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ПРЕДИСЛОВИЕ 
 
«В российском народе есть пред всеми другими 
качествами блистательная добродетель милосердия, 
готовность и привычка с радостью помогать в 
изобилии ближнему во всем, в чем тот нуждается» 
Доктор Федор Петрович Гааз (1780 – 1853). 

 
Уважаемые коллеги, друзья! 

Предлагаем вашему вниманию сборник научных трудов Международ-
ной научной школы «Парадигма» по направлению медицина. 

Он подготовлен, как болгарскими и российскими врачами и специали-
стами смежных дисциплин, так и авторами из других зарубежных стран. 

Без малого семь десятков материалов поступило в Организационный 
комитет и редакционную коллегию по различным направлениям медицин-
ских наук. Среди авторов как известные во многих странах ученые, так и мо-
лодая поросль, идущая им на смену и представившая на суд читателя свои 
совместные с наставниками материалы. 

Сборник трудов по медицине на правах представителя страны-хозяйки 
конференции открывает статья Албены Н. Андоновой с  Медицинского фа-
культета Тракийского университета (Стара Загора, Болгария), широко из-
вестной российским специалистам активным сотрудничеством с российски-
ми журналами. 

У нас нет сомнений, что каждый читатель найдет для себя информацию, 
использование которой в повседневной научно-практической деятельности 
позволит повысить качество лечения наших пациентов, что является главным 
результатом нашей с Вами деятельности. 

Так же не вызывает сомнений тот факт, что статьи данного сборника да-
дут новый импульс развития комплекса наук о здоровье человека, путях и 
методах достижения активной, долгой и полноценной жизни. 

Желаем потенциальным читателям и авторам новых идей, успехов в их 
начинаниях и всего самого наилучшего! 

 
Редакторы-составители 
А. В. Берлов, 
Московский институт усовершенствования вра-
чей (Москва, Россия). 
Теодор Попов, 
Медицинский университет – София (Болгария). 
Л. Ф. Чупров, 
научный журнал «Вестник по педагогике и пси-
хологии Южной Сибири» (Черногорск, Россия). 
 
 



Часть 1.  
 

9 
 

 

УДК  616.31:614.253 
А.Н. Андонова 

Тракийский университет - Стара Загора, Республика Болгария 

ЭТИЧЕСКИЕ НОРМЫ В МЕДИЦИНСКИХ ПРОФЕССИЯХ 

Аннотация. Сестринская профессия основывается на этических нормах, с це-
лью соответствовать потребностям человека в болезни и здравии. Для того, 
чтоб регламентировать взаимоотношения в различных общественных секторах, 
включительно и в сфере здравоохранения, были разработаны этические кодек-
сы. В них заложены ценности, принципы, правила поведения, нормы и стан-
дарты поведения и ответственность к потребителям медицинских услуг. 
Abstract.   Compliance with ethical standards in medical professions is an integral 
part of the application of quality health care. Compliance and enforcement of ethical 
standards in medical practice is regulated by the state in several laws. Professional 
organizations of medical specialists have developed and adopted codes of behaviour. 
They are set norms, standards, principles and rules ofbehaviour to ensure ethical 
treatment of consumers of health services. 
Ключевые слова: Этика, этические кодекса, медицинские специалисты 
Keywords: Ethics, ethics, medical specialists 

 
Этические нормы и ценности не носят обязательного характера, но они 

заложены как основополагающие принципы в современном законодательст-
ве. Этические нормы существуют со времен глубокой древности, и они меня-
лись на протяжении веков. 

Сестринская профессия основывается на этических нормах, с целью со-
ответствовать потребностям человека в болезни и здравии. Основными 
принципами профессии являются уважение к жизни, достоинство и права че-
ловека. 

Медицинские специалисты должны стремиться делать свою работу 
профессионально и этично, учитывать и защищать достоинство и автономию 
пациента. 

В процессе своей работы они соблюдают некоторые основные принци-
пы: 

• Уважение к человеку, его принципам и к пониманию жизни;  
• Определение факторов, влияющих на здоровье и болезнь;  
• Стремление сохранить здоровье на протяжении всей жизни; 
• Уважение права человека участвовать во взятии решении по отноше-

нию к его лечению и медицинскому уходу; 
• Содействие и/или удовлетворение основных жизненных потребностей 

пациента тогда, когда он не знает или не может постигнуть их сам (по В. 
Хендерсон);  
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• Конфиденциальность информации; 
• Уважение пациента и поддержание его самочувствия; 
• Сохранение независимости пациента в процессе взятия решений и ме-

дицинского ухода; 
• Обеспечение безопасности в ходе осуществления различных медицин-

ских деятельностей, здравоохранения и др. 
Для того, чтоб регламентировать взаимоотношения в различных обще-

ственных секторах, включительно и в сфере здравоохранения, были разрабо-
таны этические кодексы. В них заложены ценности, принципы, правила по-
ведения, нормы и стандарты поведения и ответственность к потребителям 
медицинских услуг. Таким образом консолидируются члены одной общности 
и одновременно с этим регламентируются связи с обществом, устанавлива-
ются обязательства общности. 

Проявление религиозной толерантности медицинскими специалистами 
по отношению к вероисповеданию имеет важное значение в современном 
глобальном мире. Познание и уважение различных религий, ритуалов и обы-
чаев помогает созданию психического и физического комфорта пациента. 

Еще в начале XIX века проблемой этики в сестринской профессии стали 
заниматься Айкенс (1916 г.), Роб (1921 г.) и Гладвин (1930 г.). В 1910 г. Фло-
ранс Найтингейл создает на основе клятвы Гиппократа «сестринское обеща-
ние/клятву», отражающую тогдашнее понимание профессии, религии и места 
женщины в обществе. [1] 

Первый Международный совет медицинских сестер был создан еще в 
1899 г., а позже в 1923 г. он начинает работу по формированию этических 
правил работы для медицинских сестер. Но только в 1953 г. был принят Ме-
ждународный кодекс медсестер, который до настоящего времени неодно-
кратно менялся и дополнялся в соответствии с новыми концепциями этой 
профессии. На данный момент разные сестринские организации на междуна-
родном и национальном уровне приняли этические кодексы для работы ме-
дицинских сестер, соответствующие духу и нравственным ценностям про-
фессии в современном обществе.   

В Болгарии Закон о сословной организации медсестер, акушерок и про-
фильных медицинских специалистов регламентирует разработку Этического 
кодекса для медицинских сестер, акушерок и ассоциированных медицинских 
специалистов в области здравоохранения в Республике Болгария. „Этот ко-
декс устанавливает рамки основным принципам и нормам, которые обяза-
тельно должны соблюдаться специалистами сферы здравоохранения. Меди-
цинская этика – это совокупность норм поведения, которые целиком служат 
жизни и здоровью человека и общества. 

Этические нормы способствуют формированию нравственной культуры 
и регулируют отношения и поведение специалистов в области здравоохране-
ния: 

• с пациентом и его близкими;  
• с коллегами;  
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• с врачами;  
• с обществом.  
Правила профессиональной этики, регламентированные этим докумен-

том, являются обязательными для всех медицинских работников”.  
При Болгарской Ассоциации Специалистов Здравоохранения была соз-

дана комиссия по профессиональной этике. Возникнувшие казусы сначала 
рассматриваются Комиссиями по профессиональной этике в Региональной 
Коллегии, а следующей инстанцией является Национальная комиссия по эти-
ке. Комиссии работают в соответствии с правами и обязанностями медсестер, 
регламентированными Законом о сословной организации медсестер, акуше-
рок и ассоциированных медицинских специалистов. [7] 

Хр. Милчева выделяет, что соблюдение этических норм в медицинской 
практике играет огромное значение в этических взаимоотношениях между 
медицинским персоналом и пациентами. Соблюдение принципов конфиден-
циальности, полезности, неприченения вреда, добронамеренности, справед-
ливости, уважения, информированного согласия и др. являются особенно 
важными для работающих в сфере общественного здравоохранения. [4] 

„Нравственно-этические аспекты в медицинской практике обязывают 
соблюдения принципа конфиденциальности при ежедневном общении с па-
циентом и его близкими”, отмечает Н. Иванова. [3] 

Б. Торньова считает, что особенные черты личности такие как 
„...характер, темперамент, психические свойства и протекание соответст-
вующих процессов, владение нравственными ценности и качествами в одних 
случаях могут стимулировать, а в других – задержать процесс формирования 
нравственной культуры. Это зависит от того, в какой степени «Я» обучаю-
щейся личности следует нравственным нормам в медицинской профессии, 
установленным правилам общества и не нарушает индивидуальность, непо-
вторимость, независимость личности других. Когда эти требования соблю-
даются, «Я» становится фактором развития нравственной культуры”. [6] 

По мнению Л. Чакыровой „нравственная личность формируется долго, 
целеустремленно, разумно и с пониманием,” а нравственное самовоспитание 
– это продукт превращения моральных знаний в мотивацию для поведения.” 
[5] 

Ц. Воденичаров и С. Попова указывают на ведущие, по их мнению, эти-
ческие принципы в медицине: „уважение к автономности; делай добро; при-
носи пользу; не вреди; справедливость”. [2] 

Все эти положения и понятия отражают сущность медицинской этики. 
Они охватывают основные принципы поведения и оценку действий меди-
цинских работников, отражают основные цели, обязанности и ценности про-
фессии. 

Этические нормы в сфере здравоохранения представляют систему 
взглядов о мире, в рамках которых медицинские работники могут принять 
решения в соответствии с этическими стандартами и выполнять свои обязан-
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ности по отношению к обществу, коллегам и пациентам. 
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Российская Федерация 

СОДЕРЖАНИЕ МЕДИ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ НОВОРОЖДЕННЫХ 
С МАЛОЙ МАССОЙ ТЕЛА ПРИ РОЖДЕНИИ 

Аннотация. В статье приведены результаты динамического исследования по-
казателей сывороточной меди у новорожденных с малой массой тела, очень 
малой массой тела и экстремально малой массой тела при рождении. Дана ди-
намическая характеристика этого показателя в зависимости от возраста и вида 
вскармливания. 
Abstract. The article gives the findings of the dynamic research of the serum copper 
indices in low birth weight newborns, very low birth weight newborns and extremely 
low birth weight newborns. A dynamic characteristic of this index depending on the 
age and feeding. 
Ключевые слова: Новорожденные дети, малая масса тела при рождении, сы-
вороточная медь 
Keywords: Newborns, low birth weight, serum copper 

 
Рождение ребенка сопровождается комплексом метаболических сдвигов, 

которые позволяют адекватно приспособиться новорожденному к новым ус-
ловиям существования [1]. Поэтому любой, даже самый незначительный де-
фицит нутриентов, перенесенный ребенком в этот период, может иметь ряд 
негативных последствий [2]. Эссенциальность меди определяется тем, что 
она входит в состав всех оксидаз – ферментов, удаляющих водород из суб-
страта, и, таким образом, является важным элементом оксилительно-
восстановительных реакции организма.  Ферменты окислительно-
восстановительных реакций необходимы для процессов клеточного дыхания, 
защиты от действия свободных радикалов, они принимают участие в метабо-
лизме железа [3,4].  Данный микроэлемент стимулирует фагоцитоз, участвует 
в синтезе соединительной ткани [5]. 

Первоначальные запасы микроэлементов у новорожденного формиру-
ются за счет антенатального поступления через плаценту от матери [6]. Ку-
муляция меди во внутриутробном периоде осуществляется после 20 недели 
беременности. Особенно интенсивно медь транспортируется плацентой в по-
следнем триместре беременности [7,8,9,10], поэтому у недоношенных детей 
опасность  развития дефицита меди увеличивается вследствие недостаточно-
го накопления ее в печени по сравнению с доношенными детьми. Дефицит 
меди может также наблюдаться у детей, длительно получавших парентераль-
ное питание, а также у детей с задержкой внутриутробного развития, недо-
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ношенностью, длительным катаболизмом и кишечной мальабсорбцией. Су-
ществуют работы, свидетельствующие о том, что у недоношенных детей 
медь неадекватно усваивается из грудного молока [11]. 

Целью нашего исследования явилось изучение содержания сыворо-
точной меди у детей с малой массой тела при рождении в течение неонаталь-
ного периода при различных видах вскармливания. 

Материалы и методы исследования: 
В основу работы положен анализ обследования 173 новорождённых де-

тей с гестационным возрастом 23-38 недель. Новорожденные, включенные в 
исследование, были разделены на следующие группы: 59 новорожденных с 
экстремально низкой массой тела (ЭНМТ), 68 новорожденных с очень низ-
кой массой тела (ОНМТ), 46 детей с малой массой тела при рождении 
(ММТ). Все категории включали детей с  задержкой внутриутробного разви-
тия (ЗВУР). 
 
Таблица 1. Распределение обследуемых новорожденных по массе тела при рождении и 
гестационному возрасту. 

 Вес от 500,0 г до 
999,0г 
(ЭНМТ) 

Вес от 1000,0 г 
до 1499,0 г 

( ОНМТ) 

Вес от 1500,0 г 
до 2499,0 г 

( ММТ) 
Недо-
но-

шенные 
 

n=42 

Не-
доно-

шенные 
с ЗВУР 

n=17 

Не-
доно-

шенные 
 

n=30 

Не-
доно-

шенные 
с ЗВУР 

n=38 

Не-
доно-

шенные 
 

n=30 

Не-
доно-

шенные 
с ЗВУР 

n=16 
Масса тела при 

рождении (гр) (M±m) 
870,3 

±96,4 
922,8 
±58,3 

1326,
3 

±119,
8 

1333,
7 

±159,
5 

2281,
5 

±233,
4 

2273,
3 

±220,
4 

Гестационный 
возраст (нед) 

(M±m) 

25,8±1
,47 

29,2±
2,2 

29,4±
1,1 

32,4±
1,5 

33,6±
1,2 

37,6±
0,8 

Постконцепту-
альный возраст(нед) 

(M±m) 

29,8±1
,47 

33,2±
2,2 

33,4±
1,1 

36,4±
1,5 

37,6±
1,2 

41,6±
0,8 

 
Неонатальная адаптация детей с ЭНМТ и ОНМТ осложнилась 

респираторным дистресс-синдромом (РДС), врожденной пневмонией, 
церебральной патологией в сочетании с внутрижелудочковыми 
кровоизлияниями (ВЖК) и  нарушениями толерантности к энтеральной 
нагрузке: некротическим энтероколитом (НЭК) I – II степени тяжести 
(табл.2). 
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Таблица 2. Осложнения неонатальной адаптации у маловесных 
новорожденных. 

Заболевания но-
ворожденных 

Вес от 500,0г до 
999,0г (ЭНМТ) 

n=59 

Вес от 1000,0 г до 
1499,0 г (ОНМТ) 

n=68 

Вес от 1500,0 г 
до 2499,0 г (ММТ) 

n=46 
РДСН 1 типа       50 (82,6%) 36(56,1%) - 

Врожденная 
пневмония 

      25(42,3%) 9(13,2%) - 

ЦИ и ВЖКII-
IIIcт. 

      15 (25,8%) 5(7,3%) - 

ЯНЭКI-II cт.        16 (27,1%) 12(17,6%) - 

 
С первых суток жизни дети с ЭНМТ получали парентеральное питание в 

сочетании с минимальным трофическим питанием. Новорожденные не доти-
ровались микронутриентами парентерально. 

Продуктом для энтерального питания маловесных новорожденных было 
нативное материнское молоко, а также специализированная смесь для недо-
ношенных и маловесных детей. 

Недоношенные дети с ОНМТ также получали минимальное трофическое 
питание с рождения. Энтеральное питание недоношенных детей с ОНМТ 
осуществлялось  к 18 суткам жизни, детей со ЗВУР и недоношенностью с со-
ответствующим весом в возрасте 12-13 сутки жизни. Кормление через соску 
и зонд недоношенных детей с ОНМТ становилось возможным в возрасте 3,5 
недель жизни, полный переход на кормление через соску осуществлялось к 4 
неделям жизни. Новорожденные с ОНМТ, которые сочетали недоношенность 
и ЗВУР начинали вскармливаться соской и зондом в возрасте 3 недель жиз-
ни, полный переход на кормление через соску осуществлялся в возрасте 3,5 
недель жизни. 

Группа детей с массой тела при рождении от 1500,0 г до 2499,0 г без 
значительных расстройств неонатальной адаптации вскармливались энте-
рально с первых-вторых суток жизни. 

Для оценки физического развития детей исследуемых групп применялся 
метод Tanis R. Fenton, 2003 [12] 

У всех детей проводилось определение уровня сывороточной меди ме-
тодом атомно-абсорбционной спектрометрии (1950) на аппарате Au-2700 на 
10 и 20 сутки жизни. 
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Для обработки полученных результатов использовались стандартные 
параметрические и непараметрические методы вариационной статистики с 
расчетом средних величин (М), стандартной ошибки (m), стандартного откло-
нения (δ).Оценка различий при условии нормальности распределения и 
равенства дисперсий проводилась с помощью коэффициента корреляции (t-
критерий Фишера-Стьюдента). При несоблюдении условий применения 
параметрических методов анализа применялся непараметрический критерий 
Уилкоксона-Манна-Уитни. 

Результаты и обсуждение: 

При анализе уровня меди в сыворотке крови у новорожденных с ЭНМТ 
в раннем неонатальном возрасте более низкое содержание этого элемента от-
мечено у детей с недоношенностью по сравнению с новорожденными с 
ЭНМТ ЗВУР. Сравнивая детей с ЭНМТ и ММТ, достоверно более высокие 
значения этого элемента были зарегистрированы у недоношенных новорож-
денных с ММТ на искусственном вскармливании и с ММТ ЗВУР на искусст-
венном вскармливании (p< 0,05). 

В группе детей с ОНМТ наименьший уровень меди по сравнению с но-
ворожденными с ММТ на10-е сутки жизни наблюдается у недоношенных но-
ворожденных, получавших нативное грудное молоко(р<0,05). Сравнивая но-
ворожденных с ОНМТ ЗВУР и недоношенностью по виду вскармливания на 
10-е сутки жизни, незначительно выше уровень сывороточной меди наблю-
дался у новорожденных, которые вскармливались адаптированной смесью. 

В позднем неонатальном периоде наблюдается снижение уровня сыво-
роточной меди в обеих группах новорожденных с ЭНМТ, а также в группе 
новорожденных с ОНМТ и ММТ, с сохраняющимися минимальными значе-
ниями этого микронутриента у новорожденных с ЭНМТ.  

Таким образом, у новорожденных с ЭНМТ и ОНМТ сохранялись более 
низкие значения микронутриента на протяжении всего неонатального перио-
да, что возможно связано с дефицитом фермента церулоплазмина, который 
осуществляет доставку меди к органам и тканям, поскольку  уровень церуло-
плазмина  и меди у недоношенных новорожденных повышается  только после 
начала синтеза данного белка с 6-12 недели постнатальной жизни [7,13,14,15]. 
Более низкие значения сывороточной меди у новорожденных на грудном 
вскармливании  в сравнении с новорожденными, которые получали адапти-
рованную смесь, можно расценить как проявление дефицита данного микро-
нутриента в молоке у матерей. 

Полученные данные позволяют проследить связь уровня сывороточной 
меди, как с характером вскармливания, так и со степенью зрелости новорож-
денных. 
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Рис. 1. Показатели уровня меди в сыворотке крови у детей с малой массой тела при рож-
дении (мкмоль/л) 

 
Выводы: 
1. У новорожденных детей с ЭНМТ на искусственном вскармливании от-

мечается дефицит меди в сыворотке крови, который сохраняется на протяже-
нии всего неонатального периода. 

2. У новорожденных детей с ОНМТ при рождении отмечается дефицит 
меди в сыворотке крови, который к концу неонатального периода в большей 
степени имеет место быть у детей, получающих в качестве основного суб-
страта для энтерального кормления грудное молоко. 

3. Новорожденные с малой массой тела при рождении нуждаются в кор-
рекции уровня микронутриента медью на протяжении всего неонатального 
периода независимо от вида вскармливания. 
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СОДЕРЖАНИЕ СЫВОРОТОЧНОГО ЦИНКА У ДЕТЕЙ С МАЛОЙ 
МАССОЙ ТЕЛА ПРИ РОЖДЕНИИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВИДАХ 

ВСКАРМЛИВАНИЯ 

Аннотация. Одаренные дети определяются Платоном, как золотые детки об-
щества, о которых должны заботиться не только их родители, но все граждане 
общества. Эти дети талантливы, умны, проявляют особенности и совершают 
характерные поступки. Для развития их способностей до проявления таланта 
необходимы условия, особое внимание, руководство и последнее, но не менее 
важное - такт и терпимость. 
Abstract.   Gifted children are determined by Plato as gold Babes society, which 
should take care of not only their parents, but all citizens of society. These kids are 
talented, intelligent, exhibit characteristic features and perform actions. In order to 
develop their abilities to the manifestation of talent necessary conditions, special at-
tention, guidance, and last but not least - tact and tolerance. 
Ключевые слова:Одаренные дети, талант, особая способность, творчество, ге-
ний 
Keywords: Gifted children, talent, a special ability, creativity, genius 

 
Период новорожденности характеризуется активным ростом и развити-

ем на фоне формирования адаптивных состояний [1]. Поэтому любой, даже 
самый незначительный дефицит нутриентов, перенесенный ребенком в этот 
период, может иметь ряд негативных последствий [2]. Среди микроэлемен-
тов, необходимых для нормального развития, одно из ведущих мест принад-
лежит цинку. Биологическая роль цинка многогранна и определяется тем, что 
он, являясь компонентом более 300 энзимов, принимает участие во всех ви-
дах обмена веществ [3,4], входит в состав генетического аппарата клетки [5]. 
Цинк обладает антиоксидантными свойствами и от обеспеченности организ-
ма цинком зависит становление иммунитета. Цинк входит в состав инсулина, 
ускоряет регенерацию слизистой кишечника, повышает активность фермен-
тов щеточной каёмки энтероцитов [6]. Дефицит цинка у беременных влечет 
за собой рождение детей с внутриутробной гипотрофией, значительно повы-
шает процент рождения недоношенных детей [7]. 

В процессе внутриутробного развития в организме плода происходит 
накопление цинка, особенно в последние 10-12 недель беременности [8]. По-
этому запас микроэлементов у недоношенных детей крайне низок [9]. Транс-
порт цинка возможен только от матери к плоду, по градиенту концентрации. 
Патологическое течение беременности, сопровождающееся нарушением фе-
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то – плацентарного кровотока, может приводить к нарушению транспорта 
данного микроэлементов к плоду [10,11]. Цинк - дефицитное состояния у не-
доношенных новорожденных может также развиться и на грудном вскармли-
вании [12,13], хотя некоторые авторы напротив, утверждают, что на искусст-
венном вскармливании дефицит цинка наступает более быстро, в связи с 
худшей биодоступностью микроэлементов из коровьего молока [14]. 

Целью нашего исследования явилось изучение содержания сыворо-
точного цинка у детей с малой массой тела при рождении в течение неона-
тального периода при различных видах вскармливания. 

Материалы и методы исследования: 

В основу работы положен анализ обследования 173 новорождённых де-
тей с гестационным возрастом 23-38 недель. Новорожденные, включенные в 
исследование, были разделены на следующие группы: 59 новорожденных с 
экстремально низкой массой тела (ЭНМТ), 68 новорожденных с очень низ-
кой массой тела (ОНМТ), 46 детей с малой массой тела при рождении 
(ММТ). Все категории включали детей с задержкой внутриутробного разви-
тия (ЗВУР). 

Таблица 1. Распределение обследуемых новорожденных по массе тела при рождении и 
гестационному возрасту. 

 

Вес от 500,0 г до 
999,0г 

(ЭНМТ) 

Вес от 1000,0 г до 
1499,0 г 

( ОНМТ) 

Вес от 1500,0 г до 
2499,0 г 

( ММТ) 

Недоно-
шенные 

n=42 

Недо-
но-

шенные с 
ЗВУР 

n=17 

Недо-
но-

шенные 

n=30 

Недо-
но-

шенные с 
ЗВУР 

n=38 

Недо-
но-

шенные 

n=30 

Недо-
но-

шенные с 
ЗВУР 

n=16 

Масса тела при ро-
ждении (гр) (M±m) 

870,3 

±96,4 

922,8 

±58,3 

1326,3 

±119,8 

1333,7 

±159,5 

2281,5 

±233,4 

2273,3 

±220,4 
Гестационный 

возраст (нед) (M±m) 

25,8±1,4
7 

29,2±2,
2 

29,4±1,
1 

32,4±1,
5 

33,6±1,
2 

37,6±0,
8 

Постконцептуаль-
ный возраст(нед) 

(M±m) 

29,8±1,4
7 

33,2±2,
2 

33,4±1,
1 

36,4±1,
5 

37,6±1,
2 

41,6±0,
8 

Неонатальная адаптация детей с ЭНМТ и ОНМТ осложнилась респира-
торным дистресс-синдромом (РДС), врожденной пневмонией, церебральной 
патологией в сочетании с внутрижелудочковыми кровоизлияниями (ВЖК) и 
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нарушениями толерантности к энтеральной нагрузке: некротическим энтеро-
колитом (НЭК) I – II степени тяжести (табл.2). 
 
Таблица 2. Осложнения неонатальной адаптации у маловесных новорожденных. 

Заболевания ново-
рожденных 

Вес от 500,0г до 
999,0г (ЭНМТ) 

n=59 

Вес от 1000,0 г до 
1499,0 г (ОНМТ) 

n=68 

Вес от 1500,0 г до 
2499,0 г (ММТ) 

n=46 

РДСН 1 типа 50 (82,6%) 36(56,1%) - 

Врожденная пнев-
мония 25(42,3%) 9(13,2%) - 

ЦИ и ВЖКII-IIIcт. 15 (25,8%) 5(7,3%) - 

ЯНЭКI-II cт. 16 (27,1%) 12(17,6%) - 

 
С первых суток жизни дети с ЭНМТ получали парентеральное питание в 

сочетании с минимальным трофическим питанием. Новорожденные не доти-
ровались микронутриентами парентерально. 

Продуктом для энтерального питания маловесных новорожденных было 
нативное материнское молоко, а также специализированная смесь для недо-
ношенных и маловесных детей. 

Недоношенные дети с ОНМТ также получали минимальное трофическое 
питание с рождения. Энтеральное питание недоношенных детей с ОНМТ 
осуществлялось к 18 суткам жизни, детей со ЗВУР и недоношенностью с со-
ответствующим весом в возрасте 12-13 сутки жизни. Кормление через соску 
и зонд недоношенных детей с ОНМТ становилось возможным в возрасте 3,5 
недель жизни, полный переход на кормление через соску осуществлялось к 4 
неделям жизни. Новорожденные с ОНМТ, которые сочетали недоношенность 
и ЗВУР начинали вскармливаться соской и зондом в возрасте 3 недель жиз-
ни, полный переход на кормление через соску осуществлялся в возрасте 3,5 
недель жизни. 

Группа детей с массой тела при рождении от 1500,0 г до 2499,0 г без зна-
чительных расстройств неонатальной адаптации вскармливались энтерально 
с первых-вторых суток жизни. 

Для оценки физического развития детей исследуемых групп применялся 
метод Tanis R. Fenton, 2003 [15] 

У всех детей проводилось определение уровня сывороточной меди ме-
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тодом атомно-абсорбционной спектрометрии (1950) на аппарате Au-2700 на 
10 и 20 сутки жизни. 

Для обработки полученных результатов использовались стандартные 
параметрические и непараметрические методы вариационной статистики с 
расчетом средних величин (М), стандартной ошибки (m), стандартного откло
нения (δ).Оценка различий при условии нормальности распределения и ра-
венства дисперсий проводилась с помощью коэффициента корреляции (t-
критерий Фишера-Стьюдента). При несоблюдении условий применения па-
раметрических методов анализа применялся непараметрический критерий 
Уилкоксона-Манна-Уитни. 

Результаты и обсуждение: 

При анализе уровня цинка в сыворотке крови у новорожденных с ЭНМТ 
в раннем неонатальном возрасте более низкое содержание этого элемента 
отмечено у детей с ЗВУР по сравнению с недоношенными новорожденными 
с ЭНМТ. Сравнивая детей с ЭНМТ и ММТ в раннем неонатальном периоде, 
достоверно более высокие значения этого элемента были зарегистрированы у 
недоношенных новорожденных с ММТ на грудном вскармливании и искус-
ственном вскармливании (p< 0,05). Достоверных различий по уровню цинка 
в сыворотке крови у детей с ММТ со ЗВУР и недоношенностью на естесст-
венном и искусственном вскармливании в раннем неонатальном периоде вы-
явлено не было. 

В группе детей с ОНМТ наименьший уровень цинка по сравнению с но-
ворожденными с ММТ на 10-е сутки жизни наблюдается у недоношенных 
новорожденных, получавших нативное грудное молоко (р<0,05). Сравнивая 
новорожденных с ОНМТ ЗВУР и недоношенностью по виду вскармливания 
на 10-е сутки жизни, незначительно выше уровень сывороточного цинка на-
блюдался у новорожденных, которые вскармливались адаптированной сме-
сью.  

В позднем неонатальном периоде наблюдается повышение уровня сыво-
роточного цинка в обеих группах новорожденных с ЭНМТ, а также в группе 
новорожденных с ОНМТ и ММТ. Достоверно более высокий уровень сыво-
роточного цинка в позднем неонатальном периоде был зарегистрирован у де-
тей с ММТ на искусственном вскармливании (р<0,05), в сравнении с ЭНМТ 
ЗВУР и недоношенностью, а также с ОНМТ ЗВУР и недоношенностью на 
грудном вскармливании. 

Таким образом, наиболее низкие значения сывороточного цинка в тече-
ние всего неонатального возраста наблюдались у новорожденных с ЭНМТ, 
находившихся на искусственном вскармливании, что вероятно связано с из-
начальным его дефицитом, в связи с недостаточной продолжительностью 
внутриутробного периода у этой категории новорожденных. Более низкие 
значения сывороточного цинка у новорожденных с ОНМТ ЗВУР и недоно-
шенностью на грудном вскармливании в течение периода наблюдения в 
сравнении с новорожденными, которые получали адаптированную смесь, бы-
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ли расценены, как проявление дефицита данного микронутриента в крови и 
соответственно в грудном молоке у матерей. 

 
Рис. 1. Показатели уровня цинка в сыворотке крови у детей с малой массой тела при рож-
дении (мкмоль/л) 

Выводы: 

1. У новорожденных детей с ЭНМТ на искусственном вскармливании от-
мечается дефицит цинка в сыворотке крови, который сохраняется на 
протяжении всего неонатального периода. Что, очевидно, связано с 
недостаточным его накоплением внутриутробно. 

2. Грудное вскармливание не обеспечивает достаточный уровень сыворо-
точного цинка у новорожденных детей с ОНМТ в раннем неонаталь-
ном периоде  так ка отмечается дефицит цинка в сыворотке крови на 
естественном и искусственном вскармливании, который в динамике в 
большей степени превалирует у детей, получающих энтерально груд-
ное молоко;  

3. Новорожденные с малой массой тела при рождении нуждаются в кор-
рекции уровня цинка на протяжении всего неонатального периода не-
зависимо от вида вскармливания. 
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ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ И КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ТЕЧЕНИЯ ХОБЛ У ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ 

Аннотация. На сегодняшний день хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) является распространенной патологией респираторной системы, при-
водящей к инвалидизации и смертности среди трудоспособного населения. 
Другой серьезной проблемой  здравоохранения во всем мире является неук-
лонный рост числа людей, страдающих избыточной массой тела и ожирением. 
Сочетание ХОБЛ и ожирения является взаимоотягощающим фактором риска, 
влияющим на отрицательный прогноз у таких пациентов.  Системное воспале-
ние у лиц с ХОБЛ и ожирением дополняется воспалительным процессом в аб-
доминальной жировой ткани, которая продуцирует дополнительное количество 
провоспалительных цитокинов. Респираторные нарушения у больных с соче-
танной патологией становятся более выраженными, повышается потребность в 
применении ингаляционных глюкокортикостероидов,  снижается толерант-
ность к физической нагрузке и качество жизни пациентов. Кроме того, сущест-
венно повышается риск для развития сопутствующей сердечно-сосудистой па-
тологии. На данный момент нет конкретных рекомендации для снижения из-
быточной массы тела у больных ХОБЛ, и, как следствие, достижения симпто-
матических улучшений. Таким образом, актуальным является вопрос о разра-
ботке и внедрении комплексных практических рекомендаций для таких паци-
ентов. 
Abstract.   Today chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common pa-
thology of the respiratory system that leads to disability and mortality among popula-
tion. Obesity is another major health condition with increasing prevalence world-
wide. The combination of COPD and obesity is associated with the poor outcomes in 
these patients. Systemic inflammation in obese patients with COPD is supplemented 
by inflammation in adipose tissue that produces some proinflammatory cytokines. 
Patients with both COPD and obesity suffer from many respiratory disorders, the use 
of inhaled corticosteroids increases, exercise tolerance decreases and quality of life 
becomes worse. Furthermore, the risk for the development of concomitant cardiovas-
cular disease significantly increased. At the moment there are no specific recommen-
dations for reducing excess body weight in patients with COPD, and as a result there 
is no way of achieving symptomatic improvement. So the issue of the development 
and implementation of comprehensive practical advice for these patients is urgent. 
Ключевые слова: ХОБЛ, ожирение, воспаление 
Keywords: COPD, obesity, inflammation 

 
Введение.  Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) на сего-

дняшний день остается одной из наиболее важных проблем общественного 
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здравоохранения. ХОБЛ находится на 4 месте  по причине смертности в ми-
ре, и данный показатель продолжает расти. [1] В РФ заболеваемость ХОБЛ 
по-прежнему остается высокой, ежегодно регистрируется до 20% новых слу-
чаев заболевания, снижающих качество жизни трудоспособного населения, 
приводящих к инвалидизации  и смертности. [2] Актуальность проблемы 
также  связана с увеличением случаев полиморбидности у одного пациента, в 
частности, сочетанием ХОБЛ и ожирения. [24] По данным ВОЗ, более 1 
млрд. людей во всем мире страдают от ожирения, которое может усугублять 
тяжесть хронических заболеваний дыхательной системы. [3] Ожирение явля-
ется значимым  фактором риска для развития и прогрессирования артериаль-
ной гипертензии, дислипидемии, сахарного диабета. Риск для развития со-
путствующей сердечно-сосудистой патологии у пациентов с ХОБЛ и  ожире-
нием  увеличивается почти в  пять раз. [4]   В последние годы внимание ис-
следователей все чаще обращается на патофизиологические аспекты  ожире-
ния у больных ХОБЛ, оценивается значение   системного субклинического 
воспаления, воспаления жировой ткани, низкой физической активности у лиц 
с сочетанной патологией.   Данные о механизме взаимосвязи между ожире-
нием и ХОБЛ противоречивы и требуют углубленного изучения.  

Распространение ожирения у больных ХОБЛ. 
Эмфизематозный фенотип,  характеризующийся низким индексом массы 

тела (ИМТ), является доминирующим при ХОБЛ. Основная причина сниже-
ния массы тела – активная потеря мышечной массы, при этом  уменьшение 
жировой массы играет меньшую роль. [26]   В последнее время  стали выде-
лять группу больных ХОБЛ с избыточной массой тела и ожирением. Хрони-
ческое воспаление играет важную роль в прогрессировании ХОБЛ и опреде-
ляет  патофизиологические и клинические проявления болезни.  Ожирение, 
являясь источником  хронического воспалительного процесса,  дополняет 
классическую картину течения ХОБЛ, увеличивая  выраженность системных 
проявлений заболевания. [5, 6] Определение ИМТ как соотношение  массы 
тела  к длине тела (кг/м2) является стандартом для комплексной оценки здо-
ровья людей  с целью выявления недостаточной или избыточной массы тела. 
У пациентов с ХОБЛ и ожирением может происходить потеря мышечной 
массы, однако ее дефицит может быть не заметен из-за избытка жировой 
ткани. Однако влияние ожирения на здоровье человека, в частности на функ-
цию дыхательной системы, связано не столько со степенью выраженности 
ожирения, сколько с наличием абдоминального типа ожирения. Поэтому 
также важно определять окружность талии, оценивать состав тела с целью 
дифференцировки жировой и мышечной массы тела. [7, 23] В литературе 
публиковались данные, согласно которым ожирение является защитным ме-
ханизмом при ХОБЛ и связано с лучшей выживаемостью, однако при этом 
пренебрегались последствия ожирения и не учитывался факт потери мышеч-
ной массы у лиц с избыточной массой тела.  

В исследовании, проведенном в Мадриде, проводился анализ распро-
страненности ХОБЛ среди лиц  старше 40 лет.  В исследовании принимали 
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участие  198670 лиц: около 3,2% страдали ХОБЛ, среди которых  -  у 25%  
отмечалось ожирение, у 34% - дислипидемии. [8] 

В исследовании Dukhabandhu Naik и соавт. 157 пациентов с ХОБЛ стар-
ше 40 лет были разделены на 2 группы: пациенты с ХОБЛ и с сочетанием 
ХОБЛ и ожирения. У больных с ХОБЛ на фоне ожирения чаще отмечалось 
нарушение микроциркуляции в виде акроцианоза (43,6%, в группе ХОБЛ -  
24,5%) и  чаще выявлялось тахипноэ (50,9%, у больных ХОБЛ – 22,3%). У 
больных ХОБЛ в сочетании с ожирением показатели бронхиальной обструк-
ции (объем форсированного выдоха за й-ю секунду (ОФВ1), индекс Тиффно) 
были достоверно ниже, чем в группе больных изолированным ХОБЛ. Нару-
шения вентиляционной способности легких смешанного типа отмечались в 
обеих группах, более выраженными нарушения были  в группе больных с со-
четанной патологией. [9] 

По результатам немецкого исследования среди 200 пациентов с ХОБЛ 
частота метаболического синдрома составила 53%,  50%,  37% и 44%  на I, II, 
III и IV стадиях  ХОБЛ, соответственно. Похожие результаты были выявлены 
исследователями в Нидерландах (Steuten et al):   среди лиц с  ХОБЛ ожирени-
ем страдали   18% от общего числа пациентов, причем с наибольшим преоб-
ладанием на I-II стадиях ХОБЛ (16–24%) и наименьшим  -  на IV стадии 
(6%). Таким образом, лица с ХОБЛ средней тяжести, страдали ожирением 
чаще, чем пациенты с тяжелой ХОБЛ. [10, 11] 

В исследовании Рязанова А.С. и соавт.  140 пациентов с ХОБЛ также 
были разделены на 2 группы в зависимости от наличия ожирения. По данным 
спирографии в группе с сочетанной патологией у больных наблюдались ды-
хательные нарушения смешанного типа (обструктивные и рестриктивные), а  
в группе с изолированной ХОБЛ - лишь нарушения обструктивного типа. 
Избыточная масса тела оказывала влияние на газовый состав крови: абдоми-
нально-висцеральное ожирение приводило к ограничению дыхательной экс-
курсии диафрагмы, что способствовало развитию дыхательных нарушений с 
нарастанием гипоксии, которая была наиболее выражена в группе с сочетан-
ной патологией. Также во 2-й группе пациентов по сравнению с 1-й досто-
верно чаще наблюдались обострения ХОБЛ в течение года (30,4% и 18,2%). 
По результатам исследования были сделаны выводы  о преобладании эмфи-
зематозного характера дыхательных нарушений у больных с ХОБЛ без ожи-
рения, а у пациентов с сочетанной патологией - о преобладании изменений 
по бронхитическому типу с формированием хронического  легочного сердца. 
[12] 

В другом исследовании Рязанов А.С. и соавт. проводили анализ уровней 
провоспалительных цитокинов у больных ХОБЛ, у пациентов с ожирением, а 
также  у пациентов с сочетанной патологией (ХОБЛ и ожирение). Независи-
мо от стадии заболевания у всех больных ХОБЛ даже в фазе ремиссии отме-
чалось повышенные уровни провоспалительных цитокинов. Выявлено, что 
уровни интерлейкина-6 (ИЛ-6)  и фактора некроза опухоли - α (ФНО-α) были 
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выше  при II стадии ХОБЛ, а при утяжелении течения заболевания их кон-
центрация   в крови снижалась;  концентрация в крови ИЛ-8 была повышена 
независимо от стадии ХОБЛ. Вероятно, это можно объяснить снижением 
синтеза провоспалительных цитокинов в связи с  истощением белково-
энергетических ресурсов при прогрессировании заболевания.  У больных с 
сочетанной патологией уровень ИЛ-6 был на 28%; интерлейкин-8 (ИЛ-8)  – 
на 38% и ФНО-α – на 38,3% выше по сравнению с показателями у больных с 
изолированным ожирением. У пациентов с сочетанной патологией  уровень 
С – реактивного белка (СРБ) был существенно выше, чем у лиц с ХОБЛ или 
ожирением, что может свидетельствовать о повышенном риске обострений 
ХОБЛ у пациентов с избыточной массой тела. [13] 

Патофизиологические аспекты ожирения при ХОБЛ.  
Ожирение представляет собой хронический системный воспалительный 

процесс. Воспаление контролируется  адипоцитокинами, полученными из 
адипоцитов, макрофагов и других клеток жировой ткани, которые нарушают 
баланс между провоспалительными (лептин,  резистин, висфатин, ФНО-α) и 
противовоспалительными  адипоцитокинами (адипонектин, оментин, интер-
лейкин – 10 (ИЛ-10). В результате активируются сигнальные пути, иниции-
рующие каскад воспалительных реакций. На фоне снижения иммунитета и 
наличия системного воспаления и местного воспалительного процесса в жи-
ровой ткани, респираторная система становится уязвимей для повреждения. 
У больных  ХОБЛ  независимо от массы тела угнетен фагоцитоз, снижена ак-
тивность системы  комплемента, определяется высокий уро-
вень циркулирующих иммунных комплексов. [14] Однако, более выражен-
ные нарушения в показателях иммунограммы отмечаются у больных ХОБЛ 
при наличии ожирения. Проводились исследования, согласно которым, у па-
циентов с ожирением вирусные  и  бактериальные агенты играют более зна-
чимую роль в возникновении ХОБЛ: около 80% пациентов в качестве пуско-
вого момента обострения ХОБЛ отмечали перенесенные воспалительные за-
болевания дыхательной системы. [15] 

При повышении массы тела увеличивается продукция адипоцитами леп-
тина. В гипоталамусе лептин связывается со специфическими рецепторами, в 
результате чего в организм поступает сигнал о необходимости расходования 
энергии. У лиц с  ХОБЛ на фоне ожирения значительно повышена концен-
трация лептина и СРБ, который способен инактивировать лептин: это спо-
собствует повышению аппетита у таких больных и накоплению избыточной 
массы тела. [16] 

Адипонектин способствует накоплению жира в небольших жировых 
клетках и подкожной жировой ткани, однако мобилизует висцеральный жир, 
поддерживающий воспалительный процесс. При ожирении в воспаленной 
жировой ткани, инфильтрированной макрофагами, может снижаться продук-
ция адипонектина. Предполагается, что адипонектин способствует  умень-
шению воспаления через подавление синтеза ФНО- α, ИЛ-6, СРБ и стимуля-
цию синтеза ИЛ-10 и антагониста рецептора интерлейкина-1 (ИЛ-1). [17] 
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Проводились исследования, подтверждающие, что сокращение уровня ади-
понектина приводило к активации  макрофагов, усилению воспалительного 
процесса  в легочной и периваскулярной ткани, как результат - увеличива-
лась заболеваемость и смертности у пациентов с бронхиальной астмой и 
ХОБЛ. [18] По данным некоторых исследований, назначение  рекомбинант-
ного адипонектина больным ХОБЛ и ожирением будет способствовать  сни-
жению массы тела, повышению чувствительности к инсулину и будет оказы-
вать противовоспалительное действие. [19] 

Было предложено, что  воспаление  непосредственно в жировой ткани  - 
вносит значительный вклад  в системное воспаление у пациентов с  ХОБЛ и 
ожирением.  У больных с сочетанной патологией отмечаются наиболее вы-
раженные патологические сдвиги c увеличением уровня провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-6, ФНО-α, лептин), что можно объяснить способностью аб-
доминальной жировой ткани к  гиперпродукции данных цитокинов. Кроме 
того, воспаление в жировой ткани поддерживается наличием относительной 
гипоксии из-за сниженной васкуляризации и  низкой оксигенации зоны 
крупных адипоцитов [20, 25]. 

При ожирении высокое стояние диафрагмы затрудняет легочную венти-
ляцию и препятствует нормальному продвижению воздуха по бронхолегоч-
ной системе, дыхание становится поверхностным, снижается сила дыхатель-
ной мускулатуры, нарушается мукоцилиарный клиренс. Перечисленные рес-
пираторные нарушения утяжеляют течение ХОБЛ. Ограничение  сокращений 
грудной клетки, связанное с ожирением, у больных ХОБЛ, как правило, лег-
кое и связано с  механическим воздействием жировой ткани  на диафрагму и 
стенки грудной клетки: экскурсия диафрагмы затруднена,  и сопротивление 
грудной клетки снижается. Ограничительный механизм является клинически 
значимым при  выраженном ожирении (общая жизненная емкость легких 
<85% от должной). Если  ожирение не является достаточно выраженным, ре-
стриктивные нарушения  могут быть не связаны с  избыточной самой тела: 
необходимо  исключить другие причины для рестриктивных нарушений (ин-
терстициальные заболевания легких, нервно-мышечные заболевания). [6] 

Наличие ожирения определяет клиническую картину ХОБЛ: у таких 
больных более выражена одышка,  реже наблюдается кашель и выделение 
мокроты, выраженнее системное  воспаление,  снижена толерантность к фи-
зической нагрузке, часто им требуются повышение доз ингаляционных глю-
кокортикостероидов (ГКС). К тому же, при частом использовании больших  
доз ГКС у больных ХОБЛ существенно повышается риск развития централь-
ного типа ожирения.  [21] 

Вентиляционные требования выше у пациентов с ХОБЛ  и ожирением 
по сравнению с лицами с ХОБЛ с  нормальной массой тела. Вероятно, это 
является  результатом повышенной метаболической нагрузки и раннего раз-
вития  метаболического ацидоза в условиях нехватки кислорода. В зависимо-
сти от степени ожирения изменяются такие физиологические показатели как: 



30 Международна научна школа "Парадигма". Лято-2015 
Том 7. Медицина 

 

 

механизм акта дыхания, функционирование скелетной мускулатуры и сер-
дечной деятельности. Рестриктивные нарушения проявляются снижением 
резервного объема выдоха и  форсированной  жизненной емкости легких 
(фЖЕЛ),  остаточный дыхательный объем и жизненная емкость легких 
обычно в пределах нормы. [22] 

Заключение. Ожирение является серьезной  проблемой  для пациентов  
с хроническими заболеваниями органов дыхания, существенно ухудшая ка-
чество жизни и прогноз заболевания. Избыточная масса тела  способствует 
усилению одышки у больных ХОБЛ и  значительно снижает толерантность к 
физической нагрузке.  На сегодняшний день нет конкретных рекомендаций 
для снижения веса у больных ХОБЛ. Пациенты с ХОБЛ часто физически не-
активны, что может  способствовать  развитию ожирения, которое в свою 
очередь влияет на усиление одышки. Все это способствует развитию «пороч-
ного круга» у больных ХОБЛ, существенно ограничивается двигательная ак-
тивность пациентов. Поэтому  для больных ХОБЛ с целью поддержания 
нормальной массы тела, достижения симптоматических улучшений и  сни-
жения частоты системных осложнений необходимо разработать комплексные 
практические рекомендации, включающие диетотерапию, отказ от курения, 
лекарственную терапию  и лечебную физкультуру.  
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МАЛЫЕ ДЫХАТЕЛЬНЫЕ ПУТИ: РОЛЬ В ФОРМИРОВАНИИ 
СИМПТОМОВ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ 

Аннотация. Традиционно, бронхиальная астма (БА) считается заболеванием с 
преимущественным поражением  дыхательных путей крупного калибра. Одна-
ко  в настоящее время существуем мнение, что патология малых дыхательных 
путей (МДП) также способствует развитию симптомов болезни. Перибронхи-
альная инфильтрация и ремоделирование МДП приводят в гиперинфляции лег-
ких. В этой статье мы попытаемся объяснить связь воспаления МДП с клини-
ческими проявлениями БА. Чаще всего дисфункция МДП ассоциирована с 
низким контролем БА, большим количеством обострений, ночной БА, БА фи-
зического напряжения, бронхиальной гиперреактивносью. Важно отметить, что 
патология МДП часто присутствует у пациентов с легким течением астмы. По-
этому необходимо разработать более простые и надежные методы диагностики 
для оценки степени обструкции МДП (например, анкеты или использование 
препаратов в виде мелких частиц при проведении провокационных тестов). Это 
должно помочь врачам своевременно оказывать медицинскую помощь, на-
правленную непосредственно на причину заболевания. 
Abstract. Traditionally, asthma has been considered a disease that predominantly 
involves the large airways. Today, this concept is being challenged, and increasing 
evidence has become available showing that abnormalities in the small airways also 
contribute to the clinical expression of asthma. The small airways can be affected by 
inflammation, remodeling, and changes in the surrounding tissue, all contributing to 
small-airways dysfunction. In this article we have performed a systematic review of 
the literature on the association between small-airways dysfunction and clinical signs 
and symptoms of asthma. This review shows that small-airways dysfunction asso-
ciates with worse control of asthma, higher numbers of exacerbations, the presence 
of nocturnal asthma, more severe bronchial hyperresponsiveness and exercise-
induced asthma. Importantly, small-airways dysfunction can already be present in 
patients with mild asthma. For this reason, an early recognition of small-airways dys-
function is important because it enables the physician to start timely treatment to tar-
get the small airways. It is important to develop simpler and more reliable tools (eg, 
questionnaires or bronchial provocation tests with small-particle stimuli) to assess 
the presence and extent of small-airways dysfunction in daily clinical practice. 
Ключевые слова: Малые дыхательные пути, бронхиальная астма 
Keywords: Small-airways disease, asthma 

 
Бронхиальная астма (БА) – хроническое воспалительное заболевание 

легких с прогрессирующим течением, поражающее не только верхние дыха-
тельные пути и полость носа, но и периферические, также называемые ма-
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лыми дыхательными путями (МДП) [1]. Около сорока лет назад группа уче-
ных впервые предположила роль воспаления МДП в развитии симптомов БА. 
Используя доступный на тот момент метод эндобронхиальной катетериза-
ции, исследователи обнаружили,  что сопротивление в МДП увеличивается у 
пациентов с хронической обструктивной болезнью легких, по сравнению со 
здоровыми людьми [2]. Тем не менее разница сопротивлений МДП к общему 
легочному сопротивлению была минимальна , и БА считалась, главным обра-
зом, заболеванием крупных дыхательных путей, в то время как МДП обозна-
чались термином «мертвая зона» [1-5].Последние десять лет интерес к роли 
МДП в формировании симптомов БА значительно возрос. МДП представля-
ют собой бронхи малого калибра, диаметром менее 2 мм, без хрящей и желез, 
но с хорошо развитым мышечным слоем [3].Установлено, что общая пло-
щадь поперечного сечения бронхиального дерева увеличивается в геометри-
ческой прогрессии после каждого последующего деления бронхов восьмого 
порядка, чей внутренний диаметр равен примерно 2 мм [6]. Относительная 
недоступность МДП предполагает определенные трудности в исследовании. 
В настоящее время не существует золотого стандарта оценки функции МДП, 
поэтому все параметры, полученные различными методами диагностики, яв-
ляются ориентировочными и ни в коем случае не окончательными [7-9].С 
недавних пор считается, что воспаление и реконструкция малых дыхатель-
ных путей способствуют развитию клинических проявлений астмы [9-15]. В 
этой статье мы приводим восемь различных параметров, которые по-нашему 
мнению ассоциированы с дисфункцией МДП:  симптомы и контроль над ас-
тмой, число обострений БА , ночная БА, гиперчувствительность бронхов, БА 
физического напряжения, воздействие аллергенов, загрязненного воздуха.  

Симптомы БА и контроль над заболеванием. 
Takeda и коллеги изучали функцию МДП, используя один из вариантов 

метода форсированных осцилляций – импульсную осциллометрию. Метод 
позволяет изучать общее сопротивление дыхательных путей и его состав-
ляющие:  (R20) – сопротивление внегрудных и центральных внутригрудных 
дыхательных путей первой генерации; (R5) – сопротивление внегрудных, 
центральных и периферических дыхательных путей. Разность дыхательных 
сопротивлений  при низких и высоких частотах (R5-R20 Гц) наиболее точно 
отражает функцию МДП [1]. Также для диагностики обратимой обструкции 
и гиперреактивности бронхов необходимо вычислять площадь кривой реак-
танса в диапазоне от 5Гц до резонансной частоты (AX).В этом же исследова-
нии для оценки симптомов и контроля над болезнью пациентам предлагались 
опросники Святого Георгия, шкалы для определения исходного индекса 
одышки и тесты по контролю над астмой (Asthma Control Questionnaire 
ACQ).В результате исследования 65-ти больных БА обнаружилось, что сни-
жение сопротивления в МДП ассоциировано с более выраженной одышкой и 
худшим контролем над заболеванием [16]. Более позднее исследование 
опубликовало аналогичные результаты и еще раз подчеркнуло ценность оп-
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ределения R5-R20 и AX для дифференциальной диагностики между контро-
лируемой и неконтролируемой БА[17]. 

Функция МДП также может быть исследована при помощи теста вымы-
вания азота. Напомним, что вентиляционная негомогенность дыхательных 
путей может быть представлена в виде кривой, в которой выделяют 4 фазы: I 
- характеризуется выдыханием воздуха из трахеи, II –  увеличение кривой, за 
счет опорожнения воздуха из альвеол, III – фаза альвеолярного плато, в нор-
ме плоская, IV – возникает после закрытия дыхательных путей оснований 
легких и сопровождается резким увеличением концентрации азота. Даже не-
большие поражения МДП проявляются наклоном в III фазе, однако некото-
рые исследователи утверждают, что патология крупных бронхов также мо-
жет сопровождается изменениями фазы «плато» [1,18,19]. В этом случае 
важным достижением в диагностике является тест вымывания азота при мно-
гократных циклах дыхания, так как он способен различать вентиляционную 
неоднородность в проводящей (англ. Scond)  и дыхательной (англ. Sacin) зо-
нах легких [20]. Показатели Scond и Sacin оказались выше у пациентов с не-
удовлетворительным контролем БА, чем у пациентов с качественным кон-
тролем заболевания. [20,21,22].  

Высокий уровень альвеолярной фракции оксида азота (NO) также ассо-
циирован с худшим контролем БА [23-26]. На основании математической 
модели, выдыхаемый NO может быть разделен на альвеолярный и бронхи-
альный. Предполагается, что бронхиальный оксид азота происходит из про-
кисмального отдела дыхательных путей и не отражает интенсивности воспа-
ления в МДП [27]. Уровень альвеолярной и бронхиальной  концентрации NO 
изучалась на примере 179 детей больных БА в возрасте от 6 до 17 лет. Все 
пациенты были разделены на 4 группы:1) нормальные значения альвеолярно-
го и бронхиального NO, 2) увеличение только бронхиального NO, 3) увели-
чение только альвеолярного NO, 4) увеличение и бронхиального и альвео-
лярного NO. В результате частые обострения и худший контроль над заболе-
ванием были зафиксированы у пациентов 3 и 4 группы, хотя значения ОФВ1 
не отличались в обеих группах [28]. 

Вопреки этим результатам другое исследование не обнаружило связи 
между изменениями концентрации альвеолярного и бронхиального уровня 
NO за 12 недель наблюдения за больными БА [29]. Кроме того, опубликова-
ны результаты исследования пациентов принимавших пероральные и инга-
ляционные глюкокортикостероиды (ГКС), в котором также не удалось найти 
связь между альвеолярным уровнем NO и контролем над астмой. Возможно, 
причиной отрицательных результатов послужил прием высоких доз ГКС 
большинством пациентов, что, как известно, подавляет выдыхаемый NO [31]. 
И все таки есть некоторые доказательства того, что уровень альвеолярного 
оксида азота коррелирует с симптомами астмы, поэтому в будущих исследо-
ваниях следует учитывать факт использования ингаляционных или перо-
ральных ГКС. 

Обострения бронхиальной астмы. 
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Частые обострения БА (более 2 в год) иногда ассоциированы с патоло-
гией МДП, что было подтверждено в одном исследовании с помощью теста 
вымывания азота за один цикл внешнего дыхания. При этом в группе паци-
ентов с редкими обострениями (менее 2 в год) наблюдалось отсутствие изме-
нений в III фазе [22]. 

Формирование «воздушных ловушек» может быть изучено с помощью 
плетизмографии тела или компьютерной томографии. Роль «воздушных ло-
вушек» изучалась на примере двух групп больных детей: в стадии обостре-
ния, с характерной симптоматикой бронхообструктивного синдрома, и в ре-
миссии, без клинических проявлений астмы. У 108 детей первой группы на-
блюдалось большее количество «воздушных ловушек» и увеличение оста-
точного объема легких (ООЛ) [35]. Кроме того рост числа «воздушных ло-
вушек» был зафиксирован с помощью компьютерной томографии у больных 
с частыми госпитализациями по поводу обострений БА, с пневмонией в 
анамнезе [36]. В другом исследовании уровень альвеолярного азота снижался 
у пациентов с обострением и повышался при утихании процесса, что также 
свидетельствует в пользу вовлечения в воспалительный процесс МДП [37]. В 
дальнейшем было показано, что снижение альвеолярного уровня NO прогно-
зирует обострение БА, независимо от значения ОФВ1 [38]. Однако похожие 
связи наблюдались и при повышении бронхиального уровня NO, что сомни-
тельно, так как неизвестно учитывалась ли учеными роль МДП [39]. В целом 
вышеупомянутые исследования показывают, что дисфункция МДП ассоции-
рована с более частыми обострениями БА, хотя вовлечение проксимальных 
дыхательных путей также, вероятно, играет определенную роль.  

Ночная бронхиальная астма 
Мы проанализировали несколько исследований, изучавших связь дис-

функции МДП и ночной БА. Самые первые публикации свидетельствовали в 
пользу повышения резистентности периферических дыхательных путей у па-
циентов с ночной БА [40]. 

В дальнейшем, при анализе материалов трансбронхиальной биопсии по-
лученных в 16.00 и в 4.00 от 11 пациентов с ночной астмой, и от 10 пациен-
тов без ночных симптомов – было выявлено значительное повышение эози-
нофилов в образцах первой группы [41]. Хотя различий в биоптатах крупных 
бронхов, полученных эндбронхиальной биопсией выявлено не было [41]. Это 
соответствует результатам Martin и коллег, которые также наблюдали усиле-
ние воспалительной реакции в МДП в течение ночи в бронхоальвеолярном 
лаваже пациентов с ночной БА [42]. Похожее более позднее исследование  не 
обнаружило ночной эозинофилии у больных БА и опубликовало полностью 
противоположные данные [43, 44]. Возможным объяснением этого несоот-
ветствия может послужить различная тяжесть заболевания изучаемых боль-
ных. Последующие исследования пациентов с обострением БА показали, что 
увеличение сопротивления периферических дыхательных путей сопровожда-
ется усилением воспаления в МДП и появлением ночных симптомов [42, 43, 
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44]. Также было обнаружено, что альвеолярный уровень NO выше у пациен-
тов с ночными симптомами БА, в сравнении с пациентами без таковых. В 
этом же исследовании предполагалось, что даже у пациентов вне обострения 
ночные симптомы ассоциированы с воспалением МДП [45]. 

Бронхиальная гиперреактивность 
В двух исследованиях, используя возможности гибкого бронхоскопа, 

изучался ответ МДП на провокационный тест [46,47]. После локальной сти-
муляции гистамином периферическое сопротивление дыхательных путей 
увеличилось у больных БА по сравнению с контрольной группой [46]. Похо-
жие результаты обнаружились с использованием метахолина в качестве про-
вокационного агента [47]. Оба исследования подтвердили чувствительность 
МДП к неаллергическим стимуляторам.  

Позднее ученые проводили провокационный тест с метахолином, одно-
временно оценивая ОФВ1 и устойчивость МДП с помощью импульсной ос-
циллометрии. В результате  резистентность МДП увеличивалась у пациентов 
с бронхиальной гиперреактивнстью (РС20<16 мг/мл, где PC - концентрация 
метахолина, вызывающая снижение ОФВ1 на 20%) , по сравнению с пациен-
тами без таковой (PC20>16 мг/мл). Кроме того у 9 из 33 испытуемых наблю-
дались клинические симптомы астмы, не смотря на нормальные значения 
ОФВ1. 

Также у больных снижалась общая резистентность дыхательных путей 
(R5), преимущественно за счет увеличения значения R5-R20 и AX.  Послед-
нее предполагает, что именно сопротивление МДП ответственно за возник-
новение симптомов БА [48]. Также после проведения провокационной пробы 
высокое сопротивление МДП сопровождалось более выраженной одышкой, 
увеличением хрипов в легких и усилением ощущения заложенности в груд-
ной клетке [49]. Кроме того некоторые исследования показали возможность 
возникновения феномена «воздушных ловушек» при спровоцированном ме-
тахолином бронхоспазме [50-54], а также перерастяжение альвеол более чем 
на 300 мл при PC20 концентрации ингалируемого метахолина [50]. Вместе с 
тем, увеличение объема воздушных ловушек было связано с усилением 
одышки и ощущением заложенности в груди, что подтверждено многомер-
ным регрессионным анализом, учитывая поправки связанные с уменьшением 
ОФВ1 [51-53]. И наоборот уменьшение воздушных ловушек после введения 
200 мг сальбутамола сопровождалось снижением интенсивности одышки 
[52]. Механизм увеличения воздушных ловушек во время острого бронхос-
пазма остается спорным. Возможным механизмом может быть ограничение 
воздушного потока в бронхи крупного калибра, увеличение конечного экс-
пираторного давления или закрытие малых дыхательных путей на вдохе 
[52,55]. 

Связь дисфункции МДП и степени бронхиальной гиперреактивности. 
В недавних исследованиях была обнаружена связь между физической 

нагрузкой и снижением СОС25-75% и ОФВ1 у пациентов со среднетяжелым 
и тяжелым течением астмы [61]. Интересные данные опубликованы после 
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изучения группы игроков в хоккей, больных БА, до и после физической на-
грузки. Значительное снижение СОС25%-75%  наблюдалось у испытуемых с 
клиническими симптомами БА как во время, так и после тренировки [62]. В 
другом исследовании функция МДП изучалась при локальном воздействии 
холодного и сухого воздуха. Подобная стимуляция вызывала увеличение со-
противления периферических дыхательных путей у больных БА, при этом в 
контрольной группе здоровых людей никаких изменений со стороны МДП не 
наблюдалось [63]. На основании этих данных были сделаны выводы, что со-
противление периферических дыхательных путей увеличивается после ги-
первентиляции с холодным сухим воздухом [64]. Все вышеперечисленные 
исследования доказывают, что МДП реагируют на физическую нагрузку, на-
ряду с крупными бронхами [65]. Появление “воздушных ловушек” в течение 
физических нагрузок также исследовалось у 20-ти пациентов с контролируе-
мой БА и нормальной функцией легких. Астма физического напряжения на-
блюдалась только у 3 больных, в то время как «воздушные ловушки» обна-
ружились у 13 пациентов в течение тренировки. Важно отметить, что нали-
чие “воздушных ловушек” оказалось напрямую связано со снижением пере-
носимости физических нагрузок. Последнее предполагает, что обструкция 
МДП может возникнуть как во время, так и после тренировки у пациентов с 
контролируемой БА без соответствующего ответа крупных бронхов [66]. 

Тяжелая бронхообструкция, вызванная физической нагрузкой может 
быть связана с дисфункцией МДП [63, 67-71].В одном исследовании 34 
больных БА разделили на 2 группы, с положительным и отрицательным  от-
ветом на маннитол соответственно, который является непрямым стимулято-
ром бронхиальной гиперреактивности [72,73]. Пациенты первой группы име-
ли более высокие значения R5-R20 и AX. Таким образом тяжелый бронхос-
пазм, индуцированный физической нагрузкой, чаще всего был ассоциирован 
с увеличением сопротивления периферических дыхательных путей (R5-R20), 
а не крупных бронхов (R20) [68]. 

Увеличение наклона III фазы и снижение ОФВ1 наблюдалось в двух па-
раллельных исследованиях больных БА до и после гипервентилляционного 
теста с холодным сухим воздухом. В качестве методов изучения функции 
МДП использовались методики вдыхания кислородно-гелиевой смеси и вы-
мывания гексафторида серы [69,70]. 

Влияние аллергенов на МДП 
БА и аллергия тесно связаны, и аллерген способен провоцировать сим-

птомы астмы у сенсибилизированных к нему людей. Воздействие аллергена 
может привести к немедленной реакции дыхательных путей, так называемо-
му раннему астматическому ответу, с последующим поздним ответом через 
4-12 часов[74]. Реакция МДП на контакт с аллергеном исследовалась по из-
менению уровня СОС50% после вдыхания кислородно-гелиевой смеси [75, 
76]. Из-за более низкой плотности гелия можно предположить, что высокий 
рост СОС50% указывает на обструкцию в проксимальных дыхательных пу-
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тях. Также изучались кривые поток-объем после вдыхания кислородно-
гелиевой смеси у 12 больных БА как в начале так и в конце аллергической 
реакции, используя в качестве критерия ответа снижение ОФВ1 на 20% и 
10% соответственно. Незамедлительно после воздействия аллергена увели-
чивался СОС50%, что свидетельствовало в пользу участия в основном круп-
ных дыхательных путей. Интересно, что СОС50% постепенно уменьшался 
через 6 и 24 часа после воздействия аллергена, что указывает на участие 
МДП в позднем астматическом ответе [75]. Это наблюдение совпадает с ре-
зультатами другого исследования, в котором также наблюдалось быстрое 
увеличение СОС50% после провокации аллергеном, с последующим сниже-
нием СОС50% через 6 часов [76].  

Еще одно исследование занималось изучением раннего астматического 
ответа на аллерген амброзии в двух группах с положительным (снижение 
удельной бронхиальной проводимости на 35%) и отрицательным ответом со-
ответственно. Каких-либо спирометрических изменений не было зафиксиро-
вано ни в одной из групп. Тем не менее 6 из 10 пациентов с положительный 
ответом на аллерген имели аномальный наклон III фазы, в отличии от второй 
группы, где подобная картина наблюдалась лишь у 1 из 6 пациентов [77]. 
Еще одно исследование подвергало 10 больных БА воздействию аллергена 
кошачьей шерсти до тех пор, пока ОФВ1 не снизится на 20%. В 6 из 23 слу-
чаев ОФВ1 возвращался к исходному значению после прекращения воздейст-
вия аллергена. Тем не менее у больных по-прежнему регистрировалось уве-
личение “воздушных ловушек”. Кроме того через 6 часов после провокаци-
онного теста СОС25-75% снижалась по сравнению с исходными значениями 
[78]. Вместе эти наблюдения показывают что МДП играют большую роль в 
формировании позднего астматического ответа. В другом исследовании были 
проанализированы “воздушные ловушки” у 18 детей с аллергией на клещей 
домашней пыли. После длительного пребывания в высокогорной  местности 
в условиях отсутствия аллергена, остаточный объем и общая емкость легких 
значительно уменьшились. Однако после повторного контакта с домашней 
пылью эти параметры вернулись к исходным уровням, что также свидетель-
ствует об ответе МДП на воздействие аллергена [79]. 

Считается, что большинство частиц размером более 10 мкм не способны 
проникнуть в МДП и только частицы размером менее 5 мкм беспрепятствен-
но попадают в альвеолы [80,81].Большинство частиц пыльцы растений дос-
таточно крупные, приблизительно от 22 до 100 мкм  в диаметре. Однако в 
случае с амброзией, размеры частиц гораздо меньше от 0.2 до 5.25 мкм, по-
этому они могут стать причиной сенной лихорадки [82,83]. Интересно, что в 
условиях дождей или повышенной влажности, пыльца может фрагментиро-
ваться до небольших легко вдыхаемых частиц, которые способны проникать 
глубоко в дыхательные пути [82,84]. Этим объясняется рост числа обостре-
ний астмы после гроз, особенно во время сезона цветения [85-88]. Другим 
примером аллергенов с малым размеров частиц могут служить кошачьи ал-
лергены, около 40% которых менее 5 мкм в диаметре [89]. Их эффект изучи-
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ли на примере двух групп больных БА. В качестве провокационного агента 
использовались частицы 1.4 и 10.4 мкм соответственно. Через 24 часа после 
провокации мелкими частицами значения СОС25-75% оказались значительно 
ниже. Также  интересно, что провокационная доза, индуцирующая ранний 
астматический ответ для крупных частиц, была в 20 раз меньше [89]. 

Связь дисфункции МДП и взвешенные частицы загрязненного воздуха. 
Для больных БА высокая степень загрязнения воздуха напрямую связана 

с усилением симптомов, снижением функции легких и учащением использо-
вания β2-агонистов короткого действия [90-94]. Вредные частицы воздуха 
могут быть классифицированы в зависимости от размера. Крупные частицы, 
размером более 10 мкм, в основном оседают в проксимальных дыхательных 
путях. Частицы менее 2.5 мкм в диаметре, которые также называют мелко-
дисперсной фракцией,  и частицы менее 0.1 мкм или ультрадисперсные час-
тицы, легко оседают в МДП. Мелко- и  ультрадисперсные частицы образу-
ются преимущественно в процессе сгорания, например в дорожном трафике 
и промышленности. Несколько исследований изучали эффекты частиц раз-
личных размеров на дыхательную систему [95-100]. Было доказано что сни-
жение ОФВ1 напрямую связано с ежедневным воздействием ультрадисперс-
ных частиц [96]. Похожее исследование обнаружило, что воздействие высо-
ких концентраций ультрадисперсных поллютантов в течении 5 и 14 дней вы-
звало усиление симптомов астмы и увеличение сухих хрипов, а также спо-
собствовало более частому использованию бронходилататоров [97]. Другое 
исследование опубликовало совершенно противоположные результаты: тя-
желое течение астмы и ухудшение качества жизни наблюдалось при  дли-
тельном воздействии крупных частиц (10мкм) [98]. При этом функция МДП 
не оценивалась ни в одном из этих исследований, что объясняет различия в 
полученных выводах[101,102]. Длительное пребывание мелких частиц в пе-
риферических дыхательных путях вызывает окислительный стресс и повы-
шает риск возникновения астматического статуса [103,104]. Возможно имен-
но поэтому Iskander и коллеги не смогли найти связь между вдыханием ульт-
ратонких частиц  и числом госпитализаций, за одну неделю эксперимента. 
Поэтому предполагается, что загрязненный ультрадисперсными частицами 
воздух реализует своё действие в долгосрочной перспективе [105]. Еще два 
исследования оценили последствия действия загрязненного воздуха на функ-
цию внешнего дыхания. В первом было обнаружено, что длительное воздей-
ствие мелких частиц в течение 24 часов приводило к снижением СОС50%, но 
не ОФВ1 или ПСВ [99]. В более позднем исследовании изучалось воздейст-
вие мелких частиц в условиях интенсивного дорожного трафика в течение 2 
часовой прогулки. Эксперимент сопровождался значительным снижением 
ОФВ1, ФЖЕЛ и СОС25-75% [100]. В целом, во всех исследованиях просле-
живалось уменьшение дыхательных параметров после воздействия мелко- и  
ультрадисперсных частиц. 

Выводы 
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Этот обзор демонстрирует связь нарушения функции МДП с клиниче-
скими особенностями БА: низким контролем заболевания, частыми обостре-
ниями, ночной БА, выраженной гиперреактивностью бронхов, БА физиче-
ской нагрузки и поздними аллергическими реакциями. Важно отметить, что 
данные обзора ограничены, так как большая часть исследований не масштаб-
на и, изначально не точно отвечает на заданные нашим обзором вопросы. 
Также отсутствие золотого стандарта для определения дисфункции МДП де-
лает необходимым описание множества методик исследования. Очевидно, 
что все эти тесты имеют недостатки, и часто не могут исключить воспаление 
крупных дыхательных путей. По этим причинам, роль МДП у пациентов с 
БА требует дальнейшего изучения. 
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РОЛЬ МЕДИЦИНСКОЙ СЕСТРЫ ПРИ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ 

Аннотация. В статье приводится информация об особенностях клинических 
проявлений ревматоидного артрита, роли медсестры в лечении и профилактике 
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Актуальность 
Ревматоидный артрит – системное воспалительное заболевание соеди-

нительной ткани, характеризуется прогрессирующим полиартритом, дефор-
мациями и анкилозом суставов. Поражаются преимущественно суставы (ко-
ленные, голеностопные, локтевые, лучезапястные межфаланговые), сустав-
ная капсула и суставные хрящи утолщаются, в связи с чем нарушается функ-
ция сустава (подвижность) [1]. 

Ревматоидный артрит в настоящее время является основным, наиболее 
распространенным воспалительным заболеванием суставов. Рано наступаю-
щая инвалидность, «доживание» больных до старости обусловливают его 
большое социальное значение. 

Причины развития болезни не установлены. Достоверно доказано, что в 
организме больных ревматоидным артритом вырабатывается особый белок 
— так называемый ревматоидный фактор. Этот белок, соединяясь с другими 
белками сыворотки крови (иммунные комплексы), откладывается в синови-
альной оболочке сустава и вызывает ее воспаление. Кроме того, эти комплек-
сы могут откладываться в стенке мелких сосудов внутренних органов (почки, 
сердце, печень, легкие), вызывая их последующее поражение [2]. 

Патогенез связан с аутоиммунными нарушениями, в первую очередь с 
ревматоидными факторами (антителами к иммуноглобулинам) и иммуно-
комплексными процессами, которые приводят к развитию синовита, а в ряде 
случаев и генерализованного васкулита. Деформацию суставов при ревмато-
идном артрите связывают с образованием и разрастанием в синовиальной 
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оболочке грануляционной ткани, которая постепенно разрушает хрящ и суб-
хондральные отделы костей с возникновением эрозий, развитием склероти-
ческих изменений, фиброзного, а затем и костного анкилоза. Характерные 
подвывихи и контрактуры обусловлены отчасти и изменениями сухожилий, 
серозных сумок и капсулы сустава. 

Отмечено, что ревматоидный артрит чаще встречается в странах с хо-
лодным влажным климатом. Непосредственно развитию болезни могут 
предшествовать переохлаждение, неспецифическая инфекция (ангина, обост-
рение хронического тонзиллита, ОРВИ). Имеют значение также неблагопри-
ятные условия работы: пребывание в холодном помещении с повышенной 
влажностью, сочетающееся с тяжелой физической работой. В последнее вре-
мя изучается роль наследственности. Вероятно, она имеет значение в переда-
че типа реакции организма на воздействие повреждающего фактора (напри-
мер, стрептококковой инфекции). 

Для лечения ревматоидного артрита предложено большое количество 
различных методов, выбор которых зависит от формы болезни, степени ак-
тивности, течения, характера изменений со стороны суставов. Медицинская 
сестра способна и должна играть важную роль в лечебном процессе, в деле 
просвещения и обучения больных самопомощи, искусству жить со своим за-
болеванием. 

Цель работы: рассмотреть особенности клинических проявлений при 
ревматоидном артрите и роль медицинской сестры при данном заболевании. 

Задачи работы: 
1. Рассмотреть клинические проявления ревматоидного артрита. 
2. Изучить принципы лечения и профилактики артрита. 
3. Рассмотреть особенности сестринского ухода. 
Материалы и методы 
С целью изучения особенностей клинического течения ревматоидного 

артрита было проведено анкетирование пациентов с данной патологией, с 
последующей статистической обработкой полученной информации. В иссле-
довании приняли участие 60 человек (пациенты БУЗ ВО ВОКБ №1), из них 
16 мужчин (26%) и 44 женщины (74%) в возрасте от 25 до 74 лет. 

Результаты 
В раннем периоде болезни все симптомы обычно нестойки и могут исче-

зать на несколько месяцев и даже лет. У большинства больных, а это 80%,  
поражены пястно-фаланговые и проксимальные межфаланговые суставы. У 
остальных 20% в процесс вовлечены коленные суставы. 

На вопрос о том, какие предъявляете жалобы, анкетируемые выбирали 
следующие ответы: боль в суставах, мышцах, 70%, общую слабость, быст-
рую утомляемость 20%, головные боли 10%. Кроме болей, со слов пациен-
тов, суставы горчи на ощупь, иногда наблюдается гиперемия кожи. Движе-
ния в пораженных суставах болезненны и ограничены вследствие отечности 
суставных тканей. Болевое ограничение движений и ощущение скованности 
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отмечаются главным образом по утрам. В период развернутой картины бо-
лезни появляются общая слабость, астения, похудание, субфебрильная тем-
пература и развивается стойкое поражение суставов. 

Практически все респонденты заявили, что обострения чаще бывают 2 
раза в год, осень и весна. 

При анкетировании было выявлено, что треть пациентов стараются со-
блюдать все назначения врача, но, к сожалению, остальные пациенты нару-
шают предписанное лечение или занимаются самолечением. Для лечения 
ревматоидного артрита предложено большое количество различных методов, 
выбор которых зависит от формы болезни, степени активности, течения, ха-
рактера изменений со стороны суставов. Больше половины больных (55%) 
для лечения артрита используют народные средства. Это теплые ванны, 
грелки, нестероидные антиревматические средства в виде мази, которая вти-
рается в болезненный сустав. И 45% респондентов отдают предпочтение 
только медицинским средствам. К ним относятся анальгетики (для снятия 
боли), нестероидные противовоспалительные препараты (для устранения 
отека и воспаления в суставах, спинномозговых корешках), кортикостероиды 
(местно и внутрь), базисные средства и иммуномодуляторы. 

Специальных диет, которые излечивают артрит, не существует. Однако 
многие больные страдают от избыточного веса и у них поражены коленные, 
суставы, поэтому нормализация веса может помочь им [3]. При снижении на-
грузки на опорные суставы боли обязательно уменьшатся. 

При опросе, все респонденты отметили, что лечебный процесс любого 
заболевания состоит не только из врачебных назначений, но и сестринского 
ухода. Для того, что бы помочь больному ревматоидным артритом в опреде-
ленных ситуациях в отношении образа жизни, необходимо знать возможные 
потребности таких пациентов. Сестринский уход при ревматоидном артрите 
состоит из оценки фактических возможностей больного к самостоятельному 
передвижению и выполнению естественных нужд. В ходе общения медицин-
ская сестра выявляет их со слов самого пациента. Также в процессе ежеднев-
ного общения пациента и сестры происходит динамическая оценка состояния 
пациента, его приоритетных проблем, коррекция сестринского ухода. 

Непосредственный уход при ревматоидном артрите может включать в 
себя: 

1. Переворачивание тяжелобольных пациентов; 
2. Обработка кожи и пораженных суставов; 
3. Помощь при выполнении ежедневных гигиенических процедур; 
4. Обучение или осуществление действий по использованию боль-

ными реабилитационных средств для передвижения (костыли, трость, фикса-
торы суставов); 

5. Осуществление элементов ежедневного общего ухода; 
6. Контроль за состоянием помещения, в котором находится паци-

ент (уборка, проветривание, обеспечение необходимыми аксессуарами); 
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7. Контроль за правильностью питания и соблюдением диетических 
рекомендаций; 

8. Проведение бесед с пациентом. 
Учитывая результаты исследования, были проведены сестринские меро-

приятия, направленные на профилактику обострений ревматоидного артрита. 
А именно, беседы по предупреждению обострений: важность санации очагов 
хронической инфекции, правильность выполнения ЛФК, важность выполне-
ния врачебных назначений. Одной из самых главных задач в деятельности 
медицинской сестры является умение рассеять страхи, опасения больного, 
тревогу и чувство неуверенности. Забота сестры заключается не только в ее 
действиях, но и в ее словах. Сестра рассказывает больному о его болезни, о 
процессе лечения, о целесообразности тех процедур и манипуляций, которым 
он подвергается. Также важно объяснить больному:  

-цель приема назначенного лекарственного препарата; 
-время и способ приема препарата; 
-продолжительность лечения; 
-какие могут быть последствия в случае несоблюдения режима лече-

ния. 
Выводы 

1. Проведенное исследование показало, что пациенты с ревматоид-
ном артритом чаще всего жалуются на боли в суставах, мышцах, общую сла-
бость, быструю утомляемость, что совпадает с данными литературы. 

2. Комплексная терапия ревматоидного артрита включает: противо-
воспалительную терапию, базисную терапию, иммунокорригирующую тера-
пию, внутрисуставное введение лекарственных средств и местную терапию, а 
также физиотерапевтическое лечение, санаторно-курортное лечение, реаби-
литационное лечение, которого придерживаются 45% анкетируемых. Ос-
тальные 55% используют народные методы лечения. К мерам первичной 
профилактики данного заболевания относятся все мероприятия, направлен-
ные на воспитание здорового, хорошо физически развитого и устойчивого по 
отношению к простудным заболеваниям человека. Методы вторичной про-
филактики ревматоидного артрита основаны на его ранней диагностики, 
своевременном и правильном лечение [4]. 

3.  Сестринский уход при ревматоидном артрите включает на только 
мероприятия по уходу и выполнение врачебных назначений. Медицинская 
сестра разъясняет больному, какой образ жизни целесообразно вести при его 
заболевании, от каких привычек стоит отказаться, каких ограничений следует 
придерживаться. Она способна и должна играть важную роль в лечебном 
процессе, в деле просвещения и обучения больных самопомощи, искусству 
жить со своим заболеванием. 
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БОЛГАРИИ 

Аннотация. В секторе здравоохранения существуют специфические требова-
ния к управленческим кадрам. В сочетании с ростом перспектив, эффектив-
ность руководителей управления имеет решающее значение. Эффективные ру-
ководители имеют возможность внедрять новые идеи и вдохновлять людей. 
Лидерство в области здравоохранения подразумевает наличие обученного пер-
сонала, который обладает развитым концептуальным и целенаправленным по-
ниманием системы здравоохранения. 
Современный стиль управления требует адекватного находчивого мышления, 
основанного на четких парадигмах, навыках и умении, которые необходимы 
для выявления талантов, а также для мотивировки  достижений как важных 
приоритетов здравоохранения. 
Внедрение нового профессионализма в области управления здравоохранения в 
нашей стране жизненно необходима. В связи с этим, факультеты общественно-
го здравоохранения в Болгарии имеют ответственную миссию создать новое 
поколение профессиональных менеджеров в области здравоохранения, необхо-
димых для обеспечения нашей системы, для модернизации и эффективного 
функционирования всех его секторов и уровней, а также его организационных 
изменений. 
Abstract. In the healthcare sector, there are specific demands combined with in-
creasing prospects, thus effective leaders of crucial importance. The effective leaders 
have the ability to develop new ideas and to inspire people. Leadership in the health-
care field involves the presence of trained staff that possesses developed conceptual 
and focused understandings of the healthcare system. 
Modern management style requires adequate resourceful thinking based on clear pa-
radigms, skills and techniques that are needed to reveal people’s talents, and also to 
motivate them for the achievement of important healthcare priorities. 
The implementation of new professionalism in the field of health management in our 
country is of vital necessity. In this regard, the Faculties of Public Health in Bulgaria 
have the responsible mission to create a new generation of professional health man-
agers needed to allow to our health system to modernize and to function effectively 
in all its sectors and levels, as well as its organizational change. 
Ключевые слова: Управленческий профессионализм, здравоохранения, ли-
дерство, руководители здравоохранения, обучение, демонополизация 
Keywords: Managerial professionalism, healthcare, leadership, health managers, 
training, demonopolisation 
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Новый профессионализм в управлении здравоохранения неизбежно 
предполагает существование эффективного руководства. 

Современные реформы здравоохранения обязательно потребует созда-
ния новой организационной культуры, которая, в свою очередь, подразуме-
вает появление эффективных лидеров перемен. Большой проблемой является 
то, что необходимы не просто руководители, а именно лидеры перемен. 

Лидерство - это не только один из необходимых элементов современной 
реформы здравоохранения, это еще и их ключ, основной элемент. Без компе-
тентного эффективного руководства не возможна новая организационная 
культура и управление в сфере здравоохранения. 

В настоящее время, однако, существует острая нехватка эффективных 
руководителей на всех уровнях системы здравоохранения. Отмечая эти про-
пуски и недостатки, мы понимаем, что проблему лидерства в области здраво-
охранения решить нелегко. Потому что легче найти практических исполни-
телей мероприятий, чем руководителей этих исполнителей. 

То, что проблема руководства трудна, не значит, что мы не должны при-
нимать меры, чтобы решить ее (так как до сих пор подобные шаги не пред-
принимались). Именно проблема руководства сегодня должна стать основной 
общей задачей и общей обязанностью политиков, законодательства в области 
здравоохранения, экспертов, высшего стратегического управления и профес-
сиональных организаций в области здравоохранения. 

В нашей стране процесс реального внедрения профессионального меди-
цинского управления проходит крайне медленно. Наше здравоохранение на-
ходится в критическом состоянии. Система не работает эффективно, нотсут-
ствует государственная политика, которая должна обеспечить новое отноше-
ние к здоровью человека, мотивировать и обеспечить высокое качество жиз-
ни. Нет концепции радикальных изменений в системе здравоохранения. Тя-
желые демографические процессы и особенно непрерывная эмиграция с осо-
бой остротой ставят эту проблему. 

Все это требует настоящего профессионализма в области управления 
здравоохранением для того, чтобы наша система здравоохранения могла 
быть модернизирована и могла эффективно функционировать. 

Целевая подготовка и формирование профессиональных навыков буду-
щих руководителей в области здравоохранения должны быть неотъемлемой 
функцией и приоритетом факультета общественного здравоохранения. 

Системная университетская подготовка в области управления здраво-
охранением и регулирование магистратуры в области управления здраво-
охранением как условия для управленческой карьеры в области здравоохра-
нения, будет иметь положительное влияние на реализацию и профессиональ-
ный путь будущих менеджеров здравоохранения. Будет преодолено случай-
ное попадение некомпетентных лиц на руководящие должности и увеличит 
профессиональную мотивацию для развития новых управленческие знаний и 
навыков среди существующих менеджеров здравоохранения в практическое 
здравоохранения. 
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В последние десятилетия факультеты общественного здравоохранения 
стали очень важным стимулом для развития профессионального управления 
здравоохранения в Болгарии, т.к. они формируют новый тип специалистов по 
управлению и определяют направление для реального утверждения управ-
ленческого профессионализма в системе здравоохранения на всех уровнях. 

Как отмечают Ц.Воденичаров, Г.Граничаров и В.борисов, функциони-
рующие факультеты общественного здравоохранения в нашей стране – это 
новая реальность, новая концепция и практика медицинских вузов. Миссия 
этих факультетов заключается в создании нового поколения профессиональ-
ных менеджеров в сфере здравоохранения, необходимых для эффективного 
управления национальной системой здравоохранения во всех ее секторах и 
на всех уровнях, а также ее организационных изменений. 

Сегоняшнее состояние нашей системы здравоохранения определяет не-
обходимость нового поколения руководителей здравоохранения, которые, 
кроме интеграции экономической логики с логикой медиков, должны фор-
мировать те специфические качества, которые позволят им достичь эффек-
тивности их управленческих решений в условиях экономических трудностей. 
Самый верный путь к этому - это программы  факультета общественного 
здравоохранения. 

Наши исследования показывают, что в общем процессе карьерного рос-
та особый интерес представляют факторы и причины для начала управленче-
ской карьеры. 

Наш анализ основан на опросе 80 студентов по магисторской программе 
факультета общественного здравоохранения Медицинского университета 
Софии. 

По возрасту опрошенные студенты распределяются следующим обра-
зом: до 30 лет - 30 анкетированных, от 30 до 40 лет - 35 и старше 41года – 15 
студентов. 

В Таблице 1 представлены причины выбора специальности управления 
здравоохранением. Видно, что наиболее распространенным мотивом являет-
ся стремление к самореализации (около трети опрошенных - 30%), что соот-
ветствует известной из литературы модели  Е. Маслоу. 

Самореализация как потребность и как мотив для выбора карьеры, не-
сомненно, является положительным фактором для эффективности будущей 
профессиональной деятельности каждого специалиста, в том числе менедже-
ра здравоохранения. 

Довольно распространенной причиной является стремление к будущей 
карьере в качестве менеджера здравоохранения (27,5%) и увеличение управ-
ленческой культуры (25%). Эти причины требуют специального анализа и 
дальнейших исследований. В любом случае они отражают отсутствие регу-
лируемого профессионального менеджмента в настоящее время в стране. 
Очевидно, ведущим мотивом для обучения в университете по специальности 
управления здравоохранением Болгарии, не является погоня за карьерой. Мы 
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считаем, что это стремление является скорее фоном для желания улучшить 
культуру управления и повысить образование. 

 
Таблица 1. Причины выбора магистратуры по управлению здравоохранением 
Вопрос: Укажите, что было вашим основным мотивом при выборе магистратуры по 

управлению здравоохранением? 
 

М о т и в ы Количе-
ство 

Проценты 

1. собственная реализация 28 30,0 % 
2. повышение моей культуры управления 20 25,0 % 

3. мое будущее развитие как менеджер 22 27,5 % 
4. По съвету друзей и коллег 7 8,7 % 
5. Случайно 2 2,5 % 
6. Другое  1 1,3 % 
Все 80 100,0  

 
Наши данные показывают, что мотивация при выборе управления здра-

воохранением обучающихся студентов имеет некоторую динамику, что пока-
зано на рисунке 1.  
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Рис. 1. Изменения в профессиональной мотивации при выборе специальности 
управления здравоохранением 

 
Видно, что у большинства опрошенных эта мотивация высока, но на 

значительный процент она уменьшается и это снова связано с постепенным 
более ясным представлением о том, что Болгария все еще не гарантирует ус-
ловий для полной реализации и карьеры в качестве менеджеров здравоохра-
нения. 
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Эти данные коррелируют с данными на рисунке 2. Анкетированные счи-
тают, что возможности и перспективы для профессионального развития и 
стабильной карьеры в управлении здравоохранением не особенно хороши. 
Почти половина из них не видят существования реальных перспектив для 
дальнейшего развития как руководителей здравоохранения при  нынешней 
правовой основе здравоохранения и установленной практики выбора менед-
жеров в больничном и амбулаторном секторах. 

 

 
 

Рис.2. Оценка перспектив развития и карьеры в управлении здравоохранением. 
 

В общий проблематике управленческого профессионализма в области здра-
воохранения все более важным вопросом становится вопрос о карьере ме-
неджера и специфики стиля управления. Эти аспекты все еще не являются 
предметом специального внимания, анализа и исследований. Их выяснение 
необходимо для уточнения теории и практики современного менеджмента 
здоровья. Это будет способствовать более четкому разграничению сложных 
и часто противоречивых перспектив карьерного роста нынешних и будущих 
менеджеров здравоохранения в нашей стране и, таким образом, ускорит ре-
гулирование и внедрение управления охраной здоровья. 

Имеет основание мнение Д.Димитрова о том, что изучение профессио-
нальной карьеры и стиля управления мемеджера содействует оптимизации 
процесса подготовки и формированию более адекватной профессиональной 
мотивации нового поколения руководителей здравоохранения. Более ясная 
карьера и более эффективный стиль управления являются абсолютно необ-
ходимыми условиями для преодоления бюрократического административно-
го подхода в системе здравоохранения и реального осуществления современ-
ного управленческого профессионализма в ней. На этом фоне появляется 
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растущая объективная необходимость целостного подхода к оценке и управ-
лению карьерой менеджеров здравоохранения в интересах эффективности 
деятельности здравоохранения [8]. 

Тема управленческого профессионализма в области здравоохранения 
недооценивается, но по-прежнему актуальна, даже имеет жизненно важное 
значение для судьбы национальной системы здравоохранения. По словам В. 
Борисова управленческий профессионализм это ресурс. У нас постоянно го-
ворится о нехватке ресурсов. И это факт. Но остается вопрос, каких конкрет-
ных ресурсов не хватает и как их ранжировать в приоритетном порядке, по 
подчинению. Это ключевой вопрос, так как в любой системе есть подчинение 
элементов. 

Необходимость управленческого профессионализма растет в условиях 
постоянных организационных проблем и осуществления реальной реформы 
здравоохранения. 

Одним из вариантов повышения эффективности управления индивиду-
ального и общественного здоровья и прозрачного использования ресурсов, 
выделяемых для этой цели, является демонополизация обязательного меди-
цинского страхования путем введения реального рынка медицинских услуг и 
продуктов, и разумного контроля государства за осуществлением политики, 
стратегии, программы и планов по улучшению здоровья нации. 

Наша система здравоохранения нуждается в: 
1) Демократизации через демонополизацию и децентрализацию. Демоно-

полизация является основным звеном, которое поможет нам определить всю 
цепочку проблем. 

2) Рационализации системы финансирования и организации. 
3) Реструктуризации больничной сети. 
4) Стандартизации. 

Все эти процессы проходят через изменения в модели медицинского 
страхования, что приводит к полной демонополизации НФМС и перераспре-
делению финансовых ресурсов между конкурирующими структурами. 

Преимущества этой модели: 
1. Создание и защита права выбора. 
2. Создание реальной конкуренции, при которой улучшается качество об-

служивания и доступа, а цены остаются разумными. 
3. Страховые компании становятся частью государства и дополнительным 

источником финансирования здравоохранения. 
4. Новые возможности для дополнительного дохода в медицинской про-

фессии (врачи, медсестры, акушерки) от страховых компаний путем заклю-
чения гражданских договоров, второго контракта занятости и т.д. Это будет 
мотивировать медицинское сообщество остаться и добиваться развития карь-
еры в Болгарии. 

5. Новые возможности для эффективного государственно-частного парт-
нерства путем реорганизации сети здравоохранения (больницы, клиники, ме-
дицинские центры). 
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6. Ответственность за болгарское здравоохранение перераспределяется 
между партнерами. 

 
Вывод 
В современных условиях появляются все более широкие возможности и 

перспективы для автономной профессиональной карьеры и развития в облас-
ти управления здравоохранением. Потребность в новом стиле управления 
здравоохранением растет в условиях постоянных организационных проблем 
в национальной системе здравоохранения. 

Появляются все новые проблемы перед профессиональным управлением 
здравоохранением и, прежде всего: новые подходы для эффективного управ-
ления ресурсами с особым упором на человеческие ресурсы, развитие навы-
ков стратегического управления здравоохранением, современные научная и 
образовательная базы в области управления здравоохранением, новая орга-
низационная культура, законное регулирование управления охраной здоро-
вья, переход к широкому комплексному подходу в управлении. 

В этой связи, факультеты общественного здравоохранения в Болгарии 
выполняют ответственную миссию для создания нового поколения профес-
сиональных менеджеров здравоохранения, необходимых для эффективного 
управления национальной системой здравоохранения во всех ее секторах и 
на всех уровнях, а также ее организационных изменений. 
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ПРОФЕССИОНАЛЬНАЯ ЭТИКА И ЭФФЕКТИВНАЯ РАБОТА С 
ТРУДНЫМИ ПАЦИЕНТАМИ 

Аннотация. Профессиональная этика в медицине является одной из старейших 
и основана на профессиональных кодексах, несущих модели поведения и дос-
тоинств, которые врачи и медицинские работники должны  применять в прак-
тике. В статье рассматриваются этические аспекты работы с «трудными» паци-
ентами - вызов межличностным навыкам медицинских специалистов. Уваже-
ние автономии и права на самоопределение пациента, построение доверия и 
симпатии требуют от медицинских работников больших психологических ре-
сурсов и являются необходимым условием для эффективного лечения и ухода 
за «трудными» пациентами. 
Abstract. Professional ethics in medicine is the oldest in the world and it’s based on 
professional codes that contain the moral virtues for physicians and health profes-
sionals. This paper discusses the ethical aspects of managing "difficult" patients- real 
challenge for the interpersonal skills of medical professionals. Respect for patient’s 
autonomy and forming  effective and trusting relationship with empathy require sig-
nificant psychological resources by medical professionals. 
Ключевые слова: Трудный пациент, профессиональная этика, автономия, эм-
патия, информированное согласие 
Keywords: Difficult patient, professional ethics, authonomy, informed consent, em-
pathy 

 
Профессиональная этика в медицине основана на профессиональном ко-

дексе поведения, содержащем образцы поведения и добродетелей, которые 
врачи и медицинские работники должны применять в своей практике. [1] В 
основе профессионализма и профессиональных ценностей  медицинской по-
мощи стоят такие качества и формы поведения, которые ставят интересы па-
циентов над интересами медицинского специалиста. По словам Р. Эпштейна 
и Е. Хандерта профессионализм  включает в себя обычное и рациональное 
использование общения, знаний, технических навыков, клинического пони-
мания, эмоций, ценностей и воздействия повседневной практики на благо от-
дельных людей и общества. [6] В Кодекса профессиональной этики, издан-
ном Министром здравоохранения, указаны основные ценности медицинской 
профессии, в том числе человечность и сострадания; вежливое отношение к 
пациенту; психологический подход к пациенту; толерантность. [3] Работники 
здравоохранения имеют схожие обязанности, отраженные в Кодексе этики 
медицинских сестер, акушерок и связанных с ними специалистов здраво-
охранения в Болгарии. [2] 
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В каждой сфере жизни мы общаемся с некоторыми людьми лучше, чем с 
остальными, из-за схожих убеждений и ценностей, и в этом смыле медицина 
не является исключением. Несмотря на присущие медицинской профессии 
добродетели, некоторые пациенты являются вызовом и испытанием для меж-
личностных навыков медицинских работников. Личные характеристики этих 
пациентов затрудняют общение, что ставит их в разряд «трудных» пациен-
тов. 

Джеймс Гровс (1978) является одним из первых авторов, рассматри-
вающих этот вопрос. Он определяет трудных пациентов как «пациентов, ко-
торых большинство врачей боятся лечить». Тот же автор определяет 4 основ-
ных стереотипа: 
 зависимые «липучки»; 
 требующие; 
 манипуляторы; 
 отторгающие саморазрушители, 

и предлагает некоторые психологические подходы для того, чтобы было 
легче «справиться» с ними. [7] 

Еще одно определение «трудного» пациента: «пациент, являющийся ме-
дицинской проблемой, трудный для общения, психически больной, хрониче-
ски больной или без социальной поддержки». [4] 

Чаще всего «трудные» пациенты, это пациенты пожилого возраста, раз-
веденные или овдовевшие, пациенты с несколькими острыми или хрониче-
скими заболеваниями, подложенные на длительную лекарственную терапии 
и неизлечимо больные. [5] В результате увеличения продолжительности 
жизни и изменений заболеваемости с преобладающими хроническими неин-
фекционными заболеваниями, в большинстве практик встречаются такие па-
циенты. Между 15% и 30% пациентов, зарегистрированных в практике пер-
вичной медико-санитарной помощи, определяются как «трудные». По срав-
нению с другими пациентами, «трудные» пациенты характеризуются повы-
шенным потреблением медицинских услуг и низкой удовлетворенностью 
этими услугами. [8] 

Некоторые авторы оспаривают определение «трудного пациента» и ука-
зывают на то, что просто контакт определенных специалистов и пациентом 
может быть описан как трудный. Факторы, нарушающие нормальные отно-
шения, могут быть со стороны пациента (перечисленные выше), со стороны 
медицинского работника (синдром «выгорания», плохие навыки общения, 
отсутствие или недостаточный опыт, неуверенность) и факторы системы 
здравоохранения (отсутствие преемственности между уровнями здравоохра-
нения, ограниченное время контакта с пациентом, из-за перегрузки и т.д.). Со 
стороны пациента условиями для плохого контакта являются: чувство страха, 
вины, тревоги, неполноценности, одиночества и социальной изоляции. 

Психологический стресс, страхи за свою безопасность, предшествующее 
сексуальное насилие или другие злоупотребления, недовольство предыду-
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щими контактами с медицинской службой, являются дополнительными фак-
торами. Особое внимание следует уделять больным с психическими заболе-
ваниями – соматоформными, личностными, обсессивно-компульсивными 
расстройствами и наркоманией. 

Согласно Стейнмецу (2001) с трудными пациентами чаще других встре-
чаются семейные врачи. [9]. В Таблице 1, в порядке убывания представлены 
типы трудных пациентов согласно Стейнмецу и Табенкину. 

 
Таблица. 1. Типы трудных пациентов по Стейнмецу и Табенкину (построенные по 
частоте) [9] 

 
1. Агрессивные, склонные к жестокие и словесным оскорблениям 
2. С нерешенными рецидивирующими проблемами 
3. При наличии нескольких жалоб 
4. Психосоматические пациенты 
5. Всегда недовольные 
6. Ищущие дополнительные преимущества 
7. Манипулятивные, лгущие 
8. С неопределенными жалобами 
9. Тревожные пациенты 
10. Злоумышленники 
11. Твзыскательные, эксплуатирующие 
12. Обозленные на доктора 
13. Отказывающие сотрудничество 
14. Психически больные 
15. Наркозависимые  
 

Как фактор со стороны медицинского работника можно указать недоста-
точную гуманитарную культуру, ахиллесову пяту системы медицинского об-
разования, которое имеет ясно выраженную  научную ориентацию. 

Работа с трудными пациентами поднимает важные этические вопросы 
по отношению к уважению автономии пациента, созданию уверенности и 
получению информированного согласия. Автономная модель отношений с 
пациентом стала ведущей в течение последних десятилетий и основывается 
на праве пациента на самоопределение и принятия своих собственных реше-
ний, касающихся его здоровья. Нарушение отношений «пациент - медицин-
ский работник» затрудняет достижение доверия и эффективного сотрудниче-
ства между двумя сторонами. Применение конкретных методов коммуника-
ции и вовлечение пациента в процесс исцеления может улучшить эти отно-
шения. Эффективная работа с трудными пациентами ставит медицинского 
работника перед необходимостью иметь, кроме клинических познаний, еще и 
навыки общения и психологического подхода. Хорошая связь с пациентом, 
включают: 
 Эмпатию; 
 Внимательное выслушивание (без обвинений); 
 Уважение, терпение и толерантность; 
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 Уважение чувств; 
 Знание социальной истории здоровья и болезни пациента; 
 Искренность и прямое общение; 
 Юмор; 
 Участие пациента и его родственников в процессе излечения; 
 Работа в команде с коллегами и другими специалистами (психологами, 

социальными работниками и т.д.) 
В любом случае подход должен быть индивидуальным. По данным не-

которых исследований, больший стаж и профессиональный опыт являются 
критерием для развития эмпатии поведения, терпимости и принятия различ-
ных поведенческих моделей пациентов. 

Существенным моментом в работе с трудными пациентоми является по-
лучение информированного согласия. Врачи склонны подходить к трудным 
пациентам авторитарно, в стиле патерналистской модели взаимоотношений, 
не уважая право на самоопределение. Лишение человека его автономии явля-
ется по существу лишением людей важной составляющей их собственного 
блага. [1] Уважение автономии компетентного пациента лежит в основе до-
верия и является необходимым условием для эффективного лечения и ухода. 
В Кодексе профессиональной этики врачей Болгарии говорится, что «врач 
может отказаться от лечения и консультации тогда, когда он уверен, что ме-
жду ним и пациентом отсутствует необходимое доверие или нет условий для 
исполнения его профессиональных прав и обязанностей». 

Чуткое отношение со стороны медикови уменьшает чувство уязвимости 
пациента и укрепляет связь между ними. 

В заключении хочеться отчетить, что работа с трудными пациентами яв-
ляется сложной задачей, но и частью повседневной жизни медицинских ра-
ботников. Это требует от них постоянного развития и обогащения их навы-
ков общения путем дальнейшего обучения, продолжения развития психоло-
гических подходов и этического мышления. 
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СОСТОЯНИЕ РЕПРОДУКТИВНОГО ЗДОРОВЬЯ И 
ГОРМОНАЛЬНОГО СТАТУСА У ЖЕНЩИН С СИНДРОМОМ 

ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ 

Аннотация. В работе изучены региональные особенности, структура и клини-
ческое течение СПКЯ и его влияние на состояние репродуктивного здоровья у 
женщин активного фертильного возраста. 
Abstract.  In this work there have studied regional features, structure and clinical 
durance of polycystosys ovarian syndrome among uzbek population and its influence 
to the reproductive health condition of women. 
Ключевые слова: Поликистоз яичников, репродуктивное здоровье 
Keywords: Ovarian polycystosys, reproductive health 

 
Актуальность. На сегодня проблема охраны репродуктивного здоровья 

населения занимает одно из первых мест в законодательствах и политике со-
временного прогрессивного общества и является одним из приоритетных на-
правлений в Республике Узбекистан. Одним из наиболее частых причин нару-
шений репродуктивной функции и здоровье у женщин фертильного возраста 
является синдром поликистоз яичников [1, 5, 6, 7]. Связи с тем, данная патоло-
гия находится под пристальным вниманием врачей в различных странах, в том 
числе, и в нашей республике. Вместе с тем, клиническая практика диктует не-
обходимость оказывать помощь пациенткам, страдающим СПКЯ, и помогать 
им в решении проблем, основной из которых, без сомнения, является беспло-
дие [2, 3, 4]. Кроме того, нарушение менструального цикла, избыточный рост 
волос, акне, избыточный вес являются симптомами, которые имеются в раз-
личных сочетаниях у всех больных с СПКЯ и требуют лечения. К сожалению, 
вопросы качества жизни и состояния здоровья женщин с СПКЯ не исследова-
ны в достаточной мере.  

Многообразие клинических проявлений СПКЯ всегда вызывало множест-
во трудностей при его диагностике. Следовательно, наиболее достоверные 
критерии его диагностики интересуют акушеров-гинекологов, именно поэтому 
разрабатываются определенные стандарты для данной патологии. Наиболее 
значимыми являются заключения после семинаров, проведенных European So-
ciety of Human Reproduction and Embryology и American Society for Reproduc-
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tive Medicine в Роттердаме (2003), Салониках (2007), Амстердаме (2010) [6, 7].  
В настоящее время большинство исследователей приняли критерии диаг-

ностики, предложенные на Роттердамском консенсусе в 2003 году Европей-
ском обществе фертильности и эмбриологии и Американском общество репро-
дуктивной медицины. Согласно консенсусу диагноз СПКЯ правомочен после 
исключения иных сходных состояний, при наличии любых двух критериев из 
трех следующих: 

- ановуляция или олигоовуляция; 
- клинические и/или лабораторные признаки гиперандрогении  
- поликистоз яичников по данным УЗИ  
Результаты гормональных исследований рекомендуется трактовать только 

с учетом клинических проявлений гиперандрогении, ановуляции и данных 
УЗД. Авторы консенсуса  в отличие от разработчиков предыдущего документа 
четко заявили, что сонографическая верификация овариального поликистоза 
должна приниматься во внимание в качестве одного из возможных критериев 
диагноза СПКЯ [5-7]. Но интерпретация данного критерия возможна только в 
совокупности с клинической оценкой репродуктивного статуса пациентки 
и/или клинических признаков гиперандрогении. По этой причине окончатель-
ное заключение о СПКЯ может формулироваться только клиницистом, тогда 
как УЗ-описание подозрительной морфологии без учета анамнестических и 
клинико-лабораторных данных не дает права для постановки данного диагноза 
и тем более для назначения любого лечебного вмешательства. 

В 2003 г. были унифицированы диагностические критерии СПКЯ, доказа-
ны и обоснованы различные фенотипы, которые имеют клинико-гормональные 
особенности и отличия. И были выделены два основных фенотипа СПКЯ – ан-
дрогенный и неандрогенный [3-5, 7].  

Андрогенный фенотип в зависимости от комбинации критериев может 
подразделяться на: 

- полный; 
- овуляторный; 
- ановуляторный. 
Для неандрогенного фенотипа характерны ановуляция и изменения при 

УЗИ без гиперандрогении. 
Олиго-, аменорея встречаются в 90-95% случаев. Необходимо также учи-

тывать, что при СПКЯ возможна спонтанная овуляция. Ее частота индивиду-
альна и, по данным некоторых авторов, составляет до 32%. Прослеживается 
связь между нарушением менструального цикла и повышенным риском мета-
болических нарушений. Чем сложнее нарушения менструального цикла, тем 
более серьезный фенотип СПКЯ.  

Клиническое выявление гиперандрогении производится путем балльной 
оценки гирсутизма с учетом наличия простых угрей и/или облысения по 
мужскому типу. Клиническими проявлениями гиперандрогении могут быть 
гирсутизм, акне, алопеция. 

Целью работы явилась изучение региональных особенностей, структу-
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ры и клинического течения СПКЯ и его влияние на состояние репродуктив-
ного здоровья у женщин активного фертильного возраста. 

Материалы и методы. Объектом исследования явились женщины ак-
тивного репродуктивного возраста СПКЯ яичникового и вне яичникового ге-
неза. Комплексное исследование антропометрических данных включало оп-
ределение роста стоя, массы тела, вычисление индекса массы тела, определе-
ние объема талии, объема бедер, определение типа телосложения. В резуль-
тате выполнения работы использовались специально разработанные нами 
протокола исследования для больных с СПКЯ, а также рекомендованные для 
применения в клинической практике шкалы (модифицированная шкала Фер-
римана-Голвея). Ультразвуковое исследование органов малого таза проводи-
лось на аппарате “Interscan-250”. По показаниям проводилось МРТ надпо-
чечников и головного мозга. Проводилось определение уровня в сыворотке 
крови гонадотропных гормонов (ФСГ, ЛГ, Прл), эстрадиола, тестостерона, 
ДГЭА-С, 17-ОП, кортизола, ТТГ, Т3 Т4 на 3-6 дни менструального цикла ме-
тодом иммуноферментного анализа (ИФА) на приборе Multiscan PLUS. Забор 
крови проводился утром натощак из локтевой вены. По показаниям проводи-
лись функциональные пробы с дексаметазоном (малая дексаметазоновая 
проба): 4 мг/ сутки в течение 4 дней. 

Результаты исследования. Особенности клинического течения СГА у 
женщин активного репродуктивного возраста проведено в двух клинических 
группах: больные с овариальной гиперандрогенией (СГА ПКЯ) и больные с 
внеяичниковыми формами гиперандрогении (СГА ВтПКЯ). Анализ анемне-
стических данных репродуктивного здоровья выявил, что женщины с раз-
личными формами СГА имеют практически идентичный возраст менархе. 
При этом гинекологическая заболеваемость у пациенток с СГА независимо 
от формы заболевания практически в три раза чаще выше по сравнению с 
группой контроля (таблица 1).  

 
Таблица 1. Частота встречаемости гинекологических заболеваний среди женщин репро-
дуктивного возраста в сравнительном аспекте  

Показатели 
СГА, ВТ ПКЯ 

n=44 
СГА, ПКЯ 

n=48 
Контрольная 

группа n=40 
Возраст менархе 13,4±0,1 13,6±0,39 13,0±0,37 

Гинекологические заболевание 
Нет 18,18±1,1* 21,43±1,6* 60±4,1 
Вторичное бесплодие 18,2±1,1* 14,5±1,2* 5±0,4 
Первичное бесплодие 11,4±1,0* 35,71±2,6* 2.5±0,2 
Неразвивающейся беременность 9,1±1.2* 14,29±1,2* 2.5±0,2 
Самопроизвольный выкидыш 18.6±1,6* 7,14±3,5 12,5±0,8 
Воспалительные заболевания 

матки и придатков 20,4±1,2 16,7±1,3 20±2,9 
Примечание: * - достоверность данных по сравнению с контролем                 (* - Р<0,05) 

 
При практически равных показателях воспалительных заболеваний по-

ловой сферы, пациентки с СГА в несколько раз чаще страдают первичным и 
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вторичным бесплодием гормональной этиологии, невынашиванием беремен-
ности, дисфункциональными маточными кровотечениями.  

Антропометрические показатели женщин с различными формами гипе-
рандрогении представлены в таблице 2.  

 
Таблица 2. Антропометрические показатели обследованных женщин репродуктивного 
возраста в сравнительном аспекте (n=145) 
 

Группы Показатели 

Рост (см) Вес (кг) ИМТ (м2) ОТ (см) ОБ (см) 

СГА, ВТ 
ПКЯ n=45 

160,9±1,59 58,64±2,98 22,91±1,03 74,79±3,52 92,06±3,05 

СГА, ПКЯ 
n=60 

164±1,49 65,82±2,51* 24,82±1,23* 82,1±4,56* 106,12±4,13* 

Контроль 
n=40 

164±1,48 56,65±1,02 21,02±0,64 71,05±2,04 96,2±2,56 

Примечание: * - достоверность данных по сравнению с контролем                 (* - Р<0,05) 
 

Как видно из приведенной таблицы, различия выявлены у женщин с 
овариальной гиперандрогенией: имеются достоверно значимые различия в 
показателях веса, ИМТ, окружности талии и бедер. Женщины с ПКЯ в 42% 
случаев имели избыточный вес или ожирение с преимущественным отложе-
нием жира в абдоминальной области. 

Обобщенные антропометрические показатели женщин с внеяичниковы-
ми формами СГА были аналогичными таковым женщинам группы контроля. 
Обращает внимание тот факт, что более половины женщин с избыточным ве-
сом связывают его с приемом КОК (принимали с лечебной целью) или бере-
менностью. 

Степень выраженности оволосения кожных покровов обследованных 
лиц представлена в таблице 3.  

 
Таблица 3.  Показатели выраженности оволосения кожных покровов (по Ферриману-
Голлвею) обследованных женщин репродуктивного возраста в сравнительном аспекте  
 

Группы Показатели 
ИЧ ГЧ ГИЧ 

СГА, ВТ ПКЯ (n=44) 5,64±0,49* 10,18±1,58** 14,54±1,96*
* 

СГА, ПКЯ n=60 5,46±0,32* 11±1,53** 17,15±1,62*
* 

Контроль 
n=40 

2,9±0,28 1,1±0,1 4±0,26 

Примечание: * - достоверность данных по сравнению с контролем                  
(* - Р<0,05; ** - Р<0,001) 

 
Оволосение андрогензависимых зон было достоверно выше группы кон-
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троля независимо от формы заболевания. 
Показатели типа телосложения и характер менструальной функции у об-

следованных женщин представлен в таблице 4. 
Как видно из приведенной таблицы, весо-ростовые показатели имели 

различия как с группой контроля, так и с со сравниваемой клинической груп-
пой, у пациенток с ПКЯ. Бедренный тип ожирения имели 14,29% больных, 
абдоминальный тип - 14,29%. Стрии в большей степени были выражены у 
пациенток с внеяичниковыми формами гиперандрогении, что объясняется 
повышенной активностью надпочечников. Тёмных пятен имела каждая пятая 
пациентка с ПКЯ. Данный признак является клиническим проявлением инсу-
линорезистентности, у пациенток с внеяичниковыми формами гиперандроге-
нии данный признак выявлен не был. Акне вульгарис с равной частотой вы-
являлись у женщин обеих клинических групп, в среднем в 3,5 раза чаще по 
сравнению с группой контроля. 

 
Таблица 4. Показатели типа телосложения и характер менструального цикла среди жен-
щин репродуктивного возраста в сравнительном аспекте  

Показатели Контрольная 
группа n=40 

СГА, ПКЯ 
n=60 

СГА, ВТ ПКЯ 
n=44 

  

Характер 
тела 
  
  

Норма 90±4,9 57,14±4,7 90,91±4,9 

Ожирение 0 21,43±5,4 0 
Избыточная 
масса тела 10±4,9 21,43±5,4 9,09±4,9^ 

Тип 
ожирения 
  
  
  

Нет 90±1,9 57,14±3,2 81,82 

«Яблоко» 0 14,29±1,3 0 

«Груша» 0 14,29±1,3 0 

Смешанное 0 0 9,09±4,9 

Характер менст-
руальной функ-
ции  

Регулярно 90 42,86±4,9* 54,55±6,2* 
нерегуляр-

но 10±4,9 57,14±5,2* 45,45±6,1* 

Стрии 
  

Есть 10±4,9 14,29±4,3 45,45±6,1* 

Нет 90 85,71±5,3 54,55±6,2 

Чёрные пятна 
  

Нет 90±4,9 78,57±5,2 81,82±5,7 

Есть 10±4,9 21,43±2,4 0 

Вульгарные угры 
  

Нет 90±4,9 64,29 54,55±6,2 

Есть 10±4,9 35,71±5,6** 36,36±3,7** 
Примечание: * - достоверность данных по сравнению с контролем и ^ - достоверность данных между груп-
пами СГА (* - Р<0,05; ** - Р<0,01; ^ - Р<0,05). 

 
Проведенные гормональные исследования позволили выявить структуру 

гиперандрогенных состояний у молодых женщин. Выявлено, что также как и 
в подростковом возрасте преобладают яичниковые гиперандрогении 65,9%. 
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Надпочечниковая и/или смешанная гиперандрогения составила 5,6%.  
Гиперандрогения вследствии гиперпролактинемии – 10,1%, гиперпро-

лактинемия вследствии патологии щитовидной железы – 6,5%. гиперандро-
гения, возникшая как результат системных заболеваний др. органов и систем 
– 5,5%, гиперкортицизм – 1,9%, неуточненные факторы в 4,3%.  

Гиперандрогенемия, обусловленная за счет повышения общего тесто-
стерона, была обнаружена у 72,5% обследованных женщин. При этом анализ 
обобщенных показателей выявил достоверно значимое повышение этого по-
казателя у больных обеих клинических групп (табл. 5). 

Сывороточная концентрация ДГЭА-с у больных с внеяичниковыми 
формами гиперандрогении была статистически значимо выше по отношению 
к контролю, тогда как у больных с ПКЯ данный показатель не отличался от 
контрольных значений. У женщин концентрация сывороточного эстрадиола 
была практически идентичной группе контроля, гиперандрогенная яичнико-
вая недостаточность была характерна для ВТПКЯ.  

У женщин с ВтПКЯ вдвое по сравнению с контролем были выше усред-
ненные показатели пролактина, что вероятно связано с большим распростра-
нением гиперпролактинемических состояний в активном репродуктивном 
возрасте. 
 
Таблица 5. Биохимические показатели обследованных женщин репродуктивного возраста 
в сравнительном аспекте (n=144) 

Показатели 
СГА, ВТ ПКЯ 

n=44 
СГА, ПКЯ 

n=60 
Контроль 

n=40 
ЛГ 9,93±0,76** 11,77±2,52** 4,69±0,84 
ФСГ 7,4±5,46 8,71±1,32 7,51±0,68 
Е2 26,66±5,46* 71,44±10,69^ 75,81±4,50 
PRL 35,83±2,66* 17,24±3,53^ 12,98±2,16 
Т 1,27±0,27* 1,26±0,17* 0,50±0,02 
ДГЭА-С 2,92±0,59** 1,88±0,29 1,29±0,18 
К 533,9±123,95* 203,65±76,64^ 172,2±20,54 
ТТГ 1,73±0,19** 2,15±0,53*^ 3,11±0,36 
инсулин 8,35±0,02** 5,72±0,85**,^^ 13,51±0,52 

 
Примечание: * - достоверность данных по сравнению с контролем и ^ - достоверность данных между груп-
пами СГА (* - Р<0,05; ** - Р<0,01; ^ - Р<0,05; ^^ - Р<0,01) 

 
Обращает на себя внимание низкие концентрации инсулина у больных с 

ПКЯ по сравнению, как с группой контроля, так и со сравниваемой клиниче-
ской группой. 
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ГЕПАТОЦЕЛЛЮЛЯРНАЯ КАРЦИНОМА: АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 
ДИАГНОСТИКИ 

Аннотация. В статье описываются возможности всех современных методов 
исследования для диагностики гепатоцеллюлярной карциномы, приводится ал-
горитм постановки диагноза, сравнение собственного исследования с данными 
литературы зарубежных и отечественных авторов. 
Abstract. This paper describes the capabilities of modern methods for the diagnosis 
of hepatocellular carcinoma, an algorithm for diagnosis, comparison of own research 
with the literature of foreign and domestic authors. 
Ключевые слова: Онкология, гепатоцеллюлярная карцинома, диагностика 
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Гепатоцеллюлярный рак (ГЦР) в структуре всех злокачественных опу-

холей печени занимает около 90% [2]. Гепатоцеллюлярная карцинома явля-
ется пятой по частоте из наиболее распространенных опухолей в мире и 
третьей причиной смерти после рака легкого и желудка [12; 67]. Хотя боль-
шинство случаев ГЦР возникает в Азии и Африке, заболеваемость растет 
также и в развитых странах мира. Так, в США заболеваемость выросла в три 
раза за последние три десятилетия. Основные факторы риска развития ГЦР: 
вирусный гепатит В и С, растущая эпидемия ожирения, диабета, безалко-
гольный стеатогепатит. Однако, главным фактором риска в 80-90% случаев 
ГЦР независимо от этиологии является наличие цирроза печени [27]. В на-
шей стране в 2012 году раком печени заболело 3519 человек, частота заболе-
ваемости составила 4,39 на 100 тысяч населения[8]. 

Цирроз печени - самый значимый предрасполагающий фактор развития 
ГЦР и в 80% случаев развивается именно в цирротической печени. Ежегод-
ный уровень заболеваемости ГЦР составляет 2,0-6,6% у пациентов с цирро-
зом печени по сравнению с 0,4% у пациентов без цирроза печени [31]. Самой 
частой причиной развития цирроза являются гепатиты В и С. Кроме того, у 
30% пациентов с хроническим гепатитом B рак печени может развиваться 
без цирроза печени [70]. Развитие ГЦР на фоне гепатитов В и С происходит в 
20 раз чаще, чем без вирусной ассоциации вследствие воспалительно-
регенераторных процессов. Мужчины заболевают в 3 раза чаще, чем женщи-
ны, что можно объяснить большей частотой носительства вирусов гепатитов 
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у мужчин [5]. Наблюдение пациентов с высоким риском развития ГЦР по-
зволяет диагностировать опухоль на ранней стадии [10]. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) в В-режиме часто является началь-
ным исследованием печени, его использование рекомендовано Британским 
обществом гастроэнтерологов в инструкции для диагностики ГЦР и холан-
гиоцеллюлярного рака (ХЦР) у взрослых [61]. Ультразвуковое исследование 
играет главную роль в скрининге ГЦР для раннего выявления опухолевых 
образований в печени во всем мире из-за его простоты и неинвазивности. 
При выявлении новообразования под контролем УЗИ возможно провести 
трансабдоминальную аспирационную тонкоигольную биопсию для верифи-
кации диагноза. Цитологическое исследование материала, полученного при 
биопсии, позволяет дифференцировать опухоли с низкой и умеренной степе-
нью дифференцировки, но сложнее выявляет высокодифференцированные 
опухоли [64]. 

В настоящее время B-режим УЗИ рекомендуется в скрининге пациентов 
с риском развития ГЦР, включая пациентов с гепатитом B и циррозом печени 
[9; 10]. В опытных руках B-режим УЗИ может обнаружить 80%-100% обра-
зований 3-5 см в диаметре и имеет чувствительность 60%-80% в диагностике 
образований размером 1 см в диаметре [4; 37]. УЗИ с контрастированием 
может улучшить диагностику образований даже размерами менее 2 см, имея 
такую же чувствительность, как спиральная рентгеновская компьютерная 
томография (РКТ) [44; 54]. В случае повышения альфа-фетопротеина (АФП) 
без обнаружения образований методом УЗИ рекомендуют провести обследо-
вание на предмет возможной инфильтративной формы ГЦР методом РКТ 
[60; 73]. 

Использование допплерографических методик, таких как энергетическое 
и цветовое допплеровское кодирование, позволяет визуализировать кровоток 
в опухоли, что может облегчить диагностику. Изображение сосудов в опухо-
ли визуализируется у 65-78% больных ГЦР [9; 52]. При злокачественных 
опухолях железистого происхождения, в частности, гепатоцеллюлярном ра-
ке, наблюдается выраженная гиперваскуляризация очага с большим количе-
ством хаотично расположенных, гистологически измененных сосудов с мно-
жеством артериовенозных шунтов [34]. Кроме того отмечается, что опреде-
ление степени васкуляризации может служить прогнозом эффективности хи-
миотерапии ГЦР, а именно, при выраженной васкуляризации опухоли эф-
фект от химиотерапии был лучше в сравнении с группой, где степень васку-
ляризации была ниже [38]. При положительном эффекте от химиотерапии 
вместе с уменьшением размеров опухоли уменьшается количество внутри-
опухолевых сосудов. Методом окрашивания сосудов можно оценить крово-
ток в печени и выявить тромбозы сосудов, в том числе опухолевые. Образо-
вания малых размеров, как правило, гиповаскулярны, именно поэтому со-
вершенствование методов диагностики во всем мире направлено на обнару-
жение и дифференцирование таких образований. 
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Прогресс в технических достижениях производителей ультразвуковой 
аппаратуры и в открытии эхоконтрастных агентов позволил изменить диаг-
ностическую роль УЗИ и обеспечить улучшение контрастности образований 
печени в режиме реального времени. Эхоконтрастные препараты, используе-
мые в диагностическом УЗИ, характеризуются микропузырьковой структу-
рой, состоят из газовых пузырьков, стабилизированных оболочкой [52].  

Наиболее распространенной особенностью ГЦР при использовании УЗИ 
с контрастированием является наличие раннего, интенсивного и однородного 
внутриопухолевого усиления эхосигнала. После артериальной гиперваскуля-
ризации узел ГЦР демонстрирует так называемый «провал», что проявляется 
изоэхогенным или гипоэхогенным изображением в венозной и отсроченной 
фазе. Степень увеличения последней фазы определяется степенью схожести 
узла с нормальной паренхимой печени [50]. У регенеративных узелков обыч-
но имеется гипоэхогенное или изоэхогенное проявление в артериальной фазе 
и изоэхогенное проявление в венозной и последней фазах. Обнаружение ги-
перваскуляризации отражает преобразование в ГЦР. Такая особенность объ-
ясняется тем, что опухолевая ткань получает питание от печеночных арте-
рий, в отличие от паренхимы печени и доброкачественных образований, ко-
торые кровоснабжаются системой воротной вены [46]. 

При сравнении эхоконтрастного исследования с другими методами ви-
зуализации одни исследователи говорят о высокой диагностической эффек-
тивности метода, который не уступает РКТ и магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ), другие, сравнивая методы между собой, считают, что метод 
РКТ, а особенно МРТ, превосходит эхоконтрастное УЗИ [50]. Если сопоста-
вить серошкальное УЗИ в В-режиме с эхоконтрастным УЗИ, то точность ди-
агностики образований повысится с 60% до 86% [49].  

Также эхоконтрастирование позволяет улучшить визуализацию образо-
ваний на фоне жировой инфильтрации печени. Были рассмотрены пациенты, 
у которых на фоне жировой инфильтрации ультразвуковые данные были не-
определенными, то есть имелись сомнения относительно образований в пе-
чени. При контрастировании точность, чувствительность и специфичность 
составила 91%, 91,7% и 90,9% соответственно. Показатели не были зависимы 
от размеров образований. Прослежена корреляция между степенью васкуля-
ризации высокодифференцированного гепатоцеллюлярного рака при исполь-
зовании эхоконтрастирования и темпом роста опухоли: гиперсосудистые, 
изоваскулярные и гиповаскулярные узлы ГЦР двукратно увеличились в объ-
ёме за 79, 98 и 782 дня соответственно [47]. 

Образования, которые не отражают типичную ультразвуковую картину, 
характерную для ГЦР, то есть гиперваскуляризацию в артериальную фазу и 
симптом «провала» в венозную фазу, требуют биопсии для подтверждения 
диагноза [20]. Контрастные препараты новых поколений позволяют удлинять 
время исследования. Недавно разработанный Sonazoid (Daiichi Sankyo, То-
кио, Япония), состоит из микропузырьков (диаметр 2-3 мкм) газа перфлуоро-
бутана, стабилизированного фосфолипидной мембраной, позволяет непре-
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рывно отображать контраст в реальном времени более 10 минут и улучшает 
воспроизводимость и длительность эхоконтрастного УЗИ [65]. Увеличение 
длительности постсосудистой последней фазы до 120 минут за счет реперфу-
зии, позволяет использовать его при проведении радиочастотной термоабла-
ции. Повышение контрастирования образования помогает отличить некроти-
ческую ткань от опухолевой [30].  

При РКТ с контрастированием типичный узел ГЦР показывает схожее с 
контрастным УЗИ интенсивное неоднородное усиление, проявляющееся в 
печеночной артериальной фазе и «провал» в венозной фазе [11; 37]. Реже 
встречаются гиповаскулярные очаги без артериального усиления, проявляясь 
как гипоинтенсивные образования на фоне паренхимы печени в венозной фа-
зе. Васкуляризация опухоли в определенной мере зависит от степени ее гис-
тологической дифференцировки. Гиперваскуляризация отмечается только 
при высокой и умеренно-дифференцированной формах, гиповаскуляризация 
преимущественно при низкодифференцированной форме ГЦР [17].  

ГЦР, который развивается не на фоне цирроза, часто выявляется в виде 
большого образования из-за продолжительного бессимптомного течения и 
позднего проявления [40]. ГЦР больших размеров имеет много характерных 
проявлений при РКТ с контрастированием, что обеспечивает несложное 
дифференцирование опухоли. Мозаичная структура характерна для ГЦР 
больших размеров с фиброзными перегородками, отделяющими области пе-
ременного ослабления, которые представляют собой области кровоизлияния, 
некроза, жировой дистрофии и фиброза. Могут быть замечены характерные 
спутниковые узелки опухоли близко к краям большого узла. Четкие, отгра-
ниченные края и отчетливая фиброзная капсула также являются особенно-
стями большого узла ГЦР. Надо помнить о быстром распространении рака 
печени на воротную венозную систему и систему желчных протоков. Ворот-
ная вена может быть заполнена опухолевым тромбом, который может быть 
дифференцирован от мягкого, свежего опухолевого тромба демонстрацией 
артериального усиления [68]. К недостаткам РКТ можно отнести всего 2 
причины – лучевая нагрузка и невозможность перемещения сканера к боль-
ному. Зато на результаты исследования не влияет вес больного, повязки и бо-
лезненность послеоперационной раны. 

МРТ часто рассматривается как самая чувствительная и специфическая 
методика для оценки печени [29]. При использовании контраста, образования 
в печени диагностируются при МРТ лучше, чем при РКТ, за счет гибкости и 
диапазона доступных последовательностей импульсов магнитного резонанса. 
Пациентам с кардиостимуляторами, кохлеарными имплантами и металличе-
скими инородными телами МРТ противопоказано.  

В частности, контраст Gd-EOB-DTPA (Primovist) намного более надежен 
в дифференцировании раннего ГЦР от предзлокачественных диспластиче-
ских узелков, чем какие-либо другие методы, такие как спиральная РКТ и 
МРТ со SPIO – контрастом. Для раннего ГЦР характерно отсутствие раннего 
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контрастирования в артериальной фазе. Отличительная диагностическая спо-
собность Gd-EOB-DTPA, как полагают, далеко превышает возможности ра-
нее самого конструктивного метода отображения – РКТ артериопортографии 
[15; 47; 55]. 

Магнитно-резонансная томография чувствительна для диагностики об-
разований более 2 см, но малочувствительна для диагностики ГЦР размерами 
менее 2 см и канцероматоза [45]. Сообщается о чувствительности МРТ с га-
долинием в диагностике ГЦР размером 2 см и меньше – 50%-80%, для ГЦР 
менее 1 см – 4%-33%, независимо от размеров – 33%-90% [16; 25; 48; 56]. 

Диффузно-взвешенная МРТ – это техника МРТ, позволяющая отслежи-
вать движение водных протонов на микроскопическом уровне и улучшающая 
выявление многих печеночных и внепеченочных опухолей. Диффузно-
взвешенная МРТ может помочь в обнаружении и характеристике новообра-
зований печени. Паренхима печени при диффузно-взвешенной МРТ затемне-
на, тогда как опухоли печени (и доброкачественные и злокачественные) 
представлены как образования с высокой интенсивностью сигнала, хотя у 
злокачественных опухолей печени имеется более низкий измеряемый коэф-
фициент диффузии, чем у доброкачественных кист и гемангиом [1; 21]. 

При прогрессирующем циррозе печени уменьшается чувствительность 
МРТ в обнаружении ГЦР, а наличие асцита может привести к существенным 
артефактам при обследовании [66]. Дополнительные трудности могут воз-
никнуть в дифференциальной диагностике высоко дифференцированного 
ГЦР от регенеративных и диспластических узелков [13; 39]. Часто у пациен-
тов с циррозом печени имеются транзиторные очаги возрастания МР-сигнала 
в артериальной фазе, которые не могут визуализироваться ни при какой дру-
гой импульсной последовательности [36; 41]. Хотя такие очаги обычно доб-
рокачественны и, вероятно, представляют собой небольшие артериовенозные 
шунты или диспластические узелки, ГЦР малых размеров может идентично 
проявиться в 13% случаев [42].  

Рентгенологическое исследование сосудов печени - ангиография (АГ) - 
высокоинформативно в установлении природы, характера опухоли печени, 
распространенности процесса внутри и вне печени. Метод позволяет доволь-
но точно предположить гистогенез опухоли печени. Четкая визуализация пе-
ченочных артерий при целиакографии, воротной вены и ее ветвей при воз-
вратной сплено - (мезентерико -) портографии, нижней полой вены при ниж-
ней каваграфии - дают незаменимую информацию о сосудистой анатомии 
печени, ее воротах. Метод не используется на диагностическом этапе при об-
следовании больных, но применяется на дооперационном этапе для оценки 
распространенности опухоли на сосуды, исключения тромбозов, определения 
особенностей сосудистой анатомии, то есть позволяет достоверно судить о 
резектабельности процесса в печени. Ангиография также применяется при 
нерезектабельной опухоли печени, когда планируется транскатетерное внут-
рисосудистое лечение больного. Успешное развитие неинвазивных диагно-
стических методов позволило сократить масштабы применения ангиографии 



Часть 1.  
 

75 
 

 

для оценки состояния сосудов [14]. 
Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) - радионуклидный метод 

исследования, который даёт возможность не только получать изображения 
внутренних органов, но и оценивать их функцию и метаболизм. Появление 
ПЭТ позволило получить отображение функциональной активности, что мо-
жет помочь в диагностике заболеваний, особенно в области онкологии, кото-
рая составляет 90% всех исследований ПЭТ. Изображения, полученные ме-
тодом ПЭТ, отличаются более высоким пространственным разрешением и 
хорошим качеством изображения в сравнении с однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографией с лучшей диагностикой даже небольших очагов 
[53]. ПЭТ имеет преимущество перед поперечными срезами других методов 
визуализации, так как обеспечивает изображение всего тела, позволяя диаг-
ностировать метастазы. В качестве радиофармпрепарата для ПЭТ наиболее 
часто используются специально помеченные частицы глюкозы - 18- фторде-
зоксиглюкоза (18-ФДГ) [26]. 

Сообщается о низкой чувствительности ПЭТ в обнаружении ГЦР – 50-
55%, но увеличение поглощения ФДГ коррелировало с низким дифференци-
рованием, высоким уровнем АФП, большим размером опухоли, частым ре-
цидивированием и низкой выживаемостью [71]. Чувствительность ПЭТ зави-
сит от размеров и дифференцировки опухоли и составляет 27%, 48% и 93% 
для опухолей 1-2 см, 2-5 см и больше 5 см соответственно [58]. Но ПЭТ с 18-
ФДГ имеет неплохие результаты в обнаружении внепеченочных метастазов 
гепатоцеллюлярного рака и внутрипеченочного рецидива [51]. 

Американская и европейская ассоциация по изучению заболеваний пе-
чени установили критерии для диагностики ГЦР, при которых биопсия мо-
жет не проводиться:  

 гиперваскулярные образования более 2 см, определяемые любым мето-
дом визуализации; 

 образования 1-2 см, гиперваскулярные при исследовании любыми дву-
мя методами визуализации. 

Описанным критериям соответствуют около 61% образований размера-
ми 1-3 см в цирротической печени, в остальных случаях требуется биопсия. 
Присутствие гиперсосудистых образований менее 1 см, либо гиповаскуляр-
ных образований больше 2 см также требует диагностических разъяснений 
из-за возможной злокачественной природы [22; 60]. 

При сравнении методов визуализации выяснено, что, несмотря на тех-
нические усовершенствования всех методик визуализации, используемых в 
диагностике ГЦР, трудности остаются в обнаружении и характеристике не-
больших (≤ 2 см) образований в цирротической печени. Если ГЦР развивает-
ся на фоне цирроза печени, то чувствительность РКТ, МРТ, УЗИ (с контра-
стированием всех методов) в выявлении гепатоцеллюлярной карциномы ма-
лых размеров (1-2 см) при 100% специфичности составила 44%, 44% и 26% 
соответственно [63].  
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У образований, выявленных методом УЗИ в цирротической печени диа-
метром ≥ 2 см, есть более чем 95% шанс оказаться ГЦР, особенно при повы-
шении уровня АФП. Британское общество гастроэнтерологов рекомендует в 
дальнейшем использовать РКТ или МРТ, чтобы оценить местное и отдален-
ное распространение, определить стадию болезни и планировать подходя-
щую терапию [43; 54]. Внепеченочная локализация метастазов ГЦР включает 
брюшину, лимфатические узлы брюшной полости, легкие и кости. Диагноз 
может устанавливаться без проведения тонкоигольной биопсии, даже при 
нормальном уровне АФП, если была получена характерная картина ГЦР при 
РКТ и МРТ (артериальное накопление, отсроченный «провал»). Биопсия 
должна быть применена для новообразований, чьи проявления сомнительны 
и отсутствует повышение величины АФП. Нормальный уровень альфа-
фетопротеина - ниже 10 нг/мл. Умеренно повышенный уровень АФП (до 500 
нг/мл) может отмечаться у пациентов с хроническим гепатитом. Чувстви-
тельность АФП в диагностике рака печени составляет 60% и зависит от 
уровня показателя, составляя 23% при значениях менее 400 нг/мл и 100% при 
значениях 1000 нг/мл [60]. Альфа-фетопротеин не является надежным био-
маркером для диагностики ГЦР, имея низкую чувствительность, специфич-
ность и прогнозирующую ценность, что подчеркивает важность других ме-
тодов диагностики [35; 59]. Стадирование ГЦР зависит от нескольких факто-
ров, включая локализацию опухоли, присутствие сателлитных очагов, рас-
пространение на желчные протоки и сосудистую инвазию. РКТ и МРТ оста-
ются предпочтительными методами изображения для того, чтобы оценить 
паренхиму печени и наличие или отсутствие отдаленного распространения, 
хотя УЗИ с внутривенным контрастированием может быть полезным в оцен-
ке сосудистой инвазии [19]. 

Таким образом, определением оптимального алгоритма обследования 
занимается большое количество радиологов с очень разноречивыми резуль-
татами. По-прежнему остается проблемой обнаружение и дифференциация 
небольших по размеру образований в печени на фоне цирроза. 

Для пациентов с циррозом печени и для носителей вируса гепатита ре-
комендуется скрининг с целью раннего выявления заболевания – проведение 
ультразвукового исследования (УЗИ) печени каждые 6 месяцев. Использова-
ние УЗИ в качестве основного метода выявления ГЦР в группах риска уже 
давно рекомендуется в клинических руководствах из-за неинвазивности и 
доступности метода, но решающим фактором чувствительности является 
опыт эксперта ультразвуковой диагностики [57].  

За последние годы отмечается значительное улучшение качества диаг-
ностики ГЦР с помощью различных методов визуализации (УЗИ, РКТ, МРТ, 
ПЭТ), а также данных гистологического исследования и сывороточных мар-
керов [18; 23]. Диагноз ГЦР при РКТ, МРТ, УЗИ основывается, прежде всего, 
на особенностях характера внутривенного контрастирования, а именно диф-
фузном накоплении контрастного препарата в артериальную фазу и «вымы-
вании» его в последующие фазы исследования (при использовании экстра-
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целлюлярных контрастных препаратов). Тем не менее, не всегда гепатоцел-
люлярная карцинома сопровождается классической картиной контрастирова-
ния. А первым методом диагностического поиска является ультразвуковой. 
Поэтому в отделении ультразвуковой диагностики Российского Онкологиче-
ского Научного  Центра имени Н.Н. Блохина (РОНЦ им. Н.Н. Блохина) было 
проведено исследование, главной задачей которого являлось определение 
роли и места УЗИ в комплексной диагностике гепатоцеллюлярного рака[6].  

Для определения возможности метода ультразвукового исследования в 
диагностике гепатоцеллюлярного рака в анализируемую группу вошли 140 
больных. По результатам послеоперационого гистологического исследования 
диагноз больные были распределены на две группы: первая – с гепатоцеллю-
лярным раком, куда вошли 127 пациентов, и вторая группа с доброкачест-
венными заболеваниями – 12 больных. Один пациент с первоначальным 
диагнозом ГЦР оказался болен внутрипеченочной формой ХЦР, поэтому он 
был исключен из анализа. 

Минимальный и максимальный размеры образований при ГЦР состави-
ли 0,4 см и 20,0 см, а при доброкачественных новообразованиях 0,7 см и 17,0 
см соответственно. Структура ГЦР при УЗИ была вариабельной: встречались 
гипоэхогенные, изоэхогенные и гиперэхогенные очаги гомогенной и 
гетерогенной внутренней структуры, контуры были ровными и неровными, 
четкими и нечеткими, поэтому патогномоничных признаков ГЦР выявить не 
удалось. С полученным выводом согласны и другие авторы [3; 24], которые 
утверждают, что структура узла ГЦР не является специфичной ни при УЗИ, 
ни при цветовом доплеровском кодировании. 

При образованиях, структура которых соответствовала паренхиме 
окружающей печени, чаще подтверждалась их доброкачественная природа. 
Ультразвуковые характеристики ГЦР зависят от размеров опухоли. Боль-
шинство узлов менее 3 см имеют однородную, гипоэхогенную структуру без 
дорсального усиления. Эти особенности не являются специфичными и не мо-
гут помочь отличить регенераторные узлы при циррозе [72]. Когда опухоль 
увеличивается в размерах, структура становится неоднородной и более гипе-
рэхогенной или изоэхогенной из-за жировой дистрофии и некроза. Кроме то-
го, ГЦР может иметь гетерогенную, мозаичную структуру с центральной ги-
поэхогенной областью звездчатой формы из-за наличия фиброзных септ [24; 
35]. По данным РОНЦ им. Н.Н. Блохина, мы тоже не смогли выявить патог-
номоничные признаки ГЦР по структуре, но особенностью могут служить 
жидкостные участки в зоне распада опухоли при его длительном существо-
вании и больших размерах. 

Проведено сравнение ультразвуковой диагностики с хирургическим и 
гистологическим исследованием в определении количества опухолевых уз-
лов при ГЦР и при доброкачественных заболеваниях. Количество опухоле-
вых узлов подтвердили в 74,0% случаев при ГЦР и в 83,3% при доброкачест-
венных заболеваниях. Больше всего при УЗИ отмечалось наличие одного уз-
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ла в обеих группах больных, но при доброкачественных образованиях их ко-
личество было больше в полтора раза – 91,7% против 65,4% (p<0,005) [6;7]. 
У 19 (14,9%) больных при УЗИ было выявлено меньше опухолевых узлов, 
чем при интраоперационной оценке, что связано с малыми размерами обра-
зований до 2 см (17 случаев), циррозом печени (11 случаев) и интервалом бо-
лее 1 месяца от даты УЗИ до даты операции (5 случаев).  

Размеры очагов, полученные при УЗИ, нашли свое подтверждение в 
большинстве (81,1%) случаев при ГЦР и в 100% случаев при доброкачест-
венных образованиях. Размеры очагов более 6,0 см встречались наиболее 
часто в обеих сравниваемых группах: 59,9% при ГЦР и 58,3% при доброкаче-
ственных очагах, что говорит о поздней диагностике ГЦР. Новообразования, 
как доброкачественные, так и злокачественные, чаще всего локализовались в 
правой доле – 83,3% и 56,7% соответственно.  

Чувствительность выявления ГЦР методами МРТ (100%) и УЗИ (99,2%) 
была самой высокой среди всех дооперационных диагностических методов. 
Низкая специфичность методов наблюдалась у всех методов визуализации, 
так как ложно-положительные результаты были связаны с 
доброкачественными новообразованиями. Анализируя полученные данные, 
можно сказать, что высокая точность методов УЗИ (92,8%), РКТ (92,2%), 
МРТ (91,3%) и ангиографии (92,2%) связана с выявлением всех очагов, как 
доброкачественных, так и ГЦР[6]. Проспективное исследование Glockner J.F. 
[33] обнаружило, что УЗИ, МРТ, РКТ имеют сходную чувствительность в 
диагностике ГЦР.  

Ding W. и др. [28] обнаружили, что диагностическая эффективность 
аспирационной биопсии варьирует от 60% до 90% в зависимости от размера 
поражения, диаметра иглы и уровня подготовки оператора. Специфичность и 
положительная прогностическая ценность тонкоигольной аспирационной 
биопсии составляет 90% - 100%. Это безопасный метод с минимальным рис-
ком осложнений. Результаты нашего исследования продемонстрировали по-
лучение информативных результатов пункции с первого раза у 93,0% боль-
ных, а чувствительность, точность и специфичность метода составила 94,9%, 
90,7% и 45,4% соответственно, при этом значения специфичности превыша-
ли данные всех методов лучевой диагностики. 

Остаются трудности в определении распространения опухоли на 
диафрагму, которое обнаружено у 6 (4,7%) пациентов ГЦР. Несмотря на 
модернизацию лучевых методов диагностики, прорастание диафрагмы во 
всех случаях определялось только на операции, что потребовало резекции 
последней. Дооперационная диагностика данного распространения 
чрезвычайно затруднена вследствие тесного прилегания её к печени, 
глубиной исследуемых отделов, поэтому при УЗИ, как впрочем и при других 
методах визуализации, врастание опухоли в диафрагму диагностировано не 
было.  

Хотя ультразвуковое исследование позволяет определить опухоль не-
больших размеров, обнаружить её в цирротически измененной печени гораз-
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до сложнее, чем в нормальной, вследствие нарушенной архитектоники па-
ренхимы [62]. Цирроз обнаружен в нашем исследовании у 49 больных 
(38,6%) ГЦР. Классическая ультразвуковая картина цирроза характеризуется 
неровным контуром печени, уменьшением её размеров, выраженно-
неоднородной структурой паренхимы, спленомегалией и асцитом. Чувстви-
тельность, специфичность и точность метода УЗИ в определении цирроза со-
ставила 17,4%, 100% и 72,8% соответственно. Низкая чувствительность обу-
словлена тем, что часто проявления цирроза могут быть не столь явными, 
контуры оставаться ровными, а неоднородная структура паренхимы не про-
является даже при интраоперационном ультразвуковом исследовании при 
видимой обычным глазом цирротической трансформации печени.  

К сосудистым изменениям были отнесены инвазия и тромбоз любой 
этиологии, которые наблюдались у 10 больных ГЦР (7,9%). Ультразвуковым 
признаками инвазии сосудов являются отсутствие границ между ним и опу-
холью, вхождение сосудов в опухолевую ткань. Тромбоз сосудов проявляет-
ся наличием в просвете сосудов эхогенных масс, отсутствием цветового ок-
рашивания при картировании, а признаками опухолевого тромбоза можно 
считать образование в просвете сосуда, выходящее за его пределы в парен-
химу печени при больших размерах и наличие васкуляризации в нем при ис-
пользовании режима цветового допплеровского картирования. Такого же 
мнения придерживается Vilana R. и др. [32; 69], утверждая, что наличие цве-
товых сигналов внутри тромба подтверждает наличие опухолевой инвазии. 

Наибольшая чувствительность и точность в определении изменения со-
судов методами дооперационного обследования имеется у метода ангиогра-
фии (85,7% и 97,3%), а самая низкая у УЗИ (40,0% и 94,5%), что объясняется 
отсутствием методик контрастирования, поэтому для установления сосуди-
стой заинтересованности ГЦР проведение УЗИ недостаточно. К данным ин-
формативности ангиографии приближается, а в некоторых случаях превосхо-
дит интраоперационное ультразвуковое исследование (чувствительность 
80,0%, специфичность 100%, точность 98,8%), поэтому его проведение для 
определения состояния сосудов является чрезвычайно эффективным.  

Таким образом, стратегия УЗИ в диагностике ГЦР заключается в выяв-
лении опухоли, определении её размеров, локализации, количестве. При на-
личии сопутствующих клинико-лабораторных данных (высокий уровень 
АФП, сателлиты вокруг основного узла, наличие цирроза, опухолевый тром-
боз, измененные лимфатические узлы) можно заподозрить первичный рак 
печени, но при сложности дифференциальной диагностики следует опирать-
ся на результаты РКТ и МРТ с внутривенным контрастированием. При неод-
нозначных заключениях надлежит проводить пункционную биопсию под 
контролем УЗИ.  
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М.Ж. Даулетова, Г.М. Умарова 

Республиканский специализированный научно-практический 
медицинский центр акушерства и гинекологии - Ташкент, Республика 
Узбекистан 

АНАЛИЗ ВНУТРИСЕРДЕЧНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ МАТЕРИ И 
ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КРОВОТОКА У ЖЕНЩИН С 

МИОКАРДИТАМИ 

Аннотация. Цель. Оценка состояние центральной материнской гемодинамики 
и фетоплацентарного комплекса у беременных с миокардитами.  Материалы и 
методы. У 128 беременных женщин с миокардитом, в возрасте от 17 до 40 лет 
были исследованы состояние внутрисердечной гемодинамики матери и фетоп-
лацентарного кровотока. Результат. Результаты показывали, что у 68,5% жен-
щин с миокардитом  ФВ была повышена (>70%), и наибольшее число женщин 
с повышенным фракционным выбросом левого желудочка оказалась беремен-
ные в возрасте 15-19 и 35-40 лет (80 и 77% соответственно).  У женщин с по-
вышенной фракцией выброса (ФВ>70%) в 64% случаев отмечалось нарушение 
кровотока в маточных артериях, в 18% случаев – нарушение плацентарного 
кровотока, а в 12% случаев нарушение маточно-плацентарного кровотока. Вы-
вод. Дисфункция левого желудочка, развившаяся на фоне миокардита у бере-
менных, приводит к развитию нарушения маточно-фетоплацентарного крово-
тока. 
Abstract. Aim. Estimation of the central hemodynamics and feto-placentary com-
plex condition at pregnant with myocarditis.  Patients. There have been studied ma-
ternal intra cardiac hemodynamics and feto-placental blood groove condition at 128 
pregnant with myocarditis aged about 17-40 years. Results. Received results are 
shown, that at 68,5% women with myocarditis the strike fraction (SF) was increased 
(>70%), and great number of women with high SF of left ventricle was pregnants 
aged about 15-19 and 35-40 years (80 and 77% accordingly). At women with high 
SF (SF>70%) in 64% cases there are revealed  failure of blood groove in uterine arte-
ries, in 18% cases – failure in placentary blood groove and in 12% cases failure of 
maternal-placentary blood groove. Conclusion. Myocardial dysfunction developed 
against myocarditis at pregnant leads toward developing of blood groove failure of 
blood grove in the maternal-fetoplacentary system. 
Ключевые слова: Миокардит, беременные, гемодинамика, систолическая 
дисфункция миокарда 
Keywords: Myocarditis, intra cardiac hemodinamics, pregnants 

 
Введение. Заболевания сердечно-сосудистой системы у  беременных зани-

мают ведущее место среди всей экстрагенитальной патологии [1, 2, 4]. На их долю 
приходится более 60% всех болезней внутренних органов. Они являются одной из 
ведущих причин материнских и перинатальных потерь, вызывают серьезные ос-
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ложнения и приводят к инвалидизации женщин [1, 2, 6, 7]. В структуре материн-
ской смертности доля ССЗ составляет от 5 до 32%, а в структуре перинатальной 
смертности от 4,3 до 25% [3, 6, 7]. Статистические данные результатов анализа ма-
теринской смертности в Соединенных штатах показали, что в структуре сердечно-
сосудистой патологии ведущее место занимает гестационная кардиомиопатия [3, 
5], более половины случаев приходятся на миокардиты.  

Американцы указывают, что среди сердечно-сосудистых заболеваний у бе-
ременных кардиомиопатия в 15-60% случаев обуславливает риск  развития мате-
ринской смертности [1, 3, 6]. Анализ материнской смертности за последние 5 лет в 
Республике Узбекистан подтверждают результаты ведущих ученых мира, что тре-
бует обратить пристальное внимание у беременных. 

 Специалистов всего мира объединяет единое мнение, что истинная распро-
страненность миокардита не установлена вследствие целого ряда причин: 

 -заблуждения при диагностике миокардита,  
 -отсутствие патогномоничных жалоб и специфических  объективных дан-

ных,                                                                                                    
 -особенность латентного периода, а также недоступность широкому кругу 

практикующих врачей верифицирующих  воспалительное поражение миокарда 
инструментальных и гистологических методов исследования [6, 7]. Кроме того, 
трудности при диагностике миокардита у беременных связаны с физиологически-
ми изменениями в сердечно-сосудистой системе, происходящими в динамике гес-
тации.  

Вышеизложенное указывает, настолько актуален миокардит у беременных.   
Оценка особенности центральной  материнской гемодинамики при миокар-

дите и состояние при этом фетоплацентарного кровотока позволили бы раскрыть 
новые грани  патогенеза развития акушерских и перинатальных осложнений у 
женщин с данной патологией.  

Цель. Оценка состояния центральной материнской гемодинамики и состоя-
ния фетоплацентарного комплекса у беременных с постгриппозными миокарди-
тами.  

 Материал и методы. Нами были обследованы 128 беременных женщин с 
миокардитом, обратившихся в консультативную поликлинику Республиканского 
специализированного научно-практического медицинского центра акушерства и 
гинекологии (РСНПМЦ АиГ, г.Ташкент, Узбекистан). Возраст беременных коле-
бался от 17 до 40 лет.  

Критериями включения в исследование являлось наличие у беременных 
женщин постгриппозного миокардита. Критериями исключения из исследования 
послужили наличие ревматического миокардита, органических заболеваний серд-
ца и сосудов и симптоматических гипертензий. 

Исследования проводили в 2 этапа: 1 этап состоялся из анализа особенности 
гемодинамических изменений на фоне миокардита в различных возрастных пе-
риодах; 2 этап нашего исследования заключался в сравнительном изучении влия-
ние степени нарушения сократительной функции левого желудочка на состояние 
фетоплацентарного кровотока. При этом в качестве основного параметра, характе-
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ризующего сократительную функцию миокарда, мы остановились на фракции вы-
броса, оцененной при помощи ЭхоКГ. Следовательно, на данном этапе больных 
распределяли по значениям фракции выброса. В пределах нормы считали значе-
ния фракции выброса от 55 до 70%. 

При совместном осмотре с кардиологами, наряду с изучением клинико-
анамнестических данных, были проведены электрокардиографическое (ЭКГ) и 
эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследования, проводившиеся в отделении функ-
циональной диагностики Республиканского кардиологического центра г. Ташкен-
та. Для оценки состояния фетоплацентарного комплекса и плода проводились 
допплерометрические исследования (ALOKA, Япония) в отделении функцио-
нальной диагностики РСНПМЦ АиГ. Использовались  качественные параметры  
кровотока, характеризующие  периферическое сосудистое сопротивление (ПСС): 
систоло-диастолическое отношение (СДО), индекс резистентности (ИР), пульса-
ционный индекс (ПИ).         

Результаты и обсуждения. На момент обращения более половины беремен-
ных (53%) находились во II триместре, каждая 4-ая беременная (25%) в I тримест-
ре гестации. Первобеременные и первородящие  составили 34 и 38,2%, соответст-
венно. Исследование провели в два этапа.  

Нас интересовали особенности изменения внутрисердечной и центральной 
гемодинамики матери на фоне миокардита в различных возрастных аспектах. В 
нашем исследовании более половины беременных (87) находились в возрасте 20-
29 лет, женщин в возрасте 30-34 лет (20%) было всего 23, 13 беременных (10%) 
оказались в возрасте 35-40 лет. Лишь 4% (5) из общей популяции составляли 
женщины в возрасте до 20 лет. Гендерсон с соавт. (США, 2011) определил возрас-
тные группы риска  развития гестационной кардиомиопатии при наличии миокар-
дита. При этом автором был указан наибольший риск развития кардиомиопатии у 
женщин в возрасте после 35 лет. Авторами был также установлен наиболее благо-
приятный возрастной период для беременности - от 20 до 24 лет. Контингент бе-
ременных с миокардитами, в возрасте после 35 лет в нашем случае составил 64% 
из общего числа женщин.    

Жалобы имели 72% беременных,  у 28% женщин миокардит впервые был ус-
тановлен при консультации кардиолога. Наиболее частыми жалобами беременных 
явились одышка (61%), сердцебиение (55%), в редких случаях отмечалась уста-
лость (6%), общая слабость (5%) и головокружение (5%). Единичные жалобы 
имели 27% беременных,  у остальных имелись сочетания нескольких жалоб. 

 Синусовая тахикардия (Частота сердечных сокращений (ЧСС) более 90 уда-
ров в минуту) по данным ЭКГ исследования отмечалась в 65% случаев, наруше-
ние ритма по типу желудочковой экстрасистолии зарегистрировано у 19%, по ти-
пу наджелудочковой экстрасистолии у 5% женщин. Нарушение реполяризации в 
стандартных (III) и усиленных (AVF) отведениях обнаружили в 16%, в грудных 
отведениях в 19% случаев, неполная блокада ножки пучка Гиса отмечена у 13% 
беременных с миокардитами.  

При оценке внутрисердечной гемодинамики получены следующие данные: 
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наиболее частым признаком нарушения внутрисердечной гемодинамики являлся 
митральная регургитация, которая в подавляющем большинстве случаев выявлена 
у 62 и 54% беременных в возрасте 20-29 и 35-40 лет, соответственно.  

 Трикуспидальная регургитация была характерна для женщин  возрастной 
группы 15-19 и 35-40 лет, отмеченная у каждой 5-ой и 6-ой беременной, соответ-
ственно. 

Анализ полученных данных при изучении состояния внутрисердечной и цен-
тральной гемодинамики матери с миокардитом подтвердили наши предположения 
о влиянии гестации на сердечную деятельность беременных при миокардите. При 
этом нами отмечены нарушения систоло-диастолической функции сердца, на фоне 
беременности, осложненной постгриппозным миокардитом. О нарушении сокра-
тительной функции сердца судили по данным показателя фракционного выброса 
(ФВ). Данные ЭхоКГ исследования показали повышение ФВ с одновременным 
нарастанием миокардиального индекса  у 68% беременных.  

Сравнительная оценка особенностей сократительной функции левого желу-
дочка (ЛЖ) показала, что наибольшее число женщин с повышенным фракцион-
ным выбросом левого желудочка оказалось беременными в возрасте 15-19 и 35-40 
лет (80 и 77%, соответственно) (рис). Характерен факт, чем больше возраст жен-
щин, чем выше вероятность повышения ФВ. Здесь полученные нами данные со-
гласуются с результатами исследования зарубежных авторов [4].   

Больные с нормальными значениями ФВ составили 40 человек (со снижени-
ем систолической функции ЛЖ), тогда как больных с ФВ больше 70% было 87 (с 
повышением систолической функции миокарда). Целью второго этапа было отве-
тить на вопрос, влияют ли нарушения сократительной функции миокарда на со-
стояние фетоплацентарной системы, если да, то насколько выражены изменения в 
системе мать-плацента-плод на фоне изменения ФВ. 

Интересные данные были получены при сравнительном изучении результа-
тов допплерометрического исследования маточно-фето-плацентарного кровотока 
и состояния систолической функции ЛЖ матери (таблица 1). 

 
Таблица 1.  Результаты допплерометрического исследования состояния маточно-плацентарного 
кровотока 

 ФПН и ее степени  
CЗРП 

Пренатальная 
гипоксия ФПН Iа ФПН Iб ФПН II 

ФВ>70 
(n=87) 

55 
(64%) 

16 
(18%) 

10 
(12%) 

7 
(8%) 

76 
(88%) 

ФВ 55-70 
(n=40) 

5 
(14%) 

4 
(10%) 

2 
(5%) 

2 
(5%) 

17 
(47%) 

 
Так, у женщин с повышенной ФВ (ФВ>70%) в 64% случаев отмечалось на-

рушение кровотока в маточных артериях, в 18% случаев – нарушение плацентар-
ного кровотока, а в 12% случаев нарушение маточно-плацентарного кровотока. У 
88% данной группы женщин развивалась пренатальная гипоксия. 

Однако, у беременных с миокардитом и на фоне нормальных значений фрак-
ции выброса также отметили нарушения гемодинамики в фетоплацентарном ком-
плексе. Нарушение кровотока в маточных артериях  (ФПН Ia) выявлено у 14% 
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женщин, а  нарушения плацентарного кровотока (ФПН Iб) у 10%. Нарушение ма-
точно-плацентарного кровотока (ФПН II) отмечено в 5% случаев. У 67% женщин 
беременность протекала на фоне пренатальной гипоксии.  

Полученные данные еще раз подтверждают, что в основе развития плацен-
тарной недостаточности при миокардите главная роль принадлежит нарушению 
материнской гемодинамики, обусловленной данной патологией. Однако, полу-
ченные результаты второго этапа исследования подтвердили, что у беременных с 
миокардитом нарушения фетоплацентарного кровотока могут развиваться даже 
при нормальном значении фракции выброса. Это еще раз подчеркивает о наличии 
не выясняемых причинно-патогенетических механизмах нарушений в системе 
мать-плацента-плод при миокардите, дальнейшие изучение которых позволит еще 
глубже понять патогенез развития акушерских осложнений на фоне данного забо-
левания ССС у беременных.   

Таким образом, миокардит, развивающийся во время беременности, является 
угрожающим жизни матери и плода, который требует дальнейшего его изучения 
для разработки тактики ведения беременности и родов. 

 Центральная материнская гемодинамика при миокардите характеризуется 
нарушением сократительной функции ЛЖ, которая лежит в основе развития ряда 
акушерских и перинатальных осложнений.  

Следовательно, дисфункция материнской гемодинамики, негативно влияя на 
состояние фетоплацентарного комплекса, приводит к развитию нарушения крово-
тока в маточных артериях, в ответ которого повышается индекс резистентности в 
сосудах плаценты.   

Однако, не исключается и роль иммунологическо-воспалительного и ауто-
иммунного процесса в развитии ряда акушерских и перинатальных осложнений, 
которые требуют  дальнейшего изучения. 
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ОСОБЕННОСТИ АНАМНЕЗА, ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ И 
РОДОВ ПРИ РАННЕЙ И ПОЗДНЕЙ ПРЕЭКЛАМПСИИ 

Аннотация. В статье обсуждаются особенности анамнеза, структуры сомати-
ческой и акушерско-гинекологической патологии, течения беременности и ис-
ходов родов у женщин с ранней и поздней преэклампсией. 
Abstract. The article discusses the particularities of family history, social status, so-
matic and obstetric-gynecologic portrait, of gestation course and outcomes of labor 
in women with early-onset and late-onset preeclampsia. 
Ключевые слова: Беременность, преэклампсия ранняя и поздняя 
Keywords: Pregnancy, early-onset and late-onset preeclampsia 

 
Актуальность. В Российской Федерации преэклампсия (ПЭ) ежегодно 

занимает 3-4 место в структуре причин материнской смертности [3,8,9].  Этио-
логия ПЭ до настоящего времени остается предметом дискуссий, ведущие 
концепции развития данного осложнения базируются на процессах неполно-
ценного ремоделирования спиральных артерий, развитием плацентарной 
ишемии с формированием эндотелиальной дисфункции и синдрома систем-
ного воспалительного ответа (ССВО), которые приводят к полиорганной не-
достаточности [3,4,5,6,12]. За последние десятилетия расширились представ-
ления о гетерогенной природе данного синдрома. Согласно современным 
представлениям, ПЭ может манифестировать до 34 недель (раннее начало) и 
после 34 недель (позднее начало), во время родов или в послеродовом перио-
де [3,7]. Показано, что ранняя и поздняя ПЭ могут иметь различный патоге-
нез. ПЭ с ранней манифестацией возникает, как правило, из-за нарушения 
плацентации, чаще имеет тяжелое течение, сопровождается высокой часто-
той перинатальной и материнской смертности. Ранняя ПЭ ассоциируется с 
синдромом задержки развития плода (СЗРП), недостаточной перфузией пла-
центы, дисбалансом уровня ангиогенных, антиангиогенных факторов и мар-
керов функционирования плаценты. ПЭ с поздней манифестацией (после 34 
недель беременности) чаще всего связана с метаболическим синдромом и 
обнаруживается у женщин с избыточной массой тела или страдающих сахар-
ным диабетом [7,10,11].  

Изучение факторов риска развития ПЭ, ее причин, разработка методов 
профилактики, остается актуальной проблемой современного акушерства, 
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что стало предпосылками к настоящей работе. 
Целью исследования является изучение особенностей анамнеза, струк-

туры соматической и акушерско-гинекологической патологии, течения бере-
менности и исходов родов у женщин с ранней и поздней преэклампсией. 

Материалы исследования. Проведено ретроспективное исследование 
(сплошная выборка) 197 историй родов женщин, родоразрешенных в ро-
дильном доме Клиники ГБОУ ВПО ЮУГМУ Минздрава России (главный 
врач – к.м.н. Е.В. Климова) в 2013-2015 гг.  

Все женщины в зависимости от наличия/отсутствия ПЭ [3] и срока гес-
тации, на котором манифестировала ПЭ, были разделены на 3 группы. 

1-я группа – 80 женщин, течение беременности которых не осложнилось 
ПЭ; 2-я группа – 75 женщин, течение беременности которых осложнилось 
поздней ПЭ с манифестацией после 34 недель; 3 группа – 42 пациентки с 
ранней ПЭ с манифестацией до 34 недель.  Средний возраст женщин 1-ой 
группы составил 28,01 ± 0,51лет, 2-ой - 30,09 ± 0,62; 3-й - 30,90 ± 0,86. Изу-
чены особенности социального, соматического и акушерско-
гинекологического анамнеза, структуры патологии, течения беременности и 
исходы родов.  

Всем пациенткам были рассчитаны показатели индекса массы тела 
(ИМТ) – масса тела, кг / (длина тела, м)2; среднего артериального давления 
(АДср) – (систолическое артериальное давление (САД) + диастолическое ар-
териальное давление (ДАД) × 2) / 3. 

Ультразвуковое исследование и оценка допплерометрических парамет-
ров кровотока фетоплацентарного комплекса, проводились на диагностиче-
ских ультразвуковых системах М5 (Mindrai, КНР), «SonoacePico» и «Sonoace 
8800» (Medison, Южная Корея). В зависимости от степени гемодинамических 
нарушений в системе мать–плацента–плод (НМПК) и СЗРП выделены ком-
пенсированная (НМПК 1 степени и/или СЗРП 1 степени), субкомпенсиро-
ванная (НМПК 2 степени и/или СЗРП 2 степени), декомпенсированная 
(НМПК 3 степени и/или СЗРП 3 степени) формы хронической плацентарной 
недостаточности (ХПН).  

Статистические расчеты выполнены с помощью пакетов программ: 
SPSS 12.1, Statistica for Windows 6.0, STADIA 6.3 prof.  Использованы методы 
описательной статистики с получением оценок математических ожиданий, 
дисперсий и мод. Для оценки различий между группами использовались кри-
терий  Манна-Уитни, хи-квадрат, отношение правдоподобия, линейно-
линейная связь. 

Результаты исследования и обсуждение. Средний возраст беременных 
с поздней (30,09 ± 0,62) и ранней (30,90 ± 0,86) ПЭ достоверно больше, чем у 
женщин группы контроля (28,01 ± 0,51) (критерий Манна-Уитни р1-2=0,024; 
р1-3=0,002). 

Согласно данным литературы метаболический синдром в настоящее 
время рассматривается как фактор риска поздней ПЭ [7]. Основной вклад 
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вносят центральное ожирение и артериальная гипертензия. Индекс массы те-
ла используется как предиктор ПЭ [1,2,3,4]. Действительно, в результате на-
шего исследования установлено, что ИМТ у женщин с ПЭ (2 группа -27,87 ± 
0,72 кг/м2; 3 группа - 24,84 ± 0,76 кг/м2) оказался выше в сравнении с группой 
контроля (22,71 ± 0,49 кг/м2;  р1-2˂0,001; р1-3=0,007), причем у беременных с 
поздней ПЭ ИМТ был больше, чем в группе с ранней ПЭ (р2-3=0,014), что 
подтверждается рядом авторов [7]. Исходный дефицит массы тела встречался 
у женщин только 1 группы (6,3%) (отношение правдоподобия р=0,032). 

Согласно данным ряда авторов низкий социально-экономический статус 
ассоциирован с хроническими заболеваниями [4]. В ходе нашего исследова-
ния по таким показателям как семейное положение, уровень образования и 
профессиональная принадлежность достоверных отличий не выявлено. 
Большинство женщин из каждой группы официально состояли в браке (1 
группа - 87,5%; 2 группа - 78,7%; 3 группа - 78,6%), преимущественно имели 
высшее (1 группа - 60,0%; 2 группа - 49,3%; 3 группа - 52,4%), реже средне-
специальное (1 группа - 21,3%; 2 группа - 34,7%; 3 группа - 33,3%) образова-
ние. Основная часть исследуемых пациенток являлись работниками умствен-
ного труда (1 группа - 60,0%; 2 группа - 57,3%; 3 группа - 59,5%), реже 
встречались домохозяйки (1 группа - 26,3%; 2 группа - 22,7%; 3 группа - 
21,4%) и представители рабочих профессий (1 группа - 10,0%; 2 группа - 
18,7%; 3 группа - 14,3%). 

Табакокурение среди беременных контрольной группы (5,0%), женщин 
с ПЭ поздней (10%) и ранней (4,8%) встречалось одинаково часто. 

При изучении семейного соматического портрета оказалось, что у бере-
менных с ПЭ достоверно чаще отмечалась отягощенная наследственность по 
сердечно-сосудистым заболеваниям (1 группа - 18,8%; 2 группа - 34,7%; 3 
группа - 33,3%, линейно-линейная связь р=0,049). 

Мы зарегистрировали достоверно более высокую частоту соматической 
патологии у женщин, течение беременности которых осложнилось развитием 
ПЭ (1 группа - 73,8%; 2 группа - 89,3%; 3 группа - 78,6%; Хи-квадрат Пирсо-
на р=0,045; отношение правдоподобия р=0,038). В структуре экстрагениталь-
ных заболеваний у пациенток с ПЭ в сравнении с группой контроля преобла-
дали сердечно-сосудистые заболевания (1 группа - 11,3%; 2 группа - 42,7%; 3 
группа - 39,0%; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение правдоподобия 
р˂0,001; линейно-линейная связь р˂0,001), компоненты метаболического 
синдрома хроническая артериальная гипертензия (1 группа - 5,0%; 2 группа - 
38,7%; 3 группа - 33,3%; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение правдопо-
добия р˂0,001; линейно-линейная связь р˂0,001%) и ожирение (1 группа - 
7,5%; 2 группа - 36,0%; 3 группа - 16,7%; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; от-
ношение правдоподобия р˂0,001; линейно-линейная связь р=0,044). Согласно 
данным ряда авторов [7], поздняя ПЭ обычно связана с «материнским вкла-
дом»: метаболическим синдромом (нарушение толерантности к глюкозе, 
дислипидемия, ожирение), хронической артериальной гипертензией или бо-
лезнью почек. Однако A. Aksornphusitaphong et al. (2013) установили, что се-
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мейный анамнез по сахарному диабету, повышенная масса тела/ожирение 
являются факторами риска как ранней, так и поздней ПЭ, семейная история 
по артериальной гипертензии была выявлена у женщин с поздней ПЭ, а на-
личие хронической артериальной гипертензии рассматривается как фактор 
риска развития только ранней ПЭ [10]. По результатам нашего исследования, 
у женщин с поздней ПЭ достоверно чаще встречалось только ожирение; хро-
ническая артериальная гипертензия одинаково чаще регистрировалась в обе-
их клинических группах. А по таким патологиям как заболевания почек (1 
группа - 17,5%; 2 группа - 17,3%; 3 группа - 16,7%), сахарный диабет (1 
группа - 1,3%; 2 группа - 0; 3 группа - 0), среди всех исследуемых, достовер-
ных различий не выявлено.  

Частота гинекологических заболеваний среди беременных, которые уча-
ствовали в исследовании, была одинаковой (1 группа - 61,3%; 2 группа - 
45,3%; 3 группа - 59,5%). При изучении структуры гинекологических заболе-
ваний установлено, что у женщин с ранней ПЭ достоверно чаще регистриру-
ется такая патология как аномалии развития матки (1 группа - 0; 2 группа - 0; 
3 группа - 7,1%; Хи-квадрат Пирсона р=0,004; отношение правдоподобия 
р=0,009; линейно-линейная связь р=0,006). Также обращает на себя внима-
ние, что у женщин с ранней ПЭ бесплодие различного генеза регистрирова-
лось в 1,5-2 раза чаще, чем у беременных с поздней ПЭ и группой контроля. 
Одновременно, у пациенток с поздней манифестацией ПЭ в 2 раза чаще была 
диагностирована миома матки. 

Согласно результатам нашего исследования, акушерско-
гинекологический анамнез был отягощен у 46,3% беременных группы кон-
троля; 57,3%  беременных с поздней ПЭ, 54,8% беременных с ранней ПЭ. 
При изучении паритета беременных установлено, что женщины, которые 
участвовали в нашем исследовании, чаще были повторнородящими (1 группа 
- 48,8%; 2 группа - 42,7%; 3 группа - 47,6%). Частота  абортов (1 группа - 
27,5%; 2 группа - 45,9%; 3 группа - 33,3%), в том числе самопроизвольных (1 
группа - 10,0%; 2 группа - 12,0%; 3 группа - 11,9%) и искусственных (1 груп-
па - 20,0%; 2 группа - 36,0%; 3 группа - 23,8%), в каждой из групп, достовер-
но не отличается. У женщин с поздней ПЭ число абортов (1,05 ± 0,15; р1-

2=0,003), в том числе искусственных (0,71±0,13; р1-2=0,021), оказалось досто-
верно выше в сравнении с группой контроля. Акушерский анамнез у женщин 
2 и 3 групп достоверно чаще был отягощен наличием в прошлом ПЭ разной 
степени тяжести (1 группа - 3,8%; 2 группа - 14,7%; 3 группа - 16,7%; Хи-
квадрат Пирсона р=0,032; отношение правдоподобия р=0,021; линейно-
линейная связь р=0,015), у пациенток с ранней ПЭ дополнительно - прежде-
временными родами (1 группа - 3,8%; 2 группа - 5,3%; 3 группа - 14,3%; ли-
нейно-линейная связь р=0,039), что подтверждается данными современной 
литературы [3]. 

Достоверно чаще в 3 группе были зарегистрированы индуцированные 
вспомогательными репродуктивными технологиями экстракорпоральным 
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оплодотворением (ВРТ ЭКО) настоящие беременности (1 группа - 6,3%; 2 
группа - 6,7%; 3 группа - 19,0%; Хи-квадрат Пирсона р=0,042; линейно-
линейная связь р=0,036). В связи с высокой частотой использования ВРТ в 
группе женщин с ранней  ПЭ достоверно чаще, чем в других группах, встре-
чалась многоплодная настоящая беременность (1 группа - 3,8%; 2 группа - 
4,0%; 3 группа - 16,7%; Хи-квадрат Пирсона р=0,012; отношение правдопо-
добия р=0,028; линейно-линейная связь р=0,015). Действительно, по данным 
мультицентровых исследований, одними из факторов риска ПЭ считаются 
многоплодная беременность (избыток ворсин хориона), а также наступление 
беременности с помощью современных репродуктивных технологий (ЭКО, 
донация клеток, стимуляция овуляции) [3]. 

В первом триместре гестации, изучая  частоту акушерских осложнений, 
статистически значимых отличий не найдено (1 группа - 38,8%; 2 группа - 
45,3%; 3 группа - 38,1%). Однако обращает на себя внимание то, что у жен-
щин с поздней ПЭ в 2 раза чаще регистрировался гестационный сахарный 
диабет (1 группа - 7,5%; 2 группа - 17,3%; 3 группа - 9,5%).  

Во втором триместре акушерские осложнения зарегистрированы у 70% 
беременных 1 группы; 80% - 2 группы; 83,3% - 3 группы. Во втором триме-
стре манифестировали 14 случаев ранней ПЭ, из них 13 случаев тяжелой ПЭ 
и 1 – умеренной. Согласно данным литературы, ПЭ с ранним началом в от-
личие от поздней обычно сопровождается ишемическими нарушениями в 
плаценте и задержкой роста плода [7]. Мы решили изучить состояние фетоп-
лацентарного комплекса у беременных, которые участвовали в нашем иссле-
довании. Уже во втором триместре гестации у пациенток 3 группы зарегист-
рирована высокая частота ХПН (1 группа – 5,1%; 2 группа – 18,7%; 3 группа 
– 59,5%; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; 
линейно-линейная связь р˂0,001), которая, как правило, проявлялась НМПК 
1А и 1Б степени (1 группа – 5,1%; 2 группа – 18,6%; 3 группа – 28,6%; Хи-
квадрат Пирсона р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; линейно-
линейная связь р˂0,001) и СЗРП 1 степени (1 группа –1,3%; 2 группа – 0; 3 
группа – 11,9%; Хи-квадрат Пирсона р=0,019; отношение правдоподобия 
р=0,024; линейно-линейная связь р=0,025). Субкомпенсированная ХПН с 
НМПК 2 степени (9,5%) и СЗРП 2 степени (14,3%) и декомпенсированная 
ХПН с НМПК 3 степени (16,7%) и СЗРП 3 степени (2,4%) были выявлены 
только при ранней ПЭ. Кроме того, у беременных с ранней ПЭ достоверно 
чаще регистрировалось маловодие (1 группа – 1,3%; 2 группа – 1,3%; 3 груп-
па – 9,5%; Хи-квадрат Пирсона р=0,023; отношение правдоподобия р=0,052; 
линейно-линейная связь р=0,024), что согласно Клиническим рекомендациям 
2013 года [3] является одним из маркеров страдания плода при  тяжелой ПЭ. 
Антенатальная гибель плода зафиксирована в одном случае в группе с ран-
ней ПЭ тяжелой степени. Кроме того, в структуре осложнений гестации у 
женщин 2 и 3 групп достоверно чаще, чем в контрольной группе, выявлялись 
отеки (1 группа –2,5%; 2 группа – 10,7%; 3 группа – 31,0%; Хи-квадрат Пир-
сона р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; линейно-линейная связь 
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р˂0,001). Обращает на себя внимание, что частота гестационного сахарного 
диабета, в отличие от 1 триместра, была примерно одинаковой у беременных 
как с поздней (25,3%), так и с ранней ПЭ (26,2%), поэтому все-таки нельзя 
полностью исключить влияние метаболических нарушений на генез форми-
рования ранней ПЭ. Следует отметить, что тяжелая ПЭ во 2 триместре стала 
показанием для экстренного родоразрешения у 13 женщин 3 группы.  

В третьем триместре акушерские осложнения достоверно чаще регист-
рировались у беременных клинических групп (1 группа – 73,8%; 2 группа –  
100,0%; 3 группа –  100,0%; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение прав-
доподобия р˂0,001; линейно-линейная связь р˂0,001). Умеренная ПЭ (93,3%) 
достоверно чаще встречалась в группе с поздней ПЭ, а ПЭ тяжелой степени 
(55,2%) – в группе с ранней ПЭ. В третьем триместре достоверно (Хи-
квадрат Пирсона р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; линейно-
линейная связь р˂0,001) более высокая частота ХПН отмечалась у женщин 
как с поздней (45,3%), так и с ранней ПЭ (52,4%). При этом компенсирован-
ная ХПН с НМПК 1А и 1Б степени (1 группа – 10,0%; 2 группа – 28,0%; 3 
группа – 31,0%; Хи-квадрат Пирсона р=0,026; отношение правдоподобия 
р=0,02; линейно-линейная связь р=0,024) и СЗРП 1 степени (1 группа – 3,8%; 
2 группа – 9,3%; 3 группа – 34,5%; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение 
правдоподобия р˂0,001; линейно-линейная связь р˂0,001) чаще наблюдалась 
во 2 группе (1 группа – 16,3%; 2 группа - 41,3%; 3 группа – 34,5%; Хи-
квадрат Пирсона р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; линейно-
линейная связь р˂0,001). НМПК 2 и 3 степеней было диагностировано только 
у беременных с ранней ПЭ (20,7% и 13,8% соответственно; Хи-квадрат Пир-
сона р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; линейно-линейная связь 
р˂0,001). Частота регистрации СЗРП 2 и 3 степеней (13,8% и 17,2% соответ-
ственно; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; 
линейно-линейная связь р˂0,001) оказалась наибольшей также при ранней 
ПЭ. В третьем триместре антенатальная гибель зафиксирована в 1 случае в 
группе с поздней ПЭ тяжелой степени. Как и во втором триместре при ран-
ней ПЭ достоверно чаще отмечалось маловодие (1 группа – 3,8%; 2 группа –  
9,3%; 3 группа –  24,1%; Хи-квадрат Пирсона р=0,005; отношение правдопо-
добия р=0,01; линейно-линейная связь р=0,002). 

В таблице 1 представлены диагностические критерии тяжелой ПЭ [3] и 
частота их встречаемости во время беременности у пациенток 2 и 3 групп. 

 
Таблица 1.Диагностические критерии тяжелой ПЭ у беременных с ранней и поздней ПЭ, n 
(%) 

Критерий 2 группа 
n=75 

3 
группа 

n=42 
САД ≥ 160 мм рт. ст. и/или ДАД ≥ 110 мм рт. ст. 4 (5,3) 17 

(40,5) 
Протеинурия ≥ 5,0 г/л в 24 час пробе мочи или > 3 г/л в 

двух порциях мочи, взятой с интервалом в 6 часов 
0 0 
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Генерализованные отеки 5 (6,7) 18 
(42,9) 

Церебральные или зрительные симптомы 3 (4,0) 12 
(28,6) 

Отек легких 0 0 

Диспепсия 0 4 (9,5) 

Боли в эпигастрии или правом верхнем квадранте 0 2 (4,8) 
Олигурия< 500 мл за 24 часа 4 (5,3) 8 (19,1) 

Нарушение функции печени (повышение АЛТ, АСТ) 5 (6,7) 12 
(28,6) 

Повышение уровня креатинина>90 мкмоль/л 5 18 
(42,9) 

Тромбоцитопения (< 100×10⁹/л) 4 (5,3) 7 (16,7) 

Антенатальная гибель плода 1 (1,3) 1 (2,4) 

 
Наиболее часто отмечались тяжелая артериальная гипертензия, которая 

сохранялась на фоне проводимой терапии, генерализованные отеки, невроло-
гическая симптоматика, нарушение функции печени и почек. 

В настоящее время с целью предикторов ПЭ в ранние сроки беременно-
сти как дополнение к анамнестическим данным используется такой показа-
тель, как среднее АД [3,4]. Мы решили изучить динамику данного параметра 
во время беременности в каждой из групп (табл.2). 
 
Таблица 2. Динамика среднего АД по триместрам беременности, M±m 

 1 группа 
n=80 

2 группа 
n=75 

3 группа 
n=42 

Исходное АД 83,02 ± 0,76 92,23 ± 0,97 
р1-2˂0,001 

90,25 ± 1,76 
р1-3˂0,001 

I триместр 83,53 ± 0,7 91,52 ± 0,9 
р1-2˂0,001 

90,87 ± 1,53 
р1-3˂0,001 

II триместр 83,8 ± 0,72 90,63 ± 1,47 
р1-2˂0,001 

100,58 ± 2,25 
р1-3˂0,001; р2-3=0,002 

III триместр 86,71 ± 0,75 109,88 ± 1,64 
р1-2˂0,001 

120,0 ± 2,43 
р1-3˂0,001; р2-3˂0,001 

 
Действительно, начиная с 1 триместра беременности уровень среднего 

АД был достоверно выше у женщин, течение беременности которых в после-
дующем осложнилось ПЭ. Перед родоразрешением уровень АД у женщин с 
ранней ПЭ превышал аналогичный показатель 2 группы. 

Ранняя ПЭ у беременных манифестировала на сроке 29,04±0,45  недель, 
поздняя - 36,74±0,21, что имело статистически значимые различия (критерий 
Манна-Уитни р2-3<0,001). Преобладающее число случаев ранней ПЭ было 
тяжелой степени.  

Согласно данным литературы, при нарастании тяжести ПЭ отмечается 
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снижение сроков родоразрешения, веса и роста новорожденного, оценки по 
шкале Апгар, увеличение кровопотери в связи с ростом частоты оперативно-
го родоразрешения, увеличение длительности интенсивной терапии [7]. Это 
подтверждают результаты нашего исследования. Самопроизвольные роды 
произошли у 42 (52,5%) женщин группы контроля, 31 (41,3%)  - с поздней 
ПЭ; 3 (7,1%) - с ранней ПЭ (Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение прав-
доподобия р˂0,001; линейно-линейная связь р˂0,001). Частота родоразреше-
ния путем операции кесарева сечения у беременных 3 группы (92,9%) оказа-
лась достоверно выше, чем у женщин 1 и 2 групп (Хи-квадрат Пирсона 
р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; линейно-линейная связь 
р˂0,001). Число экстренных операций преобладало у беременных с ПЭ (2 
группа - 38,7%; 3 группа - 92,9%; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение 
правдоподобия р˂0,001; линейно-линейная связь р˂0,001), частота оказалась 
наибольшей при ранней ПЭ. Основным показанием к операции кесарево се-
чение в группе с ранней ПЭ стала тяжелая ПЭ, а также сочетание тяжелой 
ПЭ с декомпенсированной ХПН; в группе с поздней ПЭ – отсутствие эффек-
та от коррекции ПЭ; в  контрольной группе – рубец на матке после операции 
кесарева сечения. В связи с более высокой частотой операции кесарева сече-
ния у пациенток  2 и 3 групп средний объем кровопотери в родах 
(408,67±20,43 и 467,67±24,44 мл соответственно) оказался достоверно боль-
ше (критерий Манна-Уитни р1-2=0,013; р1-3˂0,001), чем в контрольной группе 
(356,25 ± 23,92 мл). 

В 1 группе зарегистрировано 6 (7,5%) случаев преждевременных родов, 
во 2 группе - 5 (6,7%), 3 группе - 41 (97,6%) случай (Хи-квадрат Пирсона 
р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; линейно-линейная связь 
р˂0,001). Следует отметить, что сверхранние (23,8%) и ранние (38,1%) преж-
девременные роды встречались только в группе пациенток с ранней ПЭ (Хи-
квадрат Пирсона р˂0,001; отношение правдоподобия р˂0,001; линейно-
линейная связь р˂0,001).  

Росто-весовые показатели новорожденных (1446,55 ± 116,29 грамм; 
39,12 ± 1,20 см соответственно) и их оценки по шкале Апгар на 1-ой и 5-ой 
минутах (3,69 ± 0,34 баллов; 4,76 ± 0,32 баллов соответственно) в группе 
женщин с ранней ПЭ  было статистически значимо (р1-3˂0,001; р2-3˂0,001) 
меньше, чем в группе в контрольной  группе (3683,75±334,02 грамм; 50,78 ± 
0,37 см; 7,7 ± 0,87 и 8,4 ± 0,08 баллов) и группе пациенток с поздней ПЭ 
(3347,33±272,46 грамм; 51,42 ± 0,33 см; 7,09 ± 0,15 и 7,89 ± 0,15 баллов). 
Следует отметить, что масса и рост детей от матерей с поздней ПЭ не отли-
чались от аналогичных показателей в группе контроля, однако их оценки по 
шкале Апгар на 1-ой и 5-ой минутах были достоверно (р1-2˂0,001 и р1-2=0,002 
соответственно) меньше таковых 1 группы. Обращает на себя внимание вы-
сокая частота гипотрофии (83,3%) и дыхательной недостаточности (92,9%) у 
новорожденных от матерей с ранней ПЭ в сравнении с группой контроля 
(6,3% и 8,8% соответственно; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение прав-
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доподобия р˂0,001; линейно-линейная связь р˂0,001) и 2 группой (9,3% и 
24,0% соответственно; Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; отношение правдоподо-
бия р˂0,001; линейно-линейная связь р˂0,001). Дети, рожденные от женщин 
с ранней ПЭ, достоверно чаще в сравнении с остальными новорожденными 
имели такие серьезные осложнения течения неонатального периода, как рес-
пираторный дистресс-синдром, ателектазы легких, внутриутробная инфекция 
новорожденного, что потребовало реанимационных мероприятий с использо-
ванием ИВЛ. Полученные результаты, несомненно, связаны не только с тя-
жестью ПЭ матерей, но и с недоношенностью новорожденных. Действитель-
но, срок родоразрешения при ранней ПЭ (31,24 ± 0,59 недель) оказался дос-
товерно (критерий Манна-Уитни р2-3˂0,001; р1-3˂0,001) меньше в сравнении с 
аналогичным показателем в 1 (38,28 ± 0,51) и 2 группах (38,34 ± 0,15). Следу-
ет отметить, что в группе женщин с ранней ПЭ зарегистрировано 8 (19,0%) 
случаев перинатальной смертности (1 случай анте- и 7 случаев неонатальной 
гибели детей), что статистически значимо (Хи-квадрат Пирсона р˂0,001; от-
ношение правдоподобия р˂0,001; линейно-линейная связь р˂0,001) отлича-
лось от показателей в контрольной (0 случаев) и 2 группах (1 случай антена-
тальной смертности). 

Выводы: 
1. При ранней и поздней преэклампсии семейный соматический анам-

нез женщин чаще отягощен по сердечно-сосудистым заболеваниям.  
2. У женщин с преэклампсией регистрируется высокая частота сомати-

ческой патологии (хроническая артериальная гипертензия, ожирение). Нами 
установлена ассоциация поздней преэклампсии с таким компонентом мета-
болического синдрома как повышенная масса тела/ожирение, однако частота 
хронической артериальной гипертензии, сахарного диабета (в том числе гес-
тационного), болезней почек была независимой от срока манифестации пре-
эклампсии.  

3. Беременность, осложнившаяся преэклампсией с ранней манифеста-
цией, часто была индуцированной по программе ВРТ ЭКО, многоплодной, 
сопровождалась тяжелой формой преэклампсии, ишемическими нарушения-
ми в плаценте и задержкой роста плода, была ассоциирована с перинаталь-
ной смертностью и заболеваемостью (рождение недоношенных гипотрофич-
ных детей в состоянии асфиксии, что потребовало реанимационных меро-
приятий). 
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ОЦЕНКА ЗНАЧИМОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРОГНОСТИЧЕСКОЙ 
МОДЕЛИ PIERS ДЛЯ ПРОГНОЗИРОВАНИЯ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ 

ИСХОДОВ БЕРЕМЕННОСТИ ПРИ ПРЕЭКЛАМПСИИ 

Аннотация. В статье оценивается эффективность использования клинической 
прогностической модели PIERS для прогнозирования неблагоприятных исхо-
дов беременности при преэклампсии. 
Abstract. The article assesses the effectiveness of the use of clinical prediction mod-
el PIERS to predict adverse pregnancy outcomes in preeclampsia. 
Ключевые слова: Беременность, преэклампсия, модель PIERS клинической 
прогнозирования 
Keywords: Pregnancy, preeclampsia, the clinical prediction model PIERS 

 
Актуальность. По данным ВОЗ до 10% беременностей осложняются 

гипертензивными расстройствами. В Российской Федерации умеренная пре-
эклампсия (ПЭ) регистрируется у 3-8% беременных, тяжелая – у 1-2% [3]. ПЭ 
представляет собой синдром, оказывающий негативное воздействие на все 
органы и системы организма матери. Лежащие в основе ПЭ патофизиологи-
ческие механизмы не до конца изучены, однако установлено, что наиболее 
значимые патологические процессы, происходящие в плаценте, почках, пе-
чени и головном мозге, сводятся к сосудистым эндотелиальным нарушениям 
[3,4]. Артериальная гипертония увеличивает риск отслойки плаценты и мас-
сивных кровотечений, может стать причиной развития нарушения мозгового 
кровообращения у женщины, отслойки сетчатки, эклампсии [7,8,9,10]. Ос-
ложнениями ПЭ являются также хроническая плацентарная недостаточность 
(ХПН) с нарушением маточно-плацентарно-плодового кровообращения 
(НМПК) и синдромом задержки развития плода (СЗРП), а в тяжелых случаях 
– дистресс и гибель плода [1,3,4,5,6]. Отдаленный прогноз для женщин, пере-
несших гипертензивные осложнения в период беременности, характеризует-
ся увеличением частоты развития ожирения, сахарного диабета, ишемиче-
ской болезни сердца, инсультов. Дети этих матерей чаще страдают различ-
ными метаболическими, гормональными, сердечно-сосудистыми заболева-
ниями [3]. Таким образом, ПЭ является одной из ведущих причин материн-
ской и перинатальной заболеваемости и смертности, снижает качество по-
следующей жизни женщин и их детей. Поэтому актуальной проблемой аку-
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шерства остается поиск прогностических моделей развития осложнений при 
ПЭ. В 2011 г. разработана модель PIERS (Pre-eclampsia Integrated Estimate of 
RiSk), способная предсказать развитие тяжелых осложнений со стороны ма-
тери в течение 6-48 часов госпитализации женщин с ПЭ [11,12].  

Целью исследования является оценка значимости клинической прогно-
стической модели PIERS для прогнозирования неблагоприятных исходов бе-
ременности при преэклампсии. 

Материалы и методы исследования. Проведено ретроспективное ис-
следование методом сплошной выборки 60 историй родов женщин, родораз-
решенных в родильном доме Клиники ГБОУ ВПО ЮУГМУ Минздрава Рос-
сии (главный врач – к.м.н. Е.В. Климова) в 2014-2015 гг. Критерием включе-
ния в исследование было наличие ПЭ [3], которая стала показанием для экс-
тренного родоразрешения путем операции кесарево сечение. Женщины в за-
висимости от степени тяжести ПЭ [3] были разделены на 2 группы: 1 группу 
составила 21 беременная с неподдающейся терапии умеренной ПЭ, во 2 
группу вошли 39 пациенток с тяжелой ПЭ. Средний возраст женщин 1 груп-
пы составил 30,1±1,03 лет, 2 группы - 30,0±0,95. Изучались акушерско-
гинекологический и соматический анамнез, исходы беременности и родов, ис-
пользовалась прогностическая модель PIERS.  

Всем пациенткам были рассчитаны: индекс массы тела (ИМТ) = масса 
тела, кг / рост, м2; среднее артериальное давление (АДср) = систолическое 
артериальное давление (САД) + диастолическое артериальное давление 
(ДАД) × 2) / 3 [4]. 

Статистические расчеты выполнены с помощью пакетов программ: 
SPSS 12.1, Statistica for Windows 6.0, STADIA 6.3 prof. Использованы методы 
описательной статистики с получением оценок математических ожиданий, 
дисперсий и мод. Для оценки различий между группами использовались кри-
терий  Манна-Уитни, Хи-квадрат Пирсона, отношение правдоподобия, ли-
нейно-линейная связь.  

Результаты исследования. При изучении социального портрета бере-
менных с ПЭ разной степени тяжести установлено, что пациентки чаще име-
ли высшее образование (1 группа - 52,4 %; 2 группа - 35,9%), были служа-
щими (38,1% и 43,6%) и состояли в официальном браке (95,2% и 74,4%; Хи-
квадрат Пирсона р=0,046; отношение правдоподобия р=0,03; линейно-
линейная связь р=0,048). Случаев табакокурения, употребления алкоголя и 
наркотиков среди обследованных пациенток нами не установлено. 

Исходные (в 1 триместре) антропометрические и гемодинамические по-
казатели у беременных с умеренной и тяжелой ПЭ статистически значимых 
отличий не имели (Таблица 1). 

Согласно данным литературы, факторы риска ПЭ включают хрониче-
скую артериальную гипертензию, дислипидемию, ожирение, тромбофилии, 
инсулинорезистентность [2,3,4]. В результате нашего исследования установ-
лено, что у женщин с ПЭ отмечена высокая частота хронической артериаль-
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ной гипертензии (1 группа - 38,1%; 2 группа - 28,2%), избыточной массы те-
ла/ожирения (52,4% и 52,6%), хронического пиелонефрита (28,6% и 12,8%), 
достоверных отличий не выявлено.  
 
Таблица 1. Исходные антропометрические и гемодинамические показатели  у беременных    

с преэклампсией, M± m 
Показатель 1 группа n=21 2 группа n=39 
Рост, см 162,52±1,01 163,93±1,06 
Вес, кг 71,57±3,82 72,10±3,21 
ИМТ, кг/м2 26,90±1,40 26,40±1,10 
САД, мм рт.ст. 120,90±2,82 117,33±2,33 
ДАД мм рт.ст. 75,95±2,16 76,67±1,61 
АДср, мм рт.ст. 90,67±2,18 89,86±1,73 

 
При беременности срыву систем, обеспечивающих адаптацию, способст-

вуют не только соматические заболевания, но и гинекологическая  патология. 
Часто гинекологические заболевания (хроническая внутриматочная инфек-
ция, нарушение менструальной функции, невынашивание беременности, 
бесплодие) связаны с эндокринной патологией, аутоиммунными нарушения-
ми, патологией гемостаза, генетическими аномалиями у родителей, развити-
ем синдрома системного воспалительного ответа [4]. Указанная патология 
одновременно является факторами риска развития акушерских осложнений, в 
т. ч. ПЭ [2,3,4]. У беременных с ПЭ встречались хронический эндометрит (1 
группа - 28,6%; 2 группа - 10,3%), миома матки (9,5% и 5,1%), бесплодие (1 
группа 4,8%). Среди всех пациенток с ПЭ около половины составляли по-
вторнородящие (1 группа - 47,6%; 2 группа - 56,4%), в анамнезе которых бы-
ли самопроизвольные (33,3% и 20,5%) и искусственные аборты (48,7% и 
33,3%), преждевременные роды (4,8% и 10,3%) и случаи ПЭ (14,3% и 5,1%). 
Обращает на себя внимание более высокая частота операций кесарево сече-
ние в прошлом пациенток с умеренной ПЭ (38,1% в сравнении с 15,4%, Хи-
квадрат Пирсона р=0,047; линейно-линейная связь р=0,049).  

Согласно Федеральным клиническим рекомендациям [3] необходимо 
оценивать относительный риск развития ПЭ. Нами проведена оценка нали-
чия рекомендованных факторов риска у беременных, которые участвовали в 
нашем исследовании (Таблица 2).  

Наиболее часто встречались следующие факторы: первая беременность, 
возраст старше 35 лет, перерыв после последних родов 10 лет и более, ПЭ в 
анамнезе, исходное диастолическое артериальное давление 80 мм рт.ст. и 
выше, хроническая артериальная гипертензия и заболевания почек. Обращает 
на себя внимание, что в группе пациенток с умеренной ПЭ риски не зареги-
стрированы у 3 (14,3%) женщин, с тяжелой ПЭ – 8 (20,5%). 
 

Таблица 2. Факторы риска развития преэклампсии, n (%) 
Фактор 1 группа n=21 2 группа n=39 
Первая беременность 7 (33,3%) 12 (30,8%) 
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Повторнородящие 10 (47,6%) 22 (56,4%) 
ПЭ в анамнезе 3 (14,3%) 2 (5,1%) 

Перерыв после последних 
родов 10 лет и более 

2 (9,5%) 8 (20,5%) 

Возраст > 35 лет 3 (14,3%) 9 (23,1%) 
Первобеременные 1 (4,8%) 0 
Повторнородящие 2 (9,5%) 9 (23,1%) 

ИМТ ≥ 35 кг/м2 ( %) ( %) 
ДАД 80 ≥ мм рт.ст. 9 (42,9%) 19 (48,7%) 
Протеинурия при постанов-
ке на учет по беременности  

0 1 (2,6%) 

Многоплодная беремен-
ность 

0 2 (5,1%) 

Экстрагенитальные  заболе-
вания 

  

Хроническая АГ 8 (38,1%) 11 (28,2%) 
Заболевания почек 6 (28,6%) 5 (12,8%) 

Сахарный диабет  0 1 (2,6%) 
У всех пациенток 2 группы выявлялись критерии тяжелой ПЭ [3]. Наи-

более часто регистрировалась тяжелая артериальная гипертензия, резистент-
ная к терапии (46,2%), нарушения функции печени (33,3%), повышение 
уровня креатинина (41,0%), неврологическая симптоматика (17,9%), крити-
ческие нарушения кровотока в системе «мать-плацента-плод» (15,4%). В 
группе женщин с тяжелой ПЭ регистрировались высокие показатели систо-
лического и диастолического артериального давления, креатинина, печеноч-
ных ферментов цитолиза (таблица 3). 
 
Таблица 3. Клинико-лабораторные показатели тяжести ПЭ, M± m 

Показатель  1 группа n=21 2 группа n=39 

САД, мм рт.ст. 144,86±1,30 151,01±2,91 
ДАД, мм рт.ст. 92,86±1,41 99,49±1,64 

р=0,008 
Протеинурия в разовой пор-
ции мочи, г/л 

0,09±0,02 0,20±0,05 
р=0,014 

Суточная протеинурия, г/л 0,34±0,06 0,57±0,04 
р=0,034 

АЛТ, Ед/л  15,81±1,17 43,85±18,04 
р=0,015 

АСТ, Ед/л 20,14±1,38 44,74±10,83 
р<0,001 

Тромбоциты, ×109/л 192,86±5,75 178,56±7,09 
Креатинин, мкмоль/л 83,33±0,95 89,10±1,67 

р=0,008 
 

У беременных с ПЭ установлена высокая частота хронической плацен-
тарной недостаточности (1 группа - 38,1%, 2 группа - 48,7%). НМПК были 
выявлены у 33,3% беременных с умеренной ПЭ и 43,6% - с тяжелой, причем 
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НМПК 2-3 степени (15,4%; отношение правдоподобия р=0,019) - только во 2 
группе. СЗРП зарегистрирован у 9,5% в 1-й группе, у 28,2% - во 2-й группе 
(отношение правдоподобия р=0,049). Согласно данным литературы, морфо-
логическим субстратом ХПН при ПЭ являются нарушения инвазии трофобла-
ста в спиральные артерии миометрия, вследствие чего маточные артерии не 
обеспечивают адекватный приток крови к плоду, развивается хроническая 
ишемия плаценты, которая прогрессирует по мере увеличения срока беремен-
ности [3,5,6], приводит к формированию эндотелиальной дисфункции, син-
дрома системного воспалительного ответа, полиорганной недостаточности 
[3,4]. 

Все женщины были родоразрешены путем экстренного кесарева сече-
ния: в 1 группе - на сроке 38,52±0,27 недель; во 2 группе - 36,56±0,48 недель 
(р=0,004), из них преждевременно - в 43,6% случаев (Хи-квадрат Пирсона 
р=0,002; отношение правдоподобия р=0,001; линейно-линейная связь 
р=0,002). Показатели массы новорожденных и их оценка по шкале Апгар на 1 
и 5 минутах в 1 группе (3290,95±110,04 г; 7,29±0,15 баллов; 8,10±0,14 баллов) 
оказались достоверно выше в сравнении со 2 группой (2718,21±123,72 г; 
6,49±0,20 баллов; 7,41±0,16 баллов). Зарегистрирована высокая частота ас-
фиксии (71,8%) и гипотрофии (26,8%) новорожденных, ателектазов легких 
(12,2%), ИВЛ (7,3%) среди детей от матерей с тяжелой ПЭ, что подтвержда-
ется данными литературы [1,5,6]. 

Клиническая прогностическая модель PIERS [7,8] способна предсказать 
развитие тяжелых осложнений со стороны матери в течение 6-48 часов гос-
питализации женщин с ПЭ и включает оценку следующих факторов: геста-
ционный возраст, боль в груди или одышка, насыщение кислородом (рО2), 
количество тромбоцитов, уровень креатинина в сыворотке крови, 
AСT. Согласно данным авторов модель PIERS является эффективной в от-
ношении неблагоприятного исхода для материна основании 6-ти и 24-ти ча-
совых данных с момента поступления в стационар (отношением правдоподо-
бия 14,8 (95% ДИ 9,1-24,1) или 17,5 (95% ДИ 11,7-26,3) соответственно) [11]. 
По результатам нашего исследования при оценке степени риска PIERS выяв-
лены более высокие показатели при тяжелой ПЭ (2,70±0,29 баллов, р=0,004) 
в сравнении с умеренной (1,67±0,18).  

Проведен корреляционный анализ прогностического показателя PIERS с 
частотой плацентарной недостаточности (r=0,301; p=0,047), тяжелой ПЭ 
(r=0,376; p=0,003), преждевременных родов (r=0,452; p<0,001), асфиксии но-
ворожденного (r=0,323; p=0,032) и его массой при рождении (r=-0,431; 
p=0,001). Установленные статистически значимые корреляционные связи 
свидетельствуют о возможности использования показателя PIERS для про-
гноза не только материнских, но и перинатальных осложнений. 

Выводы. Прогностический показатель степени риска PIERS достоверно 
увеличивается при нарастании тяжести ПЭ и ассоциирован с неблагоприят-
ными материнскими и перинатальными исходами. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ДИНАМИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ И 
ВЫЯВЛЕНИЯ ТИРЕОПАТИЙ У ЖЕНЩИН С СЕРДЕЧНО 

СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

Аннотация. В статье проанализирована эффективность   контролирующих ме-
роприятий за соблюдением рекомендаций по коррекции кордарон-
ассоциированных тиреопатий у женщин в постменопаузе, на амбулаторном 
этапе. 
Abstract. The article analyzed the effectiveness of control measures for compliance 
with the recommendations for the correction of Cordarone-associated thyropathies in 
postmenopausal women, in the outpatient. 
Ключевые слова: Гипотиреоз, тиреотоксикоз, фибрилляция предсердий 
Keywords: Hypothyroidism, hyperthyroidism, atrial fibrillation 

 
Высокая антиаритмическая эффективность кордарона при минимальных 

показателях аритмогенности по сравнению с другими антиаритмическими 
препаратами позволила расширить показания для его применения у пациен-
тов старших возрастных групп. Частота его применения у пациентов с фиб-
рилляцией предсердий составляет, по данным ряда исследователей от 18 до 
24% [1,2,3,6,7]. В основе некоторых электрофизиологических эффектов пре-
парата лежит, в том числе и его действие на щитовидную железу. В настоя-
щее время доказано, что влияние кордарона на щитовидную железу связано 
как со структурным сходством препарата с тиреоидными гормонами, так и с 
содержанием большего количества йода в нем. Высказано мнение о том, что 
кордарон способен индуцировать запуск аутоиммунных процессов в щито-
видной железе [3,4,5,8].  

 По данным эпидемиологических исследований, распространенность 
кордарон-ассоциированных тиреопатий колеблется от 2% до 24%, в боль-
шинстве случаев от 14% до 18% [9,10,13]. Развитие дисфункции щитовидной 
железы при длительном приеме кордарона зачастую становится проблемой, 
приводящей к его отмене. В отдельных случаях это может быть опасным для 
пациента, когда кордарон назначается по жизненным показаниям или при не-
эффективности других антиаритмических препаратов[11,12].  

С другой стороны, отмечается прогрессирование патологии щитовидной 
железы в старших возрастных группах, где распространенность сердечно-
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сосудистых заболеваний и фибрилляции предсердий высока[14,15,16]. Таким 
образом, в настоящее время у пациентов, особенно в старших возрастных 
группах, нередко встречается сочетанная тиреоидная и кардиальная патоло-
гия, что порой затрудняет диагностику и часто становится причиной назна-
чения неадекватного лечения[17,18]. 

При длительном приеме кордарона может развиться как гипотиреоз, так 
и тиреотоксикоз, в том числе и его субклинические формы. Этиопатогенез 
этих осложнений сложен и складывается из различных факторов: наличия 
или отсутствия сопутствующей патологии щитовидной железы, наследствен-
ной предрасположенности к заболеваниям щитовидной железы, уровня по-
требления йода[9,10].  

В настоящее время широко обсуждаются вопросы коррекции дисфунк-
ции щитовидной железы на фоне дальнейшего приема препарата, до конца не 
выяснен вопрос, оптимизирует ли корригирующая терапия клиническое те-
чение персистирующей фибрилляции предсердий. 

  Цель исследования - на основе системного подхода проанализировать 
эффективность   контролирующих мероприятий за соблюдением рекоменда-
ций по коррекции кордарон-ассоциированных тиреопатий у женщин в по-
стменопаузе, при персистирующей форме фибрилляции предсердий на амбу-
латорном этапе. 

Работа основана на результатах обследования 69 женщин в возрасте от 
55 до 69 лет, страдающих ИБС, персистирующей фибрилляцией предсердий, 
получающих кордарон для поддержания синусового ритма не менее трех ме-
сяцев в суточной дозе 200 мг пять дней в неделю. Всем пациентам было про-
ведено общеклиническое обследование, оценка структурно – функциональ-
ного состояния щитовидной железы (пальпация, УЗИ щитовидной железы, 
определение уровня ТТГ, общих и свободных фракций тироксина и трийод-
тиронина методом непрямого иммуноферментного анализа, антител к ТГ и 
ТПО). По результатам обследования все пациенты были разделены на две 
группы: основную группу составили 34 женщины с исходной патологией 
щитовидной железы, не имеющие нарушения тиреоидного статуса до назна-
чения кордарона; контрольную составили 35 женщин, без каких–либо нару-
шений функции щитовидной железы. 

 Статистическая обработка полученных результатов проводилась с ис-
пользованием программ MS Excel 2002, Statistica 6.0. Значимость различий 
оценивали по критерию Стьюдента (t) (для нормального распределения при-
знаков), также использовались непараметрические методы (тест Уилкоксо-
на). Полученные результаты считались статистически значимыми при уровне 
р<0,05.  

Результаты исследования и их обсуждение 
Изучение распространенности и структуры кордарон-ассоциированной 

тиреоидопатии в зависимости от первоначального поражения щитовидной 
железы, позволило сделать заключение: в основной группе больных (n=34) у 
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9 человек (26%) развился гипотиреоз. Кордарон–ассоциированный тиреоток-
сикоз регистрировался у 3 пациентов (8%). Средний уровень ТТГ, при воз-
никновении субклинического гипотиреоза составил 6,9±2,6 мкМЕ/мл; св.Т4 
19,2±5,2 пМоль/л, при манифестных формах гипотиреоза средний уровень 
ТТГ определялся в пределах 18,5±7,9 мкМЕ/мл; св.Т4 3,74±2,25 пМоль/л. В 
подгруппе пациентов с ААТ средний уровень тиреоидных гормонов разли-
чался в зависимости от клинической формы тиреотоксикоза и при субклини-
ческом варианте уровень ТТГ составлял 0,095±0,05 мкМЕ/мл, св. Т4–12 
пМоль/л. Манифестная форма тиреотоксикоза была выявлена у одного паци-
ента уровень ТТГ составил 0,01 мкМЕ/мл, Т4–54 пМоль/л.  (см. таблицу 1). 
 
Таблица 1. Средний уровень тиреоидных гормонов (M±m) у пациентов основной группы 
(n=16) с кордарон–ассоциированной дисфункцией щитовидной железы 
Вид патологии ТТГ (мкМЕ/мл) Т4 (пМоль/л.) 
Гипотиреоз субклинический 6,9± 2,6 19,2±5,2 
Гипотиреоз манифестный 18,8±7,9 3,74±2,25 
Тиреотоксикоз субклинический 0,095±0,05 12,0 
Тиреотоксикоз манифестный (1 пациент) 0,02 54,0 

 
У женщин контрольной группы возникновение гипотиреоза регистриро-

валось у 4 пациентов в 16% случаев. При субклиническом гипотиреозе сред-
ний уровень гормонов составил: ТТГ–8,8±4,9 мкМЕ/мл, св.Т4 –5,057± 3,78 
пМоль/л, при манифестной форме, выявленной у 1 пациента, уровень ТТГ 
регистрировался в пределах 13,8 мкМЕ/мл, св.Т4 –8 пМоль/л. На долю амио-
дарон–ассоциированного тиреотоксикоза во второй (контрольной) группе 
пришлось 3 случаев, что составило 12,5%, При субклиническом тиреотокси-
козе средний уровень гормонов составлял: ТТГ–0,115±0,085 мкМЕ/мл, 
св.Т4–16,85±4,85пМоль/л. Пациенты с манифестным тиреотоксикозом имели 
средние показатели тиреоидного статуса: ТТГ–0,025±0,015 мкМЕ/мл, св.Т4–
35,3 ± 7,0 пМоль/л. В таблице 2 представлены показатели тиреоидного стату-
са у пациентов контрольной группы с кордарон–ассоциированной дисфунк-
цией.  
 
Таблица 2. Средний уровень тиреоидных гормонов (M±m) у пациентов контрольной груп-
пы(n=10) с кордарон - ассоциированной дисфункцией щитовидной железы 

Вид патологии ТТГ (мкМЕ/мл) Т4 
(пМоль/л.) 

Гипотиреоз субклинический 8,8± 4,9 5,037±3,78 
Гипотиреоз манифестный (у одной пациентки) 13,8 8,0 
Тиреотоксикоз субклинический 0,115±0,085 16,85±4,85 
Тиреотоксикоз манифестный  0,025±0,015 35,3±7 

 
Анализируя распространенность дисфункции щитовидной железы в 

обеих группах, мы пришли к выводу, что в основной группе (n=34) частота 
развития дисфункции щитовидной железы была достоверно (р<0,05) выше по 
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сравнению с контрольной группой (n=35) и составляла 32% и 29% соответст-
венно.  

Выводы: 
1. Наиболее частыми нарушениями функции щитовидной железы, при дли-
тельном приеме кордарона, у женщин в постменопаузе, являются субклини-
ческие формы как гипотиреоза, так и тиреотоксикоза.  
2. Наличие сопутствующей патологии щитовидной железы является безус-
ловным фактором риска нарушения ее функции.  
3. Для предупреждения и прогнозирования возможных осложнений со сторо-
ны щитовидной железы, пациентам которым планируется лечение кордаро-
ном, необходимо динамическое наблюдение у эндокринолога в амбулатор-
ных условиях. 
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ГИПЕРГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ, КАК МАРКЕР ТЯЖЕСТИ ОСТРОГО 
ПАНКРЕАТИТА 

Аннотация. В работе установлено, что гипергомоцитеинемия является скри-
нинг-маркером тяжелого острого панкреатита. Показатель общего гомоцистеи-
на плазмы крови положительно коррелирует с обьемом деструкции поджелу-
дочной железы. При крупноочаговом и субтотальном панкронекрозе отмеча-
лась средняя степень гипергомоцистеинемии, при тотальном – промежуточная 
степень гипергомоцистеинемии. Раннее выявление изменений в содержании 
гомоцистеина может быть важным звеном в прогнозировании развития тяже-
лого острого панкреатита. 
Abstract. In work it is established that the gipergomotsiteinemiya is screening mark-
er of heavy sharp pancreatitis. The indicator of the general gomotsistein of plasma of 
blood positively correlates with a volume of destruction of a pancreas. The moderate 
homocysteinemia was detected at lage - nidal and subtotal pancreatonecrosis, inter-
mediate homocysteinemia was detected at total pancreatonecrosis. Early reveal of 
change at homocystein content may be important link at prediction of development 
severe acute pancreatitis. 
Ключевые слова: Гипергомоцистеинемия, острый панкреатит, тяжесть забо-
левания 
Keywords: Gipergomotsisteinemiya, acute pancreatitis, disease severity 

 
Вопросы ранней диагностики тяжелого острого панкреатита являются 

актуальными в сфере ургентной хирургии. Известно более 200 лабораторных 
маркеров этой патологии, включающей как монофакторные, так и многофак-
торные системы [4, 5]. 

В патогенезе развития тяжелого острого панкреатита отводится важная 
роль развитию эндотелиальной дисфункции. Одним из маркеров эндотели-
альной дисфункции является гомоцистеин. Нарушения утилизации гомоци-
стеина при патологических состояниях, приводит к его накоплению в орга-
низме и развитию патологических эффектов [1, 3, 6]. Механизмы поврежде-
ния сосудистой стенки при гипергомоцистеинемии также обусловлены окис-
лительным и оксидативным стрессами, возникающими в ферментативную 
фазу тяжелого острого панкреатита [2, 7]. 

Целью исследования явилась оценка значения показателя гомоцистеина 
у больных острым панкреатитом в зависимости от тяжести заболевания. 

Материалы и методы: 
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Данная работа относится к группе проспективных когортных исследова-
ний. В нем принимали участие 127 пациентов обоего пола, в возрасте от 22 
до 71 лет (ДИ 42,4–49,3), поступивших в 2012-2014 годах в хирургическое 
отделение НУЗ «Дорожная клиническая больница на ст. Красноярск» ОАО 
РЖД, по скорой неотложной помощи с диагнозом острый панкреатит в фер-
ментативную фазу заболевания. Первую группу пациентов составили 35 
больных острым панкреатитом, имеющих оценку по шкале Ranson менее 3 
баллов, без клинических проявлений тяжелого острого панкреатита. Во вто-
рую группу вошли 35 больных острым панкреатитом, имеющих оценку по 
шкале Ranson более 3 баллов и клинические проявления тяжелого острого 
панкреатита, однако, учитывая их разнородность, решено было увеличить эту 
группу до 92 пациентов.  

В рамках исследования оценка по шкале Толстова – Красногорова про-
водилась при поступлении пациента, по шкалам BISAP, APACE II и MODS 2 
– в первые 24 часа, показатели специфических шкал Ranson и Glasgow оце-
нивались через 24 и 48 часов. Для определения объема панкреонекроза и рас-
чета балов по шкале CTSI проводилась КТ-ангиография с болюсным контра-
стированием через 72 часа от начала заболевания, при необходимости по-
вторное сканирование для уточнения характера парапанкреатических ослож-
нений выполнялось на 10-14 сутки.   

Определение общего гомоцистеина  производили методом твердофазно-
го хемилюминесцентного иммуноферментного анализа на приборе Arhitect 
i2000 фирмы Abbot, который является модульной системой с хемилюминес-
центной технологией Chemiflex. 

Оценка степени гомоцистеинемии трактовалась следующим образом: 
умеренная гипергомоцистеинемия диагностировалась в том случае, если уро-
вень гомоцистеина в крови был в пределах 15-30 мкмоль/л, промежуточная - 
от 30 до 100 мкмоль/л, а более 100 мкмоль/л - тяжелая. 

В работе применены методы статистического наблюдения, анализа ди-
намических рядов, логического и проспективного анализа. Для оценки харак-
тера распределения применялся тест Шапиро-Уилкса. Для величин подчи-
няющихся нормальному распределению описательная статистика представ-
лена в виде среднее арифметическое значение (М), среднего квадратического 
отклонения (ϭ). В случаях нормального распределения, а так же равенства 
выборочных диссперсий для множественного сравнения применялся диспер-
сионный анализ и сравнение по критерию Шеффе, для сравнения двух групп 
применялся критерий Стьюдента. Критический уровень статистической зна-
чимости при проверке нулевой гипотезы принимали равным 0,05. Рассчитан 
коэффицент корреляции по Спирману, при наличии корреляционной связи 
рассчитаны средние значения уровня лабораторных маркеров и баллов инте-
гральных шкал,  и построена зависимость средних по подгруппам с довери-
тельными границами двусторонней значимости p≤ 0,01. Статистический ана-
лиз данных проведен с помощью пакета анализа Ms Excel 10.0, программы 
Statistica for Windows 6.0., и программы  SPSS Statistics V. 17.0. Результаты 
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статистической обработки сведены в таблицы. 
Результаты и обсуждения: оценивая группы больных острым панкреати-

том, распределенные по тяжести заболевания согласно шкале Ranson, следу-
ет отметить достоверное различие уровня общего гомоцистеина между груп-
пами. Однако, существует неоднородность пациентов по степени поражения 
поджелудочной железы. Так среди пациентов 1 группы в 28,6% при КТ-
ангиографии были выявлены признаки панкреонекроза. Во второй группе у 
пациентов с тяжелым острым панкреатитом в 5,4% случаев очагов панкрео-
нероза выявлено не было. Данные представлены в таблице № 1. 
 
Таблица № 1. Распределение пациентов первой и второй групп по лабораторным и инст-

рументальным данным 
 1 группа 

(нетяжелый ост-
рый панкреатит) 

n = 35 

2 группа паци-
ентов 

(тяжелый ост-
рый панкреатит) 

n = 92 
1.Интерстициальный отек под-

желудочной железы  
25 (71,4%) 5 (5,4%) 

2.Мелкоочаговый панкреонек-
роз (V < 30%) 

7 (20,0%) 33 (35,9%) 

3.Крупноочаговый панкреонек-
роз (V от 30 до 50%) 

3 (8,6%) 34 (36,9%) 

4.Субтотальный панкреонекроз 
(V от 50 до 75%) 

- 16 (14,7%) 

5.Тотальный панкреонекроз  
(V > 75%) 

- 4 (4,3%) 

Общий гомоцистеин 
(мкмоль/л)* 

М± ϭ 

11,26±1,748 20,53 ±2,391 

* - достоверность различия между группами по данному показателю (p≤ 0,05) 
 
Оценивая уровень гомоцитсеина, в зависимости от объема поражения 

поджелудочной железы, следует отметить, что при интерстициальном отеке 
данный показатель не отличался от нормальных значений. Уровень общего 
гомоцистеина при отечном панкреатите был приближен к нормальным зна-
чениям. Так же существует значимое отличие между исследуемыми группа-
ми. При крупноочаговом и субтотальном панкронекрозе отмечалась средняя 
степень гипергомоцистеинемии, при тотальном – промежуточная степень ги-
пергомоцистеинемии. Следует отметить наличие высокой положительной 
корреляции между объемом поражения поджелудочной железы и уровнем 
общего гомоцистеина (rS =0,76, p=0,001). Данные представлены в таблице № 
2. 
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Таблица№2 Уровень общего гомоцистеина в зависимости от объема панекреонекроза 

 Общий гомоцисте-
ин (мкмоль/л) 

1.Интерстициальный отек поджелудочной железы  
n = 30 

8,74±1,762234 

2.Мелкоочаговый панкреонекроз (V < 30%) 
n = 40 

12,53±1,4010134 

3.Крупноочаговый панкреонекроз (V от 30 до 50%) 
n = 37 

16,48±0,9620124 

4.Субтотальный панкреонекроз (V от 50 до 75%)  
n =16 

22,76±2,0350123 

5.Тотальный панкреонекроз* (V > 75%)  
n = 4 

32,63±2,312 

0 - достоверное отличие значения исследуемого параметра от значения от нормы 
(p≤ 0,05) 

1  - достоверное отличие значения исследуемого параметра от значения в первой 
группе (p≤ 0,05) 

2 - достоверное отличие значения исследуемого параметра от значения во второй 
группе (p≤ 0,05) 

3 - достоверное отличие значения исследуемого параметра от значения в третьей 
группе (p≤ 0,05) 

4- достоверное отличие значения исследуемого параметра от значения в четвертой 
группе (p≤ 0,05) 

* - недостаточное число наблюдений для проведения статистического анализа (p≤ 
0,05) 

 
Оценивая корреляционные взаимосвязи между специфическими и не-

специфическими шкалами оценки тяжести острого панкреатита, общего со-
стояния больного и показателем гомоцистеина, следует отметить преоблада-
ния слабых корреляций. Средние положительные корреляции с уровнем об-
щего гомоцистеина наблюдались у таких специфических шкал как Ranson и 
CTSI. А так же у неспецифических шкал для оценки общего состояния боль-
ного APACHE II и MODS 2. Данные представлены в таблице № 3. 
 
Таблица №3. Коэффициенты корреляции между лабораторными маркерами и  показате-
лями наиболее распространенных специфических и неспецифических шкал оценки тяже-
сти общего состояния больного 

 Общий гомоцистеин 
Шкала оценки Толстого – Красногорова rS =0,31*, p=0,006 
Шкала Ranson rS =0,53**, p=0,001 
Шкала Glasgow rS =0,48*, p=0,001 
BISAP rS =0,22*, p=0,002 
MODS 2 rS =0,29*, p=0,001 
APACHE II rS =0,48*, p=0,001 
CTSI rS =0,69**, p=0,001 
rS – коэффицент корреляции по Спирману 
p – значимость двусторонняя считается достоверной при p≤ 0,01 
* - слабая корреляция 
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** - средняя корреляция 
Выводы:  
Таким образом, данные литературы и результаты собственных исследо-

ваний авторов свидетельствуют о неблагоприятном влиянии гипергомоци-
стеинемии на течение острого панкреатита. Представляется целесообразной 
стратегия использования общего гомоцистеина в скрининг-диагностике тя-
желого острого панкреатита. Благодаря наличию положительных корреляци-
онных связей между гомоцистеином и объемом деструкции поджелудочной 
железы, его применение позволяет прогнозировать объем панкреонекроза в 
наиболее ранние сроки, когда визуализация невозможна.  
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ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ КОНЦЕНТРАЦИЕЙ АДИПОНКТИНА В 
СЫВОРОТКЕ КРОВИ И ОСОБЕННОСТЯМИ КЛИНИЧЕСКОГО 

ТЕЧЕНИЯ РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА 

Аннотация. Был изучен уровень адипонектина в сыворотке крови пациентов с 
ревматоидным артритом. Выявлена зависимость между концентрацией адипо-
нектина и показателями активности заболевания (клиническими проявлениями 
и лабораторными показателями). Изучены клинические проявления ревмато-
идного артрита в группах с низким уровнем адипонектина и нормальной кон-
центрацией адипонектина в сыворотке крови. 
Abstract. We studied the level of adiponectin in the serum of patients with rheuma-
toid arthritis. We revealed a correlation between the concentration of adiponectin and 
parameters of disease activity (clinical manifestations and laboratory parameters). 
We studied the clinical manifestations of rheumatoid arthritis in the groups with low 
adiponectin levels and normal concentration of adiponectin in serum. 
Ключевые слова: Адипокины, адипонектин, ревматоидный артрит, адипонек-
тин при ревматоидном артрите, маркеры активности ревматоидного артрита 
Keywords: Аdipokines, adiponectin, rheumatoid arthritis, adiponectin in rheumatoid 
arthritis, markers activity of rheumatoid arthritis 

 
Введение. Ревматоидный артрит (РА) - хроническое воспалительное за-

болевание соединительной ткани с преимущественным поражением суставов 
по типу эрозивно-деструктивного прогрессирующего полиартрита [1]. 

РА является одним из самых распространенных аутоиммунных заболе-
ваний [2]. Учитывая значительный процент быстрой инвалидизации, соци-
ально-экономическую значимость РА трудно переоценить. 

Залогом успешной профилактики и терапии ревматических заболеваний 
в целом (и РА в частности) служат их своевременная диагностика [3], прояс-
нение отдельных деталей этиологии и патогенеза, маркеров прогрессирова-
ния воспалительного процесса. На сегодняшний день, в силу недостаточной 
ясности по целому ряду вышеперечисленных вопросов, исследования в этом 
направлении не потеряли актуальности. 

Согласно современным представлениям, одна из важнейших функций 
жировой ткани – секреция биологически активных веществ с гормоноподоб-
ными функциями (адипокинов). Часть гормонов белой жировой ткани про-
дуцируется преимущественно адипоцитами, другая часть - “нежировым” 
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компонентом адипозного органа [4]. 
Одним из важнейших адипокинов является адипонектин, который в по-

следние годы изучается наиболее активно. Снижение концентрации адипо-
нектина в крови может служить маркером начинающегося ожирения, разви-
тия инсулинорезистентности, а также ряда других патологических процессов, 
в том числе сердечно-сосудистых заболеваний [5, 6, 7 , 8, 9]. 

В последние годы появились данные о том, что течение РА утяжеляется 
при дисбалансе гормонов белой жировой ткани. В целом ряде работ было 
продемонстрировано, что  РА проявляет себя как заболевание с системными 
нарушениями обмена. Одним из пусковых факторов нарушения липидного 
обмена является дисбаланс адипокинов. Так, при РА была продемонстриро-
вана отрицательная взаимосвязь между увеличенным уровнем адипонектина 
и воспалительным процессом [10].  

Можно предположить, что определение  уровня адипонектина в крови 
пациентов с РА поможет улучшить диагностику тяжести воспалительного 
процесса, а также уточнить вариант течения суставного заболевания и его 
прогноз. Таким образом, изучение уровня адипонектина у больных с РА яв-
ляется актуальной задачей. 

Материалы и методы. Под нашим наблюдением находилось 55 паци-
ентов с достоверным диагнозом РА (35 женщин и 20 мужчин). Постановка 
диагноза РА осуществлялась согласно критериям EULAR и ARA 2010 года. 
Средняя длительность заболевания составила 6,560,88 лет.  

Оценка активности патологического процесса проводилась с учетом 
клинических (число пораженных суставов, внесуставные проявления воспа-
ления) и лабораторных показателей (степень увеличения СОЭ, С-
реактивного белка), и путем  расчета индекса DAS28.  

По степени активности РА больные распределились следующим обра-
зом: с низкой степенью активности I (2,6<DAS28<3,2) - 9 человек (16,4%), 
средняя степень активности II (DAS28 3,2 – 5,1) - 42 человека (76,4%), высо-
кая степень активности III  (DAS28>5,2) - 4 пациента (7,2%). Нарушение 
функции суставов обнаружено у всех больных. У 10 из них отмечалась функ-
циональная недостаточность суставов (ФНС) I степени (18,2%), у 42  - II 
(76,4%) и у 3 - III (5,4%), у 0 - IVстепени.  

Клиническая стадия РА определялась по длительности болезни. С очень 
ранней стадией заболевания (длительность болезни менее 6 месяцев) и с ран-
ней стадией болезни (длительность болезни 6 месяцев – 1 год) больных в на-
шем исследовании не было.  

Контрольную группу составили 45 практически здоровых лиц, в кото-
рую вошли 25 (55,6%) женщин и 20 (44,4%) мужчин в возрасте от 36 до 67 
лет, являющихся донорами станции переливания крови. Средний возраст 
женщин составил 52,624,47 лет, мужчин – 55,634,58 лет. 

Определение адипонектина проводилось с помощью набора BioVendor 
(cat № RD195023100). Общеклинические лабораторные исследования вы-
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полнялись по общепринятым методикам. 
Результаты. 
Мы оценили средний уровень адипонектина у больных с РА, который 

составил 4,1±1,6 мкг/мл, что достоверно ниже показателей здоровых лиц. 
Пониженный уровень адипонектина в сыворотке крови был  обнаружен у 14 
пациентов из 55, что составило 25,4% случаев, и было достоверно чаще, чем 
у здоровых лиц (χ2=7,01, p<0,001).  

Таким образом, для больных ревматоидным артритом в целом была ха-
рактерна достоверно более высокая частота обнаружения пониженного уров-
ня адипонектина в сыворотке крови, чем в группе здоровых лиц.   

Также мы изучили уровень адипонектина в сыворотке крови больных 
РА в зависимости от клинической картины заболевания. Данные представле-
ны в таблице 1. Низкий уровень адипонектина у больных с РА был характе-
рен для пациентов с более высокой степенью активности, АЦЦП позитив-
ных, с наличием внесуставных проявлений (кожный и церебральный васку-
лит). 

 
Таблица 1. Взаимосвязь между  уровнем адипонектина в сыворотке крови и клиническими 
проявлениями ревматоидного артрита 

Клинические проявле-
ния 

Число боль-
ных 

Уровень адипо-
нектина,  мкг/мл 
(Мm) 

Достоверность различий 
с донорами 

По наличию РФ: 
Серопозитивный 34 (61,8%) 4,1±1,5 р<0,001, t=4,23 
Серонегативный 21 (38,2%) 4,2±1,6 р<0,001, t=3,77 

Клиническая стадия: 
Развернутая стадия 43 (78,2%) 4,2±1,7 р<0,001, t=3,89 
Поздняя стадия 2 (21,8%) 4,0±1,5 р<0,01, t=3,02 

Активность заболевания по DAS28: 
1 (2,6<DAS28<3,2) 9 (16,4%) 5,7±1,6 р<0,05, t=2,26 
2 (DAS28 3,2 – 5,1) 42 (76,4%) 2,7±1,6 р<0,001, t=4,78 
3 (DAS28>5,2) 4 (7,2%) 2,1±1,7 р<0,05, t=2,35 

Наличие эрозий: 
Эрозивный 38 (69,1%) 4,2±1,5 р<0,001, t=4,20 
Неэрозивный 17 (30,9%) 3,9±1,6 р<0,05, t=2,56 
Характеристика по антицитрулиновым антителам (АЦЦП): 

АЦЦВ позитивные 48 (87,3%) 3,5±1,5 р<0,001, t=4,50 
АЦЦВ негативные 7 (12,7%) 4,3±1,6 р<0,05, t=2,42 

Внесуставные проявления: 
Кожный васкулит 7 (12,7%) 3,4±1,5 р<0,01, t=2,69 
Церебральный васку-
лит 3 (5,4%) 2,2±1,3 р<0,05, t=2,02 

Синдром Шегрена 4 (7,3%) 4,9±1,7 р>0,05, t=1,71 
Перикардит 
Без внесуставных про-
явлений 

2 (3,6%) 
39 (71%) 

3,5±1,5 
4,3±1,7 

р>0,05, t=1,44 
р<0,001, t=3,88 

Продолжительность болезни: 
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От 1 года до 4 лет 18 (32,7%) 5,8±1,5 р<0,01, t=2,95 
От 5 лет до 9 лет 30 (54,6%) 4,0±1,5 р<0,001, t=4,23 
Более 10 лет 7 (12,7%) 3,1±1,6 р<0,01, t=2,78 

Рентгенологическая стадия по Штейнброкеру: 
St(I) 2 (3,6%) 5,6±1,8 р>0,05, t=1,10 
St(II) 39 (71%) 4,7±1,5 р<0,001, t=3,94 
St(III) 11 (20%) 3,5±1,7 р<0,01, t=3,25 
St(IV) 3 (5,4%) 3,4±1,8 р>0,05, t=1,78 

Для выяснения клинико-диагностического значения определения уровня 
адипонектина все пациенты с РА были разделены нами на 2 группы: 1 группа 
(14 пациентов) с низким уровнем адипонектина в сыворотке крови (менее 0,8 
мкг/мл), и 2 группа (41 пациент) – с нормальной концентрацией адипонекти-
на в сыворотке крови (более 0,8 мкг/мл). В этих группах нами были изучены 
клинические проявления РА (таблица 2). Видно, что пациенты с низким 
уровнем адипонектина в сыворотке крови, достоверно чаще имели следую-
щий симптомокомплекс: более высокую степень активности по DAS28 (II-III 
степень активности), у них был высокий уровень антител к цитрулиновому 
пептиду, чаще встречалась развернутая и поздняя стадия заболевания, рент-
генологическая стадия II, III, IV с наличием эрозий, они чаще имели внесус-
тавные проявления заболеваний такие, как кожный и церебральный васкули-
ты, чаще встречалось развитие вторичного остеоартроза и остеопороза. 

Вероятнее всего, снижение уровня адипонектина у больных с ревмато-
идным артритом происходит за счет активности заболевания. При увеличе-
нии медиаторов воспаления происходит снижение уровня адипонектина в 
сыворотке крови.  

 
Таблица 2. Клинические проявления ревматоидного артрита в зависимости от уровня ади-
понектина в сыворотке крови 
Клинические проявления Кол-

во 
боль-
ных, 
N 

I группа 
(N=14) – с низ-
ким уровнем 
адипонектина 

II группа 
(N=41) – с нор-
мальным уров-
нем адипонекти-
на 

Досто- 
верность 
(2, p) 

Серопозитивный 
Серонегативный 

34 
21 

8 (57,1%) 
6 (42,9%) 

26 (63,4%) 
15 (36,6%) 

2=0,17 
p=0,67 

Эрозивный 
Неэрозивный 

38 
17 

11 (78,6%) 
3 (21,4%) 

27 (65,8%) 
14 (34,2%) 

2=8,93 
p=0,003 

АЦЦП позитивный 
АЦЦП негативный 

48 
7 

9 (64,3%) 
5 (35,7%) 

39 (95,1%) 
2 (4,9%) 

2=8,93 
p=0,003 

Клиническая стадия: 
Очень ранняя стадия  
Ранняя стадия 

 
0 
0 

 
0 
0 

 
0 
0 

 
2=4,87 
p=0,03 

Развернутая стадия 
Поздняя стадия 

43 
12 

8 (57,1%) 
6 (42,9%) 

35 (85,4%) 
6 (14,6%) 

 

Активность болезни: 
0 (DAS28<2,6) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
2=6,21 

1 (2,6<DAS28<3,2) 9 1 (7,1%) 8 (19,5%) 
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2 (DAS28 3,2 – 5,1) 42 10 (71,4%) 32 (78,1%) p=0,04 
3 (DAS28>5,2) 4 3 (21,5%) 1 (2,4%) 
Рентгенологическая ста-
дия 
St(I) 

 
 

2  

 
 

0 

 
 

2 (4,9%) 

 
 

2=10,35 
p=0,01 St(II) 39  6 (42,9%) 33 (80,5%) 

St(III) 11  6 (42,9%) 5 (12,2%) 
St(IV) 3  2 (14,2%) 1 (2,4%) 
Функциональная недос-
таточность 

I 

 
 

10  

 
 

1 (7,1%) 

 
 

9 (21,9%) 

 
 

2=10,10 
p=0,006 II 42  10 (71,4%) 32 (78,1%) 

III 3  3 (21,5%) 0 
IV 0 0 0 

Внесуставные проявле-
ния: 
Кожный васкулит 

 
7  
3  
4  
2  
39 

 
 
5 (35,7%) 

 
 
2 (4,9%) 

 
2=13,25 
p=0,01 

Церебральный васкулит 2 (14,2%) 1 (2,4%) 
Синдром Шегрена 1 (7,1%) 3 (7,3%) 
Перикардит  
Без внесуставных прояв-
лений 

0 
6 (42,8%) 

2 (4,9%) 
33 (80,5%) 

Продолжительность бо-
лезни:     

 
2=11,57 
p=0,003 

от 1 года до 4 лет 18 1 (7,1%) 17 (41,5%) 
от 5 лет до 9 лет 30 8 (57,2%) 22 (53,6%) 
более 10 лет 7 5 (35,7%) 2 (4,9%)  

 
В таблице 3 представлены данные об уровне СРБ, СОЭ в группах с низ-

ким и нормальным уровнем адипонектина в сыворотке крови. 
 
Таблица 3. Зависимость  между лабораторными показателями активности ревматоидного 
артрита и уровнем адипонектина в сыворотке крови  
Лабораторные показа-

тели 
I группа 

(N=14) – с низким 
уровнем адипонек-

тина 

II группа 
(N=41) – с нормальным 
уровнем адипонектина 

Досто- вер-
ность 
(t, p) 

Скорость оседания 
эритроцитов 
(Мm) 

 
48,13,4 

 
34,63,7 

t=2,03 
p0,05 

С-реактивный белок 
(Мm) (норма – менее 
5,0 мг/л) 

 
16,81,5 

 
11,41,4 

 
t=2,10 
p0,05 

 
Из таблицы видно, что существует достоверная связь между уровнем 

адипонектина в сыворотке крови и лабораторными показателями у больных с 
РА. Между  I и II группами пациентов были достоверные различия по уров-
ню С-реактивного белка, СОЭ, что косвенно подтверждает данные литерату-
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ры о наличие у адипонектина противовоспалительных свойств. Можно пред-
положить, что высокий уровень адипонектина может уменьшать уровень 
провоспалительных цитокинов. 

Выводы. Таким образом, в ходе проведенного исследования была выяв-
лена взаимосвязь между концентрацией адипонектина в сыворотке крови и 
тяжестью течения РА. Полученные результаты позволяют предположить на-
личие патогенетической  связи между гормонами жировой ткани и хрониче-
скими заболеваниями суставов. Определение концентрации адипонектина в 
сыворотке крови больных РА может повысить качество диагностики этих за-
болеваний. Снижение уровня адипонектина в сыворотке крови может высту-
пать как маркер тяжести и прогрессирования РА. 
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ДИНАМИКА ЛАБОРАТОРНЫХ МАРКЕРОВ ВОСПАЛЕНИЯ И 
ЛИПИДНОГО ОБМЕНА В СЫВОРОТКЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ ОА НА 

ФОНЕ ПРИМЕНЕНИЯ НЕОМЫЛЯЕМЫХ СОЕДИНЕНИЙ СОИ И 
АВОКАДО 

Аннотация. Обследовано 130 больных остеоартрозом. Часть пациентов (40 че-
ловек) пролечены пиаскледином в течение 3 месяцев в дозе 300 мг/сут. Оцене-
на динамика лабораторных показателей на фоне терапии. Отмечено уменьше-
ние уровня С-реактивного белка, уровня общего холестерина и окисленных 
липопротеинов низкой плотности у пациентов, получавших пиаскледин. 
Abstract. We studied 155 osteoarthritis patients. Some patients (40 patients) were 
treated with “Piascledin” (Avocado and soya unsaponifiables) for 3 months 300 mg / 
day. We evaluated dynamics of laboratory parameters during the therapy. We noted 
reduction of C-reactive protein levels, total cholesterol and oxidized LDL in patients 
who underwent “Piascledin” treatment. 
Ключевые слова: Остеоартроз, неомыляемые соединения бобов сои и авока-
до, С-реактивный белок, холестерин, окисленные липопротеины низкой плот-
ности 
Keywords: Oxidized low-density lipoproteins, osteoarthritis,  avocado-soybean un-
saponifiables, C-reactive protein, total cholesterol, oxidized low-density lipoproteins 

 
Остеоартроз (ОА) - самое частое заболевание суставов во всем мире, ко-

торое приобретает все более и более возрастающую значимость как социаль-
ная проблема [8]. Современная концепция патогенеза ОА предполагает 
принципиальную роль хронического синовиального воспаления [2], без ко-
торого невозможно прогрессирование деструкции хряща. 

В патогенезе суставных болезней в настоящее время важная роль отво-
дится полиморбидности, и данные заболевания рассматриваются не только с 
позиции локальной суставной патологии, но и с позиции нарушения работы 
других органов и систем [8]. У пациентов с ОА особенно часто выявляются: 
ожирение, патология сердечно-сосудистой системы (ССС) включая гиперто-
ническую болезнь, ишемическую болезнь сердца, и цереброваскулярные на-
рушения [7]. Тесная связь ОА с заболеваниями ССС позволяет предположить 
наличие общих патогенетических механизмов этих заболеваний. Нарушение 
липидного обмена  рассматривается как один из единых  патогенетических 
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механизмов развития ОА и ассоциированных с ним патологических состоя-
ний.  

Учитывая роль коморбидной патологии при ОА и спектр побочных эф-
фектов нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) в послед-
ние годы все чаще рассматривается длительная терапия ОА медленнодейст-
вующими препаратами с симптом-модифицирующим эффектом. Например, в 
терапии ОА широко используется препарат «Пиаскледин», содержащий не-
омыляемые соединения бобов сои и авокадо (ASU).  

Предполагается, что одним из механизмов действия ASU при ОА явля-
ется ингибирование цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6 и ИЛ-8), угнетение синтеза кол-
лагеназы, стромелизина, а также простагландина Е2 [10]. Так же есть данные 
о положительном влиянии ASU на показатели липидного обмена. Еще в 1960 
г.г. были опубликованы данные по положительному влиянию плодов авокадо 
на показатели общего холестерина (ХС) крови в сыворотке у мужчин [14]. 
Позже было выявлено, что препараты, полученные из плодов авокадо, могут 
изменять структуру липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) и  уровень  
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) [1, 18]. В то же время мы не встре-
тили в литературе данных о влиянии препарата «Пиаскледин» на липидный 
спектр крови. 

ЛПНП относятся к наиболее атерогенным липопротеидам и их избыток 
рассматривается, как один из главных факторов риска атеросклероза [15]. 
Известно, что окисленные липопротеины низкой плотности (оЛПНП) сыво-
ротки крови накапливаются в тканях в условиях окислительного стресса и 
обладают целым спектром биологических функций. Они непосредственно 
участвуют в стимуляции провоспалительных процессов, способствуют нако-
плению макрофагов в тканях, их преобразованию в пенистые клетки, содей-
ствуют процессам атерогенеза, тромбообразования и апоптоза клеток [16], 
так же существует мнение об их негативном влиянии на хондроциты [6]. 

Целью нашего исследования было уточнить динамику лабораторных 
изменений маркеров воспаления и показателей липидного обмена в сыворот-
ке крови больных ОА  на фоне применения ASU. 

Материалы и методы.  В исследование было включено 130 пациентов с 
ОА. Комплекс лабораторных тестов, выполненных по стандартным методи-
кам до и после лечения, включал общий анализ крови и мочи, определение 
общего белка и белковых фракций крови, глюкозы крови, С-реактивного 
протеина, показателей общего билирубина, аминотрансфераз, мочевой ки-
слоты, креатинина в сыворотке крови, липидного спектра крови. Уровень 
оЛПНП определялся иммуноферментным методом (Biomedica Gruppe, 
Oxidised LDL, cat № 20042).  

Всем обследованным больным ОА проводилось комплексное лечение, 
при выраженном болевом синдроме, наличии синовита назначались НПВП 
коротким курсом per os  или в/м, локальная терапия НПВП и диметилсуль-
фоксидом. 40 пациентов с ОА получали ASU в течение 3 месяцев в дозе 300 
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мг в сутки. Группу сравнения составили 90 пациентов с ОА, не получающих 
в комплексной терапии ASU. 

Результаты исследования и обсуждение: В результате лечения ASU у 
больных ОА отмечено снижение уровня лабораторных показателей воспале-
ния, уровня ХС и оЛПНП, достоверно более выраженное, чем в группе срав-
нения (таблица 1). Так же у больных было отмечено улучшение функцио-
нального статуса, что подтверждается и более ранними исследованиями [6, 
9]. 

Таблица 1. Динамика лабораторных показателей пациентов с оа на фоне терапии asu и в 
группе сравнения 

Показатель 1-ая группа, по-
лучающие ASU, 
n=40  

2-ая группа, без 
терапии ASU, n=90 

Достоверность 
(p) 

СОЭ (норма 2 - 15 мм/ч) 
До лечения 19,1±2,0 18,6±1,9 

р<0,001 После лечения 10,3±1,8 13,7±1,6 
Динамика 9,1±1,1 4,9±0,5 

С-реактивный белок (норма 0,0 - 5,0 мг/л) 
До лечения 12,4±1,6 11,9±1,4 

р<0,001 После лечения 6,5±0,8 9,2±0,8 
Динамика 5,9±0,6 2,7±0,5 

Триглицериды (норма - до 1,71 ммоль/л) 
До лечения 2,4±1,4 2,1±1,3 

р>0,05 После лечения 1,8±1,0 1,9±0,9 
Динамика 0,6±0,3 0,2±0,2 

Общий холестерин (норма до 5,7 ммоль/л) 
До лечения 7,4±1,2  7,1±1,3  

р<0,001 После лечения 4,8±0,9 6,2±0,9 
 Динамика   2,6±0,3 0,9±0,3 

ЛПВП (норма: мужчины >1,42 ммоль/л, женщины >1,68 ммоль/л) 
До лечения 1,3±0,8  1,5±0,9 

р>0,05 После лечения 1,7±0,6  1,4±0,6 
Динамика 0,5±0,2 0,1±0,2 

ЛПНП (норма - мужчины 1,23 - 4,45 ммоль/л, женщины 1,63 - 4,32 
До лечения 7,1±1,2 6,8±1,4 

р>0,05 После лечения 5,4±0,9 5,6±0,9 
Динамика 1,7±0,3 1,2±0,3 

оЛПНП (норма 60 -168 нг/мл) 
До лечения 253,2±4,4  252,1±3,8 

р<0,001 После лечения 157,5±3,8  209,8±3,7 
Динамика 95,7±4,1 42,3±3,8 
 
Из таблицы видно, что у больных, получавших терапию ASU, происхо-

дит большее снижение уровня СРБ, СОЭ в сыворотке крови, чем в группе 
сравнения. Эти данные свидетельствуют о наличии у препарата противовос-
палительного эффекта. Для атеросклероза и атеротромбоза воспаление слу-
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жит ключевым фактором риска, причем опасным является не только процесс 
воспаления в самой сосудистой стенке, но и патологическое воздействие на 
эндотелий клеток иммунной системы и продуктов системного воспалитель-
ного ответа — белков острой фазы (СРБ), интерлейкинов и других [4]. На ос-
новании результатов исследования JUPITER в Рекомендациях Канадского 
кардиоваскулярного общества/Канадское руководство по диагностике и ле-
чению кардиоваскулярных заболеваний 2009, высокочувствительный СРБ 
признан важнейшим фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний [13].  

Из представленных данных также видно, что применение ASU в ком-
плексной терапии ОА позволяет достоверно снизить уровень общего ХС и 
оЛПНП. На другие параметры липидного обмена ASU не влияли, хотя на-
блюдалась тенденция к снижению уровня ЛПНП и триглицеридов в сыво-
ротке крови на фоне лечения.  

Таким образом, применение ASU в комплексной терапии ОА позволяет 
снизить уровень маркеров, отражающих активность ОА (СРБ, СОЭ), а также 
уровень общего ХС и оЛПНП у больных ОА. 

Известно, что ASU ингибирует всасывание ХС и эндогенный биосинтез 
ХС [17]. Считается, что ЛПНП становятся атерогенными только после опре-
деленных превращений, например при перекисном окислении липидов [12]. 
Инфекции, воспаление и травма вызывают повышение уровня белков острой 
фазы, и эти изменения модулируются цитокинами. Иммуновоспалительные 
процессы приводят к значимой перестройке метаболизма липидов в печени и 
кишечнике, что способствует атерогенным изменениям циркулирующих ли-
попротеинов. Многие цитокины, включая фактор некроза опухоли (ФНО-α), 
интерлейкины, интерфероны повышают уровень сывороточных триглицери-
дов [3]. Вероятно, цитокины индуцируют существенные изменения в липид-
ном метаболизме, которые приводят к гиперлипидемии, являющейся частью 
неспецифического иммунного ответа [11]. Возможно, при длительном назна-
чении препаратов, влияющих на уровень цитокинов можно добиться стаби-
лизации обменных процессов в хрящевой ткани и одновременно нивелиро-
вать проявления дислипидемии при соблюдении определенных диетических 
рекомендаций.  

Учитывая положительное влияние ASU на уровень ХС [17], стимуляцию 
гидролиза продуктов окисления ЛПНП [1], а так же подавление активности 
провоспалительных цитокинов [10] можно говорить о том, что «Пиаскледин» 
может рассматриваться как препарат выбора лечения пациентов с ОА, 
имеющих сердечно-сосудистую патологию.  

Выводы: В результате исследования выявлено позитивное влияние 
пиаскледина на липидный спектр и лабораторные маркеры воспаления. Учи-
тывая высокую частоту коморбидных состояний у пациентов с ОА, включе-
ние препаратов  сои  и авокадо в комплексную схему терапии этого заболе-
вания, вероятно, может оказывать позитивное влияние на ССС. Влияние ASU 
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на течение атеросклеротической болезни требует тщательного изучения в 
долгосрочных исследованиях. 
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Аннотация. Качество медицинской помощи и профессионализм сотрудников 
являются основной причиной для выбора пациентов. Удовлетворение от полу-
чения качественной медицинской помощи является показателем высокой эфек-
тивности больниц. 
В настоящее время этот показатель имеет большое значение в связи с быстро 
развивающейся рыночной экономикой и растущим проникновением новых 
технологий в медицину. 
По этой причине встал вопрос качества обслуживания, являющимся ведущим 
фактором для надлежащей клинической практики и механизмом возникнове-
ния рыночной конкуренции между частными и государственными учрежде-
ниями здравоохранения в стране. 
Abstract. Quality of medical care and professionalism of the staff are the main rea-
son for the preference of patients. Satisfaction of receiving quality medical care is an 
indicator of a High speed hospitals. Nowadays, it is of great importance, due to the 
rapidly developing market economy and the increasing penetration of new technolo-
gies in medicine. Therefore the problem of quality of service became a leading factor 
for good clinical practice and the mechanism giving rise to market competition be-
tween private and public health institutions in the country. 
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Есть много определений профессионализма в медицине, в основе кото-

рых стоят одни и те же значения, независимо от школ обучения. 
Качество медицинской помощи и профессионализм сотрудников явля-

ются основной причиной для предпочтения пациентов. Их удовлетворение от 
получения качественной медицинской помощи является показателем высоко-
го уровня медицинских учреждений. 

В настоящее время это имеет большое значение, в связи с быстро разви-
вающейся рыночной экономикой и растом внедрения новых технологий в 
медицину. 

Поэтому вопрос качества обслуживания превратился в ведущий фактор 
для хорошей клинической практики и механизмом, управляющим рыночной 
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конкуренцией между частными и государственными учреждениями здраво-
охранения в стране. 

Материально-техническая база имеет большое значение для всех меди-
цинских учреждений и медицинских работников, которые решили работать 
на современном и высокотехнологичном оборудовании. 

Выполненные образные исследования, отношение рентгенолога к паци-
ентам имеют первостепенное значение для правильного диагноза и после-
дующего лечения. 

Большинство пациентов не знакомы со спецификой томографии и алго-
ритмом поведения при проведении томографии, т.е. что точно должно про-
изойти, как это должно быть и сколько времени это будет продолжаться. 

Большое значение имеет вежливое, компетентное и эмпатийное отноше-
ние персонала, который в свою очередь придает уверенности и помогает па-
циенту преодолеть страх и неуверенность от предстоящих диагностических 
процедур. 

Цель исследования 
В центре исследования поставлен пациент во время томографии в отде-

лении томографии Медицинского центра «Софиямед» 
Изучены некоторые особенности и поступки пациентов и персонала в 

ходе диагностических тестов в следующих направлениях: 
 Установление удовлетворения пациентов качеством обслуживания в 

процессе диагностицирования. 
 Сбор и анализ информации о компетенции рентгеновских техников и 

вспомогательного персонала. 
 Для отслеживания и анализа отношений между персоналом и пациен-

тами. 
Методология и контингент опроса 
Проведено анкетно-социологическое исследование пациентов в Отделе-

нии томографии Медицинского центра «Софиямед». Использован собстсвен-
ный вопросник, содержащий 10 вопросов. 

В данной статье мы остановимся на вопросах, имеющих прямое отно-
шение к цели исследования. Опрос был проведен в течение месяца мая 2015 
г. 

Было опрошено 78 пациентов, из них 51 мужчин и 27 женщин (соответ-
ственно: мужчин - 65%, женщин - 35%). 

 
Таблица 1. Распределение опрошенных по полу 

Ответы Колличество Доля 

Мужчины 51 65% 

Женщины 27 35% 

Всего 78 100 % 
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Возрастное распределение показывает, что самый высокий процент оп-

рошенных в возрасте между 19 и 60 годами. Из них, от 19 до 40 лет -  58%, а 
между 41-60 лет - 25% и только 17% старше 60 лет. 

       

57%26%

17%

от 19 до 40 лет
от 41 до 61 лет 
старше 60 лет

 
Рис. 1. Распределение по возрасту 

 
Результаты на рисунке 1 вызывают озабоченность, так как показывают 

снижение возрастного предела заболеваемости (58%) среди опрошенных в 
возрасте 19-40 лет. 

Результаты и обсуждение 
Полученные конкретные результаты исследования информативны и по-

зволяют сделать соответствующие обобщения и выводы. 
Значительная часть опрошенных дали высокую оценку качеству обслу-

живания в отделении в целом. Их 94%. Остальные 6% дают удовлетвори-
тельную оценку. Это говорит о том, что качество медицинской помощи в от-
делении томографии является относительно хорошим. 92% опрошенных 
удовлетворены компетентностью персонала. 

Удовлетворенность пациентов в диагностическом блоке является ре-
зультатом высокой компетентности персонала и информированности паци-
ентов о ходе диагностических тестов. 

Информация представлена на доступном языке для пациента. Это очень 
важно, потому что большинство пациентов не знакомы со спецификой мето-
дов визуализации. 

В зависимости от состояния пациента и исследования, которое необхо-
димо сделать, его продолжительность пребывания в кабинете может быть 
увеличена, что иногда приводит к неудовлетворенности среди ожидающих 
пациентов. 
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Рис.2. Продолжительность пребывания падиента перед кабинетом диагностики. 
Долго ли Вы ждали перед кабинетом, пока Вас примут? 

 
Данные опроса показывают, что 60% пациентов не ждали долго перед 

кабинетом, что говорит о высокой компетентности и хорошей внутренней 
организации персонала. 26% пациентов ожидали между 5-10 минутами. 

Невозможно принять всех и сразу, т.к. предполагается, что в настоящее 
время обслуживается другой пациент. 

Пациенты, которые были приняты сразу в кабинет томографии, состав-
ляют 12%, что еще раз показывает хорошее управление персоналом. 

Относительно низкий процент ждали более 30 минут, только 2% опро-
шенных. 

В целом, доля опрошенных, поступивших вовремя для исследования и 
не выразивших недовольства по поводу времени ожидания, относительно 
высока - 98%. 

Изложенная информация является результатом хорошей организации 
персонала. 

Важным фактором для обеспечения спокойствия и безопасности паци-
ентов является осведомленность о проведении визуальных исследований. 

Все опрошенные пациенты (100%) ответили, что они получили инфор-
мацию от рентгенолога о ходе и алгоритме томографии. 

Большое значение для безопасности и комфорта пациентов во время ви-
зуализации имеет тот факт, насколько пациенты были информированы  ме-
дицинским персоналом о возможных побочных эффектах от применения 
контрастных веществ в ходе исследования. 
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Рис. 3. Информиранность о применении контрастных веществ во время томографии. 
Проинформировал ли Вас рентгенолог о возможных нежелательных реакциях от 
применения контрастного вещества? 

 
60% пациентов были осведомлены о возможных аллергических реакци-

ях от применения контрастного вещества, 25% из них уточнили, что они сде-
лали рентген, 8% из них пояснили, что не потребовалось применения контра-
стного вещества, а 7% затруднились ответить. 

Немалый процент опрошенных не дали ответа. Это показывает, что воз-
можно они не были информированы или сделали томографию без использо-
вания контрастного вещества. 

Все пациенты (100%) дали положительный ответ на вопрос: «Сделали 
бы Вы снова томографию в Медицинском центре «Софиямед»?. Это, в свою 
очередь, усиливает удовлетворение от пребывания в отделении, заботы и 
внимания, которые они получили от медицинских и административных спе-
циалистов. 

Немалое количество пациентов использовали возможность написать 
свои благодарности за профессионализм и самоотверженность персонала. 

Выводы и предложения 
Полученные результаты исследования позволяют обобщить следующие 

выводы: 
 удовлетворенность пациента качеством обслуживания в ходе томогра-
фии очень высока. 94% удовлетворены качеством обслуживания, и 92% ком-
петенцией персонала. 
 60% опрошенных ждали томографии в течение 10 минут. 
 60% были проинформированы о рисках использования контрастных 
веществ во время томографии. 
 Все эти результаты указывают на существование высокого профессио-
нализма, надлежащей клинической практики и не в последнюю очередь, эм-
патийного отношения персонала к пациентам. 
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 Необходимо изменить информированность пациентов о возможных 
побочных эффектах от контрастного вещества. Для этого нужно дать больше 
возможностей для ответов, которые покажут реальную оценку опрошенных. 
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Аннотация. В статье рассматривается комплексное применение антигомоток-
сических препаратов для профилактики послеоперационных осложнений при 
дентальной имплантации.  Изучается  эффективность использования аллопати-
ческой и антигомотоксической терапии. 
Abstract. The article deals the use of the complex application of antihomotoxic 
drugs for the prevention of postoperative complications in dental implantation . We 
study the efficiency of the use of allopathic and antihomotoxic therapy. 
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Дентальная имплантация является одним из наиболее актуальных  мето-

дов комплексного лечения различных стоматологических заболеваний,  наи-
более полно восстанавливающим качество жизни пациентов [1, 6, 8]. 

Однако, несмотря на совершенствование техники операций дентальной 
имплантации, профилактическое использование химиотерапевтических, про-
тивовоспалительных и других групп лекарственных препаратов, частота вос-
палительных осложнений внутрикостной имплантации остатся достаточно 
высокой и составляет от 1,5-2,0% до 17-19% [7, 8, 9, 10, 13, 14, 16]. 

Этап подготовки к дентальной имплантации  включает в себя выявление 
показаний и противопоказаний к лечению, разработку методов подготовки 
пациента к дентальной имплантации, тактики оперативного лечения и даль-
нейшей реабилитации пациента, клиническое (внеротовое и внутриротовое) 
обследование, рентгенологическое исследование  (панорамный снимок, КТ-
исследование, цефалометрический снимок по показаниям), общепринятое 
клиническое и лабораторное предоперационное обследование.  

В  предоперационном периоде, как правило, назначается антибактери-
альная, противовоспалительная, десенсибилизирующая, общеукрепляющая 
терапия,  витаминотерапия и препараты кальция [9, 10, 11, 12]. Причиной 
возникновения воспалительных изменений в области операции являются ин-
фекционные процессы,  частота которых по данным различных авторов со-
ставляет 5 – 30% [7, 9].    
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Широкое применение  стандартных схем антибактериальной терапии 
для профилактики и лечения инфекционно-воспалительных осложнений, 
развивающихся после челюстно-лицевых операций, не является решением 
проблемы профилактики инфекционных осложнений.  Активное применение 
высокоэффективных антисептиков  или антибиотиков позволяет несколько 
снизить их частоту, однако применение антибактериальной терапии нередко 
имеет побочные эффекты, в том числе негативные влияния антибиотиков на 
факторы неспецифической резистентности:  угнетение фагоцитоза (цефалос-
порины, аминогликозиды, макролиды), подавление опсонофагоцитарной сис-
темы (тетрациклины). Рост осложнений лекарственной терапии требует по-
иска  альтернативных методов лечения, одним из которых является антиго-
мотоксическая терапия [2, 3, 4, 5, 7]. 

Цель нашего исследования ‒ изучение результатов пред- и послеопе-
рационной профилактики воспалительных осложнений у пациентов, полу-
чавших антигомотоксическую терапию.  

Настоящее исследование основано на результатах обследования 253 па-
циентов в возрасте от 25 до 70 лет с деформацией, атрофией костной ткани 
альвеолярного отростка  челюсти,  которым были установлены внутрикост-
ные зубные имплантаты. Среди пациентов женщин было 147 человек, муж-
чин 106 человек.  

 Всем пациентам на предоперационном этапе проводилась оценка архи-
тектоники и плотности костной ткани, определялись размеры альвеолярного 
отростка верхней челюсти или альвеолярной части нижней челюсти, вид 
адентии, выявлялась степень атрофии костной ткани челюстей.  С целью 
оценки состояния костной ткани на этапе планирования дентальной имплан-
тации была выполнена мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ) 
с получением дентальных объемных томограмм (ДОТ). В сложных ситуаци-
ях ДОТ позволяют правильно спланировать операцию имплантации, выбрать 
оптимальные имплантаты и математически рассчитать места их установки. 
Для оценки рентгенологической плотности костнопластических материалов 
была использована МСКТ и ДОТ  с оценкой результата по шкале Хаунсфил-
да (G.N.Hounsfield, 1979).  

С целью профилактики инфекционных осложнений на этапе предопера-
ционной подготовки назначались: однократно за 40-60 минут до операции  
амоксициллин/клавуланат (амоксиклав, аугментин) – 2 таблетки по 0,625 г; 
кларитромицин 500мг 2 раза в сутки + метронидазол 500мг; за 30 минут до 
операции кетопрофен (кетонал, кетонал ДУО) ‒ 150мг; хлоргексидин биглю-
конат ‒ 0,05% раствор. В послеоперационном периоде пациенты получали 
противовоспалительные и болеутоляющие средства, антигистаминные пре-
параты.  150 пациентов (1 группа, 96 женщин, мужчин – 54) получали в пред- 
и послеоперационном периоде кроме стандартной медикаментозной терапии 
антигомотоксические препараты также антигомотоксические препараты 
Траумель С, Остеохель С и Калькохель: Траумель С по 1таблетке х 3 раза в 
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день в день сублингвально за 15 минут до еды в течение 10 дней; после курса 
Траумель С в течение месяца  пациенты получали Остеохель С по 1 таблетке 
х 3 раза в день сублингвально за 15 минут до еды. Через две недели после на-
значения Остеохель С  добавляли Калькохель по 1 таблетке х 3 раза в день 
сублингвально за 15 минут до еды в течение месяца.  

Вторую группу составили 50 пациентов (32 женщины, 18 мужчин в воз-
расте 27-69 лет), которым с целью профилактики осложнений проводилась 
стандартная пред- и послеоперационная подготовка с назначением антибак-
териальных, противовоспалительных, антигистаминных препаратов без при-
менения антигомотоксической терапии. 

У 47 (23,2%) пациентов выполнялись  небольшие по объему хирургиче-
ские вмешательства и имелись противопоказания к назначению антибиоти-
ков,  комплексное применение  препаратов  Траумель С, Остеохель С и Каль-
кохель  позволило полностью отказаться от назначения антибактериальных 
препаратов. Эти пациенты составили 3 группу. 

Информация о состоянии зубных имплантатов была получена во время 
повторных контрольных посещений с помощью тщательного и систематизи-
рованного клинического обследования. Определялась степень выраженности 
воспаления, участки кровоточивости и экссудации, папиллярно-маргинально-
альвеолярный индекс (РМА) в модификации Parma (1960).  Состояние десны 
каждого зуба оценивалось визуально, после окрашивания ее раствором Шил-
лера-Писарева.    Оценка индекса РМА проводилась по следующим кодам и 
критериям: 
0 – отсутствие воспаления (десна не окрашивается раствором Шиллера – Пи-
сарева) 

1 – воспаление только десневого сосочка (Р) 
2 – воспаление маргинальной десны (М) 
3 – воспаление альвеолярной десны (А). 
При расчете РМА сумму баллов, определяемую для каждого  импланта-

та, делили на число обследуемых имплантатов 
РМА =  сумма баллов каждого зуба 
           число обследуемых зубов 
Оценку воспаления в десне проводили по индексу РМА: 
     0 – 2,3 балла – слабо выраженное воспаление 
    2,4 – 5,0 баллов – умеренное воспаление 
    5,1 – 8,0 баллов – интенсивное воспаление 
В норме индекс РМА равен нулю. 
В области планируемых имплантатов плотность и минерализацию кост-

ной ткани определяли путем фотометрического измерения. По средним зна-
чениям плотности костной ткани вычисляли величину атрофии костной тка-
ни в области операции и определяли показания к протезированию. Плотность 
костной ткани определялась непосредственно в области имплантата («им-
плантат–кость»), также регистрировалась плотность окружающей костной 
ткани на расстоянии 3 мм от имплантата. Все исследования проводились в 
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одинаковых условиях получения снимка, плотность костной ткани нормиро-
вали по эталону.  

Гигиена полости рта оценивалась по индексу Грина-Вермиллиона 
(Green, Vermillion, 1964) или упрощенному индексу гигиены полости рта 
(OHI-S). 

Через 6 мес визуальные изменения слизистой оболочки были выявлены 
у 22 (10,7%) пациентов 1 группы, при осмотре через 12 мес ‒ у 4 (1,9%). Во 2 
группе воспалительные изменения слизистой оболочки выявлены у 18 
(36,0%) пациентов  через 6 мес, у 6 (12,0%) – через 12 мес. У пациентов 3 
группы через 6 мес воспаление слизистой оболочки десен обнаружено в 2 
наблюдениях (4,3%), через 12 мес – в 1 случае (2,1%). 

При обследовании слизистой оболочки у шейки имплантата оценивался 
ее цвет, плотность, наличие гиперемии, кармана, кровоточивость при погру-
жении зонда. В 1 группе через 6 мес у 181 (89,2%) пациента слизистая обо-
лочка шейки имплантата была бледно-розового цвета, плотная, без признаков 
гиперемии; у 22 (10,7%) пациентов обнаружена гиперемия и рыхлость слизи-
стой оболочки. Через 12 мес воспалительные изменения обнаружены у 4 
(1,9%) пациентов 1 группы. У пациентов 2 группы в 40,0% наблюдений (20 
чел) выявлена гиперемия слизистой оболочки в области шейки имплантата 
через 6 мес, через 12 мес воспалительные изменения слизистой сохранялись 
у 6 пациентов (12,0%). В 3 группе через 6 мес гиперемия и рыхлость слизи-
стой оболочки определялись у 4 пациентов (8,6 %), через 12 мес – у 1 (2,1%). 

Результаты оценки индекса РМА представлены в таблице 1. 
 
Таблица 1. Индекс РМА у пациентов, получавших и не получавших антигомотоксические 

препараты 
Зна-

чения 
индекса 
РМА 

Группа 1 Группа 2 Группа 3 
6 мес 12 мес 6 мес 12 мес 6 мес 12 мес 

0 89,2% 
(n=181) 

98,0 
(n=199) 

64,0% 
(n=32) 

88,0% 
(n=44) 

83,0% 
(n=39) 

97,9% 
(n=46) 

0,1‒2,
3 

7,9% 
(n=16) 

2,0% 
(n=4) 

12,0% 
(n=6) 

10,0% 
(n=5) 

14,9% 
(n=7) 

2,1% 
(n=1) 

2,4‒5,
0 

2,6% 
(n=5) 

0 20,0% 
(n=10) 

2,0% 
(n=1) 

2,1% 
(n=1) 

0 

5,1‒8,
0 

0,5% 
(n=1) 

0 4,0% 
(n=2) 

0 0 0 

 
Из таблицы 1 видно, что у большинства пациентов, получавших антиго-

мотоксические препараты (1 и 3 группа), при осмотре через 6 мес выявлялось 
преимущественно слабо выраженное воспаление. У пациентов 2 группы при 
осмотре через 6 мес сохранялось преимущественно умеренное воспаление, у 
1 пациента эти изменения отмечались в течение 12 мес. 
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Осложнения, возникшие у  пациентов, получавших и не получавших ан-
тигомотоксические препараты, представлены в таблице 2. 

Таблица 2. Осложнения, возникшие у пациентов 1-3 групп 

Характеристики 1 группа 2 группа 3 группа 
 6мес 12 мес 6мес 12 мес 6мес 12 мес 
Мукозит 10,7% 

(n=22) 

1,9% 

(n=4) 

36,0% 

(n=18) 

12,0% 

(n=6) 

8,6% 

(n=4) 

2,1% 

(n=1) 
Воспаление 
слизистой обо-
лочки в области 
шейки имплан-
тата 

10,7% 

(n=22) 

1,9% 

(n=4) 

40,0% 

(n=20) 

12,0% 

(n=12) 

4,2% 

(n=2) 

2,1% 

(n=1) 

Наличие зубо-
десневых кар-
манов 

14,6% 

(n=30) 

3,4% 

(n=8) 

28,0% 

(n=14) 

12,0% 

(n=6) 

10,6% 

(n=5) 

2,1% 

(n=1) 
Глубина зубо-
десневых кар-
манов 

1-3 мм 1-2 мм 1-5 мм 1-3 мм 1-2 мм 1-2 мм 

 
Из таблицы 2 видно, что у пациентов 1 группы зубодесневые карманы 

глубиной 1,0-3,0 мм имелись в 30 наблюдениях (14,6%). Через 12 мес у 8 па-
циентов (3,9%) 1 группы сохранялось наличие зубодесневых карманов, глу-
бина которых составляла не более 2 мм. У пациентов 2 группы через 6 мес 
зубодесневые карманы глубиной 1,0-5,0 мм были выявлены в 14 наблюдени-
ях (28,0%). Через 6 мес зубодесневые карманы глубиной 1-3 мм сохранялись 
у 6 пациентов (12,0%). У пациентов 3 группы зубодесневые карманы глуби-
ной 1-2 мм были обнаружены через 6 мес в 5 случаях (10,6%), через 12 мес 
зубодесневые карманы, обусловленные гипертрофией сосочков, были выяв-
лены у 1 пациента (2,1%). 

Данные о плотности костной ткани представлены в таблице 3. 
 

Таблица 3. Оптическая плотность костной ткани 
Период иссле-

дования  
1 группа  

(n=515 имплантатов)  

2 группа   

(n=74 имплантата) 

 3 группа 
(n=62 импланата) 

До операции 2,213±0,063  

(1,051–2,987) 

2,208±0,051  

(1,027–2,954) 

 2,210±0,058 

(1,064–2,951) 

После операции 
(через 12 мес.) 

2,697±0,031 

 (1,739–3,168)* 

2,478±0,024 

 (1,746–2,996)*  

2,701±0,035 

(1,741–3,172)* 

* - р≥0,001 
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Из таблицы 3 видно, что средние значения оптической плотности кост-
ной ткани через 12 мес в группе пациентов, не получавших антигомотокси-
ческую терапию, увеличились по сравнению с исходным показателем на 
19,1%  (p≥0,001). В группе пациентов, получавших антигомотоксическую те-
рапию, несмотря на относительно высокие исходные показатели, в эти же 
сроки абсолютные средние значения оптической плотности, по данным фо-
тоденситометрии, увеличились на 22,9% (p≥0,001). По сравнению с данными 
пациентов 2 группы, не получавших антигомотоксическую терапию, плот-
ность костной ткани у пациентов первой группы выше на 8,8% (p≥0,001). 

Доля пациентов, имеющих удовлетворительную гигиену полости рта в 1 
группе составляет 74,6%, во второй – 63,4%. Неудовлетворительная гигиена 
полости рта у пациентов  1 группы в послеоперационном периоде определя-
лась у 0,6% пациентов, во 2 группе – у 1,0%. В послеоперационном периоде у 
пациентов 3 группы преобладающей была удовлетворительная гигиена по-
лости рта (76,6%), неудовлетворительная отмечена только в 1 наблюдении 
(2,1%). 

Таким образом, применение антигомотоксических препаратов в ком-
плексной профилактике ранних и поздних послеоперационных осложнений 
при дентальной имплантации показало хорошую эффективность использова-
ния антигомотоксической терапии. Проведенные исследования позволяют 
рекомендовать включение антиогомотоксических препаратов в состав ком-
плексной пред- и послеоперационной профилактики воспалительных ослож-
нений при проведении дентальной имплантации с целью снижения фармако-
логической нагрузки на организм пациента. Комплексное использование ан-
тигомотоксических средств позволяет полностью отказаться от назначения 
антибиотиков при выполнении небольших по объему оперативных вмеша-
тельств и наличии противопоказаний к назначению антибактериальных пре-
паратов.  
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Несмотря на большой объем исследований, ряд фундаментальных 

проблем агрессии остается слабо изученным теоретически и эмпирически. 
Острой является проблема недостаточной дифференциации понятий, 
которыми описывается агрессия. [3]. Понятия агрессивности личности и 
агрессивного поведения нередко смешиваются.  

Агрессивность личности отличается от агрессивного поведения. Агрес-
сивное поведение - это, прежде всего, внешне выраженное действие, направ-
ленное на другого человека. Обычно агрессивное поведение носит кратко-
временный (преходящий) характер и меняется в зависимости от особенно-
стей ситуации или смены одной ситуации другой. Агрессивность личности – 
это не внешне выраженное действие, направленное на другого человека, а 
склонность к такому действию, готовность к агрессии. В отличие от агрес-
сивного поведения, агрессивность личности описывается в терминах ста-
бильности и трансситуативности. Трансситуативность агрессивности выра-
жается в том, что она проявляется в различных ситуациях, т.е. связана не 
столько с конкретной ситуацией (внешними обстоятельствами), сколько соб-
ственно с личностными (внутренними) факторами [2]. 

Изучение личностных факторов агрессии связано преимущественно с 
описанием тех или иных психических аномалий, сопутствующих 
агрессивному поведению Большая часть подобных работ имеет, как правило, 
судебно-психиатрическую направленность, оценивая личность агрессивного 
индивида, в частности, преступника, в плане наличия и выраженности у него 
психопатологической симптоматики. 
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При наличии определенного числа исследований по проблеме 
агрессивности недостаточно обоснована ее принадлежность к категории 
свойств личности, в отличие, например, от агрессии как формы поведения, в 
которой агрессивность реализуется. 

Множество исследований посвящено изучению агрессии как 
онтогенетически устойчивой индивидуальной характеристике, 
детерминированной наследственными биологическими задатками. 
Исследования показывают как наличие ассоциации полиморфных маркеров 
генов различных нейромедиаторных систем мозга с агрессивностью, так и её 
отсутствие. Тогда как связь отдельных черт личности, сопряженных с 
агрессивностью,  и полиморфных маркеров генов нейропептидов, в 
частности, мозгового нейротрофического фактора (BDNF), изучена 
недостаточно.  

Проведенные исследования гена BDNF выявили полиморфный сайт, 
обусловленный заменой гуанина на аденин. Замена имеет функциональный 
характер, т.е. вызывает замещение аминокислот: валин замещается 
метионином в кодоне 66 (Val66Met). Психологические особенности  лиц с 
присутствием в генотипе аллеля Met представляют особый интерес, так как 
известно, что его присутствие влияет на свойства белка [6].  

Актуальность исследования определяется значимостью свойства 
агрессивности в структуре личности человека, ее влиянием на формирование 
тех или иных форм поведения.  

Цель:  оценка роли полиморфизма гена BDNF в формировании 
индивидуальных черт личности, сопряженных с агрессивностью.  

Материалы и методы:  
Было проведено психодиагностическое и молекулярно-генетическое 

исследование 28 добровольцев из числа психически здоровых лиц (11 
мужчин, 17 женщин) и 26 пациентов, страдающих параноидной 
шизофренией (F20.0 в соответствии с диагностическими критериями МКБ-
10; 11 женщин, 15 мужчин). Психодиагностический аппарат для определения 
психологических характеристик включал следующие методики: 1) Опросник 
Басса-Перри для измерения выраженности агрессивных тенденций личности 
[5] ; 2) Диагностическая методика  TCI-125 структуры характера и 
темперамента C. Клонингера для  оценки наследуемого фактора  
темперамента «Поиск новизны» [4]; 3) Фрайбургский личностный опросник 
выраженность  шкал спонтанной и реактивной агрессии [1]. 

Молекулярно-генетическая часть исследования проводилась в 
лаборатории генетики ФГБНУ НЦПЗ. Был определён аллельный 
полиморфизм Val66Met гена BDNF. В группе больных шизофренией генотип 
Met- определён у 66% обследованных, генотип Met+ у 34%; в группе 
здоровых лиц носителями генотипа Met- были 64% испытуемых, носителями 
генотипа Met+  – 36%. 

Результаты: 
Диагностическая методика TCI-125 показала более высокие значения 
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шкал «поиск новизны» и «избегание вреда» у лиц с генотипом Met+, как в 
группе больных шизофренией (10,7±2,6/ 12,0±2,9), так и в группе здоровых  
испытуемых (10,9±2,3/ 10,0±2,4). Наряду с этим отмечен низкий уровень  
показателя «сотрудничество»  в группе здоровых испытуемых (18,0±1,8) и 
группе больных шизофренией (16,5±2,4) с генотипом Met+.  

Результаты, полученные в ходе использования опросника А. Басса и М. 
Перри, в группе «F 20.0» с генотипом Met+ выражены по всем трем 
исследуемым показателям, («физическая агрессия» (22,6±6,9), «гнев» 
(21,3±4,6), «враждебность» (23,0±6,7), тогда как в группе здоровых лиц с 
генотипом Мet+  эти показатели (14,6±3,1; 14,5±4,7; 14,0±2,1) ниже средней 
выраженности по группе. Высокие значения показателей «физическая 
агрессия», «гнев», и «враждебность» в группе «F 20.0» с генотипом Met+ 
говорят о недостаточном контроле над эмоциями и снижении способности 
учитывать социально-нормативные требования и последствия своих 
поступков, вследствие чего формируется деструктивная форма агрессии, 
которая становится доминирующим способом реализации агрессивности. 

Показатели спонтанной  и реактивной агрессии, определяемые по 
методике "Фрайбургский личностный опросник", в группе больных 
шизофренией с генотипом Met+ были несколько выше (5,7±2,4; 7,2±1,2), чем 
у пациентов с генотипом Met- (4,8±1,4; 5,8±1,2). В свою очередь, в группе 
здоровых лиц выраженность показателя реактивной агрессии  оказалась ниже 
среднего (4,2±1,2), а показатель спонтанной агрессии существенно не 
отличался в группах с разными генотипами.  

Полученные результаты свидетельствуют о  более выраженной 
враждебной атрибуции у лиц с генотипом Met+  для полиморфизма Val66Met 
гена BDNF вне зависимости от наличия или отсутствия психического 
расстройства F20.0, которая описывает склонность к интерпретации 
неоднозначных стимулов с точки зрения враждебности и агрессии. Лица с 
выраженной враждебной атрибуцией более эмоционально восприимчивы и 
склонны к быстрому формированию  представления об окружающем,  что в 
свою очередь ведет к поверхностному восприятию ситуации в целом и  
занятию эгоцентрической позиции по отношению к другому человеку.  
Данные тенденции подкрепляются дифференцированием себя как 
автономного субъекта,  в согласии с самостоятельно выбранными целями, 
ценностями и нормами поведения. Сниженный показатель сотрудничества 
заметен в стремлении видеть лишь враждебность в окружающем мире и 
отчуждаться от него.  

Вывод: Полиморфизм Val66Met гена BDNF оказывает влияние на черты 
личности, связанные с агрессивностью, как у психически здоровых лиц, так и 
у больных шизофренией. Полученные данные могут использоваться 
клиницистами в целях прогнозирования вероятности реализации 
агрессивности в поведении.  
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ПОИСК КЛИНИЧЕСКИХ ПРЕДИКТОРОВ СОЦИАЛЬНО-
ТРУДОВОГО СНИЖЕНИЯ ПО ПРИЧИНЕ ШИЗОФРЕНИИ 

Аннотация. Проведён поиск клинических предикторов социально-
клинического снижения по причине шизофрении. Рассмотрена прогностиче-
ская ценность наследственной отягощенности по шизофрении, возраста начала 
заболевания, личностных особенностей в преморбиде и клинические характе-
ристики первого эпизода болезни. 
Abstract. The search for clinical predictors of social and employment impoverish-
ment due to schizophrenia was held. The author investigated family history of schi-
zophrenia, age of onset, accentuation of personality in the premorbid and  syndromal 
variants of first episode as predictors. 
Ключевые слова: Шизофрения, социально-трудовое снижение, предиктор 
Keywords: Schizophrenia, social and employment impoverishment, predictor 

 
Проблема шизофрении является одной из наиболее актуальных для со-

временной клинической психиатрии. По оценкам специалистов этому забо-
леванию подвержено около 1% всего населения индустриально развитых 
стран. Во всем мире ежегодно регистрируется около 2 млн. новых случаев 
заболевания шизофренией [6]. Параноидная форма шизофрении является 
наиболее часто встречающейся клинической формой шизофрении [7]. Пара-
ноидная шизофрения чрезвычайно полиморфна по клиническим проявлени-
ям, течению и исходу [4]. Сообщается о клинико-терапевтическом патомор-
фозе параноидной шизофрении [8]. Для шизофрении характерны хрониче-
ский в большей части случаев характер заболевания или течение с частыми 
обострениями, нарастающие изменения личности и высокий уровень инвали-
дизации (до 40% больных шизофренией). Вместе с тем, до 20-30% больных 
при адекватной терапии достигают степени «социального выздоровления» 
или ремиссии с минимальной симптоматикой [5]. Исходы заболевания неод-
нородны: наряду с тяжелыми, инвалидизирующими их вариантами, у значи-
тельной части больных прогноз болезни после ее дебюта оказывается доста-
точно благоприятным, включая единственный за всю жизнь приступ или ма-
лоприступное течение без видимых социальных последствий, при хорошем 
функционировании в сообществе [9]. 

Изучение вопросов, связанных с прогнозом активности и прогредиент-
ности  шизофрении, привлекает постоянное внимание психиатров многих 
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стран [10,11,12]. От точности прогноза течения и исхода болезненного про-
цесса зависят адекватность и своевременность терапевтических и реабилита-
ционных мероприятий.  

Цель исследования: поиск клинических предикторов социально-
трудового снижения при шизофрении.  

Материалы и методы: 
Было обследовано 206 больных параноидной шизофренией (97 женщин, 

109 мужчин; возрастной диапазон – от 18 до 60 лет включительно; средний 
возраст в годах = 31,2±0,71), русских по национальности, с различной  про-
должительностью заболевания, поступивших для лечения в психиатрические 
стационары Саратовской области по поводу  обострения шизофренического 
процесса.  Основными критериями отбора являлись верифицированный ста-
ционарным обследованием диагноз параноидной шизофрении «F20.0» (в со-
ответствии с диагностическими критериями МКБ-10),  соматическое благо-
получие. Критериями исключения являлись наличие сопутствующих психи-
ческих расстройств, черепно-мозговая травма в анамнезе, отказ сотрудничать 
в ходе проведения интервьюирования. 

Анамнез и демографические данные собирались в ходе клинического 
интервьюирования и во время работы с картами стационарного больного. 
Диагноз психического расстройства определялся с помощью диагностиче-
ских критериев Международной классификации болезней десятого пере-
смотра МКБ-10.  С целью выявления психопатологического состояния и от-
дельных психопатологических симптомов использовался  “The 
evaluation list of symptoms and a glossary for mental disorders, ICD-10” [3]. 
Оценка и квалификация преморбидного склада личности больных проводи-
лась на основании исследований Личко А.Е. [2]. С целью унифицированной 
количественной оценки социально-трудового снижения по причине шизоф-
рении был примёнен показатель – индекс десоциализации (Ides): 

 
Показатель оценивает степень социального снижения по причине ши-

зофрении в виде снижения социальной и профессиональной продуктивности.  
Исследование было одобрено Этическим комитетом Саратовского госу-

дарственного медицинского университета им. В.И. Разумовского (протокол 
№ 2 от 13.10.2009 г). Все больные и лица контрольной группы дали инфор-
мированное согласие на участие в исследовании. 

Статистический анализ данных выполнен в Центре «Биостатистика» 
(руководитель Леонов В.П.). Процедуры статистического анализа 
выполнялись с помощью статистических пакетов SAS 9.3,  STATISTICA 10 и 
IBM-SPSS-21. Критическое значение уровня статистической значимости (р) 
при проверке нулевых гипотез принималось равным 0,05. В случае 
превышения достигнутого уровня значимости статистического критерия этой 
величины принималась нулевая гипотеза. Для сравнения центральных 
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параметров распределений признаков в группах сравнения  использовались 
непараметрические методы: дисперсионный анализ Краскела-Уоллиса с 
ранговыми метками Вилкоксона и критерий Ван дер Вардена [1]. Для всех 
количественных признаков в сравниваемых группах производилась оценка 
средних арифметических и среднеквадратических (стандартных) ошибок 
среднего. Эти дескриптивные статистики в тексте представлены как M ± m, 
где М – среднее, а m – ошибка среднего. 

Результаты 
На первом этапе была оценена степень социально-профессионального 

снижения в группах пациентов с отсутствием и наличием семейной истории 
шизофрении. Различие в значениях индекса десоциализации между группами 
не достигало уровня статистической значимости.  Соответственно, семейная 
отягощённость по шизофрении не оказывает существенного влияния на сте-
пень десоциализации по причине шизофренического процесса и не может 
быть использована в качестве прогностического маркера.  

При сопоставлении средних значений индекса десоциализации  групп с 
различными предболезненными особенностями личности было обнаружено, 
что наивысших значений изучаемый индекс достигал у пациентов с шизоид-
ными, эпилептоидными, и психастеническими акцентуациями личности в 
преморбиде. Стоит отметить, что тяжесть социально-профессионального 
снижения была велика во всех обследованных группах за исключением лиц с 
гипертимными и истероидными чертами характера.   

На следующем этапе исследования было проведено сопоставление зна-
чений индексов десоциализации в группах пациентов с ранним началом бо-
лезни (манифестация шизофрении до 17 лет включительно), типичным нача-
лом (с 18 до 35 лет включительно) и поздним началом (позднее 35 лет).  Чем 
раньше манифестировала шизофрения, тем показатели степени социально-
трудового снижения по причине заболевания среди обследованных были 
выше.  

При сопоставлении средних значений изучаемого индекса в группах па-
циентов с различными синдромальными вариантами клинического манифе-
ста болезни самые высокие значения были получены в группе пациентов с 
галлюцинаторно-параноидными вариантами манифеста шизофрении. Наи-
меньшие значения индекса десоциализации  были отмечены в группах паци-
ентов с кататоно-параноидным вариантом манифеста и с симптоматикой ост-
рого бреда в начале болезни.  

Числовые значения результатов исследования представлены в сводной 
таблице (табл. 1). 
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Таблица 1. Средние значения индекса десоциализации у пациентов с различными 
клиническими характеристиками болезни 

Клинические 
характеристики 

Ides (%) 

Семейная отягощенность по шизофрении 
Нет (n*=140) 78,7±32,4 
Есть (n=36) 88,2±26,6 
p-value*** 0,74 
Преморбидные особенности личности 
Неопределенный тип (n=76) 73,9±34,9 
Гипертимный тип (n=4) 23,6±24,5 
Лабильный тип (n=6) 81,8±32,9 
Астено-невротический тип (n=7) 83,3±34,4 
Сенситивный тип (n=10) 75,4±31,7 
Психастенический тип (n=3) 86,8±22,5 
Шизоидный тип (n=65) 93,4±16,9 
Эпилептоидный тип (n=22) 88,9±22,7 
Истероидный тип (n=4) 23,4±21,5 
Конформный тип (n=9) 76,9±31,7 
p-value <0,0001 
Возраст начала шизофрении 
Раннее начало (n=139) 84,7±29,1 
Типичное начало (n=62) 73,2±33,2 
Позднее начало (n=5) 59,4±34,0 
p-value 0,007 
Клинический тип манифеста 
Острый бред (n=21) 39,0±29,5 
Галлюцинаторно-параноидный (n=122) 87,1±26,6 
Параноидный (n=54) 86,9±23,2 
Кататоно-параноидный (n=9) 52,4±42,1 
p-value <0,0001 

*- число наблюдений в группе; **- данные представлены в виде M ± m, где М – 
среднее, а m – ошибка среднего; ***- p-value (критерий Ван дер Вардена). 

 
Выводы. По результатам проведённого исследования маркерами небла-

гоприятного социально-профессионального прогноза при параноидной ши-
зофрении являются шизоидная, эпилептоидная, психастеническая и астено-
невротическая акцентуации личности в преморбиде заболевания, начало пси-
хоза в возрасте до 17 лет включительно, галлюцинаторно-параноидный и па-
раноидный клинические варианты манифестации параноидной шизофрении. 
Относительно благоприятный социально-трудовой прогноз у больных пара-
ноидной шизофренией отмечен в случае преобладания гипертимных и исте-
роидных черт в характере до начала болезни, манифестации шизофрении в 
позднем возрасте, острой бредовой симптоматики в клинической картине 
манифеста психоза.  
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СПЕЦИФИКА ОТНОШЕНИЯ МОЛОДЕЖИ К ПРОБЛЕМЕ 
ПАССИВНОГО КУРЕНИЯ 

Аннотация. В статье приводится информация о пассивном курении, его по-
следствиях, отношении молодежи к пассивному курению. 

Abstract. The article provides information about passive smoking, its ef-
fects on youth, the attitude of young people to passive smoking. 
Ключевые слова: Пассивное курение, молодежь, последствия курения 
Keywords: Passive smoking, young people, the effects of smoking 

 
Актуальность. Современный человек получает довольно обширную 

информацию о вреде курения, при этом информация чаще ассоциируется с 
активным курением, давая ложную иллюзию о безвредности пассивного. К 
сожалению, дети, подростки, молодые люди, организм которых наиболее 
подвержен отрицательному воздействию от табакокурения, зачастую и не 
знают, что пассивное курение так же опасно и вредно, как и активное. Моло-
дежь зачастую не задумывается, что негативные последствия от вдыхания 
табачного дыма практически одинаковы, не зависимо от того сам ли человек 
курит или просто дышит рядом с курильщиком [1]. Такая недооценка губи-
тельного воздействия никотина, табачных смол, канцерогенов, содержащихся 
в сигаретном дыму, влечет за собой снижение показателей здоровья и нега-
тивные отдаленные последствия для человека, систематически подвергающе-
гося пассивному курению[2]. 

Поэтому целью данной работы было: изучение отношения молодежи 
(студентов) к пассивному курению, а также их осведомленность о негатив-
ных последствиях пассивного курения. 

Задачи: 1. Изучить распространенность пассивного курения среди мо-
лодых людей. 2. Изучить отношение молодежи к пассивному курению. 3. 
Определить уровень знаний молодых людей о негативных влияниях этого 
явления. 

Материалы и методы: С целью изучения распространенности и ин-
формированности о вреде пассивного курения среди студентов было прове-
дено социологическое исследование среди первокурсников «Воронежского 
государственного медицинского университета имени Н.Н. Бурденко». В ан-
кетировании приняли участие 70 человек, из них 19 молодых людей и 51 де-
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вушка, в возрасте от 17 до 19 лет (средний возраст составил 18,5+0,3 лет). 
Результаты. На вопрос о том, что такое пассивное курение выяснилось, 

что свыше 33% опрошенных не могут дать верное определение данному яв-
лению. Таким образом, треть опрошенных даже не догадываются, что не-
преднамеренное, в большинстве случаев нежеланное, вдыхание некурящим 
человеком воздуха, в котором содержится дым от сгорания табака, называет-
ся пассивным курением.  

На вопрос о том, оказывает ли пассивное курение негативное влияние на 
здоровье, 91,4% опрошенных дали положительный ответ, 7,1% - «не знаю», а 
1,4% вообще заявили, что пассивное курение абсолютно безвредно.  

В целом 60% студентов откровенно сообщили о том, что к курению от-
носятся неприемлемо и нетерпимо. Без малого 30 % опрошенных  имеют ка-
сательно этого вопроса следующую точку зрения: «Каждый человек сам для 
себя выбирает, курить ему или нет». А 11,4% принявших участие в анкетиро-
вании совершенно спокойно заявили о своем безразличном отношении к ку-
рению. В безразличии (одном из самых жутких пороков души современного 
человека) часто кроется причина многих негативных событий. В современ-
ных условиях равнодушно относиться к столь актуальной проблеме всего че-
ловечества не допустимо. Нужно осознавать всю серьезность проблемы ак-
тивного и пассивного курения, вреда, который они наносят курящим людям и 
людям, их окружающих [3]. 

Далее студенты отвечали на вопрос о том, какой из двух видов курения, 
по их мнению, является наиболее вредным. 25,7% опрошенных считают, что 
особо опасным для здоровья человека является активное курение, приблизи-
тельно такое же количество (24,3%) – пассивное, 45,7% - оба вида курения 
одинаково вредны. А вот 4,3% опрошенных никогда и не задумывались о 
том, какое же курение – активное или пассивное – приносит наибольший 
вред человеческому организму.  

Респондентам были предложены вопросы такого рода: «Курят ли Ваши 
родители?» и «Если ваши родители курят, делают ли они это в Вашем при-
сутствии?». 22,8% студентов на два этих вопроса честно ответили, что в их 
семье курильщиком является отец, 4,3% - мать, 7,1% - и отец, и мать. Причем 
подавляющее большинство (67,5% опрошенных) заявили, что курящие роди-
тели не просто стараются, но и в действительности курят поодаль от своих 
детей, тем самым пытаясь уберечь их от всех негативных последствий, кото-
рые «предлагает» человеку пассивное курение. К сожалению, 32,5% родите-
лей опрошенных видимо не осознают негативного влияния своего безответ-
ственного поведения на детей. 

На вопрос «Есть ли среди Ваших друзей и товарищей курильщики?» 
чаще всего был ответ: «да, пара-тройка человек» (62,9%). 20% опрошенных 
отметили, что друзей-курильщиков у них «хоть отбавляй», а 17,1% - что их 
друзья-товарищи данной вредной привычки не имеют. То есть более чем 80% 
опрошенным так или иначе, рано или поздно, но приходится выступать в ро-
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ли пассивного курильщика. А ведь дым от сигарет, выдыхаемый активным 
курильщиком в окружающую среду, отравляет и медленно убивает организм 
некурящего человека; причем в этом дыме зачастую содержится куда больше 
вредных для организма человека веществ, нежели в том, который вдыхает 
реальный курильщик.  

Вопрос: «Если среди Ваших знакомых и родственников есть курильщи-
ки, осознают ли они то, что, куря сигареты, они оказывают негативное влия-
ние не только на собственное здоровье, но и на здоровье окружающих?» вы-
звал некоторое затруднение. Чуть больше половины опрошенных (52,8%) 
считают, что их курящие родственники и друзья действительно осознают 
весь тот вред, который они наносят своему ближайшему окружению; 12,9% 
опрошенных уверены в том, что их знакомые-курильщики не имеют и ма-
лейшего представления о том, что их курение вредит не только им, но и ок-
ружающим. А 34,3% опрошенных даже никогда и не заговаривали со своими 
курящими родственниками и приятелями на эту тему. 

Ответы на вопрос: «Как часто случается так, что Вы вынуждены высту-
пать в качестве пассивного курильщика?» были получены следующие отве-
ты. Оказывается, что 25,8% опрошенных студентов недопустимо часто вы-
нуждены вдыхать крайне вредный табачный дым, содержащий продукты 
сгорания табака, что  губительно сказывается на их здоровье. Немногим бо-
лее половины студентов ответили, что пассивными курильщиками они бы-
вают относительно редко. А 17,1% отвечавших на вопросы предложенной 
анкеты и вовсе не думали о том, что они когда-либо пассивно курят, хотя 
пассивным курильщиком можно быть и не осознавая этого. Так, например, 
пассивно курящим будет ребенок,  родители которого курят в его присутст-
вии или в помещении, где ребенок часто бывает, или же частый посетитель 
кафе, выбирающий столик вблизи зала для курящих.  

Так же интересно было узнать, курят ли сами респонденты, то есть вы-
ступают ли они в качестве некоего «источника вреда и опасности» для пас-
сивных курильщиков. В ходе исследования выяснилось, что 1/10 опрошен-
ных – активные курильщики, 21,4% - несколько раз пробовали покурить, а 
порядка 70% - никогда не имели желания выкурить даже одну сигарету. Ре-
зультаты не плохие в сравнении с общероссийскими показателями [4]. Одна-
ко, вызывает сожаление тот факт, что опрос производился среди студентов-
медиков, которые должны беречь здоровье не только потенциальных пациен-
тов, но и свое собственное. Еще печальнее осознавать, что по статистике 
медработники и учителя (люди, чье мнение и поведение часто являются ве-
сомыми для молодежи) признаны одними из самых курящих. 

Анкета так же затрагивала вопросы детского пассивного курения. Ни 
для кого не секрет, что курить в присутствии детей позволяют себе многие. О 
вреде пассивного детского курения опрошенные никогда не задумывались, 
хотя и отметили, что пассивное курение детей может привести к «патологии 
дыхательной системы», «раку легких», «ухудшению здоровья в целом». Но 
мало кому известно, что пассивное детское курение – причина отставания в 
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физическом развитии, возникновения  различных аллергических заболева-
ний, угнетения ЦНС. 

Вопрос о влиянии пассивного курения на плод во время беременности 
показал следующие результаты. Ответ студентов был единогласным: все оп-
рошенные (100%) ответили, что вдыхаемый табачный дым влечет негативные 
последствия для будущего ребенка. Ещё бы. Ведь пассивное курение во время 
беременности является причиной таких патологических состояний, как высо-
кий риск преждевременных родов, низкий вес ребенка при рождении, что мо-
жет повлечь за собой отставание в физическом и психическом развитии, 
уменьшение окружности головы и грудной клетки новорожденного, повы-
шенный риск синдрома внезапной детской смерти. 

Больше половины опрошенных (54,4%) довольно-таки неплохо разбира-
ются в развитии рисков, связанных с пассивным курением. Многие студенты 
отметили, что пассивное курение наиболее вредоносно при нахождении в за-
крытом помещении с курильщиком, а так же в тех случаях, когда пассивные 
курильщики – дети и беременные женщины и когда наблюдается регулярное, 
растянутое по времени вдыхание табачного дыма. 

Немногим меньше половины опрошенных студентов заявили, что они 
часто делают замечания заядлым курильщикам относительно их курения в 
общественных местах и вблизи детей; треть опрошенных прямолинейно выка-
зала свое безразличное отношение к мероприятиям по уменьшению частоты 
пассивного курения, а порядка 25% опрошенных ответили: «Иногда просто 
прошу не курить в моем присутствии». Те есть напрашивается вывод: наше 
современное общество ещё не готово радикально изменить ситуацию с пас-
сивным курением. 

Отношение респондентов к запрету курения в общественных местах 
крайне различно. Однако подавляющее большинство опрошенных считают, 
что запрет курения в местах общественного пользования – «это важное меро-
приятие по оздоровлению обществам со стороны государства». Примерно 
28% опрошенных приемлемым для себя сочли вариант ответа «мне все рав-
но», а 3 человек, принявших участие  в анкетировании, вообще заявили о том, 
что подобного рода запрет – «нарушение прав человека».   

Выводы 
1. Более 80% студентов являются пассивными курильщиками, причем у 

34,2% опрошенных курят родители (один или оба).  
2. Все студенты отметили, что курение опасно для здоровья и привели 

примеры негативного воздействия табачного дыма на организм. Однако, к 
сожалению, более 70% опрошенных считают, что информация о вреде пас-
сивного курения сильно преувеличена.  

3. Многие студенты (54,4%) отметили, что пассивное курение наиболее 
вредоносно при нахождении в закрытом помещении с курильщиком, а так же 
в тех случаях, когда пассивные курильщики – дети и беременные женщины и 
когда наблюдается регулярное, растянутое по времени вдыхание табачного 
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дыма. При этом более 50% респондентов не избегают или не хотятизбегать 
пассивного курения. 

Таким образом, пассивное курение на сегодняшний день –проблема не 
менее важная, чем активное курение, и требующет незамедлительного разре-
шения. Но для того, чтобы ее разрешить, необходимо ее досконально изучить. 
Каждый из нас должен хотя бы иметь представление о том, что принято назы-
вать пассивным курением, знать, кто входит в группы риска, какие серьезные 
последствия влечет за собой данный вид курения особенно для детей и бере-
менных (увы, анкетирование показало, что этими знаниями по вопросам пас-
сивного курения обладает далеко не каждый).  
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Аннотация. В статье анализируются клинико-анамнестические особенности 
течения бронхиальной астмой, ассоциированной с дисплазией соединительной 
ткани. Приводятся данные по проблемам реабилитации при сочетанной пато-
логии. Также в статье приведены литературные данные по обсуждаемой про-
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Abstract. The article analyzes the clinical and anamnestic features of bronchial 
asthma associated with connective tissue dysplasia. The paper contains data on reha-
bilitation of combined pathology. The article also shows the published data on the 
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Актуальность. В последнее время отчетливо наметилась неблагоприят-

ная тенденция к росту частоты аллергических заболеваний среди населения 
многих стран, в том числе и России. Особенно это заметно на детском кон-
тингенте. По данным Всемирной организации здравоохранения‚ за последнее 
десятилетие число аллергиков в России увеличилось на 20 %. По прогнозам 
ученых‚ эта цифра будет расти‚ так как большинство факторов‚ вызывающих 
аллергические реакции‚ связано с нашим образом жизни‚ работой и бытом. В 
настоящее время наибольшую актуальность в педиатрии среди аллергиче-
ских заболеваний представляет бронхиальная астма (БА). БА — хроническое 
аллергическое заболевание, однако, в патогенезе БА наряду со специфиче-
скими аллергическими процессами существенное значение имеют и неспе-
цифические механизмы, в числе которых фоновые заболевания, особенности 
образа жизни, психологические факторы и т.д. [1]. Среди фоновых заболева-
ний, которые стали играть значительную роль, в структуре патологии у детей 
и подростков – это функциональные нарушения и состояния, связанные с 
дисплазией соединительной ткани (ДСТ). ДСТ представляет собой генетиче-
ски обусловленный прогрессирующий процесс, который служит основой для 
формирования разнообразных клинико-функциональных нарушений. Пато-
логические состояния, ассоциированные с ДСТ, приводят к ограничению 
профессионального выбора, ранней и тяжелой инвалидизации, и, нередко, 
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смерти в молодом возрасте [2]. По данным некоторых авторов, распростра-
ненность дисплазии соединительной ткани в популяции составляет от 13 до 
85,4%. Генетически обусловленная недостаточность соединительной ткани 
сопровождается нарушением функций многих систем органов, в том числе 
дыхательной системы [3, 4]. В связи с этим возникает множество вопросов, 
связанные с диагностикой, выявлением особенностей клиники основного за-
болевания, реабилитацией пациентов, имеющих сочетанную патологию. 

Цель: определить основные особенности клинических проявлений БА 
на фоне ДСТ, рассмотреть принципы реабилитации пациентов, страдающих 
сочетанной патологией. 

Задачи исследования: 
1. Выявить особенности клинических проявлений бронхиальной аст-

мы, протекающей на фоне дисплазии соединительной ткани. 
2. Оценить особенности результатов лабораторных исследований при 

сочетанной патологии. 
3. Определить принципы реабилитации пациентов, страдающих брон-

хиальной астмой и имеющих признаки недифференцированной дис-
плазии соединительной ткани. 

Материалы и методы 
В исследовании приняли участие 160 детей (119 мальчиков и 41 девоч-

ки) в возрасте от 7 до 18 лет, находящиеся на лечении в пульмонологических 
отделениях детских стационаров города Воронежа. Всем детям был постав-
лен диагноз: «бронхиальная астма». Исследуемые были разделены на 2 груп-
пы: I группа - 113 детей страдающих БА, ассоциированной с ДСТ, II группа - 
47 детей страдающих БА без признаков ДСТ. 

Исследовательская работа состояла из двух этапов: на первом этапе изу-
чались клинико-лабораторные особенности течения БА на фоне проявлений 
ДСТ у детей; на втором этапе оценивали клиническую эффективность ис-
пользования препарата Магне В6 в комплексной реабилитации у детей с БА, 
ассоциированной с ДСТ. В процессе проведения исследования были исполь-
зованы следующие методы: анамнестический, общеклинические, осмотр 
специалистов по показаниям, функциональные и инструментальные методы 
исследования. Также исследовались исходный вегетативный статус, уровни 
реактивной и личностной тревожности. Для выявления ДСТ применялись 
критерии Земцовского Э.В. и балльная таблица скрининг-диагностики ДСТ. 
Для статистической обработки результатов исследования был использован 
пакет прикладных программ STATISTICA 6.0 фирмы StatSoft Inc. для персо-
нального компьютера в системе Windows. В качестве порогового уровня ста-
тистической значимости было принято значение 0,05.  

Результаты 
По результатам клинико-анамнестических методов обследования детей 

и подростков с БА на фоне ДСТ были выявлены некоторые особенности. Со-
путствующие аллергические заболевания чаще наблюдались у детей I груп-
пы. Такие проявления, как аллергический конъюнктивит, отек Квинке, кра-
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пивница, нами были обнаружены только у детей первой группы. Полученные 
результаты согласуются с данными литературы [3]: у пациентов с ДСТ с 
большей частотой, чем в популяции, выявляются аутоиммунные и аллерги-
ческие заболевания. Также у детей с БА, ассоциированной с ДСТ достоверно 
чаще (p<0,05) выявлялась сопутствующая патология, при этом первое место 
занимала патология опорно-двигательного аппарата, второе место – патоло-
гия нервной системы, третье место – патология желудочно-кишечного трак-
та. 

В качестве провоцирующих факторов у детей I группы достоверно чаще 
выявлялись эмоциональные факторы (81,7%) и физическая нагрузка (81,7%). 

При анализе жалоб пациентов выявлено, что жалобы «вегетативного» 
характера (чувство сдавления в грудной клетке, чувство тревоги, сердцебие-
ние, кардиалгии, боли в животе, головные боли, головокружение) достоверно 
чаще (p<0,02) предъявляли дети I группы. При оценке характеристик клини-
ческих проявлений обострения выявлено, что у детей I группы достоверно 
чаще (р<0,01) отмечались ночные симптомы, кашель более 10 дней, вегета-
тивные жалобы, более длительная продолжительность «свистящего дыха-
ния» и госпитализации, что говорит о более продолжительном периоде обо-
стрения БА, протекающей на фоне ДСТ.  

Наиболее значимыми показателями компьютерной флоуметрии, нагляд-
но отражающими процессы, происходящие в легких, являются: ЖЕЛ, ОФВ 1, 
МОС 25, МОС 50, МОС 75. В данном исследовании оценивались также сте-
пень снижения ЖЕЛ, нарушения бронхиальной проходимости, тип обструк-
ции (на основании комбинации данных снижения МОС 25, МОС 50, МОС 
75). Выявлено, что в I группе отчетливо прослеживается снижение МОС 25 
больше, чем МОС 75, что соответствует проксимальному типу обструкции. 
При не отягощенном ДСТ течении БА чаще наблюдается равномерное сни-
жение всех показателей МОС, что соответствует тотальному типу обструк-
ции. Статистически значимой разницы между группами по данным показате-
лям не выявлено, однако в целом они были ниже в основной группе, чем в 
контрольной, что говорит о более выраженной обструкции при БА на фоне 
ДСТ. 

Анализ результатов ЭКГ позволил выявить следующие особенности (в 
том числе возрастные): нарушения ритма, проводимости, процессов реполя-
ризации чаще наблюдались у детей I группы (р<0,01).  

Состояние вегетативного гомеостаза у детей I группы по результатам изу-
чения также имело свои особенности. В большинстве случаев (р<0,001) на-
блюдался смешанный тип исходного вегетативного тонуса (77,0%).%), у 12 де-
тей отмечался ваготонический (10,6%) и 6 детей имели симпатический тип 
(5,3%). Замечено, что отсутствие каких-либо отклонений в ИВТ (эйтония) дос-
товерно чаще выявлялась во II группе (21,3%), чем в первой (7,1%). Причем 
эйтония была присуща только детям с легкой или среднетяжелой астмой. 

Комплексная терапия при сочетанной патологии должна быть направле-
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на на стабилизацию БА и коррекцию метаболических нарушений, связанных 
с ДСТ. Многочисленные исследования показали, что препараты магния пато-
генетически обоснованными при ДСТ. Также, ряд авторов говорят о благо-
приятном влиянии магния на гладкую мускулатуру бронхов и препятствии 
дегрануляции тучных клеток при БА. Таким образом, назначение препаратов 
магния дополнительно к базисной терапии БА является оправданным при ле-
чении сочетанной патологии. Т.о. Магне В6, был включен в комплекс реаби-
литационных мероприятий. Прием препарата осуществлялся под контролем 
самочувствия и ЭКГ на протяжении 2 месяцев. Для оценки эффективности 
применения магния в комплексной реабилитации из I группы нами были вы-
делены 2 подгруппы: группа Iа получала стандартную терапию БА и Магне 
В6, группа Iб получала только стандартную терапию БА. По истечении 2-х 
месячного курса прохождения реабилитационных мероприятий пациенты 
групп Iа и Iб вновь были обследованы (табл. 1).  
 
Таблица 1. Динамика жалоб 

Параметры 
сравнения 

Магне В6+станд терапия, n=20 Стандартная терапия,  n=20 

до лечения 
после лече-

ния до лечения 
после ле-
чения 

абс. % абс. % абс. % абс. % 
Чувство нехватки 
воздуха* 18 90,0% 12 60,0% 16 80,0% 16 80,0% 
Боль в животе* 7 35,0% 2 10,0% 6 30,0% 5 25,0% 
Кашель, спрово-
цированный эмо-
циями* 16 80,0% 10 50,0% 14 70,0% 12 60,0% 
Кардиалгии* 6 30,0% 2 10,0% 6 30,0% 6 30,0% 
Сердцебиение* 15 75,0% 7 35,0% 14 70,0% 13 65,0% 
Головные боли* 10 50,0% 4 20,0% 12 60,0% 10 50,0% 

* - различия статистически значимы (p<0,05) 
 
Выявлено, что жалобы «вегетативного характера» значительно регрес-

сировали после применения Магне В6 (р <0,05). Продолжительность «сви-
стящего дыхания» сократилась с 6,5 до 5 дней. При динамическом исследо-
вании ЭКГ в основной группе была выявлена отчетливая положительная ди-
намика. В группе сравнения практически отсутствовала динамика исследуе-
мых показателей.  

Выводы 
1. Течение бронхиальной астмы, ассоциированной с дисплазией соеди-

нительной ткани, у детей имеет ряд клинико-анамнестических особенностей: 
чаще встречается сопутствующая патология, в том числе и другие аллергиче-
ские заболевания, более продолжительные периоды обострения, «вегетатив-
ная окраска» приступа, наличие смешанного типа исходного вегетативного 
тонуса в большинстве случаев (77,0%).  

2. Данные инструментальных методов исследования показали большую 
частоту встречаемости изменений на ЭКГ, проксимальный тип обструкции 
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бронхиального дерева в период обострения БА, более значительное сниже-
ние показателей спирографии у детей с сочтанной патологией.  

3. Реабилитационные мероприятия у пациентов с бронхиальной астмой, 
протекающей на фоне дисплазии соединительной ткани, должны включать 
кроме базисной противовоспалительной терапии, применение препаратов 
магния. 
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Аннотация. В статье приводится информация об особенностях клинических 
проявлений гастродуоденита, роли медсестры в лечении и профилактике этого 
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Abstract. This article provides information about the features of clinical manifesta-
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Актуальность 
Хронический гастродуоденит – это заболевание, характеризующееся 

воспалением слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки. К сожалению, 
данная патология распространена весьма широко, и особенно прискорбно то, 
что хронический гастродуоденит стал чаще встречаться не только в подрост-
ковом, но и в детском возрасте. Зачастую пациенты несерьезно относятся к 
своему заболеванию. Практически половина населения Земли страдает хро-
ническим гастритом и лишь только 10-15% обращается к врачам [1]. Однако 
заболевание это не безобидное, т.к. в результате развивается нарушение вса-
сывания целого ряда питательных веществ, необходимых организму. Часто 
развивается малокровие, поскольку желудок перестает вырабатывать фактор, 
участвующий в кроветворении. Кроме того, на фоне атрофического гастрита 
могут развиваться опухоли желудка. Статистика убедительно показывает, в 
структуре желудочно-кишечных заболеваний гастрит составляет более 80%.  

Проблема хронического гастродуоденита является одной из наиболее 
актуальных в современной гастроэнтерологии. В последние годы получены 
новые данные, указывающие, что патологический процесс не ограничивается 
желудком и двенадцатиперстной кишкой, а оказывает негативное влияние на 
работу пищеварительного тракта в целом. И хотя прогноз при хроническом 
гастродуодените в целом благоприятен, заболевание негативно отражается на 
показателях качества жизни больных, их трудоспособности и социально-
психической адаптации.  

Самая распространенная причина возникновения гастродуоденита - не-
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правильный режим питания: поспешная еда, не разжеванная пища или еда 
всухомятку; употребление слишком горячей или слишком холодной пищи; 
употребление в пищу пикантных блюд (преимущественно острой и очень со-
леной пищи). Всё это отражает рацион современного человека [2]. Также 
следует отметить отрицательное влияние неблагоприятных санитарно-
гигиенических и экологических условий проживания на возникновение и те-
чение гастритов. В районах экологического неблагополучия частота выявле-
ния гастродуоденальной патологии в 2,5 раза выше, чем в условно «чистых», 
а течение ее более тяжелое, с выраженными функциональными нарушения-
ми. 

Не смотря на то, что причины и механизмы развития хронического га-
стродуоденита хорошо изучены, принципы диагностики и лечения четко оп-
ределены и успешно внедрены, частота данной патологии неуклонно растет. 
Конечно, это связанно с особенностями образа жизни современного челове-
ка. Пациенты, узнав свой диагноз, начинают искать информацию о своем за-
болевании в литературе, на полях интернета, при этом нерегулярно выполняя 
назначения врача, занимаясь самолечением, что только усугубляет ситуацию. 
В такой ситуации медицинским работникам необходимо объединить свои 
усилия в повышении комплаенса с пациентом. Доктор всегда грамотно мо-
жет довести информацию о заболевании пациенту, а медицинская сестра 
проконтролирует исполнение врачебных назначений, правильность соблюде-
ния диеты, акцентирует важность выполнения всех рекомендация. В непро-
стых современных условиях, когда врач не всегда может уделить достаточ-
ное количество времени пациенту, именно медицинская сестра может участ-
вовать в организации и формировании профилактических мероприятий. 

Цель работы: рассмотреть особенности клинических проявлений при 
гастродуодените, осветить роль медицинской сестры в профилактике данно-
го заболевания. 

Задачи работы: 
4. Выявить факторы риска развития гастритов/ 
5. Изучить особенности клиники. 
6. Рассмотреть принципы сестринской профилактики гастритов. 

Материалы и методы 
С целью изучения особенностей клинического течения хронического 

гастродуоденита было проведено анкетирование пациентов с данной патоло-
гией, с последующей статистической обработкой полученной информации. В 
исследовании приняли участие 80 человек (пациенты БУЗ ВО ВОКБ №1), из 
них 36 мужчин (45%) и 44 женщины (55%) в возрасте от 19 до 79 лет. Сред-
ний возраст опрошенных составил 51,9+7,3 года.  

Результаты 
В процессе анкетирования было выявлено, что средний возраст, в кото-

ром появились первые симптомы заболевания, составил 37,5+5,7 лет, при 
этом средний возраст в котором был установлен диагноз составил 40,3+3,9 



162 Международна научна школа "Парадигма". Лято-2015 
Том 7. Медицина 

 

 

лет. Обращает на себя внимание то, что установка диагноза «запаздывала» (в 
среднем на 3 года) от появления симптомов гастродуоденита, возможно, это 
связано с поздним обращением пациентов к врачу. Известно, что при многих 
заболеваниях имеется наследственная предрасположенность, что нашло под-
тверждение в нашем исследовании: у 42% опрошенных родственники стра-
дают гастритом или язвенной болезнью, у 17% - желчно-каменой болезнью.  

Различают экзогенные и эндогенные факторы развития гастродуодени-
тов. Среди экзогенных факторов наибольшее значение имеют следующие: 

1) нарушения режима и качества питания; прием пищи «в сухомятку», 
злоупотребление острой и жареной пищей, дефицит белка и витаминов в ра-
ционе, употребление пищевых добавок, нарушение ритма питания и др. ; 

2) вредные привычки (злоупотребление алкогольными напитками, ку-
рение); 

3) длительный прием лекарств, раздражающе влияющих на слизистую 
оболочку желудка (глюкокортикоиды, ацетилсалициловая кислота и др.); 

4) профессиональные вредности;  
5) экологические факторы: состояние атмосферы, наличие нитратов в 

пище, плохое качество питьевой воды и др.; 
6) нервно-психические расстройства, стрессы. 
Среди эндогенных факторов наибольшее значение имеют: 
1) инфицирование Helicobacter pylori;  
2) паразитарные инфекции (в особенности лямблиоз); 
3) воспалительные заболевания органов брюшной полости;  
4) эндокринные заболевания; 
5) заболевания, при которых развивается тканевая гипоксия (хрониче-

ская сердечная недостаточность, хроническая почечная недостаточность, 
хронические заболевания легких); 

6) аутоинтоксикации; 
7) генетический и аллергический факторы; непереносимость опреде-

ленных пищевых продуктов. 
Патогенетической сутью хронического гастрита является: повреждение 

слизистой желудка Helicobacter pylori или другим этиологическим фактором, 
нарушение регуляции процессов ее регенерации, изменение регуляции желу-
дочной секреции, расстройство микроциркуляции, моторной функции, им-
мунологические нарушения.  

В ходе исследования установлено, что у большинства пациентов пре-
обладают такие экзогенные факторы как нарушение режима и качества пита-
ния (87,5%), стрессы (около 56,3%), наличие вредных привычек (37,5%). Ин-
фицированность Helicobacter pylori достигала почти 100%, что подтверждает 
данные литературы [3].  

На вопрос: «Какие жалобы Вы испытываете при обострении заболева-
ния?» были получены следующие ответы: боли - 87,1%; изжога - 58,1%; тош-
нота, рвота - 29,0%; ощущение тяжести в желудке - 16,1%. Чаще всего, со 
слов пациентов, отмечаются боли тянущие, средней интенсивности, однако 
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10% опрошенных беспокоят нестерпимые боли во время обострения. Тошно-
та – довольно частая жалоба у пациентов с гастродуоденитами, и проведен-
ное нами исследование это подтвердило, причем 25% пациентов отмечают 
довольно продолжительные приступы тошноты, а у 12% опрошенных при-
ступы тошноты часто заканчиваются рвотой. 

Были выявлены особенности возникновения болей у опрошенных: у 
48,8% боли возникали сразу после приема пищи, что более характерно для 
язвенной болезни желудка, 25,8% не отметили связи с приемом пищи, у 
12,9% боли возникали через 1,5-2 часа после приема пищи и у 6,5% боли 
возникали ночью. По данным исследователей хронический гастродуоденит 
служит благоприятным фоном для развития язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки, дефицитных состояний (анемии, гиповитамино-
зы), онкологических заболеваний и т.д. Таким образом, обследованные нами 
пациенты состоят в группе риска. 

У большинства опрошенных обострение основного заболевания на-
блюдается 2 раз в год(33 %),  17% – 2-3 раза в год, 30% -1 раз в год, 6,5% 
респондентов отмечают очень частые обострения (каждый месяц). 

При анкетировании было выявлено, что 42% респондентов нерегулярно 
наблюдаются у врача, 39 % обращаются за помощью к специалистам, если не 
могут самостоятельно справиться с обострением, и лишь 19%пациентов ре-
гулярно обследуются в стационаре. 

Отмечено, что треть пациентов стараются соблюдать все назначения 
врача, но, к сожалению, остальные пациенты редко придерживаются предпи-
санного лечения или занимаются самолечением. Почти все пациенты (80,6%) 
при обострении принимают ингибиторы протонной помпы (омез, ультоп), 
48,4% дополнительно принимают антациды (маалокс, альмагель, гевискон), 
по 12,9% принимают ферментные препараты и спазмолитики, что частично 
соответствует стандартным назначениям врача при данной патологии [4]. 

Все пациенты рассказали об особенностях диеты, которую им необхо-
димо соблюдать: исключать острое, жирное, жаренное, газировку, алкоголь и 
т.д. Однако лишь 50% опрошенных стараются придерживаться этих реко-
мендаций. К сожалению, 10% респондентов признались, что употребляют 
алкоголь регулярно, эти же пациенты отмечали более частые обострения га-
стрита. В ходе опроса было установлено, что 25% анкетируемых – курят, ос-
тальные 75% не курят или бросили курить, когда поняли, что это ухудшает 
течение заболевания. 

Учитывая вышеизложенные результаты собственных исследований: 
невысокую грамотность пациентов относительно важности соблюдения дие-
ты, выполнения рекомендаций врача, осложнений заболевания медицински-
ми сестрами были организованы профилактические мероприятия. В частно-
сти, были разработаны памятки об особенностях питания при гастропатоло-
гии, с пациентами проводились беседы о важности выполнения врачебных 
назначений, соблюдении диеты, регулярных обследованиях, отказе от вред-
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ных привычек [5, 6]. После проведенных действий, пациенты отметили важ-
ности таких профилактических бесед, улучшении информированности, по-
вышение самоконтроля за состоянием своего здоровья. 

 
Выводы 
1. Среди факторов риска развития и обострения хронического гаст-

родуоденита наибольшее значение имеют: инфицированность Helicobacter 
pylori (почти 100%), нарушение режима и качества питания (87,5%), стрессы 
(около 56,3%), наличие вредных привычек (37,5%). Более половины опро-
шенных имеют наследственную предрасположенность к заболеваниям желу-
дочно-кишечного тракта. 

2. Проведенное исследование показало, что пациенты с гастритами 
чаще всего жалуются на боли, изжогу, тошноту, что совпадает с данными ли-
тературы. В большинстве случаев пациенты лечатся самостоятельно, не на-
блюдаясь регулярно у врача, при этом чаще всего для купирования присту-
пов используются следующие препараты: блокаторы протонной помпы, ан-
тациды, ферменты, спазмолитики.  

3. Роль сестринского ухода при данном заболевании велика. Медсе-
стра должна проследить за строгим выполнением установленного диетиче-
ского режима; объяснять пациенту значение соблюдения принципов диети-
ческого питания и приема минеральной воды; объяснять родственникам о 
необходимости выполнения требований диеты в целях предупреждении ре-
цидива заболевания; контролировать физиологические отправления; выпол-
нять врачебные назначения. Сестринская профилактика гастритов включает: 
выявление факторов риска, проведение бесед с пациентом о здоровом образе 
жизни, правильном питании, важности соблюдения рекомендаций врача. 
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ПСИХОЛОГИЧЕСКИХ ОСОБЕННОСТЕЙ ДЕТЕЙ, СТРАДАЮЩИХ 

БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ, ПРОТЕКАЮЩЕЙ НА ФОНЕ 
ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 

Аннотация. Статья содержит данные о некоторых особенностях психологиче-
ского статуса больных бронхиальной астмой, ассоциированной с дисплазией 
соединительной ткани. 
Abstract. This article contains information about some features of the psychological 
status of patients with asthma associated with connective tissue dysplasia. 
Ключевые слова: Бронхиальная астма, дисплазия соединительной ткани, тре-
вожность 
Keywords: Bronchial asthma, connective tissue dysplasia, anxiety 

 
Актуальность. 
Одним из наиболее распространенных хронических заболеваний легких, 

представляющим значительную социальную проблему, является бронхиаль-
ная астма (БА). БА – это хроническое воспалительное заболевание дыхатель-
ных путей, в котором принимают участие многие клетки и клеточные эле-
менты. Хроническое воспаление обуславливает развитие бронхиальной гипе-
реактивности, которая приводит к повторяющимся эпизодам свистящих хри-
пов, одышки, чувства заложенности в груди и кашля, особенно по ночам или 
ранним утром [1]. Так как бронхиальная астма — это хроническое заболева-
ние, то оно требует длительной базисной (противовоспалительной) терапии, 
что создает некую зависимость, в т.ч. и психологическую.  

В патогенезе БА наряду со специфическими аллергическими процессами 
существенное значение имеют и неспецифические механизмы, в числе кото-
рых важное место отводится психологическим факторам. Особенно это каса-
ется пациентов детского и подросткового возраста. Клинические особенно-
сти заболевания, необходимость длительного лечения, периодические госпи-
тализации, страх перед удушьем формируют у ребенка состояние хрониче-
ского эмоционального перенапряжения, тревожности, которое не только 
ухудшает клиническое течение основного заболевания, но и в ряде случаев 
ведет к формированию у ребенка психопатий [2, 3].  

Эмоциональные расстройства могут не только ухудшать клиническое 
течение основного заболевания, но и создавать серьезные препятствия для 
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лечения и реабилитации, формируя негативное отношение к терапии [4]. 
Формируется замкнутый круг, обусловливающий низкий уровень сотрудни-
чества между пациентом, его близкими и врачом. При легком течении забо-
левания на фоне преморбидных особенностей формируются невротически-
неврозоподобные нарушения. При прогрессировании заболевания, когда 
компенсаторные механизмы истощаются, могут проявляться черты аутиза-
ции, психопатизации личности с отчуждением и уходом в болезнь. 

В последнее время в популяции все чаще выявляются признаки диспла-
зии соединительной ткани (ДСТ). Наличие признаков дисплазии может быть 
«благоприятным» фоном для развития различных заболеваний, т.к. соедини-
тельная ткань присутствует в любой системе органов [5, 6]. Также известно, 
что пациенты с ДСТ формируют группу повышенного психологического 
риска, характеризующуюся сниженной субъективной оценкой собственных 
возможностей, уровнем претензий, эмоциональной устойчивости и работо-
способности, повышенным уровнем тревожности, ранимостью, депрессивно-
стью, конформизмом [3, 4]. Наличие диспластикозависимых косметических 
изменений в сочетании с астенией формируют психологические особенности 
этих больных: сниженное настроение, потеря ощущения удовольствия и ин-
тереса к деятельности, эмоциональная лабильность, пессимистическая оцен-
ка будущего, нередко с идеями самобичевания и суицидальными мыслями. 
Закономерным следствием психологического дистресса является ограниче-
ние социальной активности, ухудшение качества жизни и значительное сни-
жение социальной адаптации, наиболее актуальные в подростковом и моло-
дом возрасте.  

Цель: исследовать уровень личностной и реактивной тревожности у де-
тей, страдающих бронхиальной астмой, ассоциированной с дисплазией со-
единительной ткани. 

Задачи: рассмотреть особенности уровней тревожности пациентов с 
бронхиальной астмой, определить клиническую значимость полученных 
данных. 

Материалы и методы. В исследовании приняли участие 145 пациентов в 
возрасте от 7 до 17 лет. Всем пациентам был установлен диагноз бронхиальной 
астмы. В ходе исследования были выделены 2 группы: 

I – дети, страдающие БА, имеющие признаки ДСТ (99 человек), 
II – дети, страдающие БА, без признаков ДСТ (46 человек).  
Для оценки реактивной (ситуативной) и личностной тревожности была 

использована шкала оценки уровня тревожности, разработанная Ч.Д. Спилбер-
гом (США) и адаптированная Ю.Л. Ханиным. При интерпретации ответов ре-
зультаты оценивались так: до 30 баллов – низкая тревожность; 31-45 баллов – 
умеренная тревожность; 46 баллов и более – высокая тревожность. 

Полученная информация подверглась статистической обработке. 
Результаты. Одним из психологических факторов, влияющих на течение 

БА, является тревожность, роль которой неоднозначна. С одной стороны она 
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зависит от проявлений заболевания, а с другой – сама влияет на его течение. 
Результаты исследования тревожности представлены в таблице 1. 
 
Таблица 1. Результаты исследования уровня тревожности детей 

тревожность I группа (n=99) II группа (n=46) p Абс. % Абс. % 
реактивная 99   46     

снижена  81 81,8% 11 23,9% 
<0,0001

* 

нормальная 10 10,1% 33 71,7% 
<0,0001

* 
повышена  8 8,1% 2 4,3% 0,3831 
личностная           
снижена  4 4,0% 0 0,0%  -  

нормальная 43 43,4% 38 82,6% 
<0,0001

* 
повышена  52 52,5% 8 17,4% 0,0001* 

* - различия статистически значимы (p<0,05) 
 

В результате выявлены значительные отличия между сравниваемыми 
группами. Так для I группы характерно снижение реактивной тревожности 
(81,8%), а на долю нормальной и повышенной тревожности приходится лишь 
10,1% и 8,1% соответственно. Это говорит о том, что дети основной группы, 
возможно, не всегда правильно оценивают состояние и могут недооценить 
последствия развивающегося приступа, в связи с чем, они позже обращаются 
за медицинской помощью. Последствия «позднего обращения» могут при-
вести к более затяжному приступу и, как следствие, более длительной госпи-
тализации. Также повышенный уровень реактивной тревожности достоверно 
чаще встречается в основной группе (p<0,0001). Во II группе в большинстве 
случаев выявлен нормальный уровень реактивной тревожности (71,7%). 

Выявлены достоверные различия личностной тревожности между груп-
пами. В I группе отмечено повышение уровня личностной тревожности в 
большей мере (52,5%) по сравнению со II группой (17,4%). На долю детей с 
нормальным уровнем тревожности приходится 43,4% в основной группе и 
82,6% в группе сравнения (р=0,0001). Однако отмечается совсем небольшой 
процент детей со сниженной личностной тревожностью (4,0%) в I группе и 
отсутствие таковых во II группе. Возможно, это связано с наличием хрониче-
ского заболевания (БА), что сказывается на общем психологическом статусе 
пациента, в т.ч. и на уровне тревожности. Эмоциональные расстройства мо-
гут не только ухудшать клиническое течение основного заболевания, но и 
создавать серьезные препятствия для лечения и реабилитации, формируя не-
гативное отношение к терапии. 

Выявлена зависимость уровня личностной и реактивной тревожности от 
пола (табл. 2). 
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Таблица 2. Зависимость уровня тревожности от пола 

тревожность I группа II группа 
м,% (n=71) д,% (n=28) м,% (n=36) д,% (n=10) 

реактивная         
снижена  81,7% 82,1% 22,2% 30,0% 
норма 12,7% 3,6% 75,0% 60,0% 
повышена 5,6% 14,3% 2,8% 10,0% 
личностная     
снижена  5,6% 3,6% - - 
норма 45,1% 39,3% 88,9% 60,0% 
повышена  49,3% 57,1% 11,1% 40,0% 

 
В обеих группах высокий уровень личностной и реактивной тревожно-

стей чаще выявлялся у девочек, что подтверждается данными литературы. 
Отмечается связь между уровнем тревожности и тяжестью течения БА в 

I и II группах (табл. 3).  
 
Таблица 3. Зависимость уровня тревожности от тяжести течения БА 

тревож-
ность 

I группа (n=99) II группа (n=46) 
лег-

кая,% 
сред-

няя,% 
тяже-

лая,% 
лег-

кая,% 
сред-

няя,% 
тя-

желая,% 
реактивная       
снижена 89,9% 65,0% 60,0% 25,6% 25,0% - 
нормальная 10,1% 10,0% 10,0% 69,2% 75,0% 100,0% 
повышена - 25,0% 30,0% 5,1% - - 
личностная       
снижена 4,3% 5,0% - - - - 
нормальная 53,6% 30,0% - 89,7% 50,0% 33,3% 
повышена 40,6% 65,0% 100,0% 10,3% 50,0% 66,7% 

Так достоверно чаще (p<0,05) отмечается повышенный уровень реак-
тивной тревожности при тяжелой БА, а сниженный или нормальный - при 
легкой. Такая же закономерность прослеживается и в отношении личностной 
тревожности: нормальный её уровень чаще отмечается при легком и средне 
тяжелом течении, а повышение - при тяжелом течении. 

Выводы. Таким образом, в результате исследования выявлено, что у де-
тей, страдающих БА на фоне ДСТ, отмечается статистически значимое по-
вышение личностной и снижение реактивной тревожности по сравнению с 
детьми, страдающими БА без ДСТ. Также наблюдается зависимость уровня 
тревожности от пола (у девочек чаще наблюдается повышенный её уровень).  
С увеличением тяжести БА отмечалось и увеличение уровня тревожности. 
Необходимо это учитывать при лечении БА, т.к. излишняя тревожность или 
недооценка своего состояния может ухудшить течение заболевания, привес-
ти к неадекватным мерам самопомощи и снизить контролируемость патоло-
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гического процесса. Было бы целесообразно оценивать уровень тревожности 
у каждого пациента и проводить коррекцию выявленных отклонений с при-
влечением медицинского психолога. 
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ШИЗОФРЕНИЕЙ 

Аннотация. Проведён поиск генетических предикторов эффективности тера-
пии больных шизофренией. В качестве предиктора рассмотрен полиморфизм 
Val66Met гена BDNF. 
Abstract. The search for genetic predictors of schizophrenia treatment efficacy was 
held. The authors investigated BDNF gene Val66Met polymorphism as predictor. 
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Препаратами выбора для лечения шизофрении являются нейролептики 

(антипсихотики). От адекватного назначения нейролептического препарата 
зависит общая эффективность терапии, однако исчерпывающая концепция 
психофармакотерапии шизофрении в настоящее время отсутствует. В то же 
время изучение этиопатогенетических основ шизофрении в контексте моле-
кулярно-генетических механизмов остаётся одним из перспективных науч-
ных направлений психиатрии. Активно проводятся фармакогенетические ис-
следования антипсихотических средств [3, 4].  

По данным литературы, мозговой нейротрофический фактор может быть 
причастен к нейропластическим изменениям мозговой ткани и нарушениям 
синаптической передачи при  шизофрении [8]. Белок, называемый мозговым 
нейротрофическим фактором (brain-derived neurotrophic factor - BDNF) регу-
лирует рост и деление нейроцитов. Существуют исследования, указывающие 
на вовлеченность гена мозгового нейротрофического фактора (гена BDNF) в 
патогенез шизофрении [5]. Ряд исследователей указывают на связь гена 
BDNF с  развитием и клиническими проявлениями шизофрении [1, 2, 6].  

Цель настоящего исследования – изучение эффективности терапии га-
лоперидолом у больных шизофренией с учётом полиморфизма Val66Met гена 
BDNF. 

Материалы и методы: 
В исследование были включены 47 пациентов (средний возраст –  

28,3±0,91 лет), страдающих  шизофренией (F 20. по критериям МКБ-10), 
проходивших лечение в психиатрических стационарах г. Саратова и Сара-
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товской области по поводу обострения шизофренического процесса.  Из них 
15 женщин и 32 мужчин. Были исключены пациенты с первым психотиче-
ским эпизодом, так как считается, что чувствительность к терапии у данной 
категории выше, чем у пациентов на отдалённых этапах болезни [7].  

Молекулярно-генетическая часть исследования проводилась в лаборато-
рии генетики НЦПЗ РАМН. Был исследован маркер: полиморфизм Val66Met 
(аллели Val и Met) для гена BDNF. Для снижения вероятности получения 
ложноположительных результатов в группе больных шизофренией, связан-
ных с небольшим размером исследуемой выборки, было проведено объеди-
нение групп больных с выявленными генотипами. Подобное объединение 
считается корректным и ранее использовалось в ряде научных работ [2,3]. 
Генотипы ValMet и MetMet гена BDNF объединили в группу, обозначенную 
Met+,  генотип ValVal, соответственно, получил обозначение Met-.  

Оценивалась эффективность краткосрочной шестинедельной терапии 
традиционным антипсихотиком на примере галоперидола.  Все пациенты по-
лучали галоперидол в дозе 20 мг в сутки в течение шести недель.  

Эффективность терапии оценивалась по выраженности психоза при ре-
цидиве и результативности его купирования. Оценка данного параметра про-
изводилась по шкале CGI-C (Clinical Global Impression – Change). Клиниче-
ское улучшение соответствовало 2 или 3 баллам по шкале CGI-C, отсутствие 
улучшения или ухудшение – 4 или 5 баллам, ярко выраженное ухудшение – 7 
баллам.  

Достоверность различий процентного распределения пациентов между 
носителями альтернативных аллельных вариантов оценивали с помощью 
критерия углового преобразования Фишера (φ*эмп ).  

Результаты: 
В результате генотипирования группу Met- составили 27 пациентов, 

группу Met+ – 20 пациентов.  
В группе пациентов с наличием аллеля Met в генотипе (группа Met+) че-

рез шесть недель терапии галоперидолом  у   1 человека (5%) было отмечено 
выраженное улучшение состояния (2 балла по шкале CGI-C) по сравнению с 
началом лечения, у 12 человек (60%) отмечено незначительное улучшение (3 
балла по шкале CGI-C), у 7 пациентов (35%) какие-либо изменения психиче-
ского состояния на фоне шестинедельной терапии галоперидолом отсутство-
вали (4 балла по шкале CGI-C). Ухудшения состояния в группе Met+ на фоне 
лечения галоперидолом отмечено не было.    

В группе пациентов с отсутствием в генотипе  аллеля Met гена BDNF 
(группа Met-) выраженное улучшение психического состояния (2 балла по 
шкале CGI-C) на фоне шестинедельной терапии галоперидолом было отме-
чено у 2 человек (7,4 %), незначительное улучшение (3 балла по шкале CGI-
C) – у 17 человек (63 %), изменения в психическом состоянии отсутствовали 
(4 балла по шкале CGI-C) у 7 человек (25,9%). У 1 пациента (3,7%) было от-
мечено клиническое ухудшение психического состояния (5 баллов по шкале 
CGI-C).  Полученные результаты наглядно представлены в таблице 1.  
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Таблица 1. Показатели CGI-C через 6 недель терапии галоперидолом  у больных шизоф-
ренией (n=47) в зависимости от аллельного варианта гена BDNF (полиморфизм Val66Met) 

Ал-
лельный 
вариант 

СGI-C 
Выраженное 
улучшение 
(2 балла) 

Незначитель-
ное 

улучшение 
(3 балла) 

Без измене-
ний 

(4 балла) 

Ухудшение 
(баллы 5-7) 

Met+ 
n= 20 

1 (5 %) 12 (60 %) 7 (35 %) 0 

Met- 
n=27 

2 (7,4 %) 17 (63 %) 7 (25,9 %) 1  (3,7 %) 

φ*эмп 
(p-

value**) 

0.33 
(p> 0,05) 

0.21 
 (p> 0,05) 

1.61 
(p> 0,05) 

- 

* - критерий углового преобразования Фишера для групп Met+ и Met-. 
** - уровень статистической значимости. 
 

Изучение эффективности шестинедельной терапии галоперидолом  
больных шизофренией  в группах с наличием аллеля Met для полиморфизма 
Val66Met гена BDNF и с отсутствием аллеля Met в генотипе показало отсут-
ствие статистически значимых различий в частоте встречаемости клиниче-
ских вариантов изменения психического состояния, оцениваемого по шкале  
CGI-C. Полученные результаты противоречат данным исследования, в кото-
ром предполагалось,  что наличие в генотипе аллеля Met для изучаемого по-
лиморфизма Val66Met гена BDNF обуславливает тенденцию к меньшей эф-
фективности краткосрочной купирующей терапии и детерминирует форми-
рование резистентности к антипсихотической терапии у больных параноид-
ной шизофренией с ранними манифестами [3]. Планируется продолжение ис-
следования на большей выборке больных шизофренией.  

Вывод: 
По результатам проведённого исследования,  влияния полиморфизма 

Val66Met гена BDNF на эффективность шестинедельной терапии галопери-
долом больных шизофренией обнаружено не было.  
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ИССЛЕДОВАНИЕ РАСПРОСТРАНЕННОСТИ ТАБАКОКУРЕНИЯ 
СРЕДИ СТУДЕНТОВ 

Аннотация. В ходе четырнадцатилетнего исследования была изучена динами-
ка распространенности табакокурения среди студентов ВГМУ им. Н.Н. Бур-
денко. Также проводилось сравнение частоты встречаемости курения табака 
среди студентов ВГМУ им. Н.Н. Бурденко и студентов немедицинских ВУЗов. 
Abstract. During fourteen years of study was investigated the prevalence of tobacco 
smoking among students of Voronezh State Medical University named after N.N. 
Burdenko. Also compared the incidence of tobacco use among students of Voronezh 
State Medical University named after N.N. Burdenko and non-medical students of 
the universities. 
Ключевые слова: Курение табака, студенты, гендерные различия 
Keywords: Tobacco smoking, students, gender differences 

 
Актуальность. По данным Всемирной организации здравоохранения 

(ВОЗ), в мире курят 1,25 миллиарда человек. Распространенность курения в 
развитых странах составляет от 17,5% до 35 %. В развивающих и слаборазви-
тых странах курящих больше, особенно среди лиц молодого возраста [6]. Ку-
рение является самой распространенной причиной смерти, которую можно 
предотвратить. Каждый день в мире от последствий этой вредной привычки 
умирает свыше 10 000 человек, каждый год — около 4 000 000. Частота ку-
рения в России одна из самых высоких [5,6].  По данным ряда исследований, 
до 70,5% мужчин трудоспособного возраста нашей страны являются ку-
рильщиками [6]. В последние годы отмечена тенденция к росту числа куря-
щих среди детей и подростков, возрасте 16-17 лет курят 45% юношей и 16% 
девушек [2,3,4,6]. В России ежегодно от причин, связанных с курением таба-
ка, умирает 300 000 человек [6]. Курение табака является фактором риска за-
болеваний органов дыхания, включая злокачественные новообразования ор-
ганов дыхания, хроническую обструктивную болезнь легких и бронхиальную 
астму [1,5,6]. Положительное влияние отказа от курения табака на состояние 
здоровья и уменьшение риска заболеваний, этиологически связанных с куре-
нием, доказано рядом исследований и не зависит от возраста и пола [1,5,6]. 
Именно поэтому борьба с курением, особенно среди лиц молодого возраста, 
является одной из приоритетных задач современного здравоохранения. 

Целью данной работы является изучение распространенности  курения 
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среди студентов ВГМУ им. Н.Н. Бурденко в динамике в 2000, 2007 и 2014 
году, а также сравнение частоты встречаемости этой вредной привычки сре-
ди студентов ВГМУ им. Н.Н. Бурденко и учащихся немедицинских ВУЗов. 

Материалы и методы исследования. В 2000, 2007 и 2014 гг. проводил-
ся анонимный опрос среди студентов ВГМУ им. Н.Н. Бурденко. Учащихся 
просили ответить на вопрос «Курите ли вы?», а также указать пол и возраст. 
После опроса со студентами проводили беседу о вреде табакокурения и спо-
собах борьбы с этой вредной привычкой. В 2000 году было опрошено 582 
студента ВГМУ им. Н. Н. Бурденко, в 2007 г. - 632 человека, в 2014 г. – 572 
обучающихся в возрасте от 17 до 25 лет. В 2007 г. подобное анкетирование 
было проведено и среди студентов немедицинских ВУЗов г. Воронежа, в оп-
росе приняли участие 638 студентов в возрасте от 17 до 26 лет. Возрастной и 
половой состав студентов, принявших участие в исследовании, приведен в 
таблицах 1 и 2. Как видно из данных таблиц 1 и 2, группы студентов, при-
нявших участие в исследовании в разные годы, были сопоставимы по полу и 
возрасту. 

 
Таблица 1. Возрастной и половой состав студентов ВГМУ им. Н.Н. Бурденко, принявших 
участие в опросе 

Г
од 

Всего Мужчины Женщины 

Количе-
ство 

Возраст, 
лет 

Количе-
ство 

(абс., %) 

Возраст, 
лет 

Количе-
ство 

(абс., %) 

Возраст, 
лет 

2
000 582 18,0 

(17,0;22,0) 
175 

(30,1%) 
18,0 

(17,0;22,0) 
407 

(69,9%) 
18,0 

(17,0;22,0) 
2

007 632 18,0 
(17,0;21,0) 

193 
(30,5%) 

18,0 
(17,0;21,0) 

439 
(69,5%) 

18,0 
(17,0;21,0) 

2
014 572 18,0 

(18,0;22,0) 
164 

(28,7%) 
18,0 

(18,0;22,0) 
408 

(71,3%) 
18,0 

(18,0;22,0) 
 

Таблица 2. Возрастной и половой состав студентов немедицинских ВУЗов, принявших 
участие в опросе 

Г
од 

Всего Мужчины Женщины 

Количе-
ство 

Возраст, 
лет 

Количе-
ство 

(абс., %) 

Возраст, 
лет 

Количе-
ство 

(абс., %) 

Возраст, 
лет 

2
007 638 18,0 

(17,0;21,0) 
212 

(33,2%) 
18,0 

(17,0;21,0) 
426 

(66,7%) 
18,0 

(17,0;21,0) 
 

Статистическая обработка результатов осуществлялась с помощью про-
граммы Statistica 7.0. В случае непараметрического распределения данных 
находили медиану, 25 и 75 процентили. Различия считались достоверными 
при р<0,05. 

Результаты исследования приведены в таблицах 3 и 4. Распространен-
ность курения среди студентов ВГМУ достоверно не изменилась в течение 
всего периода наблюдения и составила в 2000 г. – 31,1%, в 2007 г. – 32,1%, в 
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2014 г. – 30,8%. Среди студентов немедицинских ВУЗов количество курящих 
в 2007 г. было несколько выше - 34,0%, но это отличие от показателей сту-
дентов-медиков так и не достигло уровня статистической значимости. Таким 
образом, распространенность курения среди студентов г. Воронежа не пре-
вышает аналогичных показателей развитых стран мира, где курящие лица со-
ставляют до 35% взрослого населения [5,6]. Обращает на себя внимание тот 
факт, что студенты-медики, в отличие от студентов немедицинского профиля 
обучения, лучше осведомлены о вреде курения и возможных негативных по-
следствиях этой вредной привычки для организма человека, однако это не 
приводит к уменьшению количества курильщиков в медицинской среде.  

При анализе гендерных аспектов частоты встречаемости курения среди 
студентов как медицинского, так и немедицинских ВУЗов, было выявлено, 
что распространенность курения на протяжении всего периода наблюдения 
среди мужчин была значительно выше, чем среди женщин (см. табл. 3 и 4). 
Однако, за 14 лет наблюдения статистически значимо увеличилось количест-
во курящих женщин - с 14,0% в 2000 г. до 19,1 % в 2014 г. В то же время ко-
личество курящих мужчин достоверно уменьшилось – с 70,8% в 2000 г. до 
59,7% в 2014 г. И если общее количество студентов-курильщиков не меня-
лось с течением времени, то соотношение курящих мужчин и курящих жен-
щин изменилось за четырнадцать лет наблюдения в сторону увеличения ко-
личества курящих женщин и уменьшения числа курящих мужчин, что осо-
бенно тревожно, так как здоровье женщин репродуктивного возраста являет-
ся залогом здоровья последующих поколений. 
Таблица 3. Распространенность курения среди студентов ВГМУ им. Н.Н. Бурденко в ди-
намике 

Год Курящие студенты Некурящие студенты 

Всего, 
(абс., 
%) 

Муж-
чины, 

(абс., 
%) 

Жен-
щины, 

(абс., 
%) 

Всего, 
(абс., 
%) 

Муж-
чины, 

(абс., 
%) 

Жен-
щины, 

(абс., 
%) 

2000  181 
 

(31,1%) 

124  
(70,8%) 

57  
(14,0%) 

401 
 

(68,9%) 

51 
 

(29,2%) 

350 
 

(86,0%) 
2007  203 

 
(32,1%) 

120  
(61,2%) 

83  
(18,9%) 

429 
 

(67,9%) 

73  
(38,8%) 

356 
 

(81,1%) 
2014  176  

(30,8%) 
98 

 
(59,7%)# 

78  
(19,1%)

< 

396  
(69,2%) 

66  
(40,3%)
** 

330  
(80,9%)

* 
Примечания:  
# - статистически значимое отличие количества курящих мужчин в 2014 году от 

аналогичных показателей предыдущих лет при р 0,05; 
< - статистически значимое отличие количества курящих женщин в 2014 году от 

аналогичных показателей предыдущих лет при р 0,05; 
** - статистически значимое отличие количества некурящих мужчин в 2014 году от 

аналогичных показателей предыдущих лет при р 0,05; 
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* - статистически значимое отличие количества некурящих женщин в 2014 году от 
аналогичных показателей предыдущих лет при р 0,05. 

 
Таблица 4. Распространенность курения среди студентов немедицинских ВУЗов 

Год Курящие студенты Некурящие студенты 

Всего, 
(абс., 
%) 

Муж-
чины, 

(абс., 
%) 

Жен-
щины, 

(абс., 
%) 

Всего, 
(абс., 
%) 

Муж-
чины, 

(абс., 
%) 

Женщи-
ны, 

(абс., %) 

200
7  

217  
(34,0%) 

138  
(65,0%) 

79  
(18,5%) 

421  
(66,0%) 

74 
 

(35,0%) 

347 
 (81,5%) 

 
Выводы.  
 Распространенность курения среди студентов г. Воронежа за че-

тырнадцать лет наблюдения составила от 30,8% до 34,0%.  
 Соотношение курящих мужчин и курящих женщин изменилось 

за период наблюдения в сторону увеличения количества курящих женщин и 
уменьшения числа курящих мужчин. 

 Количество курящих студентов-мужчин выше количества куря-
щих студенток-женщин. 

 Распространенность курения среди студентов-медиков и студен-
тов немедицинского профиля достоверно не отличалась. 

 Необходимо больше внимания уделять выработке мотивации к 
отказу от курения у студентов. 

 Прекращение курения - одна из главных задач укрепления здоро-
вья.  
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КОПИНГ-СТРАТЕГИИ ПАЦИЕНТОВ ПОСЛЕ ЧЕЛЮСТНО-
ЛИЦЕВЫХ ОПЕРАЦИЙ 

Аннотация. В статье описаны стратегии совладающего поведения у пациентов 
после челюстно-лицевых операций. Выявлено доминирование копинг-
стратегии «планирование решения проблем». Пациенты также ориентированы 
на «поиск социальной поддержки». 
Abstract. The article describes the strategies of coping behavior of patients after 
maxillofacial operations. The dominance of coping strategie named "planning solu-
tions" was revealed. Patients are also focused on the "search of social support." 
Ключевые слова: Копинг-стратегии, совладание, психологический аспект че-
люстно-лицевой хирургии, ценностно-смысловая сфера 
Keywords: Coping strategies, coping, psychological aspect of oral and maxillofacial 
surgery, value-sense sphere 

 
При достаточной изученности проблем челюстно-лицевой хирургии, 

при наличии современных способов диагностики и лечения, на данный 
момент мало изучен психологический аспект этой области 
междисциплинарных исследований. Тем не менее, чаще всего именно 
социальный и психологический аспект челюстно-лицевой хирургии 
становится актуальным при лечении, что делает эту область особенно 
значимой на данный момент. В то время как существует очень много 
публикаций на тему лечения аномалий развития, травм и косметических 
операций, очень мало написано по теме восприятия результата операций, а 
так же социальной аспекта этого результата. Его важность в современном 
обществе достигает высокого значения. Изначально челюстно-лицевая 
хирургия ставит целью своей деятельности устранить аномалию развития 
или последствие травмы челюстно-лицевой области, чтобы восстановить 
функциональность и иметь приемлемый эстетический результат, то в 
последнее время эстетический результат занимает не меньшее (а в некоторых 
случаях и большее) значение в лечении. Более того, всё больше и больше 
люди прибегают к пластическим операциям по субъективным причинам, 
нежели объективным. И если раньше пациентами пластических клиник люди 
становились преимущественно по показаниям врача (по причине сильных 
функциональных нарушений или врождённых, ярко выраженных дефектов 
челюстно-лицевой области), то сейчас люди обращаются в клиники даже по 
не столь значительным причинам, с которыми раньше могли жить почти всю 
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жизнь.  
Говоря же о пациентах пластических клиник с серьёзными аномалиями, 

то по статистике, зубочелюстные аномалии у подростков встречаются у 30–
35% обследованных. У взрослого населения частота встречающихся 
врождённых аномалий достигает 4,5%. По данным ВОЗ (1995) 7–10 человек 
из 10 обследованных нуждались в ортодонтическом лечении (Шишканов 
А.В., 1999). Всё вышеизложенное говорит об актуальности проблемы и о 
необходимости большего развития психологических аспектов челюстно-
лицевой хирургии.  

Цель исследования – изучение особенностей психологического 
состояния, а так же динамики ценностно-смысловой сферы пациентов 
челюстно-лицевой хирургии до и после хирургического лечения. 

Описание исследования. Для решения поставленных задач нами были 
взяты 162 пациента находившихся на обследовании для проведения операции 
в клинике хирургической стоматологии, челюстно-лицевой и пластической 
хирургии Санкт-Петербургского государственного университета имени ака-
демика И.П. Павлова. Пациенты находились по показаниям врача по сле-
дующим диагнозам: дистальный прикус (нижняя челюсть отстаёт от верх-
ней); мезиальный прикус (нижняя челюсть опережает верхнюю); сильноме-
зиальный прикус (мезиальный прикус особенно сильной выраженности, вы-
деляемый врачами в отдельную категорию). После операции по исправлению 
дефекта пациенты проходили реабилитационный этап (приблизительно ме-
сяц) с последующей проверкой функционального и эстетического результата 
лечения у врача.   

Практическая значимость: результаты данного исследования могут 
значительно повысить эффективность лечения пациентов челюстно-лицевой 
хирургии, а  именно:  

1. Даст возможность с большей вероятностью определить степень 
необходимости оперативного лечения как такового на основе выявления 
мотивации пациента.  

2. Позволит прогнозировать, насколько результат лечения удовлетворит 
пациента не только в функциональном, но и эстетическом плане. 

3. На основе результатов исследования можно составить специальную 
программу, которая позволит пациентам ЧЛХ быстрее и эффективнее 
адаптироваться к эстетическим изменениям после оперативного лечения. 

Описание результатов. В выполненном исследовании использовалась 
методика Р. Лазаруса, которая предназначена для определения копинг-
механизмов, способов преодоления трудностей в различных сферах психиче-
ской деятельности, копинг-стратегий. Данный опросник считается первой 
стандартной методикой в области измерения копинга. Методика была разра-
ботана Р. Лазарусом и С. Фолкманом в 1988 году, адаптирована Т.Л. Крюко-
вой, Е.В. Куфтяк, М.С. Замышляевой в 2004 году. Совладание с жизненными 
трудностями, как утверждают авторы методики, есть постоянно изменяю-
щиеся когнитивные и поведенческие усилия индивида с целью управления 
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специфическими внешними и (или) внутренними требованиями, которые 
оцениваются им как подвергающие его испытанию или превышающие его 
ресурсы. Задача совладания с негативными жизненными обстоятельствами 
состоит в том, чтобы либо преодолеть трудности, либо уменьшить их отри-
цательные последствия, либо избежать этих трудностей, либо вытерпеть их. 
Можно определить совладающее поведение как целенаправленное социаль-
ное поведение, позволяющее справиться с трудной жизненной ситуацией 
(или стрессом) способами, адекватными личностным особенностям и ситуа-
ции, – через осознанные стратегии действий. Это сознательное поведение на-
правлено на активное изменение, преобразование ситуации, поддающейся 
контролю, или на приспособление к ней, если ситуация не поддаётся контро-
лю. При таком понимании оно важно для социальной адаптации здоровых 
людей. Его стили и стратегии рассматриваются как отдельные элементы соз-
нательного социального поведения, с помощью которых человек справляется 
с жизненными трудностями. 

Процедура проведения исследования. Пациенту предлагались 
50 утверждений касающихся поведения в трудной жизненной ситуации. Ис-
пытуемый должен оценить, насколько часто данные варианты поведения 
проявляются у него, а именно конфронтационный копинг, дистанцирование, 
самоконтроль, поиск социальной поддержки, принятие ответственности, бег-
ство-избегание, планирование решения проблемы, положительная переоцен-
ка.  

 
Интерпретация результатов исследования.  

6 Бегство 42.1 
Табл. Среднее арифметическое распределения копинг-стратегий в группах. 
 

На первом месте копинг-стратегия планирование решения проблемы 
(65,1), т.е. целенаправленный анализ ситуации, выработка стратегии разре-
шения проблемы, планирование собственных действий, с учетом объектив-
ных условий, прошлого опыта и имеющихся ресурсов. Стратегия рассматри-
вается большинством исследователей как адаптивная, способствующая кон-
структивному разрешению трудностей. То, что данная стратегия на первом 
месте закономерно в связи с тем, что операция – это запланированное плано-
мерное действие, к которому готовятся в большинстве случаев не один год, а 
иногда не один месяц, поэтому выработка данной копинг-стратегии является 
естественным следствием деятельности тех людей, которые занимаются та-
ким планированием.  

На втором месте – копинг-стратегия «поиск поддержки у социального 
окружения» (59,9), которая подразумевает попытки разрешения проблемы за 
счет привлечения внешних (социальных) ресурсов, поиска информационной, 
эмоциональной и действенной поддержки. Характерны ориентированность 
на взаимодействие с другими людьми, ожидание внимания, совета, сочувст-
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вия. Поиск преимущественно информационной поддержки предполагает об-
ращение за рекомендациями к экспертам и знакомым, владеющим с точки 
зрения респондента необходимыми знаниями. Потребность преимуществен-
но в эмоциональной поддержке проявляется стремлением быть выслушан-
ным, получить эмпатичный ответ, разделить с кем-либо свои переживания. 
При поиске преимущественно действенной поддержки ведущей является по-
требность в помощи конкретными действиями. В данной стратегии очевидно 
отражение ситуации обращения за помощью к врачам-экспертам.  

Третье место занимает стратегия принятие ответственности (55,6), она 
предполагает признание субъектом своей роли в возникновении проблемы и 
ответственности за ее решение, в ряде случаев с отчетливым компонентом 
самокритики и самообвинения. При умеренном использовании данная стра-
тегия отражает стремление личности к пониманию зависимости между соб-
ственными действиями и их последствиями, готовность анализировать свое 
поведение, искать причины актуальных трудностей в личных недостатках и 
ошибках. Вместе с тем, выраженность данной стратегии в поведении может 
приводить к неоправданной самокритике, переживанию чувства вины и не-
удовлетворенности собой. Указанные особенности могут быть факторами 
риска развития депрессивных состояний. Появление данной стратегии в наи-
более используемых также связаны с ситуацией операции, так в данном слу-
чае пациент принимает решение, т.е. берет ответственность на себя за пере-
мены в своей жизни, понимает и принимает свою роль в возникновении воз-
можных актуальных трудностей. В то же время – данная стратегия часто го-
ворит о чрезмерной самокритике, что могло быть причиной обращения к хи-
рургам. 

Следующая, четвертая стратегия – самоконтроль (54,6) предполагает 
попытки преодоления негативных переживаний в связи с проблемой за счет 
целенаправленного подавления и сдерживания эмоций, минимизации их 
влияния на оценку ситуации и выбор стратегии поведения, высокий контроль 
поведения, стремление к самообладанию. При отчетливом предпочтении 
стратегии самоконтроля у личности может наблюдаться стремление скрывать 
от окружающих свои переживания и побуждения в связи с проблемной си-
туацией. Часто такое поведение свидетельствует о боязни самораскрытия, 
чрезмерной требовательности к себе, приводящей к сверхконтролю поведе-
ния.  Стратегия самоконтроля дает возможность избежать эмоциогенные им-
пульсивные поступки, и преобладание рационального подхода к проблемным 
ситуациям. При этом могут возникать трудности выражения переживаний, 
потребностей и побуждений в связи с проблемной ситуацией, сверхконтроль 
поведения. Появление данной стратегии после стратегии ответственности  
психологически логично в связи тем напряжением, который испытывает ап-
риори пациент хирургии, тем более челюстно-лицевой, так как это отразится 
на всей дальнейшей жизни кардинально и ожидания геометриче6ски пропор-
циональны страху перед самим фактом операции. 

Пятая стратегия – «положительная переоценка» (54,5)  предполагает по-
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пытки преодоления негативных переживаний в связи с проблемой за счет ее 
положительного переосмысления, рассмотрения ее как стимула для личност-
ного роста. Характерна ориентированность на надличностное, философское 
осмысление проблемной ситуации, включение ее в более широкий контекст 
работы личности над саморазвитием.  Положительное  переосмысление про-
блемной ситуации в данном случае связано с ожиданием улучшения после 
операции.  Также при данной стратегии есть вероятность недооценки лично-
стью возможностей действенного разрешения проблемной ситуации, т.е. ре-
шения своей жизненной ситуации другим путем. 

На шестом месте оказалась стратегия конфронтации (48,7), которая 
предполагает попытки разрешения проблемы за счет не всегда целенаправ-
ленной поведенческой активности, осуществления конкретных действий, на-
правленных либо на изменение ситуации, либо на отреагирование негатив-
ных эмоций в связи с возникшими трудностями. При выраженном предпоч-
тении этой стратегии могут наблюдаться импульсивность в поведении (ино-
гда с элементами враждебности и конфликтности), враждебность, трудности 
планирования действий, прогнозирования их результата, коррекции страте-
гии поведения, неоправданное упорство. Копинг-действия при этом теряют 
свою целенаправленность и становятся преимущественно результатом раз-
рядки эмоционального напряжения. Часто стратегия конфронтации рассмат-
ривается как неадаптивная, однако при умеренном использовании она обес-
печивает способность личности к сопротивлению трудностям, энергичность 
и предприимчивость при разрешении проблемных ситуаций, умение отстаи-
вать собственные интересы, справляться с тревогой в стрессогенных услови-
ях.  

Конфронтация дает возможность активного противостояния трудностям 
и стрессогенному воздействию, но может означать недостаточную целена-
правленность и рациональную обоснованность поведения в проблемной си-
туации.  

На седьмом месте – стратегия дистанцирования (45,3), которая  предпо-
лагает попытки преодоления негативных переживаний в связи с проблемой 
за счет субъективного снижения ее значимости и степени эмоциональной во-
влеченности в нее. Характерно использование интеллектуальных приемов 
рационализации, переключения внимания, отстранения, юмора, обесценива-
ния и т.п. Положительные стороны: возможность снижения субъективной 
значимости трудноразрешимых ситуаций и предотвращения интенсивных 
эмоциональных реакций на фрустрацию. Отрицательные стороны: вероят-
ность обесценивания собственных переживаний, недооценка значимости и 
возможностей действенного преодоления проблемных ситуаций.  

На последнем, восьмом месте, стратегия бегства-избегания (42.1). Она 
предполагает попытки преодоления личностью негативных переживаний в 
связи с трудностями за счет реагирования по типу уклонения: отрицания 
проблемы, фантазирования, неоправданных ожиданий, отвлечения и т.п. При 
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отчетливом предпочтении стратегии избегания могут наблюдаться неконст-
руктивные формы поведения в стрессовых ситуациях: отрицание либо пол-
ное игнорирование проблемы, уклонение от ответственности и действий по 
разрешению возникших трудностей, пассивность, нетерпение, вспышки раз-
дражения, погружение в фантазии, переедание, употребление алкоголя и т.п., 
с целью снижения мучительного эмоционального напряжения. Большинст-
вом исследователей эта стратегии рассматривается как неадаптивная, однако 
это обстоятельство не исключает ее пользы в отдельных ситуациях, в осо-
бенности в краткосрочной перспективе и при острых стрессогенных ситуа-
циях. Положительные стороны: возможность быстрого снижения эмоцио-
нального напряжения в ситуации стресса. Отрицательные стороны: невоз-
можность разрешения проблемы, вероятность накопления трудностей, крат-
косрочный эффект предпринимаемых действий по снижению эмоционально-
го дискомфорта. 

Значительно отличается от других уровень копинг-стратегии планиро-
вание решения проблем, что психологически оправдано самим планировани-
ем операции как решения проблемы прикуса как эмоциональной проблемы. 
Также высокий уровень поиска социальной поддержки, это не только врачи, 
также родственники, близкие люди, друзья, чьему мнению они доверяют. 
Далее на одном уровне находятся три стратегии – ответственность, самокон-
троль и положительная переоценка. 

Данные стратегии могут быть связаны с внешним локус-контролем и 
рационализацией и высоким супер-эго.  Наиболее низкий уровень у копинг-
стратегий конфронтация, дистанцирование и бегство, находятся на уровне 
ниже среднего и являются малоиспользуемыми. Можно сказать, что наиме-
нее используемые, отрицаемые пациентами челюстно-лицевой хирургии 
стратегии являются наименее рациональными.  
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Совершенствование и повышение эффективности стоматологической 

помощи – насущная задача здравоохранения. Стоматологическая помощь яв-
ляется одной из самых массовых видов медицинской помощи населению. 
Потребность в ней достаточно велика и обоснована все возрастающим уров-
нем стоматологической заболеваемости населения. По данным ВОЗ, в на-
стоящее время в мире нет страны, где-бы люди не страдали от болезней по-
лости рта. Однако распространение этих болезней различается в разных час-
тях мира, регионах и странах [1]. Здоровье полости рта является неотъемле-
мой частью общего здоровья каждого человека. Поэтому здоровье полости 
рта также как общее здоровье определяется взаимодействием социально-
гигиенических, социально-экономических, экологических факторов и со-
стоянием здравоохранения и медицинской науки в целом и в стоматологии в 
частности. 

Проблемы организации стоматологической помощи населению всегда 
находились в центре внимания организаторов здравоохранения. Серьезные 
недостатки организации профилактической работы определяют большую 
распространенность среди населения заболеваний полости рта, слюнных же-
лез и челюстей, показатель которой составляет более 500 случаев на 1000 на-
селения. В структуре общей заболеваемости эти болезни составляют около 
25%. Среди стоматологических заболеваний на первом месте находится ка-
риес зубов и его осложнения, на втором - аномалии развития, на третьем - 
болезни пародонта и слизистой оболочки [2]. 

Изменения в инфраструктуре стоматологической службы объясняется 
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уменьшением государственного финансирования стоматологической службы 
и развитием рыночного механизма. Переход к рыночным отношениям повлек 
за собой появление учреждений и организаций с разными формами собствен-
ности, являющимися альтернативой государственному сектору стоматоло-
гии. Население получило систему обязательного медицинского страхования, 
возможность свободного выбора медицинской организации, врача-
стоматолога, формы оплаты лечебно-профилактических мероприятий, за-
ключение договора на добровольное медицинское страхование и т.д. Меди-
цина стала сферой бизнеса, так как вынуждена зарабатывать на свое сущест-
вование, сейчас мало уметь хорошо лечить, важно уметь грамотно продавать 
свои услуги [3]. 

В таких условиях функционирования российского здравоохранения 
проблема внедрения новых форм управления, обеспечивающих повышение 
эффективности деятельности стоматологических организаций при 
рациональном использовании имеющихся ресурсов и гарантирующих 
высокое качество, доступность и безопасность медицинской помощи, 
приобретает особую актуальность. 

Быстрая трансформация современных экономико-правовых концепций 
в Российской Федерации, работа здравоохранения в рыночных отношениях, 
модернизация здравоохранения, требуют от врачей-стоматологов и 
руководителей медицинских организаций высокого профессионализма и 
понимания необходимости совершенствования стоматологической помощи.  

Цель исследования: изучение нуждаемости населения в стоматологиче-
ских услугах, разработка путей совершенствования стоматологической по-
мощи в современных рыночных условиях здравоохранения. 

Методы и материалы исследования. В период 2013-2015 гг. исследова-
ние проводилось на основании данных официальной статистики, отчетов по 
профилактическим осмотрам, с помощью социологического и статистического 
методов (450 пациентов).  

Результаты исследования. Основной целью государственной программы 
«Развитие здравоохранения», утвержденной постановлением правительства Во-
ронежской области от 31 декабря 2013 года № 1189,  является улучшение со-
стояния здоровья населения Воронежской области на основе повышения каче-
ства и доступности оказания медицинской помощи. 

Достижение стратегической цели включает в себя реформирование систе-
мы здравоохранения региона с приведением мощности  и структуры сети госу-
дарственных учреждений здравоохранения в соответствие с потребностями на-
селения в медицинской помощи с учетом территориальных особенностей ре-
гиона  и созданием трехуровневой системы оказания медицинской помощи, со-
вершенствование технологий оказания диагностической и лечебной помощи 
населению. 

Актуальность этой стратегической задачи обусловлена высокой стомато-
логической заболеваемостью населения: 97% жителей области страдают от за-
болеваний твердых тканей зубов, из них у подавляющего большинства имеет 
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место патология тканей пародонта. Стоматологическое здоровье детей также 
характеризуется высокой распространённостью и интенсивностью поражения 
зубочелюстной системы. Отчасти такое положение объясняется наличием ряда 
неблагоприятных медико-географических и экологических факторов, наряду с 
этим существуют медико-социальные проблемы, требующие внимания стома-
тологической службы. К ним можно отнести кадровый дефицит в отрасли: от-
сутствие детских стоматологов и ортодонтов в районах области, а также их не-
достаток в областном центре, дефицит гигиенистов стоматологических; недос-
таточное развитие профилактического направления: ослабление государствен-
ной политики по профилактике заболеваний полости рта в условиях формиро-
вания рыночных отношений; низкая доступность стоматологической  помощи 
для основной массы населения; слабая развитость структуры службы с отсутст-
вием максимального территориального приближения к населению; несовер-
шенство тарифной политики в системе обязательного медицинского страхова-
ния; экологическая; отсутствие мониторинга стоматологического здоровья на-
селения, что не позволяет иметь объективную картину заболеваемости жителей 
области. 

Для   изучения   деятельности   стоматологической службы изучены дан-
ные, характеризующие контингенты населения, обращающегося за стоматоло-
гической помощью в стоматологические учреждения различной формы собст-
венности. 

Из обследованного количества обратившихся за стоматологической помо-
щью большинство (62,2%) были в возрасте от 35-44 года, остальные (37,8%) - в 
возрасте от 60 лет и старше. Чаще за специализированной медицинской помо-
щью обращались женщины (55,3%), мужчин было соответственно - (44,7%). 

В результате проведенного исследования выявлено, что распространен-
ность кариеса в возрастной группе 35-44 года составляет 99,96%, в возрастной 
группе 60 лет и старше – 100%. 

Распространенность заболеваний пародонта выглядит следующим обра-
зом: в возрастной группе 35-44 года в среднем 92,9%, у лиц в возрасте 60 лет и 
старше – 99,0%,  которые наряду с осложнениями кариеса, являются одной из 
основных причин потери зубов.  

Кроме того, с возрастом прослеживается тенденция  к увеличению распро-
странённости заболеваний слизистой оболочки полости рта. Распространен-
ность заболеваний слизистой оболочки полости рта в возрастной группе 35-44 
года составляет 9,5%, 60 лет и старше - 12,3%. 

Потребность в протезировании в возрастной группе 35-44 года в среднем  
составляет 80,8%, в 60 лет и старше - 65,7%, при этом удельный вес лиц 60 лет 
и старше с полным отсутствием зубов - 13,3%. 

Немаловажную роль в развитии стоматологического бизнеса сыграли и 
изменившиеся стандарты отношения к своему здоровью. Сегодня сами паци-
енты стали больше внимания уделять профилактике стоматологической за-
болеваемости. Ситуация предоставления стоматологической помощи населе-
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нию обостряется тем, что потребность в услугах стоматолога с каждым годом 
растет.  

В ходе опроса о выборе врача стоматолога или стоматологической кли-
ники, выяснилось, что для пациентов со средним уровнем дохода на первом 
месте находится вопрос стоимости стоматологических услуг, на втором - 
расположение клиники, а на третьем - качество услуг и квалификация меди-
цинских работников. Пациентов с доходом выше среднего уровня в первую 
очередь интересует качество предоставляемых стоматологических услуг и 
квалификация специалистов, за которые эти пациенты согласны заплатить, 
если потребуется большую сумму. Для пациентов с доходом ниже прожи-
точного минимума - неважно, где будет оказана  данная стоматологическая 
услуга, главное получить её в государственной стоматологической клинике и 
бесплатно или затратить при этом незначительные денежные средства, так 
как для них не всегда есть возможность получить данный вид медицинской 
помощи на платной основе [3]. 

При выборе клиники 50,3% опрошенных выбирают государственные ле-
чебно-профилактические организации, считая, что разница в стоимости не 
оправдана и квалификация сотрудников в частных клиниках «сомнительная», 
32,2% респондентов готовы платить за сервис, лучшее отношение к себе и на 
их взгляд лучшее качество в частных стоматологических клиниках. Почти 
17,5% респондентов отметили, что им всё равно, где им окажут стоматологи-
ческую услугу, основное – своевременно и близко.  

В этих условиях кардинально меняются задачи и функции лечебно-
профилактических учреждений, но стоматологические поликлиники, как ос-
новные составляющие в структуре стоматологической службы, должны со-
храниться, постепенно меняя организационно-правовую форму, используя в 
работе формы медицинского страхования граждан. В данный момент игно-
рируются исходы заболевания как критерий качества оказываемой медицин-
ской услуги.   

Опрос пациентов свидетельствует, что, в основном, в частную стомато-
логическую клинику обращаются обеспеченные и образованные люди, тре-
бовательные к качеству стоматологической помощи и имеющие возможность 
без особенного ущерба для собственного бюджета оплатить стоматологиче-
ские услуги. Причем, данные пациенты чаще всего выбирают частную сто-
матологическую клинику, имеющую рекламу клиники, предоставляющую 
качественные медицинские услуги. 

Анализ целей и причин обращений населения за стоматологической по-
мощью в частную клинику свидетельствует, что основной целью обращения 
является получение терапевтической помощи, лечения, пломбирования, вос-
становления зубов. Основной целью обращения пациентов в частную клини-
ку при получении терапевтической помощи является  кариес, пульпит, пе-
риодонтит, заболевания пародонта (62,5%). Данные свидетельствуют, что 
больше всего посещений происходит по поводу лечения кариеса (56,7%) и 
периодонтита (18,9%). 
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Выводы. Основной целью стратегических задач является улучшение 
стоматологического здоровья жителей области как значимого фактора со-
стояния здоровья населения в целом. 

Предполагаем последовательное рассмотрение путей совершенствова-
ния стоматологической помощи. 

Главным следует назвать  - совершенствование системы организации и 
управления стоматологической службой с целью обеспечения доступности и 
качества стоматологической помощи, в том числе путем внедрения порядков 
и стандартов стоматологической помощи. 

В целях совершенствования стоматологической помощи требуется  по-
вышение эффективности и контроля деятельности стоматологических служб.  
Для этого необходимо принятие на федеральном уровне организационных 
мер по совершенствованию лицензионных требований;  укреплению госу-
дарственного регулирования ценообразования на стоматологические услуги в 
учреждениях всех видов собственности;  развитию системы управления каче-
ством стоматологической помощи; усилению организационно-методического 
руководства со стороны главных внештатных специалистов стоматологиче-
ского  профиля департамента здравоохранения Воронежской области; орга-
низации по представлению регулярной медико-статистической отчетности от 
стоматологических организаций всех видов собственности.  

Решения в системе управления стоматологической службы должны при-
ниматься на основе тщательного анализа имеющейся информации с приме-
нением статистических методов, которые позволяют не только проводить не-
обходимые расчеты, но и вырабатывать оптимальные,  обоснованные и дока-
зуемые правила действия. Создание единой информационной системы с про-
граммным продуктом ведения медицинской документации, что позволит соз-
дать общую базу данных пациентов стоматологического профиля.  

Необходимость разработки концепции системного реформирования 
службы требует обобщенной информации о стоматологическом ресурсе. Эта 
необходимость определяется требованиями рынка, экономической, социаль-
ной и медицинской эффективностью услуги, что невозможно без рациональ-
ного использования ресурсов.  
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ОЦЕНКА ОСНОВНЫХ ФАКТОРОВ РИСКА БОЛЕЗНЕЙ СИСТЕМЫ 
КРОВООБРАЩЕНИЯ ТРУДОСПОСОБНОГО НАСЕЛЕНИЯ 

Аннотация. В статье рассматриваются основные факторы риска развития за-
болеваний сердечно-сосудистой системы трудоспособного населения Воро-
нежской области. 
Представленыосновныеособенностираспространенностиизучаемыхфактороври
ска. Проведена оценка риска смерти от сердечно-сосудистых заболеваний по 
системе SCORE. 
Abstract. The article considers the main factors of risk of development of diseases 
of the cardiovascular system of the working population of the Voronezh region. 
Presents the main features of the prevalence of the studied risk factors. 
Ключевые слова: Факторы риска, болезни системыкровообращения, трудо-
способное население 
Keywords: Risk factors, diseases of the circulatory system, the working-age popula-
tion 

 
Одной из самых актуальных проблем научной медицины и практическо-

го здравоохранения второй половины  ХХ в. и начала ХХI в. являются болез-
ни системы кровообращения, которые превалируют в структуре смертности и 
занимают все больший удельный вес в структуре заболеваемости.   

Эпидемиологические и социально-гигиенические исследования по изу-
чению сердечно-сосудистых заболеваний в последние десятилетия показы-
вают, что гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь, инфаркт миокар-
да, атеросклероз, поражение коронарных артерий сердца, инсульт – удел вы-
сокоразвитых стран, причем эти заболевания росли параллельно с прогрес-
сом цивилизации.По данным официальной статистики в регионах страны, 
показатель смертности от сердечно-сосудистых заболеваний увеличивался с 
каждым десятилетием. Несмотря на существенные достижения последних 
лет в области снижения смертности и повышения рождаемости, демографи-
ческая ситуация в Российской Федерации остается неблагоприятной [1].Доля 
случаев смерти от сердечно-сосудистых заболеваний к 1991 г. составила 50-
55% смертных случаев от всех заболеваний  по сравнению с 10-12%  в начале 
века. В 2014 г. в структуре смертности населения заболеваниясердечно-
сосудистой системы составилив Российской Федерации 50,4% и Воронеж-
ской области – 48,9%. 

Сердечно-сосудистые заболевания являются главной причиной внезап-
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ной смерти, а также становятся причиной потери трудоспособности. Высокая 
смертность населения трудоспособного возраста отсердечно-сосудистых за-
болеваний приводит к росту потерянных лет потенциальной жизни и сниже-
нию выработки внутреннего валового продукта. В 2009 году в Россиинаи-
большую долю в структуре потерянных лет потенциальной жизни среди все-
хсердечно-сосудистых заболеванийвнесла ишемическая болезнь сердца 
(42,1%), затем цереброваскулярные заболевания (17,1%). Данныеэкономиче-
ски развитых стран Европейского союза мало отличаются от российских 
данных: 44% и 20% соответственно.В трудоспособном возрасте, на который 
ложитсяосновное бремя выработки внутреннего валового продуктаи от вели-
чины которого зависит благосостояние нации, болезни системы кровообра-
щения составляют более трети всехсмертей [1, 2]. 

Продолжающийся рост общей и первичной заболеваемости, высокие по-
казатели смертности от болезней системы кровообращения, снижение про-
должительности жизни россиян обуславливают необходимость принятия не-
замедлительных мер, направленных на выявление первичных и вторичных 
факторов риска, связанных с данной патологией, своевременную диагности-
ку и адекватную терапию сердечно-сосудистых заболеваний. Наиболее эф-
фективными мерами для решения этой проблемы являются всеобщая диспан-
серизация и скрининговые исследования населения, позволяющие доступ-
ными методами выявлять патологию. Проблемой в данном случае является 
необходимость массового обследования населения с минимальной времен-
ной затратой и достаточным уровнем качества выявления сердечно-
сосудистой патологии. 

Цель исследования:провести оценкураспространенности  и структуры 
факторов риска болезней системы кровообращения трудоспособного населе-
ния Воронежской области. 

Методы и материалы исследования.В период 2012-2015 гг. было про-
ведено комплексное обследование  трудоспособного населения с сердечно-
сосудистой патологией (620 человек). Исследованиепроводилось на основа-
нии данных официальной статистики, отчетов по профилактическим осмот-
рам, а также с помощью социологического метода и метода экспертных оце-
нок. Оценка риска смерти от сердечно-сосудистых заболеваний в ближайшие 
10 лет проводилась по системе SCORE.Эта шкала риска разработана экспер-
тами Европейского общества кардиологов наосновании данных проспектив-
ных исследований, проведенных в 12 странах Европы, в том числе в России 
(ГНИЦ ПМ), с участием более 205 тысяч больных.  Для расчета суммарного 
риска аналогично фрамингемской шкале, учитывались 2 немодифицируемых 
(пол, возраст) и 3 модифицируемых фактора риска (статус куре-
ния,систолическое АД, общий ХС). Низким считается риск менее 5%, высо-
ким – 5–10%,очень высоким – более 10%. В отличие от фрамингемского ис-
следования,в котором оценивался 10-летний риск развития смертельных и 
несмертельныхкоронарных событий, европейская модель SCORE определяет 
10-летний фатальный риск всех событий, связанных с атеросклерозом (в том 
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числе инфаркт миокарда, мозговойинсульт, поражение периферических ар-
терий). Эта модель удобна в использовании,поскольку, во-первых определе-
ние учитываемых в ней модифицируемых факторов риска нетребует значи-
тельных экономических затрат. Во-вторых, эта шкала разработана сисполь-
зованием данных российских исследований, следовательно, учитываютсясо-
циально-этнические особенности именно нашей страны. В-третьих, с по-
мощьюшкалы SCORE можно прогнозировать возможный риск развития 
смертельных случаев всех заболеваний, связанных с атеросклерозом [3]. 

Результаты исследования.Показатель первичной заболеваемости сис-
темы кровообращения взрослого населенияВоронежской областиниже, чем в 
РФ (3350,5 и 3456,9 на 100 000 взрослого населения), общая заболеваемость 
выше, чем в РФ (29410,0 и 27604,9 на 100 000 взрослого населения). 

В условиях социально-экономических реформ, обостривших влияние 
многих социально-гигиенических факторов на здоровье населения и необхо-
димости реформирования системы здравоохранения, требуются как исследо-
вания факторов риска заболеваемости населения сердечно-сосудистой систе-
мы, так и поиск новых путей совершенствования организации медицинской 
помощи и профилактики данной патологии. 

В настоящее время доминирует концепция, согласно которой развитие 
заболеваний системы кровообращения имеет мультифакторную природу и 
берет начало в самых ранних этапах онтогенеза [4]. Факторами, которые не 
поддаются воздействию, являются возраст и наследственная предрасполо-
женность, а управляемыми считаются многочисленные внешние и внутрен-
ние факторы.  

По данным статистики 2014 г. в Российской Федерации количество тру-
доспособного населения составляет 59,3% от общей численности населения, 
в Воронежской области – 58,3%. От состояния здоровья 
и работоспособности трудящихся в значительной степени зависит социально-
экономическое развитие страны, чем и определяется то внима-
ние,котороеуделяется организации медицинской помощи данной категории 
граждан. 

В настоящее время весьма актуальным является дальнейшее совершен-
ствованиеновых форм и методов медико-социальной профилактики трудо-
способного населения данной патологии 
и организации медико-социальной помощи работающему населению с забо-
леваниями системы кровообращения. 

Причинами высокой заболеваемости, инвалидности и смертности от бо-
лезней системы кровообращения являются высокая распространенность фак-
торов риска, высокий процент не леченной артериальной гипертензии, низ-
кая приверженность к выполнению рекомендаций по коррекции образа жиз-
ни. 

Полученные данные позволили выявить некоторые особенности распро-
страненности факторов риска развития заболеваний системы кровообраще-
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ния трудоспособного населениядо постановки у них заболевания. Ввозраст-
ном периоде 20-34 года отмечается низкая распространенность избыточной 
массы тела: в возрастных группах 20-24 года – 5,2%; 25-29 лет – 10,5%; 30-34 
года – 15,2%. В старших возрастных группах  (35 лет и старше) отмечается 
увеличение доли лиц с избыточной массой тела: в возрастной группе 35-39 
лет у 18,5% отмечалась избыточная масса тела; 40-44 года –23,3%; 45 лет и 
старше – 27,3%. 

При анализе уровня суточной двигательной активности выявлено, что-
более половины респондентов отмечали невысокий уровень двигательной 
активности. Низкая двигательная активность отмечена у 40,4% в возрастной 
группе 20-39 лет и у 59,6% в возрастной группе 40 лет и старше. 

Обращает внимание гендерная особенность распространенности данных 
факторов риска развития сердечно-сосудистой патологии: тенденция кразви-
тию избыточной массы тела отмечалась в возрастной группе 20-34 году у 
мужчин, а у женщин в возрастной группе  45 лет и старше. Оценивая физиче-
скую активность, показатель низкой двигательной активности был выше сре-
ди женщин во всех возрастных группах, кроме 20-24 года. Среди мужчин 
низкая двигательная активность менее выражена, чем среди женщин, осо-
бенно в возрастной группе 20-39 лет. Респонденты, у которых отмечалась 
низкая двигательная активность, обусловлена, прежде всего, профессиональ-
ной деятельностью с низкой двигательной активностью или сидячая; чаще 
ведут сидячий образ жизни, на работу добираются на общественном или соб-
ственном транспорте, несмотря, что работа находится в 20-30 минут ходьбы 
пешком.  

При оценкефакторов риска развития заболеваний органов кровообраще-
ния изучались курение и употребление алкоголя. Анализ данных о курении 
выявил, что среди женщин отмечается курение чащев возрастной группе 20-
34 года (35,3%), у мужчин – в 24-44 года (48,9%). Средняя продолжитель-
ность регулярного курения выше у мужчин, чем у женщин и составляет 15,2 
года. Потребление алкоголя оценивали с учетом количества и частоты выпи-
ваемого спиртного напитка. Умеренно выпивающих было практически оди-
наково среди мужчин и женщин во всех возрастных группах. Злоупотреб-
ляющих алкоголь установлено больше серди мужчин в возрастной группе 35-
44 года (7,6%). 

В данной работе выполнена оценка риска смерти от сердечно-
сосудистых заболеваний по системе SCORE. При обследовании измерялось 
артериальное давление на обеих руках по методу Короткова после пятими-
нутного отдыха, проводилось взвешивание, измерение объема талии, вычис-
лялся индекс массы тела. Проводилось исследование сахара крови и общего 
холестерина, исследование общего анализа крови и мочи, регистрация ЭКГ в 
двенадцати отведениях. Оценивались такие устранимые факторы риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний как курение, избыточная масса тела, артери-
альная гипертензия, повышенный уровень холестерина и сахара крови. 

В результате комплексного исследования выявлено, что у 87,1% обсле-
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дуемых были те или иные факторы риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний. При этом только один фактор риска отмечался у 51,4% обследуе-
мых, два фактора риска одновременно присутствовали у 36,9%, три фактора 
риска – у 12,3%, и четыре фактора риска – у 5,7%.  

Корреляционный анализ взаимосвязи между возрастом и количеством 
факторов риска при 5-процентном уровне значимости показал наличие зави-
симости как у мужчин, так и у женщин. Возраст и наличие факторов риска 
связаны сильной положительной корреляционной зависимостью; возраст и 
наличие только одного фактора риска связаны сильной отрицательной корре-
ляционной зависимостью. Это означает, что с увеличением возраста умень-
шается количество людей только с одним фактором риска за счет увеличения 
людей с двумя и тремя факторами риска. 

Оценка риска смерти от сердечно-сосудистых заболеваний в ближайшие 
10 лет по системе SCORE проведена у 120 человек в возрасте 40 лет и стар-
ше.Низкий риск (0-2%) выявлен у 57,9% обследуемых, средний риск (3-4%) у 
23,7%, высокий риск (5% и более) у 18,4%. При анализе группы высокого 
риска по полу и возрасту выявлено, что у мужчин в представленных возрас-
тных группах высокий риск наблюдается в 1,8 раза чаще, чем среди женщин.  

Следует отметить, что факторы риска представляют собой разнообраз-
ные сочетания генетических, соматических, физиологических, поведенческих 
и психологических характеристик, которые могут оцениваться как для каж-
дого индивидуума в отдельности, так и для группы индивидуумов.  В целом, 
они отражают вероятность развития заболеваний сердечно-сосудистой сис-
темы. 

В дополнение к объяснению причин и патогенеза полиэтиологических 
заболеваний, их первоочередная важность состоит в том, что они очерчивают 
круг людей, на которых должны быть нацелены мероприятия по устранению 
или контролю факторов риска. 

Заболевания сердечно-сосудистой системы занимают первую позицию 
среди причин смертности. Профилактика данной патологии выходит за рам-
ки чисто медицинской проблемы. Воздействие факторов, как личностных, 
так и ситуационных, ведущих к увеличению риска сердечно-сосудистых за-
болеваний, может быть уменьшено с помощью «механизмов преодоления», 
которые подразумевают осознание проблемы и преодоление её через попыт-
ку принять ситуацию и использовать её наилучшим образом. 

Выводы. Результаты проведенного исследования указывают на особен-
ности распространенности основных факторов риска развития заболеваний 
системы кровообращения среди трудоспособного населения региона.При 
решении вопроса профилактикисердечно-сосудистойпатологии необходимо в 
первую очередь выявлять факторы риска, участвующих в её развитии и про-
грессировании, а потом о методах коррекции данных факторов или постоян-
ном контроле над ними. 
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АССОЦИАЦИЯ ПОЛИМОРФИЗМ ГЕНОВ СВЕРТЫВАЮЩЕЙ 
СИСТЕМЫ С РАЗВИТИЕМ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ У 

ЖЕНЩИН УЗБЕКСКОЙ ПОПУЛЯЦИИ 

Аннотация. Проведен анализ частоты встречаемости мутантного аллеля 
“1691A” гена FV Leiden и C677T гена MTHFR  среди женщин узбекской попу-
ляции с преждевременными родами (ПР). Носительниц мутантного аллеля 
“1691А” в гетеро- либо гомозиготном состоянии среди женщин с ПР оказалось 
8.5%, что соответствовало 4.5-кратному увеличению риска развития ПР по 
сравнению с контрольной группой (OR=4.64; 95%CI 0.98-22.02). Различия в 
частоте встречаемости гетерозиготного варианта полиморфизма C677T гена 
MTHFR  в группе женщин с ПР и у пациенток контрольной группы носили 
статистически недостоверный характер. Однако носительство гомозиготного 
аллеля данного маркера определило более чем 4-кратное увеличение риска раз-
вития ПР по сравнению с контрольной группой (OR=4.08; 95%CI 0.85-19.7), 
что свидетельствует о вовлеченности этого маркера в развитии данной патоло-
гии. 
Abstract. There has been performed analysis of the presence of mutagenic allele 
“1691A” gene FV Leiden and C677T gene MTGFR among the women with preterm 
labor. The carriers of mutant allele “1691A”  in the hetero- or homozygous state 
among the women with preterm labors accounted for 8,5% that corresponded to 4,5 
fold increase of the risk factor for development of venous thrombosis in comparison 
with control group (OR=4.64; 95% CI 0.98-22.02).  Differences in the frequency of 
prevalence of heterozygous variant of polymorphism C677T gene MTGFR between 
general groups of women with preterm labor and controls had statistic unreliable 
character. However, the carrying of the homozygous allele of this marker defined 
more than 4-fold increase in risk of the development of the venous thrombosis in 
comparison with control group (OR=4.08: 95%CI 0,05-19,7), that  indicated about  
participation of this marker in the development of venous thrombosis. 
Ключевые слова: Преждевременные роды, тромбофилия, полиморфизм генов, 
беременные 
Keywords: Preterm birth, thrombophilia, gene polimorfizm,  pregnant 

 
Введение. Сегодня преждевременные роды (ПР) и репродуктивное здо-

ровье женщины рассматриваются как важнейшая общемедицинская и соци-
альная проблема, к которой приковано внимание специалистов ведущих на-
учных центров мира [1, 2, 3]. На основании многочисленных исследований 
установлен целый ряд факторов, повышающих риск ПР у женщин. Среди них 
особая роль отводится врожденной тромбофилии – нарушению гемостаза, 
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приводящему к тромбообразованию в маточно-плацентарном русле [6, 8, 9].  
Важным направлением в исследовании тромбофилии считается изуче-

ние тромбофилических состояний у беременных женщин, анализ влияния 
нарушений системы гемостаза на риск развития тромбозов и тромбоэмболий 
во время беременности и родов, а также определение степени участия тех 
или иных генетических маркеров тромбофилии в развитии акушерских и ги-
некологических осложнений [9, 10, 12]. При тромбофилии внезапность и 
скоротечность развития тромбоза в сосудах плаценты являются, пожалуй, 
основными причинами, не позволяющими в большинстве случаев своевре-
менно предотвращать тяжелые последствия тромбофилических осложнений 
у беременных женщин. На сегодняшний день определён достаточно широкий 
спектр генетических маркеров тромбофилии, среди которых доминирующи-
ми считаются гены системы гемостаза и обмена гомоцистеина, а именно по-
лиморфизм G1691А в гене FV свертывания крови и C677T в гене метилен-
тетрагидрофолатредуктазы (MTHFR ) [3, 5, 7]. 

Принимая во внимание приоритетность генетических факторов в генезе 
тромбофилического состояния у женщин, целью нашей работы явилось изу-
чение частоты встречаемости генных полиморфизмов FV (G1691А-Лейден) и 
MTHFR  (C677T) у женщин с имеющимися и отсутствующими акушерскими 
осложнениями, а также оценка их вклада в генез ПР. 

 Материалы и методы. Для достижения поставленной цели нами ис-
следованы ДНК 208 женщин, из них 121 с преждевременными родами в 
анамнезе и 114 соматически здоровых женщин с физиологическим течением 
беременности (контрольная группа), в возрасте от 21 года до 35 лет. 

Для постановки клинического диагноза применяли общеклинические, 
гемостазиологические и функциональные методы. 

Выделение молекулы ДНК проводили по стандартной методике [13] с 
некоторыми модификациями. Амплификацию полиморфного локуса осуще-
ствляли с использованием полимеразной цепной реакции на программируе-
мом термоциклере фирмы «Applied Biosystems» (США). 

Статистический анализ результатов проведен с использованием пакета 
статистических программ OpenEpi 2009, Version 2.3. 

Частоту вариантов аллелей и генотипов (f) вычисляли по формуле: 
f = n/2N и f = n/N           (Ф1), 
где: n – встречаемость варианта (аллеля или генотипа), N – объем вы-

борки. 
Степень ассоциаций оценивали в значениях показателей соотношения 

шансов odds ratio, OR, по формуле: 
OR = (a x d)/(b x с)            (Ф2), 

где: а – частота аллеля (генотипа) в выборке больных, b – частота аллеля 
(генотипа) в контрольной выборке, с – сумма частот остальных аллелей (ге-
нотипов) в выборке больных, d – сумма частот остальных аллелей (геноти-
пов) в контрольной выборке [11]. 

Результаты и их обсуждение. Оценка значимости G1691А полимор-
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физма гена FV в развитии ПР. Наиболее значимым и часто встречающимся 
наследственным дефектом, приводящим к тромбофилии, является лейденская 
мутация (G1691А) гена FV [3, 5]. Такая однонуклеотидная вариация гена 
приводит к устойчивости активированной формы фактора V к расщепляю-
щему действию активированного белка С (резистентность к активированно-
му протеину С) и к относительной гиперкоагуляции, что существенно повы-
шает риск образования микротромбов в сосудах маточно-фетоплацентарного 
комплекса у беременных, которые лежат в основе патогенеза развития ряд 
акушерских осложнений, в том числе и ПР. 

При сравнительном анализе частот аллелей G1691А полиморфизма гена 
FV у женщин основной и контрольной групп были выявлены статистически 
значимые различия. Частоты встречаемости аллелей G и А гена FV составили 
0.96 (96.0%) и 0.04 (4.0%) в группе больных и 0.99 (99.0%) и 0.01 (1.0%) – в 
контрольной группе. Таким образом, частота мутантного аллеля 1691A гена 
FV Leiden у пациенток с ПР достоверно превышает таковую в группе здоро-
вых женщин (Х2= 4.31; Р< 0.05). 

Частоты распределения G/G, G/A и А/А генотипов данного маркера в 
изученных группах составили 91.5, 8.5 и 0,0% в основной и 98.0, 2,0 и 0,0% – 
в контрольной группе. Как видно из таблицы 1, все носители мутантного гена 
имеют гетерозиготный генотип. Гомозиготный по редкой аллели генотип 
А/А не был выявлен ни в одной из исследуемых групп. При этом носителями 
гетерозиготного варианта 1691А в основной группе оказались 7/106 пациен-
ток с ПР, что соответствовало более чем 4.5-кратному увеличению риска раз-
вития раннего прерывания беременности по сравнению с контрольной груп-
пой – 2/102 (Х2= 4.43; Р=0.02; OR = 4.64; 95%CI  0.98- 22.02). 
 
Таблица 1. Распределение аллелей и генотипов полиморфизма G1691A гена FV среди 
женщин с ПР и пациенток контрольной группы 

 
Таким образом, полученные нами факты доказывают высокую значи-

мость мутации гена фактора FV-Leiden в развитии преждевременных родов у 
женщин. 

 
Группа 

 
n 

Частота аллелей Частота распределения 
генотипов 

G A* GG GA** AA 

% % n % n % n % 
Основная 106 96.0 4.0 97 91.5 9 8

.5 
0 0 

Контрольная 102 99.0 1.0 100 98.0 2 2.0 0 0 

Примечание. *Х2= 4.31; Р<0.05; **Х2= 4.43; Р=0.02; OR = 4.64; 95%CI 0.98- 
22.02. 
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Оценка значимости полиморфизма C677T гена MTHFR  в развитии 
ПР у женщин. К настоящему времени в гене MTHFR  выявлено 9 мутаций, 
среди которых наиболее изученной является мутация C677T. Аллель 677Т 
гена MTHFR  обусловливает термолабильность гомоцистеина и ассоциирует-
ся с повышенным его уровнем в плазме крови [7]. Повышенный уровень го-
моцистеина считается одним из факторов риска развития гиперкоагуляции, 
которая приводит к образованию микротромбозов в плацентарных сосудах, 
нарушая трофику и кровообращение в системе мать-плацента-плод, что мо-
жет стать причиной плацентарной недостаточности, и следовательно, ранне-
го прерывания беременности в различных ее сроках. У носителей варианта 
677Т во время беременности часто наблюдается дефицит фолиевой кислоты, 
что также может привести к дефектам развития плода. 

В нашей выборке частота мутантного аллеля MTHFR  (677Т) оказалась 
высокой как среди женщин с ПР, так и среди здоровых женщин (таблица 2). 
У 51 из 106 обследованных было обнаружено носительство гетеро- или гомо-
зиготных вариантов мутации С677Т гена MTHFR  (48.1%). Из них 40.6% 
(43/106) имели гетерозиготный, 7.5% (8/106) – гомозиготный генотип. В кон-
трольной группе из 102 обследованных женщин данная мутация выявлена у 
38 (37.3%), при этом у 2 (1.96%) пациенток в генотипе был обнаружен гомо-
зиготный вариант данного маркера.  

 
Таблица 2. Частота аллелей и генотипов полиморфизма С677T гена MTHFR  среди 
женщин с ПР и пациенток контрольной группы 

 
Распространенность мутации MTHFR С677Т в различных этнических 

группах значительно варьирует – от 4 до 65% [11, 15]. Частота гомозигот ко-
леблется от 0 до 47%. Например, частота гомозигот в европейской популяции 
в среднем составляет 10-12%, гетерозигот – 40%. Среди азиатских популяций 
известны следующие данные: так, в Японии гомозиготы составили 13,1%, ге-
терозиготы – 47,5%, в Китае – соответственно 14,0 и 43,8%, среди корейцев – 
7,3 и 66,1%.  

К настоящему времени опубликован ряд работ, посвященных поиску ас-
социаций аллельных вариантов гена MTHFR с ПР. Так, по данным R. L. Bick 
и соавт. (1998), имеется четкая связь между гетерозиготной мутацией 
MTHFR и ПР, риск развития которых возрастает в 2 раза, В. Brenner и соавт. 
[6, 7] наблюдали эту мутацию у 46% женщин с ПР. W. H. Kutteh [3, 8], одна-

 
Группа 

 
n 

Частота аллелей Частота распределения генотипов 

677 C 677 T СС СТ* ТТ** 
% % n % n % n % 

Общая 106 72.2 27.8 55 51.9 43 40.6 8 7.5 
Контрольная 102 80.4 19.6 64 62.7 36 35.3 2 1.96 
Примечание. *Х2=1.28; Р=0.13; OR=1.39; 95%CI 0.79- 2.46; 

**Х2=3.55; Р=0.03; OR=4.08; 95%CI 0.85- 19.7 
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ко, не обнаружил связи между мутацией MTHFR С677Т и привычным невы-
нашиванием. Более поздние исследования S.C. Guba и соавт. (1999), V. Kak-
kar и соавт. [13] продемонстрировали явную связь между гетерозиготной 
формой мутации и привычным невынашиванием, риск при этом повышается 
в 2 раза. 

Вычисленный показатель соотношения шансов развития ПР у индиви-
дов с отягощенной наследственностью был больше, чем в контролем более 
чем в 1,5 раза (OR=1.56; 95% CI 0.90 - 2.72). Несмотря на это, статистический 
анализ распределения частот обедненных генотипов (гетерозигота + гомози-
гота) по данному маркеру не выявил достоверно значимых отличий между 
группами (Х2=2.50; Р>0.05).  

Распределение аллелей 677C и 677T среди пациенток основной и кон-
трольной групп соответствовало значениям 72.2, 27.8% и 80.4, 19.6%. 

При сравнительном анализе гетерозиготного С677Т генотипа гена 
MTHFR  также выявлено некоторое повышение частоты данного генотипа у 
женщин с ПР (40.6%) по сравнению с контрольной группой (35,3%). Соглас-
но коэффициенту соотношения шансов, риск развития ПР у женщин при на-
личии генотипа С/Т гена MTHFR  увеличивался почти в 1.4 раза (OR=1.39; 
95%CI 0.79-2.46). Однако такое различие также оказалось статистически не-
значимым (Х2=1.28; Р=0.13; OR=1.39), создавая впечатление о не очень 
большой самостоятельной роли данного полиморфизма в развитии ПР у 
женщин. 

Однако при сравнительном анализе частот только гомозиготного Т677Т 
генотипа гена MTHFR  в группах беременных женщин выявлены статистиче-
ски достоверные отличия, т.е. зарегистрирована прямая корреляция между 
Т677Т вариантом данного полиморфизма и развитием ПР. Согласно рассчи-
танному коэффициенту соотношения шансов, наличие генотипа Т/Т гена 
MTHFR  увеличивало риск развития ПР более чем в 4 раза (Х2=3.55; Р=0.03; 
OR=4.08; 95%CI 0.85 - 19.7). Как подтверждают литературные данные, при 
гомозиготной форме мутации MTHFR риск раннего прерывания беременно-
сти беременности возрастает. Гомозиготная форма MTHFR обусловливает 
преждевременное поражение сосудистой стенки, что проявляется ранним 
развитием атеросклероза, развитием тромбозов в плацентарных сосудах [3, 6, 
9, 12], приводя к непрочности плаценты и ишемизацию ее ткани, которые 
лежат в основе угрозы ранних и поздних самопроизвольных выкидышей, уг-
розы ПР, что исходом могут быть, в большинстве случаев, раннее прерыва-
ние беременности. 
 

Анализ ген-генных взаимодействий FV (G1691A) и MTHFR  (С677Т) 
среди пациенток с ПР и условно здоровых женщин 

На сегодняшний день ген-генные взаимодействия остаются наименее 
изученным звеном, способным связать наследственные факторы с наличием, 
характером и выраженностью тромбофилии при акушерских заболеваниях. 
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Цель этого анализа – изучение ассоциативных связей между аллельными ва-
риантами изученных нами генов и обнаружение неслучайных генотипических 
сочетаний. 

Для поиска генотипических сочетаний, или “межгенных комбинаций” 
нами был проведен анализ так называемых “ген-генных взаимодействий” в 
общей когорте больных и здоровых женщин. Суммарная доля одновременно-
го носительства аллелей “FV G1691A + MTHFR  С677Т” в группе больных с 
ПР составила 6/106 (5.7%), тогда как в контрольной группе такая комбинация 
не наблюдалось ни в одном случае. Причем нужно отметить, что у всех паци-
енток с гетерозиготным носительством мутантного аллеля гена FVG1691A 
одновременно были обнаружены только гетерозиготные аллели гена MTHFR  
С677Т (“двойные гетерозиготы”). В группах больных и здоровых женщин 
другие варианты сочетанного носительства исследованных нами генов не 
выявлены. Статистический анализ данных ген-генных взаимодействий пока-
зал, что при носительстве неблагоприятных генотипов “FVG1691A+MTHFR 
С677Т” риск возникновения ПР у пациенток более чем в 6 раз выше, чем у не 
носительниц данной комбинации (Х2=5.95; Р=0.007; OR=6.12), что подтвер-
ждает значение как отдельных аллелей генов, так и их сочетаний в развитии 
такого осложнения беременности, как ПР. 

При этом отмечают, что чем больше сопутствующих отягощающих те-
чение беременности факторов, тем выше риск развития ПР и тем меньше ве-
роятность срочных родов. 

Таким образом, наши данные могут свидетельствовать о высокой роли 
одновременного носительства аллелей наследственной тромбофилии 
“FVG1691A + MTHFR С677Т” как одного из ключевых факторов риска разви-
тия ПР. 

Полученные нами результаты раскрывают некоторые генетические ас-
пекты возникновения преждевременных родов у женщин и свидетельствуют 
о целесообразности дальнейшего изучения полиморфизма других генов, во-
влеченных в патогенез ПР. Изучение вклада врожденной тромбофилии в 
предрасположенность к ПР окажет неоценимую помощь в создании ком-
плексной программы по индивидуальной первичной профилактике ПР с уче-
том генетических характеристик. Своевременная патогенетическая обосно-
ванная профилактическая терапия в конечном итоге позволит избежать раз-
вития возможных ранних и очень ранних преждевременных родов у бере-
менных. 

Выводы:  
1. Полиморфный маркер G1691A гена FV достоверно ассоциирован с разви-
тием ПР у беременных женщин (Х2= 4.43; Р=0.02; OR = 4.64; 95%CI  0.98- 
22.02), что позволяет говорить о несомненной клинической значимости этого 
маркера в развитии ПР. 
2. Различия в частоте встречаемости гетерозиготного варианта полиморфиз-
ма С677T гена MTHFR  среди пациенток основной и контрольной групп бы-
ли незначительными и носили статистически недостоверный характер 
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(Х2=1.28; Р=0.13; OR=1.39; 95%CI 0.79- 2.46). 
3. Частота встречаемости гомозиготного Т677T варианта гена MTHFR  в ос-
новной группе более чем в 4 раза превышала таковую в контрольной группе 
(Х2=3.55; Р=0.03; OR=4.08; 95%CI 0.85-19.7), что может свидетельствовать о 
возможной ассоциации между развитием ПР с данным вариантом генетиче-
ского маркера. 
4. Сочетание аллелей “FV G1691A + MTHFR  С677Т” является самостоя-
тельным фактором риска развития преждевременных родов у беременных 
женщин. Наличие у пациентов в генотипе комбинации данных мутантных 
аллелей достоверно повышает риск развития ПР более чем в 6 раз (Х2=5.95; 
Р=0.007; OR=6.12). 
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ТРОМБОПРОФИЛАКТИКА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТЕПЕНИ 
РИСКА РАЗВИТИЯ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ТРОМБОТИЧЕСКИХ 

ОСЛОЖНЕНИЙ У ЖЕНЩИН С МИОМОЙ МАТКИ 

Аннотация. Цель. Оценка эффективности применение НМГ в профилактике  
послеоперационных тромботических осложнений у женщин с миомой матки. 
Материалы. У 120 женщин с миомой матки, которые подвергались оператив-
ному лечению, проведена профилактика послеоперационных тромбоэмболиче-
ских осложнений в зависимости от степени риска. Результаты. Применение 
НМГ одновременно c  комплексным применением препарата СЭТ Вобензим 
для профилактики послеоперационных тромбоэмболических осложнений у 
данных контингента больных являются эффективным, и позволяет несколько 
улучшить состояние свертывание, последовательно снижая тромботических 
осложнений. 
Abstract. Aim. To study of evaluate of low-molecular weight heparin (LMWH) effi-
ciency оn prevention of postoperative thrombotic complications at women with ute-
rine myoma concerning to operative treatment. Materials and methods. 120 women 
with uterine myoma, which admitted for the operative treatment have been under-
gone to the prevention of thromboprophylaxis on depending risk degree. Results. 
Administering of LMWH simultaneously with complex measures for preventive 
maintenance postoperative thromboembolic complications with the account of de-
gree of risk allows to decrease a little of thrombotic complications in women with 
uterine leyomyoma. 
Ключевые слова: Тромбопрофилактика, клексан, миома матки, низкомолеку-
лярный гепарин 
Keywords: Uterine myoma, a haemostasis, deep veins thrombosis, low-molecular 
weight heparin 

 
Несмотря на возросшее за последние два десятилетия качество опера-

тивной гинекологической помощи, тромбоз глубоких вен (ТГВ) нижних ко-
нечностей и порождаемая им тромбоэмболия легочных артерий (ТЭЛА) за-
нимают ведущее место среди послеоперационных осложнений у гинекологи-
ческих больных и являются важной проблемой оперативной гинекологии. 
Все гинекологические больные, особенно подвергающиеся оперативному ле-
чению, в той или иной степени, являются тромбоопасными, так как у боль-
шинства из них отмечаются гиперкоагуляционные сдвиги в системе гемоста-
за  и могут наблюдаться нарушения венозного кровотока в нижних конечно-
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стях и малом тазу  [1, 3, 4].  
Профилактика послеоперационных тромбозов подразумевает воздейст-

вие на патогенетические механизмы тромбообразования с целью предупреж-
дения, либо хотя бы уменьшения риска развития тромбозов. 

Значение профилактики тромбозов вытекает, прежде всего, из высокой 
распространенности этого послеоперационного осложнения, о чем было ска-
зано выше. Игнорирование необходимости профилактических мероприятий 
(подавляющее число хирургов считают, что успешное течение послеопера-
ционного периода возможно лишь при успешно проведенном хирургическом 
вмешательстве) приводит не только к увеличению числа больных, страдаю-
щих хронической венозной недостаточностью нижних  конечностей по-
сттромботического генеза, но и к росту числа летальных исходов от тромбо-
эмболии легочной артерии. 

Целю исследования. Оценка комплексных методов тромбопрофилакти-
ки у женщин с миомой матки, учитывая степени риска развития послеопера-
ционных тромботических осложнений.  

Материалы и методы. Нами были обследованы 120 женщин с миомой 
матки, поступившие в клинику республиканского специализированного на-
учно-практического медицинского центра акушерства и гинекологии 
(РСПНМЦ АиГ) на оперативное лечение, которые включены в основную 
группу. Далее они были распределены подгруппам: 1-ю группу составили 40 
пациенток с миомой матки в возрасте старше 40 лет, не принимавшие ранее гор-
мональную терапию; 40 пациенток с миомой матки в возрасте до 40 лет, не 
принимавшие ранее гормональную терапию, мы включили во 2-ю группу, в 3-ю 
группу вошли 40 больных с миомой матки,  принимавшие ранее гормональную 
терапию. 

Степень риска послеоперационных венозных тромбоэмболических ослож-
нений оценивалась исходя из объема и продолжительности оперативного вме-
шательства, метода анестезиологического пособия, сопутствующих экстрагени-
тальных патологий, наличия эпизодов тромбоза глубоких вен и тромбоэмболии 
легочных артерий в анамнезе, тромбофилических состояний, изменений по-
казателей гемостаза, длительности постельного режима, уровня гидратации и 
наличия гнойно-септических, осложнений или острых воспалительных состоя-
ний. При этом использовали классификацию, предложенная C. Samama и M. Sa-
mama в 1999 г. В последующем, лечебные и профилактические мероприятия 
проводились в зависимости от степени риска развития венозных тромбоэмбо-
лических осложнений в раннем послеоперационном периоде. 

Неспецифическую немедикаментозную профилактику проводили всем 
больным, несмотря на группу риска. В качестве специфической медикамен-
тозной профилактике послеоперационныхтромбоэмболических осложнений  
прямыми антикоагулянтамы предпочтению отдавали к НМГ первого поколе-
ния Клексану. Эффективность и длительность применения Клексана опреде-
ляли по гемостазиологическим, объективным критериям больного. Исходя из 
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полученных данных ретроспективного исследования, нами разработаны кри-
терии, определяющие длительность введения НМГ. 

В качестве гемостазиологических критериев, определяющие 
прекращение введения Клексана, служили показатели скрининговых тестов:  

- послеоперационное снижение концентрации РФМК от  исходного 
уровня или нормальные её значение,  

- нормальные значение концентрации фибриногена,  
- нормальные значение активированного частичного тромбопластиновой 

времени (АЧТВ), 
- нормальные значение количества тромбоцитов, 
- или улучшение гемостазиологических показателей от исходного 

уровня.  
Здесь мы сосредоточились в основном по концентрациям растворимых 

фибрин-мономерных комплексов (РФМК), поскольку препараты гепариново-
го ряда действуют наподобие антитромбина III, вследствие чего уровень 
РФМК в крови снижается. Следовательно, их эффективность оценивается по 
концентрацию РФМК в крови. Однако все препараты гепаринового ряда от-
личаются  антитромботической активностью.   

Критерием для прекращениея введение Клексана, определяющим после-
операционном состоянием больного служили: 

- полная мобилизация больной;  
-первичное заживление послеоперационной раны;  
-отсутствие серомы; 
-отсутствие воспалительной реакции в области послеоперационной раны;  
-отсутствие повышения температуры тела;  
-отсутствие припухлости, боли, местной температуры в области голени;  
-отсутствие признаков пневмонии;  
-отсутствие послеоперационной кишечной непроходимости (вследствие 

микротромбоза мезентериальных артерий). 
Результаты и обсуждения. В результате проведенных гемостазиологи-

ческих исследований у 2 (10%) пациенток из I группы был выявлен предтромбо-
тическое состояние. Ранний послеоперационный период  у всех исследуемых 
протекал гладко, без осложнений. А у 1 больного из III группы на 27-е сутки по-
сле операции наблюдался тромбофлебит вен нижних конечностей. Поскольку у 
данного больного кроме гигантского размера миоматозной матки, других факто-
ров риска связанного с  состоянием больного не было, хотя ей было проведено 
профилактика c НМГ по указанной дозировке и продолжительности. Этот факт 
утверждает о том, что женщин молодого возраста, принимавшие гормональную 
терапию в анамнезе, при наличии ММУ (маточно-миоматозный узел) комплекса 
больших размерах, необходимо отнести к высокому фактору риска (С степени). 
Исходя из этого, можно делать вывод, что ММУ комплекс в больших размерах и  
быстрорастущая миома, особенно в сочетании с применением гормональной те-
рапии в анамнезе, являются дополнительными критериями факторы риска по-
слеоперационных тромботических осложнений связанные с состоянием больно-
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го. 
При низкой степени (IA) риска развития венозных тромбоэмболических ос-

ложнений профилактические мероприятия у больных, перенесших консерватив-
ную миомэктомию лапароскопическим доступом (КМЭ ЛС), состояли из ран-
ней активации и эластической компрессии нижних конечностей, применялся 
препараты СЭТ (Вобензим). Тогда как, при умеренном степени риска IB и 1С, к 
вышеперечисленным добавлялись низкомолекулярный гепарин Клексан. Вве-
дение низкомолекулярных гепаринов начиналось за 12 часов до проводимой опе-
рации, и сразу же 8 часов после нее в суточной дозе 0,2 мл (20 мг) 1 раз в день п\к 
в течение 7 дней больным с умеренным степени риска (IC, IIA, IIB). После окон-
чании профилактического курса с Клексаном, больных перевели  к системную эн-
зимотерапию, при этом назначили Вобензим по 3 драже 3 раза в день в течение от 
4 до 8 недели в зависимости от состояния больного.  

У 3-х больных, имеющих тромбофлебит нижних конечностей в анамнезе, 
после прекращение введение низкомолекулярных гепаринов, профилактические 
мероприятия продолжались непрямыми антикоагулянтами по назначению сосу-
дистого хирурга, которую дозу подбирали под контролем МНО. У остальных 8 
больных, имеющих отягощенную наследственный анамнез и НБ в анамнезе, по-
сле прекращении введение НМГ профилактические мероприятии продолжались 
назначением полиферментного препарата Вобензим по 3 др 3 раза в день во вре-
мя еды per os в течение 4 недели. При этом не потребовался контроль за МНО.  

При IIC, IIIA, III В и III С степенях риска (высокий степень) пациентки, 
перенесшие экстирпацию матки с или без придатками, консервативную мио-
мэктомию лапаротомическим доступом (КМЭ ЛТ) при  которых с множест-
венными миоматозными узлами и проникновением в полости матки во время 
операции, получили низкомолекулярные гепарины в профилактических дозах 
1 раз в под кожу живота в течение 10 дней по 0,4 мл (40мг). Введение прямых 
антикоагулянтов начиналось за 6 часов до проведения оперативного вмешатель-
ства (при проведении СМА) и вновь возобновлялось через 8 часов после нее. 
При проведении регионарной анестезии (эпидуральной или спинальной ане-
стезии) введение низкомолекулярных гепаринов начиналась через 12 часов 
после оперативного вмешательства.  

Продолжительность терапии НМГ определялась индивидуально у каж-
дой пациентки, иногда до 14 дней, в зависимости от состояния больного и от 
гемостазиологической картины крови. По прекращению лечения с НМГ назна-
чались полиферментные препараты (Вобензим), в дозе по 2 таблетки 3 раза в 
день до еды, и продолжительность лечения, которыми составляла от  4 до 8 неде-
ли  в разных ситуациях. В некоторых случаях исходя от состоянии больных, Во-
бензим назначили сразу же после операции в сочетании с Клексаном. Все боль-
ные наблюдались и наблюдаются в Консультационном диагностическом центре 
РСНПМЦ АиГ, и в  поликлиниках.  

Для оценки отдаленных результатов применения разработанных нами про-
филактических мероприятий и выявление поздних тромботических осложнений, 
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больных попросили пройти тщательного осмотра через 1 месяц после операции.  
В результате проведенных комплексных, лечебно-профилактических меро-

приятий на у некоторых на 5-й а у некоторых на 7-й день послеоперационного 
периода отмечена выраженная положительная динамика в показателях гемоста-
за.  

Количество тромбоцитов у больных всех групп,  получавших тромбопро-
филактику с НФГ, было достоверно ниже в послеоперационном периоде, чем у 
исследуемых групп, получавших НМГ (р<0,05), что можно объяснить умень-
шением их количества за счет гепариноиндуцированной тромбоцитопении, и 
возможно, проведенной инфузионной терапии. Участие тромбоцитов в образо-
вании тромбов приводит к уменьшению их количества в периферической кро-
ви, за счет чего происходит ускорение их образования и выброса в перифериче-
скую кровь. 

У больных 1-й и 2-й группы, принимавшие Клексан, на момент исследова-
ния показатели гемостазиограммы имели очень выраженные, статистически 
достоверные изменения по отношению к больным 1-й и 3-й группы, полу-
чавших НФГ. У данных больных в послеоперационном периоде обнаружи-
вался значительное повышение концентрации РФМК на 1-е, 3-и и 7-е сутки 
от исходного его уровня, которая была до операции. А повышение количест-
ва фибриногена на 3-и, 7-е сутки, что свидетельствовало о предтромботиче-
ском состоянии. В отличие от них, у больных, получавших Клексан, не на-
блюдалось повышения концентрации фибриногена в послеоперационном пе-
риоде, а повышение РФМК была незначительно (таблица).  

В III группе так же отмечено, наличие резко положительных показателей 
растворимых комплексов мономеров фибрина, которые усугублялись на 3-й 
день после проведении операций, но на фоне проводимых профилактических 
манипуляций на 7-й день послеоперационного периода отмечена выраженная по-
ложительная динамика. 

По сравнению с КМЭ ЛС и КМЭ ЛТ, после экстирпации матки отмече-
ны статистически более выраженные изменения в показателях гемостазио-
граммы, хотя при сравнительном анализе этих же показателей между собой, пе-
ред гистерэктомией и КМЭ, достоверных различий не отмечено. Появление ги-
перфибриногенемии, РКМФ, гиперкоагуляции по внешнему и внутреннему пу-
тям свертывания крови у больных в возрасте после 40 лет связано с операцион-
ной агрессией, в связи с чем, и все пациентки разделены по разным группам, в 
зависимости от степеней риска развития тромботических осложнений. Таким 
образом, исследование системы гемостаза у больных с миомой матки вы-
явило ряд закономерностей, свидетельствующих о повышение активации 
как коагуляционного, так и тромбогенного потенциала гемостаза, также ус-
корением активности компонентов внутреннего механизма свертывания, ука-
зывающие на сформировавшихся предтромботического состояния у данного 
контингента больных.  Убедительным подтверждением этого явились: лабо-
раторные признаки ускорения процессов тромбопластинообразования, тром-
бин- и фибринообразования, а также незначительное ускорение внутренних 
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механизмов свертывания крови. Признаками, которые позволяют судить об 
этих явлениях, является укорочение АЧТВ, повышение концентрации 
РФМК и фибриногена. 

 
Таблица. Показатели гемостазиограммы до и на 1-е, 3-и, 7-е сутки после оперативного вмеша-
тельства на фоне проведённого тромбопрофилактики с НМГ  

Показатели  коагуло-
граммы 

До операции 1-я сутка 3-я сутка 7-я сутка 

I  
гр

уп
па

  (
n=

40
) Фибриноген (2-4 г/л) 2,5±0,5 2,6±0,6 2,7±0,6 2,9±0,2 

АЧТВ      32-42 сек) 35,3±2,1 36,5±2,4 37,5±2,8 35,2±1,1 
ПВ           (14-17 сек) 15,4±0,9 16,2±0,8 16,8±1,4 16,2±0,8 
ПО             0,7-1,1 
ED 

1,03±0,07 1,07±0,06 1,05±0,05 1,04±0,05 

РФМК (до 3,5  мг%) 3,8±0,6* 2,6±2,1 3,4±2,9 3,5±1,2 
Т           170-380 х 
109 

218,2±33,6 217,2±32,7 227,2±33,
8 

226±45,6 

II
   

 г
ру

пп
а 

(n
=4

0)
 

Фибриноген (2-4 г/л) 2,5±0,5 2,6±0,6 2,7±0,6 3,1±0,8 
АЧТВ       32-42 сек) 35,3±2,1 36,5±2,4 37,5±2,8 36,4±2,4 
ПВ            (14-17 
сек) 

15,4±0,9 16,2±0,8 16,8±1,4 15,6±1,2 

ПО             0,7-1,1 
ED 

1,03±0,07 1,07±0,06 1,05±0,05 1,05±0,05 

РФМК (до 3,5  мг%) 3,4±0,7 2,8±2,1 3,4±2,9 3,3+2,8 
Т       170-380 х 109 218,2±33,6 217,2±32,7 227,2±33,8 229±56,9 

II
I  

 г
ру

пп
а 

 (n
=4

0)
 Фибриноген (2-4 г/л) 2,7±0,6 2,6±0,6 3,2±0,6 3,4±0,8 

АЧТВ       (32-42 
сек) 

32,3±2,1 36,5±2,4 34,5±2,8 36,3±3,4 

ПВ            (14-17 
сек) 

14,4±0,9 15,2±0,8 16,8±1,4 16,2±1,3 

ПО          (0,7-1,1 
ED) 

1,03±0,07 1,07±0,06 1,05±0,05 1,05±0,05 

РФМК   (до 3,5  
мг%) 

4,3±0,6* 4,6±1,7 4,1±1,2 4,0±0,8 

Т    (170-380 х 109  

\л) 
224,2±33,6 235,2±32,7 227,2±33,8 223±47,3 

Приме-
чание: 

*Достоверно по отношению с контрольным,  
**достоверно по отношению с исходным (p<0,05) 

 
Полученные нами данные показал настолько эффективно применение 

разработанные методики профилактики ранних и поздних послеоперацион-
ных тромбоэмболических осложнений у женщин с миомой матки при хирур-
гическом лечении миомы. Прочность и общедоступность лабораторных ме-
тодик прогнозирования предтромботических состояний  позволяет приме-
нять данную методику исследования на всех уровнях здравоохранении.  

Вывод. Таким образом, применения как и Клексана в качестве прямых 
анткоагулянтов, так и Вобензим, в качестве длительной антиагрегантной те-
рапии с целью предотвращения рецидивов, не требуется контроль состояни-
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ем гемостаза в связи отсутствием геморрагических осложнений данных пре-
паратов. Именно поэтому, целесообразно и безопасно назначать в качестве 
антиагрегантной терапии Вобензим даже в амбулаторных условиях, когда 
нет возможности  не только осуществлять контроль коагулограммы в дина-
мике, даже первично диагностировать или оценивать состояния свертывание. 

На наш взгляд, проведение профилактических мероприятий тромботи-
ческих осложнений с учетом степени риска при консервативном введении 
женщин с миомой матки в амбулаторных условиях, в случаях, даже не пока-
зано хирургическое лечение, позволит снизить частоту заболеваемости и ин-
валидности, обусловленные с нарушением коагуляции среди данных контин-
гента женщин.   
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