуляризация, 
пигментация, плотность, высота и зуд) характери-
зовалась соответствующим количеством баллов (от 
0 до 3). В цельной крови определяли абсолютное 
количество лейкоцитов и развернутую лейкоци-
тарную формулу. В сыворотке крови методом сухой 
химии определяли концентрацию холестерола, три-
ацилглицерола, липопротеидов высокой плотности 
(на компактном экспресс-анализаторе крови для 
клинической диагностики «Рефлатрон IV»), далее 
по формулам рассчитывали уровень липопротеи-
дов низкой плотности и индекс атерогенности. Для 
оценки гормонального статуса в сыворотке крови 
определяли концентрацию тиреотропного гормона 
(ТТГ), свободной фракции тироксина (Т4св.), корти-
зола, пролактина (ПРЛ), лютеинизирующего гомона 
(ЛГ), фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), 
тестостерона, прогестерона методом твердофазно-
го иммуноферментного анализа с использованием 
тест-наборов «Алькор Био» (Санкт-Петербург). Со-
стояние иммунной системы оценивали по уровню 
аутоантител к ДНК, интерферону-альфа (IFN-alfa) и 
-гамма (IFN-gamma), b2-гликопротеину, Fc-фрагменту 
иммуноглобулинов и коллагену 2-го типа иммунофер-
ментным методом с помощью набора Эли-В-Тест МИЦ 
«Иммункулс» (Москва). Данные о сывороточной им-
мунореактивности анализируемых проб, полученные 
в абсолютных единицах оптической плотности (ОП, 
R), пересчитывали по отношению к уровню реакции 
контрольной сыворотки. Среднюю индивидуальную 
иммунореактивность (СИР) каждого образца сыво-
ротки крови рассчитывали по прилагаемой в инструк-
ции формуле [2]. Отклонения (R, в % от 0-го уровня) 
иммунореактивности анализируемого образца с 
каждым из используемых антигенов рассчитывали 
по формуле: R(%)аг1 = (R(аг1) × 100 / R(к1)) – 100 – 
СИР, затем строили гистограмму [7]. 

Для подтверждения диагноза на кафедре гисто-
логии ИГМУ проводили морфологическое исследо-
вание срезов биопсийного материала, окрашенных 
гематоксилином-эозином (для обзорного изучения) 
и пикрофуксином по Ван-Гизону (для выявления 

новообразованного коллагена) с помощью системы 
анализа изображений (микроскоп «Olympus CX41», 
программное обеспечение «ImageScope Color»).

Статистическая обработка результатов прово-
дилась с использованием пакета прикладных про-
грамм «STATISTICA 6.1» с применением вариационной 
статистики (непараметрический U-критерий Ман-
на – Уитни) и многофакторного дискриминантного 
анализа для выявления наиболее информативных 
показателей.

резУльтаты и обсУжДение

У обследованных женщин клинические признаки 
гипертрофических рубцов, оцененные по Ванкувер-
ской шкале, отличались от характеристик нормо-
трофических рубцов вдвое большей плотностью, 
возвышающимся рельефом (высота рубца в 1,2 раза 
больше) и появлением зуда (табл. 1).

Морфологически в гипертрофических рубцах 
выявлялся слабо выраженный акантоз эпидермиса, 
который сопровождался гиперплазией меланоцитов 
и вакуолизацией части эпидермоцитов базального 
и шиповатого слоев; признаков клеточной атипии 
не отмечено. В рубцовой ткани выделялись 3 типа 
чередующихся очагов. Очаги 1-го типа представлены 
зрелой рубцовой тканью из толстых длинных парал-
лельных пучков коллагеновых волокон и фиброцитов 
между ними. Очаги 2-го типа – пролиферативные, 
образованы прорастающими сосудами, которые окру-
жены гипертрофированными адвентициальными 
клетками и фибробластами, коллагеновые волокна в 
таких очагах почти не выявляются, а периваскуляр-
но регистрируется макрофагально-лимфоцитарная 
инфильтрация. Самые крупные очаги (3-й тип) – де-
структивные, характеризуются тканевым отеком, 
разволокнением коллагеновых пучков, очень малым 
количеством активных фибробластов, вакуолизацией 
большинства этих клеток, преобладанием макрофа-
гов и лимфоцитов. 

Сравнительный анализ клинико-лабораторных 
показателей у пациенток с нормотрофическими и ги-
пертрофическими рубцами не выявил статистически 
значимых отличий в абсолютном количестве лейко-
цитов крови и процентном содержании их разновид-
ностей. В липидном спектре плазмы крови также не 
выявлено существенной разницы между группами 
пациенток, кроме тенденции к увеличению в 1,3 раза 
индекса атерогенности у женщин с гипертрофиче-

Таблица 1
Клинические признаки нормотрофических и гипертрофических рубцов у женщин  
(5–7-е сутки овариально-менструального цикла) по Ванкуверской шкале, баллы

Клинические признаки Нормотрофические (n = 17), М ± σ Гипертрофические (n = 25), M ± σ Критерий  
Манна – Уитни 

Васкуляризация 0,06 ± 0,2 0,3 ± 0,4 0,26 

Пигментация 1,18 ± 0,4 1,4 ± 0,5 0,28 

Плотность 1 ± 0,0 2 ± 0,7 0,000006* 

Высота 0,06 ± 0,2 1,4 ± 0,6 0,001* 

Зуд 0,0 ± 0,0 0,3 ± 0,1 0,016* 
 

примечание: * – различия между группами статистически значимы при p < 0,05.
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скими рубцами. В гормональном профиле у женщин 
с гипертрофическими рубцами был достоверно сни-
жен уровень тестостерона (табл. 2), что может быть 
связано с его повышенной ароматизацией в клетках 
гранулезы яичников. Кроме того, прослеживалась 
выраженная тенденция к уменьшению уровня кор-
тизола в 1,4 раза и к увеличению уровня ТТГ, ФСГ и 
прогестерона в 1,3 раза.

Результаты лабораторно-иммунологического 
обследования позволили установить у пациентов с 
гипертрофическими рубцами изменения, характе-
ризующиеся статистически значимым уменьшением 
ауто-АТ к интерферону-гамма (табл. 3), что указывает 
на снижение Т-лимфоцитарной активности. Вместе 
с тем анализ иммунологических показателей по 
гистограмме после расчета СИР выявил у пациенток 
с гипертрофическими рубцами менее выраженное 
(чем при нормотрофических рубцах) отклонение кон-
центрации ауто-АТ к ds-DNA и collagen2 от нулевого 
уровня гистограммы, что позволяет предполагать 
накопление в рубце коллагена 2-го типа и дисбаланс 
между пролиферацией и гибелью клеток, отражаю-
щих нарушение процессов ремоделирования рубца. 

Таким образом, из представленных выше данных 
следует, что у пациентов сравниваемых групп не уда-
лось выявить существенных различий в состоянии 
реактивности организма. 

Вместе с тем широко известно, что в любой 
физиологической системе изменение одного при-
знака влечет за собой целый комплекс взаимосвя-
занных реакций, поэтому мы сочли целесообразным 
использовать многофакторный дискриминантный 
анализ [6], учитывающий в полной мере взаимосвязь 
между исследуемыми показателями и позволяющий 
выявить наиболее информативные критерии, харак-
теризующие различие между состоянием реактив-
ности организма у пациенток с разными типами 
рубцов кожи. 

В результате проведенного многофакторного 
дискриминантного анализа рассчитано уравнение 
канонической величины: 
К1 = –1,6 – 1,12 × collagen-2 – 0,61 × прогесте-
рон – 0,6 × индекс атерогенности + 0,59 × тестосте-
рон – 0,47 × ТТГ – 2,1 × Васкуляризация + 0,93 × IFN-
gamma + 0,69 × кортизол – 0,64 × Т4.

Таблица 2
Гормональный профиль у женщин с нормотрофическими и гипертрофическими рубцами  

(5–7-е сутки овариально-менструального цикла)

Показатели Нормотрофические (n = 17), М ± σ Гипертрофические (n = 25), M ± σ Критерий  
Манна – Уитни 

Т4св. (нмоль/л)  14,4 ± 1,2 15,1 ± 2,1 0,16 

ТТГ (мкме/мл) 1,3 ± 0,5 1,7 ± 0,8 0,18 

Пролактин (мме/мл) 383 ± 120 347,6 ± 159 0,21 

ЛГ (мме/мл) 3,8 ± 1,2 3,3 ± 1,5 0,31 

ФСГ (мме/мл) 4,6 ± 1,4 5,49 ± 1,9 0,13 

Тестостерон (мме/мл) 2,1 ± 0,7 1,5 ± 0,7 0,04* 

Кортизол (нмоль/л) 490 ± 184 393,6 ± 183 0,07 

Прогестерон (нмоль/л) 3,8 ± 1,1 4,9 ± 2,3 0,12 
 

примечание: * – различия между группами статистически значимы при p < 0,05.

Таблица 3
Иммунологический статус у женщин с нормотрофическими и гипертрофическими рубцами  

(5–7-е сутки овариально-менструального цикла)

Антигены (у. е.) 
Нормотрофические (n = 17), М ± σ Гипертрофические (n = 25), M ± σ Критерий  

Манна – Уитни 
ОП, усл. ед. R (%) ОП, усл. ед. R (%) ОП, усл. ед. R (%) 

ds-DNA 0,232 ± 0,1 –8,6 ± 4,3 0,168 ± 0,06 –4,7 ± 5,7 0,06 0,02* 

IFN-gamma 0,302 ± 0,1 –3 ± 7,1 0,188 ± 0,09 –6,1 ± 2,6 0,003* 0,16 

IFN-alfa 0,457 ± 0,1 7,9 ± 4,3 0,39 ± 0,07 7,8 ± 6,2 0,062 0,49 

beta2-gpi 0,213 ± 0,06 1,8 ± 4,1 0,195 ± 0,08 –0,9 ± 2,3 0,14 0,051 

FC 0,332 ± 0,06 5,2 ± 4,3 0,308 ± 0,1 3,7 ± 5,1 0,07 0,27 

collagen-2 0,257 ± 0,05 –8,9 ± 2,6 0,243 ± 0,04 –3,2 ± 3,6 0,33 0,000* 
 

примечание: R (%) – отклонение ОП в % от 0­ой шкалы; ds­DNA – признак активации апоптоза; IFN­gamma – признак 
хронической активации Т­лимфоцитов; FN­alfa – признак хронической активации макрофагов; beta2­gpi 
– признак антифосфолипидного синдрома; FC – признак хронического воспаления; collagen­2 – признак 
соеденительнотканных нарушений воспалительного генеза; * – различия между группами статистически 
значимы при p < 0,05.
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В таблице 4 представлена значимость каждо-
го показателя этого уравнения, оцениваемая по 
F-критерию Фишера. 

Из уравнения и таблицы видно, что максималь-
ный вклад в разделение двух групп по F- критерию 
вносит показатель collagen-2. Это различие возможно 
за счет нарушения в гипертрофическом рубце фибри-
логенеза и ремоделирования коллагеновых волокон 
с последующим накоплением коллагена 2-го типа. На 
следующем уровне по степени значимости находятся 
прогестерон, индекс атерогенности, тестостерон ТТГ, 
IFN-gamma, кортизол и Т4. Таким образом, выявлена 
совокупность наиболее информативных показателей, 
характеризующая зависимость между состоянием 
реактивности организма и формированием гипер-
трофического рубца. 

Полученные результаты исследований позволили 
разработать концептуальную схему гормонального 

дисбаланса, создающего условия для формирования 
гипертрофического рубца кожи (рис. 1). 

В представленном выше уравнении канонических 
величин из 9 наиболее информативных показателей 
5 характеризуют отклонение от нормы уровня гор-
монов. Это дает основание предположить, что клю-
чевым звеном патогенеза гипертрофических рубцов 
у женщин являются дисгормональные изменения, 
а именно: уменьшение тестостерона и кортизола и 
повышение прогестерона, ТТГ и тироксина, что отра-
жено в концептуальной схеме. Уменьшение уровня те-
стостерона у женщин с гипертрофическими рубцами 
в фолликулярную фазу менструального цикла вполне 
объяснимо, если учесть выявленную нами тенденцию 
к повышению уровня ФСГ (в 1,2 раза), который стиму-
лирует клетки гранулезы в яичниках к превращению 
тестостерона в эстрадиол [9, 11]. Логично ожидать 
у этих женщин более высокий уровень эстрогенов. 

Таблица 4
Совокупность наиболее информативных составляющих для дискриминации пациентов с нормотрофическими и 

гипертрофическими рубцами

Итоги анализа: Лямбда Уилкса = 0,18221 прибл. F (9,31) = 15,460 (p < 0,0000) 

Признаки F-критерий Фишера P-уровень 

Collagen-2 15,63367 0,0004 

Прогестерон 5,69735 0,02 

Индекс атерогенности 8,28439 0,007 

Тестостерон 3,65891 0,06 

ТТГ 5,78214 0,02 

Васкуляризация  15,66052 0,0004 

IFN-gamma 14,30162 0,0006 

Кортизол 11,17284 0,002 

Т4 6,42857 0,01 
 

пояснение: Лямбда Уилкса = 0,18221 свидетельствует о хорошей дискриминации (значение статистики Уилкса, близкое 
к 1, свидетельствует о плохой дискриминации); уровень значимости F (9,31) = 15,460 (p < 0,00001) позволяет 
делать вывод об адекватности построенной модели реальному процессу.
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рис. 1. Схема гормонального дисбаланса создающего условия для формирования гипертрофического рубца кожи (на 
5–7­е сутки менструального цикла). 
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Параллельно нами выявлен более высокий уро-
вень прогестерона в фолликулярную фазу цикла, что 
также указывает на дисбаланс половых гормонов, ко-
торый отмечают и другие исследователи при гипер-
трофических рубцах. Так, Т.Г. Тенчурина [10] показала, 
что в лютеиновую фазу цикла уровень прогестерона 
ниже, а уровень эстрогенов – выше нормы. 

Известно, что избыточная выработка эстрогенов 
сказывается на повышении экспрессии гена сосуди-
сто-эндотелиального фактора роста [15]. Кроме того, 
Т.Г. Тенчурина [10], C.A. Anania, E.A. Stewart [14] отме-
чают, что у пациенток с гипертрофическими рубцами 
на фоне гиперэстрогенемии увеличивается уровень 
других факторов роста: основного фактора роста 
фибробластов, трансформирующего фактора роста 
бета. СЭФР, оФРФ и ТФР-β – ангиогенные факторы, 
стимулирующие сосудистый рост и обеспечивающие 
быстрый рост капиллярной сети, пролиферацию и 
дифференцировку фибробластов в процессе роста тка-
ней и регенерации. Таким образом, полученные нами 
данные и данные других авторов дают основание 
считать, что у женщин с гипертрофическими рубцами 
именно постоянно повышенный уровень эстрогенов 
обеспечивает гиперплазию и гипертрофию фибро-
бластов, характерную для гипертрофических рубцов. 

В отличие от эстрогенов, прогестерон подавляет 
иммунную реакцию [8] и обладает противовоспали-
тельной активностью. По нашим данным, он инги-
бирует Т-1 лимфоциты (на это указывает снижение 
ауто-АТ к IFN-gamma), продуцирующие в основном 
провоспалительные цитокины (TФРa, интерферон-γ, 
интерлейкин 1,6). Кроме того, по данным А.Б. Лига и 
Т.В. Ухина [5], он снижает активность лизосомальных 
ферментов в фибробластах и приводит к нарушению 
ремоделирования коллагеновых волокон.

Весьма интересна, на наш взгляд, отчетливо про-
явившаяся обратная взаимосвязь между уровнем 
прогестерона и кортизола, что, вероятно, можно 
объяснить единым субстратом и общей цепью био-
химических реакций синтеза этих гормонов. В над-
почечниках прогестерон является промежуточным 
продуктом синтеза нескольких стероидных гормонов, 
в том числе кортизола. Таким образом, не исключено, 
что повышенный уровень прогестерона в фоллику-
лярную фазу овариально-менструального цикла у 
женщин с гипертрофическими рубцами создается 
надпочечниками, которые за счет биохимической 
перестройки вырабатывают больше прогестерона и 
(поэтому) меньше, чем в норме, кортизола.

Значимость кортизола в формировании реак-
тивности организма неоспорима и определяется 
его непременным участием во всех защитных ре-
акциях. Он обладает противовоспалительным и 
иммуносупрессивным действием и является одним 
из ведущих гормонов, реализующих стресс-реакцию. 
Известно, что кортизол тормозит пролиферацию и 
дифференцировку фибробластов, снижает их синте-
тическую активность [4], а также активирует апоптоз 
Т-лимфоцитов. Этому соответствуют и наши данные 
об уменьшении аутоантител к ds-DNA, что указы-
вает на снижение апоптоза в организме в условиях 
пониженного содержания кортизола в крови. Кроме 

того, сниженный уровень кортизола, по-видимому, 
может приводить к растормаживанию его супрес-
сивного действия на фибробласты и повышению их 
метаболизма, подвижности и синтетической актив-
ности [4, 11]. Что касается повышенного уровня ТТГ и 
тироксина у женщин с гипертрофическими рубцами, 
то следует учесть ведущую роль этих гормонов в регу-
ляции энергетического обмена. В условиях активации 
(эстрогенами и ростовыми факторами) энергозави-
симых функций клеток закономерно возрастает по-
требность организма в стимуляции энергетического 
обмена. Более тонкие механизмы этих взаимосвязей 
требуют дополнительных исследований.

Таким образом, проведенный анализ полученных 
результатов исследования позволяет заключить, что 
у женщин с гипертрофическими рубцами имеется 
измененная реактивность организма, обусловлен-
ная дисбалансом стероидных гормонов, который и 
влияет на межклеточные взаимодействия и функ-
циональную активность клеток в процессе фибро-
зирования дефекта. Полученные результаты могут 
быть использованы для диагностики типов рубцовых 
деформаций, прогнозирования качества рубцевания 
и ожидаемой эффективности коррекции.
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и.а. мещерягина, О.с. Россик

способ применения антихолинестеразных препаратов в сочетании 
с метоДом прямой элеКтростимУляции при нейропатиях 

периферичесКих нервов. описание трех слУчаев

ФГБУ «Российский научный центр «Восстановительная травматология и ортопедия» имени академика 
Г.А. Илизарова» Минздрава России (Курган)

С целью сокращения сроков лечения, повышения тонуса мышц и уменьшения чувствительных расстройств в 
зоне иннервации плечевого сплетения и периферического нерва трём больным за 30 мин до проведения прямой 
электростимуляции низкоинтенсивным током вводился антихолинестеразный препарат. Применялось 
инъекционное введение 0,05% раствора прозерина в количестве 1,0 мл. 
Прозерин, достигая максимальной концентрации в крови, позволил добиться потенцирования эффекта 
электростимуляции, повышения силы мышц больного, увеличения самостоятельных сокращений мышц, 
увеличения произвольной активности исследуемых мышц, по результатам проведенного анализа, в среднем 
на 0,18 мв, что соответствует 37–45 % физической активности тестируемой мышечной группы.
Предложенный метод позволил сократить сроки лечения, привести к регрессу очаговой симптоматики, 
повысить тонус мышц и уменьшить чувствительные расстройства в зоне иннервации периферического нерва.
Ключевые слова: электростимуляция, прозерин,  потенцирование эффекта

methoD of using anticholinesterase preparations in combination 
with the methoD of Direct electrical stimulation at peripheral nerve 

neuropathies. three cases report

I.A. Meshcheryagina, O.S. Rossik

Russian Ilizarov Scientific Center “Restorative Traumatology and Orthopaedics”, Kurgan

An anticholinesterase preparation was introduced in 3 patients 30 minutes before direct electrical stimulation with 
low-intensity current in order to reduce treatment time, to increase muscle tension and to decrease sensitive disorders 
in the zone of   innervation of the brachial plexus and peripheral nerve. 1,0 ml of 0,05% proserin solution was injected. 
Once reaching maximum concentration in blood proserin allowed to achieve potentiating the effect of electrical stimu-
lation, increasing patient’s muscle strength and independent muscle contractions, as well as 0,18 mV, on the average, 
increasing voluntary activity of the muscles tested according to EMG results which corresponds to 37–45 % of physical 
activity of the tested muscle group. 
The proposed method allowed to reduce treatment periods, to regress focal symptoms, to increase muscle tension and 
to decrease sensitive disorders in the zone of peripheral nerve innervation.
Key words: electrical stimulation, proserin, effect potentiation

ввеДение

Актуальность работы обусловлена существова-
нием ряда нерешенных вопросов в проблеме повреж-
дений периферических нервов, стойким сохранением 
неврологического дефицита у больных с заболевани-
ями, травмами периферической нервной системы и их 
последствиями. Повреждения периферических нер-
вов встречаются в мирное время при 1,5–6 % травм 
конечностей [7, 8]. В большинстве случаев в развитых 
странах причиной повреждений плечевого сплетения 
и нервных стволов являются дорожно-транспортные 
происшествия (59–84 % случаев) [1, 15]. 

Оценить время, когда необходимо делать операцию, 
чрезвычайно трудно. По причине продолжающегося 
образования рубцовой ткани хирурги не склонны 
оперировать ранее, чем через 2 месяца после травмы. 
Отросткам аксонов при их росте необходимо преодолеть 
большие расстояния, в то время как показания к опера-
ции долго остаются неопределёнными. С другой сторо-
ны результаты операции значительно ухудшаются, если 
этот интервал времени возрастает. Лучшие результаты 
достигаются в первые 3–6 месяцев после травмы [9]. 

В сообщении S. Rochkind и M. Alon [13] опублико-
вано, что неврологическое состояние после интер-

фасцикулярного невролиза улучшилось более чем 
у половины пациентов, оперированных через 1 год 
после травмы и позже. Из опубликованных данных 
следует, что жизнеспособность пораженных пучков 
поврежденного периферического нерва сохраняется 
дольше, чем считалось ранее, что продляет сроки 
возможного восстановления нерва [14]. 

Необходим поиск новых подходов для улучше-
ния регенерации нервных волокон, профилактики 
рубцово-спаечного процесса, создание оптимальных 
условий для роста аксонов при различных вариантах 
нейрорафии, аутонейропластике, а также при эндо-
невролизе для улучшения состояния нейромоторного 
аппарата [2, 4].

Для того чтобы не потерять потенциал функции 
периферического нерва и ускорить процесс восста-
новления денервированной мышцы, применяется 
метод прямой пункционной комбинированной элек-
тростимуляции периферических нервов в сочетании 
с механотерапией [6].

При появлении первых признаков регенерации, 
таких, как болезненность мышц при их пальпации и/
или едва заметные их сокращения, грубой болевой 
чувствительности в зоне анестезии [12] применяется 
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пролонгированная электростимуляция задних стол-
бов спинного мозга имплантированными электрода-
ми, однако авторы [3] обращают внимание на ослож-
нения, необходимость реимплантации электродов и 
высокую стоимость этого варианта лечения. 

Для стимуляции нейромышечной передачи на-
значается антихолинэстеразный препарат прозерин 
(нейромидин) [5], начальный эффект от введения 
прозерина отмечается в среднем через 10–15 минут, 
а заканчивает свое действие через 2–3 часа после его 
введения [11]. 

При действии на Н-холинорецепторы никоти-
ноподобный эффект прозерина проявляется в виде 
облегчения нервно-мышечной передачи, передачи 
возбуждения в вегетативных ганглиях, в результате 
чего прозерин вызывает значительное повышение 
силы сокращения скелетных мышц, улучшает синап-
тическую проводимость, устраняя синаптический 
блок. С этой целью рекомендуется инъекционное 
введение 1,0 мл 0,05% раствора прозерина [10]. 

метоДиКа

В ФГБУ «РНЦ «ВТО» им. акад. Г.А. Илизарова» 
применяется метод прямой пункционной электро-
стимуляции периферических нервов. Для сокра-
щения сроков лечения, повышения тонуса мышц 
и уменьшения чувствительных расстройств в зоне 
иннервации плечевого сплетения и периферического 
нерва 3 больным за 30 мин до проведения электро-
стимуляции низкоинтенсивным током с амплиту-
дой 10–20 мА, частотой 40–60 Гц, длительностью 
воздействия 900 с вводился антихолинестеразный 
препарат. Применялось инъекционное введение 
1,0 мл 0,05% раствора прозерина. Прозерин, достигая 
максимальной концентрации в крови, позволил до-
биться повышения силы мышц больного, увеличил 
самостоятельное сокращение мышц. 

Клинический пример 1
Пациент Б., 44 года, находился на лечении с 

диагнозом: Травматическая нейропатия седалищ-
ного нерва слева. Синдром частичного нарушения 
проводимости. 

Жалобы при поступлении на отсутствие активных 
движении в левой стопе, отсутствие чувствительно-
сти по наружной поверхности левой голени, стопы. 
В анамнезе: травма в сентябре 2010 г., после чего 

появились вышеуказанные жалобы. В 2010 г. выпол-
нена операция: закрытое вправление вывиха левого 
бедра. После снятия аппарата – рецидив вывиха. В 
марте 2011 г. выполнено эндопротезирование левого 
тазобедренного сустава, невролиз седалищного нерва, 
установка эпиневрального электрода. При электро-
миографии (ЭМГ) выявлено нарушение проводимости 
по двигательным волокнам седалищного нерва слева.

Через год выполнена повторная пункционная 
имплантация временного эпидурального электрода 
на уровне L3–4 и в проекции седалищного нерва. В 
послеоперационном периоде проводилась электро-
стимуляция по электродам в сочетании со стимуля-
цией прозерином.

После проведенного лечения в течение 25 дней 
отмечалась положительная динамика в виде увели-
чения тонуса передней группы мышц левой голени, 
появление слабой тыльной флексии стопы слева. 
При ЭМГ зафиксирована динамика появления произ-
вольных движений в мышцах передней группы мышц 
левой голени и стопы (табл. 1).

Клинический пример 2 
Пациент М., 43 года, находился на лечении с диа-

гнозом: Нейропатия локтевого нерва справа. 
При поступлении жалобы на боли в IV и V пальцах 

правой кисти, слабость в правой верхней конечности, 
нарушение мелкой моторики в правой кисти. Заболе-
вание связывает с травмой правого локтевого сустава, 
полученной 16 лет назад (повреждение локтевого 
сустава справа). Оперирован дважды. 2 года назад 
сила правой кисти стала уменьшаться. Неврологи-
ческий статус: сухожильные рефлексы с верхних 
конечностей: с двуглавой, трехглавой мышц D = S, 
карпорадиальный – D > S. Сухожильные рефлексы 
нижних конечностей: коленные, ахилловы D = S. Сила 
схвата правой кисти снижена до 3,5–4 баллов. Гипе-
стезия в IV и V пальцах правой кисти, с внутренней 
поверхности правой кисти, предплечья. 

Произведено оперативное лечение: Пункционная 
имплантация временного эпидурального электрода 
на уровне С7–Th1 и эпиневрального электрода в об-
ласти локтевой ямки справа. В послеоперационном 
периоде проводилась электростимуляция по электро-
дам в сочетании со стимуляцией прозерином.

После проведенного лечения в течение 25 дней 
в неврологическом статусе отмечается положитель-

Таблица 1
Динамика ЭМГ-показателей мышц нижних конечностей пациента Б.

Название мышц 

Показатели ЭМГ мышц до проведения 
электростимуляции 

ЭМГ-показатели после сеанса 
прямой электростимуляции  

с потенцированием прозерином 
слева справа слева 

мв к/с мв к/с мв к/с 

Передняя 
большеберцовая мышца отсутствует – 0,17 300 единичные 

ПДЕ до 0,02 – 

Икроножная мышца 
латеральная 0,03 редуцированная 0,41 340 0,11 170 

Прямая мышца бедра 0,06 100 0,13 300 0,31 80 
Двуглавая мышца 
бедра короткая отсутствует – 0,12 250 0,14 120 

 

примечание: мв – милливольт; к/с – колебания в секунду.
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ная динамика: увеличена сила схвата кисти справа 
до 4,5–5 баллов. Легкая гипестезия в IV и V пальцах 
правой кисти, с внутренней поверхности правой 
кисти, предплечья. Проведено ЭМГ, где М-ответы со-
ставили: мышцы медиального ложа кисти справа до 
лечения – 1,5 мв (11 % от возрастной нормы); после 
проведения курса лечения – 2,6 мв (19 % от возраст-
ной нормы) (табл. 2). 

Клинический пример 3
Пациентка Н., 70 лет, находилась на лечении с диа-

гнозом: Травматическая брахиоплексопатия слева. 
Синдром частичного нарушения проводимости.

При поступлении жалобы на слабость и ограни-
чение движений в левой верхней конечности. Анам-
нез: бытовая травма в 2008 г. – вывих левого плеча. 
Лечилась консервативно, без динамики. Невроло-
гический статус: Сухожильные рефлексы с верхних 
конечностей D > S, вызываются. Мышечная сила в 
верхних конечностях: плечо – предплечье D – 5 бал-
лов, S – 3,5 балла, кисть S – 2–3 балла, D – 5 баллов. 

Чувствительные расстройства в виде гипестезии 
в зоне иннервации первичных стволов плечевого 
сплетения слева. При ЭМГ – активность мышц верхних 
конечностей снижена мозаично.

Произведена операция: Комбинированная пунк-
ционная имплантация временных эпиневральных 
электродов на первичные стволы плечевого спле-
тения слева и эпидурального в сегменте С5–С6. В 
послеоперационном периоде проводилась электро-
стимуляция по электродам в сочетании со стимуля-
цией прозерином. 

После проведённого курса лечения в течение 
23 дней отмечается положительная динамика – уве-
личилась толерантность к физической нагрузке, 
увеличилась сила мышц предплечья и кисти справа, 
уменьшился болевой синдром (табл. 3). 

резУльтаты

В приведенных выше клинических случаях при-
менение антихолинестеразного препарата за 30 ми-

Таблица 2
Динамика ЭМГ показателей мышц верхних конечностей пациента М.

Название мышц 

Показатели ЭМГ мышц до проведения
электростимуляции 

ЭМГ-показатели после сеанса прямой 
электростимуляции с потенцированием прозерином 

слева справа слева справа 

мв к/с мв к/с мв к/с мв к/с 

Дельтовидная мышца 0,8 320 0,8 160 – – – – 

Двуглавая мышца плеча 1,0 300 1,0 320 – – – – 

Трехглавая мышца плеча 1,2 220 1,6 180 – – – – 

Разгибатель пальцев 0,8 320 1,0 340 0,7 470 0,7 380 
Лучевые сгибатели 
запястья 0,44 340 0,3 300 0,62 360 1,0 280 

Локтевые сгибатели 
запястья 0,7 400 0,4 350 0,4 380 0,5 460 

Мышцы латерального 
ложа кисти 1,2 420 1,6 280 1,2 480 2,0 480 

Мышцы медального ложа 
кисти 0,3 260 0,6 320 0,3 320 0,84 360 

 

примечание: мв – милливольт; к/с – колебания в секунду.

Таблица 3
Динамика ЭМГ показателей мышц верхних конечностей пациентки Н.

Название мышц 

Показатели ЭМГ мышц до проведения 
электростимуляции 

ЭМГ-показатели после сеанса 
прямой электростимуляции  

с потенцированием прозерином 
слева справа слева 

мв к/с мв* к/с** мв* к/с** 

Дельтовидная мышца 0,66 100 0,54 120 0,66 80 

Двуглавая мышца плеча 0,12 100 0,52 120 0,39 110 

Трехглавая мышца плеча 0,11 160 0,21 160 0,16 100 

Разгибатель пальцев 0,22 230 0,37 340 0,31 150 

Лучевые сгибатели запястья 0,1 140 0,16 160 0,13 150 

Локтевые сгибатели запястья 0,15 170 0,09 290 0,19 200 
Мышцы латерального ложа 
кисти 0,74 320 0,84 340 0,91 220 

Мышцы медиального ложа 
кисти 0,85 180 0,25 360 0,85 100 

 

примечание: мв – милливольт; к/с – колебания в секунду.
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нут до проведения прямой электростимуляции по 
имплантированным электродам, в том числе при по-
вторных курсах комбинированной электростимуля-
ции, позволяет увеличить произвольную активность 
исследуемых мышц, по результатам проведенного 
анализа, в среднем на 0,18 мв, что соответствует 
37–45 % физической активности исследуемой мы-
шечной группы.

Неврологический статус больных до и после про-
веденного лечения позволяет говорить о том, что 
при одновременном воздействии комбинированной 
электростимуляции и введении прозерина, потенци-
рующего действие эндогенного ацетилхолина улуч-
шается нервно-мышечная передача, увеличивается 
выносливость пациента, что приводит к увеличению 
самостоятельных сокращений мышц. 

Проведенный анализ позволяет утверждать о 
преимуществах данного метода лечения, что отраже-
но в рационализаторском предложении (№ 27/2012). 
Также получен патент на изобретение (Способ ле-
чения больных с неврологическим дефицитом при 
нейропатиях и плексопатиях периферических нервов, 
№ 2499615). 

Предполагается дальнейшее исследование дан-
ного метода лечения для подбора оптимального 
времени введения антихолинестеразного препарата, 
режимов стимуляции с целью потенцирования полу-
ченного эффекта. 

заКлючение

Данный метод лечения, применяемый в ФГБУ 
«РНЦ «ВТО» им акад. Г.А. Илизарова» у больных с 
неврологическим дефицитом позволяет сократить 
количество проводимых процедур, перейти с двух- 
на одноразовую электростимуляцию в сутки и, как 
результат, повысить эффективность процедур в 1,5–2 
раза независимо от этиологического фактора ней-
ропатии. Предложенный метод позволил сократить 
сроки лечения, повысить тонус мышц, уменьшить 
чувствительные расстройства в зоне иннервации 
периферического нерва и привел к регрессу очаговой 
симптоматики.
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В статье рассматривается успешный опыт блокады плечевого сплетения под контролем ультразвука и 
подробно описывается данная методика. Авторами приведены доказательства того, что использование 
ультравизуализации и нейростимуляции при блокаде плечевого сплетения позволяет существенно 
улучшить (на 31,6 %) качество блокады (pf = 0,01) и снизить (на 21,4 %) риск непреднамеренной пункции 
сосудов (pf = 0,02).
Ключевые слова: блокада плечевого сплетения, ультразвук в анестезиологии, УЗИ, анестезиология

conDucting brachial plexus blockaDe unDer control of ultrasounD 
imaging anD neurostimulation 
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The article reviews successful experience of brachial plexus blockade under ultrasound control and describes this 
technique. The authors give evidence, that using both ultrasonic imaging and neurostimulation during brachial plexus 
blockade allows to improve significantly (by 31,6 %) quality of blockade (pf = 0,01) and to decrease (by 21,4 %) the 
risk of purposeless vessels puncture (pf = 0,02).
Key words:  brachial plexus blockade, ultrasound in anesthesiology, ultrasound imaging, anesthesiology

Становится уже очевидным то, что применение 
методик регионарного обезболивания пациентов всё 
чаще используется в клинической анестезиологии. 
Особенно актуальным видится применение регио-
нарных методик при операциях на кисти и верхней 
конечности. В то же самое время успех проведения 
блокады плечевого сплетения всё ещё зависит 
от двух составляющих: опыта врача и знания им 
топографической анатомии [3]. В данном подходе 
очень сильно смущает элемент субъективизма. Для 
уменьшения субъективной составляющей ещё в 
1970 г. В.Л. Айзенберг предложил использование 
методики нейростимуляции нерва, которая позво-
ляет несколько уменьшить «белое поле» в работе 
анестезиолога [1]. С появлением данной методики 
специалисты смогли несколько лучше оценивать 
топографическое расположение иглы относительно 
нервных стволов, а возможность измерения сопро-
тивления тканей позволила существенно снизить 
риск повреждения нервного ствола при пункции 
или введении анестетика [4, 10, 11]. Применение 
нейростимуляции для проведения блокады пери-
ферических нервов на сегодняшний день уже стало 
стандартной процедурой. 

Однако всё ещё не хватало методики визуализа-
ции нервных стволов с возможностью оценки про-
водимой процедуры в режиме «реального времени». 
Очевидно, что использование такой статической ме-
тодики, как МРТ, неприемлемо в условиях операцион-

ной. И взгляд специалистов обратился на известную 
клиническую методику визуализации – ультразвук 
[2, 5, 6, 7].

В отделении анестезиологии и реаниматологии 
№ 2 ГБУЗ «Иркутская Ордена «Знак Почёта» област-
ная клиническая больница» проведение блокады 
плечевого сплетения под одновременным контролем 
ультравизуализации и нейростимуляции проводится 
в течение года.

Цель работы: изучить эффективность проведе-
ния блокады плечевого сплетения под одновремен-
ным контролем ультравизуализации и нейростиму-
ляции.

материалы и метоДы 

Все клинические наблюдения проводились на 
базе отделений реконструктивной и пластической 
микрохирургии и анестезиологии и реанимации № 2 
ГБУЗ «Иркутская Ордена «Знак Почёта» областная 
клиническая больница» с января 2013 г. по февраль 
2014 г.

Под наблюдением находились 54 пациента, кото-
рым была проведена блокада плечевого сплетения. 
47 % пациентов – женщины, 53 % – мужчины. Средний 
возраст больных составил 36,4 (32,2–44,3) года (от 
22 до 58 лет). Средний вес пациентов – 73 (68–82) кг 
(от 47 до 97 кг).

В исследовании было сформировано 2 группы: 
основная группа (ОГ) и группа клинического сравне-
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ния (ГКС). В ОГ включение пациентов происходило 
проспективно, в ГКС – ретроспективно, на основании 
анализа историй болезни пациентов за период с ян-
варя по июнь 2013 года. Отбор пациентов в группы 
производился, согласно критериями включения и 
исключения.

К критериям включения в исследование мы от-
несли:

• информированное согласие пациента на про-
ведение блокады;

• однотипность обследования и предоперацион-
ной подготовки пациентов;

• оперативное вмешательство на кисти и пред-
плечье;

• отсутствие сопутствующей патологии.
К критериям исключения из исследования мы 

отнесли:
• отказ пациента от проведения блокады;
• сопутствующая патология (сахарный диабет, 

бронхиальная астма, ИБС, неврологический дефицит, 
болезни почек, ЯБЖ и ДПК и др.).

В основную группу вошло 26 больных, в группу 
клинического сравнения – 28. Пациентам основной 
группы блокаду плечевого сплетения проводили под 
контролем ультразвука и электролокации. Пациентам 
группы клинического сравнения аналогичную блока-
ду плечевого сплетения проводили с использованием 
метода парестезии. Больным обеих групп блокада 
выполнялась из аксиллярного доступа. Межгруппо-
вых различий по полу, возрасту и весу также не было 
выявлено.

Структура распределения пациентов обеих групп 
по выполненным оперативным вмешательствам 
представлена в таблице 1.

Нами использовался ультразвуковой сканер 
«Mindray M7», а непосредственно для проведения 
блокады – два ультразвуковых датчика: L14-6S (вы-
сокочастотный линейный датчик) или 744S (средне-
частотный датчик). Преимущество высокочастотного 
датчика в том, что он даёт самое качественное изо-
бражение, однако проникающая способность его луча 
мала и составляет не более 4 см [8]. 

В качестве дополнительного подтверждения 
расположения кончика иглы в области блокируемо-
го нервного ствола применяется нейростимулятор 
«Stimuplex HNS 12» с изолированной иглой для 
проводниковой анестезии (рис. 1). Игла имеет изо-
лированную поверхность, а электрические импуль-
сы поступают только от кончика. На игле имеется 
специальный порт для одновременного введения 
анестетика.

рис. 1. Нейростимулятор и игла для проведения прово­
дниковой анестезии с использованием нейрости­
муляции.

На нейростимуляторе выставлялись следующие 
параметры: частота импульса 1 Гц, длительность 
импульса 1 мсек, сила тока 0,6 мА.

В качестве анестетика для проведения про-
водниковой блокады использовался Ропивакаин 
(Регистрационный номер П № 014458/01). Согласно 
инструкции, мы имеем право применять данный пре-
парат для блокады плечевого сплетения в дозировке 
75–300 мг. Как правило, адекватный блок развивается 
при использовании 150 мг Ропивакаина.

Пациентам обеих групп проводилась стандартная 
предоперационная подготовка и премедикация: Sol. 
Sibasoni 0,5% – 2,0 мл, Sol. Atropini sulfatis 0,1% – 0,5 мл, 
Sol. Dimedroli 1% – 1,0 мл.

Для проведения блокады в ОГ использовалась 
следующая методика. Пациент лежит на спине, рука 
отведена в сторону на 90°. После обработки поля 
проводилось сканирование ультразвуком зоны ин-
тереса. После визуализации и идентификации анато-
мических структур под дополнительным контролем 
с помощью нейростимулятора проводилась блокада 
плечевого сплетения раствором Ропивакаина в дозе 
130–180 мг (в зависимости от веса больного).

Для проведения блокады в ГКС использовалась 
следующая методика. Положение пациента на столе, 
аналогичное ОГ. После обработки раствором антисеп-
тика зоны блокады проводилась пальпация подмы-

Таблица 1
Распределение пациентов ОГ и ГКС по выполненным оперативным вмешательствам

Оперативные вмешательства ОГ (n = 26) ГКС (n = 28) р 

Контрактура Дюпюитрена 5 6 1,0 

Реконструктивные операции на нервах и сосудах верхней конечности 9 10 1,0 

Пластика и тенолиз сухожилий 11 10 0,8 

Удаление гигромы 1 2 1,0 
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шечной области с целью идентификации пульсации 
a. axillaris. После этого иглой со шприцом проводилась 
пункция кожи и тканей выше и ниже пульсации ар-
терии до момента появления парестезий в области 
иннервации заинтересованного нервного ствола. 
При появлении парестезии проводилась блокада 
плечевого сплетения раствором Ропивакаина в дозе 
130–180 мг (в зависимости от веса больного).

Интраоперационный мониторинг проводился с 
использованием анестезиологического операцион-
ного монитора Philips MP 60, которым фиксировались 
следующие параметры: ЭКГ, сатурация кислорода, 
непрямое артериальное давление. 

Для определения преимуществ используемых 
методов блокады плечевого сплетения, проводилось 
сравнение ОГ и ГКС по следующим критериям:

• качество блокады – оценивалось субъективно 
пациентом, которому было предложено после раз-
реза кожного покрова ответить на вопрос, больно 
или не больно;

• количество случаев перехода на другой вид 
анестезии (как правило, добавление местной инфиль-
трационной анестезии или внутривенный наркоз);

• количество непреднамеренной пункции сосудов.
Полученные в процессе исследования результа-

ты были сгруппированы в виде компьютерной базы 
данных на основе программы STATISTICA for Windows 
(версия 6.0). В этом же программном продукте про-
водилась статистическая обработка. По полученным 
данным проведен анализ их вида распределения (ме-
тод Шапиро – Уилка). Данные имели ненормальное 
распределение, поэтому дальнейший анализ прово-
дился с применением методик непараметрической 
статистики. Данные представляли в виде медианы 
с верхним и нижним квартилями (25-й и 75-й про-
центили). Для оценки качественных данных исполь-
зовали критерий Фишера (pf ).

резУльтаты и их обсУжДение

Нами освоена техника блокады нервных сплете-
ний верхней конечности из аксиллярного доступа. 
Применение именно этого доступа обусловлено не-
сколькими причинами:

1. Простота обучения проведения блокады с ис-
пользованием ультразвукового сканера.

2. Наименьшая частота развития осложнений.
3. Данный доступ позволяет проводить до 95 % 

всех операций в отделении пластической и рекон-
структивной микрохирургии ГБУЗ «Иркутская Ордена 
«Знак Почёта» областная клиническая больница».

Потенциально возможно проведение блокады 
нервных сплетений верхней конечности при помощи 
2 основных техник: статической и динамической. Ста-
тическая техника подразумевает предварительную 
«разметку» поля для проведения классической блока-
ды (возможно с использованием нейростимулятора). 
Клинически она выглядит так: перед обработкой поля 
антисептиком проводится сканирование нервных 
структур подмышечной области. При помощи марке-
ра на кожу наносятся метки, обозначающие проекцию 
расположения нервных стволов. После этого кожный 
покров обрабатывается и проводится блокада. Не-

обходимо заметить, что для использования данного 
метода необходимо сразу уложить пациента в поло-
жение, в котором планируется проведение блокады.

Однако наиболее интересной методикой является 
проведение блокады в режиме «реального времени», 
когда врач видит продвижение иглы относительно 
анатомических структур. Очевидно, что такой подход 
существенно снижает риск эпи- и интраневрального 
введения анестетика [9]. Клинически данная методика 
выглядит так: после обработки поля раствором ане-
стетика проводится сканирование датчиком области 
проведения анестезии. При этом на датчик надевается 
стерильный чехол с целью соблюдения условий анти-
септики. Для того чтобы сориентироваться, где анато-
мически располагаются стволы нервного сплетения, 
необходимо вывести на экран a. axillaris. Отличить 
артерию от вены очень просто: при надавливании на 
датчик вена спадётся, а артерия – нет. Для подтвержде-
ния того, что перед нами именно сосуд, мы используем 
цветное доплеровское сканирование. После этого при-
ступаем к визуализации нервных стволов. Из топогра-
фической анатомии нам известно, что нервные стволы 
расположены вокруг a. axillaris. Наиболее широкое 
распространение получила техника «поперечного» 
сканирования нервных структур, при которой датчик 
располагается перпендикулярно (in plane) к артериям 
и венам (рис. 2). Под датчик проводится игла, которая 
идёт параллельно и чётко по центру датчика. Дело в 
том, что ширина УЗ-луча очень мала и составляет не бо-
лее 1 мм. Именно поэтому специалисту, начинающему 
обучаться проведению блокады под УЗИ-контролем, 
бывает трудно постоянно визуализировать иглу в про-
цессе проведения блокады. Однако в этой ситуации 
можно ориентироваться на движение тканей, сопро-
вождающее продвижение иглы. При этом необходимо 
помнить, что введение анестетика возможно только 
при чёткой визуализации кончика иглы, добиться ко-
торого достаточно легко, изменив положение датчика 
относительно иглы (рис. 2). 

рис. 2. Ультразвуковое окно: визуализация иглы (1) и 
a. axillaris (2) на экране сканера.
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При приближении иглы к нервному стволу у 
пациента появляются фасцикуляции группы мышц, 
иннервируемых данным нервом. Это является чёт-
ким подтверждением того, что игла находится в 
целевой зоне, и можно вводить анестетик, однако 
надо убедиться в том, что игла не задевает нервный 
ствол. Как правило, при проведении блокады плече-
вого сплетения из аксиллярного доступа мы стре-
мимся селективно заблокировать 4 нервных ствола: 
n. medianus, n. ulnaris, n. radialis и n. musculocutaneus. 
Учитывая небольшой опыт проведения данного 
вида блокад под ультразвуковым контролем, нам 
не всегда удаётся визуализировать нервный ствол 
и верифицировать положение иглы относительно 
нервного ствола при помощи нейростимулятора. 
В этой ситуации мы создаём периваскулярную 
манжету из раствора местного анестетика, вокруг 
a. axillaris. 

Наиболее сложным для доступа нервным стволом 
авторам показался n. radialis: не всегда удаётся легко 
подобраться к нему, минуя a. axillaris. Получается 
дугообразный доступ (мы не исключаем, что это 
является следствием нашего небольшого опыта ис-
пользования методики). В этой связи периодически 
приходилось менять положение иглы относительно 
датчика и вводить иглу снизу, в результате чего до-
ступ становился существенно проще.

Перед введением раствора анестетика ассистент 
обязательно проводит аспирационную пробу: таким 
образом, мы страхуемся от введения анестетика в со-
суд. Как правило, на один нервный ствол мы вводим 
не более 5–7 мл 7,5% Ропивакаина (рис. 3).

рис. 3. Методика проведения блокады плечевого сплете­
ния из аксиллярного доступа: 1 – магистраль вве­
дения анестетика; 2 – кабель нейростимулятора.

Необходимо сразу отметить, что нейростимуля-
ция используется лишь для «двойной верификации» 
положения кончика иглы относительно нервного 
ствола. Потенциально возможно проведение анесте-
зии обычной иголкой для шприца. Минусом такого 
подхода является то, что обычная инъекционная игла 
зачастую бывает слишком короткой, чтобы достать 
до n. radialis. 

Результаты оценки эффективности качества 
блокады по критериям, описанным выше, в ОГ и ГКС 
представлены в таблице 2.

Таблица 2
Оценка эффективности качества блокады плечевого 

сплетения у пациентов ОГ и ГКС

Показатель ОГ (n = 26) ГКС (n = 28) pf 

Отсутствие боли 24 (92,3 %) 17 (60,7 %) 0,01 
Переход на другой 
вид обезболивания 2 (7,7 %) 9 (32,1 %) 0,04 

Непреднамеренная 
пункция сосуда 0 6 (21,4 %) 0,02 

Таким образом, результаты выполнения блокады 
плечевого сплетения под ультразвуковым контролем 
превзошли все наши ожидания. В ОГ пациенты не 
жаловались на боль в области оперативного вме-
шательства в течение операции в 92,3 %, в то время 
как в ГКС – лишь в 60,7 % случаев (pf = 0,01), что на 
треть (31,6 %) больше, чем в ОГ. При этом надо от-
метить, что пациентам ГКС зачастую приходилось 
«добавлять» местно в области оперативного вмеша-
тельства анестетик, либо радикально переходить на 
другой вид анестезии (как правило, внутривенный 
наркоз) – в 32,1 % случаев. В ОГ лишь в 7,7 % случаев 
возникала необходимость перехода на другой вид 
обезболивания или подключения местной анестезии 
(pf = 0,04).

Непреднамеренная пункция сосудов при «сле-
пом» методе блокады у пациентов ГКС произошла 
в 21,4 % случаев. Надо отметить, что это не привело 
к каким-либо значимым клинически выраженным 
осложнениям. В ОГ непреднамеренной пункции со-
судов не было вообще (pf = 0,02).

заКлючение

Таким образом, клинически доказано, что при-
менение ультразвуковой визуализации для про-
ведения блокады нервов из аксиллярного доступа 
существенно повышает качество обезболивания и 
снижает риск непреднамеренной пункции сосудов. 
Очевидно, что использование ультразвука способно 
открыть новые страницы в развитии клинической 
анестезиологии.
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реабилитация больных с артрозами и поврежДениями 
тазобеДренного сУстава

1 ФГБУ «Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии» СО РАМН (Иркутск) 
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3 ГБОУ ДПО «Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования» 
Минздрава России (Иркутск)

Авторами изучены отдаленные результаты у 236 (83,7 %) из 282 больных, которым было выполнено 
эндопротезирование тазобедренного сустава. Хорошие результаты получены у 195 (82,6 %) больных, 
удовлетворительные – у 38 (16,2 %), неудовлетворительные – у 2 (0,84 %) (в связи с развитием гнойных 
осложнений). Летальный исход отмечен в 1 (0,8 %) случае (инфаркт миокарда). Двустороннее протезирование 
выполнено 16 больным. Реабилитационные мероприятия авторами разделены на местные, направленные на 
восстановление функции конечности, и общесоматические, а также по периодам. Тщательное соблюдение 
стандартов при эндопротезировании с последующим оптимальным подбором специфичных физических 
факторов и лечебной физкультуры позволяют вновь вернуть человека к активной и качественной жизни.
Ключевые слова: тазобедренный сустав, эндопротезирование, реабилитация, результаты

rehabilitation of patients with arthrosis anD hip joint injuries
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The authors studied remote results in 236 (83,7 %) of 282 patients who had hip replacement. 195 (82,6 %) patients 
had good results, 38 (16,2 %) – satisfactory, 2 (0,84 %) – unsatisfactory (due to the development of suppurative 
complications). Lethal outcome was registered in 1 (0,8 %) case (myocardial infarction). 16 patients had bilateral 
hip replacement. Authors divided rehabilitation measures into local (aimed to the restoration of limb’s functions) and 
general and also by the periods. Precise compliance with standards at the endoprosthesis replacement with further 
optimal selection of specific physical factors and exercise therapy allow to recover patient to active and qualitative life.
Key words: hip joint, endoprosthesis replacement, rehabilitation, results

аКтУальность 

Поражения тазобедренного сустава, проявляю-
щиеся тяжелой дисфункцией нижних конечностей 
и позвоночника на фоне выраженного болевого син-
дрома, занимают по частоте одно из первых мест [3, 
4, 7, 10, 12], а инвалидность при этом достигает 64 % 
[1]. Наиболее распространенные из них – остеоартроз, 
а также субкапитальные переломы шейки бедренной 
кости. Частота переломов шейки бедренной кости у 
лиц старше 50 лет составляет в Иркутской области 
153,1 случая на 100 000 населения (в России – 61 
случай на 100 000 населения[6]), причем 54 % – это 
субкапитальные переломы шейки бедренной кости, 
которые дают самый высокий показатель неблаго-
приятных исходов и требуют эндопротезирования 
сустава. Рациональное эндопротезирование тазо-
бедренного сустава современными моделями эн-
допротезов как метод лечения его повреждений и 
заболеваний является высокоэффективным способом 
активации больных, значительно улучшает качество 
жизни и позволяет добиться положительных резуль-
татов в пределах 90–98 % случаев [2, 6, 9, 11].

Цель исследования: оптимизация результатов 
эндопротезирования больных с дегенеративно-
дистрофическими заболеваниями тазобедренного 
сустава, а также с субкапитальными, оскольчатыми 
переломами шейки бедренной кости. 

материал и метоДы 

Нами выполнено 282 операции по протезирова-
нию тазобедренного сустава у пациентов в возрасте 
от 23 до 92 лет (средний возраст – 54 года). По поводу 
идиопатического коксартроза III стадии оперировано 
112 (39,7 %) больных, по поводу асептического некро-
за головки бедренной кости – 46 (16,4 %), по поводу 
диспластического некроза головки бедренной кости – 
31 (11,0 %), по поводу посттравматического артроза – 
35 (12,4 %), по поводу субкапитальных переломов – 58 
(20,5 %), У 2 больных выявлен псориаз. Двустороннее 
протезирование выполнено у 16 (6,0 %) пациентов, 
у 1 из них отмечена тромбоцитопения. Оперативные 
вмешательства выполнены с использованием следу-
ющих конструкций протезов: Zimmer – 212 (75,1 %) 
случаев, Зенит – 42 (14,9 %), ЭСИ-Зенит – 28 (10 %). 
Лиц мужского пола было 147 (52,1 %), женского – 135 
(47,9 %) человек. 

В послеоперационном периоде переливали ау-
токровь, собранную по дренажу из раны в течение 
4–5 часов, в стерильную систему «Гемовак» и при 
необходимости – в дополнительные стерильные ём-
кости, что резко сокращало применение донорской 
крови в послеоперационном периоде и возможные 
осложнения, связанные с ее переливанием. Всем боль-
ным с целью профилактики тромбоза глубоких вен 
после эндопротезирования тазобедренного сустава, 
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частота которого может достигать 19 % [5, 8], назна-
чали низкомолекулярный гепарин (фраксипарин) в 
зависимости от массы тела больного в течение 7 суток 
с дальнейшим переходом на таблетированные препа-
раты в течение 3–4 недель (прадакса или ксарелта), 
эластичное бинтование нижних конечностей или 
компрессионное белье. Для профилактики и лечения 
остеопороза различного генеза назначали препараты 
нового поколения с кальцием, витамином D3, остео-
хондропротекторными макро- и микроэлементами 
(бивалос, кальцемин и др.). 

Реабилитационные мероприятия были разде-
лены на местные, направленные на восстановление 
функции конечности, и общесоматические, а также 
по периодам: предоперационный – от 3 до 5 суток, 
ранний восстановительный – 1–12 суток после опе-
рации, поздний восстановительный – 2–3 месяца 
после операции, отдаленный – от 6 до 12 месяцев 
после операции. 

Решаемые задачи различных периодов 
программы 

1. Предоперационный период включает:
• сеансы гипербарической оксигенации аппара-

том «Енисей-3» с целью предупреждения послеопера-
ционных осложнений и активизации репаративных 
процессов в послеоперационном периоде;

• обучение ходьбе на костылях с целью об-
легчения постановки на них в послеоперационном 
периоде.

2. Ранний период реабилитации включает: 
• профилактику ранних послеоперационных 

осложнений, включающих дыхательную гимнастику, 
щелочные ингаляции аппаратом «Небулайзер», эла-
стичного бинтования нижних конечностей от стоп до 
средней трети бедра на срок до 3 недель; 

• формирование в ЦНС доминанты «нового» сте-
реотипа ходьбы методом позиционного укладывания 
на кровати, постепенного расширения двигательного 
режима;

• подбор индивидуальных комплексов лечебной 
физкультуры от изометрической гимнастики на 2–3-
е сутки с добавлением упражнений на отведение и 
напряжение мышц голени и бедра, обучение ходьбе 
на костылях к 5–6-му дню с дозированной опорой на 
оперированную конечность;

• выписку из стационара на 12–14-е сутки с ре-
комендациями соответствующего ортопедического 
режима в течение 2–3 месяцев.

3. Поздний период реабилитации предпола-
гает:

• формирование мышечного корсета, стаби-
лизирующего движения оперированного сустава 
с помощью методов ЛФК, где акцент направлен 
на количество и на время удержания конечности 
в отведенном состоянии, ходьбу с дозированной 
опорой на оперированную конечность, перевод 
на трость, которой больной пользуется от 1 до 
1,5 месяцев;

• ликвидацию сохраняющихся явлений лим-
фостаза в виде уплотнения мягких тканей бедра, 
сопровождающихся неприятными ощущениями 

тянущего характера в области хирургического до-
ступа с помощью воздействия знакопеременным 
электростатическим полем высокого напряжения 
(аппарат «Хивамат»);

• коррекцию стереотипа ходьбы с помощью 
проведения электростимуляции мышц, окружающих 
тазобедренный сустав, с целью уменьшения асимме-
трии ходьбы;

• низкочастотную магнитотерапию на зону опе-
ративного вмешательства с противоотечной целью 
и для улучшения трофики тканей тазобедренного 
сустава; 

• курс гипербарической оксигенации (ГБО) для 
оптимизации трофических процессов, оптимизации 
остеоинтеграции конструкций протеза при бесце-
ментном протезировании, благодаря способности 
гипербарического кислорода устранять гипоксию, 
уменьшать спазм сосудов в зоне ишемии, улучшать 
капиллярный кровоток;

• выписку пациента из стационара на 12-е сутки 
под наблюдение хирурга поликлиники с рекоменда-
циями ежемесячного массажа, занятий ЛФК, электро-
стимуляции каждые 3 месяца.

4. Отдаленный период реабилитации под-
разумевает коррекцию координации двигательного 
акта посредством расширенных комплексов лечебной 
физкультуры, массажа, электростимуляции, Хивамат-
терапии, общесоматической биостимуляции.

резУльтаты операций 

После протезирования тазобедренного сустава 
результаты изучены у 236 (83,7 %). Получены хоро-
шие результаты у 195 (82,6 %) больных, удовлетвори-
тельные – у 38 (16,2 %), 28 из них были пациентами 
старческой группы с клиникой остеопороза после 
однополюсного протезирования цементной фикса-
ции [13]. Неудовлетворительные результаты отмече-
ны у 2 (0,84 %) больных из-за гнойных осложнений. 
Летальный исход зарегистрирован в 1 (0,42 %) случае 
(инфаркт миокарда) – у возрастной больной. Возврат 
к трудовой деятельности у больных трудоспособного 
возраста (23–60 лет) был в среднем через 5-6 месяцев 
после эндопротезирования, за исключением декре-
тированных групп. В этом случае пациенты меняли 
условия труда. 

У 62 больных отдельно изучена предложенная ав-
торами эффективность реабилитационной програм-
мы по следующим критериям: 1) объем движений 
(сгибание/разгибание, отведение/приведение) до 
операции и в разные сроки восстановления; 2) боле-
вой синдром (оценивался по визуально-аналоговой 
шкале); 3) отказ от опоры при ходьбе; 4) восстанов-
ление удовлетворительного и хорошего мышечного 
тонуса, снижение явлений венолимфостаза дис-
тальных отделов конечности; 5) возврат к трудовой 
деятельности лиц от 23 до 60 лет.

Положительным моментом реабилитационной 
программы является то, что практически все паци-
енты в 92 % случаев являются железнодорожниками 
и получают перечисленные комплексы процедур в 
необходимые сроки. Таким образом, имеется воз-
можность объективно оценить эффективность 
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проведенного восстановительного лечения как на 
раннем этапе, так и в отдаленный период после эн-
допротезирования. 

Перед операцией средняя амплитуда движений 
в тазобедренном суставе составляла: разгибание/
сгибание – 69 ± 4°, отведение/приведение – 10 ± 3°. 

После операции объем движений оценивался в 
поздний восстановительный период через 3 месяца 
и составил: разгибание/сгибание – 83,2 ± 2°, от-
ведение/приведение – 22 ± 3°; в отдаленные сроки 
через 6 месяцев: разгибание/сгибание – 90,3 ± 4°, 
отведение/приведение – 30,1 ± 4° (рис. 1). 
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рис. 1. Динамика объема движений в тазобедренном 
суставе до операции и в разные сроки восстанов­
ления (р < 0,05). 

У пациентов старше 70 лет задачи по реабилита-
ции на увеличение сгибания более 85° не ставились. 
По данным нашей клиники, послеоперационная 
активация на костыли проходила в сроки от 3 до 7 
дней, причем мужчины были активизированы в более 
ранние сроки.

Перед операцией 92 % больных жаловались на 
интенсивные боли в области бедра и тазобедрен-
ного сустава в движении и покое. В 100 % случаев 
выраженная боль отмечалась в крайних точках 
движения. У 59 пациентов (88 %) после операции 
наблюдалось снижение болевых ощущений при 
пассивных движениях в оперированном суставе. В 
отдаленном восстановительном периоде 61 паци-
ент (91 %) демонстрировал безболезненный объем 
движений. Пожилых больных боли продолжали 
беспокоить в поясничном отделе позвоночника, и 
они были связаны с остеохондрозом, спондилезом 
и остеопорозом. 

Помимо количественного анализа, мы проводили 
оценку динамики показателей болевого синдрома с 
помощью визуально-аналоговой шкалы (ВАШ). ВАШ 
представляет собой десятисантиметровую линию, на 
которой пациент самостоятельно отмечает уровень 
боли и удовлетворенность проводимой терапии фи-
зическими факторами в разные сроки реабилитации. 
Так, до операции болевой синдром по ВАШ в среднем 
составлял 7,9 ± 0,45, в раннем послеоперационном 
периоде – 4,3 ± 0,24, в позднем восстановительном 
периоде – 1,2 ± 0,17 (рис. 2).
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Рис. 2. Динамика показателей болевого синдрома по ВАШ 
(р < 0,05). 

Таким образом, эффективность комплексного 
лечения при воздействии на орган-мишень составила 
в динамике между ранним и поздним восстановитель-
ным периодом 3,1 балла.

Перед операцией практически все пациенты 
пользовались дополнительной опорой: тростью – 
82 %, костылями – 6 %, одним костылем – 8 %, 4 % 
больных ходили без дополнительной опоры. В позд-
ний восстановительный период (через 3 месяца) 
у пациентов возрастной группы до 50 лет отказ от 
опоры происходил в 73 %, в отдаленный период – в 
98 % случаев; в возрастной группе 51–60 лет через 
3 месяца отказ от опоры происходил в 54 %, через 6 
месяцев – в 83 % случаев; в возрастной группе старше 
61 года отказ от опоры через 3 месяца наблюдался у 
2 % больных, через 6 месяцев – у 14 % (табл. 1).

Таблица 1 
Отказ от дополнительной опоры при ходьбе у больных 

разных возрастных групп

Сроки после 
операции До 50 лет 51–60 лет Старше 61 года 

3 месяца 73 % 54 % 2 % 

6 месяцев 98 % 83 % 14 % 

Восстановление удовлетворительного и хорошего 
мышечного тонуса, снижение явлений венолимфоста-
за дистальных отделов конечности происходило в сро-
ке от 8 до 11 недель у 98 % больных после операции. 

Возврат к трудовой деятельности у больных 
трудоспособного возраста (23–60 лет) был в среднем 
через 5–6 месяцев после эндопротезирования, за ис-
ключением декретированных групп. В этом случае 
люди меняли условия труда. 

Приводим клинический пример успешного бесце-
ментного тотального протезирования тазобедренно-
го сустава после перенесенной травмы таза. 

Больной С., 33 года, госпитализирован в клинику 
17.04.06 г. с диагнозом: неправильно сросшийся пере-
лом дна правой вертлужной впадины с деформацией 
половины таза, протрузия головки бедра. Остеоар-
троз 3-й степени. Смешанная контрактура (рис. 3а и 
б). Травму получил пять лет назад в автомобильной 
катастрофе. По месту жительства лечился скелетным 
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вытяжением, перелом дна вертлужной впадины 
консолидировался со смещением отломков и дефор-
мацией половины таза. 

При поступлении больной жаловался на умерен-
ные боли в правом тазобедренном суставе, отсутствие 
движений в нем, потерю трудоспособности. Ходит с по-
мощью костыля. Определяется гипотрофия ягодичных 
мышц, а также гипотрофия бедра справа III степени. 

Движения практически отсутствуют. Правая нижняя 
конечность находится в порочном положении: при-
ведении, наружной ротации; наблюдается укорочение 
на 2,5 см. На рентгенограмме правого тазобедренного 
сустава определяется неправильно сросшийся пере-
лом дна правой вертлужной впадины со смещением 
головки бедра кнутри. Суставная щель резко дефор-
мирована, сужена. Конечность укорочена, приведена.

    
      а          б

рис. 3. Больной С.: фото (а) и рентгенограмма костей таза с захватом тазобедренных суставов (б) до операции. 

рис. 4. Рентгенограммы костей таза с захватом тазобедренных суставов больного С. после операции. 
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29.05.06 г. под эндотрахеальным наркозом вы-
полнено тотальное бесцементное протезирование 
протезом Zimmer Versys Trilogy. После остеотомии 
шейки бедра на стандартном уровне по ее контурам 
была подготовлена вертлужная впадина с оставле-
нием части головки с дополнительной ее фиксацией 
винтами. Остатки головки послужили основанием для 
вертлужного компонента протеза (рис. 4). Послеопера-
ционный период протекал гладко, после реабилитации 
через 5 месяцев больной выписан на работу (рис. 5).

вывоДы

Наш опыт по протезированию тазобедренного 
сустава с применением современных технологий и 
конструкции протезов показал их высокую эффек-
тивность в реабилитации больных при соблюдении 
стандартов по их имплантации. 

Монополярное протезирование, несмотря на 
имеющиеся недостатки, оправдано у компенсирован-
ных больных старческого возраста с отягощенным 
соматическим анамнезом при субкапитальных и 
оскольчатых переломах шейки бедренной кости, так 
как способствует продолжению их активной жизни. 

Оптимальный подбор специфичных физических 
факторов и лечебной физкультуры позволяет ак-
тивизировать больных в более ранние сроки после 
эндопротезирования тазобедренного сустава. Таким 
образом, грамотно построенный план восстановления 
здоровья позволяет вновь вернуть пациента к актив-
ной и качественной жизни в самые короткие сроки.
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К.В. Шевченко, а.В. Щербатых, с.В. соколова 

резУльтаты протезирУющей пластиКи переДней брюшной стенКи  
при лечении послеоперационных вентральных грыж

ГБОУ ВПО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России (Иркутск)

Изучены результаты лечения 167 пациентов с послеоперационными вентральными грыжами (ПОВГ) с 
применением сетчатых эндопротезов. В основную группу (ОГ) вошли 22 (13,0 ± 2,6 %) пациента, которым 
выполнялась пластика передней брюшной стенки (ПБС) по разработанной методике. Этот способ является 
модификацией метода «on lay». Первую группу клинического сравнения (ГКС I) составили 95 (57,0 ± 3,8 %) 
больных, которым применялся способ «on lay». Вторую группу клинического сравнения (ГКС II) составили 
50 (30,0 ± 3,5 %) пациентов, оперированных по методу «sub lay». Проведено морфологическое исследование 
грыжевых мешков и определены показания к новому методу пластики, доказана его эффективность в 
сравнении со способом «on lay». В работе отражены частотa, характер осложнений и качество жизни 
больных после применения различных видов протезирующих пластик. Разработан алгоритм выбора способа 
пластики передней брюшной стенки.
Ключевые слова: послеоперационная вентральная грыжа, пластика передней брюшной стенки, грыжевой 

мешок

the results of prosthetic plasty of the anterior abDominal wall  
at the treatment of postoperative ventral hernias

K.V. Shevschenko, A.V. Shcherbatykh, S.V. Sokolova 

Irkutsk State Medical University, Irkutsk

We studied the results of treatment of 167 patients with postoperative ventral hernias (POVH) with use of mesh en-
doprosthesis. Basic group included 22 (13,0 ± 2,6 %) patients, who had plasty of anterior abdominal wall with use of 
proposed method. This method is a modification of «on lay» plasty. The first group of clinical comparison included 95 
(57,0 ± 3,8 %) patients operated with «on lay» method. The second group of clinical comparison included 50 (30,0 ± 3,5 %) 
patients operated with «sub lay» method. Morphological study of hernial sac was conducted, the indications to the 
new method of plasty were revealed, its efficiency in comparison with «on lay» plasty was proved. The article reviews 
frequency and character of complications and quality of life of patients after application of various kinds of prosthetic 
plasty. We developed an algorithm for choosing the method of abdominal wall plasty. 
Key words: postoperative ventral hernia, plasty of the anterior abdominal wall, hernia sac

ввеДение

Увеличение количества операций в хирургии и 
расширение их объема привели к неуклонному росту 
частоты возникновения послеоперационных вен-
тральных грыж (ПОВГ), которая достигает 24–30 % 
[1, 3]. Комбинированные протезирующие способы 
передней брюшной стенки (ПБС) можно считать 
оптимальным вариантом хирургического лечения 
ПОВГ [3]. Применение синтетических протезов по-
зволило сократить частоту рецидивов до 6–10 % 
[3], но привело к развитию большого количества 
раневых осложнений (РО) до 49,2 % и снижению 
качества жизни у 30–40 % оперированных больных 
[1, 2]. Неудовлетворительные результаты известных 
пластик заставляют искать пути улучшения резуль-
татов лечения послеоперационных грыж с помощью 
разработки и внедрения новых методов протезирова-
ния ПБС и дифференцированного подхода к выбору 
способа ее пластики. При этом метод хирургического 
лечения ПОВГ должен быть малотравматичным и 
обеспечивать не только реконструкцию передней 
брюшной стенки с максимальным восстановле-
нием ее функции, но и снижение частоты раневых 
осложнений и сокращение числа рецидивов грыж, 
а также высокий уровень качества жизни опериро-
ванных больных [6], что и явилось целью нашего 
исследования.

материалы и метоДы

Для ее достижения проведено проспективное 
контролируемое динамическое исследование на 
основе результатов обследования и хирургического 
лечения 167 больных с диагнозом «послеоперацион-
ная срединная вентральная грыжа», оперированных 
в хирургическом отделении клиник ГБОУ ВПО ИГМУ 
с 2010 по 2013 гг. с использованием полипропилено-
вого сетчатого протеза (ППС). В зависимости от рас-
положения эндопротеза по отношению к апоневрозу 
выделены три группы. В основную группу (ОГ) вошли 
22 (13,0 ± 2,6 %) пациента, которым выполнялась 
пластика ПБС по разработанной нами методике, в 
первую группу клинического сравнения (ГКС I) – 95 
(57,0 ± 3,8 %) больных, которым применялся способ 
«on lay», во вторую группу клинического сравнения 
(ГКС II) – 50 (30,0 ± 3,5 %) пациентов, оперированных 
по методу «sub lay retromuscular». При всех опера-
тивных вмешательствах использовали сетчатый 
полипропиленовый эндопротез отечественного 
производства «Линтекс-Эсфил» (г. Санкт-Петербург). 

Группы были сопоставимы по полу, возрасту 
больных, характеру сопутствующей патологии, раз-
меру, локализации грыжи и сроку ее существования 
(р > 0,05). При распределении пациентов по полу 
во всех группах выявлено преобладание женщин. 
Средний возраст пациентов в ОГ, ГКС I и ГКС II 
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составил 54,0 ± 6,1, 59,0 ± 9,3 и 56,0 ± 10,02 года соот-
ветственно. По классификации J.P. Chevrel и A.M. Rath 
(SWR-classification, 1999) во всех группах преоблада-
ли больные с размерами грыжевых ворот 5–10 см 
(W2) (129 (77,2 ± 3,7 %) пациентов) и 10–15 см (31 
(18,6 ± 3,0 %) пациент). Среди пациентов ГКС I гры-
жевой дефект чаще локализовался в надпупочной 
(М1) – 25 (26,3 ± 4,5 %) и околопупочной (М2) обла-
стях – 42 (44,2 ± 5,1 %) наблюдения, среди больных 
ОГ и ГКС II – в околопупочной (М2) (9 (41,0 ± 10,5 %) 
и 19 (38,0 ± 6,8 %) наблюдений соответственно) и 
подпупочной (М3) областях (7 (31,8 ± 9,9 %) и 17 
(34 ± 6,7 %) наблюдений соответственно). Рецидив-
ные грыжи (R 1–2) отмечались у 31 (18,6 ± 3,0 %) 
больного ГКС. Наибольшее число пациентов во всех 
группах имело сроки существования грыжи 1–3 года 
– 81 (48,5 ± 3,8 %) пациент. Ведущее место в структуре 
сопутствующих заболеваний занимала патология сер-
дечно-сосудистой системы: гипертоническая болезнь 
– у 123 (73,6 ± 3,4 %), ишемическая болезнь сердца 
– у 51 (30,54 ± 3,5%) пациента. У 73 (43,7 ± 3,8 %) 
больных отмечалось ожирение II–III степени, а у 19 
(11,3 ± 2,4 %) – сахарный диабет. 

В предоперационном периоде больные с ПОВГ 
проходили комплексное обследование, включающее 
в себя клинические, лабораторные и инструменталь-
ные методы. 

У пациентов ОГ применялся разработанный в 
2010 г. способ комбинированной пластики передней 
брюшной стенки с использованием тканей грыже-
вого мешка и ППС. Получен патент РФ на изобре-
тение № 2462199. Предложенный метод является 
модификацией способа «on lay». После иссечения 
старого послеоперационного рубца мобилизовали 
апоневроз от подкожной клетчатки на расстоянии 
4 см от края грыжевых ворот. Выделяли и вскрывали 
грыжевой мешок, стараясь максимально сохранить 
его лоскут. Края грыжевых ворот сшивали отдель-

ными узловыми швами под лоскутом грыжевого 
мешка (рис. 1).

Далее линию шва покрывали сетчатым импланта-
том, фиксируя его по периметру к апоневрозу мышц 
ПБС непрерывным швом. Через продольный разрез в 
сетчатом протезе, так называемое «окно», на расстоя-
нии 2 см от шва апоневроза выводили лоскут грыже-
вого мешка. Мешок фиксировали к сетке отдельными 
П-образными швами по линии разреза, тем самым 
устраняя «окно». Затем лоскут брюшины подшивали 
по линии шва ближайшего края сетки дополнитель-
ными узловыми швами, а свободной частью мешка 
укрывали весь сетчатый имплантат, фиксируя его 
также отдельными узловыми швами по периметру и 
по всей площади эндопротеза (рис. 2). Таким образом, 
имплантат располагался между грыжевым мешком и 
апоневрозом. Рана послойно ушивалась с дренирова-
нием подкожной клетчатки по Редону. 

С 2011 г. для предупреждения экссудации 
жидкости брюшиной и скопления жидкости в под-
кожной клетчатке применяли способ обработки 
грыжевого мешка, разработанный и предложенный 
С.Г. Григорьевым с соавт. [4, 5]. Для этого выполняли 
десквамацию мезотелия и перитонеодез грыжевого 
мешка (плотное соединение деэпителизированной 
брюшины с подлежащими тканями). Доказано, что 
брюшина, лишенная мезотелиального покрова, те-
ряет способность к продукции жидкости и активизи-
рует процессы образования соединительнотканных 
сращений, что позволяет добиться существенного 
уменьшения количества РО.

В послеоперационном периоде, начиная со вто-
рых суток, проводилась ранняя активизация пациен-
тов, больные начинали носить эластический бандаж. 
Дренажи Редона удаляли при уменьшении количества 
отделяемого до 10 мл/сутки. 

Для определения показаний к выполнению пла-
стики в предложенной модификации проводилось 

       
    а                      б

рис. 1. Грыжевой мешок выделен и вскрыт, сформирован его лоскут (а). Края грыжевых ворот ушиты отдельными узловыми 
швами (отмечено стрелками) под лоскутом грыжевого мешка (б): 1 – грыжевые ворота; 2 – грыжевой мешок; 
3 – апоневроз мышц ПБС. 
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морфологическое исследование тканей грыжевого 
мешка у пациентов со средними (W2), большими (W3) 
и гигантскими (W4) послеоперационными грыжами. 
При этом группы подразделялись по возрасту (≤ 59 
лет и ≥ 60 лет) пациентов и сроку существования 
грыжи (до 1 года, 1–3 года и более 3 лет). Фиксацию 
материала проводили в 10% растворе формалина. 
Депарафинированные срезы окрашивали гематок-
силином-эозином, пикрофуксином по Ван-Гизону, 
0,5% раствором фукселина по методике Уно – Тенце-
ра и исследовали с помощью цифровой оптической 
микроскопии с применением системы ImageScope. 
Подсчет структур проводили в 10 полях зрения мето-
дом их случайного бесповторного отбора с помощью 
программы ImageScopeМ при увеличении × 400. Под-
считывали среднее количество по результатам серии 
измерений. Полученные результаты сравнивали с 
данными морфометрии интактной париетальной 
брюшины передней брюшной стенки. Чтобы из-
учить влияние возраста пациента, размера грыжи и 
срока ее существования на степень морфологических 
изменений в тканях грыжевого мешка, проводили 
корреляционный анализ.

Для оценки эффективности применяемых спосо-
бов пластики проводили анализ непосредственных и 
отдаленных результатов протезирования ПБС. В ран-
нем послеоперационном периоде оценивали сроки 
дренирования послеоперационной раны, количество 
и характер раневых осложнений. В отдаленном пери-
оде изучали качество жизни пациентов и количество 
рецидивов заболевания в сроки от 6 месяцев до 3 лет 
после оперативного вмешательства. Качество жизни 
оценивали с помощью анкеты, разработанной на 
основе опросника MOS SF-36. 

Значимость различий по количественному 
признаку оценивали с помощью t-критерия Стьюден-
та и критерия Манна – Уитни (U). Для качественных 

показателей использовали критерий хи-квадрат (χ2) 
и двусторонний точный метода Фишера (φ) для четы-
рехпольных таблиц. Различия считали достоверными 
при р < 0,05. Статистическая обработка полученных 
данных выполнялась на персональном компьютере 
в статистическом пакете Statistica 6.0 (StatSoft, USA) 
и пакете прикладных компьютерных программ MS 
Excel 2010. 

резУльтаты исслеДования  
и их обсУжДение

Анализ морфологических изменений, происхо-
дящих в тканях грыжевого мешка при ПОВГ, доказал 
целесообразность его применения для изоляции 
эндопротеза от подкожно-жировой клетчатки в зави-
симости от размеров грыжи, сроков ее существования 
и возраста пациента.

В результате исследования были установлены 
критерии, определяющие наличие дегенеративно-
дистрофических изменений в тканях грыжевых 
мешков при ПОВГ (соотношение толщины поверх-
ностного и глубокого коллагеновых слоев брюшины, 
удельная плотность поверхностной капиллярной 
сети, выраженность некротических реакций и на-
рушений в микроциркуляторном русле). 

Во всех наблюдениях установлена картина 
хронического воспаления брюшины и нарушений 
в микроциркуляторном русле различной степени 
выраженности. При этом выраженность дегенера-
тивно-дистрофических изменений в тканях грыже-
вых мешков увеличивалась с возрастом пациента, 
со сроком существования грыжи и ее размером, что 
подтверждали достаточно тесные корреляционные 
связи между этими факторами. Таким образом, срав-
нительный анализ морфологических данных показал, 
что использование грыжевого мешка для изоляции 
эндопротеза от подкожно-жировой клетчатки при 

 
    а                      б

рис. 2. Поверх апоневроза фиксирован сетчатый имплантат. Через продольный разрез – «окно» в протезе (отмечено 
стрелками) – выведен лоскут грыжевого мешка и фиксирован к сетке по линии разреза отдельными П­образными 
швами (а). Эндопротез укрыт свободной частью лоскута грыжевого мешка, который фиксирован отдельными 
узловыми швами по периметру и по площади сетки (б): 1 – сетчатый имплантат; 2 – лоскут грыжевого мешка.
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выполнении пластики ПБС в предложенной модифи-
кации наиболее целесообразно у пациентов младше 
60 лет со средней величиной грыжи и грыжевых во-
рот W2 и анамнезом заболевания до 3 лет. 

Клинические исследования доказали, что сроки 
дренирования послеоперационной раны, характер и 
частота раневых осложнений, а также качество жизни 
после операции зависят от способа пластики ПБС, 
а именно от расположения имплантата. Так, сроки 
дренирования подкожной клетчатки у пациентов ОГ 
(4,09 ± 0,79 суток) и ГКС II (3,72 ± 1,26 суток) были 
значимо меньше в сравнении с таковыми у пациентов 
ГКС I (4,8 ± 1,64 суток) (рt ˂  0,05). При этом с 3-х суток 
послеоперационного периода у пациентов ОГ отме-
чалось значимое снижение дебита отделяемого до 
20 (16,5–30) мл/сутки и до 10 (6,25–13,75) мл/сутки 
– к 5-му дню после операции, в сравнении с группой 
«on lay» (ГКС I) – 30 (20–40) мл/сутки (рU < 0,05) и 20 
(15–30) мл/сутки (рU < 0,01) соответственно. После 3-х 
суток ОГ и ГКС II становятся сопоставимы по дебиту 
отделяемого (рU > 0,05). 

Применение способов пластики ПБС с изоляцией 
эндопротеза от подкожной клетчатки позволило 
уменьшить количество РО в раннем послеопераци-
онном периоде. Так, в ОГ раневые осложнения выяв-
лены у 3 (13,6 %) пациентов, в ГКС II – у 6 (12 %), что 
значительно меньше чем у больных ГКС I – 38 (40,0 %) 
(χ2 = 4,6583, р < 0,05; χ2 = 10,1484, р < 0,01; рφ ˂ 0,01). 
Самым частым осложнением оказались жидкостные 
скопления в подкожной клетчатке. Причинами их 
возникновения, помимо контакта подкожной клет-
чатки с эндопротезом, послужило развитие ишемии 
кожи и глубоких слоев подкожной клетчатки после 
их широкой мобилизации и при отсутствии плотного 
соприкосновения с апоневрозом. Поэтому серомы 
послеоперационной раны чаще встречались после 
пластики «on lay» в ГКС I (32 (33,7 %) случая), чем в 
ОГ (2 (9,1 %) случая) (χ2 = 4,1163, р = 0,04; рφ ˂ 0,01) и 
ГКС II (4 (8 %) случая) (χ2 = 10,1484, р < 0,01; рφ ˂  0,01). 
Нами учитывались все жидкостные образования, 
выявленные при УЗИ послеоперационной раны в 
подкожной клетчатке. Значимых различий по частоте 
остальных осложнений выявлено не было (рφ > 0,05).

Для наблюдения за течением раневого процесса 
всем больным в раннем послеоперационном периоде 
на 5–7-е сутки проводили ультразвуковое исследова-
ние послеоперационной раны. У пациентов с наличи-
ем жидкостных скоплений большого объема и при 
клиническом их проявлении применялось пункти-
рование экссудата под контролем УЗИ. Число пунк-
ций определялось динамикой процесса и в среднем 
составило 1–3 пункции среди пациентов всех групп. 
Количество экстравазата менее 10,0 мл, исчезновение 
или уменьшение размеров жидкостного образования 
являлись критериями завершения пункций. В ГКС I 
число пациентов, которым потребовалась пункция, 
достигало 4 (4,2 %), в ГКС II – 2 (4,0 %). В ОГ пункцион-
ное ведение жидкостного образования понадобилось 
1 (4,5 %) больному. Во всех случаях был достигнут 
положительный результат. 

В 1 наблюдении (1,05 %) среди пациентов ГКС I 
произошло спонтанное вскрытие серомы с расхожде-

нием краев раны, данное осложнение отмечалось и у 1 
(2 %) больного ГКС II. Гематома подкожной клетчатки 
развилась в 2 (2,1 %) наблюдениях среди пациентов 
ГКС I, у 1 (2 %) больного ГКС II и в 1 (4,5 %) случае сре-
ди пациентов ОГ. Причиной возникновения гематом 
явился неадекватный гемостаз во время операции. 

После пластики «on lay» среди пациентов ГКС I 
в 1 (1,05 %) наблюдении произошло нагноение по-
слеоперационной раны, еще в 1 (1,05 %) был диагно-
стирован инфильтрат раны и у 1 (1,05 %) пациента 
сформировался лигатурный свищ передней брюшной 
стенки. Было произведено иссечение свищевого хода 
с удалением участка ППС.

Оценить качество жизни и осмотреть на наличие 
рецидива удалось у 50 (62,5 %) оперированных боль-
ных в ГКС I, у 31 (63,3 %) – в ГКС II, у 22 (100 %) – в ОГ.

У пациентов ГКС I после пластики «on lay» реци-
див возник в 3 (6 %) наблюдениях. Двое из них от 
повторного оперативного вмешательства отказа-
лись. Третья пациентка была оперирована в другом 
медицинском учреждении через несколько месяцев 
после первичной операции, причиной рецидива яви-
лись неадекватный размер сетчатого имплантата и 
недостаточная фиксации верхнего края сетки, где и 
визуализировали грыжу. В ГКС II рецидив установлен 
в одном (3,2 %) наблюдении, как и в ОГ (4,5 %). Эти 
пациенты от повторного оперативного вмешатель-
ства отказались. Значимых различий по частоте 
рецидивов между группами не выявлено (р > 0,05). 

По итогам анкетирования средний балл качества 
жизни больных ОГ, оперированных по предложенной 
методике, и больных ГКС II, оперированных спосо-
бом «sub lay», составил 44,7 ± 7 (79,8 %) и 45,3 ± 6,8 
(80,9 %) балла соответственно, что оценивалось как 
отличный показатель. В сравнении с группой «on lay», 
где средний балл уровня качества жизни оценивался 
как хороший и составил 40,56 ± 6,3 (72,4 %) балла, эти 
показатели были, соответственно, на 7,4 % и 8,5 % 
больше (р < 0,05). Основными факторами, оказав-
шими неблагоприятное влияние как на физическое 
благополучие пациентов ГКС I, так и на качество их 
жизни в целом, оказалось ограничение и снижение 
объемов выполняемой повседневной и профессио-
нальной нагрузки у 20 (40 %) опрошенных, что было 
значимо в сравнении с другими группами (р < 0,05). 

Таким образом, улучшить результаты лечения 
ПОВГ возможно за счет дифференцированного под-
хода к выбору способа их хирургического лечения 
и применения пластики ПБС в предложенной мо-
дификации. Это позволило разработать алгоритм 
выбора, согласно которому в каждом случае способ 
операции и объем хирургического вмешательства 
определяется возрастом пациента, наличием у него 
сопутствующей патологии, размером грыжи, гры-
жевых ворот и сроком ее существования. Так, ввиду 
неудовлетворительных результатов пластики ПБС 
методом «on lay», его выполнение рекомендуется 
только у пациентов не старше 60 лет, без избыточ-
ной массы тела и другой сопутствующей патологии, 
с малыми и средними размерами грыж и грыжевых 
ворот до 10 см (W1–W2). Во всех остальных случаях – 
при грыжах W1–W2, у больных старше 60 лет и/или 
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при наличии сопутствующей соматической патоло-
гии, а также у пациентов с большими и гигантскими 
грыжами и размером грыжевых ворот более 10 см 
(W3–W4) – мы считаем показанными аллопласти-
ческие методы «sub lay», а при наличии выражен-
ного натяжения тканей – коррекцию ПБС способом 
«in lay». Ввиду того, что способ «sub lay» достаточно 
травматичен и является сложным в техническом 
исполнении, особенно при невозможности анато-
мической дифференцировки рубцово-измененных 
тканей передней брюшной стенки, операцией выбора 
у больных младше 60 лет, вне зависимости от наличия 
сопутствующей патологии со средним размером грыж 
(W2) и сроком их существования до 3 лет, является 
пластика ПБС в предложенной модификации. Данный 
способ пластики является эффективным и позволяет 
улучшить результаты лечения ПОВГ, в сравнении с 
методом «on lay» за счет снижения частоты раневых 
осложнений с 40,0 % до 13,6 %, количества жидкост-
ных образований в подкожной клетчатке – с 33,7 % 
до 9,1 % и улучшения показателей качества жизни 
пациентов после операции на 7,4 %. 
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Антибиотикоустойчивость микробного сообществА экосистемы 
озерА бАйкАл в рАйоне пос. листвянкА, г. слюдянки и г. бАйкАльскА
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В работе представлены результаты изучения антибиотикоустойчивости бактерий, выделенных из 
экосистемы озера Байкал. Выявлено, что в литоральной зоне оз. Байкал (район пос. Листвянка, г. Байкальска, 
г. Слюдянки), испытывающей антропогенное влияние, появляются штаммы микроорганизмов, устойчивые к 
широкому спектру антибиотиков. Штаммы, устойчивые к действию всех антибиотиков, составляют 1 % от 
всех выделенных бактериальных штаммов, чувствительные ко всем антибиотикам – 6 %, штаммы, выделенные 
из кернов донных осадков, – 80 %. Это явление можно рассматривать как индикатор антропогенного влияния.
Ключевые слова: антибиотикоустойчивость, микроорганизмы, озеро Байкал, антибиотикочувствительность, 
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Antibiotic resistAnce of microbiAl community of the lAke bAikAl 
ecosystem in the AreA of listvyAnkA, slyudyAnkA And bAikAlsk 
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The article presents the results of study of antibiotic resistance of bacteria isolated from the lake Baikal ecosystem. It was 
revealed that in the littoral zone of the lake Baikal (area of Listvyanka, Baikalsk, Slyudyanka) under the anthropogenic 
impact there are strains of microorganisms resistant to a wide range of antibiotics. Strains resistant to all antibiotics 
are 1 % of the isolated bacterial strains; strains sensitive to all antibiotics are 6 %; strains isolated from the drill sam-
ples of bottom sediments are 80 %. This phenomenon can be considered as an indicator of anthropogenic influence.
Key words: antibiotic resistance, microorganisms, lake Baikal, antibiotic sensitivity, anthropogenic influence

введение

Проблема контроля качества воды всегда привле-
кала усиленное внимание государственных органов 
и специалистов, ответственных за охрану здоровья 
населения и защиту окружающей среды. Особенно 
это касается озера Байкал – участка мирового при-
родного наследия. Озеро Байкал является основным 
источником пресной питьевой воды в регионе и в 
прилегающих областях, поскольку формирование 
качества воды реки Ангары определяется качеством 
воды Байкала. Антропогенное влияние на озеро уси-
ливается с каждым годом, особенно в его южной части. 
Это обусловлено не только относительно высокой 
плотностью проживающего здесь населения, но и раз-
витием в этом районе интенсивного отечественного 
и международного туризма, строительством частных 
гостиниц, бань, саун, дачных поселков. Очень сильную 
антропогенную нагрузку испытывает литоральная 

зона озера пос. Листвянка, расположенного в истоке 
реки Ангары. Поселок расположен на самом близком 
расстояние от г. Иркутска до озера Байкал (70 км), 
поэтому доступен для иркутян и гостей города и при-
влекателен для массового туризма – как летнего, так и 
зимнего. В г. Байкальске также развита инфраструкту-
ра туризма, в районе города находится лыжная трасса 
и множество гостиниц, торговых точек и автостоянок. 
Районный центр г. Слюдянка расположен на западной 
оконечности оз. Байкал, в 110 км от Иркутска. Это 
крупный железнодорожный узел на Транссибирской 
магистрали. Из города начинается Кругобайкальская 
железная дорога и множество туристических марш-
рутов. Близ города производится добыча мрамора 
и цементного сырья. Поэтому выявление влияния 
антропогенного фактора на формирование качества 
воды южной котловины озера Байкал, несомненно, 
актуально и общественно значимо. 
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Бактерии являются наиболее важным компонен-
том в экосистеме водоемов: именно они принимают 
активное участие в формировании качества воды и 
улучшении санитарно-гигиенического состояния. 
Применение различных химиотерапевтических пре-
паратов, включая антибиотики, повлекло изменение 
биологических свойств возбудителей заболеваний и 
способствовало распространению множественной ле-
карственной устойчивости бактерий. Многие авторы 
считают, что необработанная вода может играть роль 
в инфицировании человека [8, 9]. Установлено, что ре-
зистентные к антибиотикам штаммы сальмонелл при 
вегетировании их в воде обнаруживают значительно 
более длительные сроки выживания, по сравнению 
с чувствительными [7]. Результаты исследований 
устойчивости микробных популяций водных эко-
систем к воздействию антибиотиков представляют 
интерес для заключения о степени антропогенного 
загрязнения водного объекта, особенно водоемов 
Восточной Сибири [1, 4, 6]. Следовательно, этот во-
прос требует дополнительных исследований с учетом 
особенностей водоемов и бактериального населения 
анализируемых вод. 

Цель работы: исследование антибиотикоустой-
чивых штаммов бактерий, выделенных из воды ми-
кробного сообщества экосистемы литоральной зоны 
оз. Байкал и микробиоценоза кернов донных осадков. 

мАтериАлы и методы

Нами исследованы штаммы бактерий, выделен-
ные в два этапа: за период 2000–2003 гг. (120 штам-
мов) и за период 2005–2012 гг. (120 штаммов). Ис-
следовались пробы воды, отобранные в литоральной 
(прибрежной) зоне оз. Байкал (пос. Листвянка, 
г. Байкальск, г. Слюдянка). Кроме того, исследовались 
бактериальные штаммы, выделенные из кернов 
донных осадков озера. За все время исследований 
протестировано 240 штаммов бактерий, составивших 
21,5 % от всех выделенных изолятов микробоценозов. 

Определение антибиотикоустойчивости микро-
организмов проводили в соответствии с общепри-
нятыми методиками [5], интерпретацию результатов 
– по стандартам NCCLS. Исследована резистентность 
к 12 антимикробным препаратам (АМП), принадлежа-
щим к 10 фармакологическим группам: пенициллины, 
амфениколы, ансамицины, карбапенемы, монобакта-
мы, цефалоспорины, миногликозиды, фторхинолоны, 
тетрациклины, сульфаниламиды. Микроорганизмы, 
имеющие значения зон подавления роста в рамках 
«moderately susceptible», относили к чувствительным, 
«intermediate» – к устойчивым штаммам.

результАты 

Проведенные нами исследования показали, что 
антибиотикоустойчивые штаммы бактерий были 
выявлены на всех станциях в районе пос. Листвянка, 
г. Байкальска, г. Слюдянки. В летний период из озера 
Байкал были выявлены грамотрицательные бактерии, 
устойчивые ко многим антибиотикам: тетрациклину, 
ампицилину, левомицитину, гентамицину, бисептолу, 
но чувствительные к клафорану и стрептомицину. 
Штаммы, выделенные на водозаборе в пос. Листвянка 

грамположительные, тем не менее, в зимний период 
они устойчивы ко многим антибиотикам.

В истоке реки Ангары выявлены штаммы, наибо-
лее устойчивые к бисептолу, клафорану, диоксидину. 
На станции 3 (Банная) выявлены штаммы с антибио-
тикоустойчивостью к тетрациклину, ампицилину, 
левомицитину, стрептомицину, бисептолу, клафорану, 
диоксидину и канамицину. Следует отметить, что 
антибиотикоустойчивость штаммов возрастала в 
зимний период на водозаборе «Ангара» и в районе 
Крестовки в воде оз. Байкал. Обращает на себя также 
внимание факт устойчивости ко всем антибиотикам 
на станции 5 (пристань пос. Листвянка).

Доля штаммов, выделенных из экосистемы 
литоральной зоны озера за период 2000–2003 гг., 
устойчивых к 6 и более антибиотикам, составила 
26 %. Несмотря на это, 6 % из них чувствительны к 
действию всех антибиотиков (рис. 1). В истоке р. Ан-
гары доля бактериальных штаммов, устойчивых к 
6 и более антибиотикам, составила 18 %, на водоза-
боре – 45 % от количества исследованных штаммов. 
Микроорганизмы, выделенные из истока р. Ангары и 
на водозаборе, обнаруживают большую устойчивость, 
чем микроорганизмы, выделенные из оз. Байкал. В 
свою очередь они более чувствительны, чем микро-
организмы, выделенные с водозабора, которые яв-
ляются наиболее устойчивыми [3]. Выявлено, что 
штаммы бактерий, полученные из вод центральной 
сети водопровода, характеризовались повышенной 
устойчивостью и были чувствительными лишь к 
воздействию 2–3 антибиотиков. 

 

26%

6%

68%

Устойчивые Чувствительные Остальные

рис. 1.  Антибиотикоустойчивость  микроорганизмов, 
выделенных  из  экосистемы  Байкала  за  период 
2000–2003 гг. (%).

Продолженные нами исследования (2005–2012 гг.) 
подтвердили, что антибиотикоустойчивые штаммы 
были выявлены на всех станциях в районе пос. Ли-
ствянка, г. Слюдянки, г. Байкальска. В летний период из 
озера Байкал были выделены бактерии, устойчивые ко 
многим антибиотикам: тетрациклину, ампициллину, 
цефазолину, триметоприму, невиграмону – в Байкаль-
ске, Листвянке. Наиболее устойчивы бактерии к тетра-
циклину, цефазолину, триметопрому. Доля штаммов, 
устойчивых к 6 и более антибиотикам, в пос. Листвянка 
составила 19 %, в г. Байкальске и Слюдянке – 17 % от 
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количества исследованных. Бактерий, чувствительных 
ко всем антибиотикам, не было выявлено (рис. 2). 

 

19%

81%

Устойчивые Чувствительные Остальные

рис.2.  Антибиотикоустойчивость  микроорганизмов, 
выделенных  из  экосистемы  Байкала  за  период 
2005–2012 гг. (%).

Общий анализ чувствительности бактерий к 
действию каждого антибиотика в отдельности по-
казал, что наиболее эффективное воздействие об-
наруживали гентамицин и цефазолин. Количество 
штаммов, чувствительных к ним, составила 67 % и 
59 % соответственно. 1 % от всех выделенных штам-
мов был устойчив к действию всех антибиотиков; 
чувствительны ко всем антибиотикам 6 % штаммов, 
выделенных в водной среде и 80 % штаммов, выде-
ленных из кернов донных осадков. 

Для сравнения: из 120 исследованных бактериаль-
ных штаммов, выделенных при обследовании лито-
ральной зоны пос. Листвянка в 2005–2012 гг., штаммов, 
чувствительных к действию всех антибиотиков, вы-
явлено не было. В 2003 г. их количество составило 6 %. 
Следует отметить, что множественная устойчивость 
бактерий литоральной зоны пос. Листвянка упала с 
26 % до 19 % за исследованные годы. С 2001 по 2012 гг. 
выявлено, что наиболее устойчивы все исследованные 
микроорганизмы озера Байкал к тетрациклину и ампи-
циллину – эти антибиотики неэффективны. Наиболее 
эффективными за все годы исследований являются 
пефлоксацин, цефатоксим, гентамицин. Следует отме-
тить появление устойчивых к антибиотикам штаммов 
в зимний период, по сравнению с летне-весенним 
сезоном. В зимний период бактерии более устойчи-
вы к действию антибиотика, т. к. зимой мы больше 
употребляем антибиотики, и человеческие бактерии, 
попадая в воду оз. Байкал при проведении массовых 
ледовых мероприятий, обладают повышенной устой-
чивостью к антибиотикам. Результаты исследования 
показали высокую чувствительность выделенных 
штаммов к гентамицину, рифамицину, цефазолину, а 
также к хлоранфениколу, тетрациклину, ампициллину, 
гентамицину, цефазолину, пефлоксацину, диоксидину; 
в истоке реки Ангары – к пефлаксоцину, гентамицину, 
цефазолину. Микроорганизмы, выделенные из кернов 
донных осадков озера Байкал, характеризуются высо-
кой чувствительностью практически ко всем антибио-
тикам, использованными в опыте.

В истоке р. Ангары, являющейся крупнейшим 
источником водоснабжения Иркутской области, в 
районе порта Байкал количество грамотрицатель-
ных условно-патогенных бактерий, как и в целом по 
р. Ангаре, было небольшим (около 20 %) [2]. В исто-
ке Ангары (порт Байкал) количество устойчивых к 
антибиотикам штаммов бактерий составило 15,4 %, 
а в черте Иркутска и Ангарска данный показатель 
оказался достоверно выше (p < 0,01) и составил 36,0 % 
и 48,9 % соответственно. Штаммы бактерий, выделен-
ные в истоке Ангары, характеризовались фенотипами 
с детерминантами устойчивости к 1–2 антибиотикам, 
а в черте Иркутска и Ангарска – к 5–6 антимикробным 
препаратам. Проведенный анализ показал, что в 
районах, для которых оз. Байкал является основным 
резервуаром водоснабжения, уровень заболеваемо-
сти инфекциями с водным путем передачи инфекта 
достоверно ниже (p < 0,05), чем на территориях, ис-
пользующих воду для питьевых целей из Ангары. В 
истоке Ангары (порт Байкал) количество устойчивых 
к антибиотикам штаммов бактерий составило 15,4 %. 

Штаммы бактерий, выделенные в истоке Ангары, 
характеризовались фенотипами с детерминантами 
устойчивости к 1–2 антибиотикам, выделенные в 
черте Иркутска и Ангарска – к 5–6 антимикробным 
препаратам. Проведенный анализ показал, что в 
районах, для которых оз. Байкал является основным 
резервуаром водоснабжения, уровень заболеваемо-
сти инфекциями с водным путем передачи инфекта 
достоверно ниже (p < 0,05), чем на территориях, ис-
пользующих воду для питьевых целей из Ангары [6]. 

Появление в воде Байкала и истоке реки Ангары 
штаммов бактерий, устойчивых к антибиотикам, – не-
безопасное явление. Появление в воде такой микро-
флоры говорит не только об индикации качества 
воды, но и о возможной патогенности микрофлоры. 
Такие бактериальные штаммы не только выживают 
в воде озера, но и несут генетическую информацию 
о факторах патогенности байкальской микрофлоре. 
Применение различных химиотерапевтических пре-
паратов, включая антибиотики, повлекло изменение 
биологических свойств возбудителей заболеваний 
и способствовало распространению множественной 
лекарственной устойчивости бактерий.

Таким образом, проведенными исследованиями 
установлено, что в литоральной зоне оз. Байкал, испы-
тывающей антропогенное влияние, появляются штам-
мы микроорганизмов, устойчивые к широкому спектру 
антибиотиков. Общий анализ чувствительности бак-
терий к действию каждого антибиотика в отдельно-
сти показал, что наиболее эффективное воздействие 
обнаруживали гентамицин и цефазолин. Количество 
штаммов, чувствительных к ним, составило 67 % и 
59 % соответственно. Доля штаммов, устойчивых к 
действию всех антибиотиков, составляет 1 % от всех 
выделенных бактериальных штаммов, чувствительных 
ко всем антибиотикам – 6 %. Следует отметить, что в 
зимний период появление устойчивых к антибиотикам 
штаммов выше, по сравнению с летним. Появление в 
воде антибиотикоустойчивых бактериальных штаммов 
говорит не только о человеческом загрязнении, но и о 
возможной патогенности этой микрофлоры. В целом 
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результаты исследований показали, что частота встре-
чаемости антибиотикоустойчивых штаммов бактерий 
водных экосистем зависит от степени антропогенного 
загрязнения их среды обитания.
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н.а. тараненко, н.м. мещакова, с.ф. Шаяхметов 

оценкА сАнитАрно-гигиенического состояния воздухА рАбочей зоны 
химических производств предприятия нефтехимической отрАсли 

восточной сибири

ФГБУ «Восточно-Сибирский научный центр экологии человека» СО РАМН (Ангарск)

Дана санитарно-гигиеническая оценка состояния воздушной среды химических производств Восточной 
Сибири по получению метилового спирта и метиламинов, бутиловых спиртов методом оксосинтеза, 
метил-трет-бутилового эфира (МТБЭ). На предприятии используются непрерывные технологические 
циклы с высокой степенью автоматизации и механизации трудоемких операций. Ретроспективное изучение 
воздуха рабочей зоны указанных производств за 10-летний период показало на отсутствие превышений 
ПДК среднегодовых концентраций вредных веществ (метанола, оксида углерода, метиламинов, бутанолов, 
МТБЭ, алифатических углеводородов С1–С10, и др.), при этом отмечалась заметная тенденция к их снижению 
за период наблюдений, что связано с внедрением на изучаемых производствах организационно-технических 
и гигиенических мероприятий, способствующих оздоровлению условий труда работающих. Проведенные в 
настоящее время исследования свидетельствуют о сохраняющемся воздействии на работающих указанного 
комплекса химических соединений в низких концентрациях. Тем не менее, несмотря на то, что параметры 
производственной среды отвечают гигиеническим требованиям, следует учитывать комбинированное и 
сочетанное воздействие факторов риска на работников с целью профилактики у них производственно-
обусловленных заболеваний.
Ключевые слова: химические производства, воздух рабочей зоны, уровни воздействия химических соеди-

нений

Assessment the sAnitAry-hygienic conditions of workplAce Air  
in chemicAl productions of petrochemicAl industry in eAstern siberiA

N.A. Taranenko, N.M. Meshchakova, S.F. Shayakhmetov 

East Siberian Scientific Centre of Human Ecology SB RAMS, Angarsk

The article presents sanitary-hygienic assessment of the state of air environment of chemical industries of Eastern 
Siberia of production of methyl alcohol and methylamines, butyl alcohol by oxosynthesis, methyl-tert-butyl ether 
(MTBE). Productions use continuous production cycles with high degree of automation and mechanization of labor-
intensive operations. Retrospective study of work area of these productions for 10-year period showed absence of 
excess of occupational exposure limit of average annual concentration of repugnant substances (methanol, carbonic 
oxide, methylamines, butanols, MTBE, aliphatic hydrocarbons С1–С10, et al.). Also significant tendency for its decrease 
during the period of monitoring was registered, that is connected with introduction of organizational-technical and 
hygienic measures conductive to the sanitation of working conditions on studied productions. Researches conducted 
at the present day testify to the persistent influence on the employees of the complex of chemical compounds in low 
concentrations. Nevertheless despite parameters of industrial environment meet hygienic requirements it’s necessary 
to take into account combined influence of risk factors on the employees for prevention occupational diseases.
Key words: chemical productions, workplace air, levels of influence of chemical compounds

Современные предприятия химической и не-
фтехимической отраслей промышленности характе-
ризуются использованием непрерывных, замкнутых 
технологических циклов и относительно высокой 
степенью автоматизации и механизации трудоемких 
операций [1, 2]. К таким предприятиям относятся 
и химические производства Восточной Сибири, на 
которых основной продукцией являются такие соеди-
нения, как метиловый спирт (метанол), бутиловые 
спирты (трет-бутиловый и изобутиловый), бутаналь 
(масляный альдегид), диметиламин и метил-трет-
бутиловый эфир (МТБЭ). Эти соединения служат 
сырьем для получения различных синтетических 
материалов и пластмасс в химической промышлен-
ности, а такие оксигенаты, как метиловый спирт, 
бутиловые спирты, МТБЭ, являются добавками при 
получении товарного бензина с высоким моторным 
октановым числом. Среди них МТБЭ является также 
и перспективным компонентом, снижающим токсич-
ность отработанных газов автомобилей [2].

Указанные выше соединения обладают общеток-
сическим, раздражающим (бутиловые спирты, масля-
ный альдегид, диметиламин, МТБЭ), нейротропным 
(метиловый спирт, диметиламин) механизмами дей-
ствия на организм, а также аллергенным действием 
(кобальт гидридотетракарбонил) [1, 2, 13].

Проведенные за последние годы санитарно-гигие-
нические исследования на химических производствах 
по получению метилового и бутилового спиртов и 
их производных свидетельствуют о сохраняющемся 
воздействии комплекса неблагоприятных производ-
ственных факторов малой интенсивности: химическо-
го фактора, производственного шума, микроклима-
тических условий и др. При этом химический фактор 
является ведущим производственным фактором, 
воздействующим на работников основных профессий. 

Целью исследования являлось проведение са-
нитарно-гигиенического мониторинга загрязнения 
воздуха рабочей зоны на современных химических 
производствах Восточной Сибири.
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мАтериАлы и методы

Санитарно-гигиеническое изучение состояния 
воздушной среды проводилось на химических про-
изводствах метилового спирта и метиламинов, бу-
тиловых спиртов методом оксосинтеза, метил-трет-
бутилового эфира. 

Отбор и анализы проб воздуха рабочей зоны 
проводили в соответствии с требованиями действу-
ющей нормативно-методической документации по 
утвержденным методикам: определение метанола и 
бутанола (смесь изомеров) – согласно МУК 4.1.1300-
03, диметиламина – согласно МУК 4.1.018-11, 
метил-трет-бутилового эфира – в соответствии с 
МУ № 2703-83, масляного альдегида – в соответствии 
с МУ № 5837-91, алифатических углеводородов С1–
С10 – в соответствии с ПНДФ 13.1.2.3.25-05, оксида 
углерода – в соответствии с ПНДФ 13.1.2.3.27-05, диги-
дросульфида – согласно МУК 4.1.2.2470-09, кобальта 
гидридотетракарбонила – согласно МУ № 2580-82 [3, 
4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11]. 

Всего было отобрано 200 проб воздуха на со-
держание токсических веществ, в каждой точке от-
биралось не менее трех проб. В работе использовали 
отечественные приборы: фотоэлектроколориметр 
КФК-2 МП и газовый хроматограф Кристалл-2000 с 
пламенно-ионизационным детектором. 

Статистическая обработка результатов иссле-
дований включала расчет средних арифметических, 
определение средних величин по стандартной про-
грамме Microsoft Excel. 

результАты и обсуждение

В изучаемых химических производствах техно-
логические процессы автоматизированы, основные 
технологические стадии протекают в замкнутой 
системе оборудования, часть технологических про-
цессов вынесена на открытые площадки. 

Метиловый спирт-сырец получают на специ-
альной установке из синтез-газа на стационарном 
цинк-хромовом катализаторе СМС-4 при повышен-

Таблица 1 
Содержание химических веществ в воздухе рабочей зоны производства метилового спирта и метиламинов

№ Место отбора проб Химическое вещество ПДКм.р., мг/м3 
(класс опасности) 

Концентрация, мг/м3 
Мин.–макс. 

М ± m 
Производство метилового спирта и аммиака: 

1 
Операторная  

Углерод оксид 20 (ΙV) 1,52–2,49 
2,00 ± 0,41 

Метанол 15 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 
Щитовая (помещение  
синтеза метанола и аммиака) Метанол 15 (ΙΙΙ) 0,52–4,53 

2,52 ± 0,71 

2 

Операторная установки 
ректификации метилового 
спирта  

Метанол 15 (ΙΙΙ) 0,45–3,62 
1,81 ± 0,29 

Насосная 
Метанол 15 (ΙΙΙ) 1,50–4,49 

3,05 ± 1,32 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 0,72–,58 
2,61 ± 0,62 

3 

Операторная резервуарного 
парка полуфабрикатов,  
отм. 5,0 

Дигидросульфид смесь с углеводородами С1–С5 3 (ΙΙ) н. п. о. м. 

Метанол 15 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 7,05–13,22 
10,24 ± 2,61 

Насосная 

Дигидросульфид смесь с углеводородами С1–С5 3 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Метанол 15 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 15,20–16,22 
15,45 ± 0,42 

4 

Производство метиламинов: 

Насосная 

Углерода оксид 20 (ΙV) 1,48–2,52 
2,05 ± 0,41 

Метанол 15 (ΙΙΙ) 1,22–1,84 
1,52 ± 0,32 

Диметиламин (N-метилметанамин) 1 (ΙΙ) 0,42–0,55 
0,49 ± 0,05 

Машинный зал  

Углерод оксид 20 (ΙV) 1,48–2,55 
2,05 ± 0,41 

Метанол 15 (ΙΙΙ) 1,22 – 2,88 
2,10 ± 0,63 

Диметиламин (N-метилметанамин) 1 (ΙΙ) 0,50–0,55 
0,52 ± 0,05 

Производство аминов: 

Операторная 
Метанол 15 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Диметиламин (N-метилметанамин) 1 (ΙΙ) 0,40–0,51 
0,45 ± 0,04 

 

примечание: н. п. о. м. – ниже предела обнаружения метода.
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ном давлении (320 кг/см2). Процесс осуществляется 
в двух реакционных колоннах синтеза метанола-
сырца с использованием четырёх теплообменников: 
СО + 2Н2 = СН3ОН. 

Полученный метанол-сырец направляется для 
очистки на ректификационные установки, после чего 
поступает на насосную станцию, откуда перекачивает-
ся в резервуарный парк для хранения полуфабрикатов.

Пробы воздуха на рабочих местах производства 
метилового спирта-сырца отбирали на содержание 

метанола, алифатических углеводородов С1–С10, окси-
да углерода, дигидросульфида. Данные представле-
ны в таблице 1, из которой видно, что превышения 
величин ПДК указанных веществ не наблюдалось: 
концентрации метанола в помещении синтеза мета-
нола обнаруживались на уровне 0,3 ПДК, в щитовой 
и в насосной – на уровне 0,2 ПДК. Концентрации 
остальных веществ были ниже 0,1 ПДК, а дигидро-
сульфид (сероводород) не был обнаружен ни в одной 
из проб воздуха.

Таблица 2
Содержание химических веществ в воздухе рабочей зоны производства бутиловых спиртов

№ Место отбора проб Химическое вещество ПДКм.р , мг/м3 
(класс опасности) 

Концентрация, мг/м3 
Мин.–макс. 

М ± m 
Оксосинтез бутиловых спиртов: 

1 

Насосная 

Бутанол (смесь изомеров) 30 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 33,12–37,00 
35,40 ± 3,72 

Углерод оксид 20 (ΙV) 1,51–2,53 
2,02 ± 0,42 

Щитовая 

Бутанол (смесь изомеров) 30 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 10,20–15,50 
11,72 ± 2,24 

Углерод оксид 20 (ΙV) 1,62–2,48 
2,10 ± 0,04 

Кобальт гидридотетракарбонил 0,01 (Ι) 0,00–0,008 
0,004 ± 0,0004 

Бутаналь (масляный альдегид) 5,0 (ΙΙΙ) 0,15–0,40 
0,25 ± 0,08 

2 

Машинный зал сырьевых 
насосов 

Бутаналь (масляный альдегид) 5,0 (ΙΙΙ) 3,62–3,97 
3,81 ± 0,12 

Бутанол (смесь изомеров) 30 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) н. п. о. м. 

Углерод оксид 20 (ΙV) н. п. о. м. 

Кобальт гидридотетракарбонил 0,01 (Ι) н. п. о. м. 

Операторная 

Бутаналь 5,0 (ΙΙΙ) 2,52–2,85 
2,67 ± 0,08 

Бутанол (смесь изомеров) 30 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Углерод оксид 20 (ΙV) 3,12–4,10 
3,53 ± 0,04 

3 

Установка подготовки 
катализатора 
(гидрокарбонилов кобальта)  
и масляных альдегидов 

Бутаналь 5,0 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 2,10–4,42 
3,25 ± 0,03 

Углерод оксид 20 (ΙV) 0,52–2,28 
1,38 ± 0,07 

Кобальт гидридотетракарбонил 0,01 (Ι) 0,00–0,01  
0,007 ± 0,0003 

Насосная 

Бутанол (смесь изомеров) 30 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 20,00–31,18 
25,23 ± 3,22 

Углерод оксид 20 (ΙV) 1,22–6,93 
4,12 ± 1,72 

Кобальт гидридотетракарбонил 0,01 (Ι) 0,00–0,016  
0,007 ± 0,0003 

4 Установка приготовления 
карбоната кобальта, насосная

Бутаналь 5,0 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Бутанол (смесь изомеров) 30 (ΙΙΙ) 0,00–15,82 
7,90 ± 2,91 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 11,20–20,16 
15,78 ± 2,2 

Углерод оксид 20 (ΙV) 1,00–2,33 
1,59 ± 0,36 

Кобальт гидридотетракарбонил 0,01 (Ι) 0,00–0,015  
0,007 ± 0,0003 

 

примечание: н. п. о. м. – ниже предела обнаружения метода.
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Метиламины (диметиламин) получают ката-
литическим аминированием метилового спирта в 
паровой фазе под давлением, с подогревом исходного 
сырья и охлаждением реакционной смеси, с после-
дующим синтезом (при температуре 350–400 °С и 
давлении 0,6 мПа в присутствии дегидратирующего 
катализатора ГКА-75), ректификацией и получением 
готового продукта:

СН3ОН + NH3 → СН3 NH2 + H2O;
СН3ОН + СН3 NH2 → (СН3)2 NH + H2O.

Хранение готовой продукции и приготовление во-
дных растворов диметиламина осуществляется на от-
дельном объекте в 12 емкостях объемом 100 м3 каждая.

В производстве метиламинов пробы воздуха на 
рабочих местах отбирали на содержание метанола, 
диметиламина, оксида углерода. Результаты исследо-
ваний отражены в таблице 1, из которой видно, что 
концентрации диметиламина в отобранных пробах 
воздуха в насосной, машинном зале и в операторной 
регистрировались на уровне 0,5 ПДК; на остальных 
точках концентрации метанола и оксида углерода – 
на уровне 0,1 ПДК.

Производство «сырых» бутиловых спиртов с 
выделением из них товарного продукта функциони-
рует в отделении оксосинтеза и включает: процесс 
получения катализатора (раствора карбонила ко-
бальта) для реакции оксирования, процесс получения 
«сырых» масляных альдегидов и их гидрирование до 
получения сырых бутиловых спиртов (после удале-
ния катализатора). Получение товарных бутиловых 
спиртов из сырых бутиловых спиртов осуществляется 
на ректификационной установке. Готовый продукт 
направляется для хранения в подземный склад про-
дуктов или в открытый резервуарный парк.

Производство полностью автоматизировано. 
На разных стадиях получения бутиловых спиртов в 
воздух рабочей зоны выделяются: бутанолы (смесь 
изомеров), метанол, предельные алифатические угле-
водороды С1–С10, оксида углерод, бутаналь (масляный 
альдегид) и кобальт гидридотетракарбонил – на 
стадиях подготовки и приготовления катализатора. 
Как видно из таблицы 2, превышений величин ПДК 

этих соединений в воздухе рабочей зоны не наблюда-
лось: в машинном зале, отделении сырьевых насосов 
и в операторной масляный альдегид определялся на 
уровне 0,7 ПДК, в машинном зале, отделении сырье-
вых насосов и в операторной – на уровне 0,5 ПДК. 
Бутанолы (смесь изомеров) были обнаружены лишь 
в воздухе рабочей зоны на установке приготовления 
карбоната кобальта и в насосной) на уровне 0,3 ПДК. 
Присутствие кобальта гидридотетракарбонила было 
зафиксировано в воздухе рабочей зоны на установках 
подготовки катализатора и по приготовлению карбо-
ната кобальта на уровне 0,7–0,8 ПДК. 

МТБЭ (2-метил-2-метоксипропан) получают 
методом алкилирования метанола изобутиленом на 
установке по производству МТБЭ:

(СН3)3С = СН2 + СН3ОН → (СН3)3СОСН3.
Полученный МТБЭ транспортируется на товар-

но-сырьевой парк и используется в качестве высо-
кооктанового кислородсодержащего компонента 
автобензина.

Исследование воздуха рабочей зоны в процессе 
получения МТБЭ в операторной и насосной показа-
ло (табл. 3), что превышения концентраций вели-
чин ПДК по алифатическим углеводородам С1–С10, 
оксиду углерода не зафиксировано: концентрации 
предельных алифатических углеводородов С1–С10 
колебались в пределах 2,3–3,8 мг/м3, углерод-оксида – 
1,5–1,6 мг/ м3, при этом метанол и МТБЭ в отобранных 
пробах не обнаруживались. 

Ретроспективное изучение воздуха рабочей зоны 
изучаемых производств за 10 лет (2001–2011 гг.), по 
данным ведомственной санитарной лаборатории, 
также не показало превышения гигиенических нор-
мативов. 

Так, в производстве метилового спирта-сырца 
среднегодовые концентрации метанола составляли 
от 2 до 4 мг/м3 (ПДК = 15 мг/м3); среднегодовые кон-
центрации углерод оксида колебались в пределах от 
2,5 до 8,0 мг/м3 (ПДК = 20 мг/м3).

В производстве метиламинов среднегодовые 
концентрации диметиламина в ретроспективе за весь 
исследуемый период не превышали ПДК и составляли 

Таблица 3
Содержание химических веществ в воздухе рабочей зоны производства метил-трет-бутилового эфира

№ Место отбора проб Химическое вещество ПДКм.р , мг/м3 
(класс опасности) 

Концентрация, мг/м3 
Мин.–макс. 

М ± m 
Установка по производству 2-метил-2-метоксипропана (метил-трет-бутиловый эфир (МТБЭ)) 

1 

Операторная  

Метанол 15 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 1,00–5,24 
3,82 ± 1,82 

2-метил-2-метоксипропан (МТБЭ) 300 (ΙV) н. п. о. м. 

Углерод оксид 20 (ΙV) 1,00–2,32 
1,56 ± 0,61 

Насосная 

Метанол 15 (ΙΙΙ) н. п. о. м. 

Предельные углеводороды С1–С10 900 (ΙV) 2,20–2,40 
2,32 ± 0,12 

2-метил-2-метоксипропан (МТБЭ) 300 (ΙV) н. п. о. м. 

Углерод оксид 20 (ΙV) 1,15–2,33 
1,55 ± 0,61 
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от 0,20 до 0,55 мг/м3 (ПДК = 1,0 мг/м3) по диметила-
мину и менее 0,5 ПДК – для метанола.

В производстве сырых бутиловых спиртов сред-
негодовые концентрации бутанола колебались от 1,0 
до 4,0 мг/м3 (ПДК = 30 мг/м3). Концентрации углерод 
оксида регистрировались в пределах 4,4–10,0 мг/м3.

В процессе получения МТБЭ концентрации его в 
воздухе рабочей зоны были в диапазоне 1,0–15,0 мг/ м3 

(ПДК = 300 мг/м3). Что касается метанола, то его 
уровни колебались в пределах от 1,0 до 11,0 мг/ м3 
(ПДК = 20 мг/м3). В соответствии с Руководством 
Р.2.2.2006-05 [14], по содержанию вредных химиче-
ских веществ в воздухе рабочей зоны как основному 
неблагоприятному фактору труд работников данного 
производства следует квалифицировать как допусти-
мый, класс опасности – 2,0. Полученные нами данные 
о снижении интенсивности воздействия химического 
фактора на химических производствах совпадают с 
нашими исследованиями на других современных хи-
мических производствах Иркутской области [12, 15].

Как уже отмечалось, определяемые в воздухе 
рабочей зоны указанные выше химические соеди-
нения обладают общетоксическим, раздражающим 
(бутиловые спирты, масляный альдегид, диметила-
мин, МТБЭ) и нейротропным механизмами действия 
на организм (метиловый спирт, диметиламин), тем 
не менее, использование в этом случае формулы 
А.Г.Аверьянова [13] показало, что сумма отношений 
фактических концентраций бутиловых спиртов, 
масляного альдегида, диметиламина и метилового 
спирта к их ПДК не превышала единицы (значения 
их составляли 0,62 - 0,76).

Исследованиями установлено, что показатели 
микроклимата (температура, относительная влаж-
ность, скорость движения воздуха), шумового фак-
тора, факторов световой среды на указанных произ-
водствах соответствуют гигиеническим требованиям 
и относятся к классу 2.0. По тяжести и напряжённости 
труд работников в зависимости от профессии соот-
ветствует допустимому и вредному (классы 2.0-3.1). 

Таким образом, исследования показали, что 
воздух рабочей зоны химических производств Вос-
точной Сибири загрязняется комплексом вредных 
химических веществ Ι–ΙV классов опасности: мети-
ловый спирт, бутиловые спирты (смесь изомеров), 
бутаналь (масляный альдегид), диметиламин, метил-
трет-бутиловый эфир, углерод оксид, предельные 
углеводороды С1-С10, дигидросульфид (сероводород), 
кобальт гидридотетракарбонил.

Ретроспективное изучение воздуха рабочей зоны 
указанных производств Восточной Сибири за 10-лет-
ний период по данным ведомственной санитарной 
лаборатории пред-приятия показали, что среднегодо-
вые концентрации указанных выше вредных веществ 
не только не превышали гигиенические нормативы 
(ПДК), но и отмечалась заметная тенденция к их 
снижению за указанный период наблюдений, что 
связано с внедрением на изучаемых производствах 
комплекса организационно-технических и гигиени-
ческих мероприятий, способствующих оздоровлению 
условий труда работающих. Тем не менее, несмотря 
на оптимальные и допустимые условия труда, следует 

учитывать комбинированное и сочетанное воздей-
ствие неблагоприятных производственных факторов 
на работников с целью профилактики у них произ-
водственно-обусловленных заболеваний.
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кАчество воды источников центрАлизовАнного водоснАбжения 
в АлдАнском, хАнгАлАсском и мегино-кАнгАлАсском рАйонАх 

республики сАхА (якутия)

1 Фгуз «центр гигиены и эпидемиологии в республике саха (якутия)» (якутск) 
2 фгбу «научный центр проблем здоровья и сохранения репродукции человека» со рАмн (иркутск) 

3 гбоу дпо «иркутская государственная медицинская академия последипломного образования» 
минздрава россии (иркутск)

Изучено качество воды источников централизованного водоснабжения по микробиологическим и санитарно-
химическим показателям в Алданском, Хангаласском и Мегино-Кангаласском районах Якутии. Дана 
сравнительная оценка с показателями по Республике Саха (Якутия). Для проведения анализа использованы 
статистические учетные формы Центра гигиены и эпидемиологии в Республике Саха (Якутия). Всего за 
период 2006–2012 гг. проанализировано 14133 пробы воды. Показано, что самая благополучная ситуация по 
соответствию санитарно-микробиологическим показателям проб воды источников централизованного 
водоснабжения сложилась в Алданском районе (удельный вес неудовлетворительных проб составил 7,9 % и 
был ниже, чем по республике в целом). Наиболее высокий процент нестандартных проб воды, превышающий 
уровень по Республике Саха (Якутия), отмечен в Хангаласском районе (32,3 %). В Мегино-Кангаласском районе 
данный показатель оказался на уровне республиканского (14,1 %). В многолетнем аспекте в Алданском 
районе выявлена динамика снижения неудовлетворительных по микробиологическим показателям проб 
воды, что отражает ситуацию по Республике Саха (Якутия) в целом; в Мегино-Кангаласском отмечена 
динамика повышения. Наиболее высокий удельный вес проб воды, нестандартных по санитарно-химическим 
показателям, выявлен в Хангаласском и Мегино-Кангаласском районах (41,8 % и 29,2 % соответственно); 
самый низкий – в Алданском районе. В многолетнем аспекте количество проб воды, не соответствующих 
гигиеническим нормативам по санитарно-химическим показателям, преимущественно характеризовалось 
ростом во второй половине анализируемого периода.
Ключевые слова: источники централизованного водоснабжения, качество воды, гигиенические нормати-

вы, микробиологические показатели, санитарно-химические показатели

QuAlity of wAter of centrAlized wAter supply sources in AldAnsky, 
khAngAlAssky And megino-kAngAlAssky districts of sAkhA (yAkutiA) 

republic 

O.A. Ushkareva 1, E.V. Anganova 2, 3

1 Center of Hygiene and Epidemiology in Sakha (Yakutia) Republic, Yakutsk 
2 Scientific Center of Family Health and Human Reproduction Problems SB RAMS, Irkutsk 

3 Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, Irkutsk

We studied quality of water of centralized water supply sources by microbiological and sanitary chemical indices in 
Aldansky, Khangalassky and Megino-Kangalassky districts of Sakha (Yakutia) Republic. The article presents compar-
ative assessment with the same indices of Sakha (Yakutia) Republic. Statistical account forms of the Center of Hygiene 
and Epidemiology in Sakha (Yakutia) Republic were used for the analysis. 14133 water samples were analyzed during 
2006–2012. It was showed that the most favorable situation of the conformance to the sanitary chemical indices of water 
samples from centralized water supply sources was in Aldansky district (specific density of unsatisfactory samples was 
7,9 % and was lower than in the republic as a whole). The highest percentage of irregular samples of water exceeding 
the level of Sakha (Yakutia) Republic was registered in Khangalassky district (32,3 %). This index in Megino-Kangalassky 
district was at the level of the republican one (14,1 %). In long-term period in Aldansky district the dynamics of decrease 
of unsatisfactory by microbiological indices samples of water that reflects situation in Sakha (Yakutia) Republic as a 
whole; in Megino-Kangalassky district we registered increasing dynamics. The highest specific density of water samples 
irregular by sanitary chemical indices was revealed in Khangalassky and Megino-Kangalassky districts (41,8 % and 
29,2 % respectively); the lowest – in Aldanky district. In long-term period number of water samples inconsistent to 
the hygienic standards by sanitary chemical indices was defined by the increase in the other half of analyzed period.
Key words: centralized water supply sources, quality of water, hygienic standards, microbiological indices, 

sanitary chemical indices

введение

Существенное воздействие на жизнедеятель-
ность человеческой популяции оказывает водный 
фактор [1, 2, 3, 8]. Низкое качество воды в источниках 
водоснабжения представляет реальную опасность 
для здоровья населения, являясь причиной увеличе-
ния соматической и инфекционной заболеваемости 
[5, 7]. На Земле более 1 миллиарда человек не имеют 
доступа к безопасным водоисточникам. В результате 

массивного сброса контаминированных стоков про-
исходит загрязнение не только поверхностных, но в 
ряде случаев – и подземных водоисточников. В Евро-
пейском регионе ВОЗ не обеспечены безопасной пи-
тьевой водой 120 миллионов человек [9]. По данным 
Г.Г. Онищенко [6], в России в настоящее время только 
1 % поверхностных источников водоснабжения со-
ответствует тем нормативам, которые гарантируют 
получение питьевой воды, отвечающей гигиениче-
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ским требованиям. Указанная проблема актуальна и 
для сибирских регионов, в т. ч. для Республики Саха 
(Якутия) [10]. 

Цель исследования: оценка качества воды 
источников централизованного водоснабжения 
по микробиологическим и санитарно-химическим 
показателям в Алданском, Хангаласском и Мегино-
Кангаласском районах Республики Саха (Якутия).

мАтериАлы и методы исследовАния

Оценка качества воды источников централизо-
ванного водоснабжения в Алданском, Хангаласском 
и Мегино-Кангаласском районах Республики Саха 
(Якутия) за период 2006–2012 гг. проведена по ста-
тистическим учетным формам № 18. Статистическую 
обработку результатов исследований проводили с 
использованием общепринятых критериев стати-
стики [4]. Для оценки различий полученных резуль-
татов применяли критерии Стьюдента. Определение 
многолетней динамики проводили с использованием 
уравнения прямой линии.

результАты и обсуждение

Алданский район относится к промышленной 
территории, Мегино-Кангаласский является сель-
скохозяйственным, а Хангаласский район характе-
ризуется развитием как сельского хозяйства, так и 
промышленности. В изучаемых районах в качестве 
источников водоснабжения используются поверх-
ностные водоемы (реки, озера, водохранилища) – в 
Хангаласском и Мегино-Канагалсском районах, а так-
же подземные источники (артезианские скважины) – 
в Алданском районе. Основной причиной загрязнения 
поверхностных вод в изучаемых районах является 
отсутствие организации зон санитарной охраны.

Всего за период 2006–2012 гг. было исследовано 
7082 пробы воды источников централизованного 
водоснабжения на соответствие по микробиологи-
ческим показателям и 7051 проба воды – на соответ-
ствие санитарно-химическим показателям. 

Анализ частоты выявления проб воды из источ-
ников питьевого централизованного водоснабжения, 
неудовлетворительных по микробиологическим по-
казателям, позволил установить, что в течение перио-
да наблюдения в РС (Якутия) было выявлено 836 проб 

воды источников централизованного водоснабжения, 
неудовлетворительных по микробиологическим по-
казателям, в т. ч. в Алданском районе – 128, в Ханга-
ласском – 101, в Мегино-Кангаласском – 35 (табл. 1).

Проведенный анализ показал, что среднемно-
голетний показатель нестандартных по микробио-
логическим показателям проб воды по Республике 
Саха (Якутия) составил 11,8 %. В Хангаласском рай-
оне количество неудовлетворительных проб воды 
оказалось значимо (p < 0,01) выше показателя по 
республике и составило 32,3 %. В Алданском районе 
частота встречаемости нестандартных проб воды, 
напротив, была меньшей (p < 0,01), в сравнении с 
общереспубликанским показателем (7,9 %), а в Меги-
но-Кангаласском районе данный показатель оказался 
на уровне республиканского (рис. 1).
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рис. 1.  Среднемноголетние  показатели  нестандартных 
по  микробиологическим  показателям  проб  воды 
источников централизованного водоснабжения в 
Республике Саха (Якутия) (%).

В многолетнем аспекте в Хангаласском районе 
динамика выявления проб воды источников цен-
трализованного водоснабжения, не отвечающих ги-
гиеническим требованиям по микробиологическим 
показателям, носила полиномиальный характер. Так, 

Таблица 1
Количество проб воды источников централизованного водоснабжения, исследованных на соответствие 

гигиеническим нормативам по микробиологическим показателям за период 2006–2012 гг.

Год 
Алданский р-н Хангаласский р-н Мегино-Кангаласский р-н Республика Саха (Якутия) 

всего 
проб 

из них
нестандартных

всего
проб 

из них
нестандартных

всего
проб 

из них
нестандартных 

всего 
проб 

из них 
нестандартных 

2006 178 17 29 4 35 3 953 155 

2007 202 18 34 21 27 2 1087 172 

2008 337 28 37 27 22 3 1237 172 

2009 314 30 33 14 20 3 950 101 

2010 168 13 70 11 54 8 907 81 

2011 218 13 48 5 33 4 984 65 

2012 202 9 62 19 56 12 964 90 
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в 2006 г. количество нестандартных проб воды соста-
вило 13,7 %. В 2007 и 2008 гг. отмечалось ухудшение 
ситуации, когда процент неудовлетворительных проб 
достиг 72,9 %. Затем имело место снижение данных 
показателей (до 10,4 % в 2011 г.), а в 2012 г. – вновь 
повышение (до 30,6 %) (рис. 2а).

За период наблюдения ухудшение ситуации 
отмечалось в Мегино-Кангаласском районе, где ко-
личество нестандартных по микробиологическим 
показателям проб воды источников централизован-
ного водоснабжения в начале исследуемого периода 
(2006–2007 гг.) составляло 7,4–8,5 %, затем увеличи-
лось до 15,0 %, а в 2012 г. достигло 21,4 %. Динамика 
повышения частоты выявления неудовлетворитель-
ных проб воды в данном районе носила значимый 
характер (r = 0,816; p < 0,05) (рис. 2б).

В Алданском районе выявлена динамика сниже-
ния частоты встречаемости неудовлетворительных 
проб воды в многолетнем аспекте. Данная динамика 
носила статистически значимый характер (r = 0,88; 
p < 0,01). Как показал проведенный анализ, в первой 
половине периода исследования количество проб 
воды, не отвечающих гигиеническим требованиям 
по микробиологическим показателям, варьировало 
на уровне 8,9–9,6 %; затем уменьшилось, составляя в 
2010 г. 7,7 %, в 2011 г. – 5,9 %, в 2012 г. – 4,5 % (рис. 2в). 

Выявленная в Алданском районе динамика от-
ражает ситуацию в целом по Республике Саха (Яку-
тия), где в течение периода наблюдения имело место 
значимое снижение процента неудовлетворительных 
проб воды источников централизованного водо-
снабжения по микробиологическим по показателям 
(r = 0,917; p < 0,01). Так, наиболее высокий показатель 
нестандартных проб воды по Республике Саха (Яку-
тия) отмечался в 2006 г. (16,3 %), а наименьший – в 
2011 г. (6,6 %). 

Анализ проб воды источников централизованно-
го водоснабжения на соответствие санитарно-хими-
ческим показателям позволил установить, что всего 
в течение периода наблюдения в Республике Саха 
(Якутия) было выявлено 1173 проб воды централи-

зованного водоснабжения, неудовлетворительных 
по санитарно-химическим показателям, в т. ч. в Ал-
данском районе – 16, в Хангаласском – 59, в Мегино-
Кангаласском – 58.

Процент неудовлетворительных проб по сани-
тарно-химическим показателям оставался стабильно 
высоким в Хангаласском и Мегино-Кангаласском 
районах (41,8 % и 29,2 % соответственно), значимо 
превышая показатель по республике Саха (Якутия) 
(16,6 %). В Алданском районе количество нестан-
дартных проб воды оказалось самым низким среди 
указанных районов (1,2 %).

В многолетнем аспекте процент нестандартных 
проб воды по санитарно-химическим показателям 
изменялся следующим образом: в первой полови-
не анализируемого периода отмечалось снижение 
количества проб воды, неудовлетворительных по 
санитарно-химическим показателям, а во второй по-
ловине, напротив, имело место повышение данных 
показателей (за исключением Алданского района, 
где в 2012 г. положительных проб не было зареги-
стрировано), что отражает многолетнюю динамику 
выявления нестандартных по санитарно-химиче-
ским показателям проб воды по Республике Саха 
(Якутия) (рис. 3). 

Таким образом, проведенные исследования 
показали, что в Республике Саха (Якутия) каждая 
девятая проба воды (11,8 %) не соответствует ги-
гиеническим нормативам по микробиологическим 
показателям, каждая шестая (16,6 %) – по санитар-
но-химическим показателям. Из трех исследованных 
районов самая благополучная ситуация по соот-
ветствию микробиологическим показателям проб 
воды источников централизованного водоснабже-
ния сложилась в Алданском районе, где количество 
нестандартных проб было наименьшим (7,9 %), 
по сравнению с другими районами и Республикой 
Саха (Якутия) в целом (p < 0,05), и в многолетнем 
аспекте выявлена динамика снижения удельного 
веса проб воды, не отвечающих гигиеническим 
нормативам по микробиологическим показателям. 
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рис. 2.  Многолетняя  динамика  выявления  проб  воды  источников  централизованного  водоснабжения,  не  отвечающих 
гигиеническим требованиям по микробиологическим показателям в Хангаласском (а), Мегино-Кангаласский (б) 
и Алданском (в) районах исследования.
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Наиболее высокий показатель нестандартных проб 
воды, превышающий уровень по Республике Саха 
(Якутия), отмечен в Хангаласском районе (32,3 %). 
В Мегино-Кангаласском районе данный показатель 
оказался на уровне республиканского (14,1 %), 
однако в многолетнем аспекте выявлен динамика 
повышения количества неудовлетворительных 
проб воды источников централизованного водо-
снабжения. Наиболее высокий удельный вес проб 
воды, нестандартных по санитарно-химическим 
показателям, выявлен в Хангаласском и Мегино-
Кангаласском районах; самый низкий – в Алданском 
районе.  В многолетнем аспекте количество 
проб воды, не соответствующих гигиеническим 
нормативам по санитарно-химическим показателям, 
преимущественно характеризовалось ростом во 
второй половине анализируемого периода.
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рис. 3.  Многолетняя  динамика  выявления  проб  воды  источников  централизованного  водоснабжения,  не  отвечающих 
гигиеническим требованиям по санитарно-химическим показателям. 
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Ю.А. Згура, е.и. харьков, Н.А. Балашова, е.в. Козлов, е.в. Деревянных 

Оценка эффективнОсти физиОтерапии в кОмплекснОм лечении 
псОриаза

ГБОУ ВПО «Красноярский государственный медицинский университет им. проф.  
В.Ф. Войно-Ясенецкого» Минздрава России (Красноярск)

Представлены результаты плацебо-контролируемого исследования эффективности магнито-инфракрасно-
лазерной терапии (МИЛ-терапии) у больных псориазом с наличием синдрома мальабсорбции. Сравнивались 
методы лечения: традиционные, с применением МИЛ-терапии и плацебо-контроль. По результатам 
обследования выявлено, что более выраженная положительная динамика наблюдалась в группе больных, 
получивших комплексное лечение с применением МИЛ-терапии.
Ключевые слова: синдром мальабсорбции, псориаз, МИЛ-терапия

Estimation of physiothErapy EffEctivEnEss in complEx trEatmEnt  
of psoriasis

Yu.A. Zgura, E.I. Kharkov, N.A. Balashova, E.V. Kozlov, E.V. Derevyannykh

Krasnoyarsk State Medical University named after professor V.F. Voino-Yasenetsky, Krasnoyarsk

The article presents the results of placebo-controlled research of the effectiveness of magnetic infrared laser therapy 
(MIL-therapy) of patients with psoriasis with malabsorption syndrome. The methods of treatment (traditional method, 
method with the use of magnetic infrared laser therapy and placebo control) were compared. The results of study 
showed that the group of patients who were treated with use of magnetic infrared laser therapy had more significant 
positive dynamics. 
Key words: malabsorption syndrome, psoriasis, magnetic infrared laser therapy.

введение

Учитывая часто встречающуюся патологию 
всасывательной функции тонкой кишки – синдром 
мальабсорбции (СМ) у больных псориазом, в тера-
пии данных больных особое значение приобретает 
комплексное применение патогенетических и сим-
птоматических средств [1, 2, 3, 4, 5, 10].

К немедикаментозным методам лечения псори-
аза следует отнести лечебные физические факторы, 
санаторно-курортное лечение (гелиотерапия, мор-
ские купания, серные ванны), массаж, ЛФК.

В течение 20 лет стало развиваться новое на-
правление в ряду физиотерапевтических методов – 
лазерное светолечение. Лазерное излучение широко 
используется для лечения различных заболеваний. 
Особое место в этом ряду занимает магнито-инфра-
красно-лазерная терапия (МИЛ-терапия). Доказано, 
что одновременное воздействие различных излуче-
ний дает усиленный лечебный эффект, по сравнению 
с тем, когда эти излучения используются отдельно. 
Лечение магнито-инфракрасно-лазерным аппаратом 
совместимо с лекарственной терапией. В ряде случаев 
оно позволяет уменьшить количество назначаемых 
лекарств, а порой вообще от них отказаться – при 
сокращении сроков выздоровления в 2–3 раза [1, 6, 
7, 8, 9, 13].

Цель исследования: оценить эффективность 
коррекции синдрома мальабсорбции на клиническое 
течение псориаза.

задачи исследОвания:

1. Разработать способ лечения псориаза с исполь-
зованием МИЛ-терапии, направленной на коррекцию 
синдрома мальабсорбции.

2. Сравнить ближайшие и отдаленные результа-
ты лечения псориаза с использованием МИЛ-терапии.

материалы и метОды

В исследование было включено 103 больных 
псориазом.

Диагноз псориаз выставлялся по клиническим 
формам, стадиям, с учетом сезонности обострений. 
Верификация диагноза проводилась в строгом 
соответствии с международными требованиями, 
тяжесть течения оценивалась по индексу PASI [2, 
9, 10, 12].

У больных определяли уровень всасывания в тон-
кой кишке. Исследование состояния всасывательной 
функции тонкой кишки оценивалось по показателям 
теста с Д-ксилозой [1, 2, 8, 11].

У всех обследованных больных псориазом было 
выявлено снижение всасывания Д-ксилозы по сравне-
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нию со здоровыми лицами, что отражено в таблице 1. 
У большинства пациентов имелись клинические 
симптомы поражения кишечника.

У обследованных больных установлен распро-
страненный кожный процесс, прогрессирующая ста-
дия заболевания и наличие синдрома мальабсорбции.

Все больные с различными клиническими фор-
мами псориаза и наличием синдрома мальабсорбции 
были рандомизированы методом случайной выборки, 
с последующим определением метода лечения на три 
группы сравнения.

Первую группу составили 40 пациентов, полу-
чавших традиционное лечение: медикаментозную 
терапию одновременно с коррекцией нарушенного 
кишечного всасывания, лечебные физические фак-
торы в виде СФТ-терапии с воздействием на кожные 
покровы.

Во вторую группу входило 43 больных, полу-
чавших комплексное лечение: медикаментозную 
терапию с коррекцией нарушенного кишечного 
всасывания, физиолечение в виде СФТ-терапии с 
воздействием на кожные покровы, МИЛ-терапию с 
воздействием на функцию тонкой кишки.

Третью группу составили 20 пациентов, полу-
чавших традиционное лечение: медикаментозную 
терапию одновременно с коррекцией нарушенного 
кишечного всасывания, физиолечение в виде СФТ-
терапии с воздействием на кожные покровы. Допол-
нительно проводилась МИЛ-терапия с воздействием 
на функцию тонкой кишки в виде плацебо.

Группы были сопоставимы по полу, возрасту, дли-
тельности течения псориаза (табл. 2) и клиническому 
течению псориаза. 

Каждая из трех групп была разделена на подгруп-
пы в зависимости от параметров:

1. С отличиями по тяжести течения, обусловлен-
ной формами псориаза: с легким течением псориаза 
больных не было; подгруппа со средней степенью 
тяжести течения (ССТТ) соответствовала вульгар-
ной форме псориаза; подгруппа с тяжелой степенью 
течения (ТСТ) – экссудативной, артропатической, 
эритродермии. 

2. С наличием клинических симптомов пораже-
ния кишечника (КСПК) и без клинических симптомов 
поражения кишечника (без КСПК).

3. В зависимости от продолжительности течения 
псориаза: подгруппа с длительностью течения псори-
аза до 10 лет и подгруппа с длительностью течения 
псориаза более 10 лет.

При сравнительной оценке подгрупп в зависи-
мости от параметров показатели СМ и индекса PASI 
до лечения были схожие, без достоверных различий, 
что отражено в таблице 3.

Традиционная терапия заключалась в назначе-
нии антигистаминных средств (тавегил – 2,0 мл вну-
тримышечно 2 раза в день); десенсибилизирующих 
средств (дисоль 200,0 мл внутривенно через день 
№ 3–5, тиосульфат натрия 30% – 10 мл внутривенно 
№ 10; внутрь: метионин – 0,25 мл 3 раза в день в тече-
ние 20 дней); гепатопротекторов (эссливер-форте – 2 
капсулы внутрь 3 раза в день); витаминов (аевит – 1 
капсула внутрь 2 раза в день); наружных лекарствен-
ных средств (2% салициловая мазь 2 раза в день, мазь 
«Акридерм СК» 2 раза в день).

Коррекция нарушенного кишечного всасывания 
(синдром мальабсорбции) включала применение 
ферментных препаратов (внутрь: фестал 1 таблетка 
3 раза в день в течение 10 дней); витаминов (внутрь: 
фолиевая кислота – 0,001 г по 1 таблетке 3 раза в день 
в течение 20 дней, внутримышечно: аскорбиновая 
кислота 5% – 5,0 мл 1 раз в день в течение 10 дней); 
препаратов кальция (внутримышечно: кальция глю-
конат 10% – 5,0 мл 1 раз в день в течение 10 дней); 
сорбентов (внутрь: полифепан – 1 столовая ложка 3 
раза в день в течение 10 дней).

Проведение СФТ-терапии: во всех трех группах 
больных псориазом одновременно с традиционной 
медикаментозной терапией и медикаментозной 
коррекцией нарушенного кишечного всасывания 
проводилась СФТ-терапия с воздействием на кожные 
покровы. 

В группе пациентов № 1 физиотерапевтиче-
ские процедуры назначались больным с 10-го дня 
медикаментозного лечения, в первой половине 
дня; в группе пациентов № 2 – с 10-го дня медика-
ментозного лечения после проведения 10 сеансов 
МИЛ-терапии, в первой половине дня; в группе № 3 
– с 10-го дня медикаментозного лечения после про-
ведения 10 сеансов плацебо-МИЛ-терапии, в первой 
половине дня.

Таблица 1
Экскреция Д-ксилозы с мочой (в граммах) у больных псориазом и здоровых лиц (M ± m) 

Группа обследованных Число обследованных Пределы колебаний (г) M ± m Норма колебаний (г) 

Группа здоровых лиц 20 1,43–2,7 1,7 ± 0,07 
1,4–2,5 

Группа лиц больных псориазом 103 0,57–1,34 1,0 ± 0,01 
 

Таблица 2
Характеристика больных по полу, возрасту, длительности течения псориаза (M ± m) 

Характеристика больных I группа (n = 40) II группа (n = 43) III группа (n = 20) 

Средний возраст, лет (M ± m) 43,2 ± 2,64 41,7 ± 2,14 42,4 ± 2,88 

Пол М – 25 
Ж – 15 

М – 31 
Ж – 12 

М – 12 
Ж – 8 

Длительность течения псориаза, лет (M ± m) 14,1 ± 2,34 15,7 ± 2,49 15,2 ± 2,51 
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Методика и режимы отпуска процедур: лечение 
проводилось в положении больного стоя в специ-
ально оборудованной кабине. Обработка поражен-
ных участков начиналась с первоначальной дозы 
(0,25 Дж/см2) в течение 42 сек – первая процедура, 
с последующим увеличением времени на 42 сек на 
каждую последующую процедуру.

Курс лечения – 10 процедур, по 1 процедуре в 
день. 

Методика проведения МИЛ-терапии  
(патент РФ на изобретение № 2281796  

от 20.08.2006 г.)
В группе больных псориазом № 2 одновременно 

с традиционной медикаментозной терапией и кор-
рекцией нарушенного кишечного всасывания про-
водилась МИЛ-терапия с воздействием на функцию 
тонкого кишечника. Физиотерапевтические про-
цедуры проводились аппаратом «РИКТА». Методика 
и режимы отпуска процедур: МИЛ-терапия с воз-
действием на функцию тонкой кишки назначалась 
больным сразу после получения результатов исследо-
вания всасывательной функции тонкого кишечника 
– со 2-го дня медикаментозного лечения, в первой 
половине дня. Лечение проводилось в положении 
больного сидя.

Зоны воздействия: 4-е межреберье слева у края 
грудины – частота 5 Гц, экспозиция – 5 минут; эпига-
стрий, пупок, середина расстояния между мечевид-
ным отростком и пупком, правое подреберье, левое 
подреберье – 1000 Гц по 2 минуты на каждую зону; 
вдоль позвоночника справа и слева от середины 
лопаток до верхнего поясничного отдела (сканиру-
ющий метод) – 1000 Гц по 2 минуты с каждой сто-
роны. Общая продолжительность одной процедуры 
составляла 10–15 минут. Продолжительность курса 
лечения – 10 процедур, по 1 процедуре ежедневно в 
течение 10 дней.

Проведение плацебо-МИЛ-терапии
В группе № 3 одновременно с традиционной 

медикаментозной терапией и коррекцией нарушен-
ного кишечного всасывания проводилась плацебо-
МИЛ-терапия с воздействием на функцию тонкой 
кишки. 

Методика, режимы отпуска процедур, продол-
жительность курса соответствовали процедурам в 
группе № 2.

Во время физиотерапевтических процедур аппа-
рат «РИКТА» не был подключен к рабочему режиму, 
воздействие магнито-инфракрасно-лазерным (МИЛ) 
излучением не осуществлялось.

Статистические методы анализа
Статистическая обработка результатов ис-

следования проводилась методами вариационной 
статистики. Проверка того, подчиняются ли рас-
пределения нормальному закону, выполнялась с 
помощью критерия Колмогорова – Смирнова. При 
сравнении параметров двух групп использова-
лись критерии Манна – Уитни и Вилкоксона. Для 
многогрупповых сравнений применялась поправка 
Бонферрони.

результаты сОбственных 
исследОваний 

После окончания курсов лечения больных трех 
групп проводилась сравнительная оценка резуль-
татов традиционного, комплексного лечения с при-
менением МИЛ-терапии и лечения с применением 
МИЛ-терапии в виде плацебо. Результаты лечения 
сравнивались по тем же показателям, что и до лече-
ния (показатели индекса PASI и показатели теста с 
Д-ксилозой) синдрома мальабсорбции, и в зависимо-
сти от тех же параметров, что и до лечения. 

1. Изменение средних показателей индекса PASI 
и СМ в зависимости от тяжести течения псориаза. 
Среди пациентов с ССТТ индекс PASI составляет 5,9 
и 6,2 балла у получивших традиционное лечение 
против 3 баллов у получивших комплексное лечение; 
показатель СМ – 1,64 и 1,6 г у получивших традицион-
ное лечение против 1,72 г у получивших комплексное 
лечение (p < 0,05). Среди пациентов с ТСТ индекс 
PASI составил 11,99 и 10,7 баллов у получивших тра-
диционное лечение против 6,8 балла у получивших 
комплексное лечение; показатель СМ – 1,57 и 1,51 г 
против 1,8 г соответственно (p < 0,05).

2. Изменение средних показателей индекса PASI 
и СМ в зависимости от наличия КСПК. Среди пациен-
тов с КСПК индекс PASI составил 12,4 и 13,2 балла у 
получивших традиционное лечение против 7,6 балла 
у получивших комплексное лечение; показатель СМ 
– 1,5 и 1,47 г у пациентов с традиционным лечением 
против 1,7 г у получивших комплексное лечение 
(p < 0,05). Среди пациентов без КСПК индекс PASI со-
ставил 9,8 и 10,4 балла у получивших традиционное 
лечение против 4,3 балла у пациентов с комплексным 
лечением; показатель СМ – 1,6 и 1,54 г против 1,82 г 
соответственно (p < 0,05). 

3. Изменение средних показателей индекса PASI 
и СМ в зависимости от длительности течения псори-
аза. У пациентов с длительностью течения псориаза 
до 10 лет индекс PASI составил 13,6 и 14,2 балла у по-
лучивших традиционное лечение против 10,3 балла 
у получивших комплексное лечение; показатель СМ 
– 1,6 и 1,58 г у пациентов с традиционным лечением 
против 1,87 г у получивших комплексное лечение 
(p < 0,05). У пациентов с длительностью течения 
псориаза более 10 лет индекс PASI – 16,1 и 15,4 бал-
ла против 11,5 баллов у больных с комплексным 
лечением; показатель СМ – 1,4 и 1,5 г против 1,74 г 
соответственно (p < 0,05).

После окончания лечения отмечалась выра-
женная положительная динамика кожного про-
цесса у пациентов с применением МИЛ-терапии, 
что проявлялось в выраженном снижении средних 
показателей индекса PASI. За время лечения в трех 
группах пациентов также отмечалась нормализация 
показателей теста с Д-ксилозой, однако выраженная 
положительная динамика зарегистрирована у паци-
ентов с комплексной терапией. Разница между 1-й и 
2-й, 2-й и 3-й группами во всех случаях достоверна 
(p < 0,05), между 1-й и 3-й группами достоверных 
различий нет.

Отдаленные результаты терапии больных псо-
риазом при традиционном и комплексном лечении 



Áþëëåòåíü ÂÑíÖ ÑÎ ÐÀÌí, 2014, ¹ 3 (97)

80              Новые технологии

анализировались через 6 и 12 месяцев после его 
окончания и были прослежены у 91 (88,3 %) паци-
ента.

В 1-й группе пациентов, получавших традици-
онную терапию, через 6 месяцев после окончания 
лечения повторное обострение наблюдалось у 9 
(22,5 %) человек, через 12 месяцев – у 17 (42,5 %) 
человек.

Во 2-й группе пациентов, получавших комплекс-
ное лечение с применением МИЛ-терапии, через 6 
месяцев после окончания лечения повторное обо-
стрение псориаза наблюдалось у 2 (4,6 %) человек, 
через 12 месяцев после окончания лечения – у 8 
(18,6 %).

В 3-й группе пациентов, получавших традици-
онную терапию, через 6 месяцев после окончания 
лечения повторное обострение наблюдалось у 4 
(20 %) человек, через 12 месяцев – у 9 (45 %) че-
ловек. Сравнительная характеристика количества 
больных трех групп при повторном обострении 
псориаза через 6 и 12 месяцев представлена на ри-
сунке 1. Отдаленные результаты терапии больных 
псориазом при традиционном и комплексном ле-
чении с применением МИЛ-терапии представлены 
в таблице 3.

Терапевтический эффект анализировался с уче-
том следующих показателей: изменения средних 
показателей индекса PASI, а также показателей теста 
с Д-ксилозой.

Как через 6 месяцев, так и через 1 год после про-
веденного курса МИЛ-терапии в группе больных с 
комплексным лечением при обследовании пациен-
тов отмечалась выраженная положительная динами-
ка течения псориатической болезни, по сравнению 
с группой больных, получавших традиционное 

лечение и лечение с применением МИЛ-терапии в 
виде плацебо. Это отражалось в меньших показате-
лях индекса PASI и показателях теста с Д-ксилозой в 
пределах нормы.
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рис. 1.  Сравнительная характеристика количества больных 
трех  групп  при  повторном  обострении  псориаза 
через 6 и 12 месяцев после лечения. 

В группе больных, получавших только тради-
ционное лечение, и в группе больных, получавших 
лечение с применением МИЛ-терапии в виде плацебо 
с течением времени отмечалась тенденция к ухудше-
нию течения псориатической болезни, что проявля-
лось в более быстром и большем возрастании средних 
показателей индекса PASI и снижении показателей 
теста с Д-ксилозой ниже нормы.

Таблица 3
Результаты терапии больных псориазом по средним показателям индекса PASI, теста с Д-ксилозой (M ± m)

До лечения 

Средние показатели Группа 1 (n = 40) Группа 2 (n = 43) Группа 3 (n = 20) 

Индекс PASI 32,8 ± 1,59 36,7 ± 1,53 34,2 ± 1,89 

Показатель теста с Д-ксилозой 1,0 ± 0,03 0,97 ± 0,02 0,97 ± 0,03 

После лечения 

Средние показатели Группа 1 (n = 40) Группа 2 (n = 43) Группа 3 (n = 20) 

Индекс PASI 7,46 ± 0,68 4,05 ± 0,48 7,35 ± 0,77 

Показатель теста с Д-ксилозой 1,57 ± 0,03 1,78 ± 0,04 1,49 ± 0,01 

Через 6 месяцев после лечения 

Средние показатели Группа 1 (n = 34) Группа 2 (n = 38) Группа 3 (n = 19) 

Индекс PASI 11,3 ± 0,79 6,8 ± 0,47 12,6 ± 0,49 

Показатель теста с Д-ксилозой 1,38 ± 0,03 1,58 ± 0,03 1,32 ± 0,03 

Через 12 месяцев после лечения 

Средние показатели Группа 1 (n = 27) Группа 2 (n = 31) Группа 3 (n = 14) 

Индекс PASI 17,4 ± 0,52 10,2 ± 0,39 16,8 ± 0,48 

Показатель теста с Д-ксилозой 1,27 ± 0,03 1,51 ± 0,04 1,2 ± 0,04 
 

примечание: * – р < 0,05, достоверность различий между 1-й и 2-й, 2-й и 3-й группами по методу Манна – Уитни с по-
правкой Бонферрони.
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Полученные данные позволяют говорить о том, 
что применение МИЛ-терапии с воздействием на 
функцию тонкого кишечника в комплексном лечении 
псориаза позволяет достичь более выраженного те-
рапевтического эффекта, сокращения длительности 
прогрессирующей стадии заболевания и увеличения 
продолжительности клинической ремиссии.

вывОды

1. У больных псориазом, получивших комплекс-
ное лечение с применением МИЛ-терапии, отмечал-
ся достоверно более низкий средний показатель 
индекса PASI (4,05 балла), в сравнении с группами 1 
и 3 пациентов, получивших традиционное лечение 
(7,46 и 7,35 балла соответственно), что говорит о 
выраженной положительной динамике кожного 
процесса у больных, получивших комплексное 
лечение.

2. Показатель тяжести и охвата кожных покро-
вов у больных псориазом (индекс PASI) через 6 и 12 
месяцев наблюдения оказался достоверно ниже (в 
1,8 и 1,7 раза соответственно), показатели всасыва-
тельной функции тонкой кишки (тест с Д-ксилозой) 
достоверно выше (в 1,2 и 1,3 раза соответственно) у 
больных, получивших комплексное лечение с при-
менением МИЛ-терапии, по сравнению с больными, 
получившими традиционное лечение. 
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Фармакогностическое исследование комплексного 
Фитотерапевтического средства «сбор очищающий»

1 ГНУ Всероссийский научно-исследовательский институт лекарственных и ароматических растений 
(Москва) 
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Минздрава России (Москва) 

3 ФГБОУ ВПО «Бурятский государственный университет» (Улан-Удэ)

Проведено фармакогностическое исследование 6-компонентного сбора, рекомендуемого в качестве 
лечебно-профилактического средства при заболеваниях печени и желчевыводящих путей, для ускоренной 
элиминации продуктов азотистого обмена почками, нормализации липидного обмена. Определены нормы 
числовых показателей, определяющих качество сбора. Установлены значимые макро- и микроскопические 
диагностические признаки. В результате фитохимического исследования идентифицированы основные 
группы биологически активных веществ, входящих в состав сбора.
Ключевые слова: фармакогностическое  исследование, сбор, флавоноиды, стандартизация, лекарственное 

растительное сырье

Pharmacognostic study of comPlex PhytotheraPeutic comPosition 
“detox comPosition” 

A.G. Barsegyan 1, 2, A.A. Markaryan 1, 2 , M.S. Bardakhanova 3 

1 All-Russian Research Institute of Medicinal and Aromatic Plants, Moscow 
2 I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow 

3 Buryat State University, Ulan-Ude

We realized pharmacognostic study of 6-component composition recommended as a therapeutic and prophylactic agent 
at the hepatic and bile passages disorders, for the accelerated elimination of products of kidneys’ nitrogen metabolism 
and for normalization of lipid metabolism. The norms of indices defining composition’s quality and also significant 
macro- and microscopic characteristics are determined. As the result of phytochemical research we identified main 
groups of biologically active substances.
Key words: pharmacognostic study, composition, flavonoids, standardization, medicinal plants

Статистические данные последних лет наглядно 
демонстрируют неуклонный рост патологий, ассоци-
ированных с нарушениями работы гепатобиллиарной 
и мочевыделительной систем, а также липидного 
обмена [2, 6, 7]. Так, в Российской Федерации число 
больных с различными хроническими и острыми 
заболеваниями печени превышает 200 000 человек 
в год при уровне смертности 80–90 % [4]. Абсолют-
ное число зарегистрированных больных с заболе-
ваниями мочеполовой системы в РФ составило на 
2009 г. 15 597 948 человек, что на 25,8 % превышает 
аналогичный показатель для 2002 г. [1]. В этой свя-
зи представляется актуальной задачей разработка 
комплексного фитотерапевтического средства, на-
правленного на коррекцию и возвращение к физио-
логической норме процессов, участвующих в разви-
тии заболеваний печени и мочеполовой системы. 
Поливалентный механизм развития заболеваний, 
включающий в себя, в том числе, нарушения мета-
болизма и воспаление, обуславливает необходимость 

создания многокомпонентного сбора, компоненты 
которого будут воздействовать на разные участки 
патологического процесса. 

На основании проведенного фармакологического 
скрининга и фитохимического исследования пред-
ложен состав 6-компонентного лекарственного рас-
тительного сбора, условно названного «Очищающий». 
Сбор содержит в своем составе цветки пижмы и бес-
смертника, листья брусники, мяты сены и ортосифона 
тычиночного. Проведенные в Институте общей и экс-
периментальной биологии СО РАН доклинические и 
клинические исследования водного настоя из сбора 
позволяют рекомендовать его в качестве лечебно-
профилактического средства в терапии заболеваний 
печени и желчевыводящих путей, а также для уско-
ренной элиминации продуктов азотистого обмена 
почками и для нормализации липидного обмена.

По данным литературы известно, что цветки пиж-
мы, содержащие в своем составе сумму флавоноидов 
и фенолкарбоновых кислот, обладают выраженным 
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желчегонным действием. Другое сырье, содержащее в 
своем составе флавоноиды, мезоинозит, органические 
кислоты и дубильные вещества – листья ортосифона 
тычиночного – воздействует на мочевыделительную 
систему. Листья брусники обладают выраженным 
мочегонным и противовоспалительным действием, 
благодаря содержащемуся в их составе арбутину, 
фенолокислотам и другим органическим кислотам. 
Флавоноидные соединения цветков бессмертника, 
среди которых преобладают изосалипурпозид, нарин-
генин и апигенин, воздействуют на гепатобилиарную 
систему. Листья мяты являются, главным образом, 
источником эфирного масла, хотя также содержат в 
своем составе флавоноиды и каротиноиды и оказыва-
ют комплексное воздействие на организм, в том числе 
проявляют желчегонную и противовоспалительную 
активность. Еще одним компонентом сбора являются 
измельченные листья сенны, которые, благодаря со-
держащимся в их составе антрахинонам, оказывают 
слабительное действие [3, 5]. 

Все компоненты представленного сбора отно-
сятся к группе лекарственного растительного сырья, 
используемого в виде настоев. Основные биологиче-
ски активные вещества, содержащиеся в их составе, 
принадлежат к разным классам фенолопроизводных. 
В настоящее время сбор зарегистрирован в качестве 
биологически активной добавки на соответствие 
требованиям единых санитарно-эпидемиологических 
и гигиенических требований к товарам, подлежащим 
санитарно-эпидемиологическому надзору (контро-
лю) СоГР № RU.77.99.11.003.Е.004275.05.13.

Цель работы: фармакогностическое изучение 
сбора, включающее его макро- и микроскопическое 
исследование, товароведческий анализ и фитохими-
ческое изучение. 

материалы и методы

В качестве объекта исследования было выбрано 
лекарственное растительное сырье, соответствующее 
требованиям нормативной документации: цветки 
пижмы по ГФ XI, вып. 2, ст. 11; листья ортосифона 
тычиночного по ГФ ХI изд., вып. 2, ст. 21; листья брус-
ники по ГФ XI, вып. 2, ст. 27; цветки бессмертника по 
ГФ XI, вып. 2, ст. 9; листья мяты по ГФ XI, вып. 2, ст. 18; 
листья сенны по ГФ XI, вып. 2, ст. 23.

Сбор как объект исследований готовили в со-
ответствии с требованиями статьи «Сборы», ГФ XI, 
вып. 1, ст. 266. При приготовлении образцов сбора 
использовали сырье, закупленное в 2011–2012 гг. 
производства ОАО «Красногорсклексредства». Сырье 
было подвергнуто анализу на соответствие требова-
ниям нормативной документации в соответствии со 
статьями ГФ XI для отдельных видов сырья. Сырье 
соответствовало требованиям НД, включая радиа-
ционный контроль.

Товароведческий анализ проводили в соответ-
ствиями с требованиями соответствующих статей 
ГФ ХI изд., вып. 1. Изучение внешних признаков рас-
тительных смесей проводили по ГФ XI изд., вып. 1, 
ст. 266–267. Микроскопические исследования сбора 
проводили по методике ГФ ХI изд., вып. 1, с. 277. Ис-
пытание радиоактивности проводилось с помощью 

гамма-бета-спектрофотометричекого комплекса 
«Прогресс-БГ» по 2 радионуклидам: цезию-137, строн-
цию-90. Стронций-90 определяли в навеске лекар-
ственного растительного сырья по бета-измерению. 
Цезий-137 определяли по гамма-измерению в зольном 
остатке лекарственного растительного сырья.

Наличие основных групп БАВ подтверждали при 
помощи общепринятых качественных реакций: 

К 1 мл водного извлечения прибавляют 1 мл 95% 
спирта, 0,1 г порошка магния и 1 мл концентриро-
ванной хлористоводородной кислоты; постепенно 
появляется красное окрашивание (флавоноиды);

1,0 г сбора помещают в колбу вместимостью 
50 мл, прибавляют 20 мл 10% спиртового раствора 
натра едкого и фильтруют. По охлаждении филь-
трат подкисляют разведенной хлористоводородной 
кислотой до слабокислой реакции и взбалтывают 
с 10 мл эфира. Эфирный слой окрашивается в зе-
леновато-желтый цвет; 5 мл эфирного извлечения 
взбалтывают с равным объёмом раствора аммиака: 
аммиачный слой окрашивается в вишнево-красный 
цвет (оксиантрахиноны). 

К 3 мл испытуемого раствора прибавляют 2–3 
капли железо-аммониевых квасцов; появляется 
черно-синее окрашивание (дубильные вещества).

1,5 мл спиртового извлечения помещают в выпа-
рительную чашку и выпаривают на кипящей водяной 
бане досуха. Остаток растворяют в 2 мл воды. Полу-
ченный раствор пропускают через колонку, запол-
ненную алюминия оксидом (нейтральный) размером 
0,5 × 2 см. К элюату прибавляют 0,1 мл 2% раствора 
натрия карбоната, 0,1 мл 2% раствора дихлорхино-
нахлоримида в спирте этиловом. Наблюдается синее 
окрашивание (арбутин).

К 10 мл испытуемого водного извлечения прибав-
ляют 30 мл 95% спирта и перемешивают; появляются 
хлопьевидные сгустки, выпадающие в осадок при 
стоянии (полисахариды).

Наличие эфирного масла подтверждали гистохи-
мической реакцией с раствором судана-III.

Фитохимический анализ проводили с исполь-
зованием качественных химических реакций и хро-
матографии в тонком слое сорбента (ТСХ). Для ТСХ 
использовали пластины Kieselgel 60 F254 размером 
20 × 20 см и Kieselgel 40 F254 размером 15 × 20 см. В 
зависимости от группы исследуемых БАВ использо-
вали различные системы растворителей. Иденти-
фикацию фенолокислот проводили в системе хлоро-
форм – этилацетат – раствор уксусной кислоты 5% 
(20 : 20 : 20 : 5), просматривали в УФ-свете при длине 
волны 254 нм. Флавоноиды исследовали в системе 
этилацетат – муравьиная кислота – вода (90 : 9 : 6), 
хроматограмму просматривали после обработки 1% 
раствором аминоэтилового эфира дифенилборной 
кислоты в метаноле. Отдельно исследовали присут-
ствие синенсетина в системе толуол – этилацетат – 
метанол (55 : 40 : 5), идентификация в УФ-свете при 
365 нм; арбутина, гидрохинона и галловой кислоты 
– в системе муравьиная кислота – вода – этилацетат 
(6 : 6 : 88), наличие искомых веществ определяли 
после обработки 1% раствором дихлорхинонахло-
римида. Идентификацию антраценопроизводных 
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проводили в системе этилацетат – метанол – вода 
(100 : 17 : 13), пластины обрабатывали 20% раствором 
азотной кислоты и 5% раствором калия гидроксида 
в спирте этиловом 50%. Для определения свободных 
сахаров использовали систему пиридин – этиацетат – 
вода (20 : 60 : 40), в качестве проявляющего реактива 
использовали систему тимол – концентрированная 
серная кислота – спирт этиловый 95% (0,5 : 5 : 95). 
Качественный состав аминокислот исследовали в 
системе н-бутанол – ледяная уксусная кислота – вода 
(40 : 40 : 20), пластины проявляли 0,2% раствором 
нингидрина в 95% этаноле. 

Количественное определение суммы флавоно-
идов проводили методом спектрофотометрии, на 
спектрофотометре Gelios (США) в кюветах с толщиной 
поглощающего слоя 1 см. 

результаты и обсуждение

Первый этап работы был посвящен выбору оп-
тимального соотношения ингредиентов, входящих 
в состав сбора. Сбор очищающий является комплекс-
ным фитотерапевтическим средством, включающим 
в свой состав 6 видов лекарственного растительного 
сырья: цветки пижмы и бессмертника, листья брус-
ники, мяты и сенны, трава почечного чая. 

Рецептура сбора была разработана по результа-
там проведенного анализа литературных данных 
о лекарственном растительном сырье, с учетом 
вклада каждого компонента в фармакологическую 
активность. Спектр биологически активных веществ 
сбора весьма разнообразен и включает флавоноиды, 
дубильные вещества, антраценопроизводные, поли-
сахариды и эфирные масла.

Выбор рационального состава и соотношения ин-
гредиентов, входящих в рецептуру сбора, был произ-
веден по результатам сравнительного исследования 
нескольких вариантов, указанных в таблице 1. 

Оценку содержания действующих веществ в каж-
дой из рецептур проводили методом спектрофотоме-
трии при длине волны 400 нм по модифицированной 
методике количественного определения суммы 
флавоноидов в пересчете на лютеолин. В основе 
метода лежит реакция комплексообразования хло-
рида алюминия с кето- и гидроксильными группами 
флавоноидов.

Количественное определение проводили в сухих 
экстрактах, полученных следующим способом. Сырьё 
измельчали согласно, ГФ ХI изд., помещали в кониче-
ские колбы заливали горячей водой (80–90 °С) в со-
отношении 1 : 10 с учётом коэффициента водопогло-
щения и экстрагировали на водяной бане в течение 
1 часа 3 раза. Контроль за полнотой извлечения био-
логически активных веществ осуществляли методом 
тонкослойной хроматографии. Экстракцию каждого 
варианта проводили раздельно. Объединенные из-
влечения для каждого варианта сбора упаривали 
под вакуумом. Остаток сушили в вакуум-сушильном 
шкафу при температуре 80 ± 2 °C.

Результаты проведенных исследований (среднее 
из 3 определений) приведены в таблице 2.

Результаты свидетельствуют о том, что наиболь-
шее количество экстрактивных веществ, извлекае-
мых водой, и наибольшее количество флавоноидов 
содержится в сухом экстракте, полученном из 1-го 
варианта сбора. 

Помимо проведенного эксперимента, рациональ-
ность взятых соотношений ингредиентов в предло-
женной прописи была подтверждена фармакологи-
ческими испытаниями, проведенными в Институте 
общей и экспериментальной биологии СО РАН. 

Следующий этап исследования был посвящен 
установлению товароведческих показателей. Анализ 
проводили в пяти сериях растительной композиции. 
Сырьё оценивали по следующим показателям: внеш-

Таблица 1
Варианты соотношения лекарственных растительных средств в рецептуре сбора

№ п/п Наименование ингредиентов чая 
Варианты чая по количеству входящих ингредиентов (г) 

1 2 3 4 

1 Цветки пижмы 10,0 15,0 10.0 15,0 

2 Трава почечного чая 15,0 20,0 25,0 15,0 

3 Листья брусники 20,0 20,0 15,0 20,0 

4 Цветки бессмертника 20,0 25,0 20,0 15,0 

5 Листья мяты 15,0 10,0 15,0 15,0 

6 Листья сенны 20,0 10,0 15,0 20,0 
 

Таблица 2
Результаты анализа четырех рецептур сбора очищающего с различным соотношением лекарственного 

растительного сырья

Объект исследования, варианты чая Содержание экстрактивных веществ
в 100 г сырья, % 

Содержание суммы флавоноидов  
в пересчёте на лютеолин, % 

1-й вариант 17,50 1,28 

2-й вариант 14,26 0,93 

3-й вариант 14,52 0,98 

4-й вариант 13,87 0,91 
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ние признаки; зола общая; зола, нерастворимая в 10% 
хлористоводородной кислоте; влажность; примеси 
органические и минеральные; измельчённость; со-
держание радионуклидов. Результаты анализа при-
ведены в таблице 3. 

Полученные данные позволили установить сле-
дующие показатели для сбора очищающего: смесь 
неоднородных частиц растительного сырья зеленого 
цвета с желтыми и лимонно-желтыми включениями; 
содержание общей золы не более 10 %; золы, нерас-
творимой в 10% хлористоводородной кислоте, – не 
более 4 %; массовая доля влаги –не более 14 %; сте-
пень измельчения частиц, не проходящих сквозь сито 
с диаметром отверстий 2 мм, не более 5 %; степень 
измельчения частиц, проходящих сквозь сито с диаме-
тром отверстий 0,25 мм, не более 15 %; органической 
примеси – не более 3 %, минеральной примеси – не 
более 2 %; массовая доля металломагнитной при-
меси – не более 0,0005 %. Зараженность амбарными 
вредителями, плесень, затхлость, посторонние запахи 
и привкусы не допускаются.

Для определения критериев подлинности был 
проведен макро- и микроскопический анализ и уста-
новлены основные анатомо-диагностические призна-
ки сбора, соответствующие описаниям ГФ XI издания.

Наличие групп основных БАВ было установлено 
в ходе фитохимического исследования.

На первом этапе исследования были проведены 
качественные реакции с водным и спиртовым из-
влечением. В данной композиции предполагалось 
наличие следующих групп БАВ: флавоноидов, антра-
ценопроизводных, дубильных веществ, полисахари-
дов и эфирного масла.

Для установления качественного состава БАВ 
сбора очищающего был использован метод хро-
матографии в тонком слое сорбента. Установлено 

присутствие в составе сбора фенольных соединений 
– кислот хлорогеновой, розмариновой, хризофановой 
и галловой, флавоноидов – рутина, гиперозида, геспе-
ридина, изосалипурпозида, нарингенина, апигенина, 
арбутина, синенсетина, гидрохинона и сеннозида А, 
а также свободных сахаров и аминокислот (табл. 4).

По результатам проведенного исследования мож-
но сделать следующие выводы:

1. С учетом фармакологического скрининга и 
предварительного фитохимического исследования 
разработан состав и обосновано соотношение ком-
понентов сбора очищающего.

2. Проведен товароведческий анализ, в ходе ко-
торого установлены нормы числовых показателей, 
определяющих качество сбора.

3. Установлены значимые анатомо-диагностиче-
ские признаки. 

4. В результате фитохимического исследования 
с использованием качественных реакций и тонкос-
лойной хроматографии установлено присутствие 
основных групп биологически активных веществ. 
Разработанные показатели будут включены в норма-
тивную документацию на сбор очищающий.
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Ю.с. Кахерская, е.г. горячкина, г.м. федосеева

изучение аминокислот грушанки круглолистной и ортилии 
однобокой

ГБОУ ВПО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России (Иркутск)

В статье представлены результаты изучения аминокислотного состава Orthilia seсunda L. и Pyrola ro-
tundifolia L., произрастающих на территории Восточной Сибири. Установлено, что исследуемые растения 
содержат 15 заменимых и 9 незаменимых аминокислот. Содержание аминокислот в надземной части 
ортилии однобокой составило 55,92 мг/г, в траве грушанки круглолистной – 64,02 мг/г. Наибольшую часть 
аминокислот ортилии однобокой и грушанки круглолистной составляют аналогичные представители 
данного класса. Среди заменимых выражено содержание глютаминовой (6,66 и 7,40 мг/г), аспарагиновой 
кислот (3,93 и 4,92 мг/г), глицина (2,96 и 3,43 мг/г). Незаменимые аминокислоты представлены следующим 
рядом: лейцин – 4,49 и 4,76 мг/г, лизин – 4,19 и 4,30 мг/г, фенилаланин – 3,05 и 3,08 мг/г.
Ключевые слова: Pyrola rotundifolia L.,  Orthilia seсunda  L., аминокислоты

study of amino acids of the PyRolA RotUndIFolIA l.  
and oRthIlIA SeСUndA l.

Yu.S. Kakherskaya, E.G. Goryachkina, G.M. Fedoseeva

Irkutsk State Medical University, Irkutsk

The article presents the results of study of amino acid composition of Orthilia seсunda L. and Pyrola rotundifolia L. in 
Eastern Siberia. It was established that studied plants contain 15 nonessential and 9 essential amino acids. Concentra-
tion of amino acids in the aboveground part of Orthilia seсunda L. was 55,92 mg/g, in the grass of Pyrola rotundifolia L. 
– 64,02 mg/g. The largest part of amino acids of Orthilia seсunda L. and Pyrola rotundifolia L. are similar representa-
tives of this class. Among nonessential amino acids content of glutamic (6,66 and 7,40 mg/g), aspartic acid (3,93 and 
4,92 mg/g), glycine (2,96 and 3,43 mg/g) is expressed. Essential amino acids are represented by the following series: 
leucine – 4,49 and 4,76 mg/g, lysine – 4,19 and 4,30 mg/g, phenylalanine – 3,05 and 3,08 mg/g.
Key words: Pyrola rotundifolia  L., Orthilia secunda  L., amino acids

Грушанка круглолистная и ортилия однобокая – 
популярные растения народной медицины Восточной 
Сибири. В составе различных технологических форм 
эти виды заняли своё прочное место в аптечной прак-
тике как биологически активные добавки к пище.

Исследователями-фармакогностами в листьях 
грушанки круглолистной установлено содержание 
арбутина, сахарозы, инвертина, немного эмульсина, 
флавоноидов, гидрохинона, аскорбиновой кислоты. 
Среди нафтохиноновых соединений отмечается на-
личие химафилина, урсона, таксина. Некоторыми ав-
торами выделены кверцетин, кемпферол, р-кумаровая 
кислота, метиларбутин, эфирное масло, слизи и смолы.

В народной медицине листья грушанки кругло-
листной применяют при головной боли, ревматизме, 
лихорадке, болях в желудке, для полоскания полости 
рта и глотки кровотечениях, гнойных заболеваниях 
почек, как мочегонное, при катаре (гастрите) желудка, 
при женских воспалительных заболевания. Грушанка 
круглолистная популярна в тибетской медицине при 
заболеваниях печени, а в западно-еропейской – при 
водянке, диабете и хроническом воспалении мочевого 
пузыря. Растение популярно, кроме того, в гинеколо-
гической практике, обладая выраженным противо-
воспалительным эффектом. Его применяют при бес-
плодии, инфальтильности, маточных кровотечениях, 
эрозии шейки матки, при нарушениях менструального 
цикла, при обильных менструациях, при спаечном 
процессе и непроходимости труб, фибромиомах с 
обильными кровотечениями. Иногда применяют в 
качестве мочегонного и антисептического при вос-

палении почек, мочевого пузыря, при воспалении 
предстательной железы и при низкой потенции [6].

Химический состав ортилии однобокой пред-
ставлен флавоноидами, иридоидами, производными 
кумарина, фенологликозидами, тритерпеновыми 
сапонинами, аминокислотами, гидролизуемыми и 
конденсированными дубильными веществами. 

Нашими исследованиями установлено, что в 
траве данных растений содержатся в достаточных ко-
личествах флавоноиды, гидроксикоричные кислоты, 
дубильные вещества, а также арбутин [2, 7].

В последнее время внимание исследователей на-
правлено на изучение первичных метаболитов расте-
ний не только как сопутствующих в комплексе БАВ, но 
и как оказывающих заметное влияние на фармакоте-
рапевтическое действие. В частности, аминокислоты 
являются строительным материалом, а также входят в 
состав ферментов и коферментов живых организмов. 

В растениях аминокислоты содержатся в свобод-
ном и связанном состоянии. Важным фактом является 
то, что именно растения способны синтезировать 
весь ассортимент аминокислот, в том числе и не-
заменимых, которые необходимы для построения 
белковой молекулы [1, 4].

Цель работы: изучить аминокислотный состав 
надземных органов грушанки круглолистной и ор-
тилии однобокой.

материалы и методы

Объектами нашего исследования послужили 
представители семейства грушанковых (Pyrolacea): 
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грушанка круглолистная (Pyrola rotundifolia L.) и ор-
тилия однобокая (Orthilia seсunda L.).

Грушанка круглолистная – Pyrola rotundifolia L., 
P. rotundifolia subsp. albiflora Krylov, P. grandiflora 
Radius., P. daurica (Andres) Kom. – имеет короткое 
корневище, дающее многочисленные надземные 
побеги. Прикорневые листья кожистые, округлые 
или широкоэллиптические, иногда почковидно-яй-
цевидные, с длинным черешком, равным по длине 
или превышающим пластинку, пластинка 1,54 см 
длиной, неясно городчатая или почти цельнокрай-
няя, сверху блестящая зелёная, снизу светло-зелёная. 
Стебли чаще одиночные, более или менее прямые, 
10–20 см высотой, с 1–2 чешуевидными листьями, 
заканчиваются разносторонней кистью. Ось соцве-
тия и цветоножки зелёные, иногда светло-лиловые. 
Цветоножки по длине равны околоцветнику. При-
цветники ланцетные, немного длиннее цветоножек, 
нередко розовые. Венчик широко раскрытый. Цветки 
чашевидные, 1,1–1,5–1,8 см в диаметре. Чашелистики 
узкотреугольные, острые, вдвое короче лепестков, 
бледно-зелёные или розоватые, по краям почти 
плёнчатые, около 3 мм длиной. Лепестки белые или 
светло-розовые, обратно-яйцевидные, 6–7 мм длиной. 
Пыльники жёлтые, обычно 1,8–2 (редко – до 2,5) мм 
длиной, с короткими рожками. Столбик завязи лило-
вый, длинный (до 6 мм длиной во время цветения), 
искривлённый, отклоняющийся из окружения из 
тычинок, в верхней части постепенно утолщающийся, 
заканчивается диском с пятилопастным рыльцем. 

Места произрастания грушанки круглолистной – 
хвойные и лиственные леса, более обычны моховые, 
приречные и долинные леса, особенно заболочен-
ные ельники и лиственичники, встречается также 
на лесных болотах и полянах, среди заболоченных 
кустарников, зарослей приречных кустарников. 

Ортилия однобокая (рамишия однобокая) или 
боровая матка – Orthilia secunda (L.) House (Ramischia 
secunda (L.) Garcke) – представляет собой многолетнее, 
травянистое, вечнозеленое растение. Высота 10–15 см. 
Имеет длинное ветвистое корневище, которое об-
разует стелющиеся стебли. От этих многолетних сте-
блей отходят низкие, высотой до 5 см, восходящие 
однолетние. Растение образует дерновинки. Стебель 
тонкий в диаметре 1–1,5 мм, цилиндрический, голый, 
не ветвистый. Поверхность ребристая, Сильнее вы-
ступают два ребра, расположенные напротив друг 
друга. Стебель усажен в верхней части маленькими 
(4–8 мм) чешуевидными листиками. Листья обычно 2-, 
3-летние, очередные, разделяющиеся между собой по 
сериям предыдущих лет зелеными чешуями, зеленые, 
с пильчатым краем. Пластинка листа 2–3 см длиной, 
яйцевидная или продолговатая, с округло-клиновид-
ным основанием и коротко заостренной (островатой) 
верхушкой, на тонких, более коротких, чем пластин-
ка листа, черешках. Жилкование перистосетчатое, 
главная жилка слегка выступает с верхней и нижней 
стороны листа. Листья сверху – темно-зеленые, 
нижняя сторона немного светлее. Черешки длиной 
1,5 см, сверху желобоватые, голые, зеленые. Цветки 
в однобокой поникающей кисти, довольно мелкие, 
зеленовато-белые, обычно в числе 10–20. Цветоножки 

тонкие, довольно длинные. Чашечка с пятью яйцевид-
но-треугольными короткими тупыми долями. Венчик 
из пяти зеленоватых лепестков, сложенных колоколь-
чато. Пыльники лиловато-жёлтые, 1–1,5 мм длиной, 
едва выдаются из венчика. Столбики лиловые, 4–6 
мм длиной, с дисковидным рыльцем, выдаются из 
венчика. Плод – повислая коробочка, открывающаяся 
по гнездам, которых 5. Цветет в июне-июле.

Ортилия однобокая произрастает в зеленомош-
ных и травяно-зеленомошных хвойных, а также в 
лиственных и смешанных лесах, иногда на лесных 
лугах в кустарниках и в гипновых редколесьях, об-
разует скопления.

Изучаемые растения накапливают наибольшую 
фитомассу и действующие вещества (арбутин, флаво-
ноиды, дубильные вещества) в период плодоношения. 

Сырье, заготовленное с зарослей грушанки кругло-
листной в августе, представляет собой цельные или ча-
стично измельченные кожистые, плотные, блестящие, 
простые цельнокрайние листья округлояйцевидной 
формы, с остатками черешка длиной не более 5 мм. 
Листовая пластинка – от тёмно-зеленого до буровато-
зеленого цвета, длиной от 3 до 6 см и шириной от 2 до 
5,5 см. Запах отсутствует, вкус сырья слегка вяжущий.

Сырье, заготовленное с зарослей ортилии одно-
бокой в сентябре, представляет собой олиственные 
четырехгранные стебли и их кусочки (длиной от 4 до 
14 см), цельные или частично измельченные, плот-
ные, продолговато-яйцевидные, с острой верхушкой, 
по краю городчато-пильчатые, светло-зеленые, ко-
ротко-черешковые листья. Листовая пластинка – от 
светло-зеленого до темно-зеленого цвета, длиной 
от 2 до 3,7 см и шириной от 1 до 3 см. Запах слабый, 
своеобразный, вкус сырья слегка вяжущий [3].

Изучение качественного состава аминокислот и 
их количественного содержания проводили анализ 
на базе химической лаборатории СИФиБР СО РАН 
(г. Иркутск) на аминокислотном анализаторе Amino 
Acid Analyzer ААА-Т339 (Чехия).

Качественный состав аминокислот определяли с 
помощью нингидриновой пробы в водных извлечениях. 

Методика: 10 г измельченного до размера частиц 
2 мм воздушно-сухого сырья (точная навеска) залива-
ли 50 мл воды очищенной, нагревали на водяной бане 
с обратным холодильником в течение 1 ч. Извлече-
ние фильтровали, сырье вновь заливали очищенной 
водой и операцию повторяли еще дважды. Получен-
ные водные извлечения объединяли, упаривали под 
вакуумом до 50 мл и использовали для проведения 
качественной реакции. Для этого смешивали равные 
объёмы извлечения и 0,1% спиртового раствора нин-
гидрина и осторожно нагревали.

Методика определения свободных аминокислот: 
5 г сырья (точная навеска) экстрагировали 50 мл горя-
чей воды в течение 30 минут, полученное извлечение 
фильтровали в мерную колбу на 50 мл, и объём доводи-
ли до метки горячей водой. Свободные аминокислоты 
определяли после упаривания извлечения в вакууме 
досуха. Полученный остаток растворяли в натрие-
во-цитратном буфере (рН =2.2). Не растворившуюся 
часть отделяли на центрифуге в течение 30 минут со 
скоростью 20 000 об./мин, получали сухой остаток.
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Методика определения связанных аминокислот: 
к 25 мг сухого остатка прибавляли 4 мл кислоты хло-
роводородной 6 М и в течение 24 часов гидролизова-
ли при температуре 110 °С. Полученный гидролизат 
охлаждали и упаривали досуха, остаток промывали 
водой и снова упаривали, затем растворяли в 5 мл 
натрий-цитратного буфера (pH = 2.2), постоянно 
перемешивая.

Анализ аминокислот проводили в Li+-цикле. В 
качестве стандарта использовали аминокислоты 
фирмы «Sigma». Количественную оценку идентифи-
цированных аминокислот давали по определению 
площади пиков. Содержание обнаруженных амино-
кислот рассчитывали в аликвотной части в мг/г [4].

результаты и обсуждение

Данные по идентифицированным аминокисло-
там и их количественному содержанию представлены 
в таблице 1.

Таблица 1
Аминокислотный состав грушанки круглолистной и 

ортилии однобокой*

№ Аминокислоты* 

Количественное 
содержание в образце, мг/г 

Листья 
грушанки 

Трава 
ортилии 

1 Цистеиновая кислота 1,6 1,9 

2 Таурин 0,84 0,8 

3 Фосфоэтаноламин 1,4 1,6 

4 Аспарагиновая кислота 3,93 4,92 

5 Гидроксипролин – – 

6 Треонин 2,49 2,77 

7 Серин 2,66 2,46 

8 Глютаминовая кислота 6,66 7,40 

9 Пролин 3,21 3,23 

10 Глицин 2,96 3,43 

11 Аланин 2,83 3,16 

12 Валин 2,10 4,20 

13 Цистин 1,19 2,30 

14 Метионин 0,40 0,81 

15 Изолейцин 2,33 2,48 

16 Лейцин 4,49 4,76 

17 Тирозин 2,93 2,68 

18 Фенилаланин 3,05 3,08 

19 Бета-аланин – – 

20 Гамма-аминомаслянная 0,45 0,82 

21 Этаноламин 0,93 1,20 

22 Орнитин – 0,26 

23 Лизин 4,19 4,30 

24 Гистидин 1,76 2,04 

25 3-метилгистидин 1,27 0,86 

26 Аргинин 2,25 2,56 

Общее содержание 55,92 64,02 

примечание: жирным шрифтом выделены незаменимые 
аминокислоты

Полученные результаты показали, что из 26 ами-
нокислотных образцов для грушанки круглолистной 
характерно наличие 23, а для ортилии однобокой – 24, 
9 из которых относятся к незаменимым – валин, изо-
лейцин, лейцин, лизин, метионин, треонин, фенила-
ланин, а также аргинин и гистидин, являющиеся не-
заменимые для детского организма. Общее же содер-
жание аминокислот в траве ортилии однобокой (ОО) 
несколько выше, чем в грушанке круглолистной (ГК).

В общей сумме выделенных аминокислот преоб-
ладает содержание глютаминовой кислоты (для ОО 
– 7,40 мг/г; ГК – 6,66 мг/г), на втором месте содержа-
ние аспарагиновой кислоты (для ОО – 4,92 мг/г; ГК 
– 3,93 мг/г) и лейцина (ОО – 4,76 мг/г; ГК – 4,49 мг/г), 
на третьем – лизина (ОО – 4,30 мг/г; ГК – 4,19 мг/г).

Среди многочисленных функций этих кислот наи-
более значимыми являются такие, как регенерирую-
щая и иммуномодулирующая, а также благотворное 
влияние на гормональный фон.

Содержание валина в траве ортилии однобокой 
(4,20 мг/г) в два раза превосходит его содержание в 
листьях грушанки круглолистной (2,10 мг/г). Роль 
этой аминокислоты заключается в поддержании 
нормального обмена азота, а также в восстановлении 
поврежденных тканей [1, 4].

Таким образом, в результате исследования впер-
вые изучен качественный состав и количественное 
содержание свободных и связанных аминокислот в 
надземных органах грушанки круглолистной и ор-
тилии однобокой. 

Результаты проведенных исследований под-
тверждают целесообразность применения исследуе-
мых объектов в качестве иммуномодулирующих, про-
тивовоспалительных и ранозаживляющих средств.
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левзея одноцветковая и серпуха васильковая –  
перспективные экдистероидсодержащие растения
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Выявлены перспективные источники фитоэкдистероидов – левзея одноцветковая Rhaponticum uniflorum 
(L.) и серпуха васильковая Serratula centauroides (L.), произрастающие в Республике Бурятия. Обнаружены 
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RhAPontIcUM UnIFloRUM (l.) and SeRRAtUlA centAURoIdeS (l.)  
are Promising ecdysteroid-containing Plants
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We determined promising sources of phytoecdysteroids – Rhaponticum uniflorum (L.) and Serratula centauroides 
(L.), growing in the Buryat Republic. Biologically active substances were founded: ecdysteroids, phenolic compounds, 
polysaccharides, flavonoids, tannins, saponins, vitamins.
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Разработка и внедрение новых эффективных 
лекарственных растительных средств относится к 
числу важнейших задач медицинской, фармацевтиче-
ской науки и практики. Одним из путей решения этой 
проблемы является разработка новых эффективных 
и безопасных средств на основе растительного 
сырья. Растения продолжают оставаться одним из 
основных источников биологически активных ве-
ществ: полифенолов, полисахаридов, минеральных 
веществ, аминокислот, органических кислот, вита-
минов и др., которые обеспечивают широкий спектр 
фармакологического действия фитопрепаратов. Рас-
тительные препараты: экстракты, отвары, настои, 
настойки из одного вида сырья или фитосборов, а 
также растительные экстракты с добавками других 
лекарственных средств, – повышают общую неспец-
ифическую резистентность организма, стимулируют 
защитные механизмы, нормализуют обмен веществ, 
что особенно важно при хронических формах забо-
леваний [3].

Цель настоящего исследования заключается в 
выявлении и изучении новых перспективных рас-
тительных адаптогенных средств. Необходимость 
широкого применения в медицинской практике 
адаптогенных лекарственных средств обусловлено 
тем, что одним из самых распространенных небла-
гоприятных факторов в настоящее время являются 
многочисленные стрессовые ситуации, которые 
существенно снижают качество жизни человека, 

ухудшают общее самочувствие, могут приводить к 
нервному и физическому истощению. Лекарствен-
ные растения, обладающие адаптогенным действи-
ем, могут помочь современному человеку справиться 
с данной проблемой. Нормализация функциониро-
вания адаптивного механизма возможна лишь при 
одновременном воздействии на все напряженные 
и нарушенные звенья метаболизма. Этому требо-
ванию наилучшим образом могут отвечать препа-
раты природного происхождения, что обусловлено 
полифункциональностью их фармакологического 
действия [1].

Адаптогены обладают особым сочетанием сво-
еобразных фармакологических свойств: будучи не-
токсичными веществами, эти препараты проявляют 
анаболизирующие свойства, которые обусловливают 
физиологическую стимуляцию функций защитных 
систем организма, т.е. вводят организм в состояние 
неспецифически повышенной сопротивляемости. 
Они оказывают стимулирующее действие и способ-
ствуют возрастанию сопротивляемости по отно-
шению к разным неблагоприятным воздействиям. 
Важно подчеркнуть, что адаптогенными свойствами 
обладают, главным образом, препараты природного 
происхождения или соединения, представляющие 
собой естественные метаболиты. Определенными 
адаптогенными свойствами, проявляющимися в 
регуляции функции системы иммунитета, обла-
дают некоторые полисахариды, вакцины, а также 
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синтетические препараты-стимуляторы «экономи-
зирующего» типа действия. Однако наиболее от-
личительными признаками типичных адаптогенов 
(кроме достаточно выраженных антистрессорных 
свойств) следует считать, определенные стимулиру-
ющие свойства, а также профилактическое действие, 
проявляющееся в подготовке систем организма к 
нагрузкам [2, 6].

В настоящее время большой интерес к использо-
ванию в качестве растительного сырья для получения 
новых адаптогенных лекарственных препаратов, 
тонизирующих пищевых добавок представляют экди-
стероидсодержащие растения. Присутствие экдисте-
роидов характерно как для растительного, так и для 
животного мира. Экдистероиды – вещества, способ-
ные стимулировать синтез белка, минуя гормональ-
ный эффект синтетических анаболиков. В практиче-
ской медицине средства, содержащие экдистероиды, 
используются для поддержания иммунного статуса 
человека, применяются при трансплантации органов 
и тканей. Наличие экдистероидов характерно для 
таких древних организмов, как папоротники, грибы, 
мхи, водоросли, голосеменные растения и насекомые. 
Экдистероиды впервые обнаружены в папоротниках 
Athyrium sinense, Aleuritopteris argentea, Callipteris 
esculenta и Selenodesmium obscurum. Среди покрыто-
семенных растений экдистероиды обнаружены в че-
тырех видах рода Serratula (Asteraceae): S. cardunculus, 
S. coriaceae, S. radiata и S. gmelinii; Stemmacantha 
serratuloides (Asteraceae); двух представителях 
семейства Caryophyllaceae: Silene jundzillii и Oberna 
cserei; трех представителях семейства Ranunculaceae: 
Helleborus caucasicum, Hepatica insularis и Clematis fusca; 
а также в Bupleurum triradiatum (Apiaceae); Iris uniflora 
(Iridaceae) [4].

Исходя из активности и доступности, практиче-
ское значение имеют фитоэкдистероиды, которые 
содержатся практически во всех растительных 
объектах, но различия в уровнях концентрации до-
стигают огромных величин – 8–9 порядков. Высокое 
содержание экдистероидов характерно для очень 
немногого числа видов. Левзея сафлоровидная 
(Leuizea carthamoides (Willd.)) – это единственное 
фармакопейное экдистероидсодержащее растение. 
Показано высокое содержание экдистероидов в ви-
дах рода Serratula (серпуха) (сем. Asteraceae). Среди 
представителей флоры европейского северо-вос-
тока России наиболее перспективным ресурсным 
видом является смолевка татарская (Silene tatarica). 
Большой интерес представляет обнаружение 
высокой концентрации экдистероидов в образце 
растения Chenopodium bonus-henricus (марь доброго 
Генриха) (сем. Chenopodiaceae). Высокое содержание 
экдистероидов впервые найдено в образце рас-
тения морозник кавказский Helleborus caucasicus 
(сем. Ranunculaceae) из флоры Северного Кавказа. 
В настоящее время к экдистероидсодержащим ле-
карственным средствам относятся препарат «Экди-
стен», полученный из корневищ Leuzea carthamoides 
(Willd), основу препарата составляет 20-гидрокси-
экдизон, из надземной части серпухи венценосной 
Serratula coronata L. получена субстанция «Серпи-

стен», представляющая собой смесь экдистероидов 
20-гидроксиэкдизона и инокостерона. Известны 
биологически активные добавки «Кардистен», «Диа-
стен», «Арастен» из травы серпухи венценосной. В 
надземной части серпухи венценосной содержание 
20-гидроксиэкдизона составляет 2 %, что на по-
рядок больше, чем в корневищах фармакопейного 
экдистероидсодержащего вида рапонтикума саф-
лоровидного [4].

К экдистероидсодержащим растениям, произрас-
тающим на территории Республики Бурятия, относят-
ся левзея одноцветковая (Rhaponticum uniflorum (L.)), 
а также серпуха васильковая (Serratula centauroides 
(L.)). При разработке новых лекарственных средства 
необходимо решать вопросы по разработке мето-
дов стандартизации, включающих качественную и 
количественную оценку биологически активных 
веществ. Нами начаты химические исследования пер-
спективных экдистеронсодержащих видов – левзеи 
одноцветковой (Rhaponticum uniflorum (L.)) и серпухи 
васильковой (Serratula centauroides (L.)). Сырье было 
собрано в период с июня по август 2013 г. в Селенгин-
ском, Прибайкальском районах Республики Бурятия. 
Для химических исследований готовились спиртовые 
и водные извлечения из подземных и надземных 
органов растений. 

Качественный состав извлечений растений 
проводили общепринятыми специфическими хи-
мическими реакциями на присутствие основных 
групп биологически активных веществ (БАВ). Для 
определения дубильных веществ использовали 
общеосадочную реакцию с 1% раствором желатина 
в растворе NaCl (раствор мутнеет, при добавлении 
избытка желатина муть исчезает) и реакцию с рас-
твором железоаммониевых квасцов (появляется 
черно-синее окрашивание). Определение флавоно-
идов проводили по реакциям: цианидиновая проба 
(красно-оранжевое окрашивание), реакция с 5% 
спиртовым раствором алюминия хлорида (усили-
вается желтое окрашивание извлечения). Полиса-
хариды обнаружены при добавлении двукратного 
количества 95% спирта этилового к водному из-
влечению сбора (образуется белый хлопьевидный 
осадок). Сапонины обнаруживали по реакциям: 
пенообразования (обильная пена), осаждения с 10% 
раствором свинца ацетата (образование взвеси жел-
то-коричневого цвета). С помощью лактонной пробы 
с 10% раствором щелочи обнаружили кумарины 
(темно-желтое окрашивание раствора), которые 
при подкислении выпадают в осадок. Обнаружение 
аминокислот проводили в водном извлечении с 
помощью нингидриновой реакции (красно-фиоле-
товое окрашивание). Каратиноиды обнаруживали 
по реакции с фосфорномолибденовой кислотой 
(сине-зеленое окрашивание), алкалоиды обнаружи-
вали общеосадительными реакциями с реактивами 
Бушарда, Вагнера, Драгендорфа, Марме, с раствором 
танина, пикриновой кислоты, фосфорно-молибде-
новой кислоты, кремневольфрамовой кислоты (об-
разование помутнения и осадков) [5].

В извлечениях корней и надземной части 
левзеи одноцветковой обнаружены дубильные 
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вещества, флавоноиды, сапонины, аминокислоты, 
алкалоиды, полисахариды. Каратиноиды обнару-
жены только в извлечениях из надземной части. 
В извлечениях корней и надземной части серпухи 
васильковой обнаружены дубильные вещества, 
флавоноиды, сапонины, аминокислоты, полиса-
хариды.

Для разделения и идентификации флавоноидов 
и фенолкарбоновых кислот проводили двумерную 
бумажную хроматографию на бумаге марки «Filtrak» 
в системах растворителей: I – 15% уксусная кисло-
та; II – бутанол – уксусная кислота – вода (4 : 1 : 2). 
Хроматограммы просматривали при дневном свете, 
УФ-свете до и после обработки 5% спиртовым рас-
твором алюминия хлорида (для идентификации 
флавоноидов) и парами аммиака (для фенолкарбо-
новых кислот). 

На хроматограммах извлечений подземных 
органов левзеи одноцветковой выявлены 12 зон 
фенольных соединений, которые в УФ-свете об-
ладают собственной флуоресценцией желтого, 
фиолетового и голубого цвета. После обработки 
5% спиртовым раствором алюминия хлорида флу-
оресценция усилилась и пятна приобрели желтый, 
желто-зеленый и фиолетовый цвет. Из обнаружен-
ных 12 зон 7 отнесено к веществам флавоноидного 
характера, 5 – к фенолкарбоновым кислотам; на 
хроматограммах надземных органов растений 
обнаружено 12 зон, из них 8 отнесено к веществам 
флавоноидного характера, 4 – к фенолкарбоновым 
кислотам. На хроматограммах надземной части 
серпухи васильковой обнаружено 15 зон, из них к 
флавоноидам отнесено 6 веществ, и 9 веществ – к 
фенолкарбоновым кислотам; на хроматограммах 
подземных органов обнаружено 11 зон, из них к 
флавоноидам отнесено 6 веществ, и 5 веществ – к 
фенолкарбоновым кислотам. 

Обнаружения экдистероидов выполняли 
одномерной тонкослойной хроматографией с до-
стоверным свидетелем 20-гидроксиэкдизоном. Ис-
следования выполняли на пластинках Silufol-UV-254 
в системе хлороформ – этанол (4 : 1). Пластинки 
проявляли опрыскиванием ванилин серным ре-
активом с последующим подогревом. Пятна со-
ответствующие экдистероидам окрашивались в 
желто-зеленый цвет.

Спиртовые извлечения из подземных органов 
левзеи одноцветковой и надземных органов серпухи 
васильковой показали присутствие не менее двух 
веществ экдистероидной природы (в том числе 
20-гидроксиэкдизон).

В результате фармакологических исследо-
ваний отваров из подземных органов левзеи 
одноцветковой и надземных органов серпухи 
васильковой выявлена выраженная адаптогенная 
активность. 

Таким образом, выявлены перспективные адап-
тогенные экдистероидсодержание растения Респу-
блики Бурятия – левзея одноцветковая (Rhaponticum 
uniflorum (L.)) и серпуха васильковая (Serratula 
centauroides (L)). Проведено исследование химиче-
ского состава извлечений из надземных и подзем-
ных органов растений. Установлена выраженная 
адаптогенная активность извлечений из растений. 
Качественно обнаружены полисахариды, флавоно-
иды, органические и фенолкарбоновые кислоты, 
дубильные вещества, каротиноиды, аминокислоты, 
алкалоиды. 

Работа выполнена при финансовой поддержке 
Президиума СО РАН, Интеграционного проекта 
№ 57.
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Экспериментальные исследования  
в биологии и медицине

УДК 615.322

с.м. гуляев 1, Э.в. архипова 2, с.в. лемза 1, н.а. Хамаева 1, с.м. николаев 1, 2

влияние тиреотропного растительного средства на сосудистый Эндотелий  
и структуру щитовидной железы при Экспериментальном гипотиреозе

1 ФГБУН Институт общей и экспериментальной биологии СО РАН (Улан-Удэ) 
2 ФГБОУ ВПО «Бурятский государственный университет» (Улан-Удэ)

В настоящей работе проведена оценка влияния растительного средства «Тиреотон-форте» на эндотелий 
сосудов и морфологическую структуру щитовидной железы при экспериментальном гипотиреозе. 
Экспериментальный гипотиреоз у крыс вызывали введением мерказолила (10 мг/кг, в/ж) в течение 28 суток. 
Установлено, что курсовое введение «Тиреотон-форте» (50, 100 мг/кг, в/ж) уменьшает количество 
циркулирующих эндотелиоцитов в плазме крови (p < 0,05), нормализует структуру щитовидной железы. 
Фармакотерапевтический эффект «Тиреотон-форте» обеспечивается эндотелийпротективным и 
тиреотропным действием. 
Ключевые слова: гипотиреоз, «Тиреотон-форте», эндотелий, щитовидная железа

INFLUENCE OF THYROTROPIC HERBAL REMEDY ON VASCULAR ENDOTHELIUM  
AND THYROID GLAND STRUCTURE IN EXPERIMENTAL HYPOTHYROIDISM

S.M. Gulyayev 1, E.V. Arkhipova2, S.V. Lemza1, N.A. Khamayeva1, S.M. Nikolayev1,2

1 Institute of General and Experimental Biology SB RAS, Ulan-Ude 
 2 Buryat State University, Ulan-Ude

The work presents evaluation of influence of plant preparation «Thyreoton-forte» on endothelium of vessels and mor-
phological structure of thyroid gland in experimental hypothyreosis. Experimental hypothyreosis in rats was induced 
by administration of mercazolilum (10 mg/kg, intragastric introduction) during 28 days. The course administration 
of «Thyreoton-forte» (50, 100 mg/kg, intragastric introduction) decreases the number of circulating endothelial cells 
(p < 0,05) and normalizes the structure of thyroid gland. Pharmacological effect of «Thyreoton-forte» is provided by 
protective influence in vascular endothelium and positive action on thyroid gland.
Key words: hypothyroidism, «Thyreoton-forte», endothelium, thyroid gland

Гипотиреоидизм неизменно сопровождается 
ускоренным развитием атеросклероза, сердечно-
сосудистых заболеваний [3,  10, 12].  Однако 
начальный механизм формирования патологии 
сосудов при гипофункции щитовидной железы 
до конца не выяснен. Известно, что тиреоидные 
гормоны оказывают стимулирующее влияние 
на метаболизм, основной обмен, энергетиче-
ские, синтетические процессы и, очевидно, ре-
синтез компонентов антиоксидантной защиты. 
С н и ж е н и е  у р о в н я  с е к р е ц и и  т и р е о и д н ы х 
гормонов щитовидной железой при дефиците 
йода в организме приводит к изменению общего 
метаболизма, дислипидемии, гомоцистеинемии 
[4, 5], интенсификации окислительных процессов 
в эндотелиоцитах, ведущих в свою очередь к их 
дисфункции и повреждению [1, 3, 6, 13]. В этой 
связи, можно предположить, что в развитии 
сосудистой патологии существенную роль играет 
ослабление антиоксидантной защиты и истощение 
восстановительных резервов эндотелия. С учетом 
патогенетических особенностей гипотиреоидных 

состояний, сопряженных с дисфункцией эндотелия, 
разработано модифицированное растительное 
средство с вазоактивным компонентом – «Тиреотон-
форте». В его состав входят экстракты из корней 
Potentilla alba L., Scutellaria baicalensis Georgi, 
Rhodiola rosea L. и экстракт из плодов Crataegus 
sanguinea Pall. Известно, что растение Crataegus 
обладает антиоксидантным, вазоактивным, 
эндотелиопротективным действием [9, 11]. 

Целью настоящего исследования явилось 
определение влияния растительного средства 
«Тиреотон-форте» на эндотелий и структуру 
щитовидной железы при экспериментальном 
гипотиреозе. 

Материалы и Методы 

Эксперименты проведены на крысах линии 
Wistar обоего пола с исходной массой 160–180 г. 
Животные были распределены на группы: 1-я – 
интактные крысы, 2-я – контроль (гипотиреоз), 
3-ю и 4-ю группы составили крысы (гипотиреоз), 
получавшие «Тиреотон-форте» в дозах 50, 100 мг/
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кг. Экспериментальный гипотиреоз воспроизводили 
путем внутрижелудочного введения мерказолила 
(10 мг/кг, однократно в течение 28 дней) [2]. После 
окончания введения мерказолила животным 
опытных групп вводили «Тиреотон-форте» в 
дозах 50 и 100 мг/кг, внутрижелудочно в течение 
21 суток. Крысы контрольной группы получали воду 
очищенную по аналогичной схеме. После окончания 
эксперимента у наркотизированных крыс забирали 
кровь для определения состояния эндотелия по 
методу J. Hladovek [8]. После умерщвления крыс 
летальной дозой эфира, выделяли щитовидную 
железу, помещали в фиксирующий 10% раствор 
формалина.  После фиксации и стандартной 
обработки материала полученные образцы заливали 
в парафин. Далее готовили серийные срезы, 
толщиной 5 мкм, окрашивали гематоксилином 
и эозином. Морфологические исследования 
микропрепаратов щитовидной железы проводили 
с помощью световой микроскопии. Статистическую 
обработку данных проводили с применением 
t-критерия Стьюдента.

результаты и обсуждение

При экспериментальном гипотиреозе у животных 
контрольной группы в плазме регистрировали 
у в е л и ч е н и е  к о л и ч е с т в а  ц и р к у л и р у ю щ и х 
эндотелиоцитов: в 2,6 раза выше по сравнению 
с показателями интактных животных. Курсовое 
введение крысам испытуемого средства в дозах 50, 
100 мг/кг уменьшало количество десквамированных 
эндотелиоцитов соответственно в 2,4 и 4,4 раза в 
сравнении с контролем (р ≤ 0,05). 

Таблица 1 
Влияние «Тиреотона-форте» на количество 

циркулирующих эндотелиоцитов  
при экспериментальном гипотиреозе

 

Группа Количество ЦЭК / 100 мкл 

Интактный контроль (n = 5) 7,6 ± 0,6 

Контроль (n = 5) 25,6 ± 3,2 

Тиреотон-форте, 50 мг/кг (n = 5) 8,6 ± 1,2* 

Тиреотон-форте, 100 мг/кг (n = 5) 4,2 ± 1,0* 

Примечание (здесь и далее): * – различия значимы по 
сравнению с контролем при р ≤ 0,05.

При микроскопическом исследовании препаратов 
щитовидной железы у интактных крыс ткань 
имела четкую фолликулярную структуру (рис. 1). 
Фолликулы были округлой и овальной формы, 
содержали коллоидное вещество однородной 
консистенции, полностью заполнявшее большинство 
фолликул. Фолликулярный эпителий состоял из 
тироцитов кубической формы, ядра их располагались 
ближе к основанию, имели округлую форму. 
Фолликулы друг от друга разделяли равномерные 
тяжи соединительной ткани с развитой сетью 
межфолликулярных сосудов. 

На микропрепаратах крыс контрольной 
группы ткань щитовидной железы отличалась 

мозаичностью картины: наблюдали участки 
с преобладанием клеточных компонентов в 
виде полей, широких тяжей без формирования 
фолликул, а также области с образованием мелких 
и средних фолликул, содержащих малое количество 
коллоида (рис. 2).

рис. 1. Щитовидная железа интактной крысы. Окраска 
гематоксилином и эозином. Увеличение × 400.

рис. 2. Щитовидная железа крысы контрольной группы, 
21-е сутки. Окраска гематоксилином и эозином. 
Увеличение × 400.

Фолликулы в основном представляли собой 
неправильные фигуры в результате неравномерного 
роста пролиферирующего эпителия. Тироциты 
были кубической или цилиндрической формы, ядра 
их находились по центру, цитоплазма содержала 
вакуоли. В фокусах гиперплазии эпителия наблюдали 
признаки дегенерации тироцитов, обусловлен-
ные нарушением гемоциркуляции: плотность 
пролиферирующей ткани преобладала над ее 
васкуляризацией. 

На микропрепаратах щитовидной железы 
крыс опытной группы отмечали нормальную 
фолликулярную структуру ткани в сочетании с 
небольшими участками пролиферации. Фолликулы 
сохраняли нормальное строение округлой и 
овальной формы, ограниченные упорядоченным 
равномерным слоем соединительной ткани 
(рис. 3).
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рис. 3. Щитовидная железа крысы, получавшей испытуе-

мое средство в дозе 50 мг/кг, 21-е сутки. Окраска 
гематоксилин-эозином. Увеличение × 400.

Коллоид полностью заполнял фолликулы 
средних размеров, а в крупных фолликулах заполнял 
немного более половины объема. Тироциты в 
фолликулах не отличались от нормы. В участках про-
лиферации в фолликулах отмечали дезинтеграцию 
нормальной структуры: межфолликулярные 
участки были заполнены пролиферирующим 
эпителием. Межфолликулярная ткань содержала 
в основном развитую сеть сосудов, что указывало 
на достаточный уровень микроциркуляции ткани 
щитовидной железы.

В ходе проведенных исследований установлено, 
что гипотиреоидное состояние приводит к 
повреждению эндотелия, о чем свидетельствует 
повышение количества десквамированных 
эндотелиоцитов в плазме крови. Считается, 
что циркулирующие эндотелиоциты служат 
маркером повреждения эндотелия, а повышение их 
количества указывает на степень их окислительного 
повреждения и уровень десквамации [7]. Уменьшение 
количества циркулирующих эндотелиоцитов 
у  ж и в о т н ы х  о п ы т н ы х  г р у п п  о б у с л о в л е н о 
антиоксидантным, эндотелиопротективным 
действием испытуемого средства.  Курсовое 
введение животным «Тиреотона-форте» ока-
зывало нормализующее влияние на структуру 
щитовидной железы. В спектре тиреотропного 
действия испытуемого средства, вероятно, лежит 
его вазоактивное влияние, оптимизирующее 
микроциркуляцию в ткани щитовидной железы. 
Результаты исследований позволяют заключить, 
что «Тиреотон-форте» может использоваться для 
лечения гипотиреоидных состояний, сопровожда-
ющихся сосудистыми нарушениями.
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УДК 612.398-073.76:519.85

Ю.и. пивоваров, а.с. сергеева, т.е. курильская

сПособ МатеМатической обработки набора белковых Полос, 
Полученных с ПоМощью электрофореза

ФГБУ «Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии» СО РАМН (Иркутск)

Предлагается программа математической обработки электрофореграммы белковых полос, которая 
предназначена для определения массы белков в исследуемом образце и имеет цель автоматически 
установить координаты максимальной концентрации белков в изучаемых полосах и рассчитать площадь под 
их пиком путем использования алгоритма интегрирования с адаптивным выбором шага, после считывания 
отсканированной полосы электрофореза с расширением (.pcx) и обработки полученной цифровой матрицы.
Ключевые слова: мембранные белки, электрофорез

MATHEMATICAL PROCESSING OF THE SET OF PROTEIN STRIPS  
TAkEN wITH THE HELP OF ELECTROPHORESIS

Yu.I. Pivovarov, A.S. Sergeyeva, T.E. Kurilskaya

Scientific Center of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS, Irkutsk

The program of mathematical processing of the electrophoregramm of protein strips is suggested. It is intended for 
definition of weight of proteins in a researched sample and has the purpose to automatically establish coordinates 
of the maximal concentration of proteins in investigated strips and to calculate the area under their peak using the 
algorithm of integration with an adaptive choice of a step, after reading the scanned strip of electrophoresis with 
expansion (.pcx) and processing of the received digital matrix.
Key words: proteins of the membranes, electrophoresis

Многочисленные исследования показали, что, 
несмотря на некоторые отличия в количестве и 
типах белков, связанных с мембранным цитоскеле-
том, общая структура мембраны одинакова для всех 
клеток, и она включает многие белки, обнаруженные 
в эритроцитах. В связи с этим вполне закономерен 
интерес к изучению особенностей структурно-функ-
циональной организации мембраны эритроцитов 
периферической крови при патологии, как высоко-
чувствительный тест состояния клеточных мембран 
организма [1].

Исследования мембранных белков эритроци-
тов в норме и при патологии предусматривают 
изучение структурно-функциональных свойств и 
количества различных белков, входящих в состав 
мембраны этих клеток. Однако, как в норме, так и 
при различных заболеваниях, состояние мембран-
ных белков с уже известными свойствами и моле-
кулярной массой (kD) может быть оценено, прежде 
всего, по их количественному представительству в 
мембране клеток. 

В исследовательской практике для определения 
концентрации белков, разделенных, в частности, 
на полосы путем электрофореза, обычно исполь-
зуют денситометрирование электрофореграмм 
с помощью лазерных денситометров различной 
модификации, которые рассчитывают площадь под 
пиком содержания белков различной молекулярной 
массы. После чего производят пересчет содержания 
отдельных белков в исследуемом образце на 1 мг 
общего белка по известному количеству (в мкг) 
маркерного белка.

Однако в случае отсутствия денситометра кон-
центрация различных белков, полученных с помощью 

электрофореза, может быть рассчитана программно c 
применением системы компьютерной математики – 
«Mathcad 2001 Professional», т.к. обработка электро-
фореграммы в среде Mathcad имеет одно важное 
преимущество – она математически прозрачна, что 
незаменимо при создании новых алгоритмов обра-
ботки изображений. В связи с этим нами предлагается 
собственный алгоритм математической обработки 
электрофореграммы, который позволяет рассчитать 
количество каждого из изучаемых мембранных бел-
ков эритроцитов.

На рис. 1 представлен пример исходных, от-
сканированных электрофореграмм белковых полос 
мембраны эритроцитов, взятых у донора и два вида 
маркерных белков: фирмы «BIO-RAD» с известным 
количеством белка различной молекулярной массы – 
50 kD (0,750 мкг) и 100 kD, 20 kD (по 0,120 мкг) и фир-
мы «Termoscientific». Наличие последних маркеров 
желательно (но необязательно) для более точного 
определения молекулярной массы белковых фракций 
в исследуемом образце. Обычно последовательность 
белковых полос клеточных мембран по международ-
ному соглашению обозначается номером, начиная с 
самой тяжелой из них.

Отмеченные электрофореграммы отделяются 
друг от друга с помощью графического редактора 
Photoshop и запоминаются в виде трех самостоя-
тельных файлов с расширением .pcx. Здесь важно, 
чтобы ширина полосы электрофореграммы иссле-
дуемого образца не была меньше, чем ширина по-
лосы маркерных белков «BIO-RAD». Подготовленные 
таким образом файлы могут быть использованы в 
дальнейшем для обработки на ПК в среде Mathcad 
согласно предлагаемому алгоритму, листинг которо-
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рис. 1. Электрофорез белков мембраны эритроцитов донора (3) совместно с маркерами фирмы «BIO-RAD» (1) и 
«Termoscientific» (2): № – номера набора белковых полос. Концентрация полиакриламидного геля – 15 %.

рис. 2. Слева – график функции f(x) с маркировкой пиков максимальной концентрации изучаемых белковых полос мембран 
эритроцитов Маркировка полосы в 60 kD пропущена, поскольку структурно-функциональные свойства этих белков 
пока неизвестны. Над графиком представлены совмещенные матрицы электрофореграмм маркеров «Termoscientific» 
и белков мембран эритроцитов. Справа – график дополнительного визуального контроля над точностью определения 
начального интервала максимального пика белковой полосы (в данном случае – полосы 3).
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го представлен ниже, а его графические результаты 
показаны на рис. 2.

Листинг математической обработки электрофо-
реграммы белков мембраны эритроцитов:

(1) 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 
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

  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 

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Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )
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
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
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11( )  Yi Ci 
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xf x( )

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

d
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )
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


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11( )  Yi Ci 
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bi ai 2c

  

12( )  Si
ai
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xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

(2) 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X
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x
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X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci
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X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

(3) 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

(4) 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
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u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
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u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

(5) 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  
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4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
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u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

(8) 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  
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4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  
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r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  
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14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  
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Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

(9) 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  
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14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X

t1i

t2i

x

x f x( ) Y( )




Y

X










 
11( )  Yi Ci 

0


  
Xi Ci 

1


    
ai Xi c

    
bi ai 2c

  

12( )  Si
ai

bi

xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

(12)

 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )
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x

x f x( ) Y( )

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
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor

Y max p( )

X
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x

x f x( ) Y( )
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11( )  Yi Ci 
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xf x( )




d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci

px f x( )

x t1i t2ifor
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X
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x

x f x( ) Y( )
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Y

X





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11( )  Yi Ci 
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



d

     

Y' Yfrac 1
    

X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

(13) 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 
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max Q( )
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci
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X' Xfrac 1  

13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 

 3
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9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
10( )  Ci
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

(14) 

 3

Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  

7( )   Qj
1

rows B( )
0

last x( )

i

Bi j 




     

vy 1
Q

max Q( )


      
vxj j

      
xj j

     
k 6  

8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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8( )   span 0.05     z loess vx vy span( )     f x( ) interp z vx vy x( )      40  

9( )   t1 x1 x2 x3 x4 x5 x6 x7( )T     t2 t1      i 0 k     c 3    
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13( )  a' X' c      b' a' 2c      x' a' b'  

u1 concat "polosa"( )   u2 concat "S"( )    u3 concat "Y"( )   u4 concat "X"( )   u stack u1 u2 u3 u4( )  

r augment 3 "4.1" "4.5" 5 6 7 8( )    d stack r ST YT XT       D augment u d( )  

A' submatrix A 0 rows A( ) 1 0 cols A( ) 2( )     E' stack A' B( )  

E submatrix E' 80 rows E'( ) 90 0 cols E'( ) 2( )  

14( )  j 1 7    K 0.750 1.453  

15( )  p j 1 K D1 j  10  1000
      

Protg_on_mg.prot stack r pT   

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в том, что  после считывания 

электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

(15)
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Листинг математической обработки электрофореграммы белков мембраны эритроцитов: 

1( )   f concat "D:/EFOREZ(3-8)"( )     ff concat "/Termo"( )   ff1 concat "/Donor"( )   fff ".pcx"  

2( )   A READ_BLUEconcat f ff fff( )( )     A1 READ_BLUEconcat f ff1 fff( )( )  

3( )   n rows A1( )    m cols A1( )    n 160  m 585  

4( )   h n 2     s 71.5     s1 h s     s2 h s     s1 8.5    s2 151.5  

5( )   B submatrix A1 s1 s2 1 0 m 2( )    rows B( ) 143   cols B( ) 584  
6( )   j 0 cols B( ) 1      i 0 rows B( ) 1       xi i  
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электофореграмм маркёрных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков мембраны 

Смысл предлагаемого алгоритма заключается в 
том, что после считывания электофореграмм мар-
керных белков фирмы «Termoscientific» (А) и белков 
мембраны эритроцитов (А1) [(1), (2) строки ли-
стинга], путем использования встроенной функции 
submatrix, выделяется центральная область электро-
фореграммы А1 [(3), (4) и (5) строки] с числом строк 
матрицы (B) равным количеству строк матрицы 
электрофореграммы маркерных белков «BIO-RED».

Затем производится усреднение переменных 
матрицы B (Q), приводятся к нулю их максимальные 
значения (vy) [(7) строка] и осуществляется сглажи-
вание данных с помощью регрессии фрагментами 
полиномов (z) и f(x) [(8) строка]. Формирование 
векторов начальных (t1) и конечных (t2) интервалов 
местоположения максимальных пиков изучаемых 
белковых полос [(9) строка] производится вручную 
под визуальным контролем с помощью глобальных 
переменных x1… x7. После чего автоматически (C) 
[(10) строка] определяются точные координаты мак-
симальных пиков (X;Y), промежутки (a;b) кривой f(x) 
[(11) строка], на отрезке которых рассчитывается пло-
щадь под пиком (S) путем численного интегрирования 
с адаптивным выбором шага [(12) строка]. Кроме 
того, программа предусматривает дополнительный 
визуальный контроль над точностью определения ин-
тервала местоположения максимального пика любой 
из белковых полос (Y`,X`,a`,b` и x`) [(12), (13) строки]. 

Такая обработка данных позволяет в последую-
щем рассчитать массу каждого изучаемого белка по 
формуле: m(x)=S(q)·0,750мкг/S(qm), где m(x) – масса 
изучаемой белковой фракции, S(q) – площадь изуча-
емой полосы под пиком, S(qm) – площадь маркерного 
белка в 50 kD «BIO-RED» под пиком (в данном случае – 
1,453), которая определяется на электрофореграмме 
данных макеров аналогичным образом, что и в иссле-
дуемом образце. Расчет массы изучаемых белков каж-
дой полосы с учетом постоянного множителя K [(14) 
строка] проводится на 1 мг общего белка [(15) строка]. 
Введенный в уравнение (р) делитель «10» отражает 
количество белка в исследуемом образце (10 мкг). 

Использование встроенных функций stack и aug-
ment позволяют сгруппировать полученные резуль-
таты в сводные таблицы данных (D и Prot).
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   Таким образом, предлагаемый алгоритм математической обработки электрофореграмм 
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Таким образом, предлагаемый алгоритм мате-
матической обработки электрофореграмм может 
быть довольно успешно применен для определения 
количественного содержания белков различной 
молекулярной массы в биологических образцах, как 
в клинических, так и в экспериментальных исследо-
ваниях. 
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м.г. Шурыгин 1, 2, о.в. каня 1, н.н. дремина 1, и.а. Шурыгина 1, 2

МорфоМетрический анализ влиЯниЯ факторов роста  
на фибробластическую фазу восПалениЯ При эксПериМентальноМ 

инфаркте Миокарда

1 ФГБУ «Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии» СО РАМН (Иркутск) 

2 ФГБУН Иркутский научный центр СО РАН (Иркутск)

Целью исследования было сравнительное изучение влияния VEGF и FGF на фибробластическую фазу воспаления 
при замещении некротизированного участка миокарда на модели его острого инфаркта.
На модели инфаркта миокарда у крыс изучено влияние повышения и снижения концентраций основного 
фактора роста фибробластов (FGF2) и фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) на динамику 
морфометрических показателей фибробластической фазы.
Установлено, что повышение VEGF в системном кровотоке в большей степени стимулировало рост 
фибробластов по сравнению с FGF. Так, плотность фибробластов в зоне репарации в группе VEGF во все сроки 
наблюдения превышала значения в группе FGF. Различия были достоверны на 7-е (295 [249–340] в сравнении 
с 205 [192–275], р = 0,0257) и 30-е сутки (132 [125-148] в сравнении с 88 [81–122], р = 0,0036).
Однако при снижении содержания факторов роста за счет введения антител, фибробластические клетки 
большую чувствительность демонстрировали к снижению уровня FGF. Плотность фибробластов в зоне 
репарации в группе антиVEGF во все сроки наблюдения достоверно превышала показатели группы антиFGF: 
на 3-и сутки 299 [130–481] и 132,5 [92–148], p = 0,0257; на 7-е сутки – 306 [272–369] и 167 [151–215], p = 0,0008; 
на 14-е сутки – 250,5 [233–260] и 131,5 [121–147], p = 0,0002; на 30-е сутки – 195,5 [139–237] и 88,5 [81–96], 
p = 0,0003 соответственно.
Установлено, что изменение естественной регуляторной стимуляции как в сторону усиления при 
дополнительном введении факторов роста, так и при снижении их уровня за счет элиминации при связывании 
с антителами, приводит к нарушению дифференцировки фибробластов в малоактивные фиброциты. 
Ключевые слова: факторы роста, VEGF, FGF, инфаркт миокарда, фибробласты

MORPHOMETRIC ANALYSIS OF THE GROwTH FACTORS INFLUENCE  
ON FIBROBLASTIC PHASE OF INFLAMMATION AT EXPERIMENTAL  

MYOCARDIAL INFRACTION

M.G. Shurygin 1, 2, O.V. Kanya 1, N.N. Dremina 1, I.A. Shurygina 1, 2

1Scientific Center of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS, Irkutsk 

2 Irkutsk Scientific Center SB RAS, Irkutsk

The objective of the study was comparative study of the effect of VEGF and FGF on fibroblastic phase of inflammation 
by replacing necrotic myocardium on its model of acute myocardial infarction.
Model of myocardial infarction in rats was carried out to study the effect of increasing and decreasing concentrations 
of basic fibroblast growth factor (FGF2) and vascular endothelial growth factor (VEGF) on the dynamics of morpho-
metric parameters fibroblastic phase.
It has been established that the increase of VEGF in the systemic circulation more stimulated the growth of fibroblasts 
compared to FGF. Thus, the density of fibroblasts in the repair area in VEGF group during all periods of observation 
values   in a group exceeds FGF. Differences were significant at the 7th (295 [249–340] versus 205 [192–275], p = 0.0257) 
and the 30th day (132 [125–148] versus 88 [81–122], p = 0.0036).
However, when reducing the amount of growth factors by introducing antibodies fibroblastic cells showed greater 
sensitivity to the reduction of FGF. Fibroblast density in the area of repair in the group at all time points antiVEGF obser-
vation group was significantly higher performance antiFGF: the 3rd day 299 [130-481] and 132,5 [92-148], p = 0,0257; 
the 7th day – 306 [272-369] and 167 [151-215], p = 0,0008; at  the 14th day – 250.5 [233–260] and 131,5 [121–147], 
p = 0,0002; on the 30th day – 195.5 [139–237] and 88,5 [81–96], p = 0.0003 respectively.
It was established, that modifying the natural regulatory stimulation of both the side with the additional administration 
the growth factors and decreasing its level at the expense of elimination upon binding to antibody leads to disruption 
of fibroblast differentiation to fibrocytes. 
Key words: growth factors, VEGF, FGF, myocardial infarction, fibroblasts

В последние десятилетия пристальное внимание 
ученых привлекают различные ростовые факторы, 
так как они играют ключевую роль в процессах роста, 
развития и поддержания клеточных популяций. Фак-
торы роста представляют собой биологически ак-
тивные полипептиды, которые функционируют как 
регуляторные сигналы, контролирующие активацию 
и подавление клеточной пролиферации и дифферен-
цировки, а также способствуют выживанию клеток [2, 
7]. Названия факторов роста часто отражают опреде-

ленные типы стимулируемых ими клеток, однако, это 
не означает, что их действие ограничивается только 
данной клеточной популяцией. Большинство факто-
ров роста являются мультипотентными и способны 
влиять на различные типы клеток. Так, фактор роста 
эндотелия сосудов (VEGF – Vasoendothelial Growth 
Factor) и фактор роста фибробластов (FGF – Fibroblast 
Growth Factor) в организме влияют на пролиферацию, 
миграцию, дифференцировку и подвижность фибро-
бластов в процессе образования соединительной 
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ткани (физиологическая регенерация) или синте-
зируются в ответ на повреждение (репаративная 
регенерация) [6, 10]. При этом, несмотря на тропность 
к клеткам эндотелия сосудов, уровень VEGF значимо 
влияет на продукцию коллагена при развитии по-
стинфарктного кардиосклероза [4]. 

FGF и VEGF являются одними из основных 
регуляторов образования соединительной ткани, 
стимулируя миграцию фибробластов и рост грануля-
ционной ткани. Данные ростовые факторы являются 
локальными активаторами процесса репарации по-
врежденной ткани.

В условиях заживления поврежденных тканей, 
в частности в процессе развития постинфарктного 
кардиосклероза, наблюдается повышение как FGF, 
так и VEGF [5], которые влияют на жизнеспособность, 
пролиферативную и синтетическую активность кле-
ток, обеспечивающих репаративный процесс.

Результаты исследований с применением фак-
торов роста для изменения естественного течения 
процесса репарации на сегодняшний день достаточно 
противоречивы. Например, на экспериментальных 
моделях в постинфарктный период было показано, 
что применение FGF не приводит к каким-либо 
структурным или вазопролиферативным эффектам 
через 6 мес. после начала терапии [9], в то же время 
K. Sato с соавторами [8] показано, что однократное 
внутрисердечное введение FGF приводит к улучше-
нию перфузии и контрактильности миокарда.

Целью настоящего исследования явилось срав-
нительное изучение влияния VEGF и FGF на фибро-
бластическую фазу воспаления при замещении не-
кротизированного участка миокарда на модели его 
острого инфаркта.

Материалы и Методы

Инфаркт миокарда моделировали методом диа-
термокоагуляции околоконусной межжелудочковой 
артерии крысы [3]. Эксперимент выполнялся в соот-
ветствии с нормами гуманного обращения с живот-
ными, которые регламентированы «Правилами про-
ведения работ с использованием экспериментальных 
животных» (Приложение к приказу Министерства 
здравоохранения СССР от 12.08.1977 г. № 755) со-
гласно протоколу, одобренному Комитетом по био-
медицинской этике ФГБУ «НЦРВХ» СО РАМН. 

Всего исследовано 250 самок крыс линии Wistar 
весом 220–250 г в возрасте 9 мес.:

– контрольная группа (50 животных) – модели-
рование инфаркта миокарда;

– группа животных FGF – моделирование инфар-
кта миокарда, введение FGF2 (Sigma, Cat. N F0291, Lot 
124K0797) внутрисердечно в полость левого желудочка 
в дозе 100 нг однократно через 1,5 часа после операции 
по моделированию инфаркта миокарда (50 животных);

– группа животных антиFGF – моделирование 
инфаркта миокарда, введение блокатора активности 
FGF2 (моноклональных антител к FGF2 – Sigma, Cat. 
N F6162, Lot 025K4835) в дозе 2 мкг внутрисердечно 
в полость левого желудочка трехкратно через 1, 5, 6 
часов и 3 суток после моделирования инфаркта мио-
карда (50 животных);

– группа животных VEGF – моделирование 
инфаркта миокарда, введение VEGF (VEGF164 rat 
recombinant, Sigma, Cat. N V3638-10UG, Lot 064K1239) 
внутрисердечно в полость левого желудочка в дозе 
100 нг (однократно через 1,5 ч. после операции по 
моделированию инфаркта миокарда (50 животных);

– группа животных антиVEGF – моделирование 
инфаркта миокарда, введение блокатора активности 
VEGF (моноклональных антител к VEGF – Sigma, Cat. 
N V1253, Lot 044K1711) в дозе 1 мкг внутрисердечно 
в полость левого желудочка трехкратно через 1.5, 
6 часов и 3-е суток после моделирования инфаркта 
миокарда (50 животных).

Выведение животных из эксперимента проводи-
ли в сроки от 2 часов до 30 суток. Сердце эксперимен-
тального животного фиксировали в забуференном 
растворе 10% нейтрального формалина, готовили 
гистологические срезы, окрашивали гематоксилин-
эозином. Морфометрию проводили с использованием 
программы ImageJ Национального института здоро-
вья (США) с набором модулей для медицинской мор-
фометрии от Wayne Rasband. Применяли планиметри-
ческий метод в модификации с использованием под-
счета элементов на 1 микрофотографии. Для оценки 
степени развития грубоволокнистой соединительной 
ткани на микрофотографиях срезов с окраской по 
методу Ван-Гизона измеряли соотношение площади 
среза, занимаемой волокнами коллагена, к общей 
площади ткани предложенным нами способом [1].

Анализ данных проводили с использованием 
статистического пакета Statistica for Windows, номер 
лицензии AXAR402G263414FA-V.

результаты и обсуждение

Для изучения влияния факторов роста на про-
цессы ремоделирования миокарда при эксперимен-
тальном инфаркте у крыс проводили количественную 
оценку клеточных элементов в динамике процесса 
формирования постинфарктного рубца в зоне ин-
фаркта.

При изучении морфологической картины выявле-
но, что у животных фибробластическая фаза начина-
лась с 3-х суток, когда в зоне некроза формировалась 
грануляционная ткань. На 7-е сутки в зоне некроза 
происходило замещение некротизированных тканей 
молодой соединительной тканью. На 14–30-е сутки 
наблюдали созревание соединительной ткани. При 
этом интенсивность пролиферации фибробластов 
и сроки максимальной выраженности фибробла-
стической фазы, а также трансформация активных 
фибробластов в фиброциты в группах различались.

Так, в большинстве групп максимальная плот-
ность фибробластов на единицу площади зоны 
инфаркта миокарда приходилась на 7-е сутки. В 
контрольной группе она составила 202 [176–211] 
на поле зрения 91089 мкм2. В группе VEGF в этот 
срок она определена как 295 [249–340], достоверно 
превышая показатель группы контроля (р = 0,0046). 
Интересно, что и в группе антиVEGF этот показатель 
достоверно превышал данные контрольной группы – 
306 [272–369] (р = 0,0025). В группе антиFGF при 
пиковой выраженности количества фибробластов на 
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7-е сутки имелась тенденция к снижению плотности 
фибробластов на единицу площади по сравнению с 
группой контроля (167 [151–215]), однако различия 
были недостоверны.

В группе FGF отмечено длительное сохранение в 
зоне репарации высокой плотности фибробластов – 
на 7-е и 14-е сутки, при этом если на 7-е сутки плот-
ность не отличалась от показателей в контрольной 
группе – 205 [192–275], то сохранение высокой плот-
ности и на 14-е сутки – 204,5 [179–246] приводило к 
достоверным отличиям от группы контроля в этот 
срок, составлявшей 95,5 [83,5–108] на 91089 мкм2 
(р = 0,00009).

Отмечено, что изменение концентрации вазоэн-
дотелиального фактора роста существенно влияло на 
длительность обнаружения в зоне репарации высокой 
плотности активных фибробластов. Так, если в кон-
трольной группе после пиковых значений на 7-е сутки 
в последующие сроки количество фибробластов зна-
чительно снижается (на 14-е сутки – 95,5 [83,5–108], 
на 30-е сутки – 80 [70,5–84]), в группе VEGF этот по-
казатель значимо превышал значения контрольной 
группы: на 14-е сутки – 252,5 [220–282] (р = 0,00009), 
на 30-е сутки – 132 [125–148] (р = 0,00009). Анало-
гичная картина наблюдалась и в группе антиVEGF: 
на 14-е сутки – 250,5 [233–260] (p = 0,00009), на 30-е 
сутки – 195,5 [139–237] (p = 0,00009).

Для установления, какой из факторов роста в 
большей степени влияет на пролиферацию фибро-
бластов в зоне репарации, нами было проведено 
сравнение групп VEGF и FGF, антиVEGF и антиFGF 
между собой.

Установлено, что в нашем исследовании повыше-
ние VEGF в системном кровотоке в большей степени 
стимулировало рост фибробластов по сравнению с 
FGF. Так, плотность фибробластов в зоне репарации 
в группе VEGF во все сроки наблюдения превышала 
значения в группе FGF. Различия были достоверны 
на 7-е (295 [249–340] в сравнении с 205 [192–275], 
р = 0,0257) и 30-е сутки (132 [125–148] в сравнении с 
88 [81–122], р = 0,0036).

Однако при снижении содержания факторов 
роста за счет введения антител, фибробластические 
клетки большую чувствительность демонстрировали 
к снижению уровня FGF. Плотность фибробластов 
в зоне репарации в группе антиVEGF во все сроки 
наблюдения достоверно превышала показатели 
группы антиFGF: на 3-и сутки 299 [130–481] и 132,5 
[92–148], p = 0,0257; на 7-е сутки – 306 [272–369] и 167 
[151–215], p = 0,0008; на 14-е сутки – 250,5 [233–260] 
и 131,5 [121–147], p = 0,0002; на 30-е сутки – 195,5 
[139–237] и 88,5 [81–96], p = 0,0003, соответственно.

Обнаруженные закономерности по изменению 
функциональной активности фибробластов в зоне 
репарации подтверждались и объективными пока-
зателями, отражающими функциональную актив-
ность фибробластов. В частности, концентрация 
коллагеновых волокон в зоне инфаркта миокарда на 
30-е сутки в группе VEGF была максимальной среди 
всех групп наблюдения и достоверно превышала 
показатели контрольной группы. В то же время при 
блокировании эндогенного FGF2 достигалась мини-

мальная синтетическая активность фибробластов в 
зоне формирования постинфарктного кардиоскле-
роза (табл. 1).

Таблица 1 
Относительный объем коллагеновых волокон  

в области формирования постинфарктного рубца 
через 30 суток после моделирования  

инфаркта миокарда

Группа Относительный объем коллагена, %
(медиана, 25%–75% квартили) 

Контрольная 40,51 [40,33–44,30] 

FGF2 43,32 [41,40–45,39] 

Анти-FGF2 18,50 [17,42–21,52]* 

VEGF 58,56 [48,11–73,27]* 

Анти-VEGF 40,23 [27,83–48,36] 

  Примечание: * – p < 0,05 по сравнению с контрольной 
группой.

Интересно влияние факторов роста на динамику 
трансформации фибробластов в фиброциты в зоне 
репарации. Так, в группе контроля, начиная с 14-х 
суток, в зоне репарации превалировали неактив-
ные фиброциты. Применение как факторов роста, 
так и антител к ним нарушало трансформацию 
фибробластов в фиброциты, в результате чего до 
конца наблюдения в данных группах фибробласты 
превалировали над фиброцитами, при попарном 
сравнении с группой контроля во всех случаях за-
фиксирована достоверность отличий как на 14-е, так 
и на 30-е сутки наблюдения. В группах с измененной 
концентрацией VEGF эти изменения были наиболее 
наглядными. При этом наиболее выраженные изме-
нения в трансформации фибробластов в фиброциты 
отмечены в группе антиVEGF. Наблюдаемые изме-
нения в снижении количества фиброцитов могут 
быть объяснены тем, что механизмы выведения 
активных фибробластов через запуск апоптоза при 
нарушении естественного уровня стимуляции росто-
выми факторами превалирует над трансформацией 
фибробластов в фиброциты.
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Методология экспериМентальных исследований в хирургии (лекция)

ФГБУ «Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии» СО РАМН (Иркутск) 
ФГБУН Иркутский научный центр СО РАН (Иркутск) 

ГБОУ ВПО «Иркутский государственный медицинский университет» Минздрава России (Иркутск) 

Важнейшее значение для познания сущности различных видов хирургической патологии, расшифровки 
этиологии и патогенеза болезней и вероятных путей их лечения имеет моделирование патологических 
процессов и болезней в эксперименте. Целью проведения экспериментального исследования, является 
систематизация, укрепление и расширение теоретических и практических знаний и умений, обучение 
применять их при решении научных задач. Для выполнения исследования необходимы навыки 
исследовательской работы, современные методы постановки эксперимента, оценка и интерпретация его 
результатов, навыки публичных выступлений на конференциях, изложения информации научного содержания 
в виде написания статей и тезисов, работы с научной литературой, оформление приоритетных документов 
(изобретений и рационализаторских предложений). Методология – это алгоритм поиска цели, набор приемов, 
методов, средств, способов, принципов достижения цели. Особенностью экспериментальных исследований на 
животных является высокая моральная ответственность, в частности связанная с гуманным отношением 
к животным, которая ложится не только на исполнителя, но и на его научного руководителя.
Ключевые слова: экспериментальная хирургия, методология исследования, методы, этика

Methodology of experiMental researches in surgery (lecture)

S.A. Lepekhova 

Scientific Center of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS, Irkutsk 
Irkutsk Scientific Center SB RAS, Irkutsk 
Irkutsk State Medical University, Irkutsk 

Experimental simulation of pathological processes is of greatest importance for perception of essence of various 
kinds of surgical pathology, for deciphering etiology and pathogenesis of disorders and finding possible ways of their 
management. The goal of an experimental research is systematization, strengthening and extension of theoretical 
and practical skills and experiences, and practicing their application in solving scientific problems. To perform an 
experiment one needs to have research skills, knowledge of modern techniques of setting up an experiment, evaluation 
and interpretation of its results, to be able to make public speeches at conferences, to present the case in the form of 
an article or an abstract, to work with scientific references, to compose priority documents (patents and innovation 
proposals). Methodology is an algorithm of goal search, set of techniques, methods, measures and principles of goal 
achievement. Peculiar feature of experimental researches involving laboratory animals is high moral responsibility, 
in particular connected with humane treatment of animals, and this responsibility falls both on the performer and on 
his research adviser.
Key words: experimental surgery, research methodology, methods, ethics

Экспериментальная хирургия является составной 
частью общей хирургии. Прогресс хирургии на про-
тяжении всей истории ее развития тесно связан с 
экспериментальной хирургией, с разработкой новых 
оперативных вмешательств и приемов на животных, 
с изучением в эксперименте «патофизиологической 
сущности операции» (Пирогов Н.И., 1852). Новое 
оперативное вмешательство может быть внедрено 
в клиническую практику, только пройдя испытание 
в эксперименте с изучением допустимости вмеша-
тельства, патофизиологических сдвигов в организме, 
методов ком пенсации утраченных функций. Развитие 
научных исследований в области медицинской науки 
с каждым годом расширяет диапазон эксперимен-
тальных поисков методов регулирования основными 
функциями организма и создания у животных мо-

делей патологических состояний, способствующих 
распознаванию болезней у человека. Важнейшее 
значение для познания сущности различных видов 
хирургической патологии, расшифровки этиологии 
и патогенеза болезней и вероятных путей их лечения 
имеет мо делирование патологических процессов и 
болезней в эксперименте [5]. 

Методоло́гия (от греч. Μεθοδολογία – учение о 
способах; от др.-греч. μέθοδος из μέθ- + οδος, букв. 
«путь вслед за чем-либо» и др.-греч. Λόγος – мысль, 
причина) учение о системе понятий и их отношений, – 
система базисных принципов, методов, методик, 
способов и средств их реализации в организации 
и построении научно-практической деятельности 
людей. Методоло́гия – это алгоритм поиска цели, на-
бор приемов, методов, средств, способов, принципов 
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достижения цели. 1. Теоретической цели – модели 
идеального знания (в заданных описанием условиях, 
например, скорость света в вакууме); 2. Практической 
цели – программа (алгоритм) приемов и способов 
того, как достичь желаемой практической цели и не 
погрешить против истины, или того, что мы считаем 
истинным знанием. Методологию можно рассматри-
вать в двух срезах: как теоретическую, и она форми-
руется разделом философского знания гносеология, 
так и практическую, – ориентированную на решение 
практических проблем и целенаправленное преоб-
разование мира. 

Методо́логи – люди, занимающиеся методоло-
гией: изучением и разработкой принципов фор-
мирования методов, разрабатывающие методы и 
технологии их применения. Качество (успешность, 
эффективность) метода проверяется практикой, 
решением научно-практических задач – то есть по-
иском принципов достижения цели, реализуемых в 
комплексе реальных дел и обстоятельств. Завершен-
ность цикла деятельности (проекта) определяется 
тремя фазами: фазой проектирования, результатом 
которой является построенная модель создаваемой 
системы и план ее реализации; технологической 
фазой, результатом которой является реализация 
системы; и рефлексивной фазой, результатом которой 
является оценка реализованной системы и определе-
ние необходимости либо ее дальнейшей коррекции, 
либо «запуска» нового проекта. 

«Схема методологии»: 1. Характеристики дея-
тельности: особенности, принципы, условия, нормы 
деятельности. 2. Логическая структура деятельности: 
субъект, объект, предмет, формы, средства, методы, 
результат деятельности. 3. Временнáя структура 
деятельности: фазы, стадии, этапы деятельности.

Экспериментальные исследования в хирургии – 
разработка новых оперативных приемов, модели-
рование патологических процессов при обширных 
хирургических вмешательствах.

Практическая цель экспериментального иссле-
дования – алгоритмы, приемы и способы того, как 
достичь желаемой цели: решение задачи, имеющей 
существенное значение для соответствующей от-
расли знаний в рамках исследования [10].

постановка цели  
и задач исследования

Целью проведения научно-исследовательской 
работы (НИР), и в частности экспериментального 
исследования, является систематизация, укрепле-
ние и расширение теоретических и практических 
знаний и умений, обучение применять их при реше-
нии научных задач. Для выполнения исследования 
необходимы навыки НИР, современные методы по-
становки эксперимента, оценка и интерпретация 
его результатов, навыки публичных выступлений на 
конференциях, изложения информации научного со-
держания в виде написания статей и тезисов, работы 
с научной литературой, оформление приоритетных 
документов (изобретений и рационализаторских 
предложений). НИР студентов позволяет подготовить 
выпускника к самостоятельным научным исследо-

ваниям, подготовить научно-педагогические кадры. 
За время обучения в университете студент способен 
начать набор материала для последующей диссерта-
ционной работы.

Особенностью экспериментальных исследова-
ний на животных является высокая моральная от-
ветственность, в частности связанная с гуманным 
отношением к животным, которая ложится не только 
на студента-исполнителя, но и на его научного руко-
водителя.

Результаты исследований должны быть оформ-
лены в виде курсовой или дипломной работы. Ди-
пломная работа является результатом многолетнего 
исследования, которое в дальнейшем может быть 
продолжено в виде диссертации. Задание на выпол-
нение дипломной работы выдает научный руково-
дитель, утверждает декан и заведующий кафедрой. 
Защита дипломной работы происходит на 6-м курсе в 
рамках государственного аттестационного экзамена.

При выполнении самостоятельного научного 
исследования студент обязан: 1) провести анализ ли-
тературы по теме исследования, оформить его в виде 
обзора с сопоставлением, оценкой точек зрения авто-
ров, обобщением литературных данных; 2) овладеть и 
уметь применять методики исследования, в том числе 
методы постановки экспериментов (оперативные 
вмешательства на животных, моделирование патоло-
гических процессов и т.д.), проведения клинических, 
инструментальных, биохимических, статистических 
и прочих методик согласно целям и задачам иссле-
дования; 3) собрать и проанализировать собранный 
материал, зарегистрировать полученные данные 
и результаты их обработки в первичной научной 
документации; 4) на основе данных литературы и 
результатов собственных исследований сделать вы-
воды, дать практические рекомендации, по возмож-
ности определить пути внедрения и перспективы 
дальнейших исследований в данном направлении; 
5) оформить научный отчет в виде дипломной или 
курсовой работы, защитить разработанные методики 
и способы, оформив приоритетную документацию, 
опубликовать результаты полученных исследований 
в печати, апробировать материалы на конференциях, 
публично защитить работу.

 Научный руководитель выдает задание на 
проведение исследований, проверяет полноту ли-
тературного поиска, правильность и адекватность 
применяемых методик, доброкачественность пер-
вичных материалов, правильность статистической 
обработки, консультирует анализ полученных мате-
риалов, оформление работы, контролирует план ее 
выполнения.

Любое научное исследование состоит из нижес-
ледующих этапов: выбор темы исследования; поиск 
и изучение литературы, написание литературного 
обзора; составление плана исследования; сбор ма-
териала; обработка и анализ полученных данных; 
оформление работы; представление и защита работы.

выбор теМы исследования 

Тема научного исследования студента должна 
удовлетворять следующим требованиям: 
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– являться актуальной проблемой теоретиче-
ской или практической медицины;

– соответствовать реальным возможностям 
кафедры и ВУЗа (наличие соответствующего обо-
рудования, соответствующего вида лабораторных 
животных, реактивов, консультантов и т.д.); 

– находиться в сфере научных интересов руко-
водителя работы, укладываться в одно из научных 
направлений кафедры; 

– соответствовать возможностям студента, и 
критериям «студенческой» работы; 

– обладать научной новизной; 
– иметь перспективу дальнейшего продолжения 

в будущем диссертационном исследовании.
Тема должна быть конкретной, не дублировать 

название разделов учебника или руководства. Сту-
дент сам должен иметь возможность предложить 
тему работы и при ее выборе необходимо учитывать 
заинтересованность студента. 

написание обзора литературы 

Поиск и анализ литературы предшествует сбору 
материала. Он должен быть достаточно широким. 
Нельзя ограничиваться сведениями из учебников и 
руководств, обязательно использование монографий 
и журнальных статей. Собираемые данные должны 
касаться не только современного состояния пробле-
мы, но и методик исследования: способам моделиро-
вания изучаемого патологического процесса, спосо-
бам оценки эффективности предлагаемых методик 
и других аспектов, относящихся к данной проблеме. 
Желательно также провести патентный поиск (осо-
бенно перед оформлением заявки на изобретение) в 
патентном отделе ВУЗа и на сайте Федерального ин-
ститута промышленной собственности (патентного 
ведомства) (http://www1.fips.ru/wps/wcm/connect/
content_ru/ru). В результате изучения литературы 
должно сформироваться представление о современ-
ном состоянии вопроса, наличии противоречивых 
точек зрения и нерешенных задач. При написании 
обзора литературы цитаты сопровождаются ссылка-
ми на соответствующие источники. Предпочтительна 
сквозная нумерация согласно списку литературы в 
квадратных скобках [2].

составление плана исследования 

Четкое планирование НИР вырабатывает у сту-
дента дисциплинированность и ответственность, что 
позволит в последующем избежать затяжных дис-
сертационных исследований. Написание аннотации 
предстоящей работы и составление календарного 
плана обязательно для дипломных и желательно для 
курсовых работ. Аннотация – это краткое изложение, 
проект предстоящего исследования, который по-
могает исследователю комплексно, более целостно 
представить будущую работу. Она пишется по сле-
дующему плану:

1. Оформление титульного листа: название 
учреждения (ВУЗа), подразделения учреждения (ка-
федра) где выполнена работа, ученая степень, звание 
руководителя подразделения, его имя, отчество и 
фамилия; тема исследования; фамилия, имя и от-

чество исполнителя исследования; ученая степень, 
звание руководителя подразделения, имя, отчество 
и фамилия научного руководителя;

2. Формулировка актуальности проблемы и обо-
снование необходимости проведения исследований;

3. Формулировка цели и задач исследования;
4. Составление календарного плана проведения 

исследований с указанием периода времени (начала 
и окончания каждого этапа):

– патентно-информационный поиск;
– освоение и отработка методики эксперимента 

и методов исследования;
– выполнение конкретного этапа эксперимен-

тального исследования в процессе набора материала;
– проведение морфологических исследований, 

прочих дополнительных тестов и методик;
– обработка накопленного материала;
– оформление приоритетной документации, 

публикации, апробация работы на конференциях;
– оформление работы;
– представление и защита работы.
К первичной документации прилагается график 

проведения экспериментов (распределение экспери-
ментального материала по сериям в виде таблицы с 
указанием названия конкретного эксперимента, груп-
пы (серии), количества животных, даты эксперимен-
та, даты и срока вывода животного из эксперимента).

набор Материала

Перед проведением всех исследований совместно 
с руководителем уточняется план и технология про-
ведения экспериментов, набор методов исследова-
ний, который позволяет достичь поставленной цели. 
Методы должны быть современными, адекватными, 
иметь минимальную погрешность. При необходимо-
сти разрабатываются собственные или модифици-
руются существующие методы исследования. При 
работе с животными, приборами, реактивами и т.д. 
должны соблюдаться правила техники безопасности. 
Студент, проводящий НИР на кафедре должен пройти 
инструктаж по технике безопасности у ответствен-
ного за технику безопасности сотрудника кафедры и 
расписаться в соответствующем журнале. Неотъем-
лемым условием проведения экспериментов in vivo 
является соблюдение правил гуманного обращения с 
животными. Для всех манипуляций с животными (как 
болезненных для них, так и неприятных, вызываю-
щих стрессовую ситуацию) обязательным является 
адекватное анестезиологическое обеспечение, осо-
бенно это относится к выбору метода эвтаназии. До 
начала эксперимента студент обязан освоить методы 
обезболивания, фармакологического обездвижива-
ния и гуманного умерщвления экспериментальных 
животных. Научный руководитель несет ответствен-
ность за соблюдение студентом этих неотъемлемых 
для экспериментальной медицины правил [3]. 

Сбор материала требует максимум тщательности, 
аккуратности и добросовестности. Студент и его ру-
ководитель несут ответственность за правильность 
полученных данных и сделанные выводы. Первич-
ные данные фиксируются в специальной тетради с 
пронумерованными страницами в виде протоколов. 
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Для этой цели могут применяться разработанные 
специально для конкретного исследования карты, 
бланки и т.д., которые должны подшиваться в папки 
соответственно экспериментальным сериям, груп-
пам и т.п. Эти протоколы и полученные результаты 
регистрируются в журнале регистрации первичных 
научных данных (операционный журнал) – главном 
первичном документе, который подтверждает всю 
повседневную исследовательскую деятельность уче-
ного. Листы в журнале должны быть пронумерованы, 
он должен быть прошнурован, подписан автором, на-
учным руководителем и скреплен круглой гербовой 
печатью учреждения (печатью отдела кадров). При 
операциях на собаках, котах, кроликах и других круп-
ных лабораторных животных обязательно ведение 
протокола анестезии.

Хронические и многие острые эксперименты in 
vivo должны проводиться в стерильных условиях 
операционных и специально отведенных для этого 
лабораториях, которые должны быть оборудованы 
соответствующим образом, отвечать санитарным 
нормам, предъявляемым к операционным блокам ле-
чебно-профилактических учреждений. В операцион-
ной должна регулярно проводиться влажная уборка 
с растворами антисептиков, перед эксперименталь-
ными исследованиями облучение ультрафиолетовой 
лампой. Соблюдение стерильности основано на фор-
мировании со временем у любого хирурга рефлекса 
стерильности. Облаченный в стерильное белье врач 
(экспериментатор) не задумывается о том, чтобы 
не расстерилизовать операционное поле или свой 
халат о не стерильные предметы операционной. До 
проведения самостоятельных экспериментальных 
операций студент неоднократно должен принимать 
участие в экспериментальных операциях, проводи-
мых другими, более опытными исследователями в 
качестве операционной сестры, ассистента, анесте-
зиолога и т.д. [4, 8].

До проведения самостоятельных эксперимен-
тальных операций студент должен убедить руково-
дителя в том, что владеет навыками обработки рук 
хирурга, умеет облачаться в стерильное белье, укла-
дывать бикс, накрывать стерильный столик, обраба-
тывать операционное поле, обкладывать его стериль-
ным бельем, владеет хирургическими навыками по 
разделению и соединению тканей (рассечение тканей 
с помощью скальпеля и ножниц, накладывание швов 
и лигатур, формирование хирургических узлов и т.п.), 
умеет выполнять этапы оперативных вмешательств 
(лапаротомия, мобилизация органа, кишечный шов 
и т.д.) [7, 9]. При операциях на животных требуется 
адекватное обезболивание, однако в условиях экспе-
римента, учитывая особенности организма животных 
и самого исследования, зачастую анестезиологиче-
ский риск превосходит операционный. Проведение 
адекватного наркоза у животных более сложная за-
дача по сравнению с наркотизацией человека. В связи 
с этим одним из важных предварительных этапов 
является освоение анестезиологических навыков: 
интубация трахеи, трахеостомия, венепункция, поста-
новка капельницы, навыки контроля за состоянием 
витальных функций животного, глубиной наркоза и 

способов коррекции экстренных состояний, реани-
мации, интенсивной терапии. Кроме этого, работа с 
разными видами животных требует от исследователя 
разных как хирургических, манипуляционных, так и 
анестезиологических навыков в зависимости от вида 
экспериментального животного.

В ходе хронических экспериментов согласно его 
плану проводятся различные исследования: дина-
мическое наблюдение за состоянием, забор крови, 
биологических жидкостей, цитологического и биоп-
сийного материала для исследований, регистрация 
электрофизиологических показателей и т.п.

На отведенном сроке производят выведение 
животного из эксперимента. Наиболее гуманным 
способом эвтаназии считается передозировка средств 
для наркоза. После этого производится аутопсия по 
всем правилам прозектуры. Регистрируются резуль-
таты внешнего осмотра, по стандартному алгоритму 
вскрываются полости, осматриваются и подробно 
описываются внутренние органы. Отмечаются 
патологические изменения. Результаты вскрытия 
оформляются в виде протокола аутопсии. В нем же 
или на отдельном бланке фиксируют данные био-
метрических макроморфологических исследований 
(измерение площади раны, оценка выраженности 
спаечного процесса и т.п.). Производится фотографи-
рование изучаемых объектов или фотопротоколиро-
вание всех вскрытий по определенной схеме.

В ходе работы для каждого животного заполняют-
ся бланки соответствующих исследований (вносятся 
в единую для каждого животного карту), прилагаются 
результаты электрофизиологических исследований, 
рентгенограммы, сонограммы и т.д., описание цито-
логических и гистологических препаратов, инстру-
ментальных исследований и лабораторных тестов, а 
также другие документы [4].

После окончания сбора данных для последующей 
интерпретации они нуждаются в статистической об-
работке [1]. Из данных строятся статистические ряды, 
которые подвергаются анализу одним из методов 
вариационной статистики. Чаще других используется 
t-тест (критерий Стьюдента). Для анализа данных по 
этой методике производится попарное сравнение 
численных данных в двух рядах (например, выражен-
ность спаечного процесса в экспериментальной и в 
контрольной группе). Также нередко для обработки 
данных применяется дисперсионный анализ, кото-
рый позволяет одновременно проанализировать 
показатели сразу нескольких групп.

Однако зачастую использование параметри-
ческих методик неправомочно. Обязательными 
условиями допустимости их применения является 
определенный уровень дисперсии и нормальность 
распределения учитываемого признака, которые 
рассчитываются перед применением этих стати-
стических методик. Для проверки гипотез о нор-
мальности распределения может быть использован 
целый набор так называемых критериев согласия: 
критерий асимметрии и эксцесса, Dn-критерий Кол-
могорова, критерий хи-квадрат, критерий Пирсона, 
критерий Шапиро – Уилка и т.д.). При несоответствии 
имеющихся данных вышеуказанным требованиям 
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либо увеличивают число наблюдений («добирают» 
материал), либо применяют непараметрические 
методики типа критерия хи-квадрат, Манна – Уитни, 
Вилкоксона и т.п. С использованием упомянутых 
статистических методов одновременно рассчитыва-
ется средняя арифметическая (М), средняя ошибка 
средней (m) и достоверность различий средних ве-
личин (Р), существенность которой считается если 
величина этого показателя меньше 0,05 (Р < 0,05), 
то есть с уверенностью 95 % результаты полученных 
исследований можно перенести на генеральную со-
вокупность (данные экспериментальной группы 
достоверно отличаются от данных контрольной), а 
вероятность ошибки (согласно «нулевой» гипотезе) 
составляет не более 5 %. Для выявления зависимо-
сти между двумя рядами численных характеристик 
используется корреляционный анализ, а при срав-
нении численных характеристик с данными систем 
ранговой оценки применяют ранговую корреляцию 
а при сравнении порядковых параметров между со-
бой – коэффициент ранговой корреляции Спирмана. 
Корреляционный анализ позволяет выявить взаи-
мосвязь между изучаемыми признаками, например, 
выявление зависимости СОЭ от воспалительных 
изменений кожной раны. Зависимость двух изуча-
емых признаков оценивается по рассчитанному в 
результате корреляционного анализа коэффициенту 
корреляции (r). Значение коэффициента корреляции 
колеблется от 0 (отсутствие зависимости между 
признаками) до 1 (прочная корреляционная зави-
симость). Зависимость изучаемых признаков может 
быть прямой (положительные значения r) и обратной 
(отрицательные значения r). Например, между общим 
состоянием животных и уровнем амилазы сыворотки 
крови после моделирования острого панкреатита об-
наруживается выраженная прямая корреляционная 
зависимость (r = 0,78) [1, 6]. 

офорМление работы

Дипломная и курсовая работа оформляется в 
соответствии с ГОСТ 7.32-81 (отчет о научно-иссле-
довательской работе). В них содержатся следующие 
разделы: введение; обзор литературы; материал и 
методы исследования; результаты собственного ис-
следования; заключение (обсуждение результатов 
собственных исследований, выводы, практические 
рекомендации); список использованной литературы.

основные  
экспериМентальные Методы

Острый опыт – животное подвергают наркозу 
и проводят операцию, цель которой – получить 
временный доступ к внутренним органам, а затем 
воздействовать на них (электрическое раздражение 
нервов или мышц, перевязка сосудов, применение 
фармакологических препаратов целевого назначе-
ния). Разновидностью острых опытов является ме-
тодика изолированных органов. Жизнедеятельность 
последних поддерживают специальными приемами, 
обеспечивающий близкий к нормальному обмен ве-
ществ (перфузия сердца, печени, молочной железы). 
Путем исследования химического состава крови 

и органа или введения в кровоток биологически 
активных веществ, при необходимости меченных 
радиоизотопами, изучают особенности обмена ве-
ществ, регуляцию функций органа.

Хронический опыт – проводят на животных, 
специально подготовленных, т.е. заранее опериро-
ванных в асептических условиях и оправившихся 
от последствий операции. Целью последней может 
быть наложение фистул на желудок или кишечник, 
выведение наружу протоков пищеварительных желез 
или мочеточников, вживление электродов для раз-
дражения органа или отведения биопотенциалов, 
удаление отдельных органов или их частей (напри-
мер, щитовидной железы, участков головного мозга), 
наложение катетеров на сосуды внутренних органов 
для регулярного получения проб крови.

Моделирование функций основывается на рас-
смотрении организма как биокибернетической 
системы. Метод моделирования позволяет, с одной 
стороны, проверить вне организма правильность 
гипотез, а с другой – воспроизвести на модели 
элементы тех или иных функций или разработать 
устройства, временно заменяющие некоторые орга-
ны. К теоретическим моделям можно отнести, в част-
ности, гипотезы и схемы, основанные на логических 
построениях, а также математические формулы и 
уравнения, описывающие закономерности проте-
кания процесса (например, кривая роста животных 
или линейная модель молочной продуктивности). 
Физические модели – это аппараты, имитирующие 
ту или иную функцию и построенные на основании 
экспериментально полученных количественных 
параметров (электронная модель нервной клетки, 
модель искусственного рубца у жвачных).

Физико-химический метод доказательная часть 
экспериментального исследования, в котором ис-
пользуются колориметрия, рентгенография, спек-
трофотометрия, кардиография и т.д.

Можно выделить различные типы хирургических 
операций. Наиболее старым является метод удаления 
(экстирпации) того или иного органа для опреде-
ления его роли в жизнедеятельности организма по 
выпадению тех или иных функций. 

При изучении роли различных отделов нервной 
системы широко распространен метод разрушения 
отдельных образований, ядер, узлов и т.д. Другим 
путем изучения функции органа или группы органов 
является их извлечение из организма с поддержанием 
в искусственных условиях их жизнедеятельности. 
Этот прием удобен для исследования влияния фарма-
кологических веществ на функцию изолированного 
органа, для определения допустимых сроков ишемии 
изолированного органа перед трансплантацией и т.д. 
Известна модель «висцерального организма» для со-
хранения комплекса внутренних органов, сердечно-
легочные препараты.

Одним из старых методов изучения функции 
внутренних органов, преимущественно желудочно-
кишечного тракта, является создание фистул, искус-
ственных сообщений, позволяющих в любой момент 
получить для исследования секрет, выделяемый 
этими органами. 
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Особую группу составляют операции, при кото-
рых создаются необычные, неестественные сообще-
ния между кровеносными сосудами или вы водными 
протоками различных органов. Из операций этого 
типа можно упомянуть портокавальные свищи, 
артериовенозные анастомозы, уретрокавальный 
анастомоз и т.д.

Одной из характерных тенденций современной 
экспериментальной хирургии, особенно в области 
трансплантации органов, является все большее раз-
витие микрохирургии, т.е. проведения операций на 
мелких лабораторных животных с использованием 
микрохирургической техники. Преимуществом опе-
раций на мелких животных является их относитель-
ная дешевизна, возможность постановки массовых 
экспериментов и, что самое главное, проведение их 
на генетически однородном (или неоднородном) 
материале [5, 10].

В качестве подопытных используют лаборатор-
ных (собак, кроликов, крыс, морских свинок) или 
с/х животных (птицу, овец, коз, свиней, крупный 
рогатый скот, лошадей). Подопытных животных 
содержат в условиях, соответствующих критериям 
гуманного обращения с ними. Эти критерии объеди-
няют ветеринарно-санитарную обстановку, предот-
вращение повреждений, исключение стрессовых 
воздействий, удовлетворение основных физиоло-
гических потребностей животных. В России с 2010 г. 
действуют правила лабораторной практики (Приказ 
№ 708н от 23 августа 2010 г. МЗ и социального раз-
вития РФ «Об утверждении правил лабораторной 
практики»; ГОСТ Р 53434 – 2009 принципы надле-
жащей лабораторной практики GLP от 2010 г.). Все 
исследования должны проводиться в соответствии с 
правилами, принятыми Европейской конвенцией по 
защите позвоночных животных, используемых для 
экспериментальных и иных целей (Страсбург, 1986), 
Хельсинской декларацией Всемирной Медицинской 
Ассоциации (2000) и требованиями «Правил прове-
дения работ с использованием экспериментальных 
животных» (приложение к Приказу Минздрава СССР 
от 12.08.1977 г. № 755) с соблюдением стандартных 
операционных процедур. 

этика экспериМентальных 
исследований

Экспериментальную работу с животными имеют 
право вести только лица, имеющие специальное 
образование (биологическое, ветеринарное, ме-
дицинское, зоотехническое, фармацевтическое) 
и допущенные к этой работе с разрешения руко-
водства учреждения (государственного учрежде-
ния, имеющего лицензию на проведение работ с 
использованием экспериментальных животных) 
с возложением на них ответственности за соблюде-
ние биоэтических правил. Руководителям отделов, 
в которых используются животные, следует поза-
ботиться о том, чтобы исследователи, проводящие 
эксперименты, и вспомогательный персонал имели 
достаточную подготовку и опыт проведения таких 
работ, необходимо создать условия для обучения и 
подготовки экспериментаторов и вспомогательного 

персонала (без отрыва от работы) методам работы, 
уходу и гуманному обращению с эксперименталь-
ными животными. Весь персонал должен быть оз-
накомлен с правилами работы в эксперименте. Кон-
троль над соблюдением норм гуманного обращения 
с экспериментальными животными и условиями 
их содержания осуществляют специальные неза-
висимые комиссии при учреждениях. Учреждения 
и экспериментаторы обязаны предоставлять таким 
комиссиям по их требованию необходимые сведе-
ния, включая рабочий журнал экспериментатора 
с записями о деталях эксперимента. Руководство 
учреждений, в которых ведутся работы с экспери-
ментальными животными, отвечает за соблюдение 
правил биоэтики [3, 4].

При представлении в печать результатов научных 
исследований, выполненных на экспериментальных 
животных, и защите диссертационных работ учреж-
дения и отдельные лица обязаны указывать сведения 
об использованных в эксперименте животных (вид, 
количество, тип применявшегося обезболивания, 
способ эвтаназии и т.п.) и подтвердить наличие 
разрешения Комиссии по биоэтике на проведение 
эксперимента.

Комиссия по биоэтике осуществляет этико-право-
вую экспертизу научно-исследовательских проектов, 
выдает заключение о соответствии или несоответ-
ствии проекта нормам биоэтики и обладает «правом 
вето» на начало экспериментального исследования, 
его приостановление и принятие санкций при нару-
шении биоэтических норм проведения эксперимента. 
Для получения разрешения на проведение экспери-
мента с животными в Комиссию по биоэтике пред-
ставляются заявка и обоснование для проведения 
эксперимента по установленной форме. После рас-
смотрения программы эксперимента и обоснования 
Комиссия по биоэтике принимает решение и выдает 
ответственному исполнителю рекомендации и за-
ключение по установленной форме.
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Н.И. Арсентьева, М.А. Макарова, М.Л. Арсентьева

Пластические Процессы При ишемическом Повреждении миокарда  
и роль локальных митогенов в его регенерации  

(По результатам исследований в ФгБу «научный центр 
реконструктивной и восстановительной хирургии» со рамн)

ФГБУ «Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии» СО РАМН (Иркутск)

В статье приводятся основные результаты исследований Научного центра реконструктивной и 
восстановительной хирургии СО РАМН по проблеме изучения влияния факторов роста на постинфарктное 
ремоделирование миокарда. Показано, что в результате исследований охарактеризовано значение факторов 
роста эндотелия и фибробластов для репарации миокарда при его ишемическом повреждении, описаны 
механизмы регуляции эндотелином кровотока в дистальных участках коронарного русла на различных 
стадиях формирования постинфарктного кардиосклероза, дана количественная характеристика динамики 
уровня митогенов, клеточного состава и выраженности формирующегося соединительнотканного 
компонента в различных участках миокарда на стадиях его репарации после ишемического повреждения. 
Обоснована перспективность управления динамикой факторов роста для обеспечения оптимальных 
параметров зоны регенерации и улучшения исходов патологического процесса.
Ключевые слова: инфаркт миокарда, постинфарктный кардиосклероз, факторы роста, VEGF, FGF, регенерация

Plastic Processes at ischemic injury of myocardium and role  
of local mitogens in its regeneration (according to the results  

of researches made in scientific center of reconstructive  
and restorative surgery sB rams)

N.I. Arsentyeva, M.A. Makarova, M.L. Arsentyeva

Scientific Center of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS, Irkutsk

The work presents the basic results of researches of Scientific Center of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS 
on the issue of influence of growth factors on postinfarction remodeling of myocardium. It has been shown, that the 
researches defined the significance of vascular endothelial growth factor (VEGF) and fibroblast growth factor (FGF) 
for myocardium reparation after its ischemic damage. There is a description of mechanisms of regulation of blood flow 
in distal parts of coronary vasculature by endothelin on different stages of formation of postinfarction cardiosclerosis. 
Quantitative characteristics is given of mitogens level dynamics, cell composition and activity of developing connective-
tissue component in various parts of myocardium on stages of reparation after ischemic damage. The article also 
contains substantiation of perspective of management of growth factors dynamic for providing optimal parameters 
of regeneration area and improvement of pathological process outcomes.
Key words: myocardial infarction, postinfarction cardiosclerosis, growth factors, VEGF, FGF, regeneration

Несмотря на многочисленные успехи кардиоло-
гии, ишемическая болезнь сердца (ИБС) до сих пор 
имеет высокий уровень смертности и инвалидизации 
населения [1, 13]. Инфаркт миокарда, представля-
ющий собой гибель участка сердечной мышцы по 
причине его недостаточного кровоснабжения, явля-
ется наиболее тяжелым проявлением ИБС. Основной 
проблемой в постинфарктный период становится 
развитие сердечной недостаточности, в основе ко-
торой лежит неспособность сердца перекачивать 
объем крови, необходимый для обеспечения мета-
болических потребностей организма (систолическая 
дисфункция) или невозможность обеспечивать эти 
потребности только благодаря высокому давлению 
заполнения полостей сердца (диастолическая дис-
функция) [7, 14].

В постинфарктный период необходимо как можно 
быстрее восстановить (улучшить) кровообращение 
в зоне ишемизированного миокарда. Несмотря на 
то, что гипоксия сама является триггером ангиоге-
неза [9, 28], сегодня достаточно широко применяют 
ангиогенные факторы, которые способны улучшить 
реперфузию за счет неоваскуляризации. Такими 
свойствами обладают эндотелиальный фактор роста 
(VEGF) и фибробластический фактор роста (FGF), за-
пускающие внутриклеточные сигнальные каскады 
[6, 22, 34].

В ФГБУ «НЦРВХ» СО РАМН накоплен большой 
опыт по изучению влияния факторов роста на по-
стинфарктное ремоделирование миокарда.

Установлено, что VEGF и FGF запускают про-
цессы ремоделирования существующих сосудов и 
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формирование новых сосудов (ангиогенез) [19]. Так, 
в эксперименте на крысах было установлено, что 
повышенные концентрации VEGF стимулируют об-
разование капиллярного русла в зонах интактного 
миокарда, пограничной и инфарктной зонах при раз-
витии постинфарктного кардиосклероза. В то время 
как связывание эндогенного VEGF моноклональными 
антителами позволяет достичь значимого подавле-
ния неоангиогенеза. Наряду с этим эндотелиальный 
фактор роста также обладает митогенным эффектом 
на клетки эндотелия сосудов. А в физиологических 
концентрациях VEGF действует как фактор выжива-
ния эндотелия, в то время как при отсутствии или 
недостатке его эндотелиальные клетки могут под-
вергаться апоптозу [5]. 

Вместе с тем, было доказано, что VEGF обладает 
митотической активностью и по отношению к карди-
омиоцитам. Так, при использовании эндотелиального 
ростового фактора пролиферативный потенциал кар-
диомиоцитов увеличивался, стимулируя тем самым 
кардиомиогенез [4, 8].

При возникновении инфаркта миокарда росто-
вые факторы, находящиеся в цитоплазме кардиоми-
оцитов, высвобождаются. Следовательно, с увеличе-
нием количества некротизированных клеток уровень 
факторов роста изменяется. Из данных литературы 
известно, что у крыс нормальный уровень FGF2, 
определяемый в плазме, колеблется от 0 до 30–50 пг/
мл [35, 36]. В экспериментальных исследованиях со-
трудников нашего центра было установлено, что у жи-
вотных, подвергшихся ложной операции, отмечалось 
кратковременное повышение уровней VEGF и FGF2 
через 6 и 12 часов после оперативного вмешательства 
приблизительно в 2 раза. К суткам после операции со-
держание ростовых факторов в системном кровотоке 
приходило к исходным значениям. При моделирова-
нии инфаркта миокарда было отмечено значительное 
повышение FGF2 и VEGF с достижением максимума 
через 6 часов после операции (494,18 ± 58,78 пг/
мл для FGF2 и 356,69 ± 108,06 пг/мл для VEGF). При 
этом уровень факторов роста достоверно превышал 
аналогичный показатель у животных, подвергшихся 
ложной операции, в сроки 2, 6, 12 часов, 1 и 3 суток 
[2, 15, 20, 27].

К настоящему времени установлено, что ни один 
из известных факторов не обладает столь широким 
спектром эффектов, как фактор роста фибробластов. 
Кроме самих фибробластов, FGF стимулирует проли-
ферацию эндотелиоцитов, гладкомышечные клетки 
сосудов, хондроциты, меланоциты. Фибробластиче-
ский фактор принимает участие в дифференциров-
ке адипоцитов, подавляет апоптоз. Этот цитокин 
оказывает также гистопротекторное действие, спо-
собствуя выживанию клеток в условиях гипоксии 
и при повреждении тканей. В частности, отмечено 
ограничение цитолиза и уменьшение зоны инфаркта 
миокарда [23]. В то время как при использовании 
VEGF уровень цитолиза не изменялся [25].

Наряду с изменениями гемодинамики и цито-
литическими проявлениями значительно меняется 
клеточный состав в процессе постинфарктного 
ремоделирования при изменении концентраций, 

как VEGF, так и FGF. Например, при подавлении ак-
тивности FGF за счет связывания его антителами 
снижается выживаемость эндотелиоцитов в очаге 
повреждения и замедляется их активация. Снижается 
интенсивность инфильтративной фазы воспаления, 
а также нарушается жизненный цикл фибробластов, 
выражающийся в уменьшении трансформации их в 
фиброциты с переключением на альтернативные 
способы снижения фибробластической активности 
(клазматоз и апоптоз) [17, 21]. В то же время у жи-
вотных, которым вводили FGF, увеличивалось коли-
чество эндотелиоцитов, однако число капилляров не 
изменялось [3, 18].

Учитывая изменение фибробластической актив-
ности при искусственном изменении концентрации 
FGF и VEGF, не остается в стороне вопрос о коллагено-
образовании. Коллаген I и III типов, синтезируемый 
фибробластами, – один из основных компонентов 
новообразованной соединительной ткани, и именно 
коллагеновые волокна определяют механические 
характеристики постинфарктного рубца [33]. Так, 
в НЦРВХ СО РАМН доказано, что при увеличении 
концентрации FGF уровень коллагенообразования 
значимо не изменялся, в то время как при подавлении 
FGF моноклональными антителами количество кол-
лагеновых волокон уменьшалось вдвое [10, 11, 24]. 
Однако при введении VEGF уровень коллагенообразо-
вания достоверно увеличивался, и склерозирование 
наблюдалось не только в рубцовой зоне, но и затра-
гивало околососудистые области неповрежденного 
ишемическим событием миокарда [26].

Известно, что при повышении количества кол-
лагена, являющегося наиболее значимым с механи-
ческой точки зрения компонентом соединительной 
ткани, повышается жесткость миокарда. Следова-
тельно, изменение продукции коллагена под влия-
нием веществ, регулирующих митотическую и син-
тетическую активность клеток фибробластического 
ряда, приводит к формированию постинфарктного 
кардиосклероза с иными показателями жесткости в 
сравнении с наблюдаемыми при естественном тече-
нии процесса [16].

С наступлением инфаркта миокарда активи-
зируется еще одна группа биологически активных 
пептидов широкого спектра действия – эндотелины, 
которые являются одними из важнейших регулято-
ров функционального состояния эндотелия. В физио-
логических концентрациях эндотелин высвобождает 
факторы релаксации, а в более высоких – активирует 
вазоконстрикцию. Таким образом, при помощи од-
ного и того же фактора реализуются две противопо-
ложные сосудистые реакции (сокращение и рассла-
бление), реализуемые через различные механизмы. 
На сегодняшний день определена не только динамика 
экспрессии эндотелина в миокарде при его ишемиче-
ском повреждении и инфаркте, но также установлено 
значительное стимулирующее воздействие факторов 
роста FGF и VEGF на экспрессию эндотелина в зоне 
ишемического повреждения и периинфарктной зоне 
при экспериментальном инфаркте миокарда [31].

В настоящее время в НЦРВХ СО РАМН широко 
применяются методы иммуногистохимического 
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мечения различных мишеней на гистологических 
препаратах. В частности, использование окраски на 
матриксную металлопротеазу позволило установить 
четкую стадийность окраски при изучении формиро-
вания постинфарктного кардиосклероза, что удобно 
использовать для определения давности возникно-
вения инфаркта миокарда при патоморфологическом 
исследовании [12, 29]. 

Иммуногистохимически установлено снижение 
плотности рецепторов к FGF с изменением фибро-
бластической активности в зоне постинфарктного 
кардиосклероза. В то время как повышенная экс-
прессия данных рецепторов в зоне перехода от не-
кротизированного миокарда к интактному отражает 
интенсивность репаративных процессов в погра-
ничной зоне, а также определяет данную зону как 
основной источник роста молодой соединительной 
ткани, замещающей зону повреждения [32].

Достаточно широко в последнее время обсужда-
ется феномен метаболической адаптации к ишемии 
после повторяющихся кратковременных эпизодов 
снижения перфузии органа (прекондиционирование). 
Феномен ишемического прекондиционирования за-
ключается в существенном повышении устойчивости 
ткани к ишемическому и реперфузионному повреж-
дению, возникающему после нескольких коротких 
эпизодов ишемии-реперфузии. Одним из значимых 
стимулов ишемического прекондиционирования 
выступают известные нам FGF и VEGF. При этом за-
щитный эффект реализуется как путем повышения 
жизнеспособности клеток сократительного миокарда 
и эндотелиоцитов сосудов миокарда в очаге ишеми-
ческого повреждения, так и за счет неоангиогенеза, 
обеспечивающего лучшие условия метаболического 
обеспечения, и повышения регенераторной способ-
ности зрелых кардиомиоцитов [30].

Таким образом, десятилетний цикл исследова-
ний, осуществленных в Научном центре реконструк-
тивной и восстановительной хирургии, позволил 
подробно охарактеризовать значение факторов роста 
эндотелия и фибробластов для репарации миокарда 
при его ишемическом повреждении, описать механиз-
мы регуляции эндотелином кровотока в дистальных 
участках коронарного русла на различных стадиях 
формирования постинфарктного кардиосклероза, 
дать количественную характеристику динамики 
уровня исследуемых митогенов, клеточного состава 
и выраженности формирующегося соединительнот-
канного компонента в различных участках миокарда 
на стадиях его репарации после ишемического по-
вреждения.

Это позволяет уточнить знания о данной па-
тологии и с учетом этого разрабатывать способы 
оптимизации репаративного процесса в миокарде 
для улучшения его функционирования в постин-
фарктный период.
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Этнические асПекты инФекции HeLICoBACteR pyLoRI  
у взрослого и детского населения

ФГБУ «НИИ медицинских проблем Севера» СО РАМН (Красноярск)

В статье представлен анализ результатов научных исследований, касающихся эпидемиологии Helicobacter py-
lori инфекции в различных этнических популяциях, в том числе в России: об особенностях распространенности 
инфекции, структуры ассоциированных с ней заболеваний у взрослого и детского населения. Представлены 
данные о наиболее рассматриваемых на современном этапе причинных факторах, обуславливающих 
специфику в прогрессировании Helicobacter pylori-гастрита в этнических популяциях.
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N.G. Muraviyova

Scientific Research Institute of Medical problems of the North SB RAMS, Krasnoyarsk

Article shows the analysis of the results of scientific research in the sphere of epidemiology of Helicobacter pylori 
infection in different ethnic populations including Russian ones: the peculiarities of infection prevalence, structure of 
associated diseases in adults and children. There is a review of most frequently discussed data on the factors influenc-
ing the characteristics of Helicobacter pylori-gastritis dynamics in ethnic populations.
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Открытие в 80-х годах Helicobacter pylori (H. pylori) 
сопровождалось переворотом во взглядах на этиопа-
тогенез основных нозологических единиц гастродуо-
денальной патологии. Половина населения планеты 
живут с H. pylori. При этом в сведениях о показателях 
инфицирования населения наблюдаются существен-
ные территориальные отличия. Наиболее высокая ин-
фицированность отмечается у жителей Африканского 
материка, где в ряде стран она достигает 94,5 % [29]. 
При этом высокая распространенность инфекции сре-
ди жителей Африканских стран ассоциирует с ранней 
инфицированностью. Так, уже у 73,3 % кенийских 
детей выявляется бактерия H. pylori [42]. Довольно 
высокая распространенность инфекции с ранним 
инфицированием отмечается у жителей стран Азии. 
В частности, H. pylori-позитивные лица взрослого на-
селения южных территорий Китая составляют 71,7 % 
[54], Ирана – 67,1 % [36]. Обращает на себя внимание, 
что на территории Азиатского материка в ряде стран 
показатели инфицирования взрослого населения 
имеют более низкие значения. Это такие страны как 
Япония, где у пациентов с симптомами диспепсии 
H. pylori выявлена в 47,8 %, Кувейт – в 49,7 % [25] и 
другие. Еще меньшая частота выявлена в Таиланде, 
где у пациентов с функциональной диспепсией (Рим 
III) H. pylori определялся в 31 % [51], в 19 % – у або-
ригенов на северо-востоке Малайзии [47]. При этом 
в Индии, в стране с высокой инфицированностью 
взрослого населения, уже 79 % детей в возрасте 6–10 
лет являются H. pylori-позитивными [50]. 

Территорией с очень высокой инфицированно-
стью населения H. pylori является и Южная Америка. 
По данным исследований, распространенность H. py-
lori инфекции среди населения Венесуэлы составляет 
75,5 % [33], Чили – 78,0 % [46]. Отмечены значительно 
большие показатели инфицирования и в детском воз-

расте в ряде Южно-Американских стран. В частности, 
в Сан-Паулу (Бразилия) инфицирование детей состав-
ляет 35,6 % [45]. При этом на различных территориях 
материка также наблюдаются существенные коле-
бания показателей распространенности инфекции 
среди населения. Так, показатели инфицирования 
населения на островах Карибского моря составили 
лишь 42 % [53]. 

К территориям с низкой инфицированностью 
населения относится Северная Америка, где лишь 
30 % жителей являются H. рylori-позитивными [30]. 
В большинстве Европейских стран также показатели 
не превышают 40,0 % [27, 37, 39]. Для данных терри-
торий более специфично и более позднее инфици-
рование H. pylori. Так, бактериальная инвазия среди 
школьников немецкого города Лейпциг составила 
всего 6,5 % [27]. 

Столь значимые региональные различия пока-
зателей инфицированности населения большинство 
исследователей объясняют влиянием социально-
экономического уровня жизни населения. В качестве 
факторов риска инфицирования H. pylori рассматри-
ваются: проживание в развивающихся странах, пло-
хие социально-экономические условия, многодетные 
семьи, генетическое предрасположение; которые 
играют и ключевую роль в ранней бактериальной 
инвазии. Причем основное инфицирование детей 
происходит в дошкольном возрасте [24], вследствие 
передачи возбудителя в кругу семьи [34]. 

Одним из очевидных факторов, ассоциирующих 
со значительными колебаниями показателей инфи-
цирования населения H. pylori, является этнический. 
Так, даже в Северной Америке, территории с низкой 
инфицированностью H. pylori, распространенность 
бактерии среди азиатских американцев, афроамери-
канцев и выходцев из Латинской Америки аналогична 
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уровню инфицирования населения развивающихся 
стран [24]. В исследовании, проведенном в Западных 
Балканах, получены существенные различия распро-
страненности инфекции в этнических популяциях 
греческих и албанских пациентов, которым проводи-
лась фиброэзофагогастроскопия. Значимо более вы-
сокие показатели выявлены у албанцев в сравнении 
с греками (54 % против 34 %) [41]. Не менее важной 
является информация о том, что этнические особен-
ности эпидемиологических показателей инфекции 
H. pylori прослеживаются уже в детском возрасте [35].

Этнические аспекты эпидемиологии H. pylori 
инфекции поднимаются и в отечественных исследо-
ваниях, которые в большей степени выполнены на 
территории азиатской части России. Интерес к прове-
дению подобных исследований в значительной мере 
связан с тем, что H. pylori в настоящее время признана 
онкогенной инфекцией и высокой распространен-
ностью рака желудка у населения ряда стран Азии. 
Изучение данного вопроса показало высокую инфи-
цированность H. pylori как пришлого (европеоидов) 
(86,4 %), так и коренного населения (монголоидов) 
(88,6 %) [19, 21]. Подобное исследование проведено 
в Хакасии, которое показало очень высокий процент 
распространенности инфекции H. pylori у пришло-
го населения – 86,5 % и у коренного – 85,4 % [22]. 
Аналогичные данные о высокой инфицированности 
получены в Тыве, где 86,4 % коренных жителей Тывы 
являются H. рylori-положительными [4]. Причинным 
фактором этого авторы рассматривают низкий сани-
тарно-гигиенический уровень жизни населения, что 
увеличивает внутрисемейную трансмиссию микро-
организма. При этом территорию характеризует 
раннее инфицирование населения. В Тыве школь-
ники с симптомами диспепсии в 55,2 % являются 
носителями инфекции. Причем у 43,9 % инфекция 
определяется уже в младшем школьном возрасте. 
Более неблагополучная ситуация в этом плане на-
блюдается у детей коренного населения (тувинцев), 
у которых показатели инфицирования значительно 
выше, чем у школьников пришлого населения (65,6 % 
против 45,1 % соответственно) [14]. Кроме того, для 
детей коренных жителей характерно и более раннее 
их инфицирование (в младшем школьном возрас-
те показатели инфицирования которых составили 
58,6 % против 43,9 % младших школьников пришлого 
населения) [17]. Более высокая инфицированность 
определялась у школьников с синдромом диспепсии в 
Эвенкии (81,0 %), с увеличением данного показателя 
среди коренной части детского населения (86,3 % 
эвенков и 75,9 % европеоидов) [16].

Несомненно, в эпидемиологической характери-
стике инфекции H. pylori наибольший интерес пред-
ставляют данные о ее ассоциации с заболеваниями 
гастродуоденальной зоны. В настоящее время обще-
принятой точкой зрения считается, что бактерия 
является главным фактором риска формирования 
хронического гастрита [36] и является триггером, 
который запускает острый воспалительный процесс в 
желудке [1]. У больных с хроническим гастритом бак-
териальная обсемененность определяется в 65–85 %. 
Причем хронический геликобактерный гастрит раз-

вивается у большинства инфицированных (до 70 %) 
в детском и подростковом возрасте [6]. 

H. pylori ассоциированный гастрит является на-
чальным этапом, ведущим через стадии атрофии, ме-
таплазии и дисплазии к раку желудка [31]. По данным 
российских ученых, ассоциация H. pylori и кишечной 
метаплазии составляет до 50 %, атрофии более 80 %, 
кишечной метаплазии и атрофии до 100 % [2]. 

Естественный интерес представляют результаты 
исследований об этнических закономерностях тече-
ния и прогрессирования H. pylori ассоциированного 
гастрита Сибири, что может быть ключом в объяс-
нении особенностей структуры гастродуоденальной 
патологии у представителей коренного и пришлого 
населения в различные возрастные периоды [12, 13, 
20, 22].

Так, атрофически-гиперпластический гастрит у 
якутов встречается в 2 раза чаще, чем у пришлого 
населения [7]. При этом морфологической особен-
ностью H. pylori ассоциированного гастрита у якутов 
является более раннее развитие атрофии в слизистой 
желудка, чем у европеоидов [8]. 

Этнические особенности показателя частоты 
атрофического гастрита и его ассоциации с H. рylori 
наблюдаются и на территории других стран. Так, 
например, в Нидерландах по результатам эпидеми-
ологического исследования было установлено, что 
распространенность H. pylori инфекции у мигрантов 
значительно выше (турки – 82 %, марокканцы – 96 %), 
по сравнению с коренными жителями (европеоиды – 
46 %) (р < 0,05). При этом маркеры атрофического га-
стрита определялись только у пришлых жителей [52].

Исследования свидетельствуют о своеобразии 
в характеристике воспалительного процесса в СОЖ 
при H. pylori инфицированности в этнических по-
пуляциях Сибири уже в детском возрасте. У школь-
ников пришлого населения Эвенкии инфицирован-
ность H. рylori сопряжена с увеличением активности 
гастрита антрального отдела желудка и степенью 
обсемененности слизистой по сравнению с детьми 
коренных жителей, несмотря на более высокую и 
раннюю инфицированность последних [13]. Не-
сколько иные результаты получены в Республике 
Тыва. Независимо от этнической принадлежности у 
инфицированных H. рylori школьников с синдромом 
диспепсии антральный гастрит характеризовался 
большей активностью, в большей степени у пришлых 
детей. При этом различий показателей активности 
H. рylori ассоциированного гастрита в этнических 
группах не установлено, несмотря на более высокую 
и раннюю инфицированность коренных детей Тывы 
[3, 14, 19].

Следует отметить, что у большинства взрослых 
встреча с микроорганизмом происходит в детском 
возрасте, что сопряжено с увеличением длитель-
ности персистенции H. pylori на слизистой оболочке 
желудка, а, следовательно, риска атрофических из-
менений, появления кишечной метаплазии и, как 
следствие, канцерогенеза [48]. Необходимо отметить, 
что Республика Тыва характеризуется высокой рас-
пространенностью рака желудка, в большей степени 
коренного населения, которая превышает в два раза 
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показатели по России [11]. Причем, согласно статисти-
ческим данным, нередко определяется в молодом воз-
расте. В этой связи становится особенно очевидным 
актуальность возраста инфицирования. 

Другой, не менее важной проблемой в гастро-
энтерологии является язвенная болезнь (ЯБ) и ее 
ассоциация с H. рylori инфекцией [54]. Распространен-
ность ЯБ в разных государствах составляет от 5 % до 
15 % [5]. Наибольшие показатели частоты данной 
патологии установлены в азиатских странах, низкие 
– на территории Западной Европы и США [44]. Эпи-
демиологические данные свидетельствуют о том, что 
70–80 % язв ДПК и около 60 % язв желудка связаны 
с персистенцией инфекционного агента. Контами-
нация H. pylori слизистой составляет 66–85 % при 
локализации эрозий в желудке [10, 28]. Эти данные 
подтверждаются результатами исследования амери-
канских ученых. Они выявили, что среди пациентов 
с ЯБ более 60 % являются H. pylori положительными. 
Также ими было установлено наличие этнических 
различий в ассоциации ЯБ с H. pylori. Так, у пришлых 
жителей (афроамериканцы, латиноамериканцы, ази-
аты), независимо от локализации язвенного дефекта 
в гастродуоденальной зоне, возбудитель инфекции 
определялся значительно чаще (78 %), чем у корен-
ных (европеоиды) (53 %) (р < 0,01) [38]. Этнические 
закономерности в ассоциации ЯБ и инфекции от-
мечены и среди жителей Сингапура, где у коренных 
жителей (малайцы) зарегистрирован низкий уро-
вень заболеваемости ЯБ, ассоциирующий с низкими 
показателями инфицирования H. pylori. Тогда как 
самый высокий показатель распространенности ЯБ 
на территории Сингапура установлен у китайцев. 
Промежуточное положение занимают индийцы, 
несмотря на то, что у них самый высокий уровень 
инфицирования H. pylori среди данных этнических 
групп [40].

На территории России, в Восточной Сибири рас-
пространенность ЯБ, например, в Эвенкии среди 
европеоидов составляет 8,9 %, среди эвенков – 0,6 %; 
в Хакасии у пришлого населения – 8,1 %, среди ха-
касов – 4,5 %; в Тыве у коренных жителей – 5,2 % 
[20]. С учетом своеобразия распространенности ЯБ в 
этнических популяциях населения Севера, несомнен-
ный интерес представляют данные о ее ассоциации 
с инфекцией H. pylori. В монголоидных популяциях 
(коренных жителей) распространенность ЯБ зна-
чительно ниже, при практически идентичных по-
казателях распространенности инфекции. Причем 
ЯБ встречается чаще среди монголоидов юга Сибири 
(тувинцы), чем в популяциях монголоидов северных 
территорий (якуты, эвенки). В то время как среди 
европеоидных популяций наиболее высокие показа-
тели распространенности инфекции H. pylori зареги-
стрированы у жителей северных территорий, где на-
блюдаются и наиболее высокая распространенность 
ЯБ. С учетом этих результатов, высказано мнение, что 
в ассоциации инфекции H. pylori и ЯБ определяющими 
являются этно-экологические факторы [21]. 

ЯБ в детском возрасте является более редкой па-
тологией, чем у взрослых. При этом, как и у взрослых, у 
детей в Эвенкии распространенность деструктивных 

заболеваний гастродуоденальной зоны выше среди 
школьников пришлого населения [13, 15]. Тогда как в 
Тыве, у европеоидов прослеживается лишь тенденция 
к увеличению распространенности деструктивных 
поражений слизистой гастродуоденальной зоны [17].

Как уже было отмечено выше, H. pylori инфекция 
тесно связана с процессом канцерогенеза и согласно 
решению международного агентства по изучению 
рака, возбудитель данной инфекции включен в 1-ю 
группу канцерогенов [25]. К настоящему времени 
учеными доказано, что более тесно ассоциированы 
с раком желудка H. pylori штаммы, экспрессирующие 
биологически активный белок CagA [32]. Эти дан-
ные подтверждаются результатами работы ученых 
Японии, государства, где проблема рака желудка яв-
ляется особо актуальной. В своем исследовании они 
выявили, что у пациентов с раком желудка в 84,6 % 
определяется штамм H. pylori, синтезирующий CagA 
восточно-азиатский тип [49]. 

По мнению В.В. Цуканова (2007), существуют 
этнические различия в распространенности CagA 
штамма H. pylori в Азиатской части России. Так, CagA 
H. pylori диагностированы в Республике Хакасия 
у 36,5 % коренного населения, у 43,8 % эвенков, у 
59,8 % европеоидов Восточной Сибири, наибольшие 
показатели выявлены у тувинцев (60,1 %) [20]. Зару-
бежные ученые в своих исследованиях доказывают, 
что каждой этнической группе соответствует опре-
деленный тип CagA H. pylori. Например, в Малайзии, 
среди трех этнических групп (малайцы, китайцы, 
индийцы) самая низкая инфицированность H. pylori, 
как уже указывалось выше, у малайцев, 2-е место 
занимают китайцы, высокая – у индийцев. Однако 
заболеваемость раком желудка высокая у китайцев и 
низкая у малайцев, индийцев. При анализе штаммов 
H. pylori выделенных от инфицированных больных 
оказалось, что у малайцев и индийцев штаммы дан-
ного возбудителя принадлежали к азиатскому типу 
2, а у китайцев – к восточно-азиатскому типу [43]. 
Этот результат свидетельствует о наличии разных 
потенциалов канцерогенности у данных типов CagA 
штаммов. H. pylori и является одной из причин несо-
ответствия между распространенностью инфекции 
и заболеваемости раком.

Таким образом, данные научных исследований 
свидетельствуют о неоднородных показателях рас-
пространенности инфекции H. рylori и значимой ее 
роли, как этиологического фактора конкретных но-
зологических форм патологии гастродуоденальной 
зоны, у представителей этнических популяций взрос-
лого и детского населения, в том числе и в Сибири. 
Очевидно, инфекция в большей степени является пу-
сковым фактором в возникновении воспалительного 
процесса в слизистой желудка, при этом активность 
его прогрессирования до формирования метапласти-
ческих изменений будет зависеть, от вирулентности 
генотипов H. pylori, генетических особенностей ма-
кроорганизма [18], кислотовыделительной функции 
желудка [9], состояния иммунной системы [23]. При 
этом неблагоприятные климато-географические 
факторы могут оказывать опосредованное влияние 
на взаимодействующий комплекс «макроорганизм – 
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микроорганизм», что отражается на структуре гастро-
дуоденальной патологии в популяции, в том числе и 
этнической.
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современные Представления о реПродуктивном здоровье  
и Потенциале у женщин с вич-инФекцией  

и вирусными гемоконтактными геПатитами

ФГБУ «Научный центр проблем здоровья семьи и репродукции человека» СО РАМН (Иркутск)

В статье представлен обзор литературы, посвященный эпидемиологической ситуации по ВИЧ-инфекции в 
мире и России, а также исследованию репродуктивных расстройств у женщин с ВИЧ-инфекцией и вирусными 
гемоконтактными гепатитами. Актуальность проблемы заключается в том, что растет число новых 
случаев ВИЧ-инфекции и вирусных гемоконтактных гепатитов с вовлечением в эпидемиологический 
процесс лиц репродуктивного возраста, и, что особенно важно, происходит увеличение количества ВИЧ-
инфицированных женщин фертильного возраста. Следует отметить, что необходимо прогнозировать, 
диагностировать и корректировать репродуктивные расстройства у данных женщин с учетом основных 
закономерностей и факторов риска формирования, данных нарушений, с целью восстановления и сохранения 
репродуктивного потенциала, и возможности иметь здоровых детей. 
Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, вирусные гемоконтактные гепатиты, репродуктивное здоровье женщин

modern views aBout reProductive health and Potential  
in women with hiv infection and viral Blood-Borne hePatitis 

E.V. Timofeyeva, O.Ya. Leshchenko

Scientific Center of Family Health and Human Reproduction problems SB RAMS, Irkutsk

The article presents a review of literature devoted to the epidemiology of HIV infection in the world and Russia, as well 
as the investigation of reproductive disorders in women with HIV infection and viral blood-borne hepatitis. Actual-
ity of the problem lies in the fact that grows the number of HIV infected and having blood-borne viral hepatitis with 
involvement in the epidemiological process people of reproductive age, and especially the increase in the number of 
HIV-infected women of childbearing age. Importantly, it is necessary to predict, diagnose and correct reproductive 
disorders in women, taking into account basic patterns and risk factors for the formation of such violations with a view 
to the restoration and preservation of reproductive capacity and ability to have healthy children.
Key words: HIV infection, viral blood-borne hepatitis, women’s reproductive health

Всемирная организация здравоохранения 
считает ВИЧ одной из основных проблем глобального 
здравоохранения и приводит статистику, что за 
последние три десятилетия данная инфекция унесла 
25 миллионов жизней. Объединенная программа ООН 
по ВИЧ/СПИДу (ЮНЭЙДС) опубликовала приложение 
к Докладу ЮНЭЙДС о глобальной эпидемии СПИ-
Да 2013 г., посвященное вопросам ВИЧ и старения, 
в нем говорится, что из общего числа людей в мире, 
живущих с ВИЧ составляет около 35,3 миллиона. 

С 2001 по 2011 гг. оценочное число людей, 
живущих с ВИЧ в Восточной Европе и Центральной 
Азии, увеличилось с 970 000 до 1,4 миллиона человек. 
За тот же период показатель распространенности 
ВИЧ увеличился среди молодых людей в возрасте 
15–24 лет – с 0,2 до 0,5 % среди женщин и с 0,3 до 
0,7 % среди мужчин. 

По данным, приведенным Федеральным научно-
методическим центром по профилактике и борьбы 
со СПИДом Роспотребнадзора, с 2009 г. в возрастных 
группах 15–19 и 20–24 лет отмечается превышение 
случаев ВИЧ-инфекции среди женщин по сравнению 
с мужчинами, к концу 2012 г. зарегистрировано 260 
тысяч. Среди женщин, начиная с 2005 г., растет процент 
заражения ВИЧ-инфекцией гетеросексуальным 
путем, в 2012 г. он составил 61 %. Неблагоприятным 
регионом по распространению ВИЧ-инфекции в 
России является Иркутская область, на конец декабря 

2013 г. зарегистрировано 1300,9 случая на 100 тыс. 
населения, преобладает половой путь передачи – 
73,4 %.

На последней международной конференции 
(Малайзия, 2013 г.), посвященной ВИЧ-инфекции, 
Объединенная программа ООН по ВИЧ/СПИДу 
(ЮНЭЙДС) опубликовала программу трех «нулей» 
до 2015 г.: ноль новых случаев ВИЧ-инфекции, ноль 
дискриминации среди ВИЧ-инфицированных паци-
ентов, ноль смертей, связанных с СПИДом, а также 
призывала медицинское сообщество стараться на-
значать высоко активную антиретровирусную те-
рапию (ВААРТ) как можно раньше. Они приводили 
статистику, если выполнить все рекомендации, это 
предупредит приблизительно 13,5 млн. смертей и 
19 млн. новых случаев ВИЧ-инфекции к 2025 г.

Н.А. Беляков (2011) считает, при уровне 
заболеваемости ВИЧ-инфекции в России, который 
регистрируется, есть риск перейти в новую категорию 
оценки ситуации, когда каждая 10–20-я женщина в 
детородном возрасте будет инфицирована ВИЧ, что 
приведет к увеличению количества рожденных ими 
детей. Он отмечает, что по мере роста полового пути 
распространения инфекции, проблемы сексуальных 
контактов между людьми с различным ВИЧ-статусом 
выходят на первый план, с позиций сохранения 
здоровья половых партнеров, рождаемости и 
здоровья потомства [2]. Даже при расширении ВИЧ-
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инфекции, вирусных гемоконтактных гепатитов в 
стране и в мире, и увеличении числа людей, живущих 
с ВИЧ в несколько раз, существуют механизмы 
профилактики данных инфекций при половых 
контактах и зачатии у беременных женщин, и их 
детей, что позволяет вносить позитивный вклад в 
ограничение эпидемии. Тем не менее, существует 
угроза низкой рождаемости у женщин с ВИЧ-
инфекцией или увеличения рождения больных детей, 
что в равной мере неблагоприятно для ребенка, его 
семьи и общества в целом, и может отрицательно 
отразиться на демографии общества в среднесрочной 
перспективе [1, 4, 6, 9, 10].

Зарубежные исследования показали, что более 
70 % женщин с ВИЧ и вирусными гемоконтактными 
гепатитами ведут сексуально активный образ жизни, 
и более 30 % планируют рождение детей [13, 14, 26]. 

G.S. Ogilvie (2007) и др. анкетировали 182 
ВИЧ-инфицированных женщины, средний воз-
раст которых составил 34,5 года (ранг 18–44), 
56 % из них были инфицированы половым путем, 
44 % – парентеральным путем. По течению ВИЧ-
инфекции: средний уровень CD4 составил более 300 
клеток, а вирусная нагрузка – менее 305 копий/мл. 
Исследователи отмечают, что 126 женщин из 182 
(69,2 %) были сексуально активны, имели партнера 
в течение 6 месяцев, у 53 % был один ребенок или 
два. 25,8 % (47) женщин желали в будущем иметь 
детей, как показал анализ, это были более молодые, 
у которых в анамнезе отсутствовали беременности, 
не употреблявшие наркотические препараты, 
состоявшие в браке или в отношениях с постоянным 
партнером, а также получавшие ВААРТ [33]. 

E.K. Harrington (2012) и др. провели обследование 
30 женщин с ВИЧ-инфекцией, 50 % получали ВААРТ 
(высоко активная антиретровирусная терапия). Сред-
ний возраст обследованных составил 29,5 года, из 
них 70 % были замужем или жили с мужчиной, 27 % 
составили вдовы, 7 % – одинокие. Среди обследуемых 
женщин 93 % имели детей, 16 (53 %) выразили в 
будущем иметь ребенка, остальные отказывались от 
таких намерений, мотивируя свой отказ сопутствую-
щим заболеванием, плохим самочувствием, страхом 
вертикальной передачи вируса, нестабильным 
социальным и семейным положением, а также 
нежеланием партнера. 12 (40 %) опрошенных жен-
щин предохранялись от беременности, используя 
презерватив, 8 (27 %) использовали другие методы, 
10 (33 %) не использовали современные методы 
контрацепции [25]. 

ВИЧ-инфекция и вирусные гемоконтактные 
гепатиты ассоциируются с неврологическими, 
и м м у н о л о г и ч е с к и м и ,  в о с п а л и т е л ь н ы м и  и 
метаболическими перестройками, которые могут 
влиять на менструальную функцию и овариальный 
резерв [11, 21, 32]. 

У женщин молодого возраста с ВИЧ-инфекцией 
отмечены нарушения менструального цикла 
и овуляции. S.D. Harlow (2000) и др. провели 
анализ менструальных календарей 802 ВИЧ-
инфицированных женщин в возрасте 20–44 лет. 
Они учитывали демографические показатели 

(раса, образование), индекс массы тела (ИМТ), 
наличие хронического вирусного гепатита В/С, 
прием наркотических препаратов, высоко активной 
антиретровирусной терапии (ВААРТ), уровень CD4 
лимфоцитов, вирусную нагрузку. В ходе исследова-
ния выявлено, что 50 % женщин с низким уровнем 
CD4 (менее 200 клеток/мм3) имели пролонгиро-
ванный менструальный цикл (более 40 дней), при 
высокой вирусной нагрузке (более 168000 копий/мл) 
отмечалось укорочение цикла (менее 18 дней). 5 % 
женщин, у которых диагностирована стадия СПИД, 
потеря массы тела за последние 6 месяцев, отмечали 
прекращение месячных [23].

H.E. Cejtin (2006) и др. провели мультицентровое 
исследование, в котором приняли участие 1139 
ВИЧ-инфицированных женщин от 16 до 55 лет, 
которым было проведено полное гинекологическое 
обследование, определены уровни альбумина крови, 
фолликулостимулирующего гормона, количество 
CD4 клеток, вирусная нагрузка, учитывался прием 
наркотических препаратов, ВААРТ, никотиновая 
зависимость, паритет, социальный уровень, ИМТ. У 
64 женщин до 45 лет (5 %) была выявлена амено-
рея, у них обнаружили нормальный уровень фол-
ликулостимулирующего гормона, низкий уровень 
альбумина сыворотки крови, что отражает обеднение 
нутритивного статуса, а также нарушение сохранения 
энергии организма, это предшествует резкой потере 
массы тела, и могло оказывать негативное влияние на 
функцию яичников, что сочеталось с низким уровнем 
CD4 и высокой вирусной нагрузкой, в анамнезе у 
пациенток отмечен прием опиатов [19]. 

O.C. Ezechi (2010) и др. обследовали 2549 ВИЧ-
инфицированных женщин репродуктивного возраста 
Нигерии, средний индекс массы тела составил 
21,9 ± 7,5. Среди женщин менструальная дисфункция 
(аменорея, олигоменорея, вторичная дисменорея) 
была выявлена в стадии СПИД с сопутствующими оп-
портунистическими инфекциями, уровнем CD4 менее 
200 клеток, ИМТ ≤ 20, не принимающих ВААРТ [24].

D.B. Seifer (2007) и др. изучали состояние 
о в а р и а л ь н о г о  р е з е р в а  я и ч н и к о в  у  В И Ч -
и н ф и ц и р о в а н н ы х  ж е н щ и н  в  с р а в н е н и и  с 
неинфицированными, путем определения кон-
центрации антимюллерова гормона в сыворотке 
крови двукратно, с последующим забором через 
3–6 месяцев в раннюю фолликулиновую фазу (2–5-
й день). В итоге обследовано 263 женщины (187 
с ВИЧ-инфекцией и 76 – без), для участия важен 
был регулярный менструальный цикл и отказ 
от приема комбинированных оральных контра-
цептивов. В группах сравнения ученые выявили 
резкое снижение концентрации антимюллерова 
гормона в крови у ВИЧ-инфицированных женщин 
при двукратном исследовании. Они отметили, 
что все ВИЧ-инфицированные женщины имели 
низкий индекс массы тела, высокий уровень 
фолликулостимулирующего гормона в сыворотке 
крови, а также в анамнезе большое количество 
беременностей, операции на яичниках, курение и 
употребление наркотических препаратов. Также 
ученые изучали уровень CD4 лимфоцитов, вирусную 
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нагрузку, преобладание СПИД-ассоциированных 
состояний, прием ВААРТ; при этом не было выявлено 
никаких закономерностей и взаимосвязей с уровнем 
антимюллерова гормона [35]. 

Л.А. Гребенкина, Л.В. Сутурина (2010) проводи-
ли исследование липидного обмена и активности 
холинэстеразы у женщин с вирусным гепатитом 
В и С при различном состоянии менструальной 
функции. Известно, что печень играет ключевую 
роль в обмене липидов, так как синтез холестерина, 
жирных кислот, гормоноподобных веществ липидной 
природы, сложных липидов и липопротеидов 
происходит в печени, а гепатит любой этиологии 
всегда сопровождается нарушением ее структуры 
и функций. Липидные компоненты являются 
чувствительными индикаторами патологического 
процесса. Ярким проявлением снижения белково-
синтетической функции печени у больных вирусным 
гепатитом является резкое снижение активности 
холинэстеразы (ХЭ), при этом степень снижения 
активности ХЭ обратно пропорциональна тяжести 
течения заболевания. Холестерол и некоторые 
фракции липопротеидов являются субстратом для 
образования желчных кислот, половых гормонов, 
кортикостероидов, и их физиологическая роль очень 
важна в реакциях адаптации. Имеются данные, что 
вирусный гепатит (ВГ) у женщин репродуктивного 
возраста нередко приводит к ановуляции, беспло-
дию, аменорее и другим нарушениям менструальной 
функции.

Обследовано 62 женщины с вирусным гепатитом 
В и С, 28 женщин с острым вирусным гепатитом 
(ОВГ) и 34 – с хроническим вирусным гепатитом 
(ХВГ). Средний возраст женщин составил 29,8 года, 
в зависимости от течения менструального цикла 
среди пациенток как с ОВГ, так и с ХВГ, были 
выделены две подгруппы. Подгруппу 1 (27 чел.) 
составили пациентки, у которых при ВГ клинических 
проявлений нарушений менструального цикла не 
было. Подгруппу 2 (35 чел.) составили женщины, 
у которых на фоне заболевания ВГ появились 
клинически выраженные нарушения менструальной 
функции (задержки месячных от нескольких дней 
до 2–3 недель, вплоть до аменореи, обильные 
или скудные менструации), до заболевания ВГ у 
обследованных женщин отклонений менструаций 
отмечено не было. 

У больных, имеющих как острое, так и хроническое 
течение вирусного гепатита ,  установлено 
статистически значимое (p < 0,05) снижение ак-
тивности ХЭ, у женщин, имеющих клинически 
выраженные нарушения менструальной функции, 
при ОВГ и ХВГ, установлено повышение концентрации 
общих липидов, что может свидетельствовать о 
включении липидных компонентов в адаптационно-
приспособительный механизм, обусловленный 
мобилизацией резервных возможностей организма 
в целом при нарушении функции репродуктивной 
системы [3].

Б.А. Федоров, Л.В. Сутурина (2011) изучали со-
стояние гормонально-метаболического гомеостаза 
у женщин репродуктивного возраста с вирусным 

гепатитом В и С. Всего было обследовано 125 
женщин (18–40 лет), основную группу составили 
90 пациенток, больных острыми и хроническими 
формами ВГ В и С. Критериями отбора в исследу-
емую группу являлись репродуктивный возраст 
женщин, отсутствие сопутствующей эндокринной 
патологии. У пациенток с ХВГ было установлено 
увеличение концентраций всех исследуемых 
гормонов (пролактина,  лютенизирующе го 
гормона, фолликулостимулирующего, эстрадиола 
и тестостерона). При сравнении уровней гормонов 
гипофизарно-гонадной системы у женщин с 
острым и хроническим течением ВГ выявлено 
повышение уровня фолликулостимулирующего 
гормона среди пациенток с хроническим течением 
заболевания. Среди женщин с ХВГ, имеющих 
патологию менструального цикла, отмечено 
повышение концентрации пролактина. Таким 
образом, полученные результаты исследований 
свидетельствуют, что у женщин, имеющих острое 
или хроническое течение вирусного гепатита, 
выявлены различия в концентрациях гонадотропных 
и стероидных гормонов гипофизарно-яичниковой 
системы, что может быть одним из патогенетических 
механизмов изменений репродуктивной системы у 
данной категории больных [17].

Частота встречаемости эндокринной патологии 
среди ВИЧ-инфицированных пациентов высока. 
Этиология нарушений структуры и функции 
нелимфоидных тканей (эндокринные органы) при 
естественном течении ВИЧ-инфекции как правило 
связана с поражением клеток ткани вследствие их 
инфицирования либо воздействия белков вируса, 
или с непрямым механизмом, в основе которого 
лежит реакция иммунной системы. В последнее 
время ученые высказывают предположения о 
том, что поражение органов и систем может быть 
связано с оппортунистическими заболеваниями, 
а также с применением средств высокоактивной 
антиретровирусной терапии (ВААРТ), которая 
может вызывать серьезные осложнения со стороны 
практически всех органов и тканей [2, 18].

По данным P. Varthakavi (2009), у 1–2 % ВИЧ-
инфицированных лиц регистрируют заболевания 
щитовидной железы. Однако изменения функции 
щитовидной железы отмечаются у 35 % пациентов с 
ВИЧ. Патогенез поражения щитовидной железы может 
быть обусловлен несбалансированным питанием, 
воздействием медиаторов воспаления – ФНО-α и ИЛ6 
могут резко снижать уровни тиреотропного гормона 
(ТТГ) и трийодтиронина (Т3) и повышать содержание 
реверсионного Т3, оппортунистическими инфекция-
ми (цитомегаловирус, пневмоцисты, токсоплазмы), 
аутоиммунным поражением с формированием анти-
тел к тиреопероксидазе и тиреоглобулину, неопла-
стическими процессами и проведением ВААРТ [36].

Для ВИЧ-инфекции характерен эутиреоидный 
патологический синдром, который характеризуется 
отклонениями в содержании сывороточных 
тиреоидных гормонов в результате периферических 
изменений метаболизма и транспорта у больных с 
нетиреоидными заболеваниями. Характеризуется 
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нормальным уровнем общего Т4, нормальным или по-
вышенным содержанием свободного Т4, низкой кон-
центрацией общего и свободного ТЗ и повышенной – 
реверсионного ТЗ. Эти изменения отражают снижение 
активности системы D1 – ферментов, осуществляющих 
метаболизм тиреоидных гормонов и входящих в 
состав йодтиронин-селено-дейодиназной системы 
(типа 1 – D1, типа 2 – D2, типа 3 – D3). Функция фер-
ментов заключается в превращении Т4 в более 
активный ТЗ, повышении активности D3 и изменении 
в плазме концентраций белков, связывающих 
тиреоидные гормоны, и свободных жирных кислот, 
вытесняющих тиреоидные гормоны из комплексов 
со связывающими белками. Высказывалось 
предположение о том, что этот синдром может 
иметь благоприятное значение для выживания 
больного, т.к. адаптирует организм к хронической 
патологии посредством снижения базального уровня 
метаболизма в клетках, что приводит к снижению 
потребности в калориях. У больных, находящихся на 
стадии СПИДа, был обнаружен синдром эутиреоидной 
патологии с повышением содержания реверсионного 
Т3, нормализация которого произошла с началом 
антиретровирусной терапии [16].

K.  Sanjay (2011) проводил исследование 
эндокринной патологии среди ВИЧ-инфицированных 
пациентов, среди женщин чаще всего встреча-
лись гипопитуитаризм, галакторея, дисфункция 
надпочечников (синдром Кушинга, Аддисонова 
болезнь). Он отметил, что наиболее уязвимыми 
эндокринными железами являются надпочечники, на 
которые оказывают влияние цитомеголовирус, сар-
кома Капоши, криптококки, туберкулез, токсоплазма, 
прием кетоконазола и рифампицина [34].

На фоне хронической вирусной инфекции 
различные исследования регистрируют потерю 
массы тела, вплоть до дистрофии, [18], оксидативный 
стресс и эндогенную интоксикацию [12, 29], дисбаланс 
иммунной системы [28], увеличение персистенции 
ВПЧ-инфекции с развитием дисплазии и рака шейки 
матки [7, 15, 22], инфицирование ИППП, с даль-
нейшим возникновением острых или хронических 
воспалительных заболеваний органов малого таза [5, 
20, 30, 31], в том числе манифестация туберкулеза [8]. 

В результате анализа литературы была 
выявлена значительная доля репродуктивных 
нарушений у женщин с ВИЧ-инфекцией и вирусными 
гемоконтактными гепатитами.  Необходимо 
прогнозировать, проводить диагностику и коррекцию 
нарушений репродуктивного здоровья у данных 
женщин, с целью восстановления и сохранения ре-
продуктивного потенциала, и возможности иметь 
здорового ребенка. 
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