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ПЕРЕДОВАЯ

этих учреждений во второй половине XX в. велась 
огромная непрерывная работа не только по обуче-
нию врачей, но и по совершенствованию форм и 
методов такого обучения, а также по разработке и 
обновлению унифицированных программ по всем 
существующим медицинским специальностям. 
В первом десятилетии ХХI в. продолжалось раз-
витие структур дополнительного профессиональ-
ного образования как в России так и в Северо-
Западном федеральном округе [7, 9].

Цель исследования. Изучить основные эта-
пы становления последипломного медицинско-
го образования в России, развитие его структур 
в Северо-Западном федеральном округе для 
удовлетворения потребностей в повышении 
квалификации специалистов практического 
здравоохранения, пути оптимизации подготов-
ки врачей, в частности, в СПбМАПО.

Введение. Cистема последипломного меди-
цинского образования врачей в России является 
одной из старейших в мировой практике. Осно-
вы последипломной подготовки врачей были 
заложены в первой половине XIX в. в Санкт-
Петербурге в Медико-хирургической академии 
и ряде больниц и лечебниц. Открытие в столи-
це Клинического института Великой княгини 
Елены Павловны в 1885 г. положило начало 
систематической институтской форме усовер-
шенствования врачей [1, 2, 3, 12, 13]. 

В XX в. развитие медицинского образования 
в нашей стране, сопровождавшееся интенсив-
ным ростом количества медицинских вузов и 
массовым выпуском специалистов, потребовало 
создания целой сети институтов и факультетов 
усовершенствования врачей как в РФ, так и на 
территориях союзных республик. Сотрудниками 
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Отражены основные этапы становления последипломного образования в России. 
Проанализирована подготовка врачей (повышение квалификации) в Северо-Западном 
федеральном округе РФ. Основное обучение специалистов здравоохранения проводится в 
образовательных учреждениях Минздравсоцразвития РФ, которое дополняется участием 
вузов других ведомств. Рост объемов повышения квалификации врачей обусловлен введением 
лицензирования медицинской деятельности и обязательной сертификации специалистов с 
5-летней периодичностью. Это требует создания новых организационных и учебных структур, 
адаптированных к специфике преподавания, в том числе в региональных учебных центрах, 
что повышает качество подготовки врачей и обеспечивает решение задач по непрерывному 
медицинскому образованию.

Ключевые слова: последипломное образование, лицензирование медицинской деятельности, 
сертификация специалистов, территориальные центры образовательного учреждения.

The article describes main stages of development of continuing medical education in Russia. Continuing 
medical training of doctors in the North-Western Region of Russia has been analysed in the work. The 
major training of specialists is carried out in the Higher Educational Establishments of the State Ministry 
of Health and Social Development with the contribution of Higher Educational Establishments and 
Scientific Research Institutes of other agencies. The increase of the number of internship and resident 
students is stipulated by demanded medical work licensing and specialists` certification within a 5 year 
period and demands creation of new organizational and educational structures adapted to the teacher 
specific purposes including regional educational centers. Thus the programme improves the quality of 
medical training of doctors and provides task solution for continuing medical education in the region.

Key words: postgraduate training (continuing medical education), medical work licensing, 
specialists` certification, regional department of continuing medical education.
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вузовским медицинским и фармацевтическим 
образованием в сфере здравоохранения».

Порядок совершенствования профессиональ-
ных знаний медицинских и фармацевтических 
работников врачами-специалистами установ-
лен Приказом Минздравсоцразвития России от 
09.12.2008 N 705н. Повышение квалификации и 
профессиональная переподготовка осуществля-
ются для:

 – получения дополнительных знаний, умений 
и практических навыков, необходимых для само-
стоятельной профессиональной деятельности;

 – выполнения нового вида профессиональ-
ной деятельности. 

Совершенствование профессиональных зна-
ний и умений проводится учреждениями высшего 
и дополнительного профессионального образо-
вания, имеющими государственную аккредита-
цию. Сроки, формы, содержание и технологию 
обучения такие учреждения определяют в соот-
ветствии с потребностями заказчика.

При этом объем аудиторных занятий разде-
ляется в зависимости от стажа работы:

 – для специалистов, имеющих стаж работы 
по специальности 10 лет и более, обучение про-
водится по образовательным программам по-
вышения квалификации, а срок прохождения 
повышения квалификации при любой форме 
обучения составляет от 100 до 500 часов ауди-
торных занятий;

 – для специалистов, имеющих стаж работы 
по специальности от 5 до 10 лет, обучение прово-
дится по образовательным программам профес-
сиональной переподготовки. Срок прохождения 
профессиональной переподготовки при любой 
форме обучения составляет свыше 500 часов 
аудиторных занятий.

По окончании циклов обучения выдаются до-
кументы государственного образца: свидетель-
ство о повышении квалификации или диплом о 
профессиональной переподготовке.

Специалисты, освоившие соответствующие 
образовательные программы, могут продолжать 
замещать в учреждениях здравоохранения вра-
чебные и провизорские должности, соответству-
ющие Номенклатуре специальностей специали-
стов с высшим и послевузовским медицинским 
и фармацевтическим образованием, утвержден-
ные. Приказом Минздравсоцразвития России 
от 23.04.2009 N 210н.

 Таким образом, если раньше периодическое 
обучение было обязательным только для тех 
врачей, кто хотел получить или подтвердить 
квалификационную категорию, то теперь оно 

Материалы и методы. Все анализируемые 
материалы, используемые в исследовании, 
включают в себя:

 – данные по последипломному обучению 
всех категорий слушателей СПбМАПО в 2006–
2009 гг.;

 – углубленные данные по дополнительно-
му профессиональному образованию врачей в 
Северо-Западном федеральном округе РФ.

Результаты и их обсуждение. В соот-
ветствии с Законом Российской Федерации 
«Об образовании» от 10.07. 1992 г. № 3266-1 
(в редакции от 24.04. 2008 г. № 50-ФЗ) последи-
пломное образование специалистов, в том числе 
и с медицинским образованием, реализуется в 
виде послевузовского (интернатура, ордина-
тура) и дополнительного профессионального 
образования (повышение квалификации, про-
фессиональная переподготовка). Организацию 
дополнительного профессионального образо-
вания (далее  –ДПО) регламентирует «Типовое 
положение об образовательном учреждении 
дополнительного профессионального обра-
зования (повышения квалификации) спе-
циалистов», утвержденное Постановлени-
ем Правительства РФ от 26 июня 1995 г. 
№ 610 с изменениями и дополнениями, внесен-
ными Постановлением Правительства РФ от 
10.03. 2000 г. № 213, в котором сказано, что в 
академиях и институтах повышения квалифика-
ции осуществляется последипломная подготов-
ка как по программам дополнительного, так и 
послевузовского профессионального образова-
ния [8, 9]; «...повышение квалификации прово-
дится по мере необходимости, но не реже одного 
раза в 5 лет в течение всей трудовой деятель-
ности работников. Периодичность прохожде-
ния специалистами повышения квалификации 
устанавливается работодателем». В последние 
15 лет ДПО врачей приобрело особую актуаль-
ность в связи с необходимостью проведения 
процедур лицензирования учреждений здраво-
охранения и сертификации врачей. В результа-
те чего закрепленная в правовых нормативных 
актах возможность повышать квалификацию не 
реже одного раза в 5 лет стала для врача обяза-
тельным условием его дальнейшей профессио-
нальной деятельности. Для осуществления ме-
дицинской и фармацевтической деятельности 
специалисты должны соблюдать квалифика-
ционные требования, утвержденные Приказом 
Минздравсоцразвития России от 07.07.2009 
N 415н «Об утверждении квалификационных 
требований к специалистам с высшим и после-
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ном округе (СЗФО) на основании материалов, 
предоставленных учреждениями – ГОУ ДПО 
«Санкт-Петербургская государственная меди-
цинская академия последипломного образо-
вания Росздрава» (далее – СПбМАПО) и на 
факультетах дополнительного профессиональ-
ного образования (далее – ФДПО) ГОУ ВПО 
Санкт-Петербургская государственная педиатри-
ческая медицинская академия Росздрава (далее – 
СПбГПМА), ГОУ ВПО «Санкт-Петербургский 
государственный медицинский универси-
тет им. И.П. Павлова Росздрава» (далее – 
СПбГМУ), ГОУ ВПО «Санкт-Петербургская 
государственная академия им. И.И. Мечни-
кова Росздрава» (далее – СПбГМА), ГОУ 
ВПО «Санкт-Петербургская государственная 
химико-фармацевтическая академия Росздра-
ва» (далее – СПбГХФА), ГОУ ДПО «Северный 
государственный медицинский университет 
Росздрава» (далее – Северный ГМУ), ГОУ ВПО 
«Новгородский государственный университет 
им. Ярослава Мудрого» (далее – Новгород ГУ), 
ГОУ ВПО «Петрозаводский государственный 
университет (далее – Петрозав. ГУ) (табл. 1).

В целом количество кафедр на ФДПО вузов 
увеличилось с 33 до 43 (в 2000 г. их было 16). 
Параллельно с ростом количества кафедр шел 
процесс сокращения курсов дополнительного 
профессионального образования – вместо су-
ществовавших 68 их осталось всего 23. При этом 
число штатных должностей преподавателей на 
ФДПО возросло почти на 10%. 

Важно отметить, что аккредитационный 
показатель – доля преподавателей, имеющих 
ученую степень, – на кафедрах ФДПО соот-
ветствует нормативу (70%). И хотя в большин-
стве случаев обучением врачей на факультетах 
ДПО занимаются преподаватели студенческих 
кафедр, что, по мнению обучающихся, снижает 

стало нормой для всех без исключения. Это 
принципиально важное обстоятельство, по на-
шему мнению, привело к значительному росту 
потребности врачей в ДПО [7, 11].

При пятилетней периодичности усовер-
шенствования ежегодно в России необходимо 
подготовить в системе дополнительного про-
фессионального образования более 120 тыс. 
дипломированных врачей. Однако уже в кон-
це XX в. стало очевидно, что существующие 
учебные заведения дополнительного профес-
сионального образования не смогут обеспечить 
подготовку врачей с указанной периодичностью 
ввиду своей недостаточной мощности. При этом 
существовала значимая финансовая составляю-
щая, которая не позволяла обеспечить переме-
щение большого числа врачей к местам распо-
ложения учебных заведений дополнительного 
профессионального образования, поскольку с 
каждым годом расходы на последипломное обу-
чение врачей увеличиваются, и растут они бы-
стрее, чем бюджеты учреждений здравоохране-
ния [5,6]. В этих условиях Минздрав России взял 
курс на развитие факультетов дополнительного 
профессионального образования в медицинских 
вузах. Началось создание кафедр и курсов на фа-
культетах. В настоящее время повышение квали-
фикации и профессиональная переподготовка 
специалистов с медицинским и фармацевтиче-
ским образованием осуществляется в 47 вузах 
(17 медицинских университетах, 30 медицинских 
и фармацевтических академиях), 4 медицинских 
академиях последипломного образования, 4 ин-
ститутах усовершенствования врачей, а также на 
более чем 20 медицинских факультетах универ-
ситетов Минобразования и науки РФ. 

Нами проведен анализ некоторых аспектов 
развития дополнительного профессионально-
го образования в Северо-Западном федераль-

Таблица 1
Средние показатели последипломного образования врачей в СЗФО

Наименование показателей

СПбМАПО ФДПО

Годы

2006 2009 2006 2009

Количествокафедр и курсов 89 83 33 40

Число преподавателей 755 760 303 381

Число докторов медицинских наук 320 325 163 162

Среднее число преподавателей на кафедре и курсах 8,5 9,1 5,2 9,5

Подготовлено слушателей на одного преподавателя 29 544 28 717 12 687 21 332

Среднее число слушателей на одного преподавателя 39 38 42 56
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уровень и качество подготовки, тенденция со-
кращения количества курсов и роста количества 
кафедр является, безусловно, положительной.

В СПбМАПО за тот же период количество 
кафедр уменьшилось с 89 до 83 при почти неиз-
менном числе штатных должностей преподава-
телей, 78% из которых имеют ученую степень. 

Проведенный сравнительный анализ объе-
мов повышения квалификации специалистов 
здравоохранения в учреждениях ДПО округа 
показал их рост на 6% за четыре года и к 2010 г. 
общее число врачей, прошедших обучение, пре-
высило пятьдесят тысяч человек.

По-прежнему основная нагрузка по ДПО спе-
циалистов здравоохранения на Северо-Западе 
России приходится на СПбМАПО. Однако, 
если в 2006 г. здесь подготовлено 67% от общего 
числа врачей, обучавшихся в указанных учреж-
дениях в СЗФО, то в 2009 г. эта доля составила 
всего лишь 57%. Потеря 10% сектора образо-
вательных услуг в СПбМАПО произошла, по-
видимому, в результате проведения внутренних 
структурных изменений, направленных на по-
вышение эффективности образовательного про-
цесса. Вместе с тем, динамичный рост объемов 
подготовки врачей на ФДПО вузов, безусловно, 
получен за счет интенсивного их развития. 

Так, СПбГМА им. И.И. Мечникова добилась 
почти 20% роста числа обученных, увеличив сек-
тор своего присутствия на рынке дополнитель-
ного профессионального образования до 18%. 
Наиболее динамичное развитие продемонстри-
ровал ГМУ им. И.П. Павлова, когда число вра-
чей, повысивших свою квалификацию возросло 
на 27%. Доля его участия в этом процессе соста-
вила более 7%. СПбГПМА сохранила прежние 
объемы подготовки, однако ее доля участия в по-
следипломной подготовке специалистов в СЗФО 
снизилась с 10 до 8%. Северный ГМУ увеличил 

число врачей, прошедших усовершенствование и 
профессиональную переподготовку, в 1,7 раза, а 
сектор его участия возрос до 6%. Анализ выпол-
нения производственных планов учреждений 
ДПО показывает, что по программам общего и 
тематического усовершенствования прошли под-
готовку, соответственно, 48,7 и 41% слушателей, 
профессиональной переподготовкой было охва-
чено 9,2%, сертификаты специалиста получили 
46,5% от общего числа лиц, прошедших обуче-
ние. Объемы ДПО за счет средств бюджетов раз-
личного уровня возросли за исследуемый период 
с 73,2 до 77,4%, что, скорее всего, обусловлено ре-
ализацией программы подготовки медицинского 
персонала первичного звена здравоохранения в 
рамках приоритетного национального проекта 
«Здоровье». Как уже отмечалось, основное обуче-
ние специалистов проводилось непосредственно 
в СПбМАПО и на ФДПО вузов, и на выездных 
циклах этих учреждений по заявкам местных 
органов здравоохранения. Изучение динамики 
числа слушателей, прошедших обучение на вы-
ездных циклах в СПбМАПО, свидетельствует о 
стабилизации объемов в пределах 15–17% от их 
общего числа (рис.1.).

Как видно на представленной диаграмме, в 
последние годы наблюдается активное нара-
щивание выездной работы в регионы СЗФО, 
вследствие чего доля охвата подготовки специ-
алистов на местах со стороны СПбМАПО при-
близилась к 60%, оставшаяся часть приходится 
на все ФДПО. С позиций заказчика образова-
тельных услуг основным преимуществом этой 
формы обучения медицинского персонала яв-
ляется возможность получения знаний и прак-
тических навыков без отрыва от производства 
или с частичным отрывом от него, а также бо-
лее низкие затраты лечебно-профилактических 
учреждений и самих слушателей [4, 9]. 

Рис.1. Динамика числа слушателей на выездных циклах
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надлежащего качества их профессиональной дея-
тельности. Поскольку медицина относится к той 
сфере деятельности, где невозможно получить 
высшее профессиональное образование заочно, 
главным аспектом дистанционного медицинско-
го образования является последипломный этап – 
повышение квалификации и профессиональная 
переподготовка медицинских кадров здравоох-
ранения [9, 10]. Организация и функционирова-
ние моделей ДПО, сочетающих традиционные 
и инновационные образовательные технологии 
в условиях модернизации здравоохранения, на 
наш взгляд, становятся актуальной задачей для 
органов и учреждений здравоохранения Северо-
Западного федерального округа Российской Фе-
дерации и системы последипломного обучения в 
целом [5, 6, 9].

Весьма значительна роль академии в повы-
шении квалификации работников здравоохра-
нения Северо-Западного федерального округа, 
где СПбМАПО осуществляет координационные 
полномочия в области последипломного обра-
зования специалистов. Данные о числе врачей 
нашего региона, прошедших подготовку на ка-
федрах Академии, представлены в таблице 2, из 
которой видно, что доля специалистов Северо-
Западного федерального округа в последние годы 
составляет не менее 66,0–68% от общего числа. 

Как и в предыдущие годы, в структуре слу-
шателей преобладают представители Санкт-
Петербурга и Ленинградской области – их бо-
лее половины. 

Важнейшим показателем качественного соста-
ва кадров систем здравоохранения определяется 
в настоящее время наличием подтвержденного 
сертификата по специальности. Сертификаци-
онные циклы в учреждениях ДПО проводились 
практически по всем специальностям, предусмо-
тренным Квалификационными требованиями 
к специалистам с высшим и послевузовским 
медицинским и фармацевтическим образова-
нием, объявленными приказом МЗ РФ №415н 
от 07.07.2009 г. и приказом МЗ РФ № 186 от 
05.07.1998 г. (в редакции от 05.08.2003 № 332) 
– со средним. Сравнительная характеристика 
сертификационной подготовки представлена на 
рис. 2, из которого следует, что первичная серти-
фикация в среднем охватывает 25–26% специа-
листов, а оставшаяся часть приходится на ресер-
тификацию. Общие объемы этого вида обучения 
в динамике имеют незначительную тенденцию к 
колебаниям с пятилетней цикличностью, что сви-
детельствует о сознательном стремлении специа-
листов к профессиональной компетентности. 

Как расценивать подготовку врачей на выезд-
ных циклах, тесно увязывая ее с задачами, стоя-
щими перед ДПО по обеспечению непрерывного 
последипломного образования врачей высокой 
профессиональной компетентности для нужд 
практического здравоохранения? На основании 
литературных данных и собственного опыта 
приходится констатировать, что эффективность 
подготовки на выездных циклах, мягко говоря, 
не отвечает современным требованиям. Так, про-
водимый нами по специально разработанной ан-
кете регулярный опрос врачей и преподавателей 
СПбМАПО показывает, что большинство из них 
прямо выражают мнение о недостаточном уров-
не подготовки на выездных циклах. В этой связи 
предпринимались попытки поиска более эффек-
тивных путей обучения специалистов с отрывом 
от производства, однако проблема не потеряла 
своей актуальности [4]. Дальнейшее изучение и 
сопоставление эффективности последипломного 
обучения в стенах академии и на выездных ци-
клах привели к идее организации территориаль-
ных учебных центров, в работе которых функцио-
нально интегрированы приоритетные принципы 
стационарных и выездных форм последиплом-
ной подготовки. На наш взгляд, создание и раз-
витие учебных центров становится актуальной 
задачей в настоящий момент на начальном этапе 
модернизации регионального здравоохранения, 
когда в крупных и средних городах субъектов 
РФ вводятся в эксплуатацию многопрофильные 
лечебно-диагностические комплексы, которые 
располагают современной клинической базой 
и высококвалифицированными кадрами, но не 
имеют медицинских вузов. В настоящее время 
модели последипломного образования врачей в 
территориальных учебных центрах апробирова-
ны в СПбГМА им. И.И. Мечникова, СПбМАПО, 
РМАПО, в Московской ГМУ им. И.М. Сеченова 
и др. Проведенное в СПбМАПО анкетирование 
и данные результатов оценки знаний и практи-
ческих навыков свыше 2000 слушателей, про-
шедших обучение в территориальных учебных 
центрах или на региональных кафедрах, показа-
ли более высокий уровень их подготовки, чем на 
выездных циклах. На современном этапе терри-
ториальные учебные центры вузов, оснащенные 
современной телекоммуникационной инфра-
структурой, могут успешно внедрять и разви-
вать образовательные технологии без отрыва от 
производства или по очно-заочным программам, 
включая дистанционное и другие инновационные 
формы обучения с целью поддержания высоко-
го профессионального развития специалистов и 
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ции системы медицинского дополнительного 
профессионального образования в Северо-
Западном федеральном округе. Установлено, 
что на современном этапе такая децентрализа-
ция, как было отмечено, не только полностью 
обеспечивает потребности врачей СЗФО в об-
разовательных услугах, но и создает реальные 
условия для развития конкурентной среды. 

Вместе с тем, в целях непрерывного профес-
сионального развития специалистов в условиях 
модернизации здравоохранения становится ак-
туальным приближение услуг ДПО к их потре-
бителю в территориальных учебных центрах, 
создаваемых в крупных городах образователь-
ными учреждениями.

Таким образом, в Северо-Западном федераль-
ном округе создана, функционирует и успешно 
развивается система дополнительного профес-
сионального образования врачей. 

 Сеть образовательных учреждений полно-
стью обеспечивает потребности практического 
здравоохранения в повышении квалификации 
и переподготовке медицинских кадров. Основ-
ную фун кцию в этом процессе осуществляют 
вузы и учреждения Санкт-Петербурга и субъ-
ектов РФ, относящиеся к системе Минздрав-
соцразвития РФ. И хотя число обученных вра-
чей в 2009 г. в СПбМАПО все еще превосходит 
количество подготовленных на ФДПО, это, 
безусловно, свидетельствует о децентрализа-

Таблица 2
Число специалистов Северо-Западного федерального округа РФ, 

прошедших подготовку в СПбМАПО

Субъекты РФ
Годы

2006 2007 2008 2009

Архангельская обл. 329 456 408 222

Вологодская обл. 215 572 585 455

Калининградская обл. 120 419 435 142

Ленинградская обл. 1521 1020 1070 1737

Мурманская обл. 627 715 701 516

Новгородская обл. 506 517 597 396

Псковская обл. 354 664 670 619

Республика Коми 130 386 387 229

Республика Карелия 214 435 448 351

Ненецкий АО 117 205 206

Санкт-Петербург 15 095 15 320 15 085 14 460

В с е г о 19 228 20 710 20 592 19 127

Рис. 2. Динамика сертификационной подготовки (2005–2009 гг.)
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перечного рассечения на уровне синотубуляр-
ного отдела аорты [1].

В 2005 г. P. J. Jr. Hess et al. предложили техни-
ку ремоделирования корня аорты с сохранени-
ем аортального клапана и синусов Вальсальвы 
(техника «Florida Sleeve»), которая заключает-
ся в резекции аневризмы восходящей аорты на 
уровне синотубулярного гребня и протезирова-
нии восходящего отдела аорты с окутыванием 
корня аорты проксимальным концом сосуди-
стого протеза [2].

Nezic D. et al. в 2008 г. для уменьшения кро-
вотечений в зоне коронарных анастомозов и 
в случаях затрудненной мобилизации устьев 
коронарных артерий предложили модифика-
цию операции Bentall – De Bono – «техника с 
воротничком». При этой методике резецируют 

Введение. Постоянно появляющиеся пу-
бликации о новых вариантах техники хирур-
гической реконструкции корня и восходящей 
части аорты свидетельствуют об отсутствии 
полного удовлетворения кардиохирургов клас-
сическими вариантами операции Bentall – 
De Bono [1, 2, 3].

Одним из методов лечения аневризм аорты 
небольших размеров (диаметр 45–55мм) стала 
техника, предложенная в 1971 г. Robicsek F., ко-
торый описал пластику расширенного участка 
аорты, с последующим окутыванием зоны ре-
конструкции сосудистым протезом для предот-
вращения дальнейшего расширения и разрыва 
аневризмы [4]. Модификация этой методики 
заключается в бандажировании цельным проте-
зом аневризмы восходящей аорты после ее по-
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Изучен опыт хирургического лечения 33 больных с аневризмой восходящего отдела аорты. 
Среди оперированных больных было 25 мужчин и 8 женщин. Средний возраст – 54±13 лет (от 35 
до 75 лет). Причиной заболевания у 23 (69,7%) больных была дегенеративная патология медии 
аорты и ишемическая болезнь сердца (ИБС), у 5 (15,2%) – постстенотическое расширение аорты, 
5 (15,2%) пациентов имели атеросклеротическое поражение аорты и ИБС. Средний диаметр 
аневризмы был 7,0 см (4,5–9,5 см). 9 (27,3%) пациентам выполнили пластику и бандажирование 
восходящей аорты цельным протезом. 10 (30,3%) пациентов перенесли операцию по типу Florida 
Sleeve. 15 (45,5%) больным выполнили классическую операцию Bentall – De Bono в модификации 
с воротничком. Все операции выполнялись в условиях умеренной гипотермии с применением 
фармакохолодовой кровяной антеретроградной кардиоплегии. Летальных исходов в ближайшем 
и отдаленном периоде наблюдений до 2-х лет по основной патологии не было.

Ключевые слова: аневризма восходящей аорты, корень аорты, пластика, бандажирование, 
ремоделирование.

Studied the experience of surgical treatment of 33 patients with aneurysm of the ascending aorta. 
Among the operated patients were 25 men and 8 women. The median age was 54±13 years (from 
35 to 75 years). The cause of the disease in 23 (69.7%) patients had degenerative pathologies of the 
aorta media and coronary heart disease (CHD), in 5 (15,2%) – poststenotic enlargement of the aorta, 
5 (15,2%) patients had atherosclerotic lesions of the aorta and CHD. The average diameter of the 
aneurysm was 7.0 cm (4,5-9,5 cm). 9 (27,3%) patients underwent plastic and bandaging the ascending 
aorta intact prosthesis. 10 (30,3%) patients underwent surgery by type of Florida Sleeve. 15 (45,5%) 
patients underwent surgery classical Bentall-De Bono in the modification of a collar. All operations 
were performed under moderate hypothermia using blood pharmaco cold ante-retrograde cardioplegia. 
Deaths in the short and long observation period of up to 2 years of basic pathology was not.

Key words: aneurysm of the ascending aorta, aortic root, plastic, bandaging, remodeling.
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отдела в диаметре от 4,5–5,5 см выполняли пла-
стику и бандажирование аорты цельным проте-
зом, при диаметре аневризмы от 4,5 см и выше 
и при неизмененных створках аортального кла-
пана (АК) был применен метод по типу Florida 
Sleeve, операцию Bentall – De Bono в модифи-
кации с воротничком выполняли при диаметре 
аневризмы корня и восходящей аорты (ВА) от 
4,5 см и при измененных створках аортального 
клапана.

9 (27,3%) пациентам выполнили пластику и 
бандажирование восходящей аорты цельным 
протезом (рис. 1–3). 3 больным бандажирование 
выполнили в сочетании с протезированием аор-
тального клапана, 4 – в сочетании с АКШ, одно-
му – в сочетании с протезированием аортального, 
митрального и пластикой трикуспидального кла-
пана. Одному пациенту в сочетании с основной 
операцией выполнили пластику некоронарного 
синуса Вальсальвы, протезирование митраль-
ного и пластику трикуспидального клапанов в 
условиях глубокой гипотермии и остановки кро-
вообращения, в анемнезе у которого было проте-
зирование аортального клапана.

10 (30,3%) пациентов перенесли операцию 
по типу Florida Sleeve (рис. 4–6). Важный мо-
мент данной методики – использование отдель-
ных матрасных швов на прокладках при форми-
ровании проксимального анастомоза, эти швы 
проходят изнутри аорты наружу немного ниже 
аортального кольца, ими же прошивается прок-
симальный конец сосудистого протеза, пред-
варительно вырезав в нем борозды для устьев 
коронарных артерий. 8 больным данной группы 
была выполнена имплантация корня аорты в со-
судистый протез с сохранением аортального кла-
пана (одна операция в сочетании с протезирова-
нием митрального и пластикой трикуспидального 

дистальную аневризматически измененную 
аорту на уровне синотубулярного гребня и вы-
полняют классическую операцию Bentall – De 
Bono с реимплантацией устьев коронарных ар-
терий, не выделяя их из стенки оставленного 
бортика аорты. Свободный край бортика аорты 
непрерывным швом фиксируют со стенкой со-
судистого протеза [5].

Цель исследования. Оценить непосред-
ственные и отдаленные результаты применения 
технических модификаций хирургического ле-
чения больных с аневризмой восходящей аорты 
(АВА).

Материал и методы. В период с 2008 по 
2010 г. были выполнены 34 операции с техни-
ческими модификациями у 33 пациентов по 
поводу аневризмы восходящей и корня аорты. 
Из них 10 (30,3%) операций по типу Florida 
Sleeve, 15 (45,5%) – классическая операция 
Bentall – De Bono в модификации с воротнич-
ком и 9 (27,3%) – пластика и бандажирование 
восходящей аорты цельным протезом. 

У одного пациента одновременно выполнена 
операция по типу Florida Sleeve и бандажирова-
ние восходящей аорты цельным протезом.

Средний возраст в группах составил 54 
года±13 лет, мужчин было 25 (75,8%), женщин – 
8 (24,2%). Средний диаметр аневризмы соста-
вил 7,0 см (4,5–9,5 см).

Причинами развития аневризм у 23 (69,7%) 
больных была дегенеративная патология медии 
аорты и ишемическая болезнь сердца (ИБС), 
5 (15,2%) пациентов имели постстенотическое 
расширение аорты и 5 (15,2%) больных страдали 
атеросклеротическим поражением аорты и ИБС.

Нами был выработан алгоритм хирургиче-
ского лечения больных с аневризмой восходя-
щего отдела аорты: при аневризме восходящего 

Рис. 3. Фиксация протеза к краю ВА 
и формирование анастомоза

Рис. 1. Пластика восходящей аорты Рис. 2. Надевание сосудистого 
протеза
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не было. Среднее время пережатия аорты в груп-
пах операций Bentall – De Bono в модификации с 
воротничком и Florida Sleeve составило 95,8±25 
мин, в группе операций пластики и бандажиро-
вания аорты цельным протезом – 57,5±15 мин 
(р < 0,01). Среднее время искусственного кро-
вообращения (ИК) составило 132,3±25 мин в 
группах Bentall – De Bono в модификации с во-
ротничком и Florida Sleeve, в группе пластики 
и бандажирования цельным протезом – 100±20 
мин (р < 0,01). Средняя кровопотеря состави-
ла 465±130 мл, койко-день был 21±0,8 дней в 
группах Bentall – De Bono в модификации с во-
ротничком и Florida Sleeve, а в группе пластики 
и бандажирования цельным протезом средняя 
кровопотеря и койко-день составили 260±50 
мл (р < 0,001) и 16±1,2 дней (р < 0,01) соответ-
ственно.

Ни в одном случае не понадобилось ретора-
котомии для остановки кровотечения, не тре-
бовалось переливания компонентов крови. Все 
больные были экстубированы в течение 6–8 ча-
сов после операции. 

клапана, одна в сочетании с АКШ и две – в со-
четании с протезированием дуги аорты и им-
плантацией брахиоцефального ствола (БЦС) в 
протез. Две подобных операции выполнены с 
протезированием аортального клапана.

15 (45,5%) больным выполнили классиче-
скую операцию Bentall – De Bono в модифика-
ции с воротничком (рис. 7, 8). Две операции вы-
полнены в сочетании с пластикой митрального 
клапана, три – в сочетании с протезированием 
дуги аорты и имплантацией брахиоцефального 
ствола в протез в условиях глубокой гипотер-
мии и остановки кровообращения, из которых 
две операции по поводу острого и одна – хрони-
ческого расслоения восходящей аорты и дуги, 
две операция – в сочетании с АКШ.

Все операции выполнялись в условиях уме-
ренной гипотермии с применением фармако-
холодовой кровяной антеретроградной кардио-
плегии.

Результаты и обсуждение. Летальных 
исходов в ближайшем и отдаленном периодах 
наблюдений до 2-х лет по основной патологии 

 Рис. 8. Фиксация бортика аорты 

Рис. 4. Выкраивание отверстий 
в протезе

Рис. 5. Фиксация протеза поверх 
аорты 

Рис. 6. Фиксация изнутри бортика 
аорты с протезом

Рис. 7. Формирование анастомоза 
ЛКА
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недостаточность [2]. Те же авторы сообщают о 
4-летнем опыте применения данной методики 
у 45 пациентов с аневризмой восходящей аор-
ты и аортальной недостаточностью, при этом 
интраоперационная смертность была 6,7%, а в 
отдаленные сроки наблюдения составила 8,9%, 
из которых в половине случаев не по причине 
основного заболевания. Ни в одном случае не 
была выявлена недостаточность аортального 
клапана [14]. 

R.A. Nishimura et al. подтверждают отсутствие 
расширения диаметра корня аорты после проце-
дуры окутывания в сроки наблюдения от 1 неде-
ли до 3-х лет (p = 0,70). По их данным, уменьше-
ние АН в среднем с 2,61±0,78 ст. дооперационно 
до 1,39±0,85 ст. послеоперационно оставалось 
неизменным после 1 года наблюдений (p = 0,82). 
К 3 годам АН была 1,66±0,50 ст. (p = 0,34). На-
блюдалось уменьшение диастолического разме-
ра левого желудочка (ЛЖ) в сроки наблюдения 
до 32±6,3 месяцев [15, 16]. Данные результаты 
подтверждаются нашими исследованиями и на-
блюдениями других авторов [7, 17].

При методе Bentall – De Bono используется 
техника «включения» коронарных устий в со-
судистый протез, когда, не выделяя из стенки 
аорты, устья КА фиксируются к сосудистому 
протезу, который затем обертывается остатками 
аневризматического мешка [18]. Формирование 
псевдоаневризм в зонах анастомозов является 
осложнением этой техники [19–21]. Оно воз-
никает за счет напряжения, развивающегося в 
линии шва коронарного анастомоза или нако-
плением крови между протезом и стенкой аорты 
[21, 22]. 

Псевдоаневризмы коронарных анастомозов 
возникают также при использовании техники 
«кнопки», при которой устье КА выкраивается 
с захватом стенки аорты по окружности. Данная 
техника применяется для уменьшения натяже-
ния КА и снижения послеоперационного крово-
течения. Несмотря на это, кровотечения из зоны 
коронарных анастомозов являются основной 
причиной послеоперационных кровотечений 
[21, 23].

Модификация техники Bentall – De Bono 
«техника с воротничком», предложенная 
Nezic D. et al., является попыткой управления 
кровотечением из анастомозов КА. По мне-
нию авторов, дополнительная горизонтальная 
линия шва вокруг бортика аорты к стенке со-
судистого протеза значительно уменьшает на-
пряженность линии коронарных анастомозов. 
Фиксация бортика аорты к стенке сосудистого 

В ближайшем послеоперационном периоде 
наблюдались осложнения: в группе операций 
Bentall – De Bono в модификации с воротнич-
ком у 2 (13,3%) пациентов – острая сердечная 
недостаточность, потребовавшая введения кате-
холаминов у одного больного (6,7%) и динами-
ческое нарушение мозгового кровообращения 
у второго (6,7%). В группе операций Florida 
Sleeve у одного пациента (10%) было наруше-
ние ритма. 

Летальных исходов по основной патологии, 
рецидива аневризмы или дисфункции клапан-
ных протезов при наблюдении в течение до 2-х 
лет не наблюдалось. 

По данным литературы, в отечественной кар-
диохирургии отсутствует существенный опыт 
применения пластических операций при анев-
ризматическом расширении аорты, использо-
вания новых модификаций, не существует об-
щепринятого подхода к выбору оптимального 
объема лечения больных с аневризмой восходя-
щей аорты [6].

По данным F. Robicsek et al., при хирургиче-
ском лечении аневризм восходящей аорты диа-
метром 4,5–5,5 см методом пластики и банда-
жирования в течение 12 лет наблюдений после 
операции у 104 пациентов был выявлен только 
один случай позднего разрыва аорты [7]. Ими 
же была предложена модификация пластики и 
бандажирования – изолированное экзопротези-
рование цельным протезом аневризм восходя-
щей аорты. Преимуществами изолированного 
экзопротезирования с пластикой аневризмы 
аорты и без нее является относительная про-
стота выполнения, меньшее время ишемии мио-
карда, отсутствие необходимости в применении 
гипотермии [8, 9].

В последнее время ряд авторов пишут о рас-
ширении синусов Вальсальвы после ремоделиро-
вания корня аорты и преимуществах реимплан-
тации АК. [10–12]. По данным N.C. de Oliveira 
et al., при наблюдении за пациентами с синдро-
мом Марфана у 96 % из них АН не превышала 
2+ в сроки через 8 лет после реимплантации, а 
в группе после ремоделирования корня аорты 
только у 71% больных [13]. 

По данным P.J.Jr. Hess et al., при использо-
вании метода «Florida Sleeve» достигается ан-
нулопластика, ремоделирование корня аорты 
и реконструкция синотубулярной функции за 
счет окутывания протезом корня аорты и после-
дующим стягиванием швами проксимального 
анастомоза. Из прооперированных 13 первых 
пациентов ни у кого не возникала аортальная 
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18. Bentall, H. A technique for complete 
replacement of the ascending aorta / H. Bentall, 

протеза дополнительно улучшает герметиза-
цию [5]. 

По нашему мнению, данная техника может 
с успехом применяться для предупреждения 
и управления кровотечением из коронарных 
анастомозов и из линии проксимального ана-
стомоза. 

Выводы. Первый положительный опыт 
применения предложенных модификаций хи-
рургической техники реконструкции корня и 
восходящей части аорты с хорошими непосред-
ственными и отдаленными результатами по-
зволяет рекомендовать их для более широкого 
применения в практике кардиохирургических 
центров.
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До сих пор остаются нерешенными отдель-
ные вопросы диагностики и хирургической так-
тики у пострадавших с сочетанными ранениями 
шеи и груди.

Цель настоящего исследования – на осно-
вании анализа результатов хирургического ле-
чения уточнить комплекс диагностических и 
тактических мероприятий у пострадавших с со-
четанными ранениями шеи и груди.

Существует несколько классификаций ране-
ний шеи. Основное значение для выбора хирур-
гической тактики имеет уточнение характера 
раны. В зависимости от топографии раневого 
хода к подкожной мышцы шеи различают «про-
никающие» («penetrating») и «непроникающие» 
(«nonpenetrating») ранения. 

Для практической работы в условиях много-
профильного стационара целесообразно рас-
сматривать ранения шеи в зависимости от 
топографии раневого канала (проникающие, не-
проникающие); стороны повреждения (право-

Введение. Под сочетанными ранениями 
принято рассматривать ранения двух и более 
анатомических областей тела [1, 2, 3]. В общей 
структуре ранений шеи, сочетанные поврежде-
ния составляют 23–62,2% [3, 4, 5, 6, 7]. Среди 
них в 13–53,4% случаев наблюдаются одновре-
менно ранения шеи и груди [1, 3, 5, 8]. Наиболее 
сложна диагностика цервико-торакальных ра-
нений, так как в этом случае один раневой канал 
объединяет две анатомические области [5, 9]. 
Нередко таких пациентов расценивают как по-
страдавших с изолированными ранениями шеи. 

По данным литературы, частота диагности-
ческих ошибок составляет от 7 до 38% [5, 6, 10]. 
Количество послеоперационных осложнений 
колеблется от 26 до 57 % [3, 5, 11]. Наибольшей 
тяжестью характеризуются сочетанные ранения, 
сопровождающиеся множественными поврежде-
ниями сосудов и органов обеих анатомических 
областей. Летальность при этом достигает 50–
86% [4, 5, 6, 12].
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Проанализированы результаты хирургического лечения 89 пострадавших с сочетанными 
ранениями шеи и груди за 17 лет. В 23,6% ранение шеи являлось ведущим повреждением, а в 
27% ранения шеи и груди конкурировали по тяжести между собой. В таких случаях оперативные 
вмешательства выполнялись одновременно двумя бригадами хирургов. При подозрении 
на повреждение пищевода и дыхательных путей всем пострадавшим выполнялись до- и 
интраоперационные диагностические эзофаго- и бронхоскопии. Систематизированы тактические 
действия при данном виде повреждений.

Ключевые слова: шея, грудная клетка, ранения, травма.

The authors analyzed results of surgical treatment of 89 patients with combined wounds of neck 
and chest over the 17-year period. In 23,6% of the cases neck injury was a leading damage, while in 
27% of the patients neck and chest injuries competed in severity with each other. In these cases the 
operations were performed by two surgical teams simultaneously. When injuries of the esophagus or 
respiratory tract were suspected, the patients underwent pre- and perioperative diagnostic esophago- 
and bronchoscopy. Tactical policies in these types of injuries are systematized.

Key words: Neck, chest, wounds, trauma.
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подразделять на смежные ранения (цервико-
торакальные, торако-цервикальные) с одним 
раневым каналом и отдельные (одновременные 
ранения нескольких анатомических областей) с 
двумя и более самостоятельными раневыми ка-
налами (рис. 1, 2). 

сторонние, левосторонние); количества ран 
(одиночные, множественные); анатомических 
зон (первая, вторая, третья); количества по-
врежденных анатомических областей (изолиро-
ванные, сочетанные). Сочетанные ранения шеи 
в зависимости от хода раневого канала следует 

Рис. 1. Больная А., 91 год. Цервико-торакальное ранение

Рис. 2. Больной А., 34 лет. Сочетанное ранение шеи 
и груди

Материалы и методы. В период с 1990 по 
2007 гг. в Елизаветинской больнице находилось 
на лечении 617 пострадавших с ранениями шеи. 
Преимущественно это были мужчины (86%) 
в возрасте до 40 лет (62%). Преобладали ране-
ния криминального характера (88,5%). Колото-
резаный характер ранений диагностирован у 
536 (86, 9%) пострадавших. Сочетанные с дру-
гими анатомическими областями повреждения 
выявлены у 213 (35,4%) больных. Преимуще-

ственно встречались ранения шеи и груди – 89 
(41,8%) пострадавших. При этом у 52 (58%) 
наблюдались отдельные раневые каналы, у 37 
(42%) смежные (31 – цервико-торакальных и 
6 – торако-цервикальных ранения). В 23,6% ра-
нение шеи являлось ведущим повреждением, а 
в 27% ранения шеи и груди конкурировали по 
тяжести между собой. Из 89 раненых в первый 
час с момента травмы в стационар доставлены 
31 (34,8%), в состоянии шока находились 55 
(61,8%) пострадавших. 

В связи с реорганизацией штата дежурных 
хирургов, созданием противошоковой бригады 
врачей, а также с внедрением круглосуточной 
эндоскопической и развитием эндовидеохи-
рургической служб за рассматриваемый период 
времени менялись диагностические и лечебные 
подходы к пострадавшим с сочетанными ране-
ниями шеи и груди.

В I группе (1990–1997 гг.) пострадавшие с 
сочетанными ранениями шеи и груди только в 
тяжелом и крайне тяжелом состоянии посту-
пали в операционную, все остальные осматри-
вались и обследовались в условиях приемного 
отделения. Объем необходимых диагностиче-
ских исследований определялся индивидуаль-
но. Диагностика была направлена на выявление 
приоритетного повреждения в короткие сроки. 
Повреждение внутренних структур шеи оцени-
валось на основании клинической картины и 
объективного осмотра. Отсутствие симптомов 
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глотки и шейного отдела пищевода – у 12 
(13,5%) пострадавших. При этом в 25,8% диа-
гностированы повреждения двух и более орга-
нов шеи. Повреждения легочной ткани наблю-
дались у 18 (20,2%), межреберных артерий у 19 
(21,3%), сердца и перикарда у 5 (5,6%) боль-
ных. Ранения двух и более органов и сосудов 
выявлены у 10,1% пострадавших. Во всех слу-
чаях выполняли общепринятые оперативные 
вмешательства.

Результаты и обсуждение. Клиническая 
картина повреждения внутренних структур 
и сосудов шеи в 13,4% была «замаскирована» 
клиническими проявлениями ранений груд-
ной клетки. Более чем у половины пострадав-
ших определялись признаки геморрагического 
шока, многие (10,1%) находились без сознания, 
у части раненых (9,1%) единственной жалобой 
было наличие ран. 

У большинства выявляли такие симптомы, 
как боль (19,1%) и кровотечение (14,6–21,3%) 
из ран шеи и груди, одышку (11,2%), гематомы 
на шее (6,7%). Однако у 17 (19,1%) пациентов 
отсутствовали клинические симптомы повреж-
дения сосудов и органов шеи, что в дальнейшем 
было установлено с помощью инструменталь-
ных методов диагностики и интраоперационно. 
У 11 пострадавших клинические проявления 
повреждений органов шеи были ложноположи-
тельными, то есть, не связаными с повреждени-
ем внутренних структур шеи. Следует отметить, 
что в 7 (7,9%) случаях больные не предъявляли 
жалоб.

Анализ показал, что у 31 (3,8%) пострадав-
ших имели место цервико-торакальные ранения. 
Выполнение рентгенологического исследова-
ния грудной клетки всем пациентам с изолиро-
ванными ранениями I и II анатомических зон 
шеи во второй группе позволило в 96,1% случа-
ев выявить цервико-торакальный характер ра-
нения до операции (рис. 3). Чувствительность 
эндоскопического метода исследования в диа-
гностике повреждений глотки и шейного отдела 
пищевода составила 88,9%, а при повреждении 
гортани и трахеи – 92,3%. 

Причиной диагностических ошибок в пер-
вой группе являлись невыполнение рентгено-
графии органов грудной клетки при изолиро-
ванных ранениях I и II анатомических зон шеи 
(11 пациентов), осуществление оперативных 
вмешательств на шее после завершения опера-
ций на органах грудной полости (5 пациентов), 
невыполнение ревизии органов и сосудов шеи 
(8 пациентов).

повреждения магистральных сосудов и верхних 
дыхательных путей на шее позволяло исключить 
возможность ее приоритетного повреждения 
и ограничиться выполнением хирургической 
обработки ран. Оперативные вмешательства 
выполнялись последовательно в смежных ана-
томических областях. При этом операции на 
органах грудной полости всегда выполнялись 
традиционно из торакотомического доступа. 
Объем производимых вмешательств зависел 
от состояния пострадавших. В крайне тяжелом 
и нестабильном состояниях оперативные вме-
шательства ограничивались восстановлением 
дыхания и остановкой кровотечения. В даль-
нейшем, после стабилизации состояния по-
страдавших, производилось дообследование и 
полное устранение повреждений всех органов и 
сосудов шеи и грудной полости.

Во II группе (1998–2007 гг.) была вырабо-
тана активная хирургическая тактика при со-
четанных ранениях шеи и груди. Все диагно-
стические исследования проводили в условиях 
операционной параллельно с противошоковы-
ми мероприятиями. При установлении прони-
кающего характера ран шеи и грудной клетки 
ранения расценивались как конкурирующие, 
и оперативные вмешательства выполнялись 
одновременно двумя бригадами хирургов. При 
этом ревизию ран шеи всегда производили из 
коллотомического доступа, а диагностические 
и оперативные вмешательства на органах груд-
ной полости начинали с дренирования, по по-
казаниям – с видеоторакоскопии. Обязательно 
выполняли интраоперационную диагностику 
повреждения полых органов (фиброэзофаго-
скопию, фибробронхоскопию). Оперативные 
вмешательства на поврежденных органах про-
изводили одномоментно в полном объеме.

В I группу вошли 52 пациента, во II – 37. Кроме 
различия в хирургической тактике, другие виды 
лечения были идентичны. Применяли инфузи-
онную терапию, гемотрансфузию по показани-
ям, обязательно проводилась интраоперацион-
ная профилактика инфекционных осложнений. 
Распределение пострадавших по полу, возрасту, 
срокам поступления, видам ранения шеи и груди, 
а также по степени тяжести на момент поступле-
ния было равноценным, что позволило провести 
сравнительный анализ результатов применения 
различных диагностических и хирургических 
подходов у этих пациентов.

Повреждения магистральных сосудов шеи 
выявлены у 46 (21,3% – артерии, 30,3% – вены), 
верхних дыхательных путей у 19 (21,3%), 
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Анализ осложнений хирургического лечения 
сочетанных ранений шеи и груди показал, что 
в I группе достоверно чаще встречались такие 
осложнения, как нагноение послеоперационной 
раны (17,3%), рецидив кровотечения (9,6%) и 
развитие пневмоний (21,2%) (р < 0,05). Также 
в I группе наблюдались такие осложнения, как 
тромбоз внутренней сонной артерии с разви-
тием ишемического инсульта (3,8%), несостоя-
тельность швов пищевода (5,8%), свернувший-
ся гемоторакс (3,8%), которые во II группе не 
встречались. Однако во II группе имело место 
образование трахеопищеводного свища в одном 
случае (2,7%).

Всего наблюдалось 36 осложнений в I группе 
и 8 осложнения во II группе (p < 0,05).

В I группе в 5 случаях был рецидив кровоте-
чения из сосудов шеи, а в 9 – нагноение после-
операционной раны с развитием флегмоны шеи 
в связи с тем, что на момент поступления хирур-
ги ограничились выполнением хирургической 
обработкой ран шеи. Выполнение отсроченных 
оперативных вмешательств у пострадавших в 
I группе привело к тому, что в более поздние 
сроки ушивали ранения глотки и пищевода. 
Несостоятельность швов пищевода в I группе 
осложнило течение послеоперационного пери-
ода у 3 пострадавших. В связи с выполнением 
оперативных вмешательств последовательно 
в I группе поздно диагностированные ранения 
общей и внутренней сонной артерии привели 
к развитию ишемического инсульта у 2 постра-
давших. Во II группе подобных осложнений не 
наблюдалось. Развитие пневмонии осложнило 
течение послеоперационного процесса в связи 
с поздней диагностикой цервико-торакального 
ранения у 4 пострадавших I группы. Ранение 
сердца в двух случаях осложнилось развитием 
перикардита, достоверных различий в группах 
не выявлено.

Таким образом, во II группе отмечается 
снижение частоты гнойных осложнений по-
сле хирургического лечения у пострадавших с 
сочетанными ранениями шеи и груди, по срав-
нению с I группой, почти в 2, 5 раза. Активная 
хирургическая тактика в отношении ранений 
шеи у пострадавших с сочетанными ранениями 
смежных областей способствовала выявлению 
всех повреждений внутренних структур шеи 
в короткие сроки с момента травмы. Подобная 
тактика способствовала уменьшению количества 
повторных операций в 5 раз. Среднее пребыва-
ние в стационаре больных с сочетанными ране-
ниями шеи и груди достоверно не отличалось 

Рис.3. Рентгенограмма больной А., 91 год. 
Цервико-торакальное ранение

В 27% ранения конкурировали по тяже-
сти между собой и, следовательно, установить 
приоритетное ранение не представлялось воз-
можным. В таких случаях оперативные вме-
шательства выполнялись одновременно двумя 
бригадами хирургов у всех пострадавших вто-
рой группы (рис. 4).

Рис. 4. Больной Т., 34 года.
Выполнение оперативных вмешательств одновременно 
двумя бригадами хирургов в смежных анатомических 

областях

В послеоперационном периоде проводи-
лось комплексное лечение для нормализации 
гемодинамических показателей, профилакти-
ки гнойно-септических осложнений, острых 
язв и эрозий пищеварительного тракта. При 
ранениях пищевода осуществлялось энтераль-
ное зондовое питание. Проводился клинико-
лабораторный, эндоскопический, ультразвуко-
вой и рентгенологический контроль за течением 
раневого процесса.

Осложнения в послеоперационном перио-
де наблюдались у 31 (34,8%) пострадавшего. 
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количество повторных операций в 5 раз, со-
кратить длительность оперативного вмеша-
тельства с 107±79,4 мин до 75, 6±50,6, сни-
зить количество осложнений с 46,2 до 18,9%, 
летальность – с 25 до 10,8%.
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го времени : автореф. дисс. … д-ра мед. наук / 
А.А. Завражнов. – СПб., 2005. – 46 с.

(12,7±6,7 дней в I группе и 11,3±4,6 дней во 
II группе (р > 0,05)).

В I группе погибли 13 больных с сочетан-
ными ранениями шеи и груди. Летальность со-
ставила 25%. Двое пострадавших были достав-
лены в терминальном состоянии и погибли от 
сочетанной травмы, несовместимой с жизнью. 
В 4 случаях пострадавшие умерли от разви-
тия пневмонии и двое – в связи с развитием 
флегмоны шеи. В двух сучаях непосредствен-
ной причиной смерти была развившаяся в по-
слеоперационном периоде острая недостаточ-
ность мозгового кровообращения. Трое погибли 
от тромбоэмболии легочной артерии, острой 
сердечно-сосудистой недостаточности.

Во II группе погибли 4 пострадавших, ле-
тальность составила 10,8%. Непосредственной 
причиной смерти явилось – травма, не совме-
стимая с жизнью в двух случаях, пневмония в 
одном, флегмона шеи в одном случае.

Таким образом, на основании анализа были 
сформулированы следующие тактические под-
ходы:

1. Лечебно-диагностические мероприятия 
выполняются только в условиях операционной.

2. Диагностический алгоритм обязательно 
включает рентгенологические и эндоскопиче-
ские методы исследования.

3. При установлении проникающего характе-
ра ран шеи и груди оперативные вмешательства 
выполняются одновременно двумя бригадами 
хирургов. 

Выводы:
1. Частота сочетанных ранений шеи и груди со-

ставляет 41,8% от всех сочетанных ранений шеи, 
при этом в 27% ранения смежных областей явля-
ются конкурирующими по тяжести между собой. 
Более чем в половине случаев они носят прони-
кающий характер на шее (56,1%) и груди (55%), 
среди них преобладают колото-резаные ранения 
(94%) криминального характера (68,6%). 

2. Диагностика сочетанных ранений шеи и 
груди должна носить комплексный характер и 
включать наряду с тщательной ревизией про-
никающих ранений шеи, рентгенологические, 
эндоскопические и эндовидеохирургические 
методы исследования.

3. Ранения шеи и груди в 27% конкурируют 
по тяжести между собой и требуют выполнения 
оперативных вмешательств одновременно дву-
мя бригадами хирургов.

Применение разработанных лечебно-
диагностических подходов при сочетанных 
ранениях шеи и груди позволило уменьшить 
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даже при редукции СВПВ не обеспечивает 
длительной выживаемости больных, которая 
при большинстве солидных опухолей состав-
ляет около 6 месяцев с момента возникновения 
синдрома [1, 2, 3, 4]. Исключения составляют 
чувствительные к лучевой терапии и химиоте-
рапии лимфопролиферативные заболевания, 
точный морфологический диагноз которых в 
ряде случаев затруднен в связи со сложностя-
ми биопсии на фоне компрессии средостения. 
Все вышеперечисленное заставляет специали-
стов, владеющих хирургией верхней полой 
вены, прибегать к оперативному лечению таких 
больных, поскольку при этом быстро достига-
ются следующие цели:

Введение. В последнее десятилетие наи-
более частой причиной синдрома верхней по-
лой вены (СВПВ) являются злокачественные 
новообразования органов грудной клетки. При 
этом верхняя полая вена и ее притоки наибо-
лее часто подвергаются инвазии вследствие 
опухолевых поражений легкого и средостения. 
Возникновение данного синдрома при злокаче-
ственных заболеваниях часто рассматривается 
как запущенный случай. В большинстве онко-
логических клиник нашей страны вовлечение 
стенки верхней полой вены и ее притоков в 
опухолевый инфильтрат вынуждает онкологов 
отказаться от хирургии, прибегнув к лучевому 
методу и химиотерапии. Однако такое лечение 
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Синдром верхней полой вены возникает при нарушении кровотока вследствие сдавления или 
прорастания опухолью верхней полой вены и ее притоков. В большинстве случаев причиной 
являются злокачественные опухоли легких. С 1995 по 2010 год в клинике торакальной хирургии 
оперативное лечение выполнено 55 больным злокачественными новообразованиями различной 
этиологии, которые сопровождались синдромом верхней полой вены. В большинстве случаев 
основным доступом являлась вертикальная стернотомия. С целью улучшения хирургического 
доступа некоторым пациентам выполнялась дополнительно передне-боковая торакотомия. Для 
протезирования верхней полой вены и ее притоков использовались политетрафторэтиленовые 
протезы диаметром 18–20 мм. Операции по радикальному плану выполнены у 33(60%) больных, 
паллиативные – у 22(40%). Проявления обструкции исчезли у всех больных сразу после 
протезирования. В раннем послеоперационном периоде умерли 12 (21,8%) больных. Пятеро 
пациентов живут по настоящее время без признаков рецидива. Средняя продолжительность 
жизни больных после операции составила 21 месяц.

Ключевые слова: синдром верхней полой вены, ПТФЭ протез, злокачественные опухоли 
грудной клетки, рак легких

Superior vena cava syndrome is a devastating complication of obstructive lesions compromising 
the superior vena cava an its branches. Most cases today are caused by malignant tumors. The most 
frequent are lung carcinoma. Between 1995 and 2010 55 patients with superior vena cava syndrome 
underwent surgical treatment for thoracic tumors. In all cases the vena was restricted by a neoplastic 
sleeve. A vertical sternotomy was performed in mostly cases. Another patients received an associated 
right anterolateral thoracotomy to obtain good surgical exposure for tumor resection and grafting. 
A 12–18 mm diameter polytetrafluoroethylene graft was inserted in all cases. The tumor resection was 
radical in 33 (60%) cases and palliative in 22 (40%). All patients had immediate relief of obstruction 
after by-pass. Five patients alive without disease at now. Mediana morbidity 21 mo. 

Key words: Superior vena cava syndrome, PTFE by-pass graft, malignant tumors of chest, lung 
carcinoma.
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ки с вовлечением в инфильтрат верхней полой 
вены и ее притоков.

Пациенты и методы. В клинике торакальной 
хирургии СПбМАПО на базе хирургического 
торакального отделения Городской клиниче-
ской больницы № 26 г. Санкт-Петербурга 1995 
по 2010 год оперировано 55 пациентов с опухо-
лями органов грудной клетки, сопровождающи-
мися синдромом верхней полой вены. Средний 
возраст пациентов составил 50 лет, соотношение 
мужчин и женщин 71,1% к 28,9%. Период от мо-
мента первичного установления злокачественно-
го заболевания до госпитализации в клинику 
составил в среднем 6 месяцев, появление кли-
нических признаков компрессии верхней полой 
вены и ее притоков до поступления в клинику 
1,5. Причиной возникновения СВПВ в 51% слу-
чаев был рак легкого, в 45% – злокачественные 
опухоли средостения и в 4% случаях – мета-
статические опухоли других локализаций. По 
гистологической структуре опухолей преобла-
дали аденокарцинома – 42,2%, инвазивная ти-
мома 31,2%, плоскоклеточный рак – 6,7%, дру-
гие опухоли – 19,9%. Руководствуясь данными 
анамнеза и инструментальных обследований, 
длительность основного заболевания составила 
у 5 пациентов 24 месяца, у 7 – менее 12 месяцев, 
у 20 пациентов менее 6 месяцев и у 23 – менее 
3 месяцев. Ранее оперативное вмешательство по 
поводу первичной опухоли перенесли 15 паци-
ентов, из которых все поступили с рецидивом 
первичной опухоли, у четырёх выявлены мета-
стазы первичной опухоли. Кроме того,14 (26%) 
пациентов обратились в отделение уже после 
локального облучения в дозе СОД 50–60 Гр,18 
больных (33%) после проведенных 4 и более 
курсов полихимиотерапии,19 пациентов (35%) 
после сочетания лучевой и полихимиотерапии.

Все пациенты поступали с явлениями ме-
диастинальной компрессии средней и тяжелой 
степени,90% всех больных имел место выра-
женный болевой синдром, купированный как 
наркотическими анальгетиками, так и нестеро-
идными противовоспалительными средствами. 
Дыхательная недостаточность 2–3 ст. имела ме-
сто у 100% пациентов. Носовые, пищеводные и 
легочные кровотечения отмечены у 35 (63,6%) 
больных. Раковая интоксикация – у 40 (72,7%), 
эпизоды тромбоэмболии мелких ветвей легоч-
ной артерии в анамнезе имелись у 6 (10,1%) 
пациентов. Состояние 42 (76%) больных было 
отягощено сопутствующими хроническими забо-
леваниями. В основном они были представлены 
сердечно – сосудистой и легочной патологией. 

1. Удаление всех опухолевых масс вместе с 
пораженным органом.

2. Декомпрессия органов грудной клетки, 
предотвращение связанной с этим сердечной и 
дыхательной недостаточности.

3. Ликвидация кровоизлияний и нарушений 
мозгового кровообращения при синдроме верх-
ней полой вены.

4. Установление точной степени распростра-
нения процесса.

5. Достаточный и полный материал для мор-
фологического исследования.

6. Повышение эффективности адъювантного 
химиолучевого лечения в послеоперационном 
периоде.

Впервые достоверное описание клиники 
синдрома верхней полой вены принадлежит 
W. Hunter (1757). Последующие многочислен-
ные работы зарубежных и отечественных авто-
ров значительно расширили представление о 
возникновении данного синдрома, однако хирур-
гические методы лечения начали активно при-
меняться только в середине прошлого столетия. 
Первые сообщения об успешно выполненном 
наложении азиго – предсердного анастомоза при 
СВПВ – относятся к 1951 году [3, 5]. В том же 
году Sampsen соединил непарную вену с правым 
предсердием, используя при этом венозный ау-
тотрансплантат [5]. Об успешном применении 
синтетического трансплантата для пластиче-
ского замещения верхней полой вены впервые 
сообщил Blondean et al. в 1959 г. Вплоть до по-
следних десятилетий XX века развитие хирур-
гии магистральных вен тормозилось отсутстви-
ем подходящих сосудистых протезов, которые 
в венозной позиции должны были сохранять 
каркасность и обладать тромборезистентными 
свойствами. И только с появлением ПТФЭ про-
тезов фирмы Gore-Tex хирургия магистраль-
ных вен получила новое развитие. Сообщения 
об эффективности хирургического метода при 
лечении СВПВ имели место в зарубежной лите-
ратуре [1, 3, 4, 5, 6, 7, 8], однако в отечественной 
литературе подробные сообщения на эту тему 
немногочисленны.

В настоящей работе для протезирования ВПВ 
и ее притоков мы использовали отечествен-
ные политетрафторэтиленовые (ПТФЭ) про-
тезы «Витафлон» Санкт-Петербургского НПК 
«Экофлон», которые, по нашему опыту, не усту-
пают в венозной позиции зарубежным аналогам.

Цель исследования. Показать возможность 
и технические особенности хирургического ле-
чения злокачественных опухолей грудной клет-
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плечеголовной вены, в 4% правой плечеголов-
ной вены, в 3% – правой подключичной вены. 
В 80% случаев в опухоль была вовлечена безы-
мянная вена. У 33 (60%) больных оперативные 
вмешательства выполнялись при 3-й стадии, а 
у 22 (40%) – при более обширном поражении, 
соответствующем 4-й стадии. Всем больным 
выполнены комбинированные оперативные 
вмешательства по радикальному (33 больных – 
60%) или циторедуктивному плану (22 боль-
ных – 40%). Венозный доступ перед операцией 
осуществлялся как в систему ВПВ (катетериза-
ция яремной или подключичной вены) с целью 
мониторинга ЦВД, так и в систему НПВ путем 
катетеризации подвздошной вены. В зависимо-
сти от наличия и степени инвазии верхней по-
лой вены или ее притоков применялись различ-
ные способы оперативного лечения (табл.).

Способ оперативного пособия при злокачественных заболеваниях груди 
с синдромом верхней полой вены

Вид опухолевого поражения ВПВ Способ операции

Компрессия верхней полой вены (ВПВ) 
и ее притоков без признаков прорастания 
адвентиции

Декомпрессивная радикальная 
или циторедуктивная операция

Краевое прирастание к адвентиции Краевая резекция стенки вены с простым 
ушиванием или заплатой

Краевое прирастание к адвентиции 
с внутрипросветным тромбом

Краевая резекция стенки вены, тромбэктомия, 
простое ушивание или заплата

Прорастание стенки сосуда опухолью более 
чем на 2/3 диаметра, протяженностью 
до 1,5 см

Резекция вены с наложением анастомоза конец 
в конец

Прорастание стенки сосуда опухолью 
более чем на 2/3 диаметра, протяженностью 
более 1,5 см

Резекция вены с замещением удаленного 
сегмента протезом 

Тотальное поражение верхней полой вены 
и одной из плечеголовных вен (ПГВ)

Резекция ВПВ, ПГВ с протезированием обеих 
сосудов и анастомозом конец в бок 
с оставшейся ПГВ

Тотальное поражение основного ствола 
верхней полой вены и обеих плечеголовных 
вен

Резекция ВПВ, обеих ПГВ с протезированием 
одной из ПГВ и перевязкой оставшейся ПГВ, 
при недостаточности венозного оттока 
выполняется протезирование второго ПГС 
в ушко правого предсердия

Тотальное поражение основного ствола 
верхней полой вены и обеих плечеголовных 
вен, врастание в камеры сердца

Циторедуктивная декомпрессионная операция, 
по возможности наложение внутриторакального 
обходного шунта 

Из них у 14 (25%) больных выявлены хрониче-
ские заболевания легких, у 23 (42%) больных 
– ИБС, атеросклеротический кардиосклероз, 
гипертоническая болезнь 2–3 ст. У 7 (13%) 
выявлены заболевания почек и мочевыдели-
тельной системы. У 6 (11%) – заболевания 
желудочно-кишечного тракта. Качество жизни 
поступивших на лечение пациентов было при-
знано неудовлетворительным (20–30% по шкале 
Карновского).

 Всем больным перед операцией выполняли 
спиральную компьютерную томографию с бо-
люсным контрастированием сосудов. По уров-
ню анатомического поражения в 51% случаев 
преобладал сочетанный тип поражения верхней 
полой вены и ее притоков, в 36% случаев отмеча-
лось изолированное поражение верхней полой 
вены, в 7% – изолированное поражение левой 
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с последующим протезированием резецирован-
ных сосудов. Блок кровотока по ВПВ в связи с 
ее резекцией и протезированием не превышал 
40 минут.

Перед протезированием проводилась гепа-
ринизация больного из расчета 100 ед/кг массы 
тела. Если при ревизии плечеголовных вен вы-
являлся продолженный тромбоз, то мы выполня-
ли тромбэктомию с обеих сторон с последующим 
протезированием. Если выделение одной из 
плечеголовных вен вследствие тромбоза было 
затруднено, то такую вену просто перевязы-
вали. Также в связи с инвазией у 8 пациентов 
были выполнены резекции обоих диафрагмаль-
ных нервов, у двух больных были резецированы 
оба возвратных и оба диафрагмальных нерва. 
В раннем послеоперационном периоде все боль-
ные получали прямые антикоагулянты до 7 дня, 
с последующим переходом на антиагрегантные 
препараты длительного применения.

Результаты. После расширенной комбини-
рованной пневмонэктомии плевральная полость 
велась по стандартной методике с регулярным 
рентгенологическим контролем положения 
средостения и ежедневным интраплевральным 
введением антибиотиков в суточной дозе. В по-
слеоперационном периоде после комбиниро-
ванной расширенной пневмонэктомии справа с 
резекцией обоих диафрагмальных и обоих воз-
вратных нервов один пациент потребовал вспо-
могательную ИВЛ в течение 12 суток и одна 
пациентка после резекции блуждающих нервов 
находилась на вспомогательной ИВЛ в отде-
лении интенсивной терапии в течение 3 суток. 
У остальных пациентов спонтанное дыхание 
было восстановлено на первые сутки послео-
перационного периода. Как правило, пациенты 
вставали на ноги и передвигались по палате, на-
чиная со 2 суток послеоперационного периода, 
с 5 – выходили в коридор. ЧСС восстанавлива-
лось до нормальных цифр на 3–4 сутки, аппе-
тит появлялся на 3–4 сутки, болевой синдром 
купировался на 4–5 сутки после операции. Тем-
пература тела, признаки интоксикации норма-
лизовались к 2–3 суткам. Послеоперационные 
осложнения у выживших пациентов составили 
20%. У двоих пациентов имело место местное 
нагноение мягких тканей области послеопера-
ционной раны, потребовавшее дополнительного 
дренирования, у 4 пациентов имел место стой-
кий болевой синдром в области торакотомной 
раны по типу межреберной невралгии, купи-
рованной применением спирт-новокаиновых 
блокад. Отечность верхних конечностей после 

Протезирование выполнялось линейными 
или бифуркационными армированными по-
литетрафторэтиленовыми (ПТФЭ) протезами 
НПК «Экофлон». Диаметр протезов для ВПВ от 
18 до 20 мм, для ПГВ – 10–12 мм. Сосудистый 
шов выполнялся атравматической нитью 3\00–
4\00. Аутовенозное протезирование участком 
пересеченной безымянной вены между левым 
плечеголовным стволом и культей верхней по-
лой вены применяли 1 раз. При подготовке к 
резекции верхней полой вены контролирова-
лось центральное венозное давление (ЦВД). 
Если ЦВД в системе верхней полой вены по-
сле превентивного пережатия основного ствола 
было более 40 см вод. ст., это являлось прямым 
указанием на недостаточное развитие коллате-
ралей и прямую угрозу развития гипоксии го-
ловного мозга пациента. С целью профилакти-
ки данного осложнения вшивали протез между 
ушком правого предсердия (УПП) и одним из 
наиболее доступных плечеголовных венозных 
стволов, затем пересекали второй венозный 
ствол в пределах здоровых тканей. Выделяли 
свободный участок ствола ВПВ у места впаде-
ния в правое предсердие и пережимали его со-
судистым зажимом. Опухоль вместе со стволом 
верхней полой вены удаляли. При достаточной 
длине культи ВПВ и плечеголовного венозного 
ствола производили вшивание второго ПТФЭ 
протеза (рис.). 

Раздельное протезирование плечеголовных вен 
ПТФЭ-протезами

В случаях, когда опухолевое поражение рас-
пространялось на весь ствол ВПВ, на правое 
предсердие накладывали кисетный шов и по-
лую вену вместе с опухолью удаляли, а второй 
брахиоцефальный венозный ствол перевязыва-
ли. Если давление в верхней полой вене при ее 
пережатии не превышало 40 см вод. ст. , то после 
выделения обеих плечеголовных венозных ство-
лов и основания верхней полой вены, произво-
дили их полное пережатие, удаляли опухоль 
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операций сохранялась до 6–12 суток до восста-
новления коллатерального кровотока. Средние 
сроки нахождения больных в стационаре соста-
вили 28 койко-дней. Качество жизни при выпи-
ске пациентов из стационара составило по шкале 
Карновского 80–90%. В раннем послеопераци-
онном периоде погибли 12 (21,8%) человек. При-
чиной летальности 7 больных на первые сутки 
послеоперационного периода была сердечно-
сосудистая недостаточность; ТЭЛА явилась при-
чиной смерти у двоих больных на 4 и 6 сутки; 
ОНМК, пневмония и распространенный тром-
боз плечеголовных вен – по 1 пациенту с 12 кур-
сами ПХТ в анамнезе. Высокий процент леталь-
ности от сердечно-сосудистой недостаточности в 
раннем послеоперационном периоде обусловлен 
наличием у больных миокардиодистрофии на 
фоне длительной гипертензии в бассейне ВПВ, 
раковой интоксикации и недостаточным иммун-
ным статусом на фоне предшествующих курсов 
ПХТ, что подтверждалось данными патолого-
анатомического исследования. Продолжитель-
ность жизни больных после операции составила 
от 6 до 36 месяцев. В среднем 21 месяц. Пятеро 
пациентов живут по настоящее время. Осталь-
ные умерли в разные сроки от рецидива и ге-
нерализации основного заболевания. Тромбоз 
ПТФЭ-протеза с последующей реканализацией 
мы наблюдали в двух случаях. Самим неблаго-
приятным прогностическим признаком оказа-
лось сочетание рака правого легкого с тяжелой 
(3–4) степенью выраженности СВПВ. Наиболее 
благоприятным фактором прогноза явилась ран-
няя (1–2) степень выраженности СВПВ в соче-
тании с инвазивными тимомами средостения. Из 
12 умерших – 10 пациентов имели распростра-
ненную форму немелкоклеточного рака легкого.

Заключение. Результаты наших исследова-
ний позволяют считать, что полное удаление 
всех опухолевых масс вместе с пораженной 
системой верхней полой вены и ее притоков с 
реконструктивно-восстановительным этапом 
яв ляется единственно эффективным способом 
в комплексном лечении опухолевых поражений 
органов грудной клетки с синдромом верхней 
полой вены. Вовлечение верхней полой вены и 
ее притоков в опухолевый процесс не должно 
рассматриваться как противопоказание к хи-
рургическому лечению поскольку:

Прорастание злокачественной опухолью 
ограниченного участка стенки вены можно лик-
видировать резекцией с последующим швом.

Вовлечение более полуокружности стенки 
ВПВ или плечеголовных вен можно устранить 

резекцией ствола или притоков ВПВ с после-
дующим протезированием.

Длительное безрецидивное выживание боль-
ных при прорастании стенки сосуда опухолью, в 
том числе верхней полой вены, не позволяет со-
гласиться с представлением о том, что переход 
опухоли на стенку вены означает неизбежную 
диссеминацию с неблагоприятным исходом в 
ближайшие сроки.

Резекция и протезирование системы верхней 
полой вены не требует искусственного кровоо-
бращения, а безопасное время после пережатия 
ВПВ не превышает 40 минут.

Наш опыт позволяет считать, что для ком-
пенсации венозного оттока, как правило, хва-
тает вшивания протеза только с одной плечего-
ловной веной.

Исходя из вышеперечисленного, нам пред-
ставляется справедливым следующий вывод:

Каждый больной с синдромом верхней полой 
вены злокачественного происхождения должен 
рассматриваться как кандидат для хирургиче-
ского лечения.

Противопоказанием к операции является 
крайне низкие функциональные резервы орга-
низма больного.
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го возраста, а также пациентов с хроническими 
заболеваниями сердечно-сосудистой и дыха-
тельной систем [3; 4]. Поэтому крайне важно 
не просто определить для пациента показания к 
операции, но и разработать комплекс мероприя-
тий, направленных на подготовку всех систем 
органов к предстоящей перестройке в работе 
организма после операции. 

Цель исследования – улучшить результаты 
хирургического лечения обширных и гигант-
ских послеоперационных вентральных грыж 
(ПВГ) путем усовершенствования принципов 
предоперационной подготовки, а также расши-
рить рамки операбельности данной категории 
больных.

Материал и методы. С 2001 по 2009 гг. в 6-м 
хирургическом отделении Мариинской боль-
ницы оперированы 106 больных, страдающих о

Введение. Ведение предоперационного пе-
риода влияет на течение послеоперационного 
[1]. Известно, что одномоментное вправление 
содержимого грыжи в брюшную полость без 
предварительной подготовки может вызвать 
резкий подъем внутрибрюшного давления, при-
водящий к нарушению моторики кишечника и 
смещению органов грудной полости [2]. При 
этом возникают тяжелые гемодинамические 
нарушения, связанные с перераспределени-
ем объема циркулирующей крови, возникает 
острая сердечно-легочная недостаточность, а в 
дальнейшем и тромбоэмболия легочной арте-
рии (ТЭЛА) [3]. Развивается так называемый 
компартмент-синдром, способный привести 
больного к гибели в первые дни после операции. 
Считается, что особенно опасны подобные по-
следствия для больных пожилого и старческо-

УДК 616-089.163

ОСОБЕННОСТИ ПРЕДОПЕРАЦИОННОЙ ПОДГОТОВКИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ОБШИРНЫМИ И ГИГАНТСКИМИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫМИ 

ВЕНТРАЛЬНЫМИ ГРЫЖАМИ
К.В. Павелец, О.Г. Вавилова, М.Ю. Лобанов, А.М. Хаиров

Санкт-Петербургская государственная педиатрическая медицинская академия, Россия
 СПбГУЗ «Мариинская больница», Санкт-Петербург, Россия

FEATURES OF PREPARATION FOR SURGERY IN CASES OF LARGE 
AND GIANT INCISIONAL HERNIAS

K.V. Pavelets, O.G. Vavilova, M.Yu. Lobanov, A.M. Hairov

St. Petersburg the state pediatric academy, Russia
Maryynskaya hospital, St. Petersburg, Russia

© Коллектив авторов, 2011

Авторы проанализировали результаты хирургического лечения 106 больных с обширными и 
гигантскими послеоперационными вентральными грыжами, которым была выполнена натяжная 
протезирующая пластика брюшной стенки методом «onlay». Для определения функционального 
состояния дыхательной системы и риска дыхательных нарушений у 84 (79%) пациентов до 
операции исследовалась функция внешнего дыхания и определялось среднее расчетное давление 
в легочной артерии методом допплерэхокардиографии. Произведено сравнение этих методик. 
Предпочтение следует отдавать допплерэхокардиографии, поскольку ее применение позволяет 
расширить показания к протезирующей герниопластике и обеспечивает хорошие непосредственные 
и отдаленные результаты хирургического лечения обширных и гигантских вентральных грыж.

Ключевые слова: послеоперационная вентральная грыжа, функция внешнего дыхания, 
допплерэхокардиография.

Authors have analyzed the results of surgical treatment of 106 patients with large and giant incisional 
hernias. All patients were operated by onlay technique of synthetic mesh repair with full approximation of 
the aponeurotic borders. Before operation 84 (79%) patients were investigated by spirography, moreover 
pulmonary pressure was measured by dopplercardiometry. Methods were applied to determinate functional 
condition of breath and risk of pulmonary disorders. These procedures were compared. Preference should 
be given to dopplercardiometry, because this method helps to expand indications for mesh hernioplasty and 
leads good short-term and long-term results of surgical treatment in cases of massive incisional hernias.

Key words: incisional hernia, spirography, dopplercardiometry.
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На амбулаторном этапе в течение 2–3 недель 
проводился начальный этап предоперационной 
подготовки, направленный на снижение массы 
тела у больных с ожирением, коррекцию функ-
ции сердечно-сосудистой и дыхательной систем, 
компенсацию сахарного диабета и других сопут-
ствующих заболеваний. Всем больным с впра-
вимыми грыжами рекомендовалось ежедневное 
ношение бандажа. Определялась степень риска 
послеоперационных венозных тромбоэмболи-
ческих осложнений, согласно классификации 
C. Samama; M. Samama (1999). Таким образом, 
85 (80,2%) пациентов соответствовали высокой 
степени риска и лишь 21 (19,8%) – умеренной. 
Больным с высоким риском тромбоэмболиче-
ских осложнений обязательно проводился курс 
антиагрегантной терапии, которая отменялась 
за 3 суток до операции. 

Большое значение мы придавали очистке 
кишечника перед операцией в качестве одной 
из мер профилактики его пареза и развития 
компартмент-синдрома в послеоперационном 
периоде. Соблюдение этого правила представ-
ляло особую важность в случаях симультанных 
операций, сопровождающихся вмешательства-
ми на толстой кишке. Подготовка кишечника 
у молодых больных без тяжелой сопутствую-
щей патологии осуществлялась путем приема 
4 л раствора препарата «Фортранс» в течение 
4 часов за день до операции. Пациенты старшей 
возрастной группы, страдающие несколькими 
сопутствующими заболеваниями, готовились 
раствором «Флит». Последняя схема является 

бширными и гигантскими ПВГ. Согласно клас-
сификации К.Д. Тоскина и В.В. Жебровского 
(1990 г.), обширные грыжи наблюдались у 91 
(85,8%), а гигантские – у 15 (14,2%) пациентов. 
У всех больных грыжи имели срединную лока-
лизацию с преимущественным расположением 
в эпимезогастральной области. Рецидивные 
грыжи зарегистрированы в 41 (38,7%) случае, 
невправимые грыжи выявлены у 17 (16%) боль-
ных. Соотношение женщин и мужчин состави-
ло составило 4:1. Средний возраст пациентов 
59,6±8 лет, а почти 50% пациентов были старше 
60 лет. Минимальный период грыженоситель-
ства достигал 6 месяцев, максимальный – 43 
года, средний составил 4 года. В исследуемой 
группе больных ПВГ возникали после раз-
личных операций, среди которых преобладали 
устранение грыжи, холецистэктомия, а также 
оперативные вмешательства, выполненные по 
поводу панкреонекроза и перитонита. Следует 
отметить, что в исследуемой группе 8 (7,5%) че-
ловек являлись онкологическими пациентами. 

Подавляющее число оперированных было 
представлено тучными больными. У 102 (96%) 
человек индекс массы тела превышал нормаль-
ные показатели. Избыточная масса тела вы-
явлена у 49 (46%), ожирение I ст. – у 34 (32%), 
ожирение II ст. – у 16 (15%) и ожирение III ст. – 
у 3 (3%) больных. 

У 99 (93%) больных имели место значи-
мые сопутствующие заболевания со стороны 
сердечно-сосудистой, дыхательной и эндокрин-
ной систем (табл. 1).

Таблица 1
Характеристика больных по сопутствующим заболеваниям

Сопутствующие заболевания Количество больных

ИБС, стенокардия напряжения II ф.кл.:
– ОИМ в анамнезе
– ОНМК в анамнезе
– сердечная недостаточность II ф.кл. (NYHA)
– крайне высокий риск сердечно-сосудистых осложнений 

47 (44%)

6
5

13
24 (23%)

Фибрилляция предсердий (постоянная форма) 8

Гипертоническая болезнь II–III ст. 86 (81%)

Сахарный диабет II типа 37 (35%)

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 5 (4,7%)

Бронхиальная астма (гормонзависимая) 15 (14%)

Варикозная болезнь вен нижних конечностей (ХВН II ст.) 15 (14%)

Ревматическая болезнь сердца с митральным пороком (МН> МС) 1

Сочетание двух и более сопутствующих заболеваний 72 (68%)
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У всех 84 (79%) пациентов, которым измеря-
лось Рсред.ЛА, также была исследована ФВД. 
В исследовании применялся компьютерный 
спироанализатор «Spirovit SP-1». Однако спи-
рографические показатели удалось определить 
только у 80 пациентов, поскольку у 4 больных 
исследование было прекращено ввиду резкого 
ухудшения самочувствия, возникшей одышки 
и тахикардии. Для определения выраженности 
дыхательных нарушений были использованы 
границы нормальных значений основных спи-
рографических показателей по Л.Л. Шику и 
Н.Н. Канаеву (1980 г.). 

Результаты и обсуждение. Благодаря тра-
диционным методам обследования, у 11 (10%) 
больных были определены показания к симуль-
танным операциям, в 31 (29%) случае впервые 
выявлены заболевания, требующие медикамен-
тозной коррекции, а у 14 (13,2%) произведены 
малоинвазивные лечебные манипуляции, такие 
как эндоскопическая полипэктомия полипов 
ободочной кишки. Кроме того, вышеупомя-
нутые исследования подтвердили факт отсут-
ствия прогрессирования основного заболева-
ния у 8 (7,5%) онкологических пациентов, что 
позволило не только произвести протезирую-
щую герниопластику, но и у 3 из них выполнить 
симультанные операции, которые заключались 
в восстановлении непрерывности ободочной 
кишки.

По результатам ФВД нарушения функцио-
нального состояния внешнего дыхания выявле-
ны у 75 (93,75%) больных (табл. 3). Снижение 
жизненной емкости легких у этих пациентов 
было связано с обструкцией бронхов среднего и 
мелкого калибра.

Таблица 2
Оценка степени легочной гипертензии

Степень легочной гипертензии

пограничная умеренная значительная высокая

Рсред.ЛА:
12–19,99 мм рт. ст. 

Рсред.ЛА: 
20–39,99 мм рт. ст.

Рсред.ЛА:
40–59,99 мм рт. ст.

Рсред.ЛА:
Более 60 мм рт.ст.

более щадящей в плане переносимости больны-
ми, так как не сопровождается приемом боль-
шого объема жидкости за короткий промежуток 
времени, что может привести к нежелательному 
ухудшению общего состояния пациента перед 
операцией. 

Пациенты проходили тщательное обследова-
ние с целью выявления заболеваний, требующих 
медикаментозной, а иногда и хирургической 
коррекции. Применялись известные диагности-
ческие процедуры, включающие в себя рентге-
нографию легких, ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости, фиброгастродуоде-
носкопию. По показаниям ряду больных про-
изводилась фиброколоноскопия, ирригоско-
пия, спиральная компьютерная томография и 
допплерография сосудов нижних конечностей. 
У подавляющего числа пациентов (79%) поми-
мо традиционных инструментальных исследо-
ваний выполнялась допплерэхокардиография 
(ДЭХО-КГ) и определялась функция внешнего 
дыхания (ФВД).

Метод ДЭХО-КГ был использован нами для 
оценки давления в малом круге кровообраще-
ния с целью выявления лёгочной гипертензии. 
В исследовании применялся ультразвуковой 
сканер Voluson-730 с секторным датчиком с ча-
стотой 2.5 МГц. В импульсном допплеровском 
режиме производилось измерение времени 
ускорения потока (АТ). Исходя из полученной 
величины определялось среднее расчётное дав-
ление в легочной артерии (Рсред.ЛА). Расчет 
производился по формуле Kitabatake (1983 г.): 
Рсред.ЛА= (0,0068 × АТ) + 2,1 мм рт. ст. Оценка 
степени легочной гипертензии определялась от-
носительно величины Рсред.ЛА (табл. 2).

Таблица 3
Характеристика больных по степени отклонения 

основных спирографических показателей от нормы

Сроки 
исследования

Норма Условная норма
Отклонения

умеренные значительные резкие 

До операции  0  5 (6,25%) 5 (6,25%) 41 (51,25%) 29(36,25%)
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Ориентируясь на общепринятый алгоритм 
определения противопоказаний к плановой 
герниопластике, мы должны были бы отказать 
в операции трети больным (36,25%), у которых 
зарегистрированы резкие отклонения спирогра-
фических показателей от нормы [1; 4]. Однако 
все эти пациенты успешно перенесли натяжную 
протезирующую пластику. По нашему мнению, 
большое число неудовлетворительных показа-
телей ФВД говорит не столько о наличии об-
структивных или рестриктивных заболеваний 
легких, сколько о значительном размере гры-
жевого выпячивания, которое дискоординирует 
дыхательную функцию мышц брюшной стенки. 
В этой связи отклонение спирографических по-
казателей от нормы является скорее не проти-
вопоказанием, а показанием к реконструкции 
передней брюшной стенки, призванной восста-
новить работу брюшно-кавальной помпы, а зна-
чит и улучшить дыхательную функцию.

В решении вопроса о возможности операции 
и риске дыхательных осложнений мы ориенти-
ровались на показатели ДЭХО-КГ. Таким обра-
зом, до операции Рсред.ЛА находилось в преде-
лах нормы у 24 человек (28,6%), пограничная 
легочная гипертензия имела место у 54 паци-
ентов (64,3%), умеренная – у 6 больных (7,1%). 
Последней группе пациентов проводилась до-
полнительная медикаментозная коррекция под 
контролем терапевта, поскольку к операции до-
пускались только те больные, у которых Рсред.
ЛА не превышало 20 мм рт. ст. Этим пациентам 
дополнительно назначались средства из груп-
пы блокаторов «медленных» кальциевых кана-
лов, а именно «Амлодипин», в дозировке 2,5–
7,5 мг/сут. с учетом массы тела и возрастных 
особенностей. Благодаря своему плеотропному 
действию, данный препарат достоверно снижа-
ет легочную гипертензию, улучшает показатели 
левого желудочка, а также обладает антианги-
нальным и гипотензивным действием. Амло-
дипин оказывает антиатеросклеротическое и 
кардиопротекторное действие при ИБС, не вли-
яет на сократимость и проводимость миокарда, 
не вызывает рефлекторной тахикардии и тор-
мозит агрегацию тромбоцитов. После недели 
приема препарата Рсред.ЛА у больных стало 
меньше 20 мм рт. ст., и все они были допущены 
к хирургическому лечению.

Все больные успешно перенесли натяжную 
протезирующую пластику передней брюшной 
стенки методом «onlay» в плановом порядке с 
применением эндотрахеального наркоза. Всем 
пациентам в послеоперационном периоде поми-

мо антибактериальной терапии производились 
мероприятия, направленные на профилактику 
тромбоэмболических осложнений: использо-
вался компрессионный трикотаж, прямые анти-
коагулянты, а также ранняя активизация.

У 17 (16%) пациентов были произведены 
симультанные оперативные вмешательства. 
Случаев компартмент-синдрома и летальных 
исходов не было. Системные осложнения заре-
гистрированы у 2 (1,9%) больных: 1 – ОНМК, 
1 – ТЭЛА мелких ветвей. Местные осложнения 
выявлены в 13 (12,3%) случаях, из них серомы 
были у 6 (5,7%), а длительная лимфоррея – 
у 7 (6,6%) больных. Случаев инфицирования и 
нагноения протеза не было. Больные обследова-
ны в сроки от 1 до 9 лет – рецидив зарегистриро-
ван в 2 случаях (1,98%).

Выводы:
1. Для определения противопоказаний к 

герниопластике у больных с обширными и ги-
гантскими ПВГ, а также для оценки возможных 
дыхательных осложнений у этих пациентов не 
следует всецело ориентироваться на данные 
ФВД. 

2. На современном этапе в решении подобных 
вопросов стоит отдавать предпочтение ДЭХО-
КГ, поскольку эта методика обладает рядом 
преимуществ. Допплерэхокардиографическое 
исследование является объективной, неинва-
зивной, безопасной и информативной процеду-
рой, которая воспроизводима в 100% случаев, 
занимает мало времени и может применяться в 
послеоперационном периоде, в том числе «у по-
стели больного». Методика ДЭХО-КГ позволя-
ет еще до операции выявить скрытую легочную 
гипертензию и провести контроль ее лечения, 
что снижает риск системных осложнений после 
хирургического вмешательства.

3. Соблюдение вышеописанных принципов 
предоперационной подготовки в плановом по-
рядке позволяет у большинства больных с об-
ширными и гигантскими ПВГ выполнить на-
тяжную протезирующую герниопластику, то 
есть произвести радикальную реконструкцию 
передней брюшной стенки, с хорошими непо-
средственными и отдаленными результатами.

 
Литература

1. Жебровский, В.В. Хирургия грыж живота.  
/ В.В. Жебровский. – М. : ООО «Медицинское 
информационное агентство», 2005. – 384 с.

2. Егиев, В.Н. Проблемы и противоречия «не-
натяжной» герниопластики / В.Н. Егиев, Д.В. Чи-
жов // Герниология. – 2004. – № 4 – С. 3–7. 



36 Вестник Санкт-Петербургской медицинской академии последипломного образования     

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

4. Фелештинский, Я.П. Выбор способа алло-
пластики при гигантских послеоперационных 
вентральных грыжах с учетом мониторинга 
внутрибрюшного давления / Я.П. Фелештин-
ский, В.И. Мамчич, В.А. Дубенец// Герниоло-
гия. – 2007. – № 4 – С. 12–14. 

3. Nieuwenhuizen, J. Indications for incisional 
hernia repair: an international questionnaire 
among hernia surgeons / J. Nieuwenhuizen, 
G.J. Kleinrensink, W.C.J. Hop [et al.] // Hernia. – 
2008. – Vol. 12, № 3. – P. 223–225.

Паваелец Константин Вадимович 
Тел.: 997-24-97



37Том 3 № 2 2011

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

2) язвенную болезнь «позднюю», начавшую-
ся и развивающуюся в пожилом и старческом 
возрасте; 

3) «старческие» язвы, являющиеся, симпто-
матическими язвами, обусловленные наруше-
нием кровообращения в результате заболеваний 
сердечно-сосудистой, дыхательной систем, при-
емом определенных лекарственных препаратов 
и другими факторами.

Несмотря на наличие большого количества 
публикаций, посвященных разработке и обо-
снованию подходов к выбору лечебной тактики 
при рассматриваемой патологии (Барановский 
А.Ю., 2001; Воронина Л.П. 2008; Гончарик И.И., 
2002; Ивашкин В.Т., 2008; Fujishiro M. et al., 
2010; Wang Y.R. et al., 2010), язвенные пораже-
ния желудка и 12пк, возникающие в различные 
периоды жизни у больных пожилого и старче-
ского возраста, остаются еще мало изученной 
проблемой, поэтому целью нашей работы яв-
ляется совершенствование диагностической и 
лечебной тактики при язвенных поражениях у 
рассматриваемой категории больных.

Материалы и методы исследования. В осно-
ву настоящего исследования положен анализ 
клинико-эндоскопических особенностей язвен-
ных поражений желудка и двенадцатиперстной 
кишки у 357 больных, из которых 307 больных 
пожилого и старческого возраста, и 50 больных 

Введение. Большинство работ, посвящен-
ных анализу язвенных поражений желудка и 
двенадцатиперстной кишки (12пк) у лиц по-
жилого и старческого возраста, касаются осо-
бенностей клинических проявлений и тактики 
лечения язвенной болезни, без учета сроков воз-
никновения этой патологии у рассматриваемого 
контингента больных. Лишь немногие исследо-
ватели придают значение этому фактору. Так, 
Л.Н. Валенкевич (1987) в пожилом и старче-
ском возрасте выделяет 3 формы язвенных по-
ражений желудка: 

1) язвенная болезнь, начавшаяся до периода 
наступления старости; 

2) язвенная болезнь, возникшая после 
60 лет; 

3) старческие язвы. 
Т.И. Желнова и соавт. (1995) различают яз-

венную болезнь, начавшуюся в молодости и ре-
цидивирующую многие годы; язвенную болезнь, 
возникшую после 60 лет, т.е. язвенная болезнь 
у пожилых; старческие язвы, возникшие после 
80 лет.

Аналогичной классификации придер-
живаются О.В. Коркушко и соавт. (1993) и 
В.Т. Ивашкин (1999), выделяя: 

1) язвенную болезнь «старую», длительно 
существующую, которая возникла в молодом и 
среднем возрасте; 
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Статья посвящена актуальным проблемам диагностики и лечения язвенных поражений 
желудка и двенадцатиперстной кишки в группе больных пожилого и старческого возраста. 
В работе представлены особенности хронических язв, впервые возникших в пожилом и старческом 
возрасте, отличающейся по патогенезу, эндоскопической картине и лечению. Особое внимание 
уделено дифференциальной диагностике различных язвенных поражений.
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The article is devoted to the actual problems of diagnostic and treatment of ulcer defects of a gastric 

and duodenal gut at patients of elderly and senile age. In work features of the chronic ulcers which 
for the first time have arisen at erderly and senile age are presented. The special attention is given for 
differential diagnostic of various variants of ulcer defeats.

Key words: gastric and duodenal ulcer, old-age patients.
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и м-холинолитики; антацидные и обволакиваю-
щие средства; прокинетики; цитопротекторы; 
дезагреганты; седативные средства; физиоте-
рапию; экстракорпоральные методы лечения 
(ВЛОК, УФО крови). При лечении сопутству-
ющих заболеваний при язвенных поражениях 
желудка и 12пк по возможности исключали 
препараты, влияющие на слизистую оболочку 
желудка и двенадцатиперстной кишки: препа-
раты, содержащие резерпин, кортикостероид-
ные гормоны, нестероидные противовоспали-
тельные препараты.

Эффективность лечения оценивали, рассчи-
тывая частоту рубцевания язв, уменьшение раз-
меров язвенного дефекта и клинических прояв-
лений язвенной болезни.

Результаты и их обсуждение.  
Хронические язвы при язвенной болезни, 

возникшей еще в молодом или среднем возрасте 
(«старые» язвы). В группе больных с длитель-
ной язвенной болезнью преобладали мужчины. 
Средняя продолжительность язвенного анамне-
за составляла 24 года. «Старые» язвы несколько 
чаще локализовались в 12пк – 47(55,3%), в же-
лудке – 38 (44,7%) .

«Старая» язвенная болезнь в пожилом и 
старческом возрасте проявлялась несколькими 
вариантами: 

1) бессимптомный (8,9%), когда язвы слу-
чайно были обнаружены при эндоскопическом 
исследовании; 

2) диспептический (8,9%) – характеризуется 
изжогой, отрыжкой воздухом, запорами, рвотой;

3) Болевой, характеризующийся болями в 
эпигастральной области, которые возникали 
через 1–1,5 час после еды или носили характер 
«голодных» (14,4%). В отличие от больных мо-
лодого и среднего возраста болевой синдром не 
носил столь выраженного характера; 

4) сочетанный (38,9%), отличавшийся болями 
в правом подреберье, в эпигастральной области, 
связанный с приемом пищи, ночными болями, 
снижением аппетита, тошнотой, изжогой, рво-
той, неустойчивым стулом, иногда запорами; 

5) латентный (28,9%), когда язвенная болезнь 
впервые проявлялась осложнениями – кровоте-
чением, перфорацией, стенозом. В 6% случаев 
наблюдалась малигнизация язв. 

«Старая» язвенная болезнь у больных пожи-
лого и старческого возраста по анатомическим 
особенностям и клиническому течению отли-
чалась от язвенной болезни у лиц молодого и 
среднего возраста. У пожилых больных чаще 

молодого и среднего возраста, которые были 
включены в качестве контрольной группы при 
оценке особенностей эндоскопической и клини-
ческой картины. 

Частота и характер сопутствующих забо-
леваний у 307 больных были следующими: 
церебральный атеросклероз, дисциркуляторная 
энцефалопатия – 269 (87,6%); гипертоническая 
болезнь 2–3 ст. – 227 (30,6%); сердечная недо-
статочность 3-4 функционального класса – 105 
(34,2%); ИБС, стенокардия напряжения 3–4 ф. 
класса – 94 (30,6%); хр. обструктивная болезнь 
легких, дыхательная недостаточность 1–3 ст. – 
56 (18,2%); посттромбофлебитический синдром 
– 56 (18,2%); сахарный диабет 1 и 2 типов – 53 
(17,3%); хр. пиелонефрит, хр. почечная недо-
статочность – 47 (15,3%); ИБС, нестабильная 
стенокардия – 41 (13,3%); полиорганная недо-
статочность – 39 (12,7%); острые нарушения 
мозгового кровообращения – 35 (11,4%); ИБС, 
острый инфаркт миокарда – 16 (5,2%); цирроз 
печени – 10 (3,3%). Общее число сопутствую-
щих заболеваний у 307 больных пожилого и 
старческого возраста составляло 1048.

Анализируемые больные составили 3 груп-
пы: 1) Больные пожилого и старческого воз-
раста с хроническими язвами, как проявление 
язвенной болезни, возникшей еще в ранних 
периодах жизни («старые» язвы) – 85 человек; 
2) 170 пациентов с хроническими язвами, впер-
вые возникшими в пожилом и старческом воз-
расте – «поздние» язвы; 3) 52 пациента пожи-
лого и старческого возраста с острыми язвами 
желудка и двенадцатиперстной кишки.

Выполнено 714 эндоскопических исследова-
ний, включая повторные и контрольные осмо-
тры, определение Helicobacter pylori (Нр) до и 
после лечения, гистологическое исследование 
биопсийного материала. 

Биопсия во время эндоскопии производилась 
по общепринятым принципам. Препарат фикси-
ровали в 10% нейтральном формалине и прово-
дили цитоморфологическое исследование. 

Кроме эндоскопических исследований верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта, в 
52 случаях произведены рентгенологические 
исследования пищевода, желудка и двенадца-
типерстной кишки, которые проводились на 
аппарате Sireskor CX – S, фирмы Siemens с ба-
риевой взвесью. 

Консервативная терапия включала: комби-
нацию антибактериальных препаратов, входя-
щих в схемы антихеликобактерной терапии; 
ингибиторы протонной помпы; спазмолитики 
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составила 20%. Причины смерти оперирован-
ных больных: острый инфаркт миокарда – 1, 
прогрессирующая сердечно-сосудистая недо-
статочность – 2, печеночно-почечная недоста-
точность – 1.

Хронические язвы, впервые возникшие в 
пожилом и старческом возрасте («поздние» 
язвы). При хронических язвах, впервые воз-
никших в пожилом и старческом возрасте, 
длительность язвенного анамнеза до 6 месяцев 
прослеживалась у 148 (87%), до 5 лет – у 22 
(13%) больных. Из 170 больных этой группы у 
109 (64,1%) язвы локализовались в желудке и 
только у 61(35,9%) – в 12 пк. 

В отличие от «старых», клиническая карти-
на «поздних» язвенных поражений была более 
выраженной, о чем свидетельствует снижение 
частоты бессимптомного варианта, который 
наблюдался в 2 раза реже (4,7%), и значитель-
но возрастал удельный вес сочетанного варианта 
– 47,6%. Разница в частоте других вариантов 
клинических проявлений была статистически 
недостоверна: болевой – 15,3%; диспептический 
вариант – 10,6%; латентный – 21,8% (Р ≥ 0,05).

При рентгеновском исследовании «поздних» 
язв желудка отсутствовал симптом инфиль-
тративного вала вокруг ниши; не наблюдалось 
признаков повышенной желудочной секреции 
и выраженной воспалительной перестройки 
рельефа слизистой оболочки; язвенная ниша 
округлой или овальной формы.

При эндоскопическом исследовании «позд-
няя» язва в фазе обострения имела округлую 
или овальную форму, «штампованный» вид, в 
виде «пробойника», края язвы обычно невысо-
кие, с четкими контурами, без выраженного пе-
риульцерозного воспаления, глубина язв была 
различной, дно покрыто фибринозным налетом. 
При гистологическом исследовании определя-
лись морфологические признаки атрофического 
гастрита, наблюдались изменения структурных 
элементов подслизистого слоя: истончение, по-
явление диффузных клеточных инфильтратов; 
определялись фрагменты соединительноткан-
ных волокон в дне или краях язвы, интести-
нальная метаплазия желез, преимущественно 
пилорических, гиперплазия лимфоидной ткани. 
Hp определялся в 100% случаев при «поздних» 
язвах желудка и двенадцатиперстной кишки. 
Случаев малигнизации не выявлено. 

При проведении комплексной консерватив-
ной противоязвенной терапии в этой группе 
больных особый акцент был сделан на эрадика-
цию Helicobacter pylori, поскольку в отличие от 

наблюдалась слабость, снижение массы тела, 
анемия; в 2 раза чаще, чем в молодом возрасте, 
наблюдались профузные кровотечения; чаще, 
чем у молодых, кровотечение сочеталось с пер-
форацией. В большинстве случаев локализация 
язвенного дефекта была на задней стенке тела, 
в антральном отделе желудка и на передней 
стенке луковицы двенадцатиперстной кишки. 
При рентгеновском исследовании «старая» яз-
венная ниша, как правило, была округлой или 
овальной формы, чаще небольших размеров с 
выраженным воспалительным валом, обычно 
перекрывающим в зоне поражения дефект на-
полнения. При эндоскопическом исследова-
нии хроническая язва в стадии «острых краев» 
имела округлую, овальную, элипсоидную или 
щелевидную форму, края язвы валикообразные, 
высокие, дно язв покрыто фибринозными нало-
жениями серовато-белого или грязно-желтого 
цвета, слизистая вокруг язв имела повышенную 
ранимость и кровоточивость. При гистологиче-
ском исследовании определялся хронический 
гастрит с очагами фиброза, участками атрофии, 
лимфоплазмоцитарной инфильтрации, пласта-
ми грануляционной ткани, множественными 
эозинофильными лейкоцитами. В дне язв опре-
делялись пласты волокнистой ткани, замещаю-
щие обширные участки мышечной оболочки. 
Hp при «старых» язвах определялся в 86% слу-
чаев при язвах двенадцатиперстной кишки, при 
язвах желудка – в 77% случаев.

Результаты консервативного лечения в груп-
пе не оперированных 57 больных со «старой» 
язвой : рубцевание язвы – 23, уменьшение язвы 
в размерах с клиническим улучшением – 19, без 
перемен – 15. Эффективность консервативного 
лечения при стационарном лечении в тече-
ние трех недель у больных со «старой» язвой – 
73,7%. Следует отметить, что полная эпителиза-
ция диагностирована только у 19 из 57 человек 
(33,3%). Средний койко-день – 24. 

28 больным этой группы потребовалось опе-
ративное лечение в связи с различными ослож-
нениями (перфорация, кровотечение, стеноз). Из 
них оперированы только 20 человек, 8 пациентов 
отказались от операции. Характер оперативных 
вмешательств в группе оперированных больных: 
резекция желудка – 13, гастроэнтероанастомоз- 
3, прошивание кровоточащего сосуда в язве с пи-
лоропластикой – 1, стволовая ваготомия с пило-
ропластикой – 1, ушивание перфорации – 2.

Все 8 человек, отказавшиеся от операции, 
погибли. В группе из 20 оперированных боль-
ных умерло 4, послеоперационная летальность 
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«Поздние» хронические язвы следует отне-
сти к особой нозологической форме, которая по 
патогенезу, клинике и эндоскопической картине 
отличается от классической язвенной болезни – 
«болезни Крювелье».

Представленные данные свидетельствуют 
о некоторых особенностях течения хрониче-
ских язв желудка и двенадцатиперстной кишки, 
впервые выявленных в пожилом и старческом 
возрасте. Они заключаются в позднем разви-
тии язв желудка и двенадцатиперстной кишки, 
характеризуются особенностями клинической 
и эндоскопической картины – язвенный де-
фект всегда выявлялся на фоне атрофического 
гастрита, когда кислотно-пептический фактор 
уже не имеет важного значения. При этом вари-
анте увеличивается до 100% удельный вес Нр. 
В патогенезе «поздних» хронических язв воз-
растает роль факторов, способствующих осла-
блению защитных свойств слизистой оболочки 
гастродуоденальной зоны. Они развивались, по 
нашим данным, на фоне генерализованного ате-
росклероза, гипертонической болезни, хрони-
ческих неспецифических заболеваний легких и 
других заболеваний, способствующих наруше-
нию микроциркуляции в слизистой оболочке 
желудка.

Острые язвы желудка и двенадцатиперст-
ной кишки. Анамнез у больных с острыми яз-
вами отсутствовал или был очень коротким. 
Начало заболевания острое, без предвестников, 
на фоне основного заболевания, нарушающего 
макро- и микроциркуляцию. Клиническая карти-
на острых язв характеризовалась неприятными 
ощущениями в эпигастральной области, прохо-
дящими после приема пищи; у ряда больных на-
блюдалась изжога, отрыжка воздухом, тошнота, 
рвота, головокружение, слабость. Из 52 больных 
пожилого и старческого возраста у 5 развились 
осложнения в виде кровотечений, остановлен-
ных эндоскопическими методами гемостаза.

Различали 2 вида острых язв: плоские и кра-
терообразные. Острые язвы чаще были множе-
ственными, их форма округлая или овальная, 
реже – полигональная. Дно острых язв обычно 
некротическое с участками гематина, иногда по-
крыто серовато-желтым фибрином или сгустком 
крови, после отторжения некротических масс 
дно язвы было серо-красным. Диаметр острых 
язв колебался от 2–3 мм до 2–3 см и более. 
Вокруг острых язв отсутствовал периульцероз-
ный воспалительный вал, как при хронических 
язвах, но наблюдался ярко-красный ободок 
воспалительной гиперемии. 

«старых» язв, в случаях «поздних» язв желудка 
и двенадцатиперстной кишки Hp определялся в 
100% случаев. 

У лиц пожилого и старческого возраста с 
«поздней» язвенной болезнью проводили эра-
дикацию двух-, трех- и четырехкомпонентными 
схемами. Двухкомпонентная терапия язвенной 
болезни включала : омепразол 20 мг 2 раза в 
сутки – 14 дней, амоксициллин 1000 мг 2 раза 
в сутки – 14 дней. Трехкомпонентная терапия в 
течение 7 дней: омепразол 20 мг 2 раза в сутки, 
Кларитромицин 500 мг 2 раза в сутки, амокси-
циллин 1000 мг 2 раза в сутки. Квадротерапия 
в течение 7 дней: омепразол 20 мг 2 раза, висму-
та субцитрат 120 мг 4 раза, амоксициллин 500 
мг 4 раза, метронидазол 200 мг 4 раза в сутки. 
Четырехкомпонентная схема, включавшая еще 
и препараты висмута, была наиболее эффектив-
на при «поздних» язвах. Эффективность эради-
кационной 2-компонентной терапии – 82,6%; 
3-компонентной – 82,4%; 4-компонентной – 
92,3%.

Результаты консервативного лечения у 109 
больных пожилого и старческого возраста с 
«поздними» язвами: рубцевание язвы – у 51, 
уменьшение язвы в размерах – у 44, без перемен 
– у 14 больных. Средний койко-день – 25. Эф-
фективность консервативной терапии – 87,2%. 
Следует отметить, что полная эпителизация яз-
венных дефектов, при стационарном лечении в 
среднем до 25 дней наступила только у 51 из 109 
(46,8%). 

61 из 170 больных (35,9%) с «поздними» 
язвами было показано оперативное лечение по 
поводу различных осложнений язвенной болез-
ни, однако оперировано только 44 человека. 17 
больных отказались от оперативного вмеша-
тельства.

В группе оперированных больных: резекция 
желудка – 27, гастроэнтероанастомоз – 3, ис-
сечение язвы с пилородуоденопластикой – 2, 
проксимальная ваготомия – 1, стволовая ва-
готомия с пилоропластикой – 1, прошивание 
кровоточащего сосуда – 5, ушивание перфора-
ции – 5. Из 44 оперированных больных умерло 
21, послеоперационная летальность составила 
47,7%. Причинами летальных исходов были: 
острый инфаркт миокарда – 1, острая сердечно-
сосудистая недостаточность – 4, нарастающая 
сердечно-сосудистая недостаточность – 12, раз-
литой фибринозно-гнойный перитонит с инток-
сикацией и дистрофией внутренних органов – 3, 
тяжесть сопутствующих заболеваний, массивная 
кровопотеря – 1. 
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кротизированных тканей и лейкоцитарной ин-
фильтрации.

Заживление острых язв и эрозий сопрово-
ждается полной эпителизацией или (реже) 
формированием нежного розового рубца. При 
острых язвах желудка и двенадцатиперстной 
кишки Hp определялся в 70% случаев. Эффек-
тивность трехнедельной консервативной тера-
пии в условиях стационара при язвах желудка 
– 62,5%, при язвах двенадцатиперстной кишки – 
в 100% случаев.

Дифференциально-диагностические крите-
рии язвенных поражений желудка и 12 пк пред-
ставлены в таблице.

Острые язвы, как правило, располагались на 
отечной слизистой оболочке, покрытой вязкой 
слизью и фибрином, отличались повышенной 
контактной ранимостью и кровоточивостью. 
Форма большинства острых язв клиновидная, 
вершина клина обращена в толщу стенки же-
лудка, язвы в этих случаях имели подрытый 
нависающий оральный край и пологий або-
ральный. В области подрытого края некроз и 
пропитывание фибрином дна язвы выражены 
значительно больше, чем у противополож-
ного пологого края. При микроскопическом 
исследовании в дне и краях эрозивного или 
язвенного дефекта определялась узкая зона не-

Характеристика «старых», «поздних» и острых язв желудка и двенадцатиперстной кишки 
у больных пожилого и старческого возраста

Параметры
«Старая» хроническая язва

«Поздняя» хроническая 
язва

Острые язвы

желудок ДПК желудок ДПК желудок ДПК

Число 
обследованных 
больных

38
(44,6%)

47 
(55,2%)

109
(64,1%)

61 
(35,9%)

32 
(61,5%)

20 
(38,5%)

Длительность 
заболевания

от 11,5 до 40 лет и более От 1 до 5 мес. – 87%,
От 1 до 5 лет – 13%

Внезапное начало, без 
предвестников

Преимущественная 
локализация 
язвенного дефекта

 Антральный 
отдел

Передняя 
стенка 

Малая 
кривизна 
и задняя 
стенка 
тела

Передняя 
и задняя 
стенки

Антральный 
отдел 
и малая 
кривизна 
тела желудка

Передняя 
и задняя 
стенка 

Размеры язвенного 
дефекта

Малые и средние Малые, средние 
и большие

Средние, большие 
и гигантские

Форма язв Округлая, с неровными 
контурами, глубокая, 
с воспалительным валом 
вокруг, одиночная

Округлая, имеет 
«штампованный» вид, 
неглубокая, 
без воспалительного 
вала вокруг

Полигональные, 
множественные, 
поверхностные

Слизистая 
оболочка вокруг 
язвы

Атрофический и 
неатрофический гастрит

Атрофический 
гастрит, 
поверхностные эрозии

Отечная, эрозии 

Гистологическая 
характеристика

На фоне атрофического 
и неатрофического 
гастрита грубые 
соединительнотканные 
волокна в дне или краях 
язвы

На фоне атрофии 
слизистой 
расширяется 
зона некроза, 
соединительно-
тканные волокна 
в дне язвы

На фоне атрофии 
слизистой, множество 
микроэрозий, 
лимфоидная 
инфильтрация

Helicobacter pylori, 
%

 88,8 100 70
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Высокий удельный вес различного рода 
осложнений у больных со «старыми» и «позд-
ними» хроническими язвами потребовал опера-
тивных вмешательств, сопровождавшихся вы-
сокой летальностью – 20% при «старых» и 47,7% 
– при «поздних» язвах, что в определенной мере 
могло быть связано с завышением обьема вме-
шательства, о чем свидетельствует большое 
число резекций желудка. Последняя считается 
радикальным методом лечения язвенной болез-
ни, однако приемлема только для узкого круга 
лиц пожилого и старческого возраста, способ-
ных перенести такой объем вмешательства. Для 
основного контингента больных этих возраст-
ных групп, отягощенных рядом сопутствующих 
заболеваний, они должны выполняться в мини-
мальном объеме.

Выводы:
1. При язвенных поражениях желудка и 

двенадцатиперстной кишки у больных пожи-
лого и старческого возраста следует выделять 
хронические и острые язвы: хронические язвы, 
как проявление язвенной болезни, возникшей 
еще в молодом или среднем возрасте («старые» 
язвы), и «поздние» язвы, впервые возникшие в 
пожилом и старческом возрасте. Указанные по-
ражения отличаются по патогенезу, клинико-
эндоскопической картине и лечению.
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Окончание таблицы

Параметры
«Старая» хроническая язва

«Поздняя» хроническая 
язва

Острые язвы

Желудок ДПК желудок ДПК желудок ДПК

Эффективность 
консервативной 
терапии, %

73,7% 87,2% 100%

Полная 
эпителизация язвы

33,3% 46,8% 100%

Осложнения 32,4%  35,9%  9,5%
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траокулярных линз и поиск новых материалов 
для ее изготовления, риск развития вторичной 
катаракты сохраняется довольно высоким, осо-
бенно у молодых пациентов [11].

До настоящего времени YAG-лазерная капсу-
лотомия оставалась методом выбора в лечении 
вторичной ката ракты [2, 3, 7, 12]. Однако даже 
проведение дозированной лазерной дисцизии 
связано с риском развития таких осложнений, как 
макулярный отек (в среднем у 0,9% пациентов) 
[12,13], отслойка сетчатки (от 0,08 до 2% случаев) 
[13,14, 15, 16], реактивный подъем внутриглаз-
ного давления (по данным ряда авторов, может 
достигать 20–43% случаев) [13], эпителиально-
эндотелиальнная дистрофия (от 2,1 до 7,3%) 
[16], повреждение ИОЛ (в среднем 20%) [17]. 

В настоящее время описано достаточно много 
способов профилактики вторичной катаракты, 
связанных с фармацевтическими и иммуноло-
гическими методами воздействия на зоны роста 
хрусталиковых волокон. Но они не нашли широ-
кого применения в клинике из-за недостаточной 
эффективности, сложности дозировки, целого 
ряда побочных отрицательных эффектов [2]. 

В течение последних десятилетий интерес к 
хирургическим способам профилактики разви-
тия вторичной катаракты не угасает [1, 4, 5, 18, 

Помутнение задней капсулы хрусталика 
является наиболее частой причиной сниже-
ния остроты и качества зрения после хирургии 
катаракты с имплантацией ИОЛ. По данным 
литературы, частота помутнения задней капсулы 
хрусталика, требующая YAG-лазерной дисцизии, 
составляет от 10 до 50% [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8]. 

Многочисленные публикации последних лет, 
посвященные проблемам факоэмульсификации 
катаракты, свидетельствуют о том, что данный 
способ удаления катаракты не только не решил 
проблему вторичной катаракты, но сделал ее 
еще больше актуальной [1, 2, 6, 8]. Профилак-
тика помутнений задней капсулы хрусталика 
занимает умы исследователей не одно десятиле-
тие и охватывает целый комплекс мероприятий 
[2, 3, 6, 7]. Среди них можно выделить хирурги-
ческие методики и конструктивные особенно-
сти ИОЛ, связанные с ее биосовместимостью, 
способностью к адгезии, формой края оптики. 
В настоящее время клинически доказано, что 
применение интраокулярных линз с острым 
краем оптики и высокой биоадгезивной спо-
собностью материала существенно снижает ве-
роятность возникновения помутнений задней 
капсулы [7, 8, 9, 10, 11]. Однако, несмотря на по-
стоянное усовершенствование конструкций ин-
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Помутнение задней капсулы хрусталика является частой причиной снижения остроты зрения 
после хирургии катаракты. Одним из хирургических способов профилактики вторичных катаракт 
является первичный задний капсулорексис. Данная методика при правильном соблюдении 
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Posterior capsule opacification is a frequent cause of impaired visual acuity after cataract surgery. 
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щей: визометрию, рефрактометрию, офтальмо-
метрию, периметрию, тонометрию, биомикро-
скопию, гониоскопию, осмотр глазного дна, 
эндотелиальную микроскопию, ультразвуковое 
А-сканирование. Также была выполнена: опти-
ческая когерентная томография сетчатки (в 
различные сроки), оптическая когерентная то-
мография переднего отрезка глазного яблока (в 
различные сроки). Была проведена сравнитель-
ная оценка толщины сетчатки в обеих группах 
по данным оптической когерентной томографии 
на аппарате «Cirrus HD-OCT 4000» (Carl Zeiss 
Heditec), частота развития макулярного отека. 
Было выполнено сравнение остроты зрения в 
ближайшем и отдаленном послеоперационном 
периоде в обеих группах. Были оценены сроки 
адгезии задней капсулы хрусталика и имплан-
тируемой интраокулярной линзы на аппарате 
«OCT Visante» (Zeiss). Максимальный срок на-
блюдения составил 13 месяцев.

Техника операции. Операционный доступ 
производили в верхней части роговицы путем 
выполнения роговичного тоннельного разреза 

19, 20]. Были предложены методы, включающие 
увеличение диаметра вскрытия передней капсу-
лы хрусталика, чтобы убрать возможные зоны 
роста хрусталиковых волокон, механической 
полировки задней капсулы хрусталика и раз-
рушение экваториальных зон роста, введение 
внутрикапсульного кольца с целью создания 
механического препятствия для миграции эпи-
телиальных клеток хрусталика. Наша работа 
посвящена одному из хирургических способов 
профилактики помутнения задней капсулы хру-
сталика – первичному заднему капсулорексису 
как методу, радикально решающему проблему 
формирования вторичных катаракт у взрослых 
пациентов не только в ближайшем, но и отда-
ленном послеоперационном периоде.

Техника первичного заднего капсулорекси-
са была предложена в 1990 году H. W. Gimbel 
[20]. Данная методика часто используется в пе-
диатрической практике в сочетании с передней 
витрэктомией или без нее [18], но редко при-
меняется у взрослых из-за целого ряда причин, 
связанных с риском развития интраоперацион-
ных и послеоперационных осложнений [2, 4, 19, 
21]. В современной литературе имеются лишь 
единичные сообщения о частоте развития маку-
лярных отеков, дислокаций ИОЛ, повреждений 
передней гиалоидной мембраны с выпадением 
волокон стекловидного тела, связанных с вы-
полнением первичного заднего капсулорексиса 
[1, 4, 18, 21, 22]. Таким образом, вопрос о безо-
пасности и эффективности данного вмешатель-
ства в хирургии возрастной катаракты остается 
актуальным.

Целью настоящей работы является изучение 
безопасности первичного заднего капсулорек-
сиса как метода профилактики развития вто-
ричной катаракты у взрослых.

Материалы и методы. Операции выполня-
лись в период с ноября 2009 по декабрь 2010 г. 
В исследование были включены 102 пациента 
в возрасте от 22 до 76 лет. Средний возраст со-
ставил 56,4±2,4 года (М±m). У всех пациентов 
была выполнена факоэмульсификация катарак-
ты с имплантацией гидрофобной акриловой ин-
траокулярной линзы модели (AcrySof SN60AT, 
SN60D3 ReSTOR, SN6AD3 ReSTOR, SN6AD1 
ReSTOR). Исследуемые пациенты были разде-
лены на 2 группы, в зависимости от техники опе-
рации. В первой группе пациентов выполнялся 
первичный задний капсулорексис (57 пациен-
тов), во второй группе задний капсулорексис не 
выполнялся (45 пациентов). Все пациенты были 
обследованы по стандартной методике, включаю-

Рис. 1. Этапы формирования первичного 
заднего капсулорексиса: 

а, б – вскрытие задней капсулы иглой 30 калибра; 
в, г – введение вискоэластика под заднюю капсулу; 
д – выполнение заднего капсулорексиса пинцетом; 

е – положение ИОЛ в капсульном мешке
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длиной 2,2 мм. Переднюю камеру заполняли 
вискоэластиками Viscoat и Provisk. Вскрытие 
передней капсулы хрусталика осуществляли 
путем формирования переднего капсулорекси-
са диаметром 5,5–6,0 мм. После гидродиссекции 
и последующей аспирации хрусталика в первой 
группе пациентов выполняли первичный за-
дний капсулорексис. Техника вскрытия задней 
капсулы представлена на рис. 1. Предваритель-
но капсульный мешок заполняли вискоэласти-
ком Provisk. С помощью иглы 30 калибра в цен-
тре задней капсулы формировали клапан. Под 
заднюю капсулу вводили Provisk, отодвигая 
переднюю гиалоидную мембрану, затем с помо-
щью капсульного пинцета формировали задний 
капсулорексис диаметром 4,0–4,5 мм. Имплан-
тацию интраокулярной линзы осуществляли в 
капсульный мешок. После аспирации вискоэ-
ластика из капсульного мешка, из передней и 
задней камеры выполняли герметизацию краев 
раны путем гидратации роговицы. 

Результаты. Через неделю после операции 
острота зрения для дали без коррекции 0,5 и 
выше была достигнута у 93% пациентов пер-
вой группы и у 87% пациентов второй группы 
(р > 0,05). Разницы в остроте зрения для дали с 
наилучшей коррекцией между группами полу-
чено не было. За весь период наблюдения в пер-
вой группе пациентов, где выполнялся первич-
ный задний капсулорексис, ни в одном случае не 
было отмечено снижения остроты зрения вдаль.
Через 12 месяцев после операции у 4% пациен-
тов во второй группе было отмечено снижение 
корригируемой остроты зрения, связанное с 
развитием вторичной катаракты, потребовавшее 
выполнения Nd:YAG – лазерной капсулотомии.

Макулярный отек в течение всего срока 
наблюдения после операции, по данным опти-
ческой когерентной томографии, был отмечен в 
2,4% клинических случаев в первой группе паци-
ентов и в 2,1% случаев во второй группе. Разница 
не носила статистически значимого характера. 

В ходе операции не было отмечено ни одного 
случая неконтролируемого ухода заднего капсу-
лорексиса в сторону экватора хрусталика. При 
этом у троих пациентов наблюдалось поврежде-
ние передней гиалоидной мембраны со смеще-
нием стекловидного тела кпереди и выходом в 
переднюю камеру, но это не привело к отеку сет-
чатки в послеоперационном периоде (по данным 
оптической когерентной томографии). В двух 
случаях пришлось отказаться от выполнения 
заднего капсулорексиса из-за избыточной дви-
гательной активности пациентов во время опе-

рации. В течение срока наблюдения от 1 до 15 
месяцев ни у одного больного первой группы не 
было децентрации ИОЛ, уменьшения диаметра, 
смещения отверстия первичного заднего капсу-
лорексиса за счет фиброзирования капсульного 
мешка хрусталика.

Адгезия задней капсулы хрусталика и им-
плантируемой интраокулярной линзы, под-
твержденная данными оптической когерент-
ной томографии переднего отрезка, наступала 
в среднем на 5–7 сутки после операции как в 
первой, так и во второй группе (рис. 2, 3). Мы 
не отметили разницы в сроках адгезии в обеих 
группах.

Рис. 2. Визуализация адгезии задней капсулы 
и интраокулярной линзы по данным оптической 

когерентной томографии переднего отрезка глазного 
яблока «OCT Visante» (Zeiss) у пациента 

с интактной задней капсулой: 
а – 1 сутки после операции; б – 5 сутки после операции

 Рис. 3. Визуализация адгезии задней капсулы 
и интраокулярной линзы по данным оптической 

когерентной томографии переднего отрезка глазного 
яблока «OCT Visante» (Zeiss) у пациента 

первичным задним капсулорексисом: 
а – 1 сутки после операции; б – 5 сутки после операции
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Обсуждение. Помутнение задней капсулы 
после экстракции катаракты обусловлено про-
лиферацией и миграцией клеток хрусталиково-
го эпителия или метаплазией капсулы хруста-
лика и остаточных эпителиальных клеток. Даже 
при тщательной аспирации хрусталиковых масс 
остатки эпителиальных клеток и кортикальных 
волокон практически всегда присутствуют в эк-
ваториальной зоне капсульной сумки хрустали-
ка. Одним из важных факторов, замедляющих 
пролиферацию и миграцию хрусталикового 
эпителия и сдерживаних развитие вторичной 
катаракты, является имплантация ИОЛ [2, 9, 
23, 24, 25, 26], выбор моделей которых сегод-
ня очень большой. Известны сравнительные 
исследования интраокулярных линз различ-
ных моделей из различных материалов. Так, 
М. Наlреrn показал преимущество гидрофоб-
ного акрила перед силиконом в плане профи-
лактики развития помутнений задней капсулы. 
Имплантация ИОЛ из силикона и ПММА чаше 
приводит к развитию помутнений задней кап-
сулы [26]. По данным G. Weide, частота прове-
дения YAG-лазерной дисцизии задней капсулы 
при использовании силиконовых линз дости-
гает 22%, а при использовании акриловых – 8% 
при сроках наблюдения до 2 лет [27].

В настоящее время экспериментально и кли-
нически доказано, что на частоту помутнения 
задней капсулы хрусталика влияют не только 
адгезивные свойства материала ИОЛ, но и ди-
зайн ее оптической части [9, 28, 29]. W. Buehl с 
соавт. было установлено достоверное снижение 
случаев вторичной катаракты при имплантации 
интраокулярных линз с острым краем оптики. 
Но все же риск развития вторичной катаракты 
сохраняется высоким [9, 28]. Мы в своем иссле-
довании применяли именно такие модели из ги-
дрофобного акрила с острым краем оптики.

Для профилактики помутнений задней капсу-
лы предложена методика дозированного рассе-
чения задней капсулы хрусталика – первичный 
задний капсулорексис. Одним из сдерживаю-
щих факторов широкого распространения это-
го способа является риск разрыва капсульного 
мешка и выхода стекловидного тела. Нами была 
разработана безопасная методика вскрытия зад-
ней капсулы хрусталика, на которую был полу-
чен патент «Способ вскрытия капсулы хруста-
лика в ходе хирургического вмешательства по 
его замене с рефракционной или оптической 
целью» заявка № 2008102719 от 29.01.2008. 
В нашем исследовании в ходе операции не было 
отмечено ни одного случая неконтролируемого 

ухода заднего капсулорексиса в сторону эквато-
ра хрусталика.

De Groot с соавторами в 2003 г. показали, 
что сохранение интактной передней гиалоид-
ной мембраны является решающим фактором 
в профилактике кистозного макулярного отека. 
Авторы считают, что сохраненная передняя гиа-
лоидная мембрана функционирует как барьер 
для проникновения простагландинов и ангио-
генных факторов, которые могут быть причи-
ной макулярного отека [30]. По нашим данным, 
макулярный отек был отмечен в 2,4% в первой 
группе пациентов и в 2,1% случаев – во второй 
группе. Наш опыт показывает, что открытие 
капсульного барьера само по себе не ведет к 
развитию макулярного отека, так как уже через 
несколько дней после операции край капсуло-
рексиса плотно прилежит к оптической части 
интраокулярной линзы за счет высоких биоадге-
зивных свойств гидрофобного акрила, что под-
тверждено данными оптической когерентной 
томографии переднего отрезка глазного яблока. 
Определяющим фактором в полном закрытии 
окошка в задней капсуле является диаметр ее 
вскрытия. Задний капсулорексис должен быть 
меньше по диаметру, чем передний, и меньше 
диаметра оптики имплантируемой интраоку-
лярной линзы, чтобы гарантировать большую 
стабильность ИОЛ в капсульном мешке. Van 
Cauwenberge F. с соавт. [20] отмечают, что моно-
литные ИОЛ предпочтительнее, чем немоно-
литные, из-за легкости введения и отсутствия 
необходимости избыточной ротации линзы для 
ее центрации. В настоящем исследовании при-
менялись моноблочные конструкции ИОЛ, и за 
весь период наблюдения ни у одного пациента 
не было децентрации интраокулярной линзы, 
уменьшения диаметра и смещения отверстия 
заднего капсулорексиса. Этот аспект актуален 
при имплантации торических ИОЛ, когда точ-
ная центрация линзы особенно важна для до-
стижения рефракционной цели.

Таким образом, первичный задний капсуло-
рексис при правильном соблюдении техники его 
выполнения является безопасной процедурой, 
обеспечивающей с первых дней после операции 
высокую и стабильную остроту зрения. Данную 
методику можно рекомендовать в первую оче-
редь пациентам с рефракционной заменой хру-
сталика, поскольку «вторичная» катаракта для 
данной категории пациентов является первич-
ной, а также молодым пациентам с катарактой, 
так как они имеют более высокий риск возникно-
вения помутнения задней капсулы. Кроме того, 
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при фиброзных изменениях капсульного мешка 
данная методика показана всем пациентам без-
относительно возраста, поскольку исключает 
необходимость проведения Nd:YAG-лазерной 
капсулотомии уже в раннем послеоперацион-
ном периоде и сопряженной с ней риском раз-
вития целого ряда осложнений. 

Выводы:
1. Первичный задний капсулорексис в пред-

ложенном варианте является безопасным хи-
рургическим методом профилактики развития 
вторичной катаракты, не приводящим к увели-
чению толщины сетчатки и появлению макуляр-
ных отеков в послеоперационном периоде.

2. Первичный задний капсулорексис обеспе-
чивает стабильные зрительные функции в от-
даленном послеоперационном периоде и позво-
ляет избежать выполнения Nd:YAG-лазерной 
капсулотомии и связанных с нею осложнений.
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стируемые оптические погрешности, такие как 
индуцированный неправильный астигматизм и 
аберрации высшего порядка во взаимосвязи с 
анатомо-топографическими изменениями, ко-
торые претерпевает оптическая система глаза 
после операции.

Материалы и методы. Материалом для иссле-
дования послужило наблюдение за 36 пациентами 
(72 глаза) с регматогенной отслойкой сетчатки, 
которым была проведена операция круговое 
вдавление склеры в Санкт-Петербургском фи-
лиале ФГУ МНТК «Микрохирургия глаза» им. 
акад. С.Н. Федорова. Операция осуществлялась 
при помощи силиконового жгута диаметром 
2 мм. Среди обследованных было 10 мужчин 

Одним из методов лечения регматогенной 
отслойки сетчатки является круговое вдавле-
ние склеры. Эта операция вызывает нарушение 
геометрии глазного яблока, включая измене-
ния формы роговицы, и приводит к удлинению 
передне-задней оси глаза [1–4]. Изменение 
анатомо-топографического соотношения струк-
тур глаза может вызывать оптические погреш-
ности, снижающие зрительные функции паци-
ента после операции (Randleman J.B., 2004) [5]. 
Давно известны грубые оптические погреш-
ности, индуцированные этим типом операции, 
такие как сдвиг рефракции в сторону миопии 
и возникновение индуцированного астигма-
тизма. Однако мало изучены труднодиагно-
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Цель: исследовать изменения оптических элементов глаза. Материалы и методы: обследовано 
36 пациентов (36 глаз с отслойкой сетчатки и 36 здоровых глаз). У всех пациентов были определены 
основные анатомо-топографические соотношения оптических элементов глаза и уровень аберраций 
высшего порядка роговицы и глаза в целом. Результаты: мы наблюдали статистические значимые 
изменения формы роговицы на периферии, передне-задней оси глаза, аберрациях высших 
порядков как рговицы, так всего глаза в целом. Выводы: Круговое вдавление склеры вызывает 
увеличение передне-задней оси глаза за счет заднего отрезка глаза, что приводит к миопическому 
сдвигу рефракции и нивелированию сферических аберраций высшего порядка по типу Z (4,0). 
Из-за изменений периферии передней поверхности роговицы возникает неправильный астигматизм, 
увеличиваются роговичные аберрации высшего порядка, в частности, по типу квадрифойла, и, как 
следствие, увеличивается общий уровень аберраций высшего порядка.

Ключевые слова: круговое вдавление склеры, оптическая система глаза.

Purpose: To determine the optical changes of the eye after encircling surgery. 
Materials and methods: 36 consecutive eyes (36 patients) with retinal detachment and 36 healthy 

eyes of the same patients were observed. Corneal topography changes, changes of corneal shape, higher 
order aberrations of anterior and posterior surface of the cornea, anterior chamber morphometry and 
axial values were evaluated preoperatively and at 2 weeks postoperatively. Results: In encircling group 
we observed statistically meaningful changes in peripheral curvature of the anterior corneal surface, 
axial length of the eye, higher order spherical aberrations both total and corneal. Conclusions: Encircling 
buckling causes axial elongation of the eye due to posterior pole elongation, the leads to myopic shift 
and reduction of sperical higher order aberrations Z (4,0). Peripheral anterior surface corneal changes 
causes irregular astigmatism and induced higher order aberrations.

Key words: encircling scleral buckling, refractive errors.
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ции было возможным получить качественные 
аберрометрические данные до операции на глазу 
с отслойкой сетчатки, у других пациентов доо-
перационный аберрометрический профиль был 
взят как равный на здоровом глазу. Статисти-
ческих различий между аберрометрическими 
данными, полученными на глазах с отслоенной 
сетчаткой и на здоровых глазах до операции, не 
было. Исследование проводилось до операции и 
через 2 недели после операции. 

Статистическую обработку результатов ис-
следования проводили, вычисляя среднее ариф-
метическое значение (М), ошибку среднего 
арифметического значения (m), и представляли 
в виде M±m. Различия между группами оце-
нивали с помощью критерия Вилкоксона, до-
стоверными считались результаты при р < 0,05. 
Различия между дооперационными и послеопе-
рационными показателями оценивали при по-
мощи критерия Манна – Уитни, достоверными 
при p < 0,05. 

Результаты. До операции острота зрения 
глаза с отслойкой сетчатки варьировала от 0,04 
до 1,2, результаты представлены в таблице 1. 
Статистических различий между остротой зре-
ния до и после операции не наблюдалось. 

и 26 женщин. Возраст пациентов варьировал от 
23 до 68 лет, средний возраст составил 46,3±3,1 
лет. Пациенты были прооперированы врачами 
одной хирургической бригады. Все исследова-
ния выполнены после информированного со-
гласия больных и в соответствии с этическими 
нормами Хельсинкской декларации (2000 г.). 
В качестве контрольной группы исследовался 
парный здоровый глаз пациентов.

Исследование проводилось на приборах 
«Pentacam» фирмы «Oculus», кератотопогра-
фе TMS-3 фирмы «Tomey», оптическом коге-
рентном томографе Visante OCT, анализаторе 
волнового фронта WASCA фирмы «Carl Zeiss-
Meditec». Проведен анализ показателей, харак-
теризующих переднюю и заднюю поверхность 
роговицы, ее толщину и объем; проанализиро-
вана кератотопографическая картина роговицы; 
измерены анатомо-топографические взаимоот-
ношения структур передней камеры глаза. Так-
же исследованы общие и роговичные аберрации 
высшего порядка. Проведено измерение акси-
альных размеров глаза и его структур (передне-
задняя ось глаза, величина хрусталика, глубина 
передней камеры). Макула прилежала до опера-
ции у 11 пациентов, у этих пациентов до опера-

Таблица 1
Острота зрения до и после кругового вдавления склеры

Острота зрения с коррекцией

Среднее значение (SD) Ухудшилась 
на 2 строчки и более

n (%)

Не изменилась
n (%)

Улучшилась на 2 строчки 
и более n (%)до операции

после
операции

0,39 (0,39) 0,36 (0,25) 11 (30,6%) 13 (36,1%) 12 (33,3%)

Среди пациентов, у которых до операции 
макула прилежала, острота зрения с коррек-
цией после операции снизилась с 0,91±0,03 до 
0,6±0,08. Острота зрения с коррекцией снизи-
лась на 2 и более строчек у 10 пациентов из 11, и 
осталась равной 1,0 только у одного пациента.

После операции наблюдалось изменение реф-
ракции в сторону миопии на 1 дптр и более у 17 
пациентов (47,2%, p < 0,05) и на 3 дптр и более у 
7 пациентов (19,4%); в среднем, сдвиг рефракции 
в сторону миопии составил 1,1±0,24 дптр, сред-
нее значение индуцированного миопического 
астигматизма составило 0,35±0,12 дптр. На пар-
ном здоровом глазу изменений не было.

Изменения формы роговицы затронули в 
основном ее периферическую часть: увеличил-
ся периферический радиус кривизны передней 

поверхности роговицы и уменьшилось значение 
индекса асферичности роговицы Q (рис.). 

У четырех пациентов (12,9%) радиус кривиз-
ны передней поверхности роговицы увеличился 
более чем на 0,5 мм. При этом, изменения были 
характерны только для передней поверхности 
роговицы.

У четырех пациентов (12,9%) радиус кривиз-
ны передней поверхности роговицы увеличился 
более чем на 0,5 мм. При этом изменения были 
характерны больше для передней поверхно-
сти роговицы, KPD-фактор, характеризующий 
вклад задней поверхности роговицы в общую 
рефракционную картину роговицы, не изменил-
ся. Толщина роговицы в центре не изменилась и 
после операции составила 562,4±5,28 для здоро-
вого глаза и 566,4±6,06 для прооперированного.
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ванного кератометрического цилиндра CYL, не 
изменились.

Величина передне-задней оси глаза после 
операции возросла с 24,85±0,24 до 25,5±0,23 мм. 
Изменений размеров хрусталика выявлено не 
было. После операции кругового вдавления 
склеры во время оптической когерентной томо-
графии было выявлено полное закрытие угла 
передней камеры глаза (при обследовании в 
условиях медикаментозного мидриаза) у одно-
го пациента, которое сопровождалось повыше-
нием внутриглазного давления до 28 мм рт. ст., 
значения глубины передней камеры уменьши-
лись после операции с 3,05±0,07 до 2,92±0,06 мм, 
однако статистическими методами достоверно-
го уменьшения глубины передней камеры глаза 
выявить не удалось.

Перечисленные выше структурные изме-
нения сопровождались изменениями аберро-
метрической картины глаза. После кругового 
вдавления склеры мы наблюдали появление 
индуцированных аберраций высшего порядка, 
в частности, сферические аберрации Z (4,0) 
(табл. 3.).

 

Кератотопографическое исследование пока-
зало, что операция привела к возникновению 
индуцированного неправильного астигматизма: 
изменились индексы неправильного астигма-
тизма IAI и индекс асимметрии поверхности 
SAI (табл. 2.). Другие кератотопографические 
показатели, в том числе показатель симулиро-

Изменения периферического радиуса кривизны 
передней поверхности роговицы

8,7

8,6

8,5

8,4

8,3

8,2

8,1

8,0

7,9

7,8

7,7
 здоровый глаз круговое вдавление 

склеры

до операции
после 
операции

Среднее; Ящик: Среднее±Ст.ош.; Отрезки: Среднее±Ст.откл.

Таблица 2 
Изменения кератотопографических показателей  после кругового вдавления склеры

Показатели
Здоровый глаз 

Круговое вдавление склеры

до операции после операции

M±m M±m M±m

Индекс асимметрии 
поверхности роговицы SAI

0,4±0,04 0,45±0,04 0,64±0,07*,**

Индекс неправильного 
астигматизма IAI

0,44±0,01 0,45±0,01 0,5±0,02*,**

Примечание: * – статистические различия между показателями на здоровых глазах и показателями на гла-
зах после кругового вдавления склеры p < 0,05; ** – статистические различия между показателями до и после 
кругового вдавления склеры.

Таблица 3 
Изменение аберрометрических показателей после кругового вдавления склеры

Показатели
Здоровый глаз

Круговое вдавление склеры

до операции после операции

M±m M±m M±m

PV OPD 20,1±3,1 17,04±3,24 19,17±3,33
RMS OPD 5,17±0,88 4,38±0,9 4,97±0,94**
PV OPD НО 2,31±0,31 1,58±0,38 2,5±0,37**
RMS OPD НО 0,31±0,03 0,27±0,03 0,36±0,04**
Sph -3,9±0,93 -3,49±0,86 -4,2±0,95**
Z (4,0) -0,24±0,07 -0,21±0,06 -0,13±0,07**

Примечание: ** p < 0,05.
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Количество роговичных аберраций высшего 
порядка также возросло с 1,17±0,12 до 1,96±0,19. 
На здоровых глазах и до, и после операции зна-
чение показателя Z(4,4) передней поверхности 
роговицы не превышало 0,2. На прооперирован-
ном глазу после операции значения Z (4,4) пре-
высили эту отметку у 9 пациентов (29%), при 
этом у трех пациентов значения Z(4,4) были 0,5 
и выше. Увеличение сферических аберраций 
высших порядков также было отмечено и для 
задней поверхности роговицы: уровень аберра-
ций Z (4,4) увеличился с 0,29±0,06 до 0,56±0,15. 
При этом у пациента, острота зрения которого 
соответствовала 1,0 до операции и сохранилась 
1,0 после операции, незначительно уменьши-
лось отрицательное значение сферических абер-
раций Z (4,4) передней поверхности роговицы и 
уменьшилось значение Z (4,4) задней поверх-
ности роговицы с показателя, равного 1,117, что 
превышало нормальное значение (0,17±0,08), 
до 0,86. Только у этого пациента наблюдалось 
высокое внутриглазное давление до операции 
(30 мм рт. ст.). У двух пациентов до операции 
внутриглазное давление до операции было 
24 мм рт. ст. и отличалось от показателей здоро-
вого глаза (в одном случае на 7, в другом случае 
на 5 мм рт. ст.). И в том, и в другом случае после 
операции не наблюдалось увеличения сфериче-
ских аберраций Z (4,4).

Обсуждение. Изменение передне-задней 
оси глаза после кругового вдавления склеры из-
учалось различными авторами с 1970-х гг. Так, 
Э.Б. Коваль (1976), Dyszynska-Rosciszewska, 
Szreterova (1972) наблюдали укорочение глаз-
ного яблока, Szczypinski (1974), Flament (1975, 
Dominguez (1977), Burton (1977), А.А. Юмаше-
ва с соавт. (1979) показали, что после хирурги-
ческого лечения отслойки сетчатки увеличивает-
ся передне-задняя ось глаза. Различие в данных 
связано, прежде всего, с различной техникой хи-
рургических операций, различной величиной и 
свойствами материала, которыми выполнялось 
круговое вдавление склеры.

Хотя статистически нам не удалось выявить 
уменьшение глубины передней камеры, Fiore 
J.V., Newton J.C. (1970), Hartley R.E., Marsh R.J. 
(1973), а также современные исследования Fleur 
Goezzine с соавт. (2010) показали, что после 
экстрасклеральных вмешательств происходит 
уменьшение глубины передней камеры. T.R. 
Smith (1967) обнаружил закрытие угла перед-
ней камеры у 4% пациентов из 1000 проопери-
рованных. Отсутствие статистических различий 
между группами может быть связано с тем, что 

все исследования проводились в условиях меди-
каментозного мидриаза, и вариация в значении 
величины угла, таким образом, была снижена. 

Согласно исследованию Azar-Arevalo O. и 
Arevalo J.F. (2001), циркляж вызывает как од-
нородное увеличение центральной кривизны, 
так и сочетание увеличения кривизны и упло-
щения ее в противоположных областях [2]. 
Однако, по нашим данным, изменения кривиз-
ны роговицы были более выражены на пери-
ферии, хотя в большинстве случаев и сопрово-
ждались изменениями центральной зоны. Ранее 
исследований, изучающих заднюю поверхность 
роговицы после кругового вдавления склеры не 
проводилось, и наше исследование показало, 
что основную роль в развитии индуцированных 
оптических погрешностей роговицы играет её 
передняя поверхность.

Уменьшение отрицательного значения сфе-
рических аберраций высших порядков связано 
с увеличением миопической рефракции глаза 
после операции. Ранее было выявлено, что для 
эмметропов характерно значение Z (4,0) – 
0,23±0,21, для миопов – 0,08±0,29 (Балаше-
вич Л.И., Качанов А.Б., 2008). Отсутствие из-
менения роговичных сферических аберраций 
высшего порядка Z(4,0) также подтверждает это 
наблюдение. 

Увеличение роговичных аберраций высшего 
порядка, в особенности аберраций по типу ква-
дрифойла, отразилось на увеличении аберраций 
высшего порядка всего глаза, однако среди абер-
раций высшего порядка глаза увеличение абер-
раций по типу квадрифойла выявить не удалось. 
F. Okamoto с соавт. (2008) в своем исследовании 
определил увеличение аберраций высшего по-
рядка после кругового вдавление склеры кома-
подобных и сфераподобных до 0,385±0,267 и 
0,271±0,156 соответственно, что сравнимо с уве-
личением аберраций высших порядков после 
катарактальной хирургии, но меньше, чем после 
эксимерлазерной рефракционной хирургии. Он 
также выявил корреляцию между роговичными 
аберрациями и аберрациями глаза; в нашем ис-
следовании эта корреляция также прослежива-
лась (r = 0,54, p < 0,01).

Выводы. Круговое вдавление склеры вы-
зывает увеличение передне-задней оси глаза за 
счет заднего отрезка глаза, что приводит к мио-
пическому сдвигу рефракции, в результате чего 
нивелируются сферические аберрации высшего 
порядка по типу Z (4,0). 

Изменение роговицы после кругового вдав-
ления склеры затрагивает как переднюю, так и 
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заднюю ее поверхность, но более выраженные 
изменения наблюдаются на передней поверхно-
сти роговицы: увеличивается радиус кривизны 
передней поверхности роговицы на периферии, 
что приводит к возникновению неправильного 
астигматизма, реже – правильного астигматиз-
ма, увеличению роговичных аберраций высше-
го порядка, в частности, по типу квадрифойла, 
и, как следствие, увеличивается общий уровень 
аберраций высшего порядка.
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их биомикроскопически. Задний эпителий рого-
вицы становится похожим на запотевшее стекло. 
Этот феномен называют капельной роговицей 
(cornea guttata). Развитие заболевания характе-
ризуется развитием незакрывающихся дефектов 
в заднем эпителии роговицы, чему может способ-
ствовать полостная операция. Одним из таких 
вмешательств является экстракция катаракты. 
В современной хирургии катаракты преиму-
щество отдается операциям с малым разрезом, 
которые выполняются с применением ультра-
звуковой или лазерной энергии. Длительное 
воздействие энергии в ходе операции может 
способствовать прогрессированию заболевания. 
В связи с этим данная патология заставляет хирур-
га серьезно задуматься о способе хирургического 
вмешательства и используемой в ходе операции 
энергии [5, 6]. С целью оценки реального влияния 
лазерной энергии на состояние измененной рого-
вицы нами проведено настоящее исследование.

Введение. Первичная эндотелиально-
эпителиальная дистрофия (ЭЭД) роговицы 
(первичная эндотелиальная дистрофия Фукса – 
в зарубежной литературе) характеризуется нару-
шением целостности барьерной функции одно-
рядного слоя клеток заднего эпителия роговицы, 
вызванной дистрофическими изменениями в 
клетках, либо критически малым их количеством 
[5]. С помощью зеркальной офтальмоскопии 
можно выявить тонкие начальные изменения, 
когда роговица еще прозрачна и нет отека. Также 
их можно диагностировать и при обычной био-
микроскопии при осмотре задней поверхности 
роговицы в тонком световом срезе. В норме клет-
ки эндотелия роговицы не видны. При значитель-
ном уменьшении количества клеток оставшиеся 
клетки уплощаются и растягиваются для того, 
чтобы закрыть всю заднюю поверхность рого-
вицы. Таким образом, размеры клеток увеличи-
ваются в 2–3 раза, это дает возможность увидеть 
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Целью исследования является оценка состояния заднего эпителия роговой оболочки у 
пациентов с эндотелиально-эпителиальной дистрофией роговицы после лазерной экстракции 
катаракты (ЛЭК).  В ходе исследования нами проанализированы результаты ЛЭК у 38 человек 
(42 глаза) в возрасте от 55 до 77 лет. Острота зрения в отдаленном периоде составила 0,3–0,4 в 
7,1% случаях; 0,5–0,6 в 9,5%; 0,7–0,8 в 40,5% случаях; 0,9–1,0 в 42,9%. Во всех случаях основным 
сопутствующим заболеванием была ЭЭД роговицы, которая проявлялась снижением количества 
эндотелиальных клеток ниже возрастной нормы наличием «cornea guttata».  Прогрессирования 
ЭЭД роговицы после ЛЭК не было зафиксировано ни в одном случае. 

Ключевые слова: экстракция катаракты, эндотелиально-эпителиальная дистрофия роговицы.

To evaluate results of cataract extraction performed with Nd: YAG laser (wavelength of 1.44μm) 
in patients with endothelial corneal dystrophy. Material and Methods: 38 patients (42 eyes) 55–77 
years old were treated with Racot VI’ and Racot IV model of Nd: YAG laser. Visual acuity in long-term 
follow up was 0,3–0,4 in 7,1% cases; 0,5–0,6 in 9,5%; 0,7–0,8 in 40,5% cases; 0,9–1,0 in 42,9%. There 
weren’t observed progression of corneal bullouse dystrophy in patients after laser cataract extraction. 
Conclusions: Laser cataract extraction is the effective and safe method for patients with cataract and 
endothelial corneal dystrophy. 

Key words: cataract extraction, endothelial corneal dystrophy.
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вплоть до невозможности их подсчета и нали-
чием «cornea guttata».

Кроме того, были диагностированы: миопия 
средней и высокой степени у 7 больных (16,7%); 
возрастная макулодистрофия у 3 (7,1%); тран-
зиторная офтальмогипертензия у 2 (4,8%); 
гиперметропия высокой степени у 2 (4,8%); ам-
блиопия средней степени у 1 больного (3,7%). 

Среднее значение ВГД до операции 20±0,75 мм 
рт. ст. у всех пациентов.

Чаще всего пациент при начальных стадиях 
заболевания не предъявляет жалоб, характерных 
для данного заболевания. Одним из показателей 
начальной ЭЭД роговицы является снижение 
плотности эндотелиальных клеток (ПЭК) ниже 
возрастной нормы или затруднение их подсче-
та, а также биомикроскопическая картина. По 
данным биомикроскопии, у всех пациентов ро-
говица была прозрачна, срез ее неутолщен, при 
боковом осмотре задней поверхности роговицы 
в тонком световом срезе была диагностирована 
капельная роговица (cornea guttata).

 Все операции проводились под общей (вну-
тривенной) анестезией. Операции проведены на 
лазерной установке «Ракот VI» (Nd-YAG-лазер 
с длиной волны 1,44 мкм) [7, 8]. Использовалась 
стандартная техника операции ЛЭК с формиро-
ванием «кратера» или «чаши» в разрушаемом 
ядре [,3, 4]. Во всех случаях применяли сбаланси-
рованный физиологический раствор («BSS+»). 
В ходе операции использовался вискоэластик 
(вископротектор) Celophthal для защиты задне-
го эпителия роговицы. Всем пациентам имплан-
тирована заднекамерная интраокулярная линза 
( Acrysof Single Piece – на 13, Acrysof IQ – на 18, 
Acrysof Natural – на 11 глазах ). 

Средняя мощность лазерной энергии в им-
пульсе, используемая в ходе операции, зависела 
от плотности ядра и составила в среднем 240 мДж, 
частота – 25 Гц. Среднее время воздействия ла-
зерного излучения 105 с (от 34 до 322 с). 

После операции оценивались следующие па-
раметры:

1. Средняя потеря плотности эндотелиаль-
ных клеток ( рис. 1).

2. Острота зрения по данным визометрии с 
оптимальной коррекцией (при выписке и в от-
даленном периоде после операции) (табл. 1).

3. Пахиметрия в трех зонах (рис. 2).
4. Состояние переднего отрезка глаза (био-

микроскопия). В послеоперационном периоде 
оценивалась степень послеоперационной кера-
топатии, степень выраженности воспалительной 
реакции и пр.

Целью исследования является оценка со-
стояния заднего эпителия роговой оболочки у 
пациентов с эндотелиально-эпителиальной дис-
трофией роговицы после лазерной экстракции 
катаракты (ЛЭК).

Материалы и методы исследования. В ходе 
исследования нами проанализированы резуль-
таты ЛЭК у 38 человек (42 глаза) в возрасте 
от 55 до 77 лет. Все пациенты перед операцией 
прошли стандартное офтальмологическое об-
следование. До операции и на следующий день 
после нее, через неделю, месяц, 6 месяцев и за-
тем через год производился подсчет количе-
ства клеток заднего эпителия роговицы мето-
дом эндотелиальной микроскопии на приборе 
ЕМ-3000 фирмы Tomey в центральной зоне – 
«cornea guttata» и в 6 точках на средней перифе-
рии – в зоне интактной роговицы. Также всем 
пациентам бала выполнена пахиметрия на при-
боре Visante OKT (Carl Zeiss). 

До операции оценивались следующие пара-
метры:

1. Плотность эндотелиальных клеток (ПЭК), 
полимегатизм (коэффициент формы клеток), 
CV – коэффициент клеточного размера и плео-
морфизм (процент гексагональных клеток). 

2. Острота зрения по данным визометрии.
3. Толщина роговицы (кератопахиметрия). 
4. Плотность ядра хрусталика. Мы оценивали 

плотность катаракты по L. Buratto. Выделяли 
5 степеней плотности, от начальной катаракты 
с мягким ядром (1 степень) до cataracta nigra 
(5 степень).

5. Сопутствующая глазная патология. 
Средняя величина плотности эндотелиаль-

ных клеток оказалась равной 1400±200 клеток 
на мм2. У 10 пациентов посчитать ПЭК оказа-
лось невозможным, так как границы клеток 
были не видны.

Острота зрения до операции составляла: дв. 
руки у лица – 4 глаза (9,5%); 0,02–0,09 – 9 глаз 
(21,4%); 0,1–0,2 – 15 глаз (35,8%); 0,3–0,4 – 
10 глаз (24,8%); 0,5 – 4 глаза (9,5%).

Толщина роговицы оценивалась в трех зонах: 
центр 2 мм в диаметре, средняя периферия от 2 
до 7 мм и крайняя периферия 7–10 мм.

По степени зрелости катаракты распредели-
лись следующим образом: начальная – 69,1%; 
незрелая – 21,4 %; перезрелая – 9,5 %.

Во всех случаях основным сопутствующим 
заболеванием была ЭЭД роговицы в I стадии 
ее развития (по классификации М.М. Дронова), 
которая проявлялась снижением количества эн-
дотелиальных клеток ниже возрастной нормы 
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Результаты исследования. В одном случае в 
ходе операции наблюдалось осложнение в виде 
отрыва цинновых связок (операция была закон-
чена без изменения плана с имплантацией задне-
камерной линзы). Послеоперационный период 
протекал гладко. В раннем послеоперационном 
периоде на 11 глазах наблюдалась кератопатия 
I–II ст. в течение 3–4 дней. На фоне противо-
воспалительной и трофической терапии намети-
лась положительная динамика, которая харак-
теризовалась улучшением зрительных функций 
и исчезновением явлений кератопатии. Во всех 
остальных случаях состояние роговицы практи-
чески не отличалось от дооперационного.

Среднее значение ПЭК в зоне «cornea 
guttata» после операции составляло 1220±200 
клеток на мм2. Средняя потеря ПЭК – менее 3% 
(р ≤ 0,05). Средний CV был 52±4,3 (р ≤ 0,05). 
Коэффициент формы клеток соответствовал 
дооперационному и составлял 0,77 на протя-
жении всего периода наблюдения. Средний 
процент гексагональных клеток составил 41% 
(р ≤ 0,05). На протяжении всего срока наблю-
дения процент гексагональности у пациентов 
оставался стабильным. При статистической 
обработке данные являются достоверными 
(р ≤ 0,05). 

На рисунке 1 показан эндотелий роговицы до 
и через год после ЛЭК.

По данным кератопахиметрии, у 11 пациен-
тов в 1-й день после операции отмечалось зна-
чительное утолщение роговицы во всех зонах. 
Наиболее выражено утолщение роговицы в 
центральной зоне ( табл. 2).

Начиная с 7-го дня после операции, показа-
тели пахиметрии стабилизировались и через 
1 месяц и далее до конца наблюдения остава-
лись на уровне, соответствующем исходному. 

Таблица 1
Острота зрения при выписке и в отдаленные 

сроки после операции

Острота зрения 
с корр.

При выписке
В отдаленном 

периоде

0,3–0,4 3 (7,1%) 3 (7,1%)

0,5–0,6 6 (14,3%) 4 (9,5%)

0,7–0,8 15 (35,7%) 17 (40,5%)

0,9–1,0 18 (42,94) 18 (42,9%)

Таблица 2
Средние показатели пахиметрии 

До 
опер.

1 день 7 день 1 мес. 1 год 2 года 3 года

Центр (2 мм)

548,9 647,1 535,0 537,2 533,5 557,7 526,3

Средняя периферия (2–7мм)

590,4 668,0 575,0 590,0 579,5 594,4 589,3

Крайняя периферия (7–10мм)

657,7 766,2 665,0 673,3 654,7 657,6 646,0

А

Рис. 1. Пациентка Р. Эндотелий роговицы:  
А – до операции; Б – через год после ЛЭК

Б

Все пациенты были обследованы в раннем 
и в отдаленном послеоперационном периоде в 
сроки от месяца до 3 лет. 



57Том 3 № 2 2011

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

На рисунке 2 пахиметрия у пациентки с ЭЭД 
роговицы до операции и через 6 месяцев после 
ЛЭК.

Прогрессирования ЭЭД роговицы после ЛЭК 
не было зафиксировано ни в одном случае. 

нием Nd:YAG лазера с длиной волны 1,44 мкм, 
включая самые плотные катаракты. 

По нашему мнению, вышеуказанный эффект 
можно объяснить следующими особенностями 
техники лазерной экстракции катаракты:

В ходе операции не происходит нагрева-
ния лазерного наконечника, что в свою очередь 
предупреждает локальный ожог роговой оболоч-
ки и увеличение температуры переднекамерной 
влаги.

Диаметр рабочих частей наконечников в точ-
ности соответствует величине произведенных 
разрезов роговицы, что обеспечивает герме-
тизацию глаза в ходе операции, стабилизацию 
передней камеры и давление в ней, уменьшает 
расход ирригационного раствора.

Энергия лазерных импульсов полностью га-
сится слоем жидкости толщиной 1,5–2,0 мм.

В ходе выполнения лазерной экстракции ка-
таракты мы используем технику формирования 
«кратера» или «чаши» в ядре, не производя де-
ления его на фрагменты, которые при смещении 
могут механически повредить задний эпителий 
роговицы. Кроме того, мелкие фрагменты хру-
сталика, попадая в аспирационную трубочку, 
разрушаются внутри нее лазерными импульса-
ми. Тем самым исключается хаотическое пере-
мещение частиц хрусталикового вещества по 
передней камере.

Заключение. Отсутствие прогрессирования 
эндотелиально-эпителиальной дистрофии, вы-
сокая острота зрения и сохранение исходной 
плотности эндотелиальных клеток в отдален-
ные сроки после операции свидетельствуют о 
том, что лазерное излучение с длиной волны 
1,44 мкм в используемых во время операции па-
раметрах не травмирует эндотелиальный слой 
роговицы и является относительно безопасной 
для нее.

Операции ЛЭК могут быть методом выбора 
даже у пациентов с первичной эндотелиально-
эпителиальной дистрофией роговицы. 
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Обсуждение. В результате проведения ЛЭК 
на глазах у пациентов с сопутствующей первич-
ной эндотелиально-эпителиальной дистрофией 
роговицы (первичной дистрофией Фукса) нами 
отмечено отсутствие значительной потери эн-
дотелиальных клеток в раннем и позднем по-
слеоперационном периоде. Утолщение (отек) 
роговицы в первые дни после операции можно 
объяснить не столько потерей эндотелиоцитов, 
сколько нарушением насосной функции по-
следних и гидратацией стромы. После выполне-
ния ЛЭК ни у одного пациента не наблюдалось 
персистирующего отёка роговицы, который мог 
бы свидетельствовать о серьёзном повреждении 
клеточного монослоя заднего эпителия рого-
вицы. При изучении морфометрических пара-
метров заднего эпителия роговицы отмечалась 
быстрая репаративная регенерации и сохран-
ность клеточного монослоя. Ни в одном случае 
не было прогрессирования ЭЭД роговицы и 
получен хороший функциональный результат 
операции. Приведенные данные свидетельству-
ют о минимальной травматизации клеточного 
монослоя при разрушении ядра с использова-
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бенка, отягощенная наследственность, наличие 
фоновых заболеваний и состояний, особенно 
связан ных с аллергией (пищевая, медикамен-
тозная сенсибилизация и др.). Эти факторы 
оказывают большое влияние на возникновение, 
течение и исход СЛТ [3, 6, 7].

В патогенезе острого стенозирующего ларин-
готрахеита (ОСЛТ) большое значение прида-
ется роли специфических и неспецифических 
факторов им мунной защиты.

При иммунологическом исследовании у этой 
группы детей выявляют различные нестойкие 
иммунные нарушения, такие как снижение про-
дукции γ-интерферона (γ-ИФН), секреторного 
и сывороточного IgA, дисиммуноглобулинемия, 
нарушение фагоцитарных функций, уменьше-
ние числа СD3 и др. [4, 5]. В немногочисленных 
исследованиях, касающихся изучения иммун-
ного ответа у детей с СЛТ на фоне ОРИ отме-
чен сниженный иммунный ответ на инфекцию 
[6, 7]. Изменения иммунного ответа у детей вы-
званы в первую очередь патогенезом данного 
заболевания. В то же время у детей с СЛТ от-
мечают снижение уровня SIgA, что уменьшает 
противоинфекционную защиту организма. Это 

Введение. Болезни органов дыхания у де-
тей являются одной из наиболее важных про-
блем педиат рии и до настоящего времени, не-
смотря на достигнутые успехи в диагностике 
и лече НИИ, занимают одно из первых мест в 
структуре заболеваемости, составляя по дан-
ным официальной статистики 50–73% [1, 2]. 
В последние годы значительно возросло число 
больных обструктивными заболеваниями верх-
них и ниж них дыхательных путей, в основе ко-
торых лежат инфекционные и аллергические 
фак торы. Наиболее частой причиной развития 
обструкции верхних дыхательных путей у де тей 
раннего возраста является вирусный круп (сте-
нозирующий ларинготрахеит).

Актуальность проблемы СЛТ обусловле-
на в настоящее время, прежде всего, его высо-
кой распространенностью в детском возрасте, 
возможно стью высокого риска быстрого раз-
вития бактериальных осложнений и летального 
исхода, а также склонностью к рецидивирова-
нию [2].

Кроме условий, способствующих возникно-
вению СЛТ, в литературе отмечается це лый ряд 
эндогенных факторов риска: мужской пол ре-
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В статье представлены новые данные о иммунологических особенностях острого и реци диви рую-
щего стенозирующего ларинготрахеита (СЛТ) у детей. В когортное проспективное исследование 
включено 220 больных детей в возрасте от 1 до 7 лет. Все больные были разделены на возрастные 
группы – от 1 до 3 лет, от 3 до 7 лет – и по форме заболевания – на острый и рецидивирующий.
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The article presents new data on the immunological characteristics of acute and recurrent stenosing 
laryngotracheitis (SLT) in children. In a cohort prospective study included 220 patients with children 
aged 1 to 7 years. All patients were divided into age groups - from 1 to 3 years, 3 to 7 years - and in the 
form of the disease – an acute and recurrent. 
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методом непрямой иммунофлюоресценции на 
выявление специфических антител класса IgM 
в динамике. Метод иммунофлуоресцентного 
анализа (МИФ) позволяет идентифицировать 
антигены вирусов гриппа и других возбудите-
лей ОРВИ в инфицированных клетках непо-
средственно in situ по их характерной локализа-
ции, выявляемой в результате взаимодействия 
вирусных антигенов противовирусными анти-
телами, маркированными флуоресцеин изотио-
цианатом. 

Иммунологическое исследование выполня-
лось в острый период заболевания, в первые 1–2 
дня госпитализации до назначения лечения. 
Иммунологическое исследование проведено с 
помощью моноклональных антител и включа-
ло определение абсолютного и относительного 
числа лимфоцитов и субпопуляций: CD3, CD4, 
CD8, CD16, CD19. Кроме того, определялись 
уровни γ- и α-интерферона (общий и индуци-
рованный), провоспалительных факторов ИЛ-4 
(интерлейкин) и туморнекротизирующего фак-
тора (TNF) и индекс стимуляции пролифера-
ции лимфоцитов.

Статистическая обработка результатов про-
ведена с помощью ПО Microsoft Office Excel и 
Statistica. Критический уровень достоверности 
нулевой статистической гипотезы (р) принима-
ли равным 0,05.

Все больные поступили в стационар в пер-
вые 1–2 дня от начала заболевания и получа-
ли общепринятую базисную терапию: инга-
ляции с сосудосуживающими препаратами 
(раствор 0,025% нафтизина), муколитические 
препараты (амброгексал). При присоедине-
нии бактериальной (38,3%) или грибковой 
флоры – 9% случаев (кандидозный глоссит, 
стоматит, энтероколит) – назначались антибак-
териальные или антифунгальные препараты, 

обусловливает целесообразность применения 
иммуномодулирующих препаратов, повышаю-
щих противоинфекционную и в первую очередь 
противовирусную защиту

Проблема рецидивирующего стенозирую-
щего ларинготрахеита (РСЛТ) у детей обу-
словлена возрастанием частоты заболеваний и 
отсутствием единого подхода к ведению таких 
больных. Иммунный статус больных с реци-
дивирующим синдромом СЛТ характеризует-
ся гипогаммаглобулинемией со значительным 
снижением IgA и SIgA, повышенным уровнем 
общего IgE (коррелирующим с частотой реци-
дивирования), однако далеко не во всех случаях 
эта закономерность прослеживается [6].

Цель настоящего исследования – сопостав-
ление иммунологических показателей у детей 
с острой и рецидивирующей формами стенози-
рующего ларинготрахеита.

Материалы и методы. Исследование прово-
дилось в специализированном отделении дет-
ской городской больницы св. Ольги (ДГБ) с 
разрешения этического комитета ДГБ.

Критерием включения больных детей в ис-
следование было наличие симптомов СЛТ в 
структуре ОРИ в среднетяжелой и тяжелой 
формах. Пациенты были рандомизированы в 
группы по 30 человек в каждой. 

В течение 2006-2010 гг. под наблюдением 
находилось 220 больных со среднетяжелыми 
формами ОРИ с клиническими проявлениями 
стенозирующего ларинготрахеита. Все пациен-
ты разделены на 2 возрастные группы – группа 
больных детей до 3 лет и вторая группа детей от 
3 до 7 лет. Среди 220 больных 135 (61,4%) маль-
чика и 85 (38,6%) девочек (табл. 1). 

При поступлении пациентам проводилось 
иммунологическое и вирусологическое иссле-
дования цитологических мазков с носоглотки 

Таблица 1
Общая характеристика больных со стенозирующим ларинготрахеитом (n=220)

Стенозирующий 
ларинготрахеит

Численность 
группы

Пол

муж жен

абс. % абс. %

ОСЛТ 140 99 70,7 41 29,3

I ст. 76 51 67,1 25 32,9

II ст. 42 34 80,9 8 19,1

III ст. 22 15 68,2 7 31,8

РСЛТ 80 34 42,5 46 57,5

Всего 220 135 61,4 85 38,6
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При стенозе III стадии в/в вводились ГКС 
(дексаметазон 0,7 мг/кг или преднизолон 
5–7 мг/кг), а также повторная ингаляция или 
интраназальное введение 0,05% нафтизина и 
экстренная госпитализация в стационар в поло-
жении сидя с интубацией трахеи, с готовностью 
к проведению сердечно-легочной реанимации.

В стационаре все обследованные дети продол-
жали получать муколитическую (амброгексал), 
ингаляционную терапию 0,025% нафтизином, 
после уменьшения или купирования явлений 
стеноза ингаляции проводились с 0,9% раство-
ром хлорида натрия в течение 3–5 дней. По по-
казаниям, при развитии бактериальных ослож-
нений (тонзиллофарингит, острый средний 
отит, конъюнктивит, бронхит и др.) назначалась 
антибактериальная терапия, необходимость 
проведения которой наблюдалась у 23 (38,3%) 
больных – преимущественно цефалоспорины 
III поколения (цефотаксим). О развитии бак-
териальной инфекции свидетельствовало нали-
чие серозно-гнойного отделяемого из носовых 
ходов с гнилостным запахом, возникновение от-
ита, гнойное отделяемое со слизистых оболочек 
конъюнктив, явлений гранулезного фарингита 
с наложениями слизисто-гнойного секрета на 
задней стенке глотки. 

Результаты и их обсуждение. Больные по-
ступали в первые 2 суток от начала заболевания 
(большинство с симптомами стеноза гортани), 
с лихорадкой, интоксикацией (умеренной или 
выраженной), все с выраженной гиперемией и 
отеком слизистой оболочки носоглотки и мин-
далин. 

У всех детей отмечался сухой грубый ка-
шель без (или со слабой) продукции мокроты. 
Продолжительность основных симптомов за-
болевания представлена в табл. 2. 

а также проводилась по показаниям инфузионно-
корригирующая (глюкозо-солевые растворы 
в/в капельно) и спазмолитическая терапии, ок-
сигенотерапия (паракислородные ингаляции), 
физиотерапевтическая (УВЧ на область горта-
ни, грудной клетки), эубиотики. 

На догоспитальном этапе всем детям, в основ-
ной и контрольной группах, назначалась симпто-
матическая терапия (жаропонижающая, спазмо-
литическая терапии и т.д.), 20% детей со стенозом 
I стадии получали ингаляции 2 мл 0,05% нафти-
зина с 2 мл раствора хлорида натрия 0,9% (0,025% 
раствор нафтизина) 3–4 раза в сутки (частота ин-
галяций зависит от тяжести ОСЛТ и его динами-
ки развития) по 5–7 минут. Из-за быстрого про-
грессирования заболевания терапия оказывалась 
неэффективной, поэтому для усиления терапии 
больные госпитализировались в стационар.

При II стадии стеноза также проводились ин-
галяции 0,025% раствором нафтизина. При не-
возможности выполнения ингаляции и острой 
необходимости оказания неотложной помощи в 
амбулаторных условиях вводили интраназально 
0,05% нафтизин 0,2 мл детям до года, далее уве-
личение на каждый год по 0,1 мл нафтизина, но 
не более 0,5 мл. Нужное по возрасту количество 
0,05% нафтизина разводили в дистиллирован-
ной воде из расчета 1 мл/год жизни. По пока-
заниям проводилось повторное интраназальное 
введение нафтизина (не более 2–3 раз в сутки 
через 8 часов). При неполном купировании сте-
ноза II стадии и при отказе от госпитализации 
вводился преднизолон в дозе 2–3 мг/кг или 
дексаметазон 0,3–0,6 мг/кг в/м или в/в. Введе-
ние глюкокортикоидных (ГКС) препаратов при 
II стадии стеноза на догоспитальном этапе отме-
чалось у 58% обследованных детей, что оказы-
вало выраженный положительный эффект.

Таблица 2 
Продолжительность симптомов ОРИ у детей (n=220)

Симптомы
Продолжительность, дни

ОСЛТ, n = 140 РСЛТ, n = 80

Лихорадка и интоксикация 1,5±0,1 2,1±0,1*

Катаральные явления в ротоглотке 3,0±0,2 4,4±0,1

Осиплость голоса 3,0±0,3 4,7±0,4*

Затрудненное дыхание 1,7±0,4 1,6±0,1

Кашель с мокротой 2,2±0,1 3,5±0,2

Признаки ринита 3,3±0,2 3,9±0,3

Примечание: *– достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию.
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Показано, что в группе детей с ОСЛТ 
(1-я группа) статистически значимо умень-
шилась продолжительность лихорадки и 
симптомов интоксикации, отмечавших-
ся к 5-м суткам терапии еще у 14% детей с 
РСЛТ (ни у одного ребенка 1-й группы). 
В 1-й группе детей отмечено также и сокраще-
ние продолжительности симптомов ларинго-
трахеита при том, что к 3-м суткам признаки 
стеноза гортани сохранялись у 13% детей этой 
группы (17% в группе РСЛТ). Полностью ку-
пировать симптомы стеноза гортани у всех 
детей удалось к 4 суткам в 1-й группе и к 5-м 
суткам терапии – в группе РСЛТ. Катаральные 
явления в ротоглотке у детей основной группы 
были менее продолжительными, к концу лече-

ния (к 7-м суткам) они отмечались лишь у каж-
дого третьего пациента этой группы и у поло-
вины больных группы РСЛТ. Очевидно, что в 
1-й группе трансформация сухого кашля в про-
дуктивный, а также уменьшение выраженности 
последнего происходила быстрее. Продолжи-
тельность симптомов ринита в сравниваемых 
группах была одинаковой.

У больных с РСЛТ в сравнении со здоро-
выми лицами достоверно выше лимфоцитоз, 
содержание СD16 и относительное повышение 
HLA, что обусловлено выраженной лимфо-
идной реакцией с активизацией их функции 
(табл. 3). В то же время достоверных отличий 
показателей иммунитета в изучаемых группах 
(ОСЛТ и РСЛТ) не получено.

Таблица 3
Показатели иммунного ответа у детей старше 3 лет

Показатели
Здоровые дети

1-я группа
ОСЛТ
n= 35

2-я группа
РСЛТ
n = 20

Лейкоциты, ×109/л 7,08±1,37 8±3,13 7,37±3,14

Лимфоциты, % 33,27±6,541;2 57,2±21,39 56,80±20,90

Лимфоциты, абс. (тыс./мкл) 2,35±0,361;2 4,29±2,35 4,18±2,34

СD3, отн. (%) 60,82±10,16 60,25±10,73 59,9±10,6

CD3, абс. (тыс./мкл) 1,41±0,191 2,55±1,46 2,47±1,47

CD4, отн. (%) 38,5±4,76 34,65±8,18 34,4±8

CD4, абс. (тыс./мкл) 0,9±0,16 1,5±0,92 1,45±0,92

CD8, отн. (%) 33±4,471 22,1±5,21 22±5,1

CD8, абс. (тыс./мкл) 0,7±0,16 0,91±0,5 0,88±0,51

CD4/CD8 1,35±0,24 1,62±0,44 1,61±0,43

HLA II, отн. (%) 14±5,051;2 26,0±8,55 26,7±8,4

HLA II, абс. (тыс./мкл) 0,39±0,141 1,13±0,78 1,1±0,77

CD16, отн. (%) 14±3,322 10,15±3,86 10,48±4,04

CD16, абс. (тыс./мкл) 0,3±0,12 0,44±0,34 0,43±0,34

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 1 – при сравнении показа-
телей у детей с 1-й группой; 2 – при сравнении показателей у детей с 2-й группой.

Высокодостоверные отличия получены сре-
ди показателей гуморального ответа (табл. 4), 
в частности индекс стимуляции пролиферации 
лимфоцитов на малые дозы физиологического 
стимулятора (ФГА). Пролиферации лимфоци-
тов в группе больных с РСЛТ значимо ниже, 
чем у больных ОСЛТ и здоровых детей. Такая 
же закономерность прослеживается в отноше-
нии содержания провоспалительного цитоки-

на ФНО, при этом уровень ИЛ-1β сохраняется 
на достоверном уровне по сравнению с груп-
пой больных с ОСЛТ, что свидетельствует об 
существовании как общности, так и патогене-
тических различий в течении РСЛТ.

По-видимому, в группе больных с РСЛТ по 
сравнению с ОСЛТ имеется комплексное увели-
чение содержания γ-интерферона (табл. 5)
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Оценка динамики содержания γ-интерферона 
в сыворотке крови больных детей с РСЛТ сви-
детельствует о его неадекватном низком уров-
не синтеза (табл. 10), что присуще больным с 
наличием атопии, в то же время способность к 
синтезу α-интерферона сохранена и его уровень 
практически не отличим от аналогичных пара-
метров у больных с ОСЛТ (табл. 11).

Показатели В-клеточного иммунитета 
(табл. 12) у лиц с РСЛТ характеризуется до-
стоверным снижением уровней IgA в сыворотке 
крови и IgЕ, что может отражать особенность их 
изменения в острый период течения вирусной 
инфекции на фоне атопии.

Таким образом, имеющиеся достоверные 
иммунологические отклонения в сравнении с 
группой здоровых детей и группой сравнения 
свидетельствует о целесообразности мягкой, ин-
дивидуально подобранной иммунокоррегирую-
щей терапии, направленной, в первую очередь, 
на повышение эффективности ее и снижения 
риска развития у этих больных инфекционных 
осложнений.

Оценка динамики продукции α-интерферона 
показала, что у больных с РСЛТ достоверно 
больше способность его синтезировать, чем у 
больных с ОСЛТ (табл. 6).

В острый период течения РСЛТ наблюдается 
достоверное снижение уровня IgE в сравнении 
со здоровыми лицами, что вероятно обусловле-
но мобилизацией IgE на борьбу с вирусной ин-
фекцией (табл. 7).

Показатели иммунитета у больных детей до 
3 лет с ОСЛТ в отличие от РСЛТ характеризу-
ются достоверным увеличением числа лимфо-
цитов (табл. 8) и CD16 в первой группе с ОСЛТ, 
что обусловлено течением инфекционного про-
цесса без атопического фона.

В наибольшей степени отличается 2-я группа 
больных с РСЛТ от 1-й с ОСЛТ по достоверным 
изменениям показателей гуморального иммуни-
тета: одновременного увеличения содержания 
ИЛ-4, ФНО и индекса стимуляции пролифера-
ции лимфоцитов на малые дозы ФГА, что, по-
видимому, и определяет у них большую тяжесть 
и длительность течения РСЛТ (табл. 9).

Таблица 4
Показатели гуморального иммунного ответа у детей у детей старше 3 лет

Показатели Здоровые дети
1-я группа ОСЛТ 

n = 35
2-я группа РСЛТ 

n = 20

ИЛ-8, пг/мл 250±144,77 242,51±129,26 232±134,9

ФНО, пг/мл 01 76,0±0,12 3,02±9

ИЛ-1β, пг/мл 300±115,91 67,72±176,162 207,9±105,7

ИЛ-4, контроль, пг/мл 3±1,582 6,28±4,21 6,9±5,92

Индекс стимуляции пролиферации 
лимфоцитов, ФГА 3 мкг/мл

125±43,72** 116,50±180,912** 6,1±4,02

Индекс стимуляции пролиферации 
лимфоцитов, ФГА 15 мкг/мл

600±231,732* 303,18±180,68 121,2±177,6

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 1 – при сравнении показа-
телей у детей с 1-й группой; 2 – при сравнении показателей у детей с 2-й группой; **–достоверность различия 
p ≤ 0,001 по параметрическому критерию.

Таблица 5
Динамика содержания γ-интерферона в сыворотке крови больных детей старше 3 лет 

Показатели Здоровые дети
1-я группа ОСЛТ

n = 35
2-я группа РСЛТ

n = 20

ИФН-γ, пг/мл 02 3,18±9,212 64,49±172,34

ИФН-γ, контроль, пг/мл 01;2 13,70±25,74 13,05±25,56

ИФН-γ, ФГА, пг/мл 500,5±288,82 547,1±468,27 531,20±462,2

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 1 – при сравнении показа-
телей у детей с 1-й группой; 2 – при сравнении показателей у детей с 2-й группой.



64 Вестник Санкт-Петербургской медицинской академии последипломного образования     

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Таблица 7
Показатели В-клеточного иммунного ответа у детей старше 3 лет 

Показатели Здоровые дети
1-я группа ОСЛТ

n = 35
2-я группа РСЛТ

n = 20

Ig A, нг/мл 2,8±0,85 0,61±0,46 0,66±0,52

Ig E, нг/мл 52,5±27,81;2 5,97±7,55 5,69±7,48

Ig G, нг/мл 12±2,74 9,37±3,64 9,41±3,55

Ig M, нг/мл 1,2±0,45 1,04±0,69 1,01±0,69

CD19, отн. (%) 10±2,74 26,80±9,10 26,76±8,88

CD19, абс  (тыс /мкл) 0,27±0,08 1,16±0,77 1,12±0,77

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 1 – при сравнении показа-
телей у детей с 1-й группой; 2 – при сравнении показателей у детей с 2-й группой.

Таблица 8
Показатели иммунного ответа у детей до 3 лет

Показатели Здоровые дети
1-я группа ОСЛТ

n = 35
2-я группа РСЛТ

n = 20

Лейкоциты, ×109/л 7,08±1,371 9,56±3,392 8,20±3,31

Лимфоциты, % 33,27±6,541 55,8±21,60 57,93±25,95

Лимфоциты, абс. (тыс./мкл) 2,35±0,361 5,07±2,34 4,58±2,93

СD3, отн. (%) 60,82±10,16 61,6±11,0 62,0±10,36

CD3, абс (тыс./мкл) 1,41±0,19 3,08±1,43 2,78±1,78

CD4, отн. (%) 38,5±4,76 35,9±10,30 36,68±7,54

CD4, абс. (тыс./мкл) 0,9±0,16 1,86±1,10 1,69±1,21

CD8, отн. (%) 33±4,471 22,8±6,70 21,57±3,78

CD8, абс. (тыс./мкл) 0,7±0,16 1,08±0,42 0,93±0,47

CD4/CD8 1,35±0,24 1,82±1,12 1,74±0,42

HLA II, отн. (%) 14±5,051;2 22,10±10,3 22,43±9,59

HLA II, абс. (тыс./мкл) 0,39±0,142 1,15±0,84 1,07±0,82

CD16, отн. (%) 14±3,322 11,0±6,142 9,71±6,70

CD16, абс. (тыс./мкл) 0,3±0,11 0,51±0,342 0,41±0,27

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 1 – при сравнении показа-
телей у детей с 1-й группой; 2 – при сравнении показателей у детей с 2-й группой.

Таблица 6
Динамика содержания α-интерферона сыворотке крови больных детей старше 3 лет 

Показатели Здоровые дети
1-я группа ОСЛТ

n = 35
2-я группа РСЛТ

n = 20

ИФН-α, пг/мл 01 67,3±14,2 51,9±14,55

ИФН-α, контроль, пг/мл 01 49,65±13,17 50,14±19,84

ИФН-α, ФГА, пг/мл 500,5±288,821* 263,74±72,92 341,71±190,73

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 1 – при сравнении показа-
телей у детей с 1-й группой; 2 – при сравнении показателей у детей с 2-й группой: *– достоверность различия 
p ≤ 0,01 по параметрическому критерию.
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Таблица 9
Показатели гуморального иммунного ответа у детей до 3 лет

Показатели Здоровые дети
1-я группа СЛТ

n = 35
2-я группа РСЛТ

n = 20

ИЛ-8, пг/мл 250±144,77 215,70±128,2 271,04±105,1

ФНО, пг/мл 02* 1,30±5,682 4,29±11,34

ИЛ-1β, пг/мл 300±115,91;2 183,70±81,6 182,36±81,71

ИЛ-4, контроль, пг/мл 3±1,582* 4,32±2,732 7±4,28

Индекс стимуляции пролиферации 
лимфоцитов, ФГА 3 мкг/мл

125±43,71 64,30±82,62 123,7±130,7

Индекс стимуляции пролиферации 
лимфоцитов, ФГА 15 мкг/мл

600±231,731*;2* 327,5±1572 210,59±209,1

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 1 – при сравнении показа-
телей у детей с 1-й группой: 2 – при сравнении показателей у детей с 2-й группой; * – достоверность различия 
p ≤ 0,01 по параметрическому критерию.

Таблица 10
Динамика содержания γ-интерферона в сыворотке крови больных детей до 3 лет

Показатели Здоровые дети
1-я группа ОСЛТ

n = 35
2-я группа РСЛТ

n = 20

ИФН-γ, пг/мл 01 17,69±52,37 12,37±4,88
ИФН-γ,контроль, пг/мл 01 3,53±13,562 10,14±26,84
ИФН-γ, ФГА, пг/мл 500,5±288,82 628,50±600,32 541,71±610,7

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 1 – при сравнении показа-
телей у детей с 1-й группой; 2 – при сравнении показателей у детей с 2-й группой.

Таблица 11
Динамика содержания α-интерферона в сыворотке крови больных детей до 3 лет

Показатели Здоровые дети
1-я группа ОСЛТ

n = 35
2-я группа РСЛТ

n = 20

ИФН-α, пг/мл 01 57,6±16,32 41,8±15,4

ИФН-α,контроль, пг/мл 01 52,85±12,16 56,4±20,8

ИФН-α, ФГА, пг/мл 500,5±288,82 274,69±92,2 241,7±180,3

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 1 – при сравнении показа-
телей у детей с 1-й группой.

Таблица 12
Показатели В-клеточного иммунного ответа у детей до 3 лет

Показатели Здоровые дети
1-я группа ОСЛТ

n=35
2-я группа РСЛТ

n=20

IgA, нг/мл 2,8±0,852 1,05±0,59 0,94±0,65

IgE, нг/мл 52,5±27,82 39,29±24,242 13,86±15,39

IgG, нг/мл 12±2,74 7,76±5,50 10,31±6,85

IgM, нг/мл 1,2±0,45 0,92±0,38 1,1±0,52

CD19, отн. (%) 10±2,74 22,05±11,59 22,43±12,09
CD19, абс. (тыс./мкл) 0,27±0,08 1,21±1,02 1,18±1,17

Примечание: Достоверность различия p < 0,05 по параметрическому критерию: 2 – при сравнении показа-
телей у детей с 2-й группой.
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Выводы:
1. У больных с рецидивирующим стенозиру-

ющим ларинготрахеитом в сравнении с острым 
имеются достоверные отличия в выраженности 
лимфоцитоза, CD4 и относительного повышения 
содержания HLA, что обусловлено наличием фо-
нового атопического состояния или заболевания.

2. При рецидивирующем стенозирующем ла-
ринготрахеите достоверно понижена пролифе-
рация лимфоцитов на малые дозы ФГА, резко 
снижено содержание ФНО при недостоверном 
уровне ИЛ-1β в сравнении со здоровыми деть-
ми, свидетельствующие как об патогенетиче-
ской общности, так и различии в этих группах 
больных. Способность к синтезу ИФН-α с по-
мощью физиологического стимулятора ФГА 
достоверно выше у лиц в группах с рецидиви-
рующим стенозирующим ларинготрахеитом.

3. У больных с острым стенозирующим ла-
ринготрахеитом в отличие от рецидивирующего 
в возрасте до 3-х лет достоверно выше показате-
ли лимфоцитоза и повышение CD16, что опреде-
ляется течением вирусного инфекционного за-
болевания.

4. В группе больных с рецидивирующим сте-
нозирующим ларинготрахеитом в отличие от 
острого стенозирующего ларинготрахеита до-
стоверно имеется увеличение содержания ИЛ-4, 
ФНО и индекса стимуляции пролиферации 
лимфоцитов на малые дозы ФГА, по-видимому, 
определяющих длительность и тяжесть течения 
заболевания.
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Серия мутаций, которые возникают в тече-
ние многих лет в стволовых клетках, по мнению 
многих исследователей, является причиной воз-
никновения рака. Доказательством этому мо-
гут служить данные по раку молочной железы 
у выживших при бомбардировках Хиросимы 
и Нагасаки [3]. Через 30 лет после радиацион-
ного воздействия выявлено повышенное число 
случаев рака молочной железы. Мутации, об-
наруженные в опухолях молочной железы этих 
женщин, соответствовали тем, которые выявля-
ются при радиационном поражении. Более того, 
женщины, облученные в юном возрасте, имели 
более высокий уровень предрасположенности к 
раку, что, видимо, связано с более высоким со-
держанием стволовых клеток в молочной желе-
зе в этом возрастном периоде. 

Определенные доказательства существова-
ния стволовых клеток рака молочной железы по-
лучены [3,4]. С помощью проточного цитофлуо-
риметра опухолевые клетки были разделены по 

Стволовые раковые клетки, подобно нор-
мальным, обладают способностью к самообнов-
лению и репродукции гетерогенных опухоле-
вых клеток. В отличие от нормальных тканевых 
клеток, они характеризуются достаточно про-
должительным сроком жизни и высокой спо-
собностью к обновлению свойствами, которые 
позволяют клеткам аккумулировть мутации 
и передавать их по наследству, формируя при 
этом опухолевые клоны [1].

Обновление тканей, как полагают сейчас, 
жестко регулируемый процесс, представляю-
щий собой иерархию медленно пролифери-
рующих стволовых клеток, быстро пролифе-
рирующих транзитных клеток и терминально 
дифференцированных клеток со специфичны-
ми функциями определенного органа. Клиниче-
ское и патоморфологическое выделение различ-
ных субтипов рака является следствием выбора 
мишени и профиля мутаций в клеточных попу-
ляциях [2].
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Показано, что эволюция опухолевых клонов при гемобластозах идет в двух основных 
направлениях. Первое – это независимое один от другого развитие клонов, заключающееся 
в накоплении повреждений, которые не повторяются в других клонах. И второе – в котором 
появившийся первичный клон постепенно усложняется добавлением новых повреждений. 
Возможное объяснение заключается в высокой генетической нестабильности клеток, которая 
реализуется появлением множественных аберраций Иерархически гематологическая опухоль 
может происходить как из стволовых нормальных клеток, так и из нормальных клеток-
предшественников, как это уже показано для некоторых форм лейкозов 
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периферической крови, повреждения хромосом.

The process of cancer clones evolution in haemoblastosis is going in two directions. The first direction 
comprises development of independent clones each of them accumulating specific injuries not find in 
other clones. The second direction consists in one initial clone becoming more complex by addition of 
new injuries. Both directions may be explained by high genetic unstability of the cells. Haematological 
cancer may have origin in normal stem cells and in normal precursor cells as it was shown for some 
forms of leucosis. 

Key words: clones evolution, lymphoproliferative diseases, peripheral blood lymphocytes, 
chromosome injuries. 
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Более того, в работах [8, 9] произведено сравне-
ние повреждений в геноме первичной опухоли 
молочной железы и микрометастазов в костном 
мозге, что также подтверждает концепцию не-
зависимой диссеминации и эволюции от пер-
вичной опухоли. В этом также состоят отличия 
поведения солидных и гематологических опу-
холей, так как последние, как правило, имеют 
идентичные нарушения как в костном мозге и 
лимфатических узлах, так и в периферической 
крови, месте диссеминации.

 Ответ на вопрос о том, какие молекуляр-
ные механизмы определяют судьбу стволовой 
клетки, по-видимому, тесно связан с вопросом 
об утрате стволовыми клетками клеточной по-
лярности во время деления, при которой одна 
дочерняя клетка идет по пути дифференциров-
ки, а другая сохраняет свойства материнской 
стволовой клетки. В работах [4, 10] показано, 
что супрессор роста опухоли протеин Brat вы-
полняет функцию, которая определяет судьбу 
клетки, позволяя ей в определенный момент 
при делении идти либо по пути дифференци-
ровки, либо снова делиться для поддержания 
популяции.

Целью настоящего исследования было изу-
чить появление аберраций в опухолевых клонах 
при различных гематологических заболеваниях.

Материалы и методы. Была исследована пе-
риферическая кровь больных до начала лечения 
с различными формами гемобластозов, которую 
подвергли в культуре ФГА-стимуляции в полной 
питательной среде (ППС), содержащей среду 
RPMI-1640 с добавлением 20% эмбриональной 
сыворотки крупного рогатого скота. За два часа 
до фиксации добавляли колхицин 0,04 мкг/мл. 
Через 72 часа от начала культивирования клет-
ки помещали в гипотонический раствор и затем 
фиксировали в смеси метанол-уксусной кисло-
ты (3:1). Готовили препараты по методу, приня-
тому в лаборатории [11]. В нескольких случаях 
был проведен анализ клеток лимфатического 
узла. Для этого часть лимфатического узла по-
мещали в полную питательную среду, измельча-
ли и переносили в ППС с добавлением митогена 
интерлейкин-2. Культивирование осуществляли 
в течение 6 суток. Получение препаратов произ-
водили по той же методике, что и клетки пери-
ферической крови. Повреждения в хромосомах 
анализировали с учетом номенклатуры ISCN 
[12]. У каждого больного анализировали от 100 
до 300 клеток, в зависимости от количества вы-
явленных клональных клеток, число которых 
должно быть не менее 2.

экспрессии их поверхностных маркеров СD24-
CD44 с высокой способностью к опухолеобразо-
ванию. Около 200 таких клеток требовалось для 
формирования опухоли у мышей линии NOD/
SCID. При этом инъекция нескольких тысяч 
клеток с различными опухолевыми маркера-
ми не способна была сформировать опухоль у 
этих же животных. Таким образом, данные под-
тверждают модель канцерогенеза из стволовых 
клеток, в которой предполагается существова-
ние небольшой популяции опухолевых клеток с 
определенным фенотипом, способной дать рост 
опухоли и популяции клеток, не способной к 
опухолеобразованию.

В то же время установлено, что для образо-
вания лейкоза у этих же животных достаточно 
одной лейкозной клетки. Таким образом, при 
лейкозах, по-видимому, любую клетку можно 
рассматривать как стволовую опухолевую клет-
ку. Возможно, эти кардинальные отличия от 
солидных опухолей кроются в природной спо-
собности гематологических предшественников 
к миграции, что, в свою, очередь, определяется 
различным микроокружением этих двух видов 
опухолевых клеток [5, 6]. Уменьшение β кате-
нина приводит к нарушению развития индуци-
рованного у мышей хронического миелоидного 
лейкоза. Кроме того, установлено, что мутации 
в гене GSK3 β, продуценте ингибитора β кате-
нина, часто выявляются в бластном кризе при 
хроническом миелоидном лейкозе. Измене-
ния в сигнальной нише, включая инактивацию 
процессов пролиферации, могут также влиять 
на самообновление стволовых клеток и опухо-
леобразование. Установлено, что миелопроли-
феративные заболевания могут быть вызваны 
дефицитом микроокружения γ-рецепторов для 
ретиноловой кислоты. 

 В соответствии с теорией клональной эво-
люции [7, 8] в солидных опухолях только не-
значительная часть популяции клеток обладает 
способностью к метастазированию. Предпола-
гают, что этот потенциал приобретается клеткой 
в результате соматических мутаций, которые 
позволяют клеткам диссеминировать и проли-
ферировать на большие расстояния от основной 
опухоли. Если бы это происходило на поздних 
стадиях канцерогенеза, то спектр аберраций в 
метастазах был бы сходен с теми, которыми ха-
рактеризуется первичная опухоль. Однако это 
не всегда так, что подтверждено молекулярно-
генетическим и хромосомным анализом, кото-
рые выявляют независимую параллельную эво-
люцию происхождения метастазов и опухоли. 
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очага, сказать трудно. Имеются работы, в ко-
торых диссеминация опухолевых клеток при 
лимфомах происходит уже на первых стадиях 
заболевания [13]. Возможно, начало диссеми-
нации зависит от типа опухоли, что связано с 
особенностями ее тканевого происхождения и 
степени злокачественности. Однако совершен-
но очевидно, что при гемобластозах происходит 
это по-другому, чем при метастазировании со-
лидных опухолей, так как способность гемато-
логических клеток циркулировать в организме 
является физиологической особенностью этих 
клеток. Именно поэтому для образования со-
лидных опухолей необходима инъекция не ме-
нее 50 предполагаемых раковых клеток [1]. Что 
касается образования гемобластозов, то в лите-
ратуре приводятся данные о большей полипо-
тентности опухолеобразующих клеток. Так, при 
исследовании лейкозов было показано, что для 
развития этого заболевания у грызунов доста-
точно одной опухолевой клетки [8], т.е. при лей-
козах, в отличие от солидных опухолей, любая 
клетка может рассматриваться как стволовая. 

Результаты и обсуждение. В таблице 1 
представлены больные с различными формами 
гемобластозов, (в основном лимфопролифера-
тивные заболевания), у которых выявлены в пе-
риферической крови 2 клона с различными ци-
тогенетическими повреждениями. Количество 
клональных клеток составляет от 2 до 4%, и у 
одного больного (ХЛЛ) достигает 10. Не во всех 
случаях можно установить, какой клон являет-
ся первичным, так как цитогенетический анализ 
проводился один раз до начала лечения. Одна-
ко очевидно, что появление этих двух клонов 
происходило, скорее всего, независимо один от 
другого. У больного № 3 кроме периферической 
крови анализировали клетки лимфатического 
узла, при этом выявлены идентичные поврежде-
ния в обоих случаях. Это свидетельствует о том, 
что диссеминация опухоли из лимфатического 
узла в периферическую кровь происходит без 
появления дополнительных или других каких-
либо независимых повреждений, по крайней 
мере, у этого больного. В какой момент проис-
ходит выход опухолевых клеток из первичного 

Таблица 1
Лимфопролиферативные заболевания, 

при которых сформировались два независимых клона

N
п/п

 Диагноз Возраст
Кариотип атипичных 

клеток
Количество 

клональных клеток, %

1 Лимфома кожи* 23 del (1) (p32–33)
46 ХY, del (20) (q12)

3
2

2 ХЛЛ 48 46XY,del (6)q(25)
46,ХY, del (7)(q31)

4
3

3 Диффузная В-клеточная 
крупноклеточная лимфома , IV B ст.*

68 46,ХУ,t(3;5) (q24;q14)
47,XY,+ mar (9) (p)

2
2

4 Множественная миелома 62 46,ХХ, del(6)(q25)
46,XX, del(1)(q43)

4
2

5 Хронический лимфоцитарный лейкоз, 
IV B cт.

46,XY, t(14;15)
(q32;q15)

46,XY,fra(3)(q13.2)

10
2

6  Лимфома Ходжкина 65 47,XX, +X
47,XX, +18

2
2

7 Хронический лимфоцитарный лейкоз 48 46,del(6)(q25)
46,XY,del(7)(q31)

4
3

Примечание: * – был проведен анализ клеток лимфотического узла.
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В таблице 2 представлены больные с гемо-
бластозами, у которых в периферической крови 
выявлено несколько клонов, эволюция которых 
происходила в результате постепенного добав-
ления или потери хромосомного материала. По 
номенклатуре ISCN (2005) [12] такие клоны на-
зываются субклонами. Так, у больного № 4 клон 
с дополнительной хромосомой Х встречается 
еще в двух вариантах, один из которых только 
в сочетании с трисомией хромосомы 12 и один с 
трисомией хромосомы 4. Так как хорошо извест-
но, что основным цитогенетическим нарушени-
ем при ХЛЛ является трисомия хромосомы 12, 
то, вероятнее всего, появление дополнительной 
хромосомы Х произошло позднее. В то же вре-
мя самостоятельный клон с дополнительной 
хромосомой Х может свидетельствовать о па-
раллельной эволюции этих клонов. У больного 
№ 2 изменение повреждений в клонах идет па-
раллельно и, возможно, независимо друг от дру-
га. У больного № 3 эволюция клонов идет в двух 
направлениях. Каждый из вариантов содержит 
трисомию хромосомы 7 и делецию (6) (q23). По 
всей вероятности, это первичные хромосомные 

нарушения, на основе которых формируются 
новые три субклона, в двух из которых прибав-
ляется трисомия хромосомы 8 и маркерная хро-
мосома, а в одном из них трисомия хромосомы 
21 и делеция хромосомы 3.

У больного № 4, скорее всего, происходит по-
степенное нарастание повреждений: сначала по-
является клон с дополнительной хромосомой Х 
и затем добавляется трисомия хромосомы 12 , а 
затем хромосомы 4.

В таблице 3 представлены примеры клональ-
ных и неклональных цитогенетических повреж-
дений, выявленных в периферической крови у 
больных с гематологическими заболеваниями. 

У больного (№ 1, табл. 3) с ХЛЛ выявлен 
клон с t(8;11) и клон с делецией (1) (q32), кро-
ме того, в этом же локусе выявлен клональный 
разрыв. 

У больного № 2 с тем же заболеванием вы-
явлены клональные ломкие сайты в хромосомах 
4, 5 и 11. Больной № 3 содержит наиболее часто 
встречающуюся трисомию по хромосоме 12, де-
лецию q-плеча хромосомы 7, а также разрывы в 
хромосомах Х и 1.

Таблица 2
Лимфопролиферативные заболевания, при которых выявлен основной клон и субклоны, 

которые образовались в процессе эволюции основного

N
п/п

Диагноз Возраст Кариотип атипичных клеток
Количество 
клональных 

клеток, %

1 Множественная миелома 71 48,XX, +X,+ mar
48, XX, +X,+X

47,XX,+ X

2
2
3

2 Хронический 
лимфоцитарный лейкоз

25 47, XX, +20
48,XX,+9,+20

47, XX,+X
49,XX,+X,+X,+X

2
2
2
2

3 Т-клеточная лимфома 46 48,XY,-+8,-10,+7,+20,+ mar
46,XY, del(6)(q23)

48,XY,+7,+21, del(3)(q23), del(6)(q23)
50,XY, +7,+8,+21,+mar, del(6)(q23)

2
2
2
2

4 Хронический 
лимфоцитарный лейкоз

55 47,XX,+X
48,XX,+X,+12

49,XX,+X,+4,+12

2
1
1

5 Острый лимфобластный 
лейкоз

20 92,XXYY,del(7)(q32), del(6)(q23)
92,XXYY,del(7)(q32)

46,XY, del(6)(q23)

2
2
2
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Больной № 4 с НЛ имеет клональную транс-
локацию между 7 и 14 хромосомами. Кроме того, 
в локусе 1q42 выявлена делеция выявлена деле-
ция и разрыв в этом же локусе. Возможно, что 
эти два повреждения связаны между собой и по-
явление одного (делеции) обусловлено наличи-
ем другого (ломкого сайта). Подобный вариант 
цитогенетических повреждений наблюдается и 
у больного № 6. Делеции 4 и 6 хромосом сопро-
вождаются фрагильными сайтами в тех же хро-
мосомах.

Анализируя повреждения, представленные в 
таблице 3, можно предположить, что появивши-
еся клональные повреждения постоянно попол-
няются новыми, часть из которых возникает из 
предшествующих или вновь сформированных 
ломких сайтов.

Заключение. Таким образом, эволюция кло-
нов при гематологических злокачественных 
заболеваниях может идти в двух основных на-
правлениях. Первое – это независимое развитие 

Таблица 3
Клональные и неклональные хромосомные повреждения, выявленные у больных 

с различными гематологическими заболеваниями

N 
п/п

Диагноз Возраст Кариотип атипичных клеток
Количество 
клональных 

клеток, %

1 Хронический 
лимфоцитарный лейкоз

38 46,ХХ, t(8;11)(p12;q12),del(5)(p12)
46,XX,del (1)(q32)
46,XX, fra (1)(q32)

2
2
2

2 Хронический 
лимфоцитарный лейкоз

53 46,XY,fra(4)(q24)
 46,XY,fra(5)(q23)
46,XY,fra(11)(q32]

2
2
3

3 Хронический 
лимфоцитарный лейкоз

61 47,XY,+12 
46,XY,del (7)(q31)
46,XY,fra(1)(p32)

46,XY,fra(X)(q11.1)

4
2
1
1

4 Неходжкинская лимфома 63 46,XY,t(7;14)(q32;q13)
46,XY, del(1)(42)
46,XY, fra(1)(42)
46,XY,fra(1)(32)

2
1
1
2

5 Сублейкемический миелоз 82 46,XY,t(9;15)(p13;q11.2)
46,XY, del6(q23)

46,XY,fra (4)(p12]
46,XY,fra(11)(p13)

2
2
2
1

6 Эритроцитоз неясного 
генеза

37 46,XY,del(4)(q34)
46,XY,fra (4)(q34)
46,XY,del(6)(q23)
46,XY,fra(6)(q23)

1
1
1
1

клонов, заключающееся в накоплении повреж-
дений, которые не повторяются в других кло-
нах. И второе, в котором появившийся первич-
ный клон постепенно усложняется добавлением 
новых повреждений. Возможное объяснение за-
ключается в высокой генетической нестабиль-
ности клеток, которая реализуется появлением 
множественных аберраций. Иерархически гема-
тологическая опухоль может происходить как 
из стволовых нормальных клеток, так и из нор-
мальных клеток-предшественников, как это уже 
показано для некоторых форм лейкозов [8]. 
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синдрома, в частности, при крупноочаговом ин-
фаркте миокарда. Целью данного исследования 
было изучение динамики содержания С-РБ в 
плазме крови в различные сроки острого коро-
нарного синдрома, связь с клиническим тече-
нием и клинической формой данного синдрома, 
а также влияние различных по интенсивности 
режимов ранней терапии статинами на уровень 
С-реактивного белка.  

Материал и методы. Обследовано 208 боль-
ных острым коронарным синдромом. Критери-
ями включения в исследование были признаки 
острого коронарного синдрома по определению 
ВНОК, приведенные в национальных рекоменда-
циях по диагностике и лечению острого коронар-
ного синдрома [9]. У 88 больных диагностирован 
ОИМ с подъемом сегмента SТ, у 120 больных 

В исследованиях последних лет доказана 
важная роль иммуновоспалительных процес-
сов в патогенезе острого коронарного синдрома. 
Медиаторы воспаления играют активную роль 
в атерогенезе, атеротромбозе и постинфарктном 
ремоделировании миокарда [1, 2, 3, 4]. Одним 
из наиболее известных маркеров воспаления 
является С-реактивный белок. В ряде иссле-
дований показана роль повышенного содержа-
ния С-реактивного белка в плазме крови как 
предиктора сосудистых событий у больных с 
различными формами атеросклеротического 
поражения сосудов и части популяции без кли-
нических проявлений атеросклероза [5, 6, 7, 8]. 
Значительно менее изучена динамика содержа-
ния и прогностическая роль С-РБ при различ-
ных клинических формах острого коронарного 
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В статье анализируются содержание динамического изменения концентрации С-реактивного 
белка в плазме периферической крови и возможная роль в патогенезе заболевания у 208 больных 
острым коронарным синдромом. У 120 больных диагностирован ОИМ без подъема сегмента SТ на 
ЭКГ и нестабильная стенокардия, у 88-ОИМ – с подъемом сегмента SТ. Выявлено значительное 
повышение содержания С-РБ в остром периоде ОКС, наиболее отчетливо и продолжительно 
выраженное при инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST на ЭКГ, и у больных с осложненным 
вариантом клинического течения. Через 6 месяцев отмечено значительное снижение уровня С-РБ 
по отношению к острой фазе заболевания, низкая средняя концентрация С-РБ более достоверно 
отмечена в группе больных, получавших терапию статинами с первых суток заболевания. Более 
низкий уровень С-РБ отмечен также в подгруппе больных, получавших максимальную дозу (80 мг 
аторвастатина в сутки) по сравнению с больными, получавшими 40 мг симвастатина в сутки. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, атеротромбоз, воспаление.

The article highlights the dynamic changes of C-reactive protein level in blood plasma in 208 patients 
with acute coronary syndrome and the role of CRP in pathogenesis of ACS. In 120 patients Non-STEMI 
and unstable angina were diagnosed, 88 patients presented with STEMI. The study revealed the highest 
level of C-RP in the first two weeks of ACS in patients with massive acute myocardial infarction and 
complicated course of disease. After 6 months follow-up period the plasma levels of C-RP declined in 
all groups of patients, more significantly in group of patients receiving statin therapy. At this stage of 
study the level of C-RP was higher in patients receiving 40 mg of simvastatin than in patients treated 
with aggressive statin dosing-80 mg of atorvastatin daily. 

Key words: acute coronary syndrome, atherothrombosis, inflammation.
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зовался критерий Колмогорова – Смирнова. 
При ненормальном распределении данных они 
подвергались лог-трансформации. При сопо-
ставлении количественных данных использо-
вался критерий t Стьюдента и модуль ANOVA 
для повторных измерений. Для сравнения ка-
тегориальных данных использовался критерий 
χ2. Достоверным считалось различие при значе-
нии р < 0,05. Статистическая обработка данных 
проводилась с помощью программы SPSS for 
Windows, 14 версии (SPSS Inc., США). 

Результаты. У большинства включенных в 
исследование больных исходно отмечено повы-
шенное содержание С-реактивного белка в крови, 
среднее значение по всем включенным в исследо-
вание больным составило 23,7±24,0 мг/л, мини-
мальное значение составило 1,4 мг/л, максималь-
ное – 211 мг/л. Медиана значения С-РБ по всей 
выборке составила 17,9 мг/л, верхний и ниж-
ний квартили, соответственно, 28,9 и 9,3 мг/л. 
Через 14 суток отмечено достоверное сниже-
ние среднего значения С-реактивного белка 
до 16,3±14,1 мг/л (Р < 0,001), с последующим 
значительным снижением через 6 месяцев до 
4,6±4,9мг/л, также статистически достоверное 
по отношению к исходным данным и результа-
там определения на 14-е сутки. Медиана зна-
чений СРБ на 14-е сутки составила 12,6 мг/л, 
верхний и нижний квартили, соответственно, 
24,3 и 5,2 мг/л, через 6 месяцев медиана соста-
вила 3,6 мг/л, верхний и нижний квартили, со-
ответственно, 6,2 и 2,1 мг/л. 

При сравнении подгрупп, включивших всех 
больных с осложненным и неосложненным типом 
течения заболевания, выявлены существенные 
различия в динамике и уровне С-РБ (табл. 1). 

Исходные значения были сопоставимы, со-
ставив соответственно 23,45±25,94 при не-
осложненом и 24,28±20, 64 мг/л при ослож-
ненном варианте течения, Р > 0,05. Через две 
недели среднее значение С-РБ достоверно 
(Р < 0,001) снизилось в подгруппе больных с 
неосложненным течением, тогда как в подгруп-
пе больных с осложненным течением снижения 
не отмечалось, среднее содержание С-РБ досто-
верно не изменилось по отношению исходному 
уровню, составив 24,91±12,98 мг/л. Различие 
между подгруппами к 14 суткам было высоко 
достоверно, Р<0,001. Через 6 месяцев отмечено 
снижение содержания С-РБ в обеих подгруппах, 
но уровень С-РБ и на этом этапе был достовер-
но выше в подгруппе больных с осложненным 
течением, составив, соответственно, 6,46±5,07 и 
3,55±2,62 мг/л, Р < 0,001. 

ОИМ без подъема сегмента SТ и нестабильная 
стенокардия.

В исследование не включались больные 
старше 75 лет, имевшие длительность болевого 
синдрома более 48 часов от начала появления 
симптомов, перенесшие в течение месяца перед 
госпитализацией или имевшие на момент госпи-
тализации какие-либо воспалительные заболе-
вания, имевшие хронические паренхиматозные 
заболевания печени или выраженную гепато-
мегалию, больные с выраженной левожелудоч-
ковой недостаточностью в дебюте заболевания 
(3–4 класс по классификации Killip, т. е. при-
знаки развивающегося отека легких или кардио-
генного шока), перенесшие сердечно-легочную 
реанимацию в связи с остановкой сердца или 
электроимпульсную терапию в связи с угрожа-
ющими жизни нарушениями сердечного ритма 
в дебюте заболевания.

С-реактивный белок высокоточным коли-
чественным методом (нижний порог детекции 
0,1 мг/л) определялся иммунотурбодиметриче-
ским методом на анализаторе Architect I 2000 SR 
фирмы Ebbot Laboratories, США в первые 48 ча-
сов, на 14-е сутки заболевания и через 6 месяцев 
после развития ОКС. Помимо С-РБ, опреде-
лялся широкий спектр Th-1 и Th-2 цитокинов, 
липидный спектр, биохимические показатели 
крови (не анализируются в данном сообще-
нии). Оценка клинического течения проводи-
лась в течение 6 месяцев от момента госпита-
лизации по комбинированной конечной точке 
исследования, включавшей развитие ранней 
постинфарктной стенокардии, повторного ИМ, 
госпитализации в связи с ОКС, развитие сер-
дечной недостаточности и смерти от ИБС. На 
основании анализа клинического течения были 
выделены группы больных с осложненным 
течением, у которых отмечалось достижение ко-
нечной точки исследования, и группа больных с 
неосложненным течением. В группу больных с 
осложненным течением было включено 78 боль-
ных, с неосложненным – 130 больных. Также 
анализировались содержание и динамика С-РБ 
у больных с различными формами ОКС (ОКС 
ПSТ, ОКС БПSТ) и динамика С-РБ у больных, 
получавших терапию статинами (симвастатин в 
дозе 40 мг в сутки или аторвастатин в дозе 80 
мг) с первого дня госпитализации и у больных, 
не получавших статины в стационаре, выделен-
ных в соответствующие подгруппы. 

Статистическая обработка: Все количествен-
ные данные представлены как М±δ. Для оценки 
нормальности распределения данных исполь-
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снижение содержания С-РБ в обеих подгруппах 
больных до 5,51±4,93 у больных с ОКС ПSТ и 
3, 99±2,98 мг/л у больных ОКС БПSТ соответ-
ственно, различие между подгруппами сохраня-
ло статистическую достоверность, Р < 0,01. 

Исходный уровень С-РБ был сопоставим 
в группах больных, получаших раннюю тера-
пию статинами и не получавших ее, составив, 
соответственно, 22,79±24,78 и 24,0±15,7 мг/л, 
Р > 0,05 (табл. 3). 

Через 14 суток отмечено снижение С-РБ в обе-
их группах, более значительно выраженное в груп-
пе больных получавших статины, составив, соот-
ветственно, 10,36±11,66 мг/л и 21,52±14,14мг/л, 
различие между группами к 14 суткам было ста-
тистически достоверно (Р<0,001). Через 6 меся-
цев отмечено дальнейшее снижение содержания 
С-РБ в обеих группах, до 3,0±2,23 мг/л в группе 
получавших статины и 6,11±4,58 мг/л в группе 
стандартной терапии, различие между группами 
на этом этапе исследования было также высоко-
достоверным, Р < 0,001. 

При анализе динамики С-РБ у больных с раз-
личными формами острого коронарного синдро-
ма выявлены существенные различия в уровне 
С-РБ у больных с крупноочаговым поражением 
миокарда, имевшим исходно форму ОКС с подъ-
емом сегмента SТ на ЭКГ и у больных, имевших 
исходно ОКС без подъема сегмента SТ на ЭКГ, 
включивших больных с ОИМ без подъема сег-
мента SТ и нестабильной стенокардией (табл. 
2). Исходные значения были значительно выше 
у первой категории больных, составив в среднем 
соответственно 35,8± 29,47 и 14,94±13,60 мг/л, 
Р < 0,001. Через 14 суток отмечено существен-
ное снижение содержания С-РБ как у больных 
с ОКС БПSТ, так и у больных с ОКС ПSТ, более 
значительно по отношению к исходным данным 
уровень С-РБ снизился у больных с крупноо-
чаговым поражением миокарда. Средние зна-
чения на этом этапе исследования составили в 
этих подгруппах, соответственно, 23,6±16,36 и 
11,30±9,70 мг/л, различие было также досто-
верным, Р < 0,001. Через 6 месяцев отмечено 

Таблица 1
Динамика содержания С-РБ у больных с осложненным и неосложненным течением 

заболевания 

Периоды исследования C-РБ
Неосложненное течение Осложненное течение

Р
N M±SD, мг/л N M ±SD, мг/л

При поступлении 130 23,45±25,94 78 24,28±20,64 > 0,05

Через 14 суток 126 11,04±12,16 76 24,91±12,98 < 0,001

Через 6 месяцев 124 3,55±2,62 72 6,46±5,07 < 0,001

Таблица 2
Динамика содержания С-РБ у больных с различными формами ОКС 

Периоды исследования C-РБ
ОКС БПSТ ОКС ПSТ

Р
N M±SD, мг/л N M±SD, мг/л

При поступлении 120 14,94±13,6 88 35,4±22,6 <  0,001

Через 14 суток 120 11,3±9,7 82 23,68±16,36 <  0,001

Через 6 месяцев 117 3,99±2,98 79 5,51±4,93 < 0,01

Таблица 3
Динамика содержания С-РБ группах больных, получавших и не получавших 

раннюю терапию статинами

Периоды исследования C-РБ
Терапия статинами Стандартная терапия

Р
N M±SD, мг/л N M± SD, мг/л

При поступлении 99 22,79±24,79 109 24,0±15,70 > 0,05

Через 14 суток 94 10,36±11,66 108 21,52±14,14 < 0,001

Через 6 месяцев 95 3,0±2,23 101 6,11±4,58 < 0,001
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средние значения на этом этапе иссследования 
составили, соответственно, 11,99±13,20 мг/л в 
группе симвастатина и 7,47±7,63 мг/л в груп-
пе аторвастатина, различия между подгруппами 
достигали степени статистической достоверно-
сти, Р < 0,05.

Через 6 месяцев произошло дальнейшее 
снижение средних значений С-РБ в обеих под-
группах, до 3,32±1,98 мг/л в подгруппе больных 
получавших симвастатин и до 2,43±2,45 мг/л в 
подгруппе больных, получавших аторвастатин. 
Сохранялось статистически достоверное разли-
чие между данными подгруппами, Р < 0,01. 

Нам представлялось важным сопоставить 
динамику С-РБ в плазме крови на фоне раз-
личных режимов ранней терапии статинами-
симвастатином в дозе 40 мг в сутки и атор-
вастатином в максимальной дозе – 80 мг 
в сутки. Исходные значения в подгруппах 
больных, получавших симвастатин и аторва-
статин составили, соответственно, 21,9±31,41 
и 26,02±30,11мг/л, Р > 0,05 (табл. 4). Через 
2 недели отмечено существенное снижение 
средних значений С-РБ в обеих группах, более 
значительно С-РБ снизился в группе больных, 
получавших аторвастатин в дозе 80 мг в сутки, 

Таблица 4 
Динамика содержания С-РБ у больных, получавших симвастатин и аторвастатин 

Периоды исследования C-РБ
Симвастатин Аторвастатин

Р
N M±SD, мг/л N M±SD, мг/л

Исходно 63 21,19±31,41 36 26,02±30,11 > 0,05

Через 14 суток 60 11,99±13,2 34 7,47±7,63 < 0,05

Через 6 месяцев 61 3,32±1,98 34 2,43±2,55 < 0,01

Обсуждение. Выявленное нами повышение 
содержания С-реактивного белка в остром пе-
риоде заболевания ранее отмечено в ряде иссле-
дований, в том числе авторами данного сообще-
ния [3, 4, 10–12].

Повышение уровня С-РБ у большинства 
больных ОКС без массивного некроза в мио-
карде связывают с нестабильностью атеро-
склеротической бляшки, нарушением ее це-
лостности, сопровождающимся выделением 
активизированными макрофагами и клетками 
эндотелия провоспалительных интерлейкинов 
(ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α), стимулирующих синтез 
«острофазовых» белков-СРБ и сывороточного 
амилоида А [1, 2, 3, 13]. У больных с нестабиль-
ной стенокардией и ОИМ без подъема сегмента 
SТ на ЭКГ в нашем исследовании исходное уве-
личение уровня С-РБ было менее выраженным, 
чем у больных с крупноочаговым ОИМ. Это 
представляется закономерным, учитывая более 
выраженную степень активации основных сти-
мулянтов синтеза СРБ – провоспалительных 
цитокинов при развитии массивного некроти-
ческого поражения миокарда. 

У больных с неосложненным течением забо-
левания уровень С-РБ существенно снижался к 
14 суткам от развития ОКС. В группе больных с 
осложненным течением среднее значение содер-
жания С-РБ к 14 суткам заболевания достоверно 
не изменилось, отмечено его незначительное уве-

личение по отношению к исходным данным. Вы-
явленная нами взаимосвязь между повышением 
содержания С-РБ в течение первых двух недель 
острого коронарного синдрома и осложненным 
клиническим течением требует дальнейшего 
изучения. Можно предположить, что это связа-
но с особенностями иммунного ответа у данной 
группы больных на повреждение атеросклероти-
ческой бляшки и миокарда при ОКС, сохраняю-
щейся нестабильностью атеромы, повторными 
эпизодами ишемии, микроповреждений миокар-
да либо атеромы. Ранее нами сообщалось, что у 
больных с осложненным течением заболевания в 
течение первых 14 суток развития ОКС выявлена 
аналогичная динамика ИЛ-6, основного стиму-
лятора синтеза С-РБ, что также может служить 
объяснением подобной динамики этого маркера 
воспаления [12]. У части больных с крупнооча-
говым острым инфарктом миокарда причиной 
значительного и продолжительного повышения 
содержания С-РБ могут являться как указанные 
выше факторы, так и продолжающаяся актива-
ция цитокинового каскада при обширной зоне 
некроза и дезадаптивном варианте постинфаркт-
ного ремоделирования, развития порочного кру-
га «цитокины – стресс – цитокины». Повышение 
С-реактивного белка у этой группы больных 
может не только отражать активность экспрес-
сии провоспалительных цитокинов, но играть 
самостоятельную роль как один из важнейших 
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факторов, усугубляющих этот порочный круг. 
Это предположение согласуется с новыми дан-
ными о роли и значении С-реактивного бел-
ка в патогенезе ОКС, полученных в экспери-
ментальных исследованиях в последние годы. 
Установлено, что С-реактивный белок не толь-
ко отражает активность воспалительного про-
цесса в области атеросклеротической бляшки 
и некротического поражения, но также явля-
ется активным его участником. С-РБ обладает 
многосторонними эффектами, индуцирующи-
ми специфические клеточные реакции и синтез 
клетками активных молекул, играющих важ-
ную роль в формировании иммунного ответа 
на повреждение сосудистой стенки и миокарда. 
В частности, С-РБ стимулирует синтез моле-
кул межклеточной адгезии (IСАМ-1), сосуди-
стой адгезии (VCAM-1), белка-хемоаттрактанта 
моноцитов (МСР-1), Е-селектина, стимулирует 
выделение ИЛ-6 и эндотелина-1 клетками эндо-
телия [14–18] . C-реактивный белок стимулиру-
ет синтез тканевого фактора – основного триг-
гера тромбоза и ингибирует синтез оксида азота 
[19, 20]. 

Ингибиция синтеза оксида азота усиливает 
апоптоз клеток эндотелия и блокирует ангио-
генез [19, 20]. С-РБ также активирует ядерный 
фактор транскрипции NF-kB, ведущий фак-
тор экспрессии генов большинства провоспа-
лительных и проатерогенных цитокинов [21]. 
С-реактивный белок является одним из веду-
щих факторов имунновоспалительного ответа 
при некрозе миокарда, активируя комплемент 
по классическому варианту. При эксперимен-
тальном инфаркте миокарда С-РБ связывался 
с некротизированными кардиомиоцитами, ак-
тивируя комплемент и расширяя зону пораже-
ния. При патоморфологическом исследовании 
в некротизированном миокарде в значитель-
ных количествах определяются комплексы 
С-реактивный белок–комплемент [13]. Блока-
да С-реактивного белка с помощью введения 
недавно синтезированного ингибитора С-РБ 
(1,6-бис-фосфор-холин-гексана) ограничивала 
размер некроза у экспериментальных живот-
ных, одновременно со снижением уровня С-РБ 
и ИЛ-6 в крови [22]. 

Установлено, что С-РБ способен угнетать диф-
ференциацию и пролиферацию костномозговых 
эндотелиальных клеток-предшественников [21]. 
Ингибирование размножения эндотелиальных 
клеток-предшественников С-реактивным бел-
ком может играть важную роль в торможении 
процессов компенсаторного ангиогенеза при 

ишемии и некрозе миокарда, что может быть 
еще одним объяснением повышенного содер-
жания этого маркера у больных с осложненным 
течением заболевания. 

Нами отмечено достоверно более низкое со-
держание С-РБ на последующих этпапах на-
блюдения в группе больных, получавших с пер-
вых суток интенсивную терапию статинами. 
Это объясняется противовоспалительным и 
иммуномодулирующим эффектом препаратов 
этого класса, отмеченным в ряде исследований 
[4, 10–12, 23]. Выявлено более выраженное сни-
жение содержания С-реактивного белка в под-
группе больных, получавших максимальную 
дозу статинов (80 мг аторвастатина в сутки) по 
сравнению с терапией средними дозами (симва-
статином в дозе 40 мг в сутки). Мы не отметили 
достоверного отличия между данными подгруп-
пами по уровню ИЛ-6 и ИЛ-8, что указывет на 
более сложный механизм влияния статинов на 
уровень С-реактивного белка, который не огра-
ничивается опосредованным эффектом через 
торможение активности провоспалительных 
цитокинов. В частности, R. Kleeman с соавтора-
ми было показано в эксперименте, что статины 
дозозависимо снижают содержание С- реактив-
ного белка за счет прямого подавления его син-
теза гепатоцитами, что может объяснить полу-
ченный нами результат [24].

Выводы: 
1) В первые 14 суток острого коронарного 

синдрома отмечается значительное повышение 
содержания С-реактивного белка в плазме кро-
ви с разнонаправленной динамикой данного по-
казателя у отдельных больных и значительным 
снижением средних значений к 6-му месяцу от 
развития ОКС. 

2) У больных с осложненным течением ОКС 
отмечается увеличение содержания С-РБ к 
14 суткам заболевания, тогда как у больных с 
неосложненным течением отмечается суще-
ственное снижение содержания С-РБ в плазме 
крови в этот период. 

3) Более высокие значения содержания С-РБ 
в остром периоде заболевания и на 6-м месяце 
после развития ОКС отмечены у больных с об-
ширным некротическим поражением миокарда.

4) Раннее назначение статинов приводит к 
снижению уровня С-РБ в плазме крови в остром 
периоде заболевания. 
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Введение. Гастроэзофагеальный рефлюкс 
(ГЭР) – заброс содержимого желудка через 
нижний пищеводный сфинктер (НПС) в пи-
щевод. Некорректные наименования: пищевод-
ный рефлюкс, гастроэзофагеальный рефлюкс, 
желудочно-пищеводный рефлюкс. Иногда, 
основываясь на англоязычных традициях, га-
строэзофагеальным рефлюксом называют 
гастроэзофагеальную рефлюксную болезнь 
(ГЭРБ).

Высокая частота выявления ГЭРБ во всех 
высокоразвитых странах, значительное сниже-
ние качества жизни вследствие этого заболева-
ния и развитие грозных осложнений, особенно 
среди трудоспособного насления, объясняет по-
стоянный интерес клиницистов к данному забо-
леванию. Истинная распространенность ГЭРБ, 
особенно в детском возрасте, мало изучена, что 
связано с многообразием клинических прояв-
лений заболевания и трудностями достоверной 
диагностики. Несмотря на определенный про-

гресс в изучении механизмов, участвующих в 
развитии ГЭРБ, природа симптомов заболева-
ния остается недостаточно ясной. Существую-
щие методы консервативного лечения ГЭРБ 
также не всегда эффективны [1]. Однако кли-
ническая практика доказывает, что своевремен-
ная и эффективная терапия ГЭРБ чаще всего 
является решающей в судьбе пациента. [2, 3]. 
ГЭР 3–4 степени является одним из показателей 
тяжести клинико-эндоскопических проявлений 
ГЭРБ у пациентов. Высокая частота рецидивов 
ГЭР требует длительного (не менее чем 1 год) 
курса антирефлюксной терапии [4]. Очевидно, 
что при таком длительном приеме фармаколо-
гических препаратов имеется возможность реа-
лизации их многих побочных действий. Поэтому 
поиск принципиально иных решений, повышаю-
щих эффективность лечебных мероприятий в 
терапии ГЭР, сокращающих фармакологическую 
нагрузку, становится первостепенной задачей на 
современном этапе. Состояние вегетативной 
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Использование остеопатической манипуляционной терапии у пациентов, не имевших 
эффекта от фармакологической терапии, позволило повысить эффекивность консервативной 
терапии с 41,8% до 88,2%, снизить потребность в оперативном лечении до 11,8%. Применение 
антирефлюксной защиты с использованием круглой связки печени позволило снизить количество 
рецидивов с 11,1% до 6,5% и повторных оперативных вмешательств.

Ключевые слова: гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР), остеопатическая манипуляционная 
терапия (ОМТ), антирефлюксная защита круглой связкой печени.

Osteopathic manipulative therapy in patients with ineffective pharmaceutical therapy for gastro-
esophageal reflux 3–4 grade, leads to conservative treatment improvement and reduction of surgical 
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от степени ГЭР, подтвержденного рентгено-
логическим исследованием. С ГЭР 1–2 ст. 328 
пациентов, с ГЭР 3–4 ст. – 254. При катамнести-
ческом обследовании пациенты с ГЭР 1–2 ст. 
имели положительный эффект от медика-
ментозного лечения и не требовали оператив-
ной коррекции. Поэтому для пациентов с ГЭР 
3–4 ст., определенной рентгенологически, до-
статочным лечебным эффектом считали умень-
шение ГЭР до 1–2 ст.

Из 254 пациентов с ГЭР 3–4 ст. катамнести-
ческое обследование прошли 175 (68,9%) па-
циентов, получивших лечение в 1998–2006 гг. 
Из них положительный эффект консерватив-
ной терапии отмечен у 72 (41,1%) пациентов. 
Оперативное лечение проведено у 103 (58,9%) 
пациентов, не имевших эффекта от фармаколо-
гической терапии.

С 2007 по 2010 г. лечение получали 79 паци-
ентов с ГЭР 3–4 ст., поступившие в стационар. 
Была проведена медикаментозная терапия по 
стандартам для данной нозологии, положи-
тельный эффект которой определен у 33 паци-
ентов (41,8%). Не имели эффекта 46 пациентов 
(58,2%). Пациентам, не имевшим эффекта от ле-
карственной терапии с сохранением ГЭР 3–4 ст., 
предложено проведение курса остеопатической 
манипуляционной терапии без фармакологи-
ческой поддержки. 12 пациентов, по разным 
причинам не имевших возможности остеопа-
тического лечения либо отказавшихся от него, 
были оперированы. Таким образом, остеопати-
ческое лечение проведено у 34 пациентов. По-
ложительный эффект достигнут у 30 (88,2%). 
У 4 пациентов (11,8%) эффекта достичь не уда-
лось, так как ГЭР 3–4 ст. сохранялся. Им про-
ведена оперативная коррекция.

ОМТ проводили курсом в течение 6 меся-
цев. В среднем пациенты получили от 8 до 10 
сеансов. В течение первых трех месяцев лечение 
проводили один раз в 2 недели, и 1 раз в 4 не-
дели – в последующие три месяца. В качестве 
остеопатической манипуляционной терапии ис-
пользовались так называемые функциональные 
техники, так как структурные техники, то есть 
техники непосредственного рычагового воздей-
ствия на зону повреждения, у детей не приме-
няют. Преимущественно использовали техники 
миофасциального релизинга, лимфатического 
дренажа, уравновешивания диафрагм, кранио-
сакральные.

Пациентов обследовали по унифицирован-
ной схеме с обязательным включением ФГДС, 
рН-метрии, рентгеноскопии до начала и по 

нервной системы оказывает существенное 
влияние на результаты поддерживающей тера-
пии. На вероятность развития рецидива ГЭРБ 
в ближайшие 12 месяцев оказывают влияние 
не только такие общепризнанные факторы, как 
выраженность эзофагита при обострении, прове-
дение поддерживающей терапии, но и показате-
ли, характеризующие особенности вегетативной 
нервной системы.

Остеопатическая манипуляционная терапия 
официально существует уже более 100 лет и 
накопила немалый багаж доказательств своей 
эффективности в отношении костно-мышечной 
и неврологической патологии [5, 6]. Однако 
подтверждений эффективности ОМТ в отно-
шении висцеральной патологии значительно 
меньше. Работа Ж.-П. Баралля [7], пожалуй, 
единственная, и детская патология практически 
не затронута в этой монографии. В отечествен-
ной литературе имеются отдельные работы по 
остеопатическому лечению болезней мочевыде-
лительной системы у детей, в которых убедитель-
но доказана состоятельность остеопатического 
лечения [8]. Подобных работ по лечению 
желудочно-кишечного тракта мы не нашли. 

Хирургическое лечение при высокой эф-
фективности – до 82–100% [9–15] – не лишено 
изъянов. Независимо от выбранной методики 
оперативного вмешательства возможность раз-
вития рецидива ГЭР составляет от 1,5% до 14% 
[16–21]. При этом в группах детей с определен-
ной сопутствующей патологией вероятность 
развития рецидива заболевания еще выше [22, 
23]. В настоящее время выделены 3 группы та-
ких больных. Так, среди детей с грубой невроло-
гической патологией несостоятельность фундо-
пликации с рецидивом симптомов, требующая 
повторного оперативного вмешательства, до-
стигает 18% [24]; с хроническими бронхолегоч-
ными заболеваниями – 32% [25]; родившихся с 
атрезией пищевода, которым был наложен пря-
мой анастомоз, – 30–33% [26]. Поэтому выбор 
метода хирургической коррекции, приводящий 
к минимизации количества рецидивов и повтор-
ных оперативных вмешательств, крайне важен.

Цель исследования – повысить эффектив-
ность консервативной терапии и хирургическо-
го лечения пациентов с гастроэзофагеальным 
рефлюксом 3–4 степени.

Материалы и методы. Работа основана на 
анализе результатов лечения 582 пациентов 
в возрасте от 1 года до 17 лет включительно, 
поступивших в стационар с 1998 по 2010 гг.. 
Пациенты разделены на группы в зависимости 
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ГЭР с 3–4 ст. до 0–2 ст. в 88,2% случаев. Лишь в 
11,8% случаев сохранялись показания к опера-
тивному лечению и пациенты были оперирова-
ны. Именно эти дети имели грыжу пищеводного 
отверстия диафрагмы 2 степени (ГПОД 2 ст.), 
что отражает факт ограниченной эффективно-
сти ОМТ при выраженных анатомических по-
роках развития.

Эффекты медикаментозной терапии и ОМТ. 
Анализ данных инструментального обследова-
ния позволил определить наличие достоверной 
динамики изменения показателей при меди-
каментозной терапии и ОМТ. Сопоставление 
характеристик, по которым достигнута до-
стоверная динамика изменений, приведено в 
таблице 1.

завершении курса лечения. Пациентам, полу-
чавшим ОМТ, дополнительно проводили доп-
плерографию сосудов шеи и головы, и ЭЭГ.

Результаты исследования и их обсужде-
ние. Медикаментозная терапия оказалась пол-
ностью достаточной у пациентов с ГЭР 1–2 ст. 
Катамнестическое обследование пациентов 
продемонстрировало, что эффективность фар-
макологической терапии у детей с ГЭР 3–4 ст. 
сохраняется примерно на одном уровне в 41,1% 
(1998–2006 гг.) и 41,8% (2007–2010 гг.) случа-
ев. В период 1998–2006 гг. оперировано 103 
пациента с ГЭР 3–4 ст. (58,9%). Применение 
ОМТ у пациентов, не имевших эффекта от фар-
макологической терапии, позволило добиться 
положительного результата в виде уменьшения 

Примечание: * – p < 0,05; ** – p < 0,001.

Таблица 1
Динамика изменения характеристик при инструментальном обследовании

Тип исследования Характеристика
Медикаментозная терапия 

(%)
ОМТ (%)

ФГДС Нормализация слизистой пищевода 32,5 50,0 30,0 72,4*

Нормализация слизистой желудка 15,6 50,0 30,3 75,9*

рН-метрия Регистрация рН<4.0 37,5 52,7 22,6 73,1*

Сокращение количества кислотного, 
смешанного, щелочного рефлюксов 
в пищевод

20,4 36,7 16,1 65,4**

Сокращение количества кислотных 
рефлюксов в 2 раза и более после 
терапии

26,5 80,8**

Регистрация ДГР 47,2 66,7 22,6 69,2*

Нормацидность 25,6 63,5* 12,9 38,5

Рентгеноскопия Регистрация ГЭР 0–2 ст. 0 41,7* 0 88,3**

Регистрация ГЭР 3–4 ст. 100 58,3 100 11,7

Оценка эффективности ОМТ в сопоставле-
нии с медикаментозным лечением выявила, что 
ОМТ оказывает положительное воздействие в 
лечении пациентов с ГЭР 3–4 ст. даже при не-
эффективности медикаментозной терапии. 

При уменьшении степени ГЭР по данным 
рентгеноскопии и рН-метрии и более выражен-
ном, чем при ОМТ, снижении кислотообразую-
щей функции желудка, влияние медикамен-
тозной терапии на нормализацию слизистой 
оболочки пищевода и желудка недостаточно. 
Это объясняется тем, что фармакотерапия не 
оказывает необходимого влияния на моторную 

дисфункцию верхнего этажа пищеварительной 
трубки (практически не меняется степень вы-
раженности дуоденогастрального рефлюкса, 
уменьшается кислотный рефлюкс по данным 
рН-метрии). ОМТ показала наличие достовер-
ной динамики по всем определяемым харак-
теристикам, за исключением гиперацидности 
желудочного сока (p > 0,05). При этом поло-
жительное влияние ОМТ как на качествен-
ные характеристики рефлюксов (уменьши-
лись все типы рефлюксов, включая ДГР), так 
и на количественные (количество регистраций 
рН < 4,0 сократилось более чем в 2 раза), 
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обеспечило достоверную динамику нормализа-
ции характеристик слизистой оболочки пищево-
да и желудочно-дуоденальной зоны при полном 
отсутствии медикаментозной поддержки. По-
ложительное действие ОМТ можно объяснить 
восстановлением нормального функциониро-
вания центров вегетативной регуляции в ЦНС, 
что подтверждается изменениями при прове-
дении допплерографии сосудов шеи и головы, 
электроэнцефалограммы (ЭЭГ). 

В таблице 2 представлены характеристики 
допплерографического обследования, по кото-
рым достигнуты достоверные изменения после 
проведения ОМТ.

ОМТ оказывает влияние как на экстра-, так и 
на интракраниальное кровообращение, приводя 
к его нормализации.

Таблица 2 
Характеристики допплерографии сосудов шеи и головы при остеопатической 

манипуляционной терапии (ОМТ)

Показатель
До ОМТ После ОМТ

есть нет есть нет

Затруднение венозного оттока 
экстракраниально

14 
(48,3%)

15 
(51,7%)

4 
(13,8%)

25 
(86,2%)*

Повышение сосудистого тонуса 
интракраниально

16 
(55,2%)

13 
(44,8%)

5 
(17,2%)

24 
(82,8%)**

Затруднение венозного оттока 
интракраниально

22 
(75,9%)

7 
(24,1%)

8 
(27,5%)

21
(72,4%)***

Нарушение кровотока 
в вертебробазилярном бассейне

22 
(75,9%)

7 
(24,1%)

14 
(48,3%)

15 
(51,7%)*

Примечание: * – p < 0,05; ** – p < 0,01; *** – p < 0,001.

В таблице 3 представлены достоверные изме-
нения характеристик биоэлектрической актив-
ности мозга после ОМТ.

Воздействие ОМТ на биоэлектрическую ак-
тивность мозга проявляется в восстановлении 
резервов компенсации и нормализации реакций 
ЦНС на нагрузку, что по-видимому, обусловле-
но нормализацией мозгового кровообращения.

Хирургическое лечение. Анализ результа-
тов хирургического лечения с 1998 по 2010 г. 
показал, что введенный в 2000 г. способ анти-
рефлюксной защиты с использованием lig. teres 
hepatis, (патент № 2277867. опубл. 20.06.06. 
Авторы: В.Г. Баиров, А.А. Сухоцкая), позволил 
снизить количество рецидивов и повторных 
оперативных вмешательств. Эти показатели 
представлены в таблице 4.

Таблица 3 
Динамика показателей ЭЭГ при остеопатической манипуляционной терапии

Характеристика
До курса ОМТ После курса ОМТ

имеется отсутствует имеется отсутствует

Всего обследовано пациентов 18 11

ЭЭГ – вариант нормы 0 18 (100%) 4 (36,4%) 7 (63,6%)**

Положительная проба 
с гипервентиляцией

12 (66,7%) 6 
(33,3%)

3 
(27,3%)

8 
(72,7%)*

Замедленное восстановление 
после гипервентиляции

10 (55,6%) 8 
(54,4%)

2 
(18,2%)

9 
(81,8%)*

Ослабление компенсации 12 (66,7%) 6 (33,3%) 3 (27,3%) 8 (72,7%)*

Пароксизмальность 6 (33,3%) 12 (66,7%) 0 11 (100%)*

Примечание: * – p < 0,05, **– p < 0,01.
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После введения антирефлюксной защиты с 
использованием lig. teres hepatis количество ре-
цидивов уменьшилось в два раза, но не достигло 
уровня статистической значимости (p>0,05).

Операция антирефлюксной защиты харак-
теризуется проведением мобилизованной кру-
глой связки печени на полтора оборота вокруг 
низведенного абдоминального отдела пищево-
да. Связка фиксируется к внешнему мышеч-
ному слою пищевода отдельными швами. Спи-
ральный механизм оборота круглой связкой 
предотвращает создание замкнутого кольца 
вокруг пищевода, ликвидируя тем самым воз-
можность стенозирования в области созданного 
кольца. Осуществляется фиксация абдоминаль-
ного отдела пищевода в интраабдоминальном 
положении, что приводит к ликвидации грыжи 
пищеводного отверстия диафрагмы. Создается 
необходимый механизм повышения давления в 
зоне нижнего пищеводного сфинктера. Нет не-
обходимости перевязки питающих желудочную 
стенку сосудов, а также анатомической модифи-
кации стенки желудка. 

За период применения данного оперативного 
подхода не получено ни одного случая интра- и 
постоперационных осложнений. Все пациенты с 
рецидивом ГЭР 3–4 ст., требовавшие повторной 
оперативной коррекции, оперированы с анти-
рефлюксной защитой с использованием lig. teres 
hepatis. У пациентов с рецидивом после данной 
операции получен положительный эффект от 
повторного курса медикаментозной терапии (3 
пациента) и ОМТ (2 пациента). Повторных опе-
ративных вмешательств, при данном оператив-
ном подходе не потребовалось. 

Выводы:
1. Медикаментозная терапия обладает доста-

точной эффективностью у пациентов с гастроэ-
зофагеальным рефлюксом 1–2 степени.

2. Отсутствие эффекта от медикаментозной 
терапии при лечении гастроэзофагеального 
рефлюкса 3–4 степени служит показанием для 

проведения остеопатической манипуляционной 
терапии.

3. Применение остеопатической манипуля-
ционной терапии позволило повысить эффек-
тивность консервативной терапии гастроэзофа-
геального рефлюкса 3–4 степени в 2 раза.

4. Антирефлюксная защита с использовани-
ем круглой связки печени является операцией 
выбора и характеризуется наименьшим коли-
чеством рецидивов гастроэзофагеального реф-
люкса 3–4 степени и повторных оперативных 
вмешательств.
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Рецидив ГЭР 

3–4 ст.
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вмешательство

Таля 10 3 (30%) 2

Ниссена 27 3 (11,1%) 3

Антирефлюксная защита 
с использованием lig. teres hepatis

82 5 (6,1%) 0
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Недиагностированные, одновременные с 
травмой магистральных сосудов повреждения 
органов шеи могут служить причиной разви-
тия тяжелых гнойно-септических осложнений, 
таких как флегмоны глубоких клетчаточных 
пространств шеи, медиастинит, сепсис, и также 
приводить к летальному исходу [3, 4, 11,13].

Все эти сведения указывают на несомненную 
актуальность темы для практических хирургов.

Этиология. Подавляющее большинство травм 
сосудов мирного времени возникает вследствие 
повреждений холодным и неавтоматическим ог-
нестрельным оружием с низкой кинетической 
энергией снаряда (гладкоствольное и нарезное 
короткоствольное оружие), а также тупыми 
предметами [3, 7, 8, 12, 13]. По данным зарубеж-
ных исследований, травма сосудов шеи чаще воз-
никает при использовании огнестрельного ору-
жия. Так, по сведениям D.H. Song и соавт. [14], 
в результате перестрелок преступных группиро-
вок в Лос-Анжелесе количество пострадавших с 
огнестрельными ранениями увеличилось с 205 
раненых в 1982 г. до 803 – в 1992 г. Среди этих 
лиц ранения головы и шеи составили 17%. По 
данным медицинского центра Нью-Йорка, среди 
232 пациентов с проникающей травмой шеи ра-
нения холодным оружием имели место в 43,9%, а 
огнестрельным – в 56,1% [15].

Повреждения магистральных артерий на шее в 
результате тупой травмы описывают в литературе 

Актуальность темы. Диагностика и хирурги-
ческое лечение ранений шеи – актуальные про-
блемы неотложной хирургии. Частота ранений 
шеи составляет от 5 до 10% всех ранений мирного 
времени, при этом в 30% они носят множествен-
ный характер, а в 23% сочетаются с поврежде-
ниями других анатомических областей [1–7]. 
Проникающие ранения нередко (10–33%) со-
провождаются повреждением крупных сосудов 
и органов шеи [2, 5, 7, 8].

Смертность при повреждениях магистраль-
ных сосудов шеи, по данным зарубежных иссле-
дований, может достигать 50% [9]. Отечественные 
авторы приводят еще более неутешительные 
сведения. Так, М.И. Лыткин и соавт. [10], ука-
зывают, что летальность при этом виде травмы 
достигает 85%. Следует отметить, что, несмотря 
на кажущуюся легкость ранения, нередки смер-
тельные кровотечения даже из поврежденных 
наружных яремных вен. При травме крупных 
вен шеи всегда имеется опасность воздушной 
эмболии [8]. Кровотечение из поврежденных 
мышечных ветвей артерий и вен шеи нередко 
может быть столь интенсивным, что возника-
ет необходимость в восполнении кровопотери 
[2, 7]. Сравнительно нередким (34,1–83,5%) и 
фатальным осложнением ранений шеи при по-
вреждениях общей и внутренней сонных арте-
рий является развитие ишемии головного мозга 
[10, 14].
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Представленный обзор данных литературы свидетельствует о том, что проблема хирургического 
лечения ранений магистральных сосудов шеи разработана недостаточно. Не полностью решены 
вопросы хирургической тактики и определения очередности и последовательности в проведении 
диагностических манипуляций, а также принципы лечения повреждений магистральных сосудов 
шеи и их осложнений.
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The presented review of the data of the literature testifies that the problem of surgical treatment 
of wounds of the main vessels of a neck is developed insufficiently. Questions of surgical tactics and 
definition of sequence and sequence in carrying out of diagnostic manipulations, and also principles of 
treatment of damages of the main vessels of a neck and their complications are not completely solved.
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Клиническая картина. Наиболее часто 
встречающимися клиническими признаками 
повреждения магистральных сосудов шеи явля-
ются интенсивное кровотечение из раны (60%) 
и гематома на ее боковой поверхности (33%), 
[3, 4, 7, 8, 12, 13]. Травма магистральных сосу-
дов шеи может проявляться также отсутствием 
или снижением пульса на височной, лицевой и 
других артериях, расположенных дистальнее 
места повреждения. Следует помнить, что ране-
ния шеи могут сопровождаться повреждением 
плевральных полостей, что клинически будет 
проявляться ослаблением дыхания на стороне 
повреждения. В этом случае кровотечение из ма-
гистральных сосудов шеи может происходить в 
плевральную полость, а наружное кровотечение 
может отсутствовать. За счет сдавления гемато-
мой блуждающего и симпатического нервных 
стволов в ряде случаев у пострадавшего появ-
ляется синдром Горнера. Тяжелые нарушения 
кровоснабжения головного мозга при травме 
общей или внутренней сонной артерий прояв-
ляются гемипарезом на стороне, противополож-
ной повреждению, что имеет место в 34,1–83,5% 
наблюдений. При формировании обширной 
гематомы шеи может происходить сдавление 
гематомой дыхательных путей. В этом случае в 
клинической картине на первый план выступа-
ют расстройства дыхания, вызванные обструк-
цией гортани или трахеи [13].

Особенности диагностики и хирургической 
тактики. В настоящее время нет единых под-
ходов к лечению этой группы пострадавших. 
До сих пор остается дискутабельным вопрос об 
объеме первичной хирургической обработки ран 
шеи. Есть сторонники активной хирургической 
тактики, которые проводят ревизию всех про-
никающих ранений шеи [1, 3, 4, 7, 12], и выжи-
дательной, которые считают нецелесообразным 
проводить ревизию ран при отсутствии симпто-
мов повреждения жизненно важных органов и 
сосудов шеи [7, 12, 13, 18]. Последние аргумен-
тируют свою позицию тем, что принятые мето-
дики ревизии ран шеи (в частности, продольный 
разрез по ходу грудино-ключично-сосцевидной 
мышцы) достаточно травматичны и при от-
сутствии выявленных повреждений напрасны. 
Однако известно, что в среднем у 30–52% по-
страдавших с проникающими ранениями шеи 
клинические проявления повреждений органов 
шеи отсутствуют, и диагноз уточняется только 
при ревизии [19]. В исследованиях [12, 13] дока-
зано, что немедленная ревизия раны существен-
но сокращает время и материальные затраты на 

достаточно редко, однако на самом деле они могут 
встречаться чаще, чем считается в настоящее вре-
мя. Результатом такой травмы может быть раз-
рыв интимы артерии без повреждения остальных 
слоев ее стенки. Поврежденная интима подвора-
чивается, затрудняя кровоток, и вызывает тром-
боз артерии в зоне повреждения. Тупые травмы 
чаще встречаются на уровне общей или внутрен-
ней сонной артерий [16]. Этот вид повреждений 
сложно диагностировать. Они выявляются при 
нарастании неврологической симптоматики, 
связанной с нарушением кровоснабжения соот-
ветствующих сегментов головного мозга.

Классификация. Наиболее распространен-
ной и общепризнанной является классифика-
ция, рекомендованная Американской ассоциа-
цией хирургов. В зависимости от хода раневого 
канала по отношению к подкожной мышце шеи 
ранения разделяют на проникающие и непро-
никающие, с повреждением органов шеи и без 
таковых, по стороне ранения – право- и левосто-
ронние. При этом основополагающее значение 
придают ходу раневого канала и его отношению 
к анатомическим зонам шеи [17].

Первая зона (от ключицы до нижней части 
перстневидного хряща) включает в себя круп-
ные сосуды верхнего средостения, общие сон-
ные, позвоночные и подключичные артерии, 
трахею, пищевод, верхушки легких, яремные 
вены и грудной лимфатический проток.

Вторая зона (от перстневидного хряща до 
угла нижней челюсти). В ней находятся сонные 
артерии, яремные вены, глотка, гортань, трахея, 
пищевод, блуждающий и возвратный нервы, а 
также спинной мозг.

Третья зона (от угла нижней челюсти до 
основания черепа) включает дистальные отде-
лы экстракраниальных сонных и позвоночных 
артерий, подчелюстные и околоушные слюнные 
железы, глотку, спинной мозг, IX, X, XI и XII 
пары черепно-мозговых нервов.

Сочетанные ранения подразделяют на со-
четанные ранения шеи и головы, шеи и груди, 
шеи и живота, шеи и конечностей, шеи и пояс-
ницы. Сюда же относят более редкие наблю-
дения сочетанных ранений шеи и нескольких 
анатомических зон. Одновременные ранения 
характеризуются наличием минимум двух ран, 
расположенных в разных анатомических обла-
стях. Выделяют также ранения, когда при нали-
чии одной раны раневой канал объединяет две и 
более анатомические области (цервикоторакаль-
ные, торакоцервикальные, цервикофациальные, 
цервикоспинальные) [1].
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В настоящее время широко распростра-
ненным доступом для ревизии сосудов и орга-
нов шеи является продольный разрез по ходу 
грудино-ключично-сосцевидной мышцы [1, 3, 4, 
7, 12, 22]. Большинство хирургов признают не-
целесообразность выполнения ревизии органов 
и сосудов шеи через раневое отверстие. В рабо-
тах авторов [3, 4] установлено, что при повороте 
головы происходит смещение трахеи, пищевода 
и сосудисто-нервного пучка. В результате таких 
смещений раневой канал на шее в подавляю-
щем большинстве случаев изменяет форму, при 
этом расположение раны на коже не соответ-
ствует локализации глубоких отделов раневого 
канала и провести полноценную ревизию его не-
возможно. Эти авторы указывают на необходи-
мость выполнения ревизии не раневого канала, 
а сосудисто-нервного пучка и органов шеи, ис-
пользуя для этого менее травматичный и удоб-
ный, по сравнению с продольным разрезом по 
ходу грудино-ключично-сосцевидной мышцы, 
доступ по переднему ее краю.

Все диагностические манипуляции у пациен-
та с ранением шеи следует выполнять в опера-
ционной в связи с тем, что в ряде случаев общее 
состояние пострадавшего и данные, полученные 
при объективном осмотре, не соответствуют 
объему и тяжести повреждения органов и со-
судов шеи. При несоблюдении этого принципа 
в ходе транспортировки раненого в различные 
диагностические кабинеты может внезапно воз-
обновиться тяжелое кровотечение или могут 
резко усилиться явления дыхательной недоста-
точности. В такой ситуации достаточно часто 
требуется проведение реанимационных и про-
тивошоковых мероприятий или неотложной 
операции, и немаловажное значение для жизни 
больного играет фактор времени [3, 4, 7].

Гемодинамически стабильное состояние по-
страдавшего позволяет выполнить допплеро-
графию магистральных сосудов шеи. В работах 
ряда авторов показано, что информативность 
допплерографии сопоставима с ангиографиче-
ским исследованием, но при этом методика не 
является инвазивной, в связи с чем авторы реко-
мендуют использовать ее для диагностики сосу-
дистой травмы шеи [18].

Хирургические доступы к магистральным со-
судам шеи. Стандартным доступом к сосудисто-
нервному пучку на шее, по мнению ряда авторов 
[1, 3, 4, 7, 12, 22], является разрез по переднему 
краю грудино-ключично-сосцевидной мыш-
цы. Он проводится от сосцевидного отростка 
височной кости до яремной вырезки грудины. 

проведение дополнительных диагностических 
исследований практически без увеличения сро-
ков пребывания больного на койке.

Ряд авторов считает целесообразным приме-
нение тактики селективного (избирательного) 
лечения. При этом предполагается выполне-
ние оперативного вмешательства только при 
клинико-инструментальном обнаружении при-
знаков повреждения внутренних структур шеи 
[9, 20]. Для реализации данной тактики необхо-
димо наличие возможности выполнения таких 
диагностических исследований, как ультразву-
ковое дуплексное сканирование, серийная агио-
графия в сочетании с эндоскопией, спиральная 
компьютерная томография с контрастировани-
ем сосудов, что далеко не всегда возможно даже 
в условиях многопрофильного стационара.

Следует отметить, что ход раневого канала и 
его отношение к анатомическим зонам шеи име-
ет немаловажное значение для выбора хирурги-
ческой тактики. Так, А.А. Завражников [21] счи-
тает целесообразным проведение обязательной 
диагностической ревизии внутренних структур 
шеи при всех глубоких ранениях II зоны, даже 
если результаты инструментальной диагностики 
являются отрицательными. Связано это с отно-
сительно большой анатомической протяженно-
стью и малой защищенностью жизненно важных 
анатомических структур и органов шеи в этой 
зоне. При ранениях I и III зон шеи и отсутствии 
достаточно достоверных признаков поврежде-
ния магистральных сосудов (продолжающееся 
наружное кровотечение, напряженная гематома 
в сочетании с расположением раны в проекции 
сосудисто-нервного пучка шеи, наличие невро-
логических нарушений) многие авторы считают 
целесообразным выполнение полного объема 
диагностических исследований (допплерогра-
фического и/или ангиографического исследо-
вания сосудов шеи, при наличии технических 
возможностей спиральной компьютерной то-
мографии с ангиоконтрастированием) [3, 4, 12]. 
Наличие малейших подозрений на повреждения 
кровеносных сосудов шеи, ввиду высокой веро-
ятности развития осложнений служит показа-
нием к проведению неотложной хирургической 
ревизии сосудистых пучков. Только отсутствие 
достоверных клинико-инструментальных при-
знаков повреждения магистральных сосудов 
шеи позволяет хирургу прибегать к относитель-
но пассивной тактике и вести динамическое на-
блюдение за пострадавшим в стационаре после 
предварительной первичной хирургической об-
работки раны.
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При необходимости ревизии брахиоцефальных 
сосудов справа или начального отрезка правой 
сонной артерии, нижнюю часть разреза продле-
вают путем срединной стернотомии [23].

При необходимости ревизии левой общей 
сонной или левой подключичной артерий, сре-
динную стернотомию превращают в переднюю 
торакотомию по третьему межреберью [23]. 
При повреждении артерий и вен в I анатомиче-
ской зоне слева выполняют доступ параллель-
но верхнему краю ключицы, переходящий в 
вертикальный парастернальный с разделением 
грудино-ключичного сочленения и отсечением 
от грудины I–III ребер, с дальнейшим перехо-
дом в переднюю торакотомию по третьему меж-
реберью (торакотомия по типу «люка») [23].

Доступ к подключичным сосудам проводят 
от грудино-ключичного сочленения по верхне-
му краю ключицы, затем загибая его книзу в на-
правлении дельто-пекторальной борозды [23].

Хирургический доступ к первому отделу по-
звоночной артерии проводят по верхнему краю 
ключицы с пересечением латеральной ножки 
грудино-ключично-сосцевидной мышцы или 
полным отсечением мышцы от места ее при-
крепления. В ряде случаев бывает необходимо 
пересечь ключицу вблизи грудино-ключичного 
сочленения.

Методики оперативного вмешательства 
при повреждении магистральных сосудов 
шеи. Учитывая зону кровоснабжения наружной 
сонной артерии, большинство хирургов при-
знает возможность ее перевязки [1, 3, 4, 12]. По 
данным D. Demetriades [12], повреждение сон-
ных артерий выявляют у 6% лиц с проникаю-
щей травмой шеи и в 22% от всех повреждений 
сосудов шеи. Повреждение внутренней и общей 
сонных артерий, как правило, приводит к на-
рушению кровоснабжения головного мозга, тя-
желым неврологическим расстройствам и часто 
может являться причиной летального исхода 
[23]. Такие повреждения требуют выполнения 
восстановительной операции. В зависимости от 
объема и локализации повреждения используют 
различные способы оперативных вмешательств. 
Пристеночные повреждения ушивают таким 
образом, чтобы не вызвать сужения просвета 
сосуда. При полном поперечном повреждении 
сосуда накладывают циркулярный сосудистый 
шов. В сложных случаях при значительном диа-
стазе поврежденной артерии прибегают к ау-
товенозному протезированию стенки артерии. 
Идеальным пластическим материалом в этом 
случае является большая подкожная вена бедра 

[24]. При значительном повреждении внутрен-
ней сонной артерии на протяжении производят 
транспозицию наружной сонной артерии (на-
ружную сонную артерию переводят в позицию 
внутренней сонной артерии) [23].

Ранения подключичных сосудов выявляют 
у 4% пациентов с проникающей травмой шеи 
[6]. Внутрибольничная летальность при ране-
ниях этих сосудов колеблется от 5 до 30%, при 
этом общая летальность значительно выше [9, 
10]. В исследовании, содержащем 228 наблю-
дений повреждений подключичных сосудов, 
D. Demetriades и соавт. [12], констатирова-
ли общую летальность в 66% случаев, причем 
большинство раненых умерли до поступления 
в госпиталь. Интраоперационная летальность, 
по данным этих авторов, составила 15,5%. Об-
щая летальность при травме подключичных вен 
оказалась более высокой, чем при повреждении 
артерий, и составила 82% против 60%. Большин-
ство авторов считают, что подключичная артерия 
требует обязательной реконструкции из-за опас-
ности возникновения синдрома «обкрадыва-
ния», если перевязка происходит проксимальнее 
отхождения позвоночной артерии [25].

С появлением селективной ангиографии зна-
чительно увеличилось выявление повреждений 
позвоночных артерий даже при отсутствии кли-
нических признаков травмы этой артерии. Так, 
D. Demetriades и соавт. [12], при проведении 
ангиографии у пострадавших с ранениями шеи 
выявили травму позвоночных артерий у 1,2% от 
общего числа лиц с проникающими ранениями 
шеи, а в другом исследовании – у 5,4%. В то же 
время многие авторы указывают на тот факт, 
что ранения позвоночной артерии во всех на-
блюдениях сопровождались обильным крово-
течением из раны и тяжелым геморрагическим 
шоком [26].

Обычно остановка кровотечения при трав-
ме позвоночной артерии является трудной за-
дачей для оперирующего хирурга, потому что 
кровотечение имеет место как из центрального, 
так и из периферического отрезка сосуда, а зна-
чительная часть сосуда находится в труднодо-
ступном костном канале поперечных отростков 
шейных позвонков. При повреждении стенки 
артерии в костном канале сначала следует пере-
вязать сосуд в 1 анатомическом отделе у места 
отхождения от подключичной артерии. Следу-
ющим этапом является перевязка дистального 
конца позвоночной артерии. Для этого необхо-
димо провести доступ к передней поверхности 
поперечных отростков СIII–СVI, а затем вскрыть 
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костный канал артерии путем скусывания их 
кусачками Люэра. В этом случае для временной 
остановки кровотечения может быть использо-
вана временная эмболизация сосуда с помощью 
катетера Фогарти.

У пострадавших в состоянии геморрагическо-
го шока может быть проведена простая перевяз-
ка любой из подкожных вен шеи и внутренней 
яремной вены [1, 3, 6, 12]. При повреждении 
магистральной вены для предотвращения воз-
душной эмболии голова больного должна нахо-
диться ниже уровня сердца до тех пор, пока вена 
не будет перевязана [4, 6].

Послеоперационные осложнения. После 
реконструкции магистральных сосудов шеи 
могут возникнуть три группы послеопераци-
онных осложнений: возобновление кровоте-
чения, тромбоз сосудов в зоне реконструкции 
и воспалительно-гнойные осложнения со сто-
роны раны [3, 4, 6, 23]. Если кровотечение по 
дренажам у больного, оперированного по пово-
ду повреждения магистральных сосудов шеи, 
составляет более 300 мл/ч в течение 3 часов, по-
страдавший вновь доставляется в операцион-
ную для ревизии зоны травмы сосуда («second 
look»). Другие авторы считают, что критерием 
тяжести послеоперационного кровотечения, ко-
торое требует остановки хирургическими спо-
собами, является кровопотеря, равная 200 мл/ч 
в течение 2–3 часов [25].

Учитывая, что тромбоз магистральных арте-
рий шеи в зоне их реконструкции (общая, вну-
тренняя сонные артерии) приводит к ишемии 
головного мозга с развитием очаговой невро-
логической симптоматики, неврологический 
статус пострадавшего после оперативного вме-
шательства не должен ухудшаться. Если такое 
ухудшение происходит, следует в срочном по-
рядке уточнить возможность появления тром-
боза. С этой целью производят ультразвуковую 
допплерографию или ангиографию [3, 4, 6, 12].

Иногда при травме магистральных артерий 
шеи происходит нагноение раны. Тяжелое на-
гноение приводит к тромбозу сосуда или к ар-
розивному кровотечению, которое вынужденно 
заканчивается перевязкой магистральной ар-
терии в зоне кровотечения. Особенно опасны 
гнойные осложнения, если был использован 
синтетический сосудистый протез [27].

В этом случае для предотвращения аррозив-
ного кровотечения приходится производить 
замену синтетического сосудистого шунта на 
аутовенозный или проводить обходное шунти-
рование вне зоны воспалительных изменений 

тканей [24, 27]. Профилактику и лечение гной-
ных осложнений проводят по общепринятым 
принципам гнойной хирургии [1, 3, 4, 7, 12, 28, 
29]. Однако даже в случае нагноения, когда еще 
есть надежда на сохранение функционирующего 
сосудистого шунта, противопоказано вести рану 
открытым способом. Сохранение кровотока воз-
можно только тогда, когда поврежденный сосуд 
и шунт прикрыты окружающими тканями.

Таким образом, представленный обзор дан-
ных литературы свидетельствует о том, что 
проблема хирургического лечения ранений 
магистральных сосудов шеи разработана недо-
статочно. Не полностью решены вопросы хи-
рургической тактики, принципов лечения по-
вреждений магистральных сосудов шеи и их 
осложнений. Эти вопросы требуют дополни-
тельного изучения.
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о том, что холестероз наиболее распространён 
в Южной Америке, а в Средней Азии встреча-
ется редко, что, по-видимому, связано с особен-
ностями питания. Чаще холестероз развивается 
в возрасте старше 35 лет и обычно сочетается с 
желчными камнями. Нередко является случай-
ной находкой при холецистэктомиях выпол-
ненных по поводу ЖКБ, полипов или полипоза 
желчного пузыря. Морфологическое выявление 
холестероза, по данным различных авторов [4, 
5, 6], варьирует от 5 до 45%. Дооперационное 
выявление холестероза отмечается в основном 
при его полиповидной форме, а при сетчатой – 
крайне редко. Бескаменные формы холестероза 
желчного пузыря встречаются реже, что, скорее 
всего, обусловлено низкой хирургической ак-
тивностью при лечении больных бескаменным 
холециститом в отличие от калькулезного [7]. 
В последние годы холестероз желчного пузы-
ря приобрел и клиническое значение, так как 

Введение. Холестероз – это накопление 
холестерина, его эфиров и желчных кислот в 
подслизистом слое стенки желчного пузыря. 
Сущность холестероза заключается в избы-
точном отложении холестеринэфиров в стенке 
желчного пузыря, накопление которых придает 
слизистой оболочке специфический сетчатый 
вид, либо ведет к образованию плотных наро-
стов [1]. Холестероз желчного пузыря является 
патогенетически сложной и во многом малоиз-
ученной патологией желчного пузыря. Несмо-
тря на современные достижения в диагностике 
патологии желчного пузыря с использованием 
ультразвукового исследования, компьютерной 
томографии, магнитно-резонансной томогра-
фии, холестероз остается до конца нерешенной 
проблемой, особенно его сетчатая форма [2, 
3]. До настоящего времени нет единого пред-
ставления о распространенности холестероза. 
Статистические показатели свидетельствуют 
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Представлены результаты исследования операционного материала 2457 пациентов, 
оперированных по поводу различной патологии желчного пузыря: встречаемость холестероза 
желчного пузыря составила 61,9%. По данным ультразвукового скринингового исследования 
969 пациентов частота выявления холестероза желчного пузыря составила 5%. Исследовано 110 
анатомических препаратов желчного пузыря, полученных при аутопсии трупов умерших или 
погибших по различным причинам: холестероз выявлен в 3%. Дана ультразвуковая характеристика 
полиповидной формы холестероза. Определены показания к оперативному лечению при различных 
формах холестероза желчного пузыря, его сочетание с желчнокаменной болезнью и возможности 
консервативной терапии. 
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In the article are described the results of investigation of gallbladder cholesterosis epidemiology based 
on cases of 2457 patients who underwent the operative treatment with any gall-bladder pathology. The 
occurring of gallbladder cholesterosis compose 61,9%. In ultrasound screening investigation of 969 patients 
the gallbladder cholesterosis revealing frequency compose 5%. And in 3% of cases the cholesterosis was 
found after the investigation of 110 gallbladders anatomic preparations, which were received by autopsy 
of corpse of people died by one or another reason. It have been shown the ultrasound characteristics 
of gallbladder polypoid form of cholesterosis and determined the evidence for operative treatment of 
any form of gallbladder cholesterosis, and its combination with gallstone diseases, also the conservative 
treatment possibilities. 

Key words: gallbladder cholesterosis, gallbladder benign polypoid neoplasms, ultrasound 
diagnostics, treatment.
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При ультразвуковом исследовании изуча-
лись следующие параметры доброкачественных 
полиповидных образований желчного пузыря 
(ДПОЖП): количество, размер, эхогенность, 
наличие или отсутствие акустической тени и 
кровотока, структура, контуры, характер ножки, 
сочетание ДПОЖП с конкрементами желчного 
пузыря, динамика роста полиповидных образо-
ваний, сочетание с воспалительными изменени-
ями стенки желчного пузыря.

Кроме того, проанализированы результаты 
консервативного лечения 35 пациентов с желчно-
каменной болезнью. Из них мужчин 9 (25,7%), 
женщин 26 (74,3%). Условием назначения кон-
сервативной терапии было наличие одиночного 
конкремента в желчном пузыре размером от 2 мм 
до 15 мм. Консервативная терапия включала:

1. Диета – продукты, обогащенные расти-
тельными волокнами, растительными маслами, 
влияющими не только на жирно-кислотный со-
став эфиров, но и на уровень холестерина липо-
протеидов; морская рыба, содержащая омега-3 
полиненасыщенные аминокислоты, уменьшаю-
щие уровень триглицеридов сыворотки крови, 
что в итоге приводило к увеличению соотно-
шения желчных кислот и холестерина желчи и 
уменьшению абсорбции липидов в стенку желч-
ного пузыря.

2. Желчегонные препараты (лиобил 1 табл. 
3 раза в день, холензим 1 табл. 3 раза в день, 
холагол 5–10 капель 3 раза за 30 мин до еды), 
которые назначались как средство симптома-
тической терапии, улучшающие коллоидную 
стабильность желчи и моторно-эвакуаторную 
функцию желчного пузыря.

3. Препараты урсодеоксихолевой кислоты 
(урсофальк, урсосан) которые приводят к измене-
нию соотношения желчных кислот и холестери-
на желчи, в частности, за счет снижения секреции 
холестерина в желчь вследствие ингибирования 
ключевого фермента его синтеза. Урсодеокси-
холевая кислота воздействует на холестерин-
фосфолипидную везикулу, подвергая её лизису. 
Мицелярная транспортная форма холестерина 
меньше абсорбируется в стенку желчного пузы-
ря. Рекомендуемые дозы урсофалька в расчете 
15 мг на 1 кг веса – однократно перед сном. При 
необходимости приема более трех капсул суточ-
ная доза распределяется на два приема – 1 капсу-
ла утром и 2–3 капсулы перед сном.

Проанализированы результаты использо-
вания препаратов урсодеоксихолевой кислоты 
(урсофальк, урсосан) и их эффективность в рас-
творении камней желчного пузыря.

в 22–28% случаев по данным [1, 7] является при-
чиной развития острого холецистита. Широкое 
распространение желчнокаменной болезни, а 
в связи с этим и увеличение холецистэктомий 
при её лечении, заставило ряд врачей, особенно 
терапевтов, применять консервативную тера-
пию – «растворение» камней желчного пузы-
ря. Однако результаты этого лечения не имеют 
однозначного ответа – от восторга до полного 
отрицания [2, 3, 8, 9, 10].

С внедрением более информативных методов 
диагностики ультразвукового исследования, ком-
пьютерной томографии, магнитно-резонансной 
томографии и эндовидеохирургических и кон-
сервативных способов лечения, интерес к холе-
стерозу желчного пузыря значительно возрос. 
Однако и в настоящее время это заболевание еще 
мало изучено и подходы к его лечению до конца 
не определены.

При проведении данной работы преследова-
лись следующие цели: изучить эпидемиологию 
холестероза желчного пузыря, найти диффе-
ренциальные сонографические признаки раз-
личных форм холестероза, а также определить 
показания к оперативному и консервативному 
лечению.

Материалы и методы. Основу исследования 
составили результаты обследования и лечения 
3426 пациентов с заболеваниями желчного пузы-
ря, проходивших лечение на клинических базах 
кафедры хирургии им. Н.Д. Монастырского. Для 
изучения эпидемиологии холестероза желчного 
пузыря пациенты разделены на три группы.

Первую группу составили 2457 (71,7%) паци-
ентов, прооперированных по поводу различной 
патологии желчного пузыря.

Вторую группу составили 969 (28,3%) паци-
ента, прошедших скрининговое ультразвуковое 
исследование на предмет патологии желчного 
пузыря.

Третья группа – 110 анатомических препара-
тов желчного пузыря, полученных при аутопсии 
трупов умерших или погибших по различным 
причинам.

Средний возраст пациентов составил 
42,3 ± 0,3 года. Пациенты первой и второй групп 
прошли комплексное обследование, помимо 
физикального обследования, выполнялись ла-
бораторные и инструментальные исследования, 
обязательные в клинической практике. Ретро-
спективный метод оценки результатов выпол-
ненных операций включал в себя анализ архив-
ного материала, анкетирование пациентов и их 
осмотр.
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При изучении второй группы по данным 
скринингового ультразвукового обследования 
969 жителей на предмет наличия заболеваний 
органов брюшной полости патология желчно-
го пузыря установлена в 281 (29%) случае; из 
них: 209 (74,4%) выявлена ЖКБ; у 3 (1,1%) 
сетчатая форма холестероза, явившаяся при-
чиной бескаменного холецистита; у 31 (3,2%) 
человек выявлены полиповидные образова-
ния желчного пузыря, причем, у 21 (67,7%) 
это была находка на фоне полного здоровья. 
Из 31 пациента с полиповидными образова-
ниями желчного пузыря оперативное лечение 
произведено у 21 (67,7%) человек. 10 (32,3%) 
пациентов в силу разных обстоятельств пер-
вично отказались от оперативного лечения, 
и им проводилась консервативная терапия с 
динамическим наблюдением. Операционных 
осложнений и летальных исходов не было. 
Консервативная терапия в большей степени 
не оправдала себя, так как на фоне лечения у 
5 пациентов возникло обострение процесса, не 
купируемое консервативно, и приведшее впо-
следствии к холецистэктомии.

В третьей группе изучено 110 анатомических 
препаратов желчного пузыря, полученных при 
аутопсии трупов умерших или погибших по 
различным причинам. Выборка осуществлялась 
таким образом, чтобы контингент обследуемых 
(трупов) был сопоставим по возрасту и полу с 
первой и второй клинической группами. Из 110 
исследуемых препаратов в двенадцати случаях 
выявлена патология желчного пузыря. Холесте-
роз желчного пузыря обнаружен в трех случаях 
(3%), причем обнаружена только сетчатая фора, 
которая в 2-х случаях сочеталась с ЖКБ (2 жен-
щины, 1 мужчина). Полиповидных форм холе-
стероза и полипов желчного пузыря выявлено 
не было.

Обобщённые результаты эпидемиологии 
холестероза желчного пузыря представлены в 
сводной табл. 1.

Из таблицы видно, что холестероз желчного 
пузыря является достаточно частой патологией 
желчного пузыря. Так, в общей популяции сре-
ди населения он составляет 3% случаев. Отме-
тим, что среди форм холестероза превалирует 
сетчатая форма и сочетание холестероза с ЖКБ. 
Совпадение данных УЗИ с данными последую-
щих гистологических исследований отмечено 
только при полиповидной форме холестероза, 
что говорит о малой информативности ультра-
звукового исследования в выявлении сетчатой 
формы холестероза желчного пузыря.

Для изучения причин неэффективности кон-
сервативной терапии проведено морфологиче-
ское исследование желчного пузыря у 28 (80%) 
пациентов, после холецистэктомии при отрица-
тельном результате от консервативной терапии.

Результаты и обсуждение. Изучены резуль-
таты 2457 холецистэктомий у пациентов с раз-
личными заболеваниями желчного пузыря. По 
данным морфологического исследования холе-
стероз желчного пузыря выявлен у 1523 (61,9%) 
больных: сетчатая форма холестероза превали-
ровала и выявлена в 1482 (97,3%) случаев, что 
составило 31,2% от всех форм холестероза (в 475 
от 1523 случаев) и в 19,3% (в 475 от 2457случа-
ев) от всей популяции; сочетание сетчатой фор-
мы холестероза с ЖКБ было выявлено у 1007 
(67,9%) пациентов (у 1007 от 1482), что соста-
вило 66,1% от всех форм холестероза желчного 
пузыря (у 1007 от 1523); полиповидная форма 
холестероза выявлена в 41 (2,7%) случае от всех 
форм холестероза (у 41 от 1523).

Доброкачественные полиповидные образо-
вания желчного пузыря выявлены у 86 (3,50%) 
пациентов (86 от 2457); из них холестериновые 
полипы – у 41 (47,7%) пациента. Холестери-
новые полипы от общей популяции составили 
1,67% (41 от 2457).

Основная масса пациентов первой группы 
попадала в возрастной коридор от 31 до 50 лет – 
278 (69,5%) человек. Распределение по по-
ловому признаку приблизительно было рав-
ным, лишь с небольшим перевесом у женского 
контингента: 723 (47,5%) мужчин против 800 
(52,5%) женщин.

Показаниями к оперативному вмешатель-
ству у пациентов первой группы были: хрониче-
ский калькулёзный холецистит – 2273 (92,5%), 
острый бескаменный холецистит – 98 (4%), по-
липовидные образования желчного пузыря – 86 
(3,5%). С наличием клинической симптомати-
ки, в том числе и по неотложным показаниям, 
было прооперировано 971 (39,5%) пациентов. 
Среди 98 оперированных по поводу острого бес-
каменного холецистита у 26 (26,5%) причиной 
его возникновения была сетчатая форма холе-
стероза. Среди оперированных по поводу хро-
нического калькулёзного холецистита у 1007 
(44,3%) пациентов имело место сочетание ЖКБ 
с сетчатой формой холестероза.

Необходимо отметить, что в 92% случаев при 
холестерозе желчного пузыря операции были 
технически не сложны и выполнены лапароско-
пически. Только у 12 (0,5%) пациентов с острым 
холециститом потребовалась конверсия доступа. 
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Изучена ультразвуковая картина у 117 па-
циентов (первая и вторая клиническая группы) 
с доброкачественными полиповидными обра-
зованиями желчного пузыря: полиповидная 
форма холестероза выявлена у 50 (42,7%) че-
ловек. Аденомы желчного пузыря составили 22 
(18,9%), аномалии эпителия – 11 (9,4%), адено-
миоматозная гиперплазия – 2 (1,7%), фиброз-
ные и гиперпластические полипы – 28 (23,9%). 
В 4 (3,4%) случаях ложноположительных ре-
зультатов имелась неверная трактовка соно-
графических данных дооперационного ультра-
звукового исследования, которая становилась 
явной при макроскопическом интраоперацион-
ном исследовании препарата желчного пузыря. 

Таблица 1
Частота встречаемости холестероза желчного пузыря по данным операционного материала, 

ультразвукового исследования и данными аутопсии (n = 1800)

Формы холестероза 

1-я группа 
n = 1523

2-я группа 
n = 167

3-я группа 
n = 110

муж.
n (%)

жен.
n (%)

муж.
n (%)

жен.
n (%)

муж.
n (%)

жен.
n (%)

Сетчатая форма 226 (14,8%) 249 (16,3%) 3 (1,8%) 5 (3%) 0 (0%) 1 (1%)

Полиповидная форма 19 (1,3%) 22 (1,5%) 5 (3%) 6 (3,6%) 0 (0%) 0 (0%)

Сочетание холестероза 
с ЖКБ

478 (31,4%) 529 (34,7%) 71 (42,5%) 77 (46,1%) 1 (1%) 1 (1%)

В с е г о 723 (47,5%) 800 (52,5%) 79 (47,3%) 88 (52,7%) 1 (1%) 2 (2%)

В 2 (1,7%) случаях выявлено изменение тканей 
стенки желчного пузыря в виде «перехолици-
стита», которое имитировало полиповидное 
новообразование. У 1 (0,85%) пациента обна-
ружен «желчный сладж», и в 1 (0,85%) случае 
ложноположительной диагностики имелись 
множественные мелкие конкременты, не даю-
щие акустической тени, фиксированные к сли-
зистой оболочке желчного пузыря. Ни в одном 
из наблюдений не было выявлено признаков 
злокачественного роста.

В сводной таблице 2 представлена частота 
встречаемости разных форм доброкачествен-
ных полиповидных образований желчного пу-
зыря.

Таблица 2
Частота доброкачественных полиповидных образований желчного пузыря  (n  =  117)

 Строение ДПОЖП Количество пациентов, n (%)

Полиповидная форма холестероза желчного пузыря 50 (42,7%)
Аденома желчного пузыря 22 (18,9%)
Аномалии эпителия 11 (9,4%)
Аденомиоматозная гиперплазия 2 (1,7%)
Полипы (фиброзные и гиперпластические) 28 (23,9%)
Ложноположительный результат 4 (3,4%)
В с е г о 117 (100%)

В ходе исследования нами определены 
дифференциально-диагностические критерии 
ультразвуковой картины холестероза желчного 
пузыря:

1) мелкие холестериновые включения, об-
разующие диффузную сеточку в толще подсли-
зистого слоя размерами 1–2 мм, выглядят как 
локальное утолщение или уплотнение стенки 

желчного пузыря и в некоторых случаях вызы-
вают реверберацию (эхографический симптом 
«хвост кометы»);

2) полиповидная форма холестероза может 
быть представлена выростами, исходящими не-
посредственно из подслизистого слоя. Они име-
ют следующие улътрасонографические признаки: 
диаметр не более 2–4 мм, широкое основание, 
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консервативной терапии конкременты не умень-
шились в размерах (при исходных 8–14 мм через 
6 месяцев положительной динамики по данным 
ультразвукового исследования органов брюш-
ной полости не получены). У остальных 7 (20%) 
пациентов на фоне лечения развился острый хо-
лецистит, что послужило причиной экстренной 
операции – холецистэктомии.

При морфологическом исследовании препа-
ратов желчного пузыря после холецистэктомии 
установлено, что в 85,7% имелось сочетание 
конкрементов в желчном пузыре с сетчатым хо-
лестерозом его стенки. С полиповидной формой 
холестероза (одиночный полип или камень) по-
лучены более обнадеживающие результаты: в 
одном случае полное и в двух частичное раство-
рение камней и отсутствие роста у полипов.

Выводы:
1. С появлением современных методов диа-

гностики выявляемость холестероза желчного 
пузыря оказалась выше, чем представлялась 
раньше: холестероз желчного пузыря в общей 
популяции среди населения составляет 3% слу-
чаев, при ультразвуковом исследовании выяв-
ляется в 5% случаев и при морфологическом 
исследовании желчных пузырей после холеци-
стэктомий – в 61,9%.

2. Ультразвуковое исследование позволяет 
выявлять только полиповидную форму холе-
стероза желчного пузыря, которая диагности-
руется в 96% УЗИ исследований и имеет спец-
ифичные признаки, отличающие ее от других 
полиповидных образований желчного пузыря 
и малоэффективна в диагностике сетчатой фор-
мы холестероза.

3. При сочетании желчнокаменной болезни 
с холестерозом желчного пузыря показано опе-
ративное лечение, поскольку консервативная 
терапия по растворению конкрементов в этой 
ситуации не эффективна.
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ровный контур. Эти полипы, как правило, гипер-
эхогенные;

3) чаще всего встречаются холестериновые 
полипы желчного пузыря размерами 4–10 мм. 
Эти полипы, как правило, расположены на 
тонкой ножке, контур их ровный, эхогенность 
соответствует ткани печени, и они не дают аку-
стической тени;

4) крупные полипы – более 11 мм – гипоэ-
хогенны, имеют фестончатый контур. Из-за от-
носительно больших размеров смещаемость их 
в просвете желчного пузыря ограничена, вслед-
ствие чего они представляются широким осно-
ванием, хотя фактически располагаются на тон-
кой ножке.

При изучении клинической картины заболе-
вания было установлено, что полиповидная и 
сетчатая форма холестероза желчного пузыря 
в 70–80% протекает бессимптомно. Специфи-
ческой симптоматики данного заболевания нет. 
Клиническая специфическая симптоматика вы-
является только у пациентов с сетчатой фор-
мой холестероза, сочетающейся с ЖКБ, причём 
симптомы соответствуют наличию у пациентов 
обострения хронического или острого холецис-
тита.

Наличие клинической картины острого или 
хронического холецистита на фоне холестеро-
за желчного пузыря является абсолютным по-
казанием к оперативному лечению, однако при 
отказе пациента от операции или отсутствии 
клинической картины в последние годы гастро-
энтерологи стали активно применять консер-
вативную терапию. Результаты этого лечения 
не имеют однозначного ответа [8, 9, 10]. В свя-
зи с этим нами произведено изучение возмож-
ности консервативного лечения «растворения» 
конкрементов желчного пузыря и влияние на 
это процесс холестероза. Проанализированы 
результаты использования препаратов урсоде-
оксихолевой кислоты (урсофальк, урсосан) и 
их эффективность в растворении камней желч-
ного пузыря у 35 пациентов с одиночным кон-
крементом желчного пузыря размером от 2 мм 
до 15 мм. Достоверное растворение камней уда-
лось достигнуть только у 2 (5,7%) пациентов с 
единичным конкрементом размером до 4 мм. 
Уменьшение размеров конкрементов отмечено 
у 5 (14,3%) пациентов. При исходных данных в 
ходе проведения консервативной терапии оди-
ночный конкремент размером 6 мм уменьшился 
до 3 мм. Неудовлетворительные результаты полу-
чены во всех остальных 28 (80%) исследованиях, 
причём, у 21 (60%) пациентов после проведенной 
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Однако при значительной патологии окклюзии 
у пациентов, прошедших пик роста, достижение 
оптимального результата может потребовать 
удаления отдельных зубов.

Для получения положительных результатов 
перед началом лечения необходимо проводить 
тщательную диагностику и определять сле-
дующие параметры: вид аномалии, тип лица, 
наличие недостатка места в зубном ряду, ин-
дивидуальный рост пациента и его мотивацию 
к лечению. Однако одним из наиболее важных 
критериев выбора тактики лечения являются 
цефалометрические показатели телерентгено-
граммы в боковой проекции, которые позво-
ляют определить тип роста зубочелюстного 
комплекса и степень выраженности морфоло-
гических изменений. Данный вид исследования 
необходимо проводить и по окончании орто-
донтического лечения. Этот анализ суммирует 
скелетные и зубоальвеолярные изменения, что 
позволяет понять, каким образом был получен 
конечный результат.

Цель исследования: анализ изменений, про-
изошедших на зубоальвеолярном и скелетном 
уровне в результате проведенного ортодонтиче-

Дистальная окклюзия является одной из 
наиболее распространенных аномалий окклю-
зии. Среди европейского населения данная 
патология встречается чаще всего – 24,5 – 37,3% 
от общего числа зубочелюстных аномалий (Фа-
деев Р.А., 2008). Дистоокклюзия, как правило, 
сочетается с аномалиями окклюзии в других 
плоскостях и вызывает ряд морфологических 
и функциональных изменений. Нарушается 
функция дыхания, жевания, глотания, речи. При 
выраженной патологии в значительной степени 
меняется эстетика лица.

Основной задачей ортодонтического лече-
ния дистальной окклюзии является устранение 
несоответствия размеров зубных рядов, харак-
терного для данного вида аномалии окклюзии. 
Чаще всего, когда речь идет об ортодонтическом 
лечении подростков, врачи-ортодонты рассма-
тривают различные возможности ее коррекции 
без удаления зубов. Как правило, такое лечение 
направлено на модификацию роста челюстных 
костей. В зависимости от выраженности пато-
логии могут использоваться эластики II класса, 
ютилити-дуги, лицевая дуга, различные вари-
анты несъемных телескопических аппаратов. 

УДК 616.314-053.6

АНАЛИЗ ИЗМЕНЕНИЙ ЦЕФАЛОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
У ПОДРОСТКОВ С ДИСТАЛЬНОЙ ОККЛЮЗИЕЙ 

ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ОРТОДОНТИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ С УДАЛЕНИЕМ 
И БЕЗ УДАЛЕНИЯ ОТДЕЛЬНЫХ ЗУБОВ
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ANALYSIS OF CEPHALOMETRIC INDICES AT ADOLESCENT’S AGE WITH DISTAL 
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Дистальная окклюзия является одной из наиболее распространенных и сложных аномалий 
окклюзии. Лечение данной патологии у подростков может потребовать удаления отдельных зубов. 
В данной статье проводится анализ цефалометрических изменений у пациентов с различными 
типами роста челюстных костей, пролеченных с удалением и без удаления отдельных зубов.

Ключевые слова: цефалометрический анализ, дистальная окклюзия, типы роста челюстей, 
лечение с удалением, лечение без удаления.

Distal occlusion is the most widely spread and complicated malocclusion. Some cases may require 
tooth extraction. Given article describes the analysis of cephalometric changes of the patients with 
different types of jaw growth, treated with and without tooth extraction.

Key words: cephalometric analysis, distal occlusion, types of jaw growth, treatment with tooth 
extraction, non-extraction treatment.
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Каждая группа включала 20 человек, из кото-
рых 10 относились к первой подгруппе, 10 – ко 
второй.

Анализировались телерентгенограммы в бо-
ковой проекции, которые выполнялись до нача-
ла ортодонтического лечения и после его завер-
шения. Исследованию подлежали показатели, 
характеризующие:

– соотношения челюстей и их положение 
относительно основания черепа в сагитталь-
ной и вертикальной плоскостях (∠SNA, ∠SNB, 
∠ANB, ∠NSL-NL, ∠NSL-ML, ∠SN-Pog, ∠β, чис-
ло Wits);

– линейные размеры челюстей относитель-
но длины переднего отдела основания черепа 
(L(A1-PNS) и L(Go-Gn));

– тип роста челюстных костей (соотношение 
S-Go/N-Me и ∠Go);

– углы наклона верхних и нижних резцов к 
плоскости верхней и нижней челюстей (∠I-NL, 
∠I-ML), межрезцовый угол (∠I-I).

Исследуемые цефалометрические показате-
ли представлены на рисунках 1 и 2.

ского лечения подростков с дистальной окклю-
зией при различных направлениях роста зубо-
челюстного аппарата.

Материалы и методы: исследование проводи-
лось с участием 60 пациентов. Все пациенты – 
подростки 10–15 лет, которые имели аномалию 
окклюзии II класса. Лечение осуществлялось 
с применением несъемной техники.

Подростки были разделены на три группы. 
В основе деления – тип роста челюстных костей, 
который определялся по телерентгенограммам в 
боковой проекции, выполненным до начала орто-
донтического лечения. Для этого исследовались 
такие показатели, как соотношение S-Go/N-Me и 
величина угла Go. Таким образом, были выделе-
ны следующие группы: I – пациенты с нейтраль-
ным типом роста, II – с горизонтальным типом 
роста, III – с вертикальным типом роста.

Каждая группа была разделена на две под-
группы. К первой относились подростки, проле-
ченные без удаления зубов, ко второй – пациен-
ты, лечение которых проводилось с удалением 
отдельных зубов.

Рис. 1. Угловые показатели ТРГ Рис. 2. Линейные показатели ТРГ
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• Увеличение угла SNB 78,95±0,25 (td = 4,17, 
P < 0,001), уменьшение угла ANB 4,03±0,18 
(td = 3,73, P<0,001) в первой подгруппе.

• Увеличение угла SN-Pog 79,45±0,30 
(td = 2,83, P = 0,006) в той же подгруппе.

• Увеличение линейного размера A1-PNS 
51,04±0,49 (td = 2,32, P = 0,025) во второй под-
группе.

• Увеличение линейного размера Go-Gn в обе-
их подгруппах. В первой подгруппе 73,74±1,05 
(td = 2,71, P = 0,008), во второй – 76,29±0,94 
(td = 2,71, P = 0,010).

• Уменьшение угла NSL-NL 5,57±0,47 
(td = 3,15, P = 0,003) в подгруппе пациентов, 
пролеченных с удалением зубов.

• Увеличение соотношения S-Go/N-Me 
67,89±0,75 (td = 2,10, P = 0,042) в той же под-
группе.

• Увеличение углов I-NL 97,31±1,91 
(td = 2,95, P = 0,004) и I-ML 96,56±1,60 
(td = 5,34, P<0,001) в первой подгруппе. 
И увеличение угла I-ML 98,5±1,76 (td = 4,08, 
P < 0,001) во второй подгруппе.

• Уменьшение значения числа Wits в первой 
подгруппе 2,88±0,24 (td = 5,03, P < 0,001) и во 
второй – 3,36±0,33 (td = 3,17, P = 0,003).

• Увеличение угла β в обеих подгруппах: 
в первой – 28,75±0,49 (td = 7,22, P<0,001), во 
второй – 28,14±0,89 (td = 3,20, P = 0,003).

Изменения цефалометрических показате-
лей, произошедшие в третьей группе пациентов 
(с вертикальным типом роста):

• Увеличение угла SNB 76,97±0,48 (td = 0,63, 
P < 0,05) у подростков первой подгруппы.

• Уменьшение значения углов SNA 80,52±0,52 
(td = 2,16 P = 0,038), и ANB 3,45±0,22 (td = 4,97, 
P < 0,001) в первой подгруппе, увеличение зна-
чения угла SNA 83,75±0,45 (td = 13,40, P < 0,001) 
во второй подгруппе.

• Рост нижней челюсти (Go-Gn) у всех па-
циентов данной группы. В первой подгруппе 
– 71,63±1,64 (td = 0,55, P < 0,05), во второй – 
76±1,41 (td = 9,95, P < 0,001).

• Уменьшение угла инклинации верхней че-
люсти NSL-NL 7,88±0,57 (td = 7,90, P < 0,001) 
во второй подгруппе, уменьшение угла ин-
клинации нижней челюсти NSL-ML 37,6±0,98 
(td = 3,14, P = 0,004) в первой подгруппе.

• Уменьшение угла I-NL 88,82±3,04 (td = 3,56, 
P = 0,001) у пациентов, пролеченных без уда-
ления зубов, увеличение угла I-ML 98,25±2,14 
(td = 2,65, P = 0,023) и уменьшение угла I-I 
123,5±0,89 (td = 2,83, P = 0,016) у пациентов, 
пролеченных с удалением.

 Результаты. Для каждого показателя опре-
делялись среднее арифметическое и стандарт-
ное отклонения. В данной статье мы анализи-
ровали показатели, являющиеся статистически 
достоверными.

При анализе телерентгенограмм первой груп-
пы пациентов (пациентов с нейтральным типом 
роста) были получены следующие результаты:

• Изменение угла SNB в результате ортодон-
тического лечения в обеих подгруппах. В пер-
вой подгруппе наблюдалось увеличение угла 
SNB 77±0,51 (td = 3,22, P = 0,004), во второй 
подгруппе наблюдалось уменьшение угла SNB 
75,6±0,24 (td = 3,27, P = 0,031);

• Уменьшение угла ANB 3,88±0,45 (td = 3,84, 
P = 0,001) у пациентов, пролеченных без удале-
ния;

• Увеличение угла SN-Pog 78,63±0,59 
(td = 2,57, P = 0,017) у пациентов первой под-
группы;

• Изменение линейных размеров обеих че-
люстей у пациентов, лечившихся без удаления 
зубов, отмечался рост верхней (увеличение 
A1-PNS 50,69±0,65 (td = 4,02, P = 0,001)) и ниж-
ней (увеличение Go-Gn 76,25±1,09 (td = 4,89, 
P < 0,001)) челюстей.

• Увеличение угла инклинации верхней че-
люсти к плоскости основания черепа NSL-NL 
11,6±0,24 (td = 10,61, P<0,001) у пациентов, 
пролеченных с удалением.

• Увеличение соотношения S-Go/N-Me 
65,38±0,50 (td = 3,62, P = 0,001) у пациентов 
первой подгруппы.

• Изменение угла наклона верхнечелюстных 
резцов к плоскости основания верхней челюсти 
I-NL 113,4±2,20 (td = 39,19, P < 0,001) в сторо-
ну увеличения у пациентов второй подгруппы, 
уменьшение межрезцового угла I-I 124,4±0,24 
(td = 10,61, P < 0,001) у этой же группы пациен-
тов. Увеличение наклона резцов нижней челю-
сти к плоскости ее основания I-ML 95,38±2,44 
(td = 5,35, P < 0,001) у пациентов первой группы.

• Уменьшение числа Wits в результате орто-
донтического лечения в обеих подгруппах. 
В первой подгруппе 2,5±0,50 (td = 3,53, 
P = 0,002), во второй – 2,8±0,49 (td = 4,46, 
P < 0,001).

• Увеличение угла β в первой подгруппе 
29,5±0,83 (td = 1,98, P < 0,05) и во второй под-
группе 30,2±1,10 (td = 4,65, P = 0,010).

При анализе телерентгенограмм пациентов 
второй группы (с горизонтальным типом роста) 
были выявлены следующие изменения на зубо-
альвеолярном и скелетном уровне:
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• Уменьшение значения угла Go 126,25±1,05 
(td = 3,09, P = 0,010) у пациентов второй под-
группы.

• Увеличение числа Wits 3,79±0,44 (td = 2,61, 
P = 0,014) в первой подгруппе.

• Уменьшение значения угла β 28±0,37 
(td = 3,80, P = 0,003) во второй подгруппе.

Выводы. Изменения цефалометрических по-
казателей телерентгенограмм, выполненных до и 
после ортодонтического лечения, свидетельству-
ют о том, что коррекция дистальной окклюзии 
происходила как на скелетном, так и на зубоаль-
веолярном уровне. У пациентов всех трех групп, 
пролеченных без удаления зубов, наблюдалось 
увеличение угла SNB, что свидетельствует о пере-
ходе нижней челюсти из ретроположения в более 
правильное положение относительно основания 
черепа. У этих же пациентов отмечалось уменьше-
ние угла ANB. Причем наиболее значимые изме-
нения этого показателя наблюдались у пациентов 
с нейтральным и вертикальным типами роста.

Увеличение размера нижней челюсти (L(Go-
Gn)) отмечалось у всех пациентов, участвовав-
ших в данном исследовании, за исключением 
подростков с нейтральным типом роста, проле-
ченных с удалением.

Уменьшение значения числа Wits, а также 
увеличение угла β – показатели, которые так-
же свидетельствуют о скелетных изменениях – 
было обнаружено у всех пациентов с нейтраль-
ным и горизонтальным направлением роста. 
Уменьшение угла β было выявлено только у 
пациентов третьей группы, лечение которых 
проводилось с удалением зубов.

Наиболее значимые изменения, произошед-
шие на зубоальвеолярном уровне, относятся к 
углу I-ML. Увеличение этого угла, свидетель-
ствующее о вестибулярном отклонении нижних 

резцов, наблюдалось у подростков первой груп-
пы первой подгруппы, второй группы обеих 
подгрупп и третьей группы второй подгруппы.

Таким образом, анализ цефалометриче-
ских показателей телерентгенограмм подрост-
ков, участвовавших в исследовании, показал, 
что изименения, произошедшие на скелетном 
и зубоальвеолярном уровне, более негативны у 
пациентов, лечение которых проводилось с уда-
лением отдельных зубов.
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Введение. Среди супружеских пар дето-
родного возраста частота бесплодия во мно-
гих странах, в том числе и в России, достигает 
15% [1, 2, 3]. В структуре причин бесплодия у 
супружеских пар мужской фактор составляет 
от 37,9 до 50% [2, 4, 5, 6]. Этиология мужского 
бесплодия весьма разнообразна. Его причина-
ми могут быть: инфекции гениталий, варико-
целе, идиопатическая патозооспермия [2, 3, 
7]. Общепризнанная точка зрения о значении 
хирургических заболеваний половых органов 
в развитии мужского бесплодия не исключает 
полигенный характер сперматогенной недоста-

точности, связь с генетическим дефектом пере-
дачи наследственной информации и наруше-
нием развития индивида на важнейших этапах 
формирования фенотипа и половой конститу-
ции [8].

Внедрение вспомогательных репродуктив-
ных технологий способствовало углубленному 
изучению процесса репродукции, и существенно 
расширило возможности лечения наиболее тя-
желых форм женского и мужского бесплодия [2, 
9]. Несмотря на достигнутые успехи в области 
исследования причин возникновения мужского 
бесплодия, вопросы тактики и прогнозирования 
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Проведено исследование спермограммы в зависимости от типа половой конституции и 
задержки полового развития у мужчин при лечении бесплодия. Установлено корреляция 
зависимости спермограммы и частоты беременности в супружеской паре от типа половой 
конституции мужчин и задержки полового развития.

Шкала векторного определения половой конституции Васильченко Г.С. (1974) позволяет 
определить задержку полового развития, прогнозировать эффект лечения и наступление 
беременности в бесплодном браке. Выявлена обратная зависимость улучшения показателей 
спермограммы от наличия задержки полового развития. При лечении бесплодия у мужчин 
с нормальным половым развитием достоверно чаще отмечается улучшение показателей 
спермограммы, чем у мужчин с задержкой полового развития и слабым типом половой 
конституции.

Ключевые слова: динамика, показатели спермограммы, тип половой конституции, задержка 
полового развития, мужское бесплодие, обратная зависимость, беременность.

We carried out a study of spermogram in the dependence on the type of sexual constitution and 
delayed sexual development in males treated for man sterility. It was stated the correlation of the 
dependence of spermogrammy and frequency of pregnancy in conjugal pair on the type of the sexual 
constitution of men and delay of sexual development.

The scale of the vector determination of sexual constitution Vasilchenko G.S. (1974) it makes 
it possible to determine the delay of sexual development to forecast the effect of treatment and the 
offensive of pregnancy in infertile marriage. The inverse dependence is revealed of an improvement in 
the indices of spermogram on the presence of the delay of sexual development. During the treatment of 
sterility, in men with the normal sexual development reliably more frequently is noted an improvement 
in the indices of spermogram than in men with the delay of sexual development and the weak type of 
sexual constitution.

Key words: dynamics, spermogram indices, the type of sexual constitution, delayed genital 
development, man sterility, backward dependence, pregnancy.
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клинико-лабораторного обследования, часто-
ты выявления сопутствующей патологии паци-
ентов групп. Проведено определение частоты 
основных типов половой конституции и за-
держки пубертатного развития у фертильных 
и бесплодных мужчин. Исследована корре-
ляционная связь показателей спермограммы, 
уровня половых гормонов сыворотки крови, 
объема яичек, половой активности, частоты 
выявления задержки пубертатного развития с 
типом половой конституцией мужчины. Дана 
оценка эффективности патогенетической те-
рапии мужского бесплодия (динамики изме-
нения показателей спермограммы и частоты 
наступления беременности) в зависимости от 
типа половой конституции и задержки пубер-
татного развития.

Результаты исследования и обсуждение. 
При анализе данных клинико-лабораторного 
обследования 112 мужчин были получены сле-
дующие результаты. Возраст мужчин в основ-
ной группе составил – 32,5±0,7 года, длитель-
ность брака – 4,8±0,4 года, недельный ритм 
половой активности – 2,3±0,11 раза в неделю; 
соответственно, в контрольной группе – 
32,2±1,05 года; 6,09±0,8 лет; 3,0±0,1 раза в не-
делю. Результаты сравнения основных пока-
зателей спермограмм в группах представлены 
в таблице 1.

В 1-й группе астенозооспермия выявле-
на у 43 (54,4%) и олигоастенозооспермия – 
у 36 (45,6%) мужчин, во 2-й группе у всех 33 
(100%) мужчин отмечена нормоспермия. При 
сравнении уровня гормонов сыворотки крови 
у мужчин обеих групп значимых различий не 
установлено. 

У мужчин контрольной группы отмечено бо-
лее раннее начало регулярной половой жизни, 
чем у мужчин, страдающих бесплодием. В воз-
расте 23,8±0,29 года в 1-й группе, соответствен-
но, в возрасте 22,6±0,36 года – во 2-й (t = 2,4; р 
= 0,02). Генетический индекс половой конститу-
ции (Кг ) в 1-й группе составил 3,8±0,16, во 2-й 
группе – 4,6±0,19. (t = 3,03; р < 0,0,01). Феноти-
пический индекс половой конституции (Кф) в 
1-й группе составил – 3,8±0,14, во 2-й– 4,3±0,13 
(t = 2,47; р < 0,01). Достоверные различия ве-
личин индексов половой конституции в груп-
пах позволяют предположить, что в основной 
группе чаще встречается слабый и ослабленный 
тип половой конституции, чем в контрольной. 
Результаты сравнения частоты выявления ти-
пов половой конституции среди пациентов двух 
групп представлены в таблице 2.

результатов лечения далеки от окончательного 
разрешения [2, 3, 5, 10, 11].

Степень устойчивости к действию факторов 
среды связана с особенностями половой кон-
ституции и полового развития мужчины в раз-
ные периоды онтогенеза [12, 13, 14].

С этой точки зрения научно-практический 
интерес представляет исследование показате-
лей спермограммы и частоты возникновения 
беременности в супружеской паре в зависимо-
сти от половой конституции мужчины.

Материалы и методы. В данной работе пред-
ставлены результаты обследования и лечения 
112 мужчин, обратившихся в клинику акушер-
ства и гинекологии ВМедА им. С.М. Кирова 
по поводу бесплодия в браке с 2005 по 2007 
гг. Критериями исключения явились наличие 
азооспермии и наследственного генетического 
заболевания у мужчины.

Клинико-лабораторное обследование паци-
ентов включало: исследование эякулята, опре-
деление уровня гормонов сыворотки крови, 
измерение объема яичек, определение типа по-
ловой конституции, определение генетического 
(Кг), фенотипического (Кф) индексов половой 
конституции и индекса половой активности 
(Ка), выявление задержки пубертатного разви-
тия и торможения проявлений пубертата, диа-
гностику сопутствующих заболеваний половых 
органов. Статистическая обработка материала 
выполнялась по программам на ПЭВМ с ис-
пользованием стандартного пакета программ 
прикладного статистического анализа – Statis-
tical for Windows v.6.0. Критический уровень до-
стоверности нулевой статистической гипотезы 
принимали равным 0,05.

Учитывая наличие мужского фактора бес-
плодия в браке, пациенты были распределены 
на 2 группы:

– 1-я группа (основная) – 79 (70,5%) пациен-
тов с олигоастенотератозооспермией.

– 2-я группа (контрольная) – 33 (29,5%) 
пациента с нормальными показателями спермо-
граммы.

Средний возраст пациентов составил 32,5±0,6 
года, продолжительность брака – 5,2±0,2 года, 
длительность бесплодия – 3,4±0,2 года. Нача-
ло половой жизни с 18,0±0,2 года. Регулярная 
половая жизнь с 23,5±0,2 года, со средним фи-
зиологическим ритмом половой жизни 2,7±0,1 
раза в неделю. В повторном браке состояло 34 
(30,4%) мужчины.

В соответствии с поставленными задачами 
проведен сравнительный анализ показателей 
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нения частоты выявления задержки пубертат-
ного развития и торможения проявлений пу-
бертата представлены в таблице 3.

Таблица 1 
Результаты сравнения показателей спермограммы пациентов 2 групп 

Показатель
Группы

t p1
(n = 79)

2
(n = 33)

Объем, мл 2,9±0,24 3,4±0,01 1,41 0,16

Сперматозоиды категории*А, % 14,3±1,6 43,4±1,7 14,0 <0,01

Сперматозоиды категории D, % 55,3±2,3 32,2±1,2 7,91 <0,01

Нормальные формы, % 68,8±2,2 82,9±1,4 4,72 <0,01

Патологические формы, % 31,3±2,2 17,1±1,4 4,84 <0,01

Концентрация сперматозоидов, 
×106/мл эякулята

43,8±3,01 75,7±8,01 2,9 <0,01

Жизнеспособность, % 71,2±1,5 76,6±0,7 3,72 <0,01

Таблица 2
Результаты сравнения частоты выявления типов половой конституции мужчин 2 групп

Вариант половой конституции

Группы

1 (n = 79) 2 (n = 33)

абс. отн., % абс. отн., %

Очень слабый (2) 1 1,3 0* 0

Слабый (3) 27 34,2 4 12,1

Ослабленный средний (4) 36 45,6 18 54,5

Средний (5) 14 17,7 8 24,2

Сильный средний (6) 1 1,3 3 9,1

Примечание: χ2 = 9,33; р = 0,05; Rs = 0,25; р < 0,01.; * – таких типов в группе нет.

Таблица 3
Результаты сравнения частоты выявления задержки пубертатного развития и торможения 

проявлений пубертата мужчин 2 групп

Вариант полового развития в пубертатном 
периоде

Группы

1 (n = 79) 2 (n = 33)

абс. отн., % абс. отн., %

Задержка пубертатного развития 25 31,6 4 12,3

Торможение проялений пубертата 30 38,0 2 6,1

Нормальное развитие 24 30,4 27 81,6

Примечание: χ2 = 25,3; р < 0,01.

У 55 (66,9%) мужчин основной группы 
отмечена задержка или торможение полового 
развития в пубертатном периоде. Данные срав-
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у 8 (14,6% ), в 3-й – у 7 (16,8%) мужчин (χ2 = 
7,20; р = 0,03).

В 1-й группе задержка пубертатного разви-
тия выявлена у 21 (63,7%), торможение про-
явлений пубертата – у 9 (28.1%) и нормальное 
развитие отмечено только у 2 (8,2%) мужчин; 
во 2-й группе задержка пубертатного развития 
выявлена у 8 (16,7%) мужчин, торможение про-
явлений пубертата – у 19 (33,3%) и нормальное 
развитие в пубертатном периоде – у 27 (50,0%) 
мужчин; в 3-й группе задержка пубертатного 
развития не была выявлена, торможение про-
явлений пубертата отмечено лишь у 4 (15,4%) 
мужчин, нормальное пубертатное развитие от-
мечено у 22 (86,4% ). У пациентов со слабым 
и ослабленным средним типом половой кон-
ституции задержка пубертатного развития или 
торможение проявлений пубертата отмечалась 
достоверно чаще, чем у пациентов со средним 
типом половой конституции (χ2  = 52,7: р < 0,01;
rs = 0,64; p < 0,01).

Исследования показали, что олигоастеноте-
ратозооспермия чаще отмечалась у пациентов 
со слабым типом половой конституции при на-
личии нормального физиологического уровня 
половых и гонадотропных гормонов крови, при 
этом уровень ФСГ и ЛГ у пациентов со слабым 
типом половой конституции был значимо выше, 
а общий тестостерон ниже, чем у пациентов со 
средним типом половой конституции.

Лечение мужского бесплодия было направ-
лено на улучшение показателей спермограммы 
и ликвидацию патологических очагов и со-
стояний, сопутствующих бесплодию. Результат 
лечения оценивался по динамике улучшения 
лабораторных показателей спермограммы и на-
ступлению беременности у жен пациентов.

Назначались комплексные поливитаминные, 
антибактериальные и ферментные препараты, 
гепатопротекторы, иммуномодуляторы, вазо-

Учитывая значимость половой конституции муж-
чины, при последующем анализе данных клинико-
лабораторного обследования все пациенты были 
распределены на 3 группы: 1-я группа – 32 (28,6%) 
мужчины со слабым типом половой конституции, 
2-я группа – 54 (48,2%) мужчины с ослабленным 
средним типом и у 26 (23,2%) мужчин со средним 
типом половой конституции.

Уровень гонадотропных гормонов у мужчин в 
трех группах соответствовал нормальному физио-
логическому. 

ФСГ составил:
– в 1-й группе – 5,70±0,99 мМЕ/мл; 
– во 2-й группе – 4,53±0,44 мМЕ/мл; 
– в 3-й группе – 3,94±0,50 мМЕ/мл 
(rs = −0,19; p = 0,04). 
Соответственно, ЛГ составил:
– в 1-й группе – 3,43±0,41 мМЕ/мл; 
– во 2-й – 2,38±0,14 мМЕ/мл; 
– в 3-й – 2,16±0,20 мМЕ/мл 
(rs = −0,28; p < 0,01). 
Тестостерон составил:
– в 1-й группе – 15,19±0,84 нмоль/мл; 
– во 2-й – 18,65±0,91 нмоль/мл; 
– в 3-й – 19,22±1,60 нмоль/мл 
(rs = 0,18; p = 0,05). 
У пациентов со слабой половой конституцией 

уровень ЛГ, ФСГ достоверно выше, а тестостерона 
ниже, чем у пациентов со средней и ослабленной 
средней конституцией.

Астенозооспермия и олигоастенозооспермия 
чаще отмечались у пациентов со слабой половой 
конституцией. Результаты сравнения частоты вы-
явления олигоастенотератозооспермии, в зависи-
мости от типа половой конституции, представлены 
в таблице 4.

Из сопутствующей патологии у пациентов 
1-й группы чаще отмечалось варикоцеле по 
сравнению со 2-й и 3-й группой. В 1-й группе 
варикоцеле выявлено – у 13 (40,6%), во 2-й – 

Таблица 4
Результаты сравнения частоты выявления патозооспермии у мужчин 3 групп 

с учетом половой конституции

Признак

Группы

r p1 (n = 32) 2 (n = 54) 3 (n = 26)

n % n % n %

Астенозооспермия 13 40,6 20 37,1 10 38,5 −0,26 <0,01*

Олигоастенотератозооспермия 15 46,9 16 29,6 5 19,2 –0,21 0,02

Нормозооспермия 4 12,5 18 33,3 11 42,3 0,26 <0,01



105Том 3 № 2 2011

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

различий не установлено (χ2 = 0,11; р = 0,74). 
В парах, где наступила беременность, у мужчин 
был отмечен средний и ослабленный средний 
тип половой конституции. Беременность не на-
ступила в парах, в которых у мужчин был выяв-
лен слабый тип половой конституции. 

На фоне патогенетической терапии беремен-
ность наступила в 9 (16,6%) супружеских парах, 
в которых у мужчин отмечен ослабленный сред-
ний тип половой конституции и у 1 (3,8%) пары, 
в которой у мужчины отмечен средний тип по-
ловой конституции. 

Выявленные различия частоты наступления 
беременности у жен пациентов, связанные с ти-
пом половой конституции, достоверно значимы 
(χ2 = 7,94; р = 0,02).

В парах, где наступила беременность, задержка 
пубертатного развития отмечена у 1 (3,8%) мужчи-
ны, торможение проявлений пубертата – у 7 (20,0% 
и у 2 (3,9%) мужчин с нормальным развитием. Вы-
явлена обратная зависимость частоты наступления 
беременности в супружеских парах от задержки 
пубертатного развития мужчины в бесплодной 
паре (χ2  = 9,24; р = 0,01).

Выводы:
1. При бесплодии у мужчин уровень гонадо-

тропных гормонов соответствовал физиологи-
ческому уровню, но по сравнению с фертиль-
ными пациентами, в 3,8 раз чаще выявлялись 
нарушения полового развития в пубертатном 
периоде.

2. В отличие от фертильных мужчин при бес-
плодии достоверно чаще встречался слабый и 
реже – средний тип половой конституции.

3. На фоне патогенетической терапии улуч-
шение показателей спермограммы и наступле-
ние беременности происходили достоверно 
чаще в супружеских парах, в которых у мужчин 
был установлен ослабленный средний и сред-
ний тип половой конституции.

4. Мужчины со слабым типом половой кон-
ституции являются основными кандидатами 
для экстракорпорального оплодотворения, так 
как патогенетическая терапия у них малоэф-
фективна и не приводит к наступлению бере-
менности.

5. Тип половой конституции является до-
стоверным фенотипическим фактором, ко-
торый имеет важное клиническое значение, 
так как позволяет прогнозировать результаты 
лечения мужского бесплодия и своевременно 
перейти к экстракорпоральным методам опло-
дотворения.

тоники, гормональные препараты, адаптагены, 
массаж предстательной железы, физиотерапия.

Положительная динамика показателей спер-
мограммы отмечена у 17 (77,3%) мужчин со 
средней половой конституцией, у 31 (67,4%) 
мужчины с ослабленной средней и у 15 (50%) 
– со слабой половой конституцией. Выявлена 
прямая зависимость частоты улучшения пока-
зателей спермограммы от типа половой консти-
туции (rs = 0,21; p = 0,03). 

Улучшение показателей спермограммы 
отмечено у 35 (55,6%) мужчин с нормальным пу-
бертатным развитием, у 16 (25,4%) – с торможе-
нием пубертатных проявлений и у 12 (19,0%) – 
с задержкой пубертатного развития. Установ-
лена обратная корреляционная связь частоты 
улучшения показателей спермограмы с наличи-
ем задержки пубертатного развития (χ2 = 13,8; 
р < 0,01).

Установлена прямая корреляционная связь 
улучшения показателей спермограммы с поло-
вой активностью пары на фоне патогенетической 
терапии. Недельный ритм половой активности в 
основной группе у пациентов с улучшением по-
казателей спермограммы составил 2,97±0,13 и у 
пациентов без улучшения показателей составил 
2,34±0,15 (t = 3,00; р < 0,01).

При повторном обследовании 49 (62,0%) 
мужчин основной 1-й группы спустя 12 меся-
цев показатели спермограммы соответствовали 
физиологической норме у 23 (47,9%) мужчин и 
у 26 (53,1%) отмечено ухудшение показателей 
ниже нормы. У пациентов с ухудшением по-
казателей спермограммы слабый тип половой 
конституции отмечен у 12 (46,2%), ослаблен-
ний средний тип – у 12 (46,2%) и средний тип 
половой конституции – у 2 (7,6%) мужчин; 
торможение проявлений пубертата отмечено – 
у 15 (83,3%), задержка пубертатного развития – 
у 10 (90,9%) и нормальное половое развитие – 
у 1 (5%) мужчины. 

Частота ухудшения показателей спермо-
граммы находилась в обратной зависимости от 
типа половой конституции (χ2 = 15,46; р < 0,01) 
и в прямой зависимости от наличия задерж-
ки пубертатного развития (χ2 = 31,50; р < 0,01; 
rs = 0,75; р < 0,01).

При наблюдении в течение 12 месяцев, после 
проведенного лечения, беременность наступила 
в 10 (8,9%) супружеских парах. В контрольной 
группе беременность возникла у 2 (6,1%) пар и у 
8 пар (10,1%) основной группы. При сравнении 
частоты наступления беременности у жен муж-
чин контрольной и основной группы значимых 
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детства вынуждены получать трансфузии эри-
троцитарной массы [3, 4, 5]. Признавая за ге-
мотрансфузионной терапией ведущую роль в 
лечении больных, нельзя не учитывать тот ком-
плекс реакций и осложнений, которые вызыва-
ет этот метод, включая прогрессирующую пере-
грузку железом с последующим нарушением 
работы сердца, печени и органов эндокринной 
системы. Поэтому любой другой предложен-
ный метод лечения, снижающий потребность 
в гемотрансфузиях и степень перегрузки орга-
низма железом, а также улучшающий качество 
жизни больных, является ценным и жизненно не-
обходимым при β-талассемии. К таким методам 

 В основе развития β-талассемии лежит выра-
ботка неполноценных эритроцитов вследствие 
генетических нарушений строения пептидных 
цепей глобина [1, 2]. Лечение таких больных 
задача трудная и поэтому предупреждение воз-
никновения заболевания и способы ее лечения 
до настоящего времени составляют актуальную 
проблему для практического здравоохранения. 
Применяемые в отдельности современные ме-
тоды терапии оказались малоэффективными, 
с временным улучшением общего состояния 
больных. Основные проявления талассемии 
определяются уровнем гипоксии и активно-
стью эритропоэза, поэтому пациенты с раннего 
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В работе представлены результаты изучения влияния спленомегалии на процесс гемобразования 
путем исследования основных показателей железопорфиринового комплекса при β-талассемии до 
и после операции спленэктомии. Дана объективная оценка эффективности применения у больных 
оперативного вмешательства в составе комплексной терапии наряду с эпрексом, десфералом, 
гепатопротекторами и сеансами лечебного плазмафереза. Сама операция не излечивает больных, но 
позволяет избежать развития тяжелых осложнений, связанных как с основным заболеванием, так 
и с последствиями гемотрансфузий. Установлено, что спленэктомия является методом коррекции 
тяжести анемии и функционального состояния печени, который, устраняя основное депо железа, 
снижает гемосидероз и потребность больных в гемотрансфузионной терапии.

Ключевые слова. спленэктомия, β-талассемия, спленомегалия, аминолевулиновая кислота, 
порфобилиноген, сывороточное железо, копропорфирин, эпрекс, десферал, плазмаферез.

This work represents the results of studying the effect of splenomegaly on the process of heme 
formation by examining key indicators of ferrum-porphyrin complex in case of β-thalassemia before 
and after splenectomy. It gives an objective assessment of the effective surgical intervention as part of a 
complex therapy along with Eprex, Desferal therapy, hepatoprotectors and therapeutic plasmapheresis 
sessions. The operation itself does not cure patients, but helps avoid severe complications associated both 
with underlying disease and with after-effects of blood transfusions. It is established that splenectomy 
is a method of correcting anemia severity and the functional state of liver, which reduces hemosiderosis 
and the patients’ need for heme-transfusion therapy by eliminating the major ferrum repository.

Key words. splenectomy, β-thalassemia, splenomegaly, aminolevulinic acid, porphobilinogen, serum 
iron, coproporphyrin, Eprex, Desferal, plasmapheresis.
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больных гомозиготной и промежуточной фор-
мами β-талассемии.

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лось 100 больных с гомозиготной β-талассемией 
и промежуточной (ПТ) формами β-талассемии, 
в возрасте 8–26 лет (женщин 57, мужчин 43), 
которым с 2002 по 2008 гг. с лечебной целью 
была проведена спленэктомия. У них исследо-
валась зависимость основных показателей же-
лезопорфиринового комплекса от спленомега-
лии и функционального состояния печени до и 
после спленэктомии. Наследственный гемоси-
дероз сопутствовал 22 пациентам с гомоз.β-th. 
У 11 больных с гомоз.β-th и 3 с ПТ обнаружена 
желчекаменная болезнь. Обследование и лече-
ние больных проходило в клинике НИИ гема-
тологии и трансфузиологии им. Б.А. Эйвазова 
и на кафедре гематологии и переливания крови 
АзГИУВ им. А. Алиева (Баку).

Диагноз гомоз.β-th подтверждался с помо-
щью электрофореза гемоглобина

(Hb), когда данные фетального гемоглобина 
в несколько раз превышали норму (HbF 54–
68%, норма до 2%) и концентрацию вещества у 
больных с ПТ (HbF 3, 5-4, 5%). При гомоз.β-th 
показатели HbA2 определялись повышенными 
(3, 7–4, 2%), но в меньшей степени, чем при ПТ 
(4, 6–5, 8%), совпадая со спленомегалией, с повы-
шенной осмотической резистентностью эритро-
цитов и гипохромной микроцитарной анемией. 
Наиболее высокими HbA2 и HbF обнаружены 
при сочетании гомоз.β-th с наследственным ге-
мохроматозом (HbA2 3, 8±0, 3%; HbF 64±3, 1%). 
Анамнез и семейно-генетические исследования 
подтверждали наследственный характер забо-
левания.

Операция спленэктомия у больных β-талас-
семией осуществлялась при наличие следующих 
показаний: 

1) высокой потребности в гемотрансфузиях, 
когда количество процедур в год превышало 
40–50 при гомозиготной β-талассемии и 20–25 
при ПТ; 

2) больших размерах селезенки с опасностью 
сдавления рядом расположенных органов; 

3) при неэффективности консервативной 
терапии в течение 3–5 лет после установления 
диагноза; 

4) тяжелого прогрессирующего гемолиза и 
гемосидероза; 

5) синдрома гиперспленизма. Прини-
мая во внимание, что селезенка анатомо-
физиологически взаимосвязана с печенью, пор-
тальной системой и что при функциональных 

можно отнести спленэктомию. Имеющиеся в 
литературе сведения относительно ее влияния 
на объем и продолжительность гемотрансфузи-
онной терапии неоднозначны и противоречивы 
[4, 6, 7]. Отсутствует единая точка зрения отно-
сительно влияния операции на метаболизм же-
лезопорфиринового комплекса, который наряду 
с функциональным состоянием печени играет 
важную роль в развитии анемического синдро-
ма при β-талассемии. Одни авторы считают, что 
после спленэктомии снижается потребность в 
гемотрансфузиях и уменьшается гемосидероз, 
а, по мнению других, необходимость в препара-
тах крови у больных остается неизменной [7–9]. 
Аномальные эритроциты при β-талассемии в 
функциональном отношении неполноценные 
и менее стойкие и потому легко разрушаются 
в селезенке с последующим накоплением же-
леза и развитием прогрессирующей гемоли-
тической анемии. В этом процессе принимают 
участие аутогемолизины, в избытке образую-
щиеся в селезенке [10, 11]. При гомозиготной 
форме β-талассемии спленомегалия часто вы-
является после рождения, и размеры селезенки 
увеличиваются по мере нарастания неэффек-
тивного эритропоэза и частых гемотрансфу-
зий. Не всегда спленомегалия сопровождается 
синдромом гиперспленизма, когда в селезенке 
усиливается разрушение клеточных элементов, 
а в периферической крови определяется ци-
топения. Проведение операции спленэктомии 
при β-талассемии дает положительный лечеб-
ный эффект в 90–95% случаев [6, 12, 13]. Это 
принципиально важный момент в определении 
лечебной тактики при указанной патологии. 
Вместе с тем, до настоящего времени не нашла 
своего полного отражения в литературе оценка 
метаболизма железа в сочетании с обменом пор-
фиринов при β-талассемии, как основных пока-
зателей гемобразования [14, 15]. Также до сих 
пор отсутствуют сведения относительно приме-
нения спленэктомии в комплексе с другими ле-
чебными средствами, направленными на борьбу 
с анемическим синдромом при β-талассемии, и 
эта группа больных остается весьма тяжелой с 
точки зрения лечения и прогноза. 

Исходя из вышеизложенного, целью настоя-
щей работы явилось изучение влияния спле-
номегалии на синтез молекул гема путем ис-
следования метаболизма железопорфиринового 
комплекса и функционального состояния печени 
до и после спленэктомии, с последующим опре-
делением эффективности применения оператив-
ного вмешательства в комплексной терапии у 
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Спленомегалия у 27 пациентов с гомозиготной 
β-талассемией и у 18 с ПТ сопровождалась яв-
лениями гиперспленизма, когда наряду с ане-
мией у больных определялась лейкоцито- и 
тромбоцитопения. У больных с гомоз.β-th, до 
операции число лейкоцитов в среднем равнялось 
2,3±0,1×109/л, тромбоцитов 87±4,3×109/л, а при 
ПТ их количество составило 2,9±0,25×109/л и 
101±5,8×109/л, соответственно.

Больным в динамике проводились исследо-
вания, характеризующие метаболизм железо-
порфиринового комплекса. Изучался общий 
анализ крови с тромбоцитами и ретикулоцита-
ми, гематокрит, определялись эритроцитарные 
параметры – RBC, MCV, MCH, MCHC. Имму-
ноферментным методом ELISA исследовался 
уровень эндогенного эритропоэтина (ЭПО). 
Его референтные значения у 30 доноров соста-
вили 7–29 МЕЛ. Больные с гомоз.β-th и ПТ 
поступали на обследование и лечение с ане-
мическим синдромом тяжелой степени, когда 
уровень Hb равнялся 48±2,3 и 52±1,5 г/л, RBC 
2,45±0,2 и 2,2±0, 1×1012/л, при MCV 59,3±0,15 и 
58±0,1фл., МСН 18,7±0,5 и 16,9±0,3 nr, MCHC 
30,7±1,5 и 31,5±1,1 г/л соответственно. Анемия 
была гипохромной, микроцитарной с выражен-
ным анизо- и пойкилоцитозом, с мишеневидны-
ми эритроцитами. Определялась неадекватная 
продукция эндогенного ЭПО. При гомозигот-
ной β-талассемии его концентрация в среднем 
не отличалась от нормальной (7,5±0,9 МЕЛ), 
а при ПТ пониженной (4,7±0,4 МЕЛ) и не за-
висела от тяжести спленомегалии и проведен-
ной операции. По все вероятности, с развитием 
неэффективного эритропоэза и гемосидероза 
ЭПО оказывает слабое регулирующее влияние 
на пролиферацию эритроидных клеток и захват 
железа трансферриновыми рецепторами.

О функциональном состоянии печени свиде-
тельствовали данные общего билирубина в сы-
воротке крови и его фракции, протеинограмма, 
активность аспартат и аланинаминотрансфера-
зы (АСТ, АЛТ), щелочной фасфатазы (ЩФ) и 
гаммаглютаминтранспептидазы (ГГТ), уровень 
протромбина и белково-осадочные пробы пече-
ни. Для оценки обмена железа методом R.Henry 
et al. (1958) определяли сывороточное железо 
(СЖ) и общую железосвязывающую способ-
ность сыворотки крови (ОЖСС). Иммунофер-
ментным методом с помощью набора реактивов 
DRG оценивали сывороточный ферритин (СФ). 
Кроме того проводили десфераловый тест (метод 
R. Henry et al., 1958), подсчитывали число сиде-
робластов (СБ) и сидероцитов (СЦ) в костном 

нарушениях в одном из них наблюдаются изме-
нения в другом, нами при определении показа-
ний к операции учитывалось и функциональное 
состояние печени.

Исследования проводились в 3 этапа – до и 
после операции спленэктомии и в отдаленные 
сроки (спустя 1–6 лет), что позволило сделать 
вывод о качестве и  целесообразности используе-
мого метода в комплексной терапии (гемотранс-
фузии эритроцитарной массы, эпрекс, десфе-
рал, лечебный плазмаферез, гепатопротекторы). 
У 20 больных с гомозиготной β-талассемией 
и 15 с ПТ в течение последующих 6 лет после 
спленэктомии оценивалась потребность в гемо-
трансфузионной терапии. В 23 случаях получен-
ные результаты после спленэктомии позволили 
адекватно оценить возможности применения 
лапаратомии как миниинвазивного и щадящего 
метода хирургического лечения.

Жалобы больных β-талассемией сводились 
к нарастающей общей слабости, утомляемо-
сти, раздражительности, одышке, дискомфорту, 
тяжести и болям в области увеличенной селе-
зенки и печени. Общее состояние больных до 
операции оценивалось как средней тяжести и 
зависело от тяжести гемолитического процесса, 
которое влияло на качество жизни больных и 
степень самооценки. Больных с ПТ (thalassemia 
intermedia, экспресирующей β+ гены), в отличие 
от гомозиготной β-талассемии, характеризовало 
мягкое доброкачественное течение заболевания. 
При внешнем осмотре больные гомозиготной 
β-талассемией по сравнению с ПТ чаще отстава-
ли в физическом развитии. У 27 из них имелось 
недоразвитие вторичных половых признаков. 
Резкая гиперплазия кроветворного костного 
мозга вызывала самую разностороннюю де-
формацию костей скелета. У пациентов отме-
чался практически квадратный череп, сужен-
ные глазные щели и сплющенная переносица. 
Кожа и видимые слизистые оболочки бледные, 
субиктеричные. У 22 пациентов с гомоз.β-th и 
наследственным гемохроматозом кожные по-
кровы отличались сероватым оттенком со следа-
ми коричневой пигментации. При гомозиготной 
β-талассемии и ПТ размеры печени и селезенки 
определялись увеличенными. У 39 больных с 
гомоз.β-th и у 13 с ПТ увеличенная селезенка 
плотной консистенции, с гладкой поверхностью, 
чувствительная при пальпации, занимала левую 
половину брюшной полости. Ее нижний край 
спускался в малый таз. Увеличенные размеры 
селезенки сдавливали рядом расположенные 
органы, нарушая их функциональное состояние. 
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мозге, определяли содержание растворимых 
трансферриновых рецепторов (рТФР) с помо-
щью иммуноферментного анализа с использо-
ванием моноклональных антител, исследовали 
содержание железа в биоптате печени (норма до 
1 мг/г сухого вещества печени). 

Для полного представления о состоянии ге-
мобразования при β-талассемии до и после спле-
нэктомии исследовались основные параметры 
порфиринового обмена: а) σ-аминолевулиновая 
кислота (АЛК) и порфобилиноген (ПБГ) в моче 
(метод D. Mauzerall, S. Granik, 1956); б) копро-
порфирин (КП) и протопорфирин (ПП) в эри-
троцитах (метод T. Dressel et J. Falk, 1956); в) 
экскреция с мочой уропорфирина (УП) (метод 
W. Reinkingh, E. Van Kampen, 1964) и копропор-
фирина (КП) (метод Р. Koskelo, 1956).

Всем больным проводилось ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости и ком-
пьютерная томография печени.

Полученные результаты оценивались стати-
стически, путем определения общепринятых 
среднеарифметических величин (М) и ошибок 
(±m) методом вариационной статистики по Е.А. 
Ойвину. При обработке данных использовались 
программы для электронной таблицы Microsoft 
Excel для Windows XP, а также пакет статисти-
ческих программ «Statistica 6». 

Результаты и обсуждение. Установлено, что 
при гомозиготной β-талассемии и ПТ наряду с 
нарушениями в синтезе глобина наблюдаются 
изменения в гемовой структуре Hb. Вместе с 
тем, трудно определить, что у больных нару-
шается первично образование глобина или мо-
лекулы гема, либо патологическим процессом 
охвачены одновременно обе структурные еди-
ницы.

До операции о гемолизе и нарушенной функ-
циональной способности печени у больных 
гомозиготной β-талассемии и ПТ свидетель-
ствовали – ретикулоцитоз (2,8±0,3 и 2,9±0,3%), 
высокий уровень общего билирубина в сы-
воротке крови (41,1±1,9 и 38±1,7 мкмоль/л), 
преимущественно за счет непрямой фракции, 
повышенная активность АЛТ (43±1,4 и 39±1,3 
МЕ/л), АСТ (43±1,2 и 74±3,2 МЕ/л), концентра-
ция ЩФ (31±0,9 и 32±1,1 ед.), ГГТ (53±1,4 и 
87±2,9 ЕД/мг). Уровень гаммаглобулина, равный 
58,3±3,3 г/л, превышал содержание альбуминов 
(40,1±1,2 г/л) при гомозиготной β-талассемии и 
при ПТ (55,2±1,3 г/л и 41,5±1,2 г/л). До опера-
ции наблюдалось снижение уровня протромби-
на в крови. 

Во время подготовки больных к операции 
и после нее, с целью повышения уровня Hb и 
улучшения функционального состояния пече-
ни пациентам, наряду с гемотрансфузионной 
терапией, 2–3 раза в месяц проводились сеан-
сы лечебного плазмафереза (ПА), еженедель-
но вводился 1 г десферала (ДФ), назначался 
гептрал 800 мг в неделю. После улучшения 
всех исследуемых показателей осуществлялась 
операция спленэктомия. Послеоперационный 
период проходил без осложнений, с улучшением 
показателей красной крови (при гомозиготной 
β-талассемии Hb 98±1,4 г/л, RBC 3,8±0,3×1012/л; 
при ПТ – Hb100±1,5г/л, RBC 3,9±0,3х1012/л) и 
сниженной тяжестью гемолиза. Заметно улуч-
шилось общее состояние больных по сравнению 
с дооперационным периодом. Для подъема и 
сохранения Hb на уровне 105–120 г/л больным 
с β-талассемии, наряду с гемотрансфузиями, до 
и после операции назначался эпрекс из расчета 
150 ед/кг (в среднем 10000 МЕ) × 3 раза в не-
делю в течение 2–3 месяцев. В дальнейшем с 
целью поддержания уровня Hb в пределах 115–
120 г/л прием эпрекса сокращали до 10000 МЕ 
в неделю. Лечение продолжали еще в течение 3 
месяцев. Применение препарата в составе ком-
плексной терапии в послеоперационном периоде 
способствовало повышению уровня Hb и сокра-
щению числа гемотрансфузий эритроцитарной 
массы с 40–50 до 20–30 в год при гомоз.β-th и до 
15 при ПТ.

У всех больных β-талассемией в одинаковой 
степени отмечались нарушения в гемобразова-
нии, затрагивая метаболизм порфиринов и желе-
за, обмен ферментов. Изменения в обмене порфи-
ринов, как и в синтезе глобина определялись на 
раннем этапе образования молекул Hb (табл. 1). 
В процессе проводимых исследований установ-
лено, что больных с гомозиготной β-талассемии 
и ПТ объединяет повышенный синтез АЛК и 
ПБГ, связанный с активностью промежуточных 
ферментов – синтетазой и дегидратазой аминоле-
вулиновой кислоты. Удаление селезенки способ-
ствовало еще большему повышению их уровня, 
причем достоверно при гомозиготной β-талассемии 
(р < 0, 01) и несущественно, при ПТ (р > 0, 5). 
Вместе с тем, в обеих группах содержание АЛК 
и ПБГ достоверно в несколько раз превышало 
норму (р < 0, 001). Несмотря на высокий уровень 
ПБГ, он лишь частично продолжал участвовать 
на последующих этапах синтеза гема. Большая 
часть его вместе с АЛК выделялась из организма с 
мочой.



111Том 3 № 2 2011

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Т
аб

л
и

ц
а 

1
О

сн
ов

ны
е 

па
ра

м
ет

ры
 о

бм
ен

а 
по

рф
ир

ин
ов

 п
ри

 β
-т

ал
ас

се
м

ии
 д

о 
и 

по
сл

е 
оп

ер
ац

ии
 с

пл
ен

эк
то

м
ии

 (
М

±
m

)

Те
ст

ы
 

и 
за

бо
л.

А
Л

К
, м

км
ол

ь 
в 

8,
 8

 м
м

ол
ь 

кр
еа

т.
П

Б
Г,

 м
км

ол
ь 

в 
8,

 8
 м

м
ол

ь 
кр

еа
т.

К
П

 в
 э

ри
т.

, м
км

ол
ь/

л
П

П
 в

 э
ри

т.
, м

км
ол

ь/
л

У
П

, н
м

ол
ь 

в 
8,

 8
 м

м
ол

ь 
кр

еа
т.

К
П

, н
м

ол
ь 

в 
8,

 8
 м

м
ол

ь 
кр

еа
т.

П
ер

ио
д

д/
оп

п/
оп

д/
оп

п/
оп

д/
оп

 
п/

оп
д/

оп
п/

оп
д/

оп
 

п/
оп

д/
оп

п/
оп

Го
мо

зи
го
тн
ая

 
β-
та
ла
сс
ем
ия

29
,5

±2
,4

*
44

,3
±3

,6
**

17
±0

,5
*

38
±2

,9
**

0,
4±

0,
1

0,
7±

0,
1

3,
1±

0,
2

5,
2±

0,
4*

*
10

,8
±0

,9
25

±0
,8

**
24

9±
12

*
14

8±
6*

*

П
Т,

 п
 =

 5
0

24
±1

,2
*

29
±1

,3
14

,±
1,

5*
18

±1
,6

0,
3±

0,
01

*
0,

3±
0,

1
2,

5±
0,

2*
3,

8±
0,

4*
*

34
,6

±1
,6

*
28

±1
,1

57
0±

17
*

31
1±

13
**

Н
ор
ма

 
 8

, 6
2±

0,
 7

4
2,

 0
6±

0,
 3

0,
 5

5±
0,

 0
4

4,
 3

±0
, 3

8,
 9

±0
, 5

69
, 3

±4
, 6

П
ри

м
еч

ан
ие

: д
/о

п 
и 

п/
оп

 –
 д

о 
и 

по
сл

е 
оп

ер
ац

ии
 с

пл
ен

эк
то

м
ии

; *
 –

 р
 <

 0
, 0

1 
–

 с
ра

вн
ен

ие
 н

ор
м

ы
 с

 д
/о

п;
 *

* 
–

 р
<

0,
 0

1-
 с

ра
вн

ен
ие

 д
/о

п 
с 

п/
оп

.

Т
аб

л
и

ц
а 

2
 О

сн
ов

ны
е 

па
ра

м
ет

ры
 о

бм
ен

а 
ж

ел
ез

а 
пр

и 
β-

та
ла

сс
ем

ии
 д

о 
и 

по
сл

е 
оп

ер
ац

ии
 с

пл
ен

эк
то

м
ии

 (
М

±
m

)

Те
ст

ы
 и

 з
аб

ол
.

С
Ж

, м
км

ол
ь/

л
О

Ж
С

С
, м

км
ол

ь/
л

рТ
Ф

Р,
 μ

г/
л

С
Ф

, н
г/

м
л

Д
Ф

 т
ес

т,
 м

г/
су

т.
F

e 
пе

ч,
 м

г/
г.

 
пе

ч

П
ер

ио
д

д/
оп

п/
оп

д/
оп

п/
оп

д/
оп

п/
оп

д/
оп

п/
оп

д/
оп

п/
оп

оп
ер

.

Го
м

оз
.β

-t
h,

 
94

±
7,

2*
67

±
4,

5*
*

31
±

1,
3*

42
±

1,
8

1,
8±

0,
2*

2,
7±

0,
5*

*
94

9±
51

,7
*

62
8±

26
,4

**
4,

6±
0,

5*
2,

4±
0,

2*
*

6–
12

*

П
Т,

 п
=

50
70

±
5,

4*
51

±
3,

4*
*

35
±

1,
4*

48
±

2,
1

1,
5±

0,
1*

1,
7±

0,
2

75
6±

40
,2

*
45

2±
35

,9
**

3,
14

±
0,

12
*

2,
75

±
0,

1
4–

7*

Н
ор

м
а

18
,9

±
0,

79
58

,6
±

1,
3

2,
3±

0,
3

76
±

4,
9

1,
28

±
0,

 0
6

<
 1

П
ри

м
еч

ан
ие

: д
/о

п 
и 

п/
оп

 –
 д

о 
и 

по
сл

е 
оп

ер
ац

ии
 с

пл
ен

эк
то

м
и;

 *
 –

 р
 <

 0
, 0

1 
–

 с
ра

вн
ен

ие
 н

ор
м

ы
 с

 д
/о

п;
 *

* 
–

 р
 <

 0
, 0

1 
–

 с
ра

вн
ен

ие
 д

/о
п 

с 
п/

о.



112 Вестник Санкт-Петербургской медицинской академии последипломного образования     

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

цвет с ржавым оттенком, свидетельствуя о пере-
насыщении паренхиматозных клеток печени же-
лезом. Вес удаленной селезенки варьировал от 3 
до 8 кг, что отражалось на общих запасах железа 
в организме. Селезеночные макрофаги в норме 
реутилизируют железо из разрушенных эритро-
цитов и накапливают вещество в органе. С уда-
лением селезенки этот процесс нарушается и в 
периферической крови появляется значитель-
ное количество эритроцитов с тельцами Жолли, 
Гейнца или со свободными гранулами железа. 
При гомозиготной β-талассемии и ПТ после 
спленэктомии в периферической крови в тече-
ние 3 недель наблюдался высокий сидероцитоз 
(14±0,6 и 9, 0±0,4% соответственно, при норме 
2,6±0,5%), с последующим постепенным сниже-
нием показателей вследствие того, что к этому 
времени роль селезенки начинали выполнять 
другие органы, содержащие клетки ретикуло-
эндотелиальной системы. У больных после уда-
ления селезенки улучшалась работа сердечно-
сосудистой системы и показатели метаболизма 
железопорфиринового комплекса, сокращалось 
число проводимых гемотрансфузий до 20–30 
при гомозиготной β-талассемии и 15 – при ПТ. 
Полученные результаты свидетельствовали о 
положительном лечебном эффекте от проведен-
ной операции спленэктомии (табл. 2).

Наблюдение за состоянием 20 больных с го-
мозиготной β-талассемией и 15 с ПТ в течение 
6 лет послеоперационного периода не выявило 
значительных изменений в метаболизме пор-
фиринов и железа. В результате проведенной 
спленэктомии существенно повысилась жиз-
неспособность неполноценных аномальных 
эритроцитов, снизилась тяжесть анемического 
синдрома. В первые 2 года после операции на-
блюдалось купирование анемии, но в дальней-
шем стали нарастать признаки рецидива клини-
ческих проявлений гомозиготной β-талассемии 
(гемолиз, хронический гепатохолецистит и пан-
креатит). Благодаря проведению комплексной 
терапии, удалось избежать тяжелых осложнений 
со стороны сердца и печени (кардиомиопатия, 
цирроз печени). Спустя 4 года у больных опре-
делялись умеренно повышенными показатели 
АЛК и ПБГ, при нормальном содержании ПП 
в эритроцитах. Благодаря продолжению курса 
комплексной терапии после спленэктомии, с 
улучшением функционального состояния пече-
ни и последующей нормализацией активности 
промежуточных ферментов у больных с гомози-
готной -талассемией уровень Hb удалось под-
держивать в пределах 105–115 г/л, а при ПТ 

При гомозиготной β-талассемии до опера-
ции в эритроцитах свободный КП при ПП был 
ниже нормы (р < 0, 01). После операции при 
гомоз.β-th наблюдалось повышение синтеза КП 
и ПП, по сравнению с нормой и с до операцион-
ным периодом (р < 0, 01). У пациентов с ПТ – до 
операции прежде достоверно пониженные по-
казатели КП и ПП, после нее повысились, но не 
существенно (р > 0, 5), достоверно отличаясь 
от нормы (р > 0, 01). Синтезированный ПП в 
дальнейшем соединялся с железом, способствуя 
росту Hb. Нормальное содержание УП в моче 
до операции являлось диагностическим при-
знаком гомозиготной β-талассемии от других 
форм β-талассемий, при которых указанный 
тест определялся повышенным. Высокая экс-
креция КП с мочой у больных с β-талассемий 
совпадала с повышенной активностью транс-
аминаз, высоким уровнем общего билирубина 
в сыворотке крови, концентрацией ЩФ, ГГТ с 
гипопротеинемией, свидетельствуя о нарушен-
ной работе печени, которая носила стабильно 
хронический характер. В последующие годы 
послеоперационного периода при ухудшении 
общего состояния больных с появлением тяже-
сти и болей в области увеличенной печени на 
фоне незначительного повышения активности 
трансаминаз и ЩФ резко повышалась в моче 
концентрация КП. Тест оставался повышенным 
и после проведения корригирующей симптома-
тической терапии, свидетельствуя о развитие у 
больных вторичной печеночной порфирии. Это 
единственный параметр из показателей пор-
фиринового обмена, образование которого за-
висело от функционального состояния печени. 
Полученные результаты позволяют считать 
исследование концентрации КП в моче высо-
кочувствительным и информативным тестом, 
отражающим наряду с другими печеночными 
тестами работу печени. 

При гомозиготной β-талассемии и ПТ изме-
нения в обмене порфиринов сочетались с пере-
грузкой организма больных железом, о чем сви-
детельствовали высокие показатели СЖ, СФ, 
ДФ тест и значительная концентрация железа в 
печени (табл. 2). Наиболее тяжелые нарушения 
имели место при гомозиготной β-талассемии и 
сопутствующем наследственном гемохроматозе.

Перегрузка железом способствовала разви-
тию тяжелых осложнений со стороны сердца, 
печени и органов эндокринной системы в виде 
кардиомиопатии, цирроза печени, сахарного ди-
абета, гипогонадизма. Биоптат печени, получен-
ный во время операции, имел темно-коричневый 
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115–120 г/л. К концу 6 года послеоперационно-
го периода у больных сократилась потребность 
в гемотрансфузиях, при гомоз.β-th с 30–40 в год 
до 8–12, а при ПТ с 20–25 до 3–5 в год. Полу-
ченные результаты повышают значимость при-
менения спленэктомии в комплексе с другими 
методами лечения больных с β-талассемией, 
определяя течение и прогноз заболевания. 

На основании проведенных исследований 
сделаны следующие выводы:

Спленомегалия негативно влияют на метабо-
лизм железопорфиринового комплекса, усугу-
бляя тяжесть развития анемического синдрома 
при гомоз.β-th и ПТ.

Нарушение синтеза АЛК и ПБГ – предше-
ственников порфиринового обмена на раннем 
этапе диагностики – свидетельствует о глубо-
ких нарушениях гемоглобинообразования при 
β-талассемии. 

Удаление селезенки улучшает синтез порфи-
ринов и сокращает запасы железа, способствуя 
нормализации гемоглобинообразования в орга-
низме больных β-талассемией.

Применение спленэктомии в составе ком-
плексной терапии улучшает общее состояние 
пациентов, позволяет сохранять гемоглобин на 
высоком уровне в течение продолжительного 
времени тем самым способствует увеличению 
продолжительности и качества жизни больных.
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нальной подготовки молодых экспертных ка-
дров [6], отсутствием отработанных механиз-
мов внедрения новых и усовершенствованных 
медицинских технологий в экспертную практи-
ку [7], дефектами в организации повседневной 
деятельности судебно-биологических отделе-
ний, низкой требовательностью к результатам 
экспертной деятельности экспертов-биологов 
со стороны руководителей экспертных учрежде-
ний [5, 7], привёл к снижению качества судебно-
биологических экспертиз, что стало вызывать 
недовольство следственных органов, назначав-
ших их исполнение [8]. 

В конце 2000-х гг. руководство ФГУ «РЦСМЭ» 
Росздрава обратило пристальное внимание на 
обозначившуюся проблему состояния экспер-

В настоящее время экспертами судебно-
биологических отделений государственных 
судебно-экспертных учреждениях Российской 
Федерации (ГСЭУ РФ) при производстве 
экспертиз вещественных доказательств при-
меняется большой арсенал методов, что по-
зволяет решать широкий спектр задач, постав-
ленных следствием. Алгоритмы исследования 
вещественных доказательств, разработанные 
экспертами-биологами, доказали свою практич-
ность и жизнеспособность [1, 2, 3, 4]. 

Однако в последние два десятилетия, ряд про-
блем, связанных с недостаточным материально-
техническим оснащением большинства судебно-
биологических отделений, большой экспертной 
нагрузкой [4, 5], низким уровнем профессио-
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Решение некоторых других судебно-медицин-
ских вопросов, например таких, как установ-
ление принадлежности пятен крови взрослому 
человеку или плоду, принадлежности крови бе-
ременной женщине, определение сроков родов 
по молозиву, вообще находится вне зоны предна-
значения молекулярно-генетических методов. 

Современный уровень развития судебной 
биологии позволяет не только обнаружить био-
субстрат (кровь, выделения, клетки) в пятнах 
на вещественных доказательствах, которые под-
верглись гнилостным изменениям, микробно-
му обсеменению, стирке или замыванию, но и 
определить его видовую и групповую принад-
лежность. 

Что касается оценки проведённых исследо-
ваний в экспертном заключении, то, несмотря 
на тот факт, что судебным генетикам, так же 
как и судебным биологам, не удаётся избежать 
вероятностного характера выводов о возмож-
ности происхождения исследованного биологи-
ческого субстрата от конкретного лица, тем не 
менее, информативность выводов молекулярно-
генетической экспертизы, безусловно, на по-
рядок выше выводов аналогичной судебно-
биологической. 

В то же время необходимо отметить высокую 
идентификационную значимость молекулярно-
генетических исследований и их приоритет в 
деле установления возможности происхожде-
ния биологических объектов от конкретных лиц, 
проходящих по делу. В связи с этим совершенно 
очевидно, что роль молекулярно-генетических 
методов, используемых при производстве экс-
пертиз вещественных доказательств, с течением 
времени и в связи с их совершенствованием бу-
дет прогрессивно возрастать. 

Повсеместное внедрение в практику работы 
судебно-биологических отделений ГСЭУ РФ 
молекулярно-генетических методов исследова-
ния в настоящее время сдерживается высокой 
стоимостью специального оборудования и рас-
ходных материалов. Кроме того, ни в одном из 
22 бюро судебно-медицинской экпертизы, в ко-
торых они уже применяются, не отказались от 
судебно-биологических методов исследования, 
что связано с большим объёмом экспертной ра-
боты, необходимостью выполнения стандарт-
ного алгоритма исследования вещественных 
доказательств, а также относительно низкой 
стоимостью иммунореагентов и других расхо-
дных материалов. 

В настоящее время наиболее целесообраз-
ным можно считать применение генетических 

тизы вещественных доказательств биологи-
ческого происхождения в экспертных учреж-
дениях нашей страны, Эта тема обсуждалась в 
2006 г. на научно-практической конференции, 
посвященной 75-летию Российского центра 
судебно-медицинской экспертизы, а в 2007 г. 
ей были посвящены две Всероссийские научно-
практические конференции, состоявшиеся в г. 
Санкт-Петербурге и в г. Воронеже [9, 10, 11].

По истечении четырёх прошедших лет при-
ходится констатировать, что решения двух по-
следних конференций по совершенствованию 
экспертизы вещественных доказательств не 
были реализованы и на сегодняшний день дан-
ный вопрос остаётся открытым.

Кроме того, в некоторых публикациях 
был остро поставлен вопрос о приоритете 
молекулярно-генетических методик и обозна-
чена проблема целесообразности применения 
судебно-биологических (физико-химических, 
иммунологических, морфологических) мето-
дов исследования при производстве судебно-
медицинских экспертиз вещественных доказа-
тельств [12, 13].

Главное возражение против этого мнения за-
ключается в том, что, несмотря на достаточное 
видовое разнообразие экспертиз вещественных 
доказательств биологического происхождения, 
а также множество применяемых методов, незы-
блемым остаётся общий алгоритм их исследова-
ния, кардинально изменить который в настоящее 
время не представляется возможным. 

Необходимо отметить, что молекулярно-
генетические методы не предназначены для 
установления наличия и видовой принадлеж-
ности крови и выделений на вещественных 
доказательствах. При производстве судебно-
биологической экспертизы волос для уста-
новления возможности их происхождения от 
конкретного лица в ряде случаев достаточно 
совокупности обнаруженных морфологических 
особенностей, даже без установления их группо-
вой принадлежности и, тем более, типирования 
ДНК. Прерогативой судебно-биологической 
экспертизы также является определение при-
надлежности волос человеку или какому-либо 
животному, установление способа их отделе-
ния и окраски, а также заболеваний волос. Нет 
альтернативы судебно-цитологическим мето-
дам исследования, только с их помощью можно 
определить органно-тканевую принадлежность 
изолированных клеток, обнаруженных на веще-
ственных доказательствах, определить их поло-
вую, видовую и групповую принадлежность. 
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просами следствия. Если преступление совер-
шено в условиях очевидности, когда, например, 
преступник при свидетелях нанёс колото-резаное 
повреждение потерпевшему, то следствию вряд 
ли будет очень необходима филигранная точ-
ность выводов молекулярно-генетической экс-
пертизы и оно, очевидно, будет вполне удовлет-
ворено выводами эксперта-биолога о наличии 
на орудии травмы крови и тех или иных клеток, 
в которых выявлен антиген, свойственный груп-
пе крови потерпевшего.

В других случаях, например при наличии на 
вещественных доказательствах следов малых 
размеров, или при установленном факте совер-
шения преступления несколькими участниками, 
которые могли оставить свои биологические сле-
ды, приоритет должен быть отдан молекулярно-
генетическим методам исследования.

Кроме того, нужно учитывать и ряд других 
вопросов, интересующих следствие, решить ко-
торые можно на четвёртом этапе исследования 
вещественных доказательств с использованием 
методов судебной биологии: о принадлежности 
следов крови взрослому человеку или плоду, бе-
ременной женщине, региональном происхожде-
нии крови, давности родов и абортов по молози-
ву, механизму травмирования волос, давности 
пребывания волос в воде и др.

Очередной скачок развития методов судебно-
биологической экспертизы был зафиксирован в 

методов исследования для решения следую-
щих экспертных задач: установления спорно-
го отцовства и кровного родства; определения 
происхождения останков от конкретных лиц в 
случаях массовой гибели людей; определения 
происхождения биологических объектов от 
конкретных лиц, проходящих по делу, в случае 
исчерпания возможности их дифференцирова-
ния по нескольким системам крови методами 
судебной биологии.

Общий алгоритм исследования вещест вен- 
ных доказательств, содержащих следы биоло-
гического происхождения, в судебно- био  логи-
ческом отделении и молекулярно-генетической 
лаборатории (или комбинированном подразде-
лении) ГСЭУ, предполагает три основных этапа 
исследования с последовательным применени-
ем иммунологических реакций и методов моле-
кулярной генетики (рис.).

Первые два этапа предназначены для опреде-
ления наличия и видовой принадлежности био-
логического субстрата. Сами по себе эти этапы 
достаточно сложны и требуют от экспертов хо-
рошей профессиональной подготовки и полно-
ценного материально-технического оснащения 
подразделения. Выбор методов для проведения 
третьего этапа исследования может определять-
ся целым рядом факторов: размером, сохранно-
стью следов, количеством содержащегося в них 
белка и, наконец, обстоятельствами дела и во-

Общий алгоритм исследования вещественных доказательств 
со следами биологического происхождения

При 
совпадении 
по группам 

крови

Решение других вопросов, интересующих следствие:
принадлежность крови взрослому человеку или плоду, беременной женщине, 
региональное происхождение крови, давность родов и абортов по молозиву, 
механизм травмирования волос, давность пребывания волос в воде и др.

1 этап
Определение наличия биологического субстрата на вещественных 
доказательствах: крови, выделений, волос, изолированных клеток и частиц 
органов и тканей

Установление видовой принадлежности биологических объектов: человеку 
или какому-либо животному (кошке, собаке, свинье, птице, крупному 
и мелкому рогатому скоту, лошади и др.)

Определение групповой и половой 
принадлежности объектов, 
установление возможности их 
происхождения от конкретных лиц

Молекулярно-
генетические 
исследования

2 этап

3 этап

4 этап
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2000-е гг., когда практическим экспертам были 
предложены усовершенствованные классические 
варианты серологических реакций: реакции 
абсорбции-элюции (РАЭ), реакции иммуноф-
люоресценции (РИФ), апробированы ориги-
нальные методики с использованием монокло-
нальных антител для определения групповой 
принадлежности крови и выделений (РАЭ-гель-
фильтрация, дот-РИФ, дот-ИФА), созданы 
новые медицинские технологии, предназначен-
ные для выявления антигена D и минорных 
(малых) антигенов – С, Cw, с, Е, е системы Резус 
в пятнах крови, разработаны методы иммуно-
ферментного анализа для установления видовой 
принадлежности крови в пятнах на веществен-
ных доказательствах и видовой принадлежности 
костей, наличия спермы, для установления про-
исхождения пятен крови от беременной женщи-
ны, предложена комплексная цитологическая 
методика определения групповой и половой 
принадлежности следов мочи, а также разра-
ботаны алгоритмы применения иммунологиче-
ских методик в комплексном анализе микро-
объектов судебно-биологической экспертизы, 
предложены усовершенствованные методики 
определения сходства-различия волос человека 
и методика дифференциальной диагностики во-
лос анатомических областей тела человека.

Несмотря на достаточно большое разноо-
бразие новых методов, приходится констати-
ровать тот факт, что внедрение в повседнев-
ную экспертную практику происходит крайне 
медленно, что обусловлено, в первую очередь, 
слабым материально-техническим оснащением 
судебно-биологических отделений и большой 
экспертной нагрузкой.

Таким образом, для совершенствования 
экспертизы вещественных доказательств 
биологического происхождения в ГСЭУ РФ 
необходимо:

– оснащение судебно-биологических отделе-
ний современным высокотехнологичным обо-
рудованием;

– внедрение современных методов иссле-
дования вещественных доказательств в по-
вседневную практику судебно-биологических 
отделений, разработка системы стимулирова-
ния, поддержки освоения и внедрения новых 
технологий;

– внедрение в практику работы судебно-
биологических отделений молекулярно-
генетических методов исследования; 

– сочетанное применение молекулярно-
генетических и судебно-биологических методов 

исследования для решения единой экспертной 
задачи; 

– расширение спектра решаемых задач за 
счёт освоения и адаптации методов из других 
областей медицинских знаний. 
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влияет не только на качество жизни мужчины, 
но и негативно сказывается на ее продолжи-
тельности [1, 2].

То, что для успешной реабилитации боль-
ным ИМ необходимы четкие рекомендации по 
вопросам восстановления сексуальной активно-
сти, подчеркивают многие исследователи [3–10]. 
Однако, несмотря на то, что различные програм-
мы реабилитации пациентов, перенесших ИМ, 

Введение. На сегодняшний день очевидно 
снижение возрастной границы пациентов, пере-
несших инфаркт миокарда (ИМ), что определи-
ло увеличение среди данного контингента коли-
чества лиц, ведущих активную половую жизнь.

Пациенты, перенесшие ИМ, зачастую испы-
тывают сложности при возобновлении сексу-
альной активности. Доказано, что снижение или 
отсутствие сексуальной функции отрицательно 
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ДИНАМИКА ВНУТРЕННЕЙ КАРТИНЫ БОЛЕЗНИ ПАЦИЕНТОВ 
МУЖСКОГО ПОЛА, ПЕРЕНЕСШИХ ИНФАРКТ МИОКАРДА, 

В ПРОЦЕССЕ ПРОХОЖДЕНИЯ ПСИХОКОРРЕКЦИОННОЙ ПРОГРАММЫ 
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THE DYNAMICS OF THE DISEASE INTERNAL PATTERN OF MALE PATIENTS 
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Процесс реабилитации предполагает комплексный подход к восстановлению статуса пациента, 
следовательно, должен охватывать все сферы его психосоциального функционирования, в том числе 
и сексуальную. Выявлены наиболее типичные проблемы сексологического характера, возникающие 
на реабилитационном этапе у пациентов мужского пола в постинфарктном периоде. Разработана 
и внедрена в процесс восстановительного лечения пациентов, перенесших инфаркт миокарда 
(ИМ), краткосрочная психокоррекционная программа сексологической реабилитации. В процессе 
реализации программы представлены результаты исследования взаимосвязи сексологических 
аспектов реабилитационного этапа с внутренней картиной болезни (ВКБ) пациентов с ИМ. 
Проведен сравнительный анализ результатов лечения 30 пациентов с ИМ, проходивших 
разработанную психокоррекционную программу сексологической реабилитации, с 30 пациентами, 
не участвовавшими в программе. Дополнение традиционного процесса лечения пациентов 
мужского пола, перенесших ИМ, психокоррекционной программой сексологической реабилитации 
способствовало положительной динамике ВКБ, наблюдаемой в экспериментальной группе. 

Ключевые слова: психокоррекционная программа сексологической реабилитации, инфаркт 
миокарда (ИМ), реабилитация, внутренняя картина болезни. 

The rehabilitation process involves a comprehensive approach to the patients’ status restoration, 
therefore, it should cover all spheres of psychosocial functioning, including sexual. The most common 
problems of sexual nature arising in the rehabilitation phase of male patients in the post infarction period 
were revealed. Short-term psycho correction program of the sexual rehabilitation was developed and 
implemented in the process of restoration treatment of patients with old myocardial infarction.  The results 
of sexual aspects relationship studying of the rehabilitation phase with disease internal pattern of patients 
with old myocardial infarction, in the process of the program implementing were presented in the article. A 
comparative analysis of treatment of 30 patients with old myocardial infarction participating in developed 
psycho-correction program of the sexual rehabilitation and 30 patients who did not participate in the 
program was held. Addition of psycho-correction program of the sexual rehabilitation to the traditional 
treatment of male patients with old myocardial infarction contributed to the positive dynamics of the 
disease internal pattern observed in the experimental group.

Key words: psychocorrection program of the sexual rehabilitation, myocardial infarction, 
rehabilitation, disease internal pattern.
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пола в возрасте от 23 до 65 лет (средний воз-
раст по выборке составил 53,5±7,09 года). Ин-
тересно отметить, что на отделении находились 
пациенты и более старшего возраста (74 года), 
выражавшие желание принять участие в данном 
исследовании и отмечавшие актуальность темы 
обследования для себя.

В процессе исследовании были выделены три 
группы испытуемых: основная (N = 130), экспе-
риментальная (n = 30) и контрольная (n = 30). 

Основную группу исследования составили 
130 пациентов, находившихся на стационар-
ном лечении по поводу инфаркта миокарда, в 
подостром периоде заболевания (4–8 недель). 
Отбор пациентов с ИМ строился по принципу 
«catch-all», то есть, в него включались абсолют-
но все пациенты, подходящие под критерии ис-
следования. Продолжительность заболевания, 
в среднем, составляла 30 дней; до поступления 
на КОВЛ больные прошли курс интенсивной 
терапии на кардиологических отделениях раз-
личных стационаров Санкт-Петербурга. 

Критериями исключения пациентов из ис-
следования явились:

1. Возраст старше 65 лет.
2. Наличие в анамнезе и клинической кар-

тине убедительных данных о наличии психо-
тических расстройств (шизофрения, тяжелая 
депрессия эндогенного происхождения).

3. Прием психотропных препаратов.
Пациенты из перечисленных категорий не 

были включены в исследование в связи с высо-
кой вероятностью наличия у них факторов, не-
гативно влияющих на сексуальную активность. 
Очевидно, что подобное допущение вносило 
бы в исследование дополнительный фактор 
погрешности. 

На момент исследования 82% обследуемых 
имели постоянных сексуальных партнеров 
(в официальном или гражданском браке); 
остальные 18% – не имели постоянного сексу-
ального партнера. Все обследуемые отмечали, 
что до заболевания инфарктом миокарда вели 
активную половую жизнь.

Пациенты основной группы проходили ин-
тервьюирование и обследование по всем мето-
дикам однократно, на момент поступления на 
отделение. 

Экспериментальную группу составили 30 
пациентов, которые, помимо традиционного ле-
чения, получаемого пациентами КОВЛ в течение 
всего времени пребывания на отделении, прохо-
дили разработанную в рамках исследования пси-
хокоррекционную программу сексологической 

разрабатываются давно, сексологические аспек-
ты восстановительного этапа они не учитывают. 
Между тем, процесс реабилитации предполагает 
комплексный системный подход к восстановле-
нию статуса пациента и, следовательно, должен 
охватывать все сферы его психосоциального 
функционирования, в том числе и сексуальную. 

В связи с этим очевидна необходимость раз-
работки психокоррекционной программы по 
оптимизации восстановления сексуальной ак-
тивности пациентов после ИМ, на основе ком-
плекса реабилитационных мероприятий (ле-
чебных воздействий биологического характера 
и традиционных методов психотерапии). 

Таким образом, практическая значимость 
данного исследования заключается в возмож-
ности усовершенствования процесса реабили-
тации пациентов, перенесших ИМ. 

Целью исследования являлась разработка и 
внедрение в реабилитационный процесс крат-
косрочной психокоррекционной программы 
сексологической реабилитации пациентов в по-
стинфарктном периоде. 

В связи с вышеизложенным предполагается 
решение следующих задач:

1. Выявить наиболее типичные проблемы 
сексологического характера, возникающие на 
этапе реабилитации у пациентов мужского пола, 
перенесших ИМ.

2. Исследовать в динамике характеристики 
сексуальности у пациентов мужского пола, пе-
ренесших ИМ.

3. Исследовать отношение врачей-кардиологов 
к вопросу восстановления сексуальной активно-
сти у пациентов, перенесших ИМ.

4. Разработать и апробировать на кардиоло-
гическом отделении краткосрочную психокор-
рекционную программу сексологической реаби-
литации пациентов, перенесших ИМ, в рамках 
комплексного восстановительного лечения. 

5. Исследовать взаимосвязь удовлетворен-
ности пациентов мужского пола своей поло-
вой сферой с их внутренней картиной болезни 
(в процессе реализации психокоррекционной 
программы сексологической реабилитации.

Материал и методы исследования. Объек-
том настоящего исследования были пациенты, 
перенесшие инфаркт миокарда. Исследование 
проводилось на базе кардиологического отде-
ления восстановительного лечения (КОВЛ) 
городской больницы № 40 Курортного адми-
нистративного района г. Санкт-Петербурга. Все-
го за период с января 2007 г. по сентябрь 2009 г. 
было обследовано 160 пациентов мужского 
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Экспериментально-психологический метод 
включал следующие методики: 

1. Госпитальная шкала тревоги и депрессии 
HADS (Zigmond A.S., Snaith R.P., 1983 г.) 

2. TAS – Торонтская алекситимическая шка-
ла (Taylor G.J. с соавт., 1985 г.).

3. Методика изучения защитно-совладающего 
поведения копинг-стратегии Хайма (Heim E., 
1988 г.).

4. Методика диагностики типов отношения к 
болезни (ТОБОЛ), разработанная коллективом 
НИПНИ им. В.М. Бехтерева (Вассерман Л.И., 
Иовлев Б.В., Карпова Э.Б., Вукс А.Я., 1987 г.).

Также была разработана анкета для кардио-
логов, задачей которой было исследование от-
ношения врачей к проблеме восстановления 
сексуальной активности у пациентов, перенес-
ших ИМ, а также выявление степени их осве-
домленности по данному вопросу. 

При статистической обработке применя-
лись: контент-анализ; сравнительный анализ 
по параметрическому t-критерию Стьюдента; 
t-критерий (угловое преобразование Фишера).

Описание экспериментальной программы: 
«Психокоррекционная программа сексоло-
гической реабилитации пациентов в пост-
инфарктном периоде». В рамках комплексной 
реабилитационной работы на кардиологиче-
ском отделении восстановительного лечения го-
родской больницы № 40 г. Санкт-Петербурга 
нами была предложена модель краткосрочной 
психокоррекционной программы, разработан-
ной с учетом сексологических аспектов реаби-
литации пациентов в постинфарктном периоде. 
Программа базируется на биопсихосоциальном 
подходе к реабилитации [11, 12] и направлена 
на повышение качества жизни пациентов. Тео-
ретическим обоснованием психокоррекционной 
работы являлась патогенетическая личностно-
ориентированная (реконструктивная) психоте-
рапия. Параллельно с лечебными воздействия-
ми биологического характера и традиционными 
методами психокоррекции (рациональная пси-
хотерапия, аутотренинг и т.д.) в план работы 
отделения были включены занятия, направлен-
ные на оптимизацию восстановления половой 
активности пациентов после ИМ. 

Целью программы является оптимизация про-
цесса восстановления сексуальной активности у 
пациентов мужского пола, перенесших ИМ. 

Основные задачи программы:
1. Выявление основных трудностей сексоло-

гического характера, возникающих на этапе реа-
билитации у пациентов, перенесших ИМ.

реабилитации. В данной группе обследование 
проводилось дважды. Первый раз – на момент 
поступления пациентов на отделение (по всем 
методикам, включенным в исследование). По-
вторное обследование осуществлялось непо-
средственно перед выпиской, по выборочным 
методикам (HADS, ТОБОЛ, фрагмент интер-
вью) с целью выявления изменений после про-
хождения пациентами групповых занятий. 

Для оценки эффективности данной програм-
мы была взята контрольная группа (n = 30), 
набранная из пациентов КОВЛ, представители 
которой, не принимая участия в программе, по-
лучали только традиционное лечение. Контроль-
ная группа была нормирована по возрасту и но-
зологии в соответствии с социодемографическим 
распределением в экспериментальной группе. 

Обе группы проходили обследование по мето-
дикам HADS и ТОБОЛ, а также интервьюирова-
ние, дважды: на момент поступления на отделе-
ние КОВЛ и непосредственно перед выпиской. 

Исследуемые всех трех групп сопоставимы 
по возрастным, нозологическим и социальным 
характеристикам.

Также в рамках исследования был проведен 
анкетированный опрос 40 врачей-кардиологов, 
цель которого состояла в скрининговом иссле-
довании отношения кардиологов к проблеме 
восстановления сексуальной активности паци-
ентов, перенесших ИМ. 

Методы исследования. В исследовании при-
менялись клинико-анамнестический, экспери-
ментально-психологический и статистический 
методы. 

Клинико-анамнестический метод включал 
разработанное для настоящего исследования 
оригинальное клиническое структурированное 
интервью, целью которого был сбор анамнеза, 
данных об образе жизни и сексуальной сфере 
пациентов, а также об их отношении к вопросу 
восстановления сексуальной активности после 
перенесенного ИМ. Интервьюирование прово-
дилось индивидуально с каждым пациентом и в 
среднем длилось 45–50 минут. Процесс интер-
вьюирования предварял психодиагностическую 
работу с методиками исследования, что позволя-
ло за счет установления контакта и партнерски-
сотрудничающих отношений между пациентом 
и психологом повысить достоверность получае-
мых данных. 

Данные, получаемые в ходе интервьюиро-
вания пациента, дополнялись беседой с его ле-
чащим врачом, а также сведениями из истории 
болезни. 
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2. Психологическая коррекция эмоциональ-
ного и познавательного компонентов отношения 
к болезни, формирование у пациентов адекват-
ной внутренней картины болезни и чувства от-
ветственности за свое здоровье. 

3. Эмоциональная поддержка и мотивирова-
ние пациента к соучастию в лечебном процессе 
(повышение комплайенса).

4. Информирование пациентов, повышение 
уровня их психологической и сексологической 
компетентности в отношении болезни и ее 
влияния на сексуальную жизнь, возможных по-
бочных действиях медикаментов, перспективах 
выздоровления и адекватного поведения самих 
пациентов (в том числе и в сексуальной сфере) 
на восстановительном этапе. 

Векторы работы разработанной нами пси-
хокоррекционной программы сексологической 
реабилитации пациентов в постинфарктном пе-
риоде включали психодиагностическое обсле-
дование с использованием методик, направлен-
ных на исследование психосексуальной сферы, 
и далее, с учетом полученных данных, работу 
с пациентами в индивидуальной и групповой 
формах. 

В комплексную программу оказания помощи 
был включен цикл из 10 групповых психообра-
зовательных занятий, которые проводились на 
отделении медицинским психологом с частотой 
3 раза в неделю. Продолжительность одного за-
нятия составляла 80 минут. Размер группы: 8–12 
человек. Группы были гомогенны по полу (муж-
чины) и нозологии (перенесенный инфаркт 
миокарда). Пациенты включались в программу 
сразу после поступления на реабилитационное 
отделение. Предварительно с каждым из них 
психолог проводил индивидуальную беседу по 
плану оригинального структурированного ин-
тервью, в ходе которого получал информацию 
об особенностях сексуальности, как процесса, у 
пациента, перенесшего ИМ. Посещение группы 
было добровольным. 

Каждое занятие было тематическим и со-
стояло из теоретической и практической частей. 
Задачами теоретической части (40–45 минут) 
было разъяснение пациентам доступным для них 
языком, психосоматической природы инфаркта 
миокарда, взаимосвязи работы сердца с эмоцио-
нальными переживаниями, коррекция дезадап-
тивной внутренней картины болезни [13–17]. 
Осуществлялось предоставление необходимой 
и понятной информации, содержащей ответы 

на вопросы пациентов о сроках и особенностях 
возвращения к сексуальной активности после 
ИМ. Уделялось внимание осознанию пациента-
ми собственных психологических установок в 
отношении характера сексуальной активности 
(сдерживание сексуальной активности после 
ИМ, необходимость пассивной роли в процессе 
полового акта и т.п.), информированию отно-
сительно значимости психологических факто-
ров на этапе восстановления половой функции 
после ИМ. Обсуждались вопросы улучшения 
качества жизни. Существенное значение имела 
психологическая подготовка пациентов к бесе-
де с кардиологом о сроках возобновления сексу-
альной активности. 

Практическая часть (40 минут) отводилась 
на обучение пациентов навыкам релаксации, 
умению контролировать и произвольно снижать 
психоэмоциональное напряжение, повышению 
стрессоустойчивости. 

Группа была открытой (новые пациенты при-
соединялись к участию по мере поступления на 
отделение). В общей сложности пациент про-
ходил 64 часа групповых психокоррекционных 
занятий, дополняемых, по мере необходимости, 
индивидуальной работой с психологом. 

Перечень тем, включенных в программу:
1. Инфаркт миокарда и психологические осо-

бенности человека: что такое «психосоматика».
2. Стресс, сердце и половая функция.
3. Эмоции и здоровье сердца. Значение пси-

хологических факторов при возобновлении сек-
суальной активности. 

4. Сексуальная активность и нагрузка на 
сердце: что я об этом знаю и что хочу узнать.

5. Методы саморегуляции: релаксация и ау-
тогенная тренировка.

6. Методы экстренной самопомощи в стрес-
совой ситуации.

7. Способы профилактики стресса в повсед-
невной жизни. Роль сексуальной активности 
при психосоматических расстройствах.

8. Психология здоровья: образ жизни после 
инфаркта миокарда.

9. Сексуальная активность после ИМ: осо-
бенности, возможности и ограничения.

10. Сексологические аспекты постинфаркт-
ной реабилитации: что мне важно узнать от 
врача-кардиолога.

Результаты и их обсуждение. Результаты 
клинического структурированного интервью 
пациентов (n = 130) представлены в таблице 1.
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Таблица 1
Данные по клиническому интервью (N = 130)

Текст интервью N %

Сексуальные отношения или их возможность:
– приносят радость, удовольствие (1) 111 85,4

– безразличны (2) 16 12,3

– пугают (3) 2 1,5

– досадная обязанность (4) 1 0,8

– вызывают отвращение (5) 0 0

Часто ли снятся эротические сны?
– Почти никогда (1) 32 24,6

– Не чаще 1 раза в 6 мес. (2) 34 26,2

– 1 раз в 2–3 мес. (3) 29 22,3

– Каждый месяц (4) 23 17,7

– 1 раз в неделю и чаще (5) 12 9,2

Считаете ли Вы, что интимные (сексуальные) отношения:
– являются очень важным компонентом жизни и важным источником   
наслаждения (1) 90 62,2

– не имеют особого значения (2) 9 6,9

– не та тема, о которой надо думать после инфаркта (3) 8 6,2

– вызывают страх после инфаркта (4) 21 16,2

– составляют досадную необходимость (5) 2 1,5

– вызывают отвращение (6) 0 0

Секс для Вас много важнее всех других удовольствий 
– Да (1) 41 31,5

– Нет (2) 89 68,5

Сексуальная гармония очень важна в супружестве

– Да (1) 124 95,4

– Нет (2) 6 4,6

От половой близости с партнершей Вы получаете  эмоциональное 
удовольствие?
– Да (1) 125 96,2

– Нет (2) 5 3,8

Насколько Вы в целом были удовлетворены своей сексуальной жизнью 
до инфаркта?
– Полностью удовлетворен (1) 55 42,3

– Скорее удовлетворен (2) 58 44,6

– Скорее неудовлетворен (3) 14 10,8

– Совершенно неудовлетворен (4) 3 2,3

После перенесенного инфаркта миокарда, как часто Вы испытывали 
сексуальное желание?
– Почти никогда или никогда (1) 21 16,2

– Изредка, гораздо реже, чем до ИМ (2) 63 48,5

– Так же часто, как и до ИМ (3) 41 31,5
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Текст интервью N %

– Чаще, чем до ИМ (4) 5 3,8

Какова Ваша оценка уровня Вашего сексуального желания после 
инфаркта миокарда?
– Совсем отсутствует (1) 11 8,5

– Низкий (2) 31 23,8

– Средний (3) 74 56,9

– Высокий (4) 10 7,7

– Очень высокий (4) 4 3,1

Вы планируете возобновить сексуальную активность после выписки?
– Да (1) 100 76,9

– Нет / вероятно, нет (2) 10 7,7

– Не задумывался над этим вопросом (5) 17 13,1

– У меня уже был(и) половой(ые) акты после ИМ (6) 3 2,3

Как Вы думаете, возобновление сексуальной активности станет 
для Вас фактором, помогающим или мешающим Вашему общему 
восстановлению после инфаркта миокарда?
– Будет помогать восстановиться (1) 67 51,5

– Будет скорее помогать, чем мешать (2) 48 36,9

– Будет скорее мешать, чем помогать (3) 13 10

– Будет мешать восстановлению (4) 2 1,5

Окончание таблицы 1

Удовлетворенность своей половой сферой

До ИМ n % После ИМ n %

Да (1) 

Нет (2) 

120

10

92,3

7,7

Да (1)

Нет (2) 

60

70

46,2

53,8

Взаимодействие пациента с лечащим врачом

Текст интервью n %

Я планирую обсудить с лечащим врачом-кардиологом возможность 
возобновления сексуальной активности после выписки:
– Да, это для меня важно (1) 43 33,1

– Да, но только если разговор об этом начнет врач (2) 47 36,2

– Нет, мне неловко говорить на эту тему с врачом (3) 25 19,2

– Нет, эта тема для меня не важна (4) 15 11,5

Лечащий врач должен давать рекомендации, касающиеся сексуальной 
активности после инфаркта
– Да (1)

106 81,5

– Нет (2) 24 18,5

Затрагивать тему возобновления сексуальной активности после 
инфаркта миокарда должен:
– Лечащий врач-кардиолог (1) 57 43,8
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ственных препаратов из-за страха их негативно-
го побочного действия на половую функцию. 

7. Отсутствие инициативы у пациентов к об-
суждению с лечащим врачом своих вопросов и 
сексуальных проблем вследствие собственных 
личностных особенностей и стереотипов («не-
приличная» тема, стеснительность, неумение 
подобрать нужные слова).

В качестве иллюстрации выявленных про-
блем уместно кратко привести следующие фраг-
менты из клинических интервью с пациентами, 
участвовавшими в исследовании. 

Пациент Ю., 60 лет, диагноз: острый про-
никающий передне-перегородочный (нижний) 
ИМ, атеросклеротический кардиосклероз, ги-
пертоническая болезнь III стадии, 2-й степени, 
высокого риска. Давность ИМ на момент интер-
вью – 18 дней. «В палате часто обсуждается эта 
тема [возобновления сексуальных отношений 
после ИМ]. Ее важно обсуждать в комфортной 
атмосфере. Поднимать эту тему необходимо, но 
не с кардиологом, а с психологом…».

Пациент Э., 50 лет, диагноз: острый проника-
ющий передне-перегородочный ИМ, атероскле-
ротический кардиосклероз, гипертоническая 
болезнь III стадии, 2-й степени риска. Давность 

Текст интервью n %

– Сам пациент (2) 38 29,2

– Эту тему не стоит обсуждать (3) 13 10

– Другой вариант:
• Психолог 22 16,9

• Сексолог /уролог 9 6,9

• Врач определенного пола 6 4,6

• Всё равно, кто, важен факт получения данной  информации 3 2,3

Важно для Вас быть информированным о возможных побочных 
действиях лекарственных препаратов на половую функцию? 
– Да, важно (1) 70 53,8

– Скорее важно (2) 15 11,5

– Скорее неважно (3) 1 0,77

– Нет, для меня важнее их лечебный эффект (4) 22 16,9

– Не задумывался над этим вопросом (5) 22 16,9

Процесс реабилитации пациентов, перенесших инфаркт миокарда, 
должен включать обсуждение вопросов восстановления сексуальной 
активности
– Да (1) 76 58,5

– Нет (2) 8 6,1

– Затрудняюсь ответить (3) 46 35,4

Окончание таблицы 1

Контент-анализ данных интервью позво-
ляет выделить следующие группы наиболее 
распространенных проблем сексологического 
характера, возникающих у пациента, перенес-
шего ИМ. 

1. Страх сердечного приступа либо даже вне-
запной смерти в процессе полового акта при 
возобновлении сексуальных отношений.

2. Возникновение дисгармоний, вызванных 
ограничениями в сексуальной жизни, либо пол-
ного отказа от нее из-за страха за здоровье (свое, 
либо партнера), в паре, где один из партнеров 
перенес ИМ.

3. Неумение обсуждать с партнершей необ-
ходимость изменений сложившихся стереоти-
пов сексуального поведения.

4. Ухудшение психоэмоционального состоя-
ния пациента (снижение самооценки, депрес-
сивные тенденции, появление повышенной уяз-
вимости по отношению к болезни), вызванное 
подавлением либидо.

5. Снижение удовлетворенности собой как 
представителем пола.

6. Вероятность снижения эффективности 
лечеб но-профилактической деятельности врача 
вследствие отказа пациента от приема лекар-
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ИМ на момент интервью – 35 дней. Отмечает 
страх возобновления сексуальных отношений 
после ИМ: «Слышал от знакомого, что быва-
ли случаи смерти от инфаркта во время секса». 
При этом отказывается от рекомендованного 
лечащим врачом профилактического приема 
перед половым контактом нитропрепаратов, 
высказывая опасения их негативного влияния 
на потенцию. 

Пациент Г., 48 лет, диагноз: острый прони-
кающий заднебоковой ИМ, гипертоническая 
болезнь III стадии, 4-й степени риска. Давность 
ИМ на момент интервью – 25 дней. На вопрос 
о том, кто, по его мнению, должен затрагивать 
тему возобновления сексуальной активности 
после ИМ, отвечает: «Большинство пациентов 
ждут помощи от врача. Поэтому пациент ждет, 
чтобы врач ему всё рассказал. Многие пациенты 
могут стесняться сами задать такой вопрос…». 

У всех обследованных пациентов отмечены 
высокие показатели алекситимии (среднее зна-
чение по выборке – 72,3 балла).

Средние значения по субшкалам HADS не 
превышали нормативных значений. При этом 

сопоставление данных интервью с результа-
тами по методике HADS выявило, что паци-
енты, которые после перенесенного ИМ были 
не удовлетворены собой как представителямм 
пола, набирали достоверно больше баллов по 
шкале депрессии, по сравнению с пациентами, 
не испытывавшими подобных переживаний 
(р ≤ 0,005). Т.е. они испытывали дистресс. 

Сопоставляя распределение типов отноше-
ния к болезни (по результатам методики ТО-
БОЛ) с данными интервью, можно отметить, 
что пациенты, которые после перенесенного 
ИМ были не удовлетворены своей сексуальной 
сферой, достоверно чаще (р ≤ 0,01) проявляли 
повышенную уязвимость по отношению к бо-
лезни, выражавшуюся условно неадаптивными 
типами реагирования (преимущественно сен-
ситивным). Также эти пациенты чаще исполь-
зовали неадаптивные копинг-стратегии (по 
методике Хайма) в эмоциональной сфере («По-
давление», «Активное избегание»). 

Результаты опроса врачей кардиологических 
отделений больниц г. СПб (n = 40) представле-
ны в таблице 2. 

Варианты ответов %

Всегда 17,5

Только если об этом спрашивает сам пациент 72,5 

Никогда: пациенту незачем сейчас об этом думать 2,5

Мне неловко говорить на эту тему с пациентом 2,5 

Избегаю данной темы: у меня недостаточно информации по данному вопросу 5 

Таблица 2
Вопрос анкеты: «Я беседую с пациентами об их возможности продолжать  

сексуальную активность после ИМ…»

Результаты анкетирования кардиологов по-
зволяют говорить о неготовности и самих леча-
щих врачей к разговору с пациентом о его сек-
суальной сфере. Причины подобного явления 
кроются, по-видимому, в отсутствии соответ-
ствующей сексологической подготовки врача, 
а также в элементарной нехватке времени при 
приеме больного, в силу которой у кардиоло-
га нет возможности для тщательной беседы с 
пациентом. Неразрешенная потребность об-
суждать (а значит и решать) совместно с леча-
щим врачом свои сексологические проблемы 
вызывает у пациента напряженность и тревогу, 
снижает его веру в благоприятный прогноз ле-
чения. 

Одним из возможных путей решения обозна-
ченной проблемы мы видим во внедрении соот-

ветствующей психокоррекционной программы 
в процесс реабилитации пациентов. 

Результаты апробации предложенной пси-
хокоррекционной программы представлены в 
таблицах 3 и 4. 

Из таблицы 4 видно, что по показателю тре-
воги до лечения пациенты контрольной и экс-
периментальной групп достоверно различались. 
А именно: уровень тревоги в экспериментальной 
группе был выше еще на момент поступления 
на КОВЛ и достигал субклинического уровня, 
в отличие от пациентов контрольной группы, 
где этот показатель изначально находился в 
рамках нормы. Различия данных после лечения, 
полученные при сравнении контрольной и экс-
периментальной групп, выглядят следующим 
образом: уровень депрессии и уровень тревоги 
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Таблица 3
Динамика изменений значений показателей по методике HADS

Показатели, 
ед. изм.

До лечения После лечения

Контрольная 
группа (n = 30) 

(М±σ)

Экспериментальная 
группа (n = 30) 

(М±σ)

Контрольная 
группа (n = 30) 

(М±σ)

Экспериментальная 
группа (n = 30)  

(М±σ)

Тревога, балл 5,1±2,45 8,1±2,60* 5,0±2,53 5,5±2,60

Депрессия, балл 5,8±3,49 5,5±2,45 5,7±3,43 3,8±2,12*

Примечание: * – различия достоверны при р ≤ 0,01, в сравнении с контрольной группой. 

у представителей экспериментальной группы 
после прохождения психокоррекционной про-
граммы достоверно снизились. В контрольной 
группе достоверных изменений значений иссле-
дуемых показателей не обнаружено. 

Как видно из таблицы 4, в эксперименталь-
ной группе отмечается положительная дина-
мика в виде увеличения количества пациентов, 

Таблица 4
Динамика изменений типа отношения к болезни в исследуемых группах 

(по данным методики ТОБОЛ)

Показатель

Контрольная группа (n = 30)
Экспериментальная группа 

(n = 30)
Уровень 

статистической 
значимости (р)До лечения После лечения До лечения После лечения

n % n % n % n % р < 0,01*

р < 0,001**Гармоничный тип 
отношения к болезни

4 13,3 2 6,7 3 10 15 50

Примечание: * – при сравнении результатов экспериментальной и контрольной групп после лечения; 
** – при сравнении результатов, полученных в экспериментальной группе до и после лечения. 

демонстрировавших после лечения гармонич-
ный тип отношения к болезни, по сравнению 
с долечебным этапом, с 3 человек (10 %) до 15 
человек (50%). При этом ни один из пациентов 
экспериментальной группы, до лечения демон-
стрировавший гармоничный тип отношения 
к болезни, после лечения не изменил этот тип 
реагирования в сторону менее адаптивного.

В контрольной же группе мы не наблюдаем 
увеличения числа пациентов с гармоничным 
типом реагирования на болезнь после прохож-
дения курса лечения. При этом в двух случаях 
(6,7 %) отмечается отрицательная динамика в 
виде изменения гармоничного типа реагирова-
ния на болезнь на эргопатический (т.е. менее 
адаптивный).

Выводы: 
1. У пациентов мужского пола, перенесших 

ИМ, выявлены следующие характеристики сек-
суальности: снижение удовлетворенности своей 
сексуальной сферой; беспокойство, связанное 
с возобновлением сексуальной активности по-
сле заболевания; высокий уровень значимости 
возможности возобновить и поддерживать ста-
бильные сексуальные отношения после ИМ.

2. Анализ данных интервью и сопоставление 
этих данных с результатами экспериментально-

психологического метода позволяет сделать 
предположение о наличии взаимовлияния осо-
бенностей сексуальной сферы пациентов с ИМ 
и аффективных изменений (достоверно более 
высокий уровень депрессии у больных, которые 
после ИМ отмечали неудовлетворенность своей 
сексуальной сферой, по сравнению с пациентами, 
не испытывавшими подобных переживаний). 

3. Дополнение традиционной реабилитаци-
онной программы занятиями по оптимизации 
восстановления половой активности пациентов 
после ИМ способствовало достоверному уве-
личению количества лиц с гармоничным типом 
отношения к болезни, наблюдаемому в экспери-
ментальной группе.

4. Результаты, полученные в ходе исследо-
вания, могут быть использованы при создании 
моделей оптимизации специализированной по-
мощи больным ИМ, включающих комплексные 
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программы реабилитации пациентов, перенес-
ших ИМ, а также разработку образовательных 
программ для психологов, кардиологов, имею-
щих целью повышение уровня знаний в области 
клинической психологии и сексологии. 

5. Следует отметить, что внедрение подоб-
ных программ на реабилитационных кардио-
логических отделениях требует совместных 
усилий и слаженного взаимодействия врачей-
кардиологов со специалистами в области пси-
хического, психологического и сексуального 
здоровья (психотерапевтами, медицинскими 
психологами, сексологами). А эффективность 
психокоррекционных мероприятий во многом 
зависит от согласованности этого взаимодей-
ствия. 
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ским нарушениям, несмотря на эффективность 
инсулина в лечении гипергликемии.

Наибольшая сложность в диагностике типа 
СД, с которой может столкнуться врач общей 
практики, заключается в случаях манифестации 
заболевания при умеренно выраженных клини-
ческих проявлениях при отсутствии диабетиче-
ского кетоацидоза [6].

Материалы и методы. Был проведен сравни-
тельный анализ основных характеристик двух ти-
пов СД у пациентов в возрасте 14–30 лет в дебюте 
заболевания. Пациенты наблюдались в городском 
диабетологическом центре для детей и подрост-
ков Санкт-Петербурга, а также в межрайонном 
диабетологическом центре для больных СД 2 типа 
Санкт-Петербурга. Группу наблюдения составили 
36 пациентов с СД 2 типа. Группу сравнения со-
ставили 50 больных с СД 1 типа. Группы были 
сопоставимы по возрасту. Полученные данные 
были объединены по трем аспектам: анамнез, кли-
нические симптомы на момент установления диа-
гноза заболевания, метаболические маркеры СД. 

Введение. Сахарный диабет (СД) 2 типа счи-
тают заболеванием пациентов в возрасте старше 
40 лет. Совершенствование методов ранней диа-
гностики нарушений углеводного обмена позво-
лило выявить значительное нарастание числа 
больных с неиммунными формами сахарного 
диабета в молодом возрасте [1, 2]. Рост числа 
больных СД 2 типа среди подростков связывают 
с ожирением и гиподинамией, отмечено увели-
чение количества больных детей в популяциях с 
большой распространенностью заболевания сре-
ди взрослых [3]. Верификация типа СД в дебюте 
заболевания определяет выбор метода лечения, 
а именно, необходимость введения инсулина. 
Особое значение это приобретает у молодых па-
циентов. Так как в большинстве случаев предпо-
лагается, что в возрасте до 30 лет развивается СД 
1 типа, препаратом выбора в этом случае являет-
ся инсулин. Вместе с тем, инсулинотерапия при 
СД 2 типа у молодых пациентов приводит к на-
растанию массы тела, развитию ожирения и 
инсулинорезистентности, стойким метаболиче-
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Дифференциальный диагноз сахарного диабета (СД) 1 и 2 типа в возрасте до 30 лет 
представляется весьма сложным в дебюте заболевания. Проведен сравнительный анализ 
анамнестических, клинических и метаболических показателей заболевания в двух группах 
пациентов от 14 до 30 лет. Для СД 2 типа приоритетными, но не абсолютными критериями 
диагностики в молодом возрасте можно считать семейный диабетический анамнез, индекс массы 
тела (ИМТ) выше 50-го перцентиля, отсутствие специфических аутоантител в крови. Однако 
верификация диагноза СД 2 типа у пациентов молодого возраста возможна при динамическом 
наблюдении.
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The differential diagnosis of type 2 and type 1 diabetes mellitus in patients at the age up to 30 years 
seems to become difficult problem because the clinical presentation of type 2 diabetes mellitus in youth 
is heterogeneous. Further research is needed to compare anamnestic, clinical and metabolic data in two 
groups of patients at the age from 14 up to 30 years. Family history of diabetes mellitus, body mass 
index more than 50 percentile, negativity for specific blood auto-antibodies are priority, but not absolute 
diagnostic criteria for type 2 diabetes mellitus in youth. However, type 2 diabetes mellitus in youth can be 
verified while case monitoring.
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СД оказались девочка 14 лет с синдромом Ше-
решевского – Тернера и мальчик 16 лет с син-
дромом Прадера – Вилли. 

Анализ семейного анамнеза показал, что у 
86% больных СД 2 типа отягощена наследствен-
ность по данному заболеванию: у 59% из них 
больна СД 2 типа мать, у 38% – отец, у одного из 
наблюдаемых нами пациентов были больны оба 
родителя. В противоположность этому в группе 
сравнения только 10% пациентов имели родите-
лей, больных СД 1 типа.

Клинические симптомы заболевания к момен-
ту манифестации имели место в обеих группах, 
но с разной степенью выраженности. Основные 
клинические симптомы при манифестации СД 
встречались в обеих группах наблюдения. Одна-
ко симптоматика при СД 2 типа была менее зна-
чимой для диагностики заболевания. Кардиналь-
ным симптомом в дифференциальном диагнозе 
являлась потеря веса, характерная для СД 1 типа 
в отличие от СД 2 типа, когда вес оставался ста-
бильным при манифестации болезни (рис.).

Статистически значимые различия между 
группами были обнаружены в показателе ин-
декса массы тела (ИМТ). 24 пациента с СД 
2 типа (66,7%) имели ИМТ выше 97 перцентили 
для соответствующего возраста, у 12 больных 

С целью верификации диагноза СД 1 или 
2 типов осуществлялось динамическое наблю-
дение за пациентами в течение 1–3 лет после 
установления диагноза с повторными исследо-
ваниями базальной гликемии, HbA1c и стиму-
лированной секреции С-пептида.

Уровень гликозилированного гемоглоби-
на (HbA1c) определяли с помощью прибора 
DCA2000. Содержание в сыворотке крови им-
мунореактивного инсулина, С-пептида, а также 
аутоантител ICA и GAD определяли методом 
иммуноферментного анализа.

Для обработки результатов исследования 
использованы методы медико-биологической 
статистики, реализованные в прикладных про-
граммах Statistica for Windows.

Результаты и их обсуждение. Среди пациен-
тов с СД 2 типа преобладали больные женского 
пола (62%), соотношение женского и мужского 
пола составило 1,6:1. Группа сравнения была 
сформирована в аналогичном соотношении. 
Средний возраст больных СД 2 типа к моменту 
постановки диагноза составил 23,9±4,1 года, ми-
нимальный – 14 лет, максимальный – 30 лет.

Анализ историй болезни не выявил различий 
в группах по основным соматическим заболева-
ниям. Вместе с тем, среди пациентов со 2 типом 

Рис. 1. Частота клинических симптомов при манифестации сахарного 
диабета 1 и 2 типов у молодых пациентов
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ме заболевания. По данным C.R. Scott, 86% под-
ростков с СД 2 типа имеют этот симптом, при 
СД 1 типа он не встречается. При этом наличие 
акантоза сопровождается гиперинсулинемией и 
ожирением [7]. При обследовании 36 пациентов 
в настоящем исследовании аcantosis negricans 
был выявлен лишь у 3 пациентов (8,3%).

Наиболее значимые диагностические отли-
чия между пациентами двух групп были выяв-
лены при исследовании метаболических пара-
метров СД (табл. 1). 

(33,3%) показатель соответствовал параметрам 
50-й перцентили. Ни у одного из обследован-
ных с СД 2 типа не отмечалось ИМТ ниже 50-й 
перцентили. Вместе с тем, далеко не все паци-
енты с 1-м типом СД имели показатели ИМТ 
ниже средних по возрасту, у 12% заболевших СД 
1 типа имелся умеренный избыток массы тела, 
при этом клинические симптомы заболевания 
были слабо выражены.

В литературе обсуждается вопрос о наличии 
акантоза при СД 2 типа, как о типичном симпто-

Таблица 1
Метаболические характеристики сахарного диабета у больных молодого возраста 

при манифестации заболевания (М±m)

Показатель
СД 1 типа

n = 50
CД 2 типа

n = 36
Уровень статистической 
значимости различий (p)

HbA1c (%) 11,0±0,9 7,3±0,6 < 0,05

Базальная гликемия (ммоль/л) 25,5±0,9 8,7±0,5 < 0,05

Иммунореактивный инсулин сыворотки 
крови (пмоль/л)

63,4±1,6 185,6±1,9 < 0,05 

C-пептид сыворотки крови (нг/мл) 0,8±0,2 4,0±0,5 < 0,001

Характерными для СД 2 типа в молодом воз-
расте являются умеренно выраженные признаки 
нарушения углеводного обмена с достоверно более 
высокими показателями содержания инсулина и 
С-пептида в сыворотке крови по сравнению с СД 
1 типа.

Легкая степень гипергликемии на фоне по-
вышения уровня инсулина в крови и отсутствие 
признаков кетоацидоза – наиболее частый ва-
риант прогрессирования СД 2 типа у молодых 
пациентов. Вместе с тем, согласно исследовани-
ям ряда авторов, при СД 2 типа не исключается 
возможность развития кетоацидоза [4]. У двух 
пациентов из 36 (5,6%) в процессе наблюдения 
были зафиксированы признаки начальной ста-
дии диабетического кетоацидоза. 

Встречаемость отдельных анамнестических 
и клинико-метаболических характеристик СД 1 
и 2 типов у пациентов групп сравнения, имею-
щих значение в дифференциальной диагности-
ке заболевания при манифестации в молодом 
возрасте, представлены в таблице 2. 

Особенностями СД 2 типа в молодом воз-
расте являются умеренно выраженные метабо-
лические нарушения на фоне отсутствия харак-
терных клинических симптомов заболевания. 
При этом наиболее существенными признаками 
можно считать избыток массы тела или ожире-
ние, отсутствие диабетического кетоацидоза [5]. 

Значимым фактором риска развития СД 2 типа 
следует считать отягощенную по заболеванию 
наследственность.

Известно, что наиболее специфичный для 
СД 1 типа диагностический признак – наличие 
аутоантител к антигенам β-клеток [2]. Вместе с 
тем, в ряде исследований показано, что в случае 
установления диагноза СД 2 типа у молодых по 
клиническим признакам (ожирение, acantosis 
negricans, семейный анамнез заболевания) от 10 
до 35% пациентов имеют в крови аутоантитела 
[8]. Это связывают с рядом факторов. Ввиду 
того, что аутоантитела в крови могут выявлять-
ся и в популяции здоровых, нельзя исключить 
вариант их наличия у больных СД 2 типа, в 
случае которого основным звеном патогенеза 
заболевания служит инсулинорезистентность. 
Кроме того, может иметь место так называе-
мый латентный аутоиммунный диабет взрос-
лых, который развивается вследствие медленно 
прогрессирующего аутоиммунного разрушения 
β-клеток. Инсулинорезистентность не выраже-
на, поэтому в типичном случае заболевание не 
сопровождается ожирением [8].

Результаты нашего исследования свидетель-
ствуют об очень высокой значимости в диффе-
ренциальной диагностике СД 1 и 2 типа таких 
критериев, как потеря веса при дебюте заболе-
вания, снижение чувствительности к инсулину, 
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наличие в крови аутоантител к β-клеткам, ин-
декс массы тела выше 50-й перцентили, а также 
семейный диабетический анамнез. Однако, учи-
тывая данные литературы по этому вопросу, не 
представляется возможным говорить о патогно-
моничности какого-либо из перечисленных при-
знаков тому или иному типу заболевания. При 
определении типа СД, появившегося в молодом 
возрасте, безусловно, необходимо учитывать 
несколько из перечисленных нами признаков и 
при сомнениях проводить более глубокое обсле-
дование больного. Стоит отметить, что в некото-

рых случаях обследование пациента только при 
в самом начале заболевания все же не позволяет 
достоверно определить тип СД. Приоритетным 
в данном случае является динамическое наблю-
дение с повторными исследованиями не только 
базальной гликемии, но и HbA1c и стимулиро-
ванной секреции С-пептида. 

Своевременное активное выявление заболе-
вания определяет благополучный прогноз отно-
сительно достижения компенсации нарушенно-
го углеводного обмена неинвазивными методами 
лечения и долгосрочным управлением СД.

Таблица 2
Частота встречаемости отдельных характеристик сахарного диабета в молодом возрасте 

Характеристика
СД 1 типа

n = 50
CД 2 типа

n = 36

Потребность в инсулине при манифестации 50 (100%) 10 (28%)

Базальная секреция инсулина:
– сниженная;
– нормальная;
– повышенная

36 (72%)
14 (28%)

0 (0%)

0 (0%)
12 (33%)
24 (67%)

Чувствительность к инсулину:
– нормальная;
– пониженная

50 (100%)
0 (0%)

0 (0%)
36 (100%)

Аутоантитела в сыворотке крови:
– ICA;
– GADA;
– ICA+GADA;
– нет

36 (72%)
10 (20%)

2 (4%) 
2 (4%)

0 (0%)
0 (0%)
0 (0%)

36 (100%)

Кетоацидоз в дебюте 34 (68%) 2 (5%)

ИМТ в дебюте СД:
– < 50 перцентили;
– 50 перцентиль;
– >50 перцентили

40 (80%)
8 (16%)
2 (4%)

0 (0%)
9 (25%)

27 (75%)

Наличие acantosis negricans 0 (0%) 3 (8,3%)
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В ряде исследований было показано снижение систолической функции левого желудочка (ЛЖ) 
у симптомных пациентов с пролапсом митрального клапана (ПМК). Целью нашего исследования 
было оценить функцию ЛЖ у бессимптомных пациентов молодого возраста с ПМК без значимой 
митральной регургитации с использованием двумерного анализа деформации миокарда. 

Методы: в исследование было включено 28 пациентов с ПМК (средний возраст 19,7±1,6 лет; 
72% юноши). Контрольную группу составили 30 здоровых лиц сопоставимого возраста. ПМК 
диагностировался при максимальном систолическом смещении створок митрального клапана за 
линию кольца митрального клапана более чем на 2 мм в парастернальном продольном сечении. 
Продольная, радиальная и циркумферентная деформация и скорость деформации миокарда 
оценивались в трех верхушечных и трех парастернальных сечениях по короткой оси, с помощью 
методики spackle tracking (Vivid 7 Dim, EchoPAC’06, GE), при частоте кадров 50–55/сек.

Результаты: пациенты с ПМК имели больший размер аорты на уровне синусов Вальсальвы и 
в восходящем отделе. Митральная регургитация была преимущественно легкой в обеих группах, 
чаще позднесистолическая в группе ПМК (р = 0,015). Показатели глобальной систолической и 
диастолической функции ЛЖ не были снижены у молодых бессимптомных пациентов с ПМК по 
сравнению со здоровыми. Показатели глобальной деформации не были снижены у пациентов с 
ПМК по сравнению со здоровыми субъектами, за исключением циркумферентной, значение которой 
оказалось достоверно ниже при ПМК. Региональные показатели продольной, циркумферентной и 
радиальной деформации и СД были снижены только в перегородочных сегментах. 

Заключение: использование современных высокотехнологичных методов исследования, 
позволило нам выявить ряд особенностей деформации миокарда, характерных для молодых 
бессимптомных пациентов с ПМК.

Ключевые слова: пролапс митрального клапана, систолической функции левого желудочка, 
деформация миокарда.

In some inherited connective tissue diseases with involving of the cardiovascular system, has 
been reported early impairment of left ventricular systolic function. Our aim was to evaluate the left 
ventricular function in young adults with mitral valve prolapse (MVP) without significant mitral 
regurgitation (MR) using two-dimensional strain imaging.

Methods and results: We studied 28 asymptomatic young subjects (mean age 19,7±1,6, 72% male) 
with MVP in comparison with 30 sex- and age-matched healthy subjects. MVP was diagnosed by 
billowing of 1 or both mitral leaflets >2 mm above the mitral annulus in the long-axis parasternal view. 
Longitudinal, radial and circumferential strain and strain rate (SR) were determined using spackle 
tracking (Vivid 7 Dimension GE, EchoPAC’08) with grey-scale frame rate 50–85/sec.

MVP subjects compared with healthy had larger aortic root dimensions. MR was none-to-mild in 
both groups, often late-systolic in MVP. There were no significant differences in global systolic LV 
function. Compared with the control in MVP group the most global myocardial systolic deformation 
indices were not reduced. Only global circumferential strain was decreased in MVP subjects. Regional 
longitudinal, circumferential and radial strain and SR are decreased only in septal segments. 

Conclusion: Regional septal myocardial deformation indices are decreased in MVP. However their 
locality doesn’t affect the global LV function.

Key words: mitral valve prolapse, cardiomyopathy, left ventricular systolic function, myocardial 
deformation.
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деформации (strain rate, СД) миокарда при ана-
лизе двухмерного серошкального изображения 
с использованием методики speckle tracking (по-
кадровое отслеживание движения неоднородных 
«вкраплений» в толще миокарда) в свою очередь 
могут дать нам информацию о региональной 
функции миокарда. Деформация миокарда в 
систолу, обусловленная сокращением саркомер, 
приводит к уменьшению объема полости ЛЖ 
и состоит из трех составляющих: продольного 
укорочения, циркумферентного укорочения и 
радиального утолщения [17]. Определение сте-
пени нарушения одного из перечисленных ви-
дов деформации миокарда позволяет выявлять 
ранние признаки дисфункции ЛЖ при систем-
ных заболеваниях, протекающих с вовлечением 
сердечно-сосудистой системы [16]. 

Целью нашего исследования явилось изуче-
ние систолической функции ЛЖ у молодых 
пациентов с ПМК без значимой митральной 
регургитации с использованием высокотехно-
логичных методов исследования.

Материалы и методы. В исследование было 
включено 28 бессимптомных молодых пациента 
с ПМК из исследования РЕПЛИКА (Распро-
странЕнность Пролапса митраЛьного Клапана 
среди лиц молодого возрастА). Средний возраст 
составил 19,7±1,6 лет. 72% обследованных были 
юноши, 28% – девушки.

Контрольную группу составили 30 здоро-
вых обследованных из того же исследования 
без признаков ПМК и других диспластических 
синдромов и фенотипов [2]. Средний возраст 
составил 19,9±1,5 лет. 63% обследованных были 
юноши, 37% – девушки.

Всем лицам проводилась эхокардиография 
в 2D, допплеровском и цветном М-режиме 
(Vivid 7 Dimension, General Electric, матричный 
фазированный датчик 3.5 МГц). ПМК диагно-
стировался при максимальном систолическом 
смещении створок митрального клапана за ли-
нию кольца митрального клапана более чем на 
2 мм в парастернальном продольном сечении, 
с различным наклоном датчика для визуализа-
ции срединного, медиального и латерального 
гребней створок. Измерение толщины створок 
производилось в диастолу в их средней части, 
вне зоны отхождения хорд, создающих ложное 
впечатление об их утолщении. При толщине 
створки 5 мм и более ПМК расценивался как 
классический, при толщине менее 5 мм – как 
неклассический [3, 4].

Степень МР оценивалась в соответствии с 
рекомендациями Европейской эхокардиогра-

Пролапс митрального клапана (ПМК) являет-
ся наследственным нарушением соединительной 
ткани (ННСТ) с аутосомным или связанным с 
Х-хромосомой типом наследования [1, 2]. Со-
гласно Фремингеймскому исследованию, его 
распространенность в общей популяции со-
ставляет 2,4% [3, 4], однако в большой степени 
зависит от эхокардиографических критериев 
диагностики ПМК, которые остаются не полно-
стью согласованными (2 мм и более в рекомен-
дациях по ведению клапанных пороков сердца 
АНА/АСС [5] и более 2 мм с оригинальных 
работах Freed L.A. et al., на которые ссылаются 
авторы рекомендаций [3, 4]), и от возрастного и 
полового состава обследованной популяции [6]. 
В целом прогноз при ПМК можно считать хоро-
шим, но существует небольшая группа пациен-
тов, у которых могут развиться серьезные ослож-
нения, включающие желудочковые нарушения 
ритма и внезапную смерть, вне зависимости от 
тяжести митральной регургитации (МР) [7].

При некоторых ННСТ, протекающих с во-
влечением сердечно-сосудистой системы, напри-
мер синдроме Марфана, было выявлено сниже-
ние систолической функции левого желудочка 
(ЛЖ), не связанное с дилатацией аорты и раз-
витием аортальной недостаточности, которое 
было описано как кардиомиопатия при синдро-
ме Марфана (Marfan-related cardiomyopathy) 
[8, 9]. Существование подобной вторичной кар-
диомиопатии при ННСТ не является общепри-
знанным, однако хорошо известно, что строение 
и функция миокарда в большой степени зависит 
от структуры и функции экстрацеллюлярного 
матрикса, содержащего фибриллярные белки, 
такие как коллаген, эластин и фибронектин, 
сигнальные молекулы и др. [10].

 Нарушения сократительной функции ЛЖ 
у симптомных пациентов с ПМК без тяжелой 
МР, но имеющих желудочковые нарушения 
ритма, были обнаружены в ряде исследований 
при помощи компьютерной томографии, радио-
нуклидной ангиографии и однофотонной эмис-
сионной компьютерной томографии [11–13]. 
Также было показано снижение показателей де-
формации миокарда у пациентов с дегенератив-
ной тяжелой МН [14, 15]. Однако в литературе 
нет данных о нарушении систолической функ-
ции ЛЖ у бессимптомных пациентов с ПМК.

Эхокардиография является методом выбора 
для диагностики ПМК [7] и достоверным мето-
дом оценки глобальной систолической функции 
ЛЖ, основанным на измерении его фракции 
выброса (ФВ). Деформация (strain) и скорость 
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деформация и СД определялись для каждого из 
16 сегментов ЛЖ, с усреднением для каждой из 
шести стенок и для всего ЛЖ (глобальная де-
формация и СД). СД определялась как макси-
мальное отрицательное или положительное ее 
значение в период изгнания ЛЖ (рис.), пиковая 
систолическая деформация – по ее величине на 
момент закрытия аортального клапана.

Статистика: все данные представлены как 
среднее±стандартное отклонение. Значимость 
различий между количественными признаками 
определялась при помощи t-критерия Стью-
дента, между качественными признаками – при 
помощи непараметрических методов (критерий 
Манна – Уитни, р < 0,05). Корреляции между 
количественными переменными определялись 
по коэффициенту Пирсона. Статистическая об-
работка данных была выполнена при помощи 
программы Statistica 8 (StatSoft, Inc.).

Результаты исследования. Между группами 
обследованных не было выявлено различий по 
большинству демографических и антропоме-
трических данных (табл. 1), таких как возраст, 
половое распределение в группах, вес, частота 
сердечных сокращений (ЧСС) и артериальное 
давление (АД) в покое. Однако пациенты с ПМК 
были выше и, соответственно, имели большую 
площадь поверхности тела (ППТ), чем здоро-
вые субъекты, что, впрочем, характерно для мо-
лодых людей с подобной патологией [22].

Также мы не выявили различий размеров и 
объемов ЛЖ и других камер сердца между об-
следованными группами (табл. 2). Однако па-
циенты с ПМК имели больший размер аорты на 
уровне синусов Вальсальвы и в восходящем от-
деле, что не отразилось на величине Z-критерия, 
поскольку пациенты с ПМК имели большую 
ППТ. Напротив, диаметр легочной артерии был 
сопоставим в обеих группах.

фической ассоциации по оценке клапанной 
недостаточности [18]. Измерения размеров и 
объемов камер сердца, а также ФВ ЛЖ прово-
дились в соответствии с рекомендациями Аме-
риканского эхокардиографического общества 
по измерению камер сердца [19]. Масса мио-
карда ЛЖ определялась по формуле Devereux 
R.B. et al. [20]. Диастолическая функция ЛЖ 
оценивалась при трансмитральной и тканевой 
допплерографии в соответствии с рекоменда-
циями Европейской эхокардиографической 
ассоциации [21].

Продольная деформация и скорость де-
формации оценивались в трех стандартных 
верхушечных сечениях, а радиальная и цир-
кумферентная – в парастернальных коротких 
сечениях на трех уровнях с помощью методики 
spackle tracking, при частоте кадров серошкаль-
ного изображения 50–55/сек. В каждом сечении 
записывалось по одному кардиальному циклу 
с последующим анализом на рабочей станции 
EchoPAC’08 (GE Healthcare). Систолическая 

Пример анализа продольной скорости 
деформации миокарда в четырехкамерном верхушечном 

сечении

Таблица 1
Демографические и антропометрические характеристики групп

ПМК Контрольная группа p

Возраст, годы 19,7±1,6 19,9±1,5 0,62

Пол, количество мужчин, % 21 (72%) 18 (63%) 0,48

Рост, м 1,89±0,11 1,79±0,09 0,0003

Вес, кг 61,6±7,9 60,5±9,5 0,64

ППТ, м2 1,88±0,08 1,78±0,16 0,004

ЧСС, уд/мин 76,8±14,3 74,2±15,7 0,51

Систолическое АД, мм рт. ст. 115,1±8,5 117,8±9,4 0,25

Диастолическое АД, мм рт. ст. 68,6±7,4 71,7±8,9 0,15
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Пациенты с ПМК, как и следовало ожидать, 
имели большую длину и толщину створок и 
больший диаметр кольца митрального клапана. 
Митральная регургитация была преимуще-
ственно легкой в обеих группах, чаще позднеси-
столическая в группе ПМК (р = 0,015). Восемь 
пациентов с ПМК имели классический про-
лапс, 20 – неклассический. Эти две подгруппы 
не отличались по антропометрическим и эхо-
кардиографическим показателям за исключе-
нием толщины створок митрального клапана 
(передняя створка: 4,7±1,3 мм (классический) 
vs. 2,3±0,6 мм (неклассический); задняя створ-

ка: 5,0±1,1 мм (классический) vs. 3,1±0,8 мм 
(неклассический)).

Показатели глобальной систолической и ди-
астолической функции ЛЖ не были снижены у 
молодых бессимптомных пациентов с ПМК по 
сравнению со здоровыми (см. табл. 2).

Из 928 проанализированных сегментов ЛЖ 
лишь в 687 (74%) из-за проблем визуализации 
[16] была возможна приемлемая оценка дефор-
мации миокарда. При этом не было выявлено 
различий между группами по величине глобаль-
ной продольной деформации и СД (табл. 3). 
Однако мы обнаружили достоверное снижение 

Таблица 2
Сравнение эхокардиографических показателей

ПМК Контрольная группа p

КДР, мм 46,9±5,0 45,6±4,5 0,32

КСР, мм 29,5±4,6 28,1±3,6 0,20

КДО, мл 92,6±22,9 89,3±19,2 0,55

КСО, мл 34,5±11,6 33,9±8,9 0,82

ФВ ЛЖ, % 62,7±6,6 62,0±5,4 0,66

Е, м/с 0,89±0,19 0,90±0,16 0,83

E/A 1,66±0,41 1,74±0,42 0,46

E-DT, мс 167±34 164±42 0,76

e’, см/с 15,2±1,2 15,4±1,4 0,56

E/e’ 5,9±1,7 5,8±1,2 0.83

Масса миокарда ЛЖ, г/м2 82,5±21,4 83,5±15,9 0,84

Индекс объема ЛП, мл/м2 22,1±2,7 21,6±2,9 0,49

Правый желудочек, мм 23,5±3,7 24,5±3,7 0,30

Корень аорты, мм 28,6±2,9 26,7±2,9 0,015

Z-критерий, см/м2 1,59±0,12 1,59±0,17 0,94

Восходящая аорта, мм 26,0±4,4 23,7±2,9 0,02

Легочная артерия 19,4±2,6 19,9±2,8 0,48

Длина передней створки МК, мм 25,6±3,3 21,8±2,3 < 0,0001

Толщина передней створки МК, мм 3,4±1,1 2,6±0,6 0,001

Длина задней створки МК, мм 14,2±2,8 11,3±2,0 < 0,0001

Толщина задней створки МК, мм 3,5±1,2 2,8±0,6 0,006

Диаметр кольца МК, мм 31,3±3,7 26,0±3,6 < 0,0001

МР, нет/легкая, % 6 (21%)/23 (79%) 10 (33%)/20 (66%) 0,27

Позднесистолическая МР, % 59% 26% 0,013

Примечания: КДР – конечный диастолический размер; КСР – конечный систолический размер; КДО – 
конечный диастолический объем; КСО – конечный систолический объем; Е – величина волны раннего диа-
столического наполнения трансмитрального кровотока при импульсной допплерографии; Е/А – соотноше-
ние волн раннего и активного диастолического наполнения; e’ – волна раннего диастолического расслабления 
при тканевой допплерографии; E/e’ – соотношение ранних диастолических волн при импульсной и тканевой 
допплерографии; ЛП – левое предсердие.



138 Вестник Санкт-Петербургской медицинской академии последипломного образования     

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

этих показателей в нижнеперегородочной обла-
сти у пациентов с ПМК по сравнению со здоро-
выми. В остальных сегментах подобных разли-
чий выявлено не было.

Циркумферентная СД также была снижена 
у пациентов с ПМК только в переднеперегород-
ных сегментах с сохранными глобальными зна-
чениями. При этом циркумферентная деформа-
ция (и глобальные и сегментарные величины) 
была достоверно ниже у молодых лиц с ПМК по 
сравнению с контрольной группой.

Радиальная систолическая деформация и 
СД у пациентов с ПМК была снижена опять же 
только в переднеперегородочных сегментах, при 
сохраненных глобальных значениях.

Показатели глобальной систолической де-
формации при ПМК слабо положительно кор-
релировали с ФВ ЛЖ (r = 0,26–0,32; p = 0,02–
0,001) и отрицательно с массой миокарда ЛЖ 
(r = -0,20; p = 0,04), КДР (r = -0,24; p = 0,02), 
КСР (r = -0,21–0,34; p = 0,05–0,01). Подобные, 
но несколько более сильные корреляции были 
выявлены между индексами систолической де-
формации в перегородочных сегментах и по-
казателями внутрисердечной гемодинамики: 
с ФВ ЛЖ (r = 0,26–0,35; p = 0,01–0,001), мас-
сой миокарда ЛЖ (r = -0,22; p = 0,012), КДР 
(r = -0,25; p = 0,01), КСР (r = -0,21–0,37; 
p = 0,05–0,001), а также и диаметром аорты 
(r = -0,28–0,36; p = 0,013–0,001). 

Таблица 3
Сравнение индексов систолической деформации миокарда

ПМК Контрольная группа p

Продольная систолическая деформация, %

Глобальная -19,6±2,5 -20,5±2,6 0,18

Переднеперегородочный сегмент -18,7±2,5 -19,8±2,4 0,09

Нижнеперегородочный сегмент -19,3±2,9 -20,7±3,1 0,04

Продольная систолическая СД

Глобальная -1,27±0,18 -1,32±0,16 0,26

Нижнеперегородочный сегмент -1,07±0,14 -1,18±0,19 0,01

Циркумферентная систолическая деформация, %

Глобальная -17,2±2,5 -19,9±3,7 0,002

Переднеперегородочный сегмент -21,3±2,4 -24,8±5,1 0.001

Передний сегмент -15,2±4,1 -18,9±5,2 0,004

Переднебоковой сегмент -12,8±4,5 -15,8±5,3 0,02

Нижнебоковой сегмент -13,9±4,5 -16,5±5,3 0,05

Нижний сегмент -16,2±5,3 -19,5±5,1 0,02

Нижнеперегородочный сегмент -21,3±3,5 -23,6±4,6 0,02

Циркумферентная систолическая СД, 1/с

Глобальная -1,35±0,22 -1,39±0,29 0,55

Переднеперегородочный сегмент -1,48±0,29 -1,68±0,39 0,03

Радиальная систолическая деформация, %

Глобальная 41,7±14,0 44,5±10,6 0,39

Переднеперегородочный сегмент 31,8±14,7 40,7±16,4 0,03

Радиальная систолическая СД, 1/с

Глобальная 1,57±0,37 1,60±0,44 0,78

Переднеперегородочный сегмент 1,48±0,59 1,66±0,51 0,21

Нижнеперегородочный сегмент 1,59±0,48 1,62±0,45 0,81

Примечания: СД – скорость деформации.
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Ни один из показателей деформации не кор-
релировал с глубиной пролабирования МК.

Обсуждение. Нами были выявлены типич-
ные изменения морфологии митрального клапа-
на и корня аорты у обследованных молодых лиц 
с ПМК. Данные изменения неоднократно описы-
вались ранее. Известно, что ПМК ассоциируется 
с расширением аорты не только у пациентов с 
ННСТ, но и является независимым предиктором 
ее большего размера в общей популяции с неиз-
мененными в остальном эхокардиографически-
ми показателями [23]. В данном исследовании 
мы продемонстрировали, что изменение разме-
ров аорты выявляются уже в молодом возрасте 
и должны, по-видимому, оцениваться в динамике 
для раннего выявления осложнений.

Глобальная систолическая и диастолическая 
функция ЛЖ, оцененная стандартными методи-
ками, как и ожидалось, не изменена у молодых 
бессимптомных пациентов с ПМК, не имеющих 
значимой митральной регургитации.

При анализе показателей продольной систо-
лической деформации можно отметить, что в 
обеих обследованных группах они были выше, 
чем в опубликованных популяционных иссле-
дованиях [24]. Данная разница обусловлена 
возрастом лиц включенных в наше исследова-
ние, поскольку хорошо известно, что показатели 
продольной деформации снижаются с возрас-
том. Напротив, циркумферентная систоличе-
ская деформация и СД в контрольной группе в 
передних и боковых сегментах была достоверно 
ниже, по сравнению с ранее опубликованными 
данными [25, 26]. Такая разница в результатах 
может быть обусловлена, прежде всего, разни-
цей в аппаратуре, на которой проводилось иссле-
дование (в нашем исследовании – Vivid 7 GE, в 
исследовании Hurlburt H.M. et al. − Artida 4D, 
Toshiba Medical Systems), поскольку в недав-
нем исследовании Manovel A. et al. (2010) была 
показана близкая к достоверности разница в 
средней пиковой циркумферентной деформа-
ции при обследовании одних и тех же здоровых 
субъектов на ультразвуковых приборах разных 
производителей [27].

В целом, можно считать, что показатели гло-
бальной деформации не были снижены у па-
циентов с ПМК по сравнению со здоровыми 
субъектами, за исключением циркумферентной, 
значение которой оказалось достоверно ниже 
при ПМК (см. табл. 3).

Выявленное в данном исследовании сни-
жение деформации в септальных сегментах не 
было ранее описано при ПМК. Известно, что при 

генетических заболеваниях протекающих с пора-
жением миокарда, таких как атаксия Фридрейха, 
болезнь Фабри и миодистрофия Дюшенна, ре-
гиональная деформация снижается в первую 
очередь в нижнелатеральных сегментах, по мере 
развития фиброза в данной области [28]. Мы не 
можем однозначно связать выявленные нами 
локальные изменения деформации миокарда с 
фиброзом у пациентов с ПМК, однако есть дан-
ные о выявлении миокардиального фиброза у 
симптомных пациентов с ПМК при проведении 
магнитно-резонансной томографии [29].

Взаимосвязь между показателями внутри-
сердечной гемодинамики и деформации мио-
карда уже описывались ранее как высоковариа-
бельные и в целом слабые, что соответствует 
полученным нами данным у лиц с ПМК [30]. 
Однако впервые были выявлены связи между 
диаметром аорты и регионарными значениями 
деформации миокарда при ПМК (чем больше 
диаметр аорты, тем более выражено снижение 
продольной и циркумферентной деформации в 
септальных сегментах).

Таким образом, использование современных 
высокотехнологичных методов исследования, к 
которым относится анализ двухмерного серош-
кального изображения с использованием мето-
дики speckle tracking, позволил нам выявить ряд 
особенностей деформации миокарда, характер-
ных для молодых бессимптомных пациентов с 
ПМК.

Выводы:
1. У молодых бессимптомных пациентов с 

ПМК наблюдается снижение показателей про-
дольной, циркумферентной и радиальной де-
формации и СД в перегородочных сегментах.

2. Данное снижение не отражается на глобаль-
ной систолической функции ЛЖ и глобальных 
показателях деформации миокарда.

3. Снижение циркумферентной деформации 
(глобальных и сегментарных значений) у моло-
дых бессимптомных пациентов с ПМК требует 
подтверждения в дальнейших исследованиях.
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бронхиальной астмы растет. Всемирная органи-
зация здравоохранения (ВОЗ) инициировала 
программу по борьбе с хроническими обструк-
тивными болезнями легких (ХОБЛ), звучащую 
в английской аббревиатуре – GOLD (Global 
obstructive lung disease). Создана также все-
мирная программа по лечению и профилактике 
бронхиальной астмы – «Глобальная инициати-
ва по бронхиальной астме» (Global Initiative for 
Asthma – GINA) [4]. Все это указывает на то, что 
так называемые «успехи в изучении механизмов 
болезни» остаются весьма призрачными. 

Основным арсеналом современной терапии 
БА являются селективные b2-стимуляторы 
адренорецепторов (сальбутамол, тербуталин и 
др.), бронходилататоры и кортикостероиды [2, 
5, 6, 7 и др.]. Практически все перечисленные 

Бронхиальная астма (БА) относится к заболе-
ваниям системы внешнего дыхания не полностью 
выясненной этиологии. До недавнего времени БА 
определялась как хроническое рецидивирующее 
заболевание инфекционной или неинфекцион-
ной (атопической) этиологии, а основным кли-
ническим проявлением были приступы удушья 
вследствие бронхоспазма, гиперсекреции и отека 
слизистой оболочки бронхов. При этом изменен-
ная реактивность бронхов может быть обуслов-
лена специфическими (иммунологическими) 
и/или неспецифическими, врожденными или 
приобретенными механизмами [1].

Как отмечают А.Г. Чучалин, Г.Б. Федосеев 
[1, 2, 3], невзирая на успехи в изучении меха-
низмов болезни и применение новых способов 
терапии, число больных с тяжелым течением 
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Одним из важных патофизиологических механизмов астматического синдрома являются 
функциональные сдвиги в метасимпатической нервной системе легких – вегетативная 
дистония легких. Обсуждается проблема связи астматического синдрома с перинатальными 
повреждениями шейного отдела позвоночника, гипоксией, токсикозом беременности и другими 
факторами, влияющими на нейрогуморальный и гормональный статус новорожденных.

В процессе лечения больных с БА полноценное восстановление системы дыхания может быть 
достигнуто лишь перестройкой регуляторных систем организма.
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логические механизмы астматического синдрома, нестационарные пульсовые колебания в МКК.

One of the important pathophysiological mechanisms of an asthmatic syndrome are functional shifts 
in metasympathetic nervous system of lungs – a vegetative dystonia of lungs. This conclusion proves to be 
true experiments on animals, characteristic for children of asthmatics occurrence non-stationary pressure 
pulse (NPP) in a pulmonary circulation (PC) in reply to a psycho-emotional stress. Changes in PC occurred 
against stable hemodynamic of the systemic circulation (SC). The problem of communication of an asthmatic 
syndrome with perinatal damages of cervical department of a backbone, a hypoxia, a toxicosis of pregnancy 
and other factors influencing on neurohumoral and the hormonal status of newborns is discussed.

In the course of patient treatment with BA high-grade restoration of respiratory system can be 
reached only regulatory body system reorganization.

Key words: a bronchial asthma, metasympathetic system of lungs, pathophysiological mechanisms 
of an asthmatic syndrome, non-stationary pressure pulse in PC.
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круга кровообращения и, как отмечают многие 
физиологи, имеют важное функциональное зна-
чение в приспособительных реакциях всей си-
стемы кровообращения [12]. 

Исследование нервной регуляции гемодина-
мики малого круга кровообращения является 
одним из наиболее сложных и служит предме-
том постоянных дискуссий, так как для строго-
го доказательства воздействия нервной системы 
на легочные сосуды необходимо выделить это 
воздействие на фоне реакций сосудов большо-
го круга кровообращения, бронхов, сердечной 
деятельности и др. Тем не менее, Е.Н. Мешал-
кин и Л.Я. Альперин [13] указывают на большое 
значение для поддержания адекватных соотно-
шений между вентиляцией и кровотоком слож-
ных регуляторных внутрилегочных процессов, 
которые они рассматривают как внутрилегочные 
рефлексы. Нервно-рефлекторные влияния вне-
легочного происхождения эти авторы считают 
спорным вопросом, т.к. проведенные ими опыты 
по частичной и полной денервации легкого не 
выявили статистически достоверных изменений 
в гемодинамике малого круга кровообращения.

Возможность возникновения существенных 
автономных отличий легочной гемодинамики 
от гемодинамики большого круга кровообраще-
ния демонстрируют наблюдения, полученные 
нами при экспериментальных исследованиях 
системы кровообращения на собаках.

В опытах на животных изучали влияние 
временной окклюзии отдельных участков со-
судистого русла на гемодинамические реакции. 
Для забора проб крови и измерения давления 
катетеризировали бедренные сосуды и легоч-
ную артерию. В процессе опыта регистрировали 
реограммы большого круга кровообращения и 
легких. Для создания окклюзии использовали 
вводимый в сосудистое русло катетер с разду-
ваемым резиновым баллончиком.

В опытах при окклюзии аорты у животных 
возникала реакция сердечно-сосудистой систе-
мы, выражавшаяся в экстрасистолии, регистри-
руемой на электрокардиограмме (ЭКГ), удвое-
нии частоты легочного пульса (РГ л) и в виде 
пульсации центрального венозного давления 
(ЦВД), а также пульсации давления в правом 
желудочке сердца, который производил выброс 
крови на каждую систолу и экстрасистолу. При 
этом частота пульсаций артериального давления 
(АД) и частота пульса на реограмме большого 
круга кровообращения (РГ б.к.) оставались без 
изменения, т.е. левый желудочек не отвечал на 
экстрасистолы выбросом крови в аорту (рис. 1). 

средства несут побочные, негативные для орга-
низма эффекты, обеспечивая в лучшем случае 
достижение устойчивой ремиссии, но отнюдь 
не радикального излечения, что говорит об от-
сутствии на сегодняшний день патогенетически 
обоснованной системы лечения БА и понима-
ния истинных патофизиологических механиз-
мов болезни и ее этиологии.

Астматический синдром, как правило, про-
является постепенно на фоне предшествующих 
повторных пневмоний, ОРЗ, бронхитов и др. 
Этот факт современная патофизиология рас-
сматривает как пусковой к развитию хроническо-
го воспаления и сенсибилизации с дальнейшим 
переходом к астматическим кризам. 

Исходя из результатов собственных клини-
ческих исследований больных БА и системно-
го анализа обширного патофизиологического 
и клинического материала, накопленного ме-
дицинской наукой в этом направлении, целью 
данной работы является попытка формирова-
ния патофизиологической концепции синдрома 
БА, способной обосновать подходы к реальному 
противостоянию организма этому заболеванию.

Рассмотрим атопический тип бронхиальной 
астмы.

Согласно аллергической теории, это в боль-
шинстве случаев IgE – опосредованный вариант 
аллергической реакции. Патофизиологически 
(не вдаваясь в схемы иммунных взаимодействий, 
имеющиеся в многочисленной специальной ли-
тературе) этот вариант аллергической реакции 
характеризуется повышением проницаемости 
микроциркуляторного сосудистого русла, сопро-
вождаемого выходом жидкости в интерстициаль-
ное пространство с развитием отека и серозного 
воспаления. При локализации процессов на сли-
зистых оболочках выявляется усиление образо-
вания соответствующих экскретов; развивается 
бронхоспазм.

Отмеченная общность патофизиологических 
проявлений свидетельствует о тесной взаимосвя-
зи иммунных и нейрорегуляторных процессов в 
формировании бронхоастматического синдрома. 

Вопрос о нейрогенных влияниях на функцию 
дыхания, развитие аллергических реакций в це-
лом и бронхиальной астмы в частности неодно-
кратно обсуждался в специальной литературе [8, 
9, 10, 11 и др.]. В описаниях развития аллергиче-
ских реакций наибольшая роль отводилась веге-
тативной нервной системе, через которую опо-
средовалось и влияние высших отделов ЦНС. 

Легочные сосуды по эластичности и емкости 
существенно отличаются от сосудов большого 
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дии пронейробласт – нейробласт. В эмбриогене-
зе млекопитающих ганглии МНС появляются у 
2-недельных плодов и, следовательно, период 
внутриутробного развития определяет форми-
рование МНС и ее функциональную адекват-
ность физиологическим нормам в последующий 
период. Поэтому различные виды патологии 
беременности могут существенно отражаться 
на процессе формирования МНС, порождая ее 
структурную неполноценность и, соответствен-
но, функциональную недостаточность. 

Анализ клинической картины течения брон-
хиальной астмы также свидетельствовал об от-
сутствии общей выраженной парасимпатико- и 
симпатикотонии, и в большей степени указывал 
на вегетативную дистонию местного характера – 
вегетативную дистонию легких [18, 19].

Такой вывод подтвердился выявлением харак-
терной для детей-астматиков реакции возник-
новения нестационарных пульсовых колебаний 
(НПК) в малом круге кровообращения в ответ 
на психоэмоциональную нагрузку в виде ими-
тации подготовки к инъекции с демонстрацией 
шприца [19]. 

На рис. 2 приведен пример реакции НПК. 
Особенность этой реакции состоит прежде все-
го в том, что она происходит на фоне стабиль-
ной гемодинамики большого круга кровоо-
бращения.

Полученные реограммы легких у больных 
БА имели существенную амплитудную и фазо-
вую вариабельность, отличались многообрази-
ем форм пульсовых волн (сглаженная, колоко-
лообразная, М-образная, с многочисленными 
зубцами и т.д.). 

Рис. 1. Синхронная запись:
1 – РГ(б.к.); 2 – АД;  3 – РГ(л), 4– ЭКГ; 5– ЦВД 

при удвоенной частоте легочного пульса относительно 
частоты пульса большого круга кровообращения

1

2 

3 

4

 5

Приведенное наблюдение наглядно проде-
монстрировало возможность возникновения 
автономной реакции легочной гемодинамики на 
фоне стабильной гемодинамики большого круга 
кровообращения.

Существенный вклад в понимание механиз-
мов возникновения «внутрилегочных рефлек-
сов» внесло развитие представлений о метасим-
патической нервной системе (МНС) [14, 15] 
или 3-й нервной системе [16], как автономном 
отделе нервной системы, представляющем со-
бой совокупности нейронов интрамуральных 
ганглиев, способных к самостоятельной инте-
гративной деятельности на органном уровне. 

На основе анализа нейрональной активности 
интрамуральных ганглиев предложена модель 
организации ганглиев нижних дыхательных пу-
тей [17]. В этой модели нейроны объединены в 
четыре основных функциональных модуля: ге-
нератор ритма, эффекторный (возбуждающий), 
тормозящий и сенсорный. Совокупность моду-
лей образует периферический нервный центр, в 
сфере управления которого находится гладко-
мышечная механика, функции секретирующего 
и всасывающего эпителия, микрососудистого 
русла и других составляющих функционального 
регулирования нижних дыхательных путей. Су-
щественным моментом для построения этиоло-
гической модели БА служит тот факт, что МНС 
образуется в результате миграции нейробластов 
из блуждающего нерва и ее развитие происходит 
в период, когда нервные клетки находятся в ста-

Рис. 2. Пример синхронной записи реограмм большого 
круга кровообращения (1), легкого (2) 

и электрокардиограммы (3) при БА в межприступном 
периоде: А – исходная запись; Б – психоэмоциональная 

нагрузка

А

Б
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2

3

1

2

3
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Для количественной оценки легочного кро-
вотока использовали Фурье-анализ с определе-
нием плотности энергии колебаний как суммы 
плотностей энергий гармонических составляю-
щих процесса за выбранный интервал времени. 

Результаты исследования на детях показа-
ли, что в группе практически здоровых детей 
суммарная плотность энергии колебаний ле-
гочного кровотока находилась на достаточно 
стабильном уровне и повышалась при эмоцио-
нальной нагрузке не более чем в 1,2–1,5 раза в 
основном за счет амплитуды пульсовых волн, 
соответствующих сердечному ритму. У боль-
ных БА уровень этого показателя был суще-
ственно выше, чем в группе практически здо-
ровых детей даже в спокойном состоянии. При 
эмоциональной нагрузке он возрастал в 4–5 раз 
относительно нормы. При этом основной вклад 
в увеличение плотности энергии колебаний 
легочного кровотока вносили быстрые коле-
бания, обусловленные наличием НПК, с пе-
риодом, меньшим половины R-R – интервала 
электрокардиограммы (ЭКГ).

Как показали исследования, НПК возникают 
спонтанно или рефлекторно при воздействии 
какого-либо эмоционального раздражителя на 
фоне стабильного состояния гемодинамики 
большого круга кровообращения. Это явление 
обнаружено при обследовании детей в возрасте 
от 3 до 15 лет, находившихся в клинике по по-
воду заболевания БА. НПК не являются посто-
янным состоянием гемодинамики малого круга 
кровообращения и возникают у данного кон-
тингента больных спонтанно, однако практи-
чески всегда обнаруживаются при воздействии 
эмоционального раздражителя (вид шприца). 

Следует отметить, что НПК, вызываемое 
эмоциональным раздражителем, наблюдалось 
также у ряда обследованных детей, не имев-
ших проявления видимых клинических при-
знаков БА. Дополнительное обследование этой 
группы детей электроэнцефалографическим 
методом выявило наличие у них расстройств 
неврогенного характера, выяснилось также 
наличие у них повышенной реактивности на не-
которые запахи или продукты питания. Кроме 
того, необходимо подчеркнуть, что в анамнезе 
у большинства обследованных детей (81,8 %) с 
БА отмечалась та или иная патология беремен-
ности матери или осложнения в родах [20, 21]. 
Таким образом, группа обследованных детей, у 
которых нет клинических проявлений бронхо-
астматического синдрома, но дающих реакцию 
НПК на эмоциональный раздражитель, может 

рассматриваться как потенциально имеющая 
предрасположенность к возникновению БА.

По данным И.А. Кирилловой [22], врожден-
ные пороки развития ЦНС составляют 30% 
всех врожденных пороков человека, причем не 
исключается более высокий процент, поскольку 
на уровне гистологических структур эта патоло-
гия обычно не диагностируется, а клинически 
может быть бессимптомной. В неонатологии 
для описания церебральных нарушений ис-
пользуется в основном термин перинатальная 
гипоксически-ишемическая энцефалопатия. 
Травматические повреждения в родах патогене-
тически тесно связаны с патологией дородового 
периода, нередко сопровождаются гипоксией и 
внутричерепными кровоизлияниями [23].

Известно, что мотонейроны, образующие 
диафрагмальные нервы, находятся в передних 
рогах III–IV шейных сегментов (наибольшая 
нагрузка при родах падает на С4–С6 сегменты 
шейного отдела позвоночника плода). Внутриу-
тробная гипоксия, создаваемая в экспериментах 
на лабораторных крысах, приводила к ишеми-
ческим нарушениям кровоснабжения нервных 
клеток спинного мозга (плотность капилляров 
почти в два раза ниже, чем в контрольной груп-
пе животных) и морфологическим изменениям 
в нейронах спинного мозга и в спинальных ган-
глиях [24]. 

В последние годы в детской неврологии стало 
очевидным, что родовые повреждения позвоноч-
ника и спинного мозга встречаются достаточно 
часто (иногда даже при кажущемся благопо-
лучии родов) и приводят к полиморфным не-
врологическим нарушениям, которые нередко 
остаются без внимания [25, 26]. Отмечается, что 
доминирующим началом во всех проявлениях 
патологии является гипоксия плода. Многими 
исследователями показано, что при перинаталь-
ных повреждениях шейного отдела позвоноч-
ника наиболее страдают позвоночные артерии, 
из системы которых обеспечивается кровоснаб-
жение бульбарного и спинального дыхательных 
центров, причем эти нарушения происходят по 
ишемическому типу. Следствием этого явля-
ются выраженные изменения кровотока в ва-
скуляризуемых вертебробазилярной системой 
отделах ЦНС. Сдвиги кровоснабжения гипо-
таламических и лимбико-ретикулярных отде-
лов неизбежно влияют на нейрогуморально-
гормональный статус новорожденных.

Таким образом, в последние десятилетия про-
шлого века была установлена связь перинаталь-
ных повреждений позвоночника с развитием 
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дыхательного центра в продолговатом мозге, 
способствующих усилению дыхательной функ-
ции. Возникновение такой разнонаправленной 
афферентации и эфферентации в дыхательной 
системе выражается в виде углубления присту-
па БА. Приступ продолжается до тех пор, пока 
не наступит спонтанно или под воздействием 
проводимой терапии торможение активности 
МНС легких, а также гипоталамо-лимбической 
системы и связанных с ней областей мозга.

Обнаружение рефлекса НПК и изучение со-
путствующей их появлению картины состояния 
нервной системы ребенка наряду с анализом 
особенностей родового периода открывает но-
вые подходы к рассмотрению синдрома БА. Сам 
рефлекс НПК по своей природе может рассма-
триваться так же, как производная описанных 
выше нарушений неврогенного характера. Из-
вестно, что лимбическая система имеет связи с 
различными отделами коры головного мозга и 
ее сенсорными областями, поэтому ее возбуж-
дение может происходить вследствие появле-
ния внешнего эмоционального раздражителя. 
Вероятно, возбуждения лимбической системы 
влияют через МНС легких на вазоактивность 
легочного сосудистого русла, которое у дан-
ного контингента является наиболее слабым 
звеном в системе вегетососудистой регуляции. 
В то же время эта активность недостаточна для 
полного срыва регуляторных функций в систе-
ме дыхания, т.е. для появления астматического 
приступа. Именно последний факт позволяет рас-
сматривать рефлекс НПК как важный диагности-
ческий и прогностический признак предастма-
тического состояния.

При изложенном рассмотрении бронхоаст-
матического синдрома становится понятной 
принципиальная невозможность его лечения 
путем применения b2-стимуляторов адреноре-
цепторов, бронходилататоров и кортикостерои-
дов. Воздействию в этом случае подвергается не 
источник патологии, а его производные. Совре-
менная терапия оправдывает себя лишь в каче-
стве неотложной помощи на этапе купирования 
периода приступов БА. Для достижения устой-
чивой ремиссии заболевания требуются методы 
способные корректировать функциональные 
дисфункции вегетативной нервной системы и, в 
частности, дисфункции МНС легких, которые, 
по всей вероятности, лежат в основе этиологии 
этого заболевания. Надо отметить, что такие 
подходы к лечению БА существуют.

По данным Г.Б. Федосеева [30], примерно в 
80 процентах случаев положительный результат 

различного рода нейрогенно обусловленных 
заболеваний, разнообразных вегетососудистых 
пароксизмов, вестибулярных нарушений и др. 
В связи с этим становится весьма понятной и 
выявленная связь между бронхоастматическим 
синдромом и указанными перинатальными на-
рушениями [27]. Обнаружение НПК в малом 
круге кровообращения при БА свидетельствует 
о имеющим место нарушении функции нервно-
регуляторного аппарата дыхательной системы.

Исходя из анализа этиологии и патогенеза 
БА в свете вышеприведенных данных, форми-
руется следующая картина.

Во-первых, у больных бронхиальной астмой 
присутствуют в той или иной мере невротиче-
ские расстройства, во-вторых, эти расстройства 
обнаруживаются у детей с высокой вероятно-
стью наличия перинатальных повреждений 
спинного мозга. Вследствие ряда, на первый 
взгляд, не связанных между собой причин (ги-
поксия плода, токсикоз при беременности и 
др.), могут возникнуть условия нарушений 
кровоснабжения бульбарного и спинально-
го дыхательных центров, гипоталамической, 
лимбико-ретикулярной и других областей моз-
га плода и новорожденного. Это, в свою оче-
редь, приводит к отклонениям в формирова-
нии МНС и ее последующей функциональной 
недостаточности. Как следствие, возникают 
адаптационно-приспособительные изменения 
нейрогуморального и гормонального статуса 
новорожденных с появлением измененного ре-
жима активности лимбической системы, в част-
ности, связанной с ней обонятельной луковицы 
и других рецепторных полей. Эти факторы ведут 
к постепенному развитию сенсибилизации орга-
низма на отдельные виды веществ (аллергенов) 
и формированию бронхиальной гиперреактив-
ности, которая является ключевым звеном БА 
любого генеза [27, 29].

Представим, что организм с нестабильной 
МНС легких и развившейся сенсибилизацией 
на отдельные вещества подвергается воздей-
ствию какого-либо из них. В ответ на это акти-
визируется гипоталамо-лимбико-ретикулярный 
комплекс, запускающий одновременно эндо-
кринную систему (главным образом гипофиз, 
надпочечники и тимус). Функционально неу-
стойчивая МНС легких отвечает гиперреактив-
ностью. Следствием этого является возникно-
вение бронхоспастических и вегетососудистых 
явлений в легких. По мере нарастания гипоксии 
начинается активизация аортального и каро-
тидного синусов, а также хеморецептивных зон 
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дает метод специфической иммунной терапии. 
Суть метода сводится к поэтапному введению 
больному аллергена в очень малых дозах. Это 
не приведет к возникновению аллергических 
реакций, но позволит выработать иммунитет к 
компоненту, ранее провоцировавшему болезнь.

В последние годы в качестве новых немеди-
каментозных средств в лечении БА расширяет-
ся применение кислородно-гелиевых и других 
газовых смесей в условиях нормо-, гипо- и ги-
пербарии [31].

Показана также высокая эффективность при 
БА метода, основанного на самоконтролируе-
мой пациентом регуляции частоты сердечных 
сокращений путем выработки специального 
паттерна диафрагмального дыхания, создающе-
го дыхательную аритмию сердца [32]. 

Самым главным, с точки зрения анализа этио-
логии БА, является то, что с помощью данного 
метода (без применения противоспалительной 
терапии) одинаково успешно достигали устой-
чивой ремиссии больные с атопической и с 
инфекционно-зависимой формами БА. Это сви-
детельствует о том, что БА не является непосред-
ственно производной инфекционных заболева-
ний или хронического воспалительного процесса, 
а, по сути, есть самостоятельная форма отражения 
функциональной дисфункции организма, в част-
ности, МНС нижних дыхательных путей. По-
видимому, тренировка системы дыхания с выра-
боткой дыхательной аритмии сердца затрагивает 
наиболее ответственные за формирование астма-
тического синдрома звенья регуляторных цепей, 
что и приводит к более устойчивой ремиссии, 
нежели регламентированная фармакотерапия. 
Кроме того, после курса дыхательных упражне-
ний по вышеуказанному методу существенно 
увеличивается капиллярный кровоток во всех 
органах и тканях. Как следствие, изменяются ме-
таболические процессы организма, нормализуя 
его гуморально-гормональный гомеостаз.

Таким образом, в свете приведенных рас-
суждений принятое в последние годы в пуль-
монологии определение БА как проявление 
хронического воспалительного заболевания 
дыхательных путей не раскрывает сути этиоло-
гии заболевания. Несомненно, что любая форма 
острого инфекционного или хронического вос-
палительного процесса усугубляет течение БА 
и требует адекватных методов лечения. Функ-
циональная же дисфункция, главным образом 
формирующая синдром БА, может быть ком-
пенсирована лишь перестройкой регуляторных 
систем организма.
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и склонных к лейкемизации лимфом [1, 2, 3, 4]. 
Это связано с однотипной картиной абсолют-
ного лимфоцитоза периферической крови и 
высокой сходности мелких или среднего разме-
ров лимфоцитов. Так, в одном из проведенных 

Последнее десятилетие принципиально из-
менило подход к изучению лимфоидных опу-
холей. Многими авторами была признана малая 
информативность морфологических методов 
исследования при ряде хронических лейкозов 

УДК 616.7+616/618:611.41/.42

ПРОТОЧНАЯ ЦИТОМЕТРИЯ В ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ 
ХРОНИЧЕСКИХ В-КЛЕТОЧНЫХ ЛИМФОПРОЛИФЕРАТИВНЫХ 
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Проточная цитометрия является современным методом определения поверхностных 
и внутриклеточных маркеров. В соответствии с данными современной иммунофенотипической 
классификации зрелых В-клеточных лейкозов выделяют 4 основных группы этих заболеваний: 
наиболее часто встречающейся формой является В-клеточный хронический лимфолейкоз 
(В-ХЛЛ) и более редкие – В-клеточный пролимфоцитарный лейкоз, волосатоклеточный лейкоз 
(ВКЛ) и волосатоклеточный лейкоз вариант (ВКЛв). Проведение иммунофенотипирования 
с помощью мультипараметрической проточной цитометрии позволяет четко отдифференцировать 
эти четыре основных типа зрелых В-клеточных лейкозов. При некоторых формах В-НХЛ 
в процесс часто оказываются вовлеченными клетки крови и костного мозга. В тех случаях, когда 
число лейкемических НХЛ-клеток резко возрастает, дифференциация между хроническим 
В-клеточным лейкозом и В-НХЛ довольно сложна. В этих случаях необходимо проведение 
иммунофенотипирования с помощью проточной цитометрии. Иммунофенотипирование является 
также важным для проведения дифференциальной диагностики между классическими вариантами 
В-ХЛЛ и диссеминированными формами В-НХЛ, такими как: лимфома маргинальной зоны 
селезенки с ворсинчатыми лимфоцитами (ЛСВЛ), лимфома из клеток мантийной зоны (ЛКМЗ) 
и фолликулярная лимфома (ФЛ). Иммунофенотипирование хронических лимфолейкозов 
проводится в 2 этапа с помощью тройных комбинаций прямых моноклональных антител, меченных 
FITC, РE, PerCp или РС5. На первом этапе осуществляется первичный скрининг и определение 
линейной принадлежности клеток. На втором этапе типирования (классификации) уточняется 
вариант хронического лимфопролиферативного заболевания.

Ключевые слова: иммунофенотипирование, проточная цитометрия, хронический 
лимфоцитарный лейкоз (ХЛЛ), неходжкинская лимфома (НХЛ), иммуноглобулин (Ig). 

Flow cytometry is a modern technique for detection of surface membrane-bound markers and intracellular 
antigens. Current immunophenotypic classification of mature B-cell leukemias distinguishes four groups, 
namely, the most frequently occurring B-CLL, and rare B-PLL, HCL and HCLv. Multiparameter flow 
cytometry immunophenotyping of chronic B-cell malignancies can reliably discriminate between four 
these main types of mature B-cell leukemias. In some types of B-cell NHL, involvement of blood and bone 
marrow is frequently seen. Especially if the number of leukemic cells is high discrimination between a 
chronic B-cell leukemia and a leukemic B-NHL may be difficult. In such cases immunophenotyping with 
help flow cytometry may be helpful. In these cases immunophenotyping is also of clinical importance 
for distinguishing between classical B-CLL and leukaemic presentation of disseminated B-NHL such as 
MCL, FL or SLVL. Immunophenotyping of chronic malignancies is carried out in 2 stages with help the 
triple combinations of direct monoclonal antibodies labeling of three fluorochromes: FITC, PE, PerCP or 
PC5. Phase 1: screening and lineage definition. Phase 2: classification.

Key words: immunophenotyping, flow cytometry, chronic lymphocytic leukemia (CLL), non-
Hodgkin’s lymphoma (NHL), immunoglobulin (Ig). 
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Они редко встречаются в Европе и США, а ре-
гистрируются в основном в Японии и странах 
Карибского бассейна. Доказана роль человече-
ского Т-клеточного вируса I типа (HTLV-I) в 
развитии Т-клеточного варианта ХЛЛ.

В большинстве случаев при хроническом 
В-клеточном лейкозе наблюдается экспрессия 
поверхностного мембранного иммуноглобули-
на (Ig) [6, 11]. Так как В-клеточная малигни-
зация представляет собой клональную экспан-
сию единственной В-клетки, при хронических 
В-лейкозах экспрессируется только один тип 
легких цепей иммуноглобулинов (κ или λ), поэ-
тому для популяции злокачественных В-клеток 
характерно наличие выраженного дисбаланса в 
соотношении Igκ/Igλ в отличие от реактивных 
поликлональных В-клеток (в норме отношение 
Igκ/Igλ = 1,4, диапазон колебаний от 0,8 до 2,4). 
В связи с этим при проведении иммунофено-
типирования В-клеточных злокачественных 
новообразований весьма полезным является 
определение соотношения легких цепей имму-
ноглобулинов (рис. 1). Наиболее подходящим 
методом для этих целей служит метод проточ-
ной цитометрии [12, 13, 14, 15].

Кроме этого, стадия дифференцировки лей-
козных клеток может быть определена путем 
анализа различных дифференцировочных мар-
керов и изотипа экспрессирующейся тяжелой 
цепи иммуноглобулинов. В таблице суммиро-
ваны иммунофенотипические характеристики 
хронических В-клеточных лейкозов, на которые 
необходимо опираться при проведении фено-
типирования лимфоцитов цельной крови или 
костного мозга с помощью проточной цито-
метрии.

исследований частота установления точного 
диагноза согласно REAL-классификации, по 
данным клинических проявлений и морфоло-
гических методов, составила 33% [5]. Учитывая 
эти обстоятельства, ведутся поиски новых вы-
сокоинформативных методов исследования для 
повседневного использования в клинической 
практике. 

Определение варианта лимфопролифера-
тивного заболевания методом проточной цито-
метрии основывается на установлении иммуно-
фенотипа опухолевых клеток, находящихся в 
периферической крови или костном мозге. Это 
возможно благодаря сохранению малигнизиро-
ванными лимфоцитами основных дифференци-
ровочных антигенов клетки-предшественницы, 
хотя встречается их абберантная экспрессия 
[1]. Подходы к выбору панели моноклональных 
антител (МКА), алгоритмам иммунофеноти-
пирования и оценке полученных результатов 
были предложены и обобщены сравнительно 
недавно [6, 7, 8]. В связи с этим информатив-
ность диагностики данной группы заболеваний 
методом проточной цитометрии продолжает 
уточняться. В данной статье анализируются 
данные литературы, посвященные изучению 
возможностей иммунофенотипического ана-
лиза с помощью метода проточной цитометрии 
для дифференциальной диагностики хрониче-
ских В-лимфопролиферативных заболеваний. 

Хронические В-клеточные лейкозы. Боль-
шинство случаев хронических лимфоцитарных 
лейкозов составляют В-клеточные лейкозы 
(95%) [9, 10]. На долю Т-клеточных хрониче-
ских лейкозов приходится около 5 % от всех на-
блюдений хронических форм лимфолейкозов. 

Рис. 1. Проточно-цитометрический анализ мононуклеарных клеток периферической крови пациента с В-ХЛЛ. 
На рисунке показан анализ экспрессии на поверхности СD19+ клеток легких цепей иммуноглобулинов SmIgκ/SmIgλ. 

На первом точечном графике выделена популяция злокачественных клеток в зависимости от сигналов бокового (SSC) 
и переднего светорассеяния (FSC); а на трех остальных графиках видно, что практически все CD19+ клетки В-ХЛЛ 

позитивны по CD5 антигену и экспрессируют на своей поверхности SmIgλ [6]
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надежную дискриминацию между различными 
типами и подтипами этих зрелых В-клеточных 
малигнизаций. Наиболее часто встречающи-
мися видами В-НХЛ, с которыми приходится 
проводить дифференциальную диагностику 
хронических лейкозов, являются: лимфома 
маргинальной зоны селезенки с ворсинчаты-
ми лимфоцитами (ЛСВЛ), лимфома из клеток 
мантийной зоны (ЛКМЗ), фолликулярная лим-
фома (ФЛ) и лимфома Беркитта (ЛБ) [9, 10]. 

Хронический В-клеточный лимфолейкоз. 
Классическая классификация В-ХЛЛ. Злока-
чественные клетки при В-ХЛЛ относительно 
небольшие, но обычно они несколько больше по 
размерам, чем нормальные лимфоциты [17]. 

В-клеточный хронический лимфолейкоз 
характеризуется слабой экспрессией поверх-
ностного мембранного Ig [18, 19]. В некоторых 
случаях В-ХЛЛ экспрессия SmIg не может быть 
обнаружена при помощи флюоресцентной микро-
скопии или проточной цитометрии. Наиболее 

Хронические В-клеточные лейкозы внутри 
могут быть классифицированы на 4 группы. 
Наиболее часто встречающейся формой явля-
ется В-клеточный хронический лимфолейкоз 
(В-ХЛЛ), составляющий 85–90% хронических 
В-клеточных лейкозов. Далее следуют ред-
кий В-клеточный пролимфоцитарный лейкоз 
(В-ПЛЛ) (< 5%), волосатоклеточный лейкоз 
(ВКЛ) (5–10%) и редкая форма этого заболе-
вания – волосатоклеточный лейкоз, вариант 
(ВКЛв). 

При некоторых формах В-НХЛ в процесс ча-
сто оказываются вовлеченными клетки крови и 
костного мозга. В тех случаях, когда число лей-
кемических НХЛ-клеток резко возрастает, диф-
ференциация между хроническим В-клеточным 
лейкозом и В-НХЛ довольно сложна. В этих 
случаях необходимо проведение иммунофено-
типирования с помощью проточной цитоме-
трии. Мультипараметрическое иммунофено-
типическое исследование позволяет провести 

Иммунофенотипическая характеристика хронических В-клеточных лейкозов 
и В-клеточных неходжкинских лимфом в фазе лейкемизации [6, 16]

Маркеры
Хронические В-клеточные лейкозы В-НХЛ в фазе лейкемизации

В-ХЛЛ В-ПЛЛ ВКЛ ВКЛв ЛСВЛ ЛКМЗ ФЛ ЛБ

SmIg экспрессия ++w ++s ++ ++ ++ ++s ++s ++

CyIg-экспрессия ± ± – – ± – – –

SmIgH изотип μ,μδ,δ (γ,α) μ,μδ (γ,α) μ,μδ,γ,α γ μ,μδ,γ μ,μδ μ,μδ,γ μ,μδ

CD19 ++ ++ ++ ++ ++ ++w ++ ++

CD20 ++w ++ ++s ++ ++ ++s ++ ++

CD20 (FMC7)С ± ++s ++ ++ ++ + ++ НС

CD22 +w ++s ++s ++ ++s + ++ ++

CD23 ++ – – ± ± – ± -

CD24 ++ ++ – – ++ ++ ++ ++

CD5/CD6 ++ ± – – ± ++ ± -

CD10 – ± ± – ± – +w ++S

CD11c + – ++ + + – – –

CD25 +w – ++ – ± – – –

CD103 – – ++ + ± – – –

 HC2 – – ++ – – – – –

Примечание: «–» – <10% лейкозов позитивны; «±» – 10–25% лейкозов позитивны; «+» – 25–75% лейкозов 
позитивны; «++» – >75% лейкозов позитивны; «w» – слабая экспрессия антигена; «s» – сильная экспрессия 
антигена; «c» – моноклональное антитело FMC7 связывается со специфической конформацией CD20 антиге-
на (вероятно, это мультимерный CD20 комплекс); НС – нет сообщений; B-ХЛЛ – хронический лимфолейкоз; 
В-ПЛЛ – пролимфоцитарный лейкоз; ВКЛ – волосатоклеточный лейкоз; ВКЛв – ВКЛ вариант; ЛСВЛ – 
лимфома маргинальной зоны селезенки с ворсинчатыми лимфоцитами; ЛКМЗ – лимфома из клеток мантий-
ной зоны; ФЛ – фолликулярная лимфома; ЛБ – лимфома Беркитта.
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этих иммунофенотипически атипичных вари-
антах В-ХЛЛ часто наблюдается высокая экс-
прессия поверхностного IgM. В заключение 
необходимо отметить, что в настоящее время 
предложена бальная система оценки различных 
иммунофенотипических признаков для поста-
новки диагноза В-ХЛЛ [21, 22, 23, 24]. Диагноз 
В-ХЛЛ ставится на основании обнаружения, по 
крайней мере, четырех признаков из следую-
щих пяти основных черт, характерных для дан-
ного заболевания: слабая плотность экспрессии 
SmIg, позитивность по антигенам CD5 и CD23, 
слабая экспрессия CD79b/CD22 и негативность 
по FMC7. Если сумма баллов составляет от 4 
до 5 баллов, то в таком случае диагностируется 
В-ХЛЛ. В свою очередь, другие варианты хро-
нических В-лейкозов и В-НХЛ обычно харак-
теризуются наличием не более двух вышепере-
численных иммунофенотипических признаков, 
и сумма баллов при этих заболеваниях от 0 до 
2. Упрощенная иммунофенотипическая иденти-
фикация случаев с типичными для В-ХЛЛ ха-
рактеристиками (SmIgdim+/CD5+/CD23+) ассо-
циирована со значительно лучшим прогнозом, 
по сравнению с другими зрелыми В-клеточными 
лейкозами, при которых наблюдается различная 
экспрессия одного из этих трех маркеров [25]. 
На рис. 2 приведен пример случая В-ХЛЛ. 

распространенным типом экспрессируемой тя-
желой цепи Ig является изотип Igμ, реже экс-
прессируются изотипы Igμδ или Igδ (табл.) 
[18, 19]. Дополнительной характерной особен-
ностью В-ХЛЛ является обнаружение пози-
тивной экспрессии на лимфоцитах CD5 и CD6 
антигенов [18, 19]. Необходимо отметить, что 
экспрессия СD5 не является специфичной для 
В-ХЛЛ, так как этот антиген экспрессируется 
при целом ряде других В-клеточных малигни-
заций (табл. 1) [9, 10]. В то же время при неко-
торых вариантах В-ХЛЛ может отсутствовать 
позитивная экспрессия CD5 антигена. Фенотип 
СD5– В-ХЛЛ чаще всего встречается у пожилых 
пациентов, для которых характерным является 
менее выраженный лимфоцитоз, но в то же вре-
мя более быстрое течение болезни и короткая 
продолжительность жизни по сравнению с теми 
больными, у которых В-ХЛЛ имеет фенотип 
CD5+[18, 19, 20]. Большинство случаев В-ХЛЛ 
являются позитивными по CD23 антигену, экс-
прессия которого не обнаруживается при ряде 
других В-клеточных малигнизаций [10, 18]. От-
сутствие CD23 антигена или слабая экспрессия 
этого антигена на поверхности лимфоцитов 
вместе с обнаружением позитивной экспрес-
сии по FMC7 (антиген зрелых В-лимфоцитов) 
ассоциируется с плохим прогнозом [18]. При 

Рис. 2. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельной крови пациента с В-ХЛЛ. 
В данном случае лимфоциты имеют характерный для В-ХЛЛ иммунофенотип: 

SmIgκdim+/CD19+/ CD5+/CD23+/CD20dim+/CD24+/CD38+/FMC7–
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чаться клетки большего размера, такие как 
пролимфоциты или клетки похожие на иммуно-
бласты. Кроме того, у части пациентов с В-ХЛЛ 
найдены клетки с чертами лимфоплазмоцито-
идной дифференцировки (т.е. cyIg экспрессия).

У некоторых пациентов с В-ХЛЛ в период 
прогрессирования болезни возрастает число 
пролимфоцитов. Когда этот процент составля-
ет от 10 до 55%, предполагают наличие диагно-
за пролимфоцитарной трансформации В-ХЛЛ 
[29]. Тем не менее, клетки в этих случаях обычно 
имеют типичный для В-ХЛЛ иммунофенотип. 

В-пролимфоцитарный лейкоз. В-ПЛЛ – 
редкий тип хронического В-клеточного лейкоза 
с содержанием в костном мозге более 55% про-
лимфоцитов и наличием гиперлейкоцитоза в 
периферической крови (>100×109/л). Пролим-
фоциты представляют собой круглые лимфоид-
ные клетки средних размеров с одной крупной 
нуклеолой, локализованной в центре, на кото-
рых обнаруживается высокая плотность SmIg и 
примерно в равных пропорциях экспрессируют-
ся изотипы тяжелых цепей иммуноглобулинов 
Igμ и Igμδ [9, 10]. Чаще всего лимфоциты при 
В-ПЛЛ негативны по CD5, CD6 и CD23 антиге-
нам, в то же время на их поверхности отмечается 
сильная экспрессия CD22 и FMC7 (конформа-
ционный эпитоп молекулы CD20) (табл.). Ино-
гда возникает проблема дифференциации меж-
ду В-ПЛЛ и В-ХЛЛ с высоким содержанием 
пролимфоцитов, так как 32% В-ПЛЛ являются 
CD5+ и 18% СD23+. В этих случаях важным мар-
кером является CD79b, который экспресси-
руется практически у всех пациентов В-ПЛЛ 
и лишь у 16% больных В-ХЛЛ [8]. На рис. 3 
приведен пример случая В-ПЛЛ. В данном 
случае пациенту после проведения проточно-
цитометрического исследования лизированных 
клеток цельной крови был поставлен диагноз 
В-пролимфоцитарного лейкоза на основании 
обнаружения в костном мозге моноклональной 
В-клеточной популяции (гейт R2), с высокой 
плотностью поверхностной легкой κ-цепи Ig, 
сильной экспрессией антигенов CD20, СD22 и 
CD24, а также позитивной по антигенам CD19, 
FMC7, CD11c, CD5 и CD38. 

Волосатоклеточный лейкоз и ВКЛ-вариант. 
Злокачественные клетки при ВКЛ среднего 
размера с округлым, овальным, почковидным 
ядром и обильной цитоплазмой. Для них харак-
терно наличие цитоплазмы с отростками, напо-
минающими волоски, которые дают типичную 
«морфологическую картину светорассеяния» 
при проточно-цитометрическом анализе (рис. 4 

Последние достижения в классификации 
В-ХЛЛ. За последние 10 лет при проведении 
молекулярных исследований генов Ig накопле-
но достаточно фактов, указывающих на гетеро-
генность происхождения В-ХЛЛ. В результате 
этого была идентифицирована субпопуляция 
клеток при В-ХЛЛ без соматических гиперму-
таций генов Ig, соответствующая уровню наи-
вных или «девственных» (прегерминальных) 
В-лимфоцитов. Показано, что именно на этом 
уровне развития В-лимфоцитов также проис-
ходит опухолевая трансформация с последую-
щим блоком их дальнейшей дифференцировки 
и пролиферация (размножение) клона опухо-
левых клеток. Эта опухолевая трансформация 
ассоциирована с более агрессивной биологией 
опухоли и худшим прогнозом. Недостаток со-
матических мутаций в этой пре-фолликулярной 
популяции В-ХЛЛ коррелирует с определяемой 
с помощью проточной цитометрии позитивно-
стью по ZAP-70 и, в меньшей степени, позитив-
ностью по CD38 [26]. Экспрессия суррогатного 
маркера мутационного статуса вариабельных 
участков генов Ig – белка ZAP-70 (70-kD zeta – 
associated protein) интенсивно исследуется в 
последние годы. Показано, что экспрессия этого 
белка при данном варианте ХЛЛ ассоциируется 
с плохим прогнозом. Экспрессия СD38 на более 
чем 20% CD19+CD5+-клеток также ассоцииро-
вана с плохим прогнозом. Полученные данные 
свидетельствуют о том, что пациенты с иммуно-
фенотипически незрелым CD38+ В-ХЛЛ плохо 
отвечают на длительную мультирежимную хи-
миотерапию и поэтому имеют короткую про-
должительность жизни [26].

Не менее часто встречается В-ХЛЛ с опу-
холевой трансформацией постгерминальных 
(клетки-памяти) В-лимфоцитов, о чем сви-
детельствуют обнаруживаемые соматические 
гипермутации генов вариабельного региона 
иммуноглобулинов [27, 28, 29]. Большинство 
случаев этих лейкозов позитивны по СD27 
(В-клетки-памяти). Таким образом, в соответ-
ствии с мутационным статусом вариабельного 
региона Ig могут быть выделены два варианта 
В-ХЛЛ: с мутациями (IgVmut+) и без мутаций ва-
риабельного региона Ig (IgVmut–). Группа боль-
ных IgVmut– характеризуется неблагоприятным 
прогнозом по сравнению с пациентами группы 
IgVmut+. Мутационный статус вариабельного 
региона Ig может служить ориентировочным 
прогностическим маркером. 

Редкие формы В-ХЛЛ. В пределах клона зло-
качественных клеток при В-ХЛЛ могут встре-
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ски все клетки при ВКЛ позитивны по CD11c, 
CD25, HC2 и CD103 антигенам (табл.) [9, 10, 30, 
31, 33]. Последний антиген распознается с по-
мощью МКА B-ly-7. Как оказалось, он является 
наиболее специфичным маркером для диагно-
стики ВКЛ, так как только небольшая фракция 
В-лимфоцитов селезенки и ассоциированных со 
слизистыми Т-лимфоцитов являются позитив-
ными по антигену СD103 [33, 34]. HC2 антиген, 
также является высокоспецифичным маркером 
для диагностики ВКЛ [8]. Интересным явля-
ется тот факт, что большинство форм ВКЛ яв-
ляются негативными по В-клеточному маркеру 
CD24 [16].

и рис. 5) [30]. Клетки при ВКЛ имеют высокие 
сигналы SSC (такие же, как и моноциты), поэто-
му их можно пропустить в том случае, если при 
анализе взять в гейт (выделить) клетки, дающие 
сигналы светорассеяния, характерные для лим-
фоцитов. Иммунофенотипический анализ мар-
керов при ВКЛ свидетельствует о том, что фено-
тип ВКЛ-клеток уникален (табл.) [9, 10, 30, 31]. 
Для них характерна высокая экспрессия SmIg, 
иногда Igμ или Igμδ, но чаще экспрессируются 
изотипы Igγ или Igα, вместе с другими цепями 
Ig. В большей степени это относится к подклас-
су Igγ3 [32]. Для антигенов CD20 и CD22 харак-
терна высокая плотность экспрессии, практиче-

Рис. 3. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельной крови пациента В-ПЛЛ

Рис. 4. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельного костного мозга пациента с ВКЛ. 
На 1-м точечном графике зависимости сигналов переднего и бокового светорассеяния можно выделить две отдельных 

популяции клеток (гейты R2 и R3), иммунофенотип которых соответствует фенотипу ВКЛ-клеток: 
СD19+CD20+CD25+FMC7+CD11c+Smκ+CD103+ 
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располагается в лимфоцитарном окне, а другая 
располагается несколько выше зоны нормаль-
ных лимфоцитов. При анализе степени экс-
прессии различных антигенов на этих клетках 
обнаружена яркая экспрессия антигенов CD20 
и CD22. Клетки также позитивны по антигенам 
CD19, CD11c, CD25, CD103, Smκ, FMC7 и не-
гативны по CD10, CD24, CD79a, CD5 и CD23. 
Этот иммунофенотип клеток является класси-
ческим для ВКЛ.

В-клеточные неходжкинские лимфомы в 
фазе лейкемизации. При целом ряде В-НХЛ 
наблюдается относительно высокая тенден-
ция к диссеминации злокачественных клеток в 
кровь или костный мозг, например, при лимфо-
ме из клеток мантийной зоны (ЛКМЗ), фолли-
кулярной лимфоме (ФЛ), лимфоме селезенки с 
ворсинчатыми лимфоцитами (ЛСВЛ). 

Лимфома маргинальной зоны селезенки 
с ворсинчатыми лимфоцитами. Клетки при 
ЛСВЛ небольшого размера с округлым ядром 
и умеренно базофильной цитоплазмой, на кото-
рой имеются тонкие короткие выросты, локали-
зованные на одной стороне клетки. При ЛСВЛ 
обычно наблюдается быстрая диссеминация 
злокачественных клеток в костный мозг и пери-

ВКЛв имеет высокое ядерно-цитоплаз-
матическое отношение, круглое ядро и часто 
содержит выступающее ядрышко [35]. Число 
лейкемических клеток в периферической кро-
ви обычно выше при ВКЛв, чем при класси-
ческой форме ВКЛ. Основным иммунофено-
типическим отличием ВКЛв от ВКЛ является 
практически полное отсутствие экспрессии 
антигенов СD25 (α-цепь рецептора ИЛ-2) и 
HC2 на поверхности клеток (табл.) [8, 31, 35]. 
Интересно, что β-цепь рецептора ИЛ-2 (анти-
ген СD122) экспрессируется на клетках как при 
ВКЛ, так и при ВКЛв [31]. На рис. 4 приведен 
пример случая ВКЛ. Это довольно интересный 
вариант ВКЛ, так как здесь при исследовании 
обнаружено 2 популяции клеток с иммунофе-
нотипом ВКЛ-лимфоцитов (гейты R2 и R3). 
В гейте R1 расположены нормальные лимфоци-
ты. На 2-м графике видно, что обе эти популяции 
расположены выше лимфоцитов, так как имеют 
высокие сигналы бокового светорассеяния.

На рис. 5 приведен еще один пример случая 
ВКЛ. В этом случае на точечном графике зави-
симости сигналов переднего (FSC) и бокового 
(SSC) светорассеяния можно выделить две от-
дельных популяции клеток, одна из которых 

Рис. 5. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельного костного мозга пациентки с ВКЛ. 
На 1-м точечном графике выделены нормальные лимфоциты (lymphocytes) и ВКЛ-лимфоциты (lymphocytes-HCL); 
на 2-м точечном графике (CD3/CD19) – нормальные Т- и В-лимфоциты; на всех остальных графиках представлены 
ВКЛ-клетки, позитивные по следующим антигенам: СD19, CD20 (ярко), CD22, CD25, FMC7, CD11c, Smκ, CD103 
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ферическую кровь. Поэтому при цитоморфоло-
гическом анализе опухолевых клеток при ЛСВЛ 
очень часто можно неправильно поставить диа-
гноз В-ХЛЛ, В-ПЛЛ или ВКЛ [9, 10, 16]. Отли-
чить ЛСВЛ от В-ХЛЛ можно при проведении 
иммунофенотипирования с МКА к СD5, CD22, 
CD23, FMC7 и sIg (Igμ, κ- и λ- легкие цепи). 
Обычно при ЛСВЛ клетки негативны по ан-
тигенам СD5 и CD23, но в отличие от В-ХЛЛ 
они характеризуются наличием нормальной 
или сильной мембранной экспрессии одной из 
легких цепей Ig (иногда cyIg экспрессией в ча-
сти клеток), поверхностных антигенов CD22 и 
FMC7 [8]. В то же время необходимо отметить, 
что примерно в 20% случаев при данной лим-
фоме злокачественные клетки экспрессируют 
CD5 [8]. Еще одним дополнительным отличием 
ЛСВЛ от В-ХЛЛ является то, что клетки при 
этой лимфоме чаще экспрессируют мембран-
ную форму антигена CD79b, а при В-ХЛЛ обна-
руживается, как правило, цитоплазматический 
антиген CD79a [8]. 

При проведении дифференциальной диа-
гностики между ВКЛ и ЛСВЛ необходимо, 
прежде всего, обращать внимание на тот факт, 
что в большинстве случаев ЛСВЛ являются не-
гативными по антигенам CD25 и CD103 (табл.) 
[9, 10, 16, 36]. Для дифференциации между ВКЛ 
и ЛСВЛ можно использовать комбинацию из 
четырех МКА к СD11c, CD25, CD103 и HC2, 
которые дают позитивное окрашивание при 
ВКЛ [8]. Из этих антигенов только CD11c по-
стоянно позитивен при ЛСВЛ. Позитивные ре-
зультаты с тремя другими МКА при ЛСВЛ на-
блюдались с HC2 в 9%, с CD103 в 15% и с CD25 
в 25% случаев [8]. На рис. 6 приведен пример 
случая ЛСВЛ. При иммунофенотипическом 
исследовании клеток лизированной цельной 
крови в лимфоцитарном гейте (R1) обнару-
жены клетки позитивные по CD22 (сильная 
экспрессия), по СD19, CD20, СD24, с умерен-
ной экспрессией антигенов СD11c и FMC-7, 
с экспрессией только легкой поверхностной 
κ-цепи Ig.

Рис. 6. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельной крови пациентки с ЛСВЛ. 
Опухолевые клетки в данном случае позитивны по следующим антигенам: 

CD19, Smκ (слабо), CD20, CD22, CD24, FMC7(слабо), CD11c (cлабо)
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негативен и слабо позитивен, а при ЛКМЗ силь-
но позитивен. При проведении дифференциаль-
ной иммунофенотипической диагностики можно 
также опираться на данные об экспрессии анти-
гена CD79b на мембране лейкемических клеток 
при различных зрелых В-клеточных опухолях 
[8]. Так, позитивная экспрессия этого антигена 
наблюдается при ЛКМЗ в 92,3% и при ЛСВЛ в 
83,3% случаев. При В-ХЛЛ и ВКЛ он экспресси-
руется очень редко в 5% и 25% случаев соответ-
ственно. Важным свойством клеток при ЛКЗМ 
является обнаружение позитивного окрашива-
ния с Циклином Д1[21, 38]. Гиперэкспрессия 
Циклина Д1 вызвана переносом генов BCL1 и 
тяжелой цепи Ig (BCL1-IgH), который проис-
ходит вследствие транслокации t (11;14). На 
рис. 7 приведен пример случая ЛКМЗ. В этом 
случае обнаружены СD5+ В-клетки, в связи, с 
чем необходимо проводить дифференциальный 
диагноз с В-ХЛЛ. В отличие от В-ХЛЛ, клет-
ки в данном случае имеют яркую экспрессию 
антигенов СD20 и Smλ, позитивны по FMC7 и 
негативны по CD23.

Лимфома из клеток мантийной зоны. Клетки 
при данном типе лимфом малого и среднего раз-
меров со скудной цитоплазмой, с ядрами непра-
вильной и/или расщепленной формы. ЛКМЗ 
часто диссеминирует как в костный мозг, так и в 
периферическую кровь с высоким содержанием 
злокачественных клеток.

Лимфоциты в лейкемической фазе при лим-
фоме из клеток мантийной зоны CD5+ и имеют 
умеренную по интенсивности экспрессию по-
верхностного SmIgμδ [9, 10, 16, 37]. В отличие 
от В-ХЛЛ при ЛКМЗ отмечается сильная экс-
прессия антигена CD20, позитивность по FMC7, 
слабая экспрессия CD19 антигена и отсутствие 
позитивности по CD23 [37]. В плане дифферен-
циальной диагностики между В-ХЛЛ и ЛКМЗ 
весьма удачным является использование тройно-
го окрашивания МКА к антигенам CD5/CD23/
CD19. В этом случае при В-ХЛЛ клетки имеют 
поверхностный фенотип CD5+CD23++CD19+, а 
при ЛКМЗ – CD5+CD23–CD19+. Антиген CD79a 
также используется для дифференциации меж-
ду В-ХЛЛ и ЛКМЗ. При В-ХЛЛ антиген CD79а 

Рис. 7. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельного костного мозга пациента с ЛКМЗ. 
На графике показано выделение гейта по пан-В-клеточному маркеру CD19. Опухолевые клетки в данном случае 

позитивны по следующим антигенам: CD19, Smλ (ярко), CD20 (ярко), FMC7, CD5, CD22

Фолликулярная лимфома. При фолликуляр-
ной лимфоме наблюдается быстрая прогрессия 
в лейкемическую фазу. Иммунофенотип клеток 
при ФЛ характеризуется достаточно высокой 
плотностью экспрессии SmIg (наиболее часто 
IgM). Как и большинство хронических лейкозов, 
лимфоциты при ФЛ позитивны по антигенам 
CD19, CD20, CD22 и CD79a. Довольно часто 
при ФЛ регистрируется слабая степень экспрес-
сии антигена CD10, иногда CD43 [9, 14, 28]. В 

некоторых случаях клетки позитивны по анти-
генам CD5 и CD23 [21]. Очень важно отметить, 
что практически при всех фолликулярных лим-
фомах обнаружена гиперэкспрессия BCL2 про-
теина. С помощью проточно-цитометрического 
определения внутриклеточного содержания 
BCL2 можно провести четкую дифференциа-
цию между слабой экспрессией его в нормаль-
ных реактивных клетках и гиперэкспрессией 
BCL2 в клетках ФЛ. Повышенный синтез BCL2 
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В-клеточная популяция с очень яркой экспрес-
сией легкой λ-цепи Ig.

Кроме этого, использование пан-В-клеточ-
ного антигена СD19 как общего реагента для 
гейтинга позволяет идентифицировать опухо-
левые клетки (рис. 33). Лимфомные клетки не 
экспрессируют CD5, позитивны по FMC7 и сла-
бо позитивны по CD10.

протеина возникает вследствие транслокации 
t(14;18), в результате которой происходит пере-
мещение гена BCL2 для контроля над геном 
IgH. Опухолевые клетки экспрессируют также 
ядерный белок BCL6. На рисунках 8 и 9 приве-
ден пример случая ФЛ. 

На рис. 8 с помощью комбинации МКА Smκ/
Smλ/CD19 обнаружена большая клональная 

Рис. 8. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельной крови пациентки с ФЛ. 
На 1-м графике показано выделение гейта по пан-В-клеточному маркеру CD19. 

На 2-м графике видны опухолевые клетки позитивные по Smλ

Рис. 9. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельной крови пациентки с ФЛ. 
В данном случае опухолевые клетки позитивны по следующим антигенам: CD19, Smλ, CD20 (ярко), CD10 (слабо), 

FMC7 и негативны по CD5

Лимфома Беркитта. Лимфомные клетки при 
ЛБ среднего или крупного размера, с округлым 
ядром, с резкой базофилией и вакуолизацией ци-
топлазмы (морфология соответствует варианту 
L3 ОЛЛ по ФАБ классификации). Основываясь 
первоначально на лимфобластной цитоморфо-
логии, В-ОЛЛ (В-IV)/ЛБ относили к опухо-
лям из незрелых В-клеток-предшественников. 
Однако это оказалось неправильным, так было 
четко показано, что гены Ig содержат соматиче-
ские мутации, которые не являются стабильны-
ми. В настоящее время предполагают, что эти 
опухоли происходят В-клеток фолликулярных 
центров [39, 40]. Это указывает на то, что В-ОЛЛ 
(BIV) значительно отличается от других типов 

В-линейных ОЛЛ, относящихся к лейкозам из 
В-клеток предшественников. Учитывая извест-
ные сходства в биологии, онкогенезе и ответе 
на терапию между В-ОЛЛ (B-IV) и ЛБ, а также 
иммуногенотипические данные, было предло-
жено заменить вводящий в заблуждение термин 
В-ОЛЛ (BIV) термином лейкоз/лимфома Бер-
китта [40].

Иммунофенотип ЛБ уникален и характе-
ризуется наличием поверхностной экспрессии 
SmIgM, довольно сильной степенью экспрес-
сии антигена СD10 и отсутствием позитивного 
окрашивания на TdT [11]. Кроме этого, практи-
чески во всех случаях при ЛБ обнаруживается 
транслокация t(8;14) или редко встречающиеся 
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лизированных клеток цельного костного мозга, 
обнаружено, что опухолевые клетки составляют 
основную массу клеток (примерно 80%). Они 
довольно высокопозитивны по CD45 антигену 
(гейт R2) и располагаются практически рядом 
с небольшой зоной нормальных зрелых лимфо-
цитов. Эти клетки позитивны по CD10, СD19, 
CD20, cyCD79a, на них обнаружена экспрессия 
только поверхностных легких κ-цепей Ig и по-
зитивная экспрессия мембранного и цитоплаз-
матического IgM. Лимфомные клетки негатив-
ны по TdT. Морфология клеток соответствовала 
варианту L3 ОЛЛ по ФАБ классификации.

варианты транслокаций t(2;8) или t(8;22), при 
которой происходит перенос гена с-myc из 8 
хромосомы в один из генов иммуноглобулинов 
[41]. Таким образом, для установления точного 
диагноза диссеминированной ЛБ необходимо 
получение моноклональных антител, позволяю-
щих определять повышенную внутриклеточно 
экспрессию c-myc. Пролиферирующая фрак-
ция Ki-67+-клеток при ЛБ высокая и составля-
ет от 80 до 100%. На рис. 10 приведен пример 
случая ЛБ. При анализе точечных графиков 
распределения клеток, полученных в результа-
те проточно-цитометрического исследования 

Рис. 10. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельного костного мозга пациентки 
с лимфомой Беркитта. Опухолевые клетки в данном случае позитивны по следующим антигенам: CD19, СD10, 

CD20, Smκ, cyIgM, SmIgM, cy79a, HLA-DR и негативны по TdT

Диффузная В-крупноклеточная лимфома 
(ДВКЛ). Диффузная В-крупноклеточная лим-
фома включает группу опухолей с гетероген-
ными морфологическими, иммунофенотипиче-
скими, цитогенетическими, молекулярными и 
клиническими особенностями [42]. Неопухо-
левый аналог – В-клетки зародышевого центра 
(центробласты) и постгерминативной зоны (им-
мунобласты). Лейкемизация ДВКЛ происходит 
не так быстро, как при ФЛ или ЛКМЗ. Харак-
терно поражение лимфоидной ткани, но в 49% 
случаев встречается экстранодальная локализа-

ция (ЦНС, кожа, желудочно-кишечный тракт, 
кости, яички, мягкие ткани и др.). При лейкеми-
зации ДВКЛ в костном мозге и периферической 
крови наблюдается инфильтрация бластными 
клетками. Эта лимфома не имеет специфическо-
го иммунофенотипа. По сравнению с нормаль-
ными лимфоцитами, большие неопластические 
В-клетки ДВКЛ имеют поразительно высокие 
сигналы переднего светорассеяния (FSC) [44]. 
Опухолевые клетки характеризуются вариа-
бельной экспрессией пан-В-клеточных мар-
керов CD19, CD20, CD22 и СD79a. Несмотря 
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из моноклональных cyIg+ плазматических кле-
ток (без определяемой экспрессии SmIg). Мо-
ноклональные сyIg+ плазматические клетки при 
ММ позитивны по антигенам CD38 и CD138, 
но в то же время, в основном, негативны по всем 
другим В-клеточным маркерам, включая CD79 
(рис. 11 и рис. 12). Малигнизированные плаз-
матические клетки часто экспрессируют CD56 
и/или СD117, тогда как экспрессия антигена 
CD45 часто довольно низкая (рис. 11) [47, 48]. 
При проведении иммунофенотипической диа-
гностики ММ важно также знать иммунофено-
тип нормальных плазматических клеток. В нор-
ме плазматические клетки имеют следующий 
иммунофенотип: CD45+CD19+CD38+++CD138+, 
слабопозитивны или негативны по SmIg, сyIg+ 

(сyIgκ/сyIgλ соотношение равно 0,9–2,4).

на В-клеточное происхождение, на лимфом-
ных клетках не обнаруживается SmIg или cyIg 
экспрессия [48]. В ряде случаев отмечается экс-
прессия антигенов CD5 или CD10. В 20–30% 
случаев наблюдается повышение синтеза BCL2 
протеина вследствие транслокации t(14;18). 
В 25–40% случаев обнаруживаются трансло-
кации или соматические мутации гена BСL6 и 
в 5–15% случаев транслокации гена с-Мyc из 
8 хромосомы в один из генов иммуноглобули-
нов [45, 46]. Возможна экспрессия CD30 и ЭМА 
(эпителиальный мембранный антиген) при от-
сутствии ALK-протеина (anaplastic lymphoma 
kinase) [16]. Пролиферативная активность кле-
ток (Ki-67) высокая и составляет 40–90%.

Множественная миелома (ММ). ММ, лока-
лизованная первично в костном мозге, состоит 

Рис. 11. Иммунофенотипическая диагностика множественной миеломы в КМ 
с использованием 4-цветных комбинаций МКА: 

SmIgκ/SmIgλ/CD19/CD38, CD19/CD138/CD45/CD38, CD19/CD56/CD45/CD38 и СD19/CD117/CD45/CD38. 
На 3 верхних графиках видны нормальные поликлональные В-лимфоциты (клетки фиолетового цвета) с фенотипом: 
CD19+Smκ+Smλ+CD38+. На всех графиках видны моноклональные клетки ММ (клетки красного цвета) с фенотипом: 

CD19–CD45dim+/–CD38+CD138+CD56+CD117+SmIgκdim+
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Специфических иммунофенотипических 
признаков для этих форм лимфом нет. Клет-
ки обычно CD20+, CD79a+, CD5– (в отличие от 
ЛКМЗ и B-ХЛЛ), CD10– (в отличие от ФЛ), 
CD23–, CD11c (слабая экспрессия) и негатив-
ны по экспрессии Циклина Д1 (в отличие от 
ЛКМЗ) [44]. Часть лимфомных клеток может 
быть сyIg+. 

Острый плазмобластный (плазмоклеточный) 
лейкоз. Острый плазмобластный лейкоз может 
быть этапом эволюции ММ, примерно около 2% 
случаев ММ в терминальной стадии трансфор-
мируются в острый плазмобластный лейкоз [1, 
17]. Его частота составляет 2% среди всех плазмо-
цитом. Характеризуется диффузным поражением 
костного мозга опухолевыми плазмобластами, 
которые обнаруживаются и в периферической 
крови, обусловливая гиперлейкоцитоз.

Всегда резко выражены признаки миелоде-
прессии (анемия, тромбоцитопения, нейтро-
пения). В периферической крови выявляются 
различные по степени зрелости плазматические 
клетки – плазмобласты. Экстрамедуллярные 
инфильтраты встречаются у 50% больных, пре-
имущественно в печени, селезенке, лимфати-
ческих узлах, коже. По мере прогрессирования 
процесса инфильтраты появляются и в других 
органах и тканях. На рис. 13 приведен пример 
острого плазмобластного лейкоза. При анализе 
точечных графиков распределения клеток, полу-
ченных в результате проточно-цитометрического 
исследования, можно выделить две основных 
группы клеток. Небольшую область высоко-

Лимфоплазмоцитарная лимфома. Опухо-
левая масса при этом виде лимфомы состоит 
из малых лимфоцитов с чертами созревания 
в «плазмоцитоидные» лимфоциты (иммуно-
циты) и плазматических клеток [44]. Костный 
мозг при ЛПЛ может быть массивно поражен 
опухолевыми клетками, в то время как число их 
в периферической крови очень мало. В сыворот-
ке крови часто обнаруживается высокая концен-
трация парапротеина IgM (макроглобулинемия 
Вальденстрема). При иммунофенотипическом 
анализе обнаруживается сильная, монотипич-
ная, поверхностная экспрессия Ig (Igμ+δ–) ча-
сто с одновременной экспрессией cyIg, а также 
экспрессия антигенов CD19 и CD20. В то же 
время клетки негативны по CD5, CD10 и CD23. 
В большом проценте случаев при ЛПЛ клетки 
также позитивны по CD25 [49].

Экстранодальная мукозоассоциированная 
В-клеточная лимфома (MALT-лимфома) и но-
дальная В-клеточная лимфома маргинальной 
зоны. «Мукозоассоциированные с лимфоидной 
тканью» лимфомы являются в действитель-
ности экстранодальной презентацией лимфом 
маргинальной зоны. При этих формах в процесс 
также вовлекаются лимфатические узлы и се-
лезенка. Цитоморфологические свойства лим-
фомных клеток гетерогенны [44]. Распростране-
ние злокачественных клеток в периферическую 
кровь и костный мозг происходит нет так часто, 
как при других формах лимфом. Когда происхо-
дит процесс лейкемизации количество неопла-
стических клеток обычно низкое.

Рис. 12. Иммунофенотипическая диагностика множественной миеломы в КМ 
с использованием 4- цветных комбинаций МКА: cyIγκ/cyIgλ/CD45/CD38 и cyIgA/cyIgG/CD45/CD38. 

На всех графиках видны моноклональные клетки ММ (клетки красного цвета) с фенотипом: 
cyIgκ+cyIgG+cyIgA–cyIgλ– 
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позитивных по CD45 лимфоцитов (гейт R1), 
экспрессирующих Т- и В-лимфоидные анти-
гены, а также антигены натуральных киллеров. 
Основную массу составляют клетки, имеющие 
менее выраженную экспрессию антигена СD45 
и располагающиеся в гейте R2. Эти клетки нега-

тивны по основным Т- и В-лимфоидным анти-
генам, миелоидным антигенам, антигенам СD34 
и cyTdT. Клетки в данном гейте имеют следую-
щий иммунофенотип: СD38+, CD16.56+, HLA-
DR+, характерный для клеток с плазмоцитарной 
дифференцировкой (плазмобластов). 

Рис. 13. Проточно-цитометрический анализ лизированных клеток цельного костного мозга пациента 
с острым плазмобластным лейкозом. Опухолевые клетки в данном случае позитивны по следующим антигенам: 

CD38, CD16.56, HLA-DR

Алгоритмы иммунофенотипирования хрони-
ческих лимфопролиферативных заболеваний. 
Иммунофенотипирование хронических форм 
лимфопролиферативных заболеваний с по-
мощью проточной цитометрии рекомендуется 
проводить в 2 этапа. На первом этапе осущест-
вляется первичный скрининг и определение 
линейной принадлежности клеток. Наиболее 
удобной является панель, состоящая из 5–6 
комбинаций различных маркеров. В каждую из 
которых обычно входит по 3 прямых МКА к раз-
личным дифференцировочным СD-антигенам. 
Как правило, применяются антитела, меченные 
тремя флюорохромами (FITC, РE и PerCp). 
В предварительных исследованиях всегда отра-
батывается рабочее разведение МКА. Концен-
трация клеток в образце при проведении типи-
рования должна составлять 4–7×106/мл. Пробы 
цельной крови или костного мозга, взятые для 
исследования, обычно обрабатываются лизиру-
ющей смесью. Применение лизирующей смеси 
приводит к лизису эритроцитов и образованию 

пор в мембране клеток, что делает возможным 
одновременное определение как поверхност-
ных, так и цитоплазматических антигенов. 
В последнем случае окрашивание МКА прово-
дится после лизиса. Для определения экспрес-
сии целого ряда внутриклеточных антигенов 
рекомендуется сначала фиксировать клетки, а 
затем обработать пермеабилизирующим раство-
ром и только после этого переходить к процеду-
ре окрашивания клеток МКА. Использование 
на этом этапе тройных реагентов позволяет до-
вольно быстро и просто определить линейную 
принадлежность исследуемых клеток. В зависи-
мости от результатов применения первой пане-
ли на 2-м этапе типирования (классификация) 
уточняется вариант хронического лимфопроли-
феративного заболевания. При его проведении 
также предпочтительно использовать тройные 
реагенты. Мы предлагаем следующие панели 
МКА для проведения I и II этапов иммунофе-
нотипирования хронических форм лимфопро-
лиферативных заболеваний:
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Рис. 14. Панель МКА для проведения I и II этапа иммунофенотипирования хронических форм 
лимфопролиферативных заболеваний:

1 – в случае если материал анализируется на следующий день (> 12 ч) CD138 нужно заменить на CD38; 
B-ХЛЛ – хронический лимфолейкоз; ВКЛ – волосатоклеточный лейкоз; ЛБГЛ – лейкоз из больших 
гранулярных лимфоцитов; ЛКМЗ – лимфома из клеток мантийной зоны; ММ – множественная миелома; 
ПЛ – посттимические лейкозы; ПК – плазматические клетки; ТКЛ/ЛВ – Т-клеточная лимфома/лейкоз 
взрослых; Т-ОЛЛ – Т-острый лимфобластный лейкоз; ФЛ – фолликулярная лимфома; IgH – экспрессия 
тяжелых цепей Ig; Iglight – моноклональная экспрессия легких цепей Ig; cy – цитоплазматическая экспрессия; 

Sm – мембранная экспрессия; TCR – Т-клеточный рецептор 

ТРЕХЦВЕТНЫЕ МКА ДЛЯ ИММУНОФЕНОТИПИРОВАНИЯ ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИХ МАЛИГНИЗАЦИЙ
(в пробах костного мозга и периферической крови) 

ЗРЕЛЫЕ МАЛИГНИЗАЦИИ (В- и Т-НХЛ, В- и Т-ХЛЛ, множественная миелома)

ФАЗА 1: Первичный скрининг 
и определение линейной принадлежности

ФАЗА 2: Классификация

В-линейные
6.    СD5      CD23     CD19  (В-ХЛЛ/ЛКМЗ)
7.    СD103  CD11c   CD19   (BКЛ)
8.    FMC7   CD10     CD20   (ФЛ )
9.    IgM       IgD         CD19 (IgH экспрессия)
10.  IgG        IgA        CD19 (IgH экспрессия)
11.  СD103  CD25     CD19 (ВКЛ)
12.  CD21    CD22     CD24  (зрелые В-клетки)

Множественная миелома
6.  cyIgκ     cyIγλ    CD38 (Iglight – экспрессия) 

1. SmIgκ    SmIγλ      CD19 (моноклон-е В-клетки)
2. CD4       CD8         CD3   (реакт. кл./хр. Т-кл. малигниз.)
3. CD1381 CD16.56  СD3   (ММ/ЛБГЛ)
4. CD14     CD15       CD13.33 (дифференцировка)
5. CD3       CD19       CD45 (дифференцировка) 

Комбинируются с фазой 1 
для скрининга зрелых/незрелых
1. CD5      CD7           CD3  
2. CD10    CD20        CD19 
3. CD34    CD117      CD45 
4. СD19     CD16.56  CD3

Т-линейные
6.  CD2       CD7         CD3 (пан Т-клетки)
7.  CD57     CD16       CD3 (Т-/НК-ЛБГЛ)
8.  CD2       HLA-DR   CD25 (реакт. кл./ТКЛ/ЛВ 
9.  СD1a     CD5         CD7 (ПЛ/Т-ОЛЛ)
10. TCRαβ  TCRγδ     CD3 (TCR-комплекс)
11. cyCD3   CD56      CD3 (Т-ЛБГЛ/НК-клетки)
12.  cyTdT   CD5        CD19 (незрелые Т-/В-клетки)
13.  CD8      HLA-DR   CD3 (реакт. кл. /ЛБГЛ)

     

7.   HLA-DR     CD19    CD38 (ММ/нормал. ПК)
8.   CD138         CD56    CD38 (ММ/нормал. ПК)
9.   cyIgD          cyIgM   CD38 (IgH экспрессия)
10. cyIgA          cyIg       CD38 (IgH экспрессия) 
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В микробиоценозе человека наиболее представительна микробиота желудочно-кишечного 
тракта, где нормальные микроорганизмы не просто заселяют пищеварительный тракт, но 
выполняют пищеварительную, защитную, регуляторную, гомеостатическую, метаболическую, 
детоксикационную и иммуномодулирующую функции. Поэтому с современных позиций нормобиоту 
рассматривают как неспецифический микробиологический и иммунологический барьер защиты 
от различных факторов агрессии. После рождения ребенка на фоне микробной колонизации 
кишечника происходит развитие собственного иммунитета, «взросление» его до иммунологической 
компетенции. Нормобиота является важнейшим регулятором этого процесса, индуцирует развитие 
не только лимфоидной ткани кишечника, слизистых оболочек других локализций, но и иммунитета 
в целом. Нормобиота поддерживает иммунологическую реактивность на протяжении всей жизни 
человека, обычно не вызывая воспалительного процесса в кишечнике, что свидетельствует о 
различиях в процессах реакции иммунной системы на индигенные и патогенные микроорганизмы. 
В последние годы основную роль в этих различиях отводят механизмам распознавания на уровне 
паттерн-распознающих рецепторов и транскрипционным факторам, участвующим в индукции 
провоспалительных и противовоспалительных цитокинов и дальнейшей передаче информации 
лимфоидным клеткам. С другой стороны, дисбиоз кишечника может приводить к дефектам 
развития иммунитета после рождения, в частности, нарушениям переключения синтеза антител 
класса IgE на IgA (sIga), стимуляции дифференцировки Тх преимущественно в Тх2-клетки. Это 
может быть причиной развития хронической воспалительной, аллергической, аутоиммунной 
патологии и отмены толерантности к пище. Понимание взаимоотношений микробиоценоза с 
иммунной системой позволит лучше понять патогенез заболеваний как желудочно-кишечного 
тракта, так и носящих системный характер, и совершенствовать методы их лечения.

Ключевые слова: нормобиота, колонизационная резистентность, иммунная система, дисбиоз 
кишечника.

In man microbiocenosis the microbiota of the gastrointestinal tract is the most representative. There 
normal microorganisms are not simply inhabit the digestive tract, but perform digestive, protective, 
regulatory, homeostatic, metabolic, detoxification, and immunomodulatory functions. Therefore, from 
a modern viewpoint normobiota treated as non-specific microbiological and immunological barrier of 
protection against various factors of aggression. After the birth of a child during microbial colonization 
of the intestine is developing their own immunity, «growing up» to its immunological competence. 
Normobiota is the most important regulator of this process, induces the development of not only intestinal 
lymphoid tissue, other local mucous membranes , but immunity generally. Normobiota supports the 
immune reactivity throughout life, usually without causing inflammation in the intestine, indicating 
that differences in the processes of the immune system is indigenous and pathogenic microorganisms. 
In recent years, the main role in these differences withdrawn recognition mechanisms at the level of 
pattern-recognition receptors and transcription factors involved in the induction of proinflammatory 
and antiinflammatory cytokines and further transmission of information lymphoid cells. On the other 
hand, intestinal dysbiosis can lead to defects in the development of immunity after birth, in particular, 
violations of switching the synthesis of antibody class IgE to IgA (sIga), stimulation of differentiation 
of T predominantly in Th2 cells. This may be the cause of chronic inflammatory, allergic, autoimmune 
disorders and the abolition of tolerance to food. Therefore, the understanding of the relationship 
microbiota with the immune system, to better understand the pathogenesis of many diseases such as 
gastro-intestinal tract, and wearing a systematic character and improve methods for their treatment. 

Key words: normobiota, colonization resistance, immune system, intestinal dysbiosis.
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– облигатную (главную): бифидо- и лакто-
бактерии, бактероиды, пептострептококки; 

– факультативную: кишечные палочки, эн-
терококки, пептококки, пропиониобактерии, 
энтеробактерии; 

– транзиторную (случайную): стафило-, 
стрептококки, бациллы, дрожжи и дрожжепо-
добные грибы, грамотрицательные палочки 
окружающей среды.

Мукозальные МО заключены в экзополи-
сахаридно-муциновый матрикс и образу-
ют биопленку, покрывающую слизистую 
оболочку(СО) кишечника. Несмотря на то, что 
толщина этой пленки колеблется от долей до 
десятков микрон, количество микроколоний 
может достигать нескольких сотен или даже ты-
сяч. Бактерии пленки гораздо более устойчивы 
к воздействию неблагоприятных факторов, чем 
те, которые находятся в просвете органов. Такие 
представители мукозальной микрофлоры, как 
бифидобактерии и бактероиды, непосредствен-
но прикреплены к мембране эпителиоцитов 
[1, 2, 3, 4, 5].

В ЖКТ выделяются четкие участки с осо-
бой резидуальной микрофлорой, включающей 
около 500 видов, из которых почти половина не 
культивируется [1, 2, 3, 5, 6, 7]. Так, в ротовой 
полости микрофлора представлена примерно 
200 видами, в слюне – до 109 КОЭ в мл, и в виде 
зубной бактериальной бляшки – до 1011КОЭ/г. 
Здесь обитают разнообразные бактерии: бакте-
роиды, бифидобактерии, лактобактерии, эубак-
терии, фузобактерии, гемофильные палочки, 
нейсерии, лептотрихии, спирохеты, превотел-
лы, порфиромонады, актиномицеты, стафило- и 
стрептококки, и др., а также грибы рода Candida 
и даже простейшие Entamaeba gingivalis, 
Trichomonas tenax. Эти МО имеют «свои» места 
преимущественного расположения даже в рото-
вой полости.

Пищевод практически не содержит МО: встре-
чаются единичные стрептококки (Streptococcus 
viridans) и Candida albicans [2, 7].

Микрофлора желудка и двенадцетиперстной 
кишки представлена лактобациллами, дрожжа-
ми, единичными кокками и грамотрицательны-
ми бактериями, в целом не больше 1000 КОЕ в 
мл, включая представителей рода Helicobacter. 
Причиной в целом малого количества МО, яв-
ляется кислая среда в желудке, в которой пло-
хо выживает большинство МО, кроме рода 
Helicobacter. Их часто считают этиологическим 
фактором гастритов и язвенной болезни. Од-
нако представителей рода Helicobacter находят 

В 1989 г. профессор Яблоков А.В. писал: 
«Эволюция создала человека и его микрофлору 
как единое целое. Микроорганизмы – это не-
обходимые элементы нашего существования и 
наши эволюционные попутчики. Если лишить 
человека его микрофлоры, он умрет, так как ему 
будут нужны стерильные условия («под колпа-
ком»)» [1].

Организм человека колонизирован примерно 
1014 микроорганизмов (МО), причем преобла-
дают облигатные анаэробы: бифидо- и лактобак-
терии, пептострептококки и кишечные палочки 
и др.. Они являются основой микробиоценоза – 
сообщества, в данном случае, микроорганизмов. 
Остальную его часть составляют факультатив-
ные МО: стафило- и стрептококки, клебсиел-
лы, клостридии, дрожжеподобные грибы и др. 
В норме МО находятся в состоянии равновесия 
между собой и с макроорганизмом, являются 
комменсалами и не причиняют вреда человеку. 
Они составляют нормальное микробиологиче-
ское окружение, благотворно действующее на 
питание и здоровье человека и даже совершенно 
ему необходимое для нормальной жизнедеятель-
ности. Нормальную микрофлору (нормобиоту 
или индигенную микрофлору) еще называют 
«экстракорпоральным органом», который со-
стоит из сотен видов МО. 75% их присутствуют 
в желудке, тощей и толстой кишках, 15–16% – 
в проксимальных отделах дыхательного тракта и 
ротовой полости, 11% – в урогенитальном трак-
те, остальные – на коже. Эти участки тела на-
зываются микробиотопами или экологически-
ми нишами, так как они сообщаются с внешней 
средой, являются открытыми биологическими 
системами и постоянно населены микроорга-
низмами [1, 2, 3, 4].

Наиболее представительна по количественно-
му и качественному составу микробиота ЖКТ. 
Число микробных клеток этого биотопа превы-
шает суммарное количество человеческих кле-
ток. Это сложная ассоциация двух взаимосвязан-
ных популяций МО – полостной и пристеночной 
(мукозной). Обе популяции активно влияют друг 
на друга и на организм человека [2].

По типу потребляемого питательного суб-
страта микрофлора ЖКТ подразделяется на 
протеолитическую, питающуюся белками (бак-
тероиды, протей, клостридии, эшерихии), и 
сахаролитическую, питающуюся углеводами 
(бифидобактерии, лактобактерии, фекальные 
стрептококки) [4, 5].

В зависимости от количества и времени пре-
бывания в кишечнике выделяют микрофлору:
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Лактоза, бифидум-факторы 1 и 2 в грудном мо-
локе способствуют росту бифидофлоры. Сме-
шанное и искусственное вскармливание сопро-
вождается нарушением заселения кишечника 
этими бактериями – у таких детей их содержа-
ние всегда ниже, чем при естественном вскарм-
ливании. Для сохранения бифидофлоры также 
играет роль и количество получаемого ребенком 
грудного молока – оно должно быть не менее 1/3 
объема. Термическая обработка женского моло-
ка снижает бифидогенность его компонентов. 
Лизоцим и иммуноглобулины женского молока 
обеспечивают при этом пассивный иммунитет 
новорожденного и предохранение от заселения 
посторонними МО. Далее организм ребенка за-
селяется микроорганизмами, содержащимися в 
воздухе и пищевых продуктах [9]. Частота об-
наружения грамотрицательной неспорообра-
зующей облигатно-анаэробной флоры у детей 
раннего возраста отличается большей динами-
кой, чем частота бифидо- и лактобактерий. Так, 
было показано, что только у 29% детей первого 
месяца жизни высевались бактероиды в концен-
трации, характерной для взрослых, а у 100% она 
достигалась в основном к семилетнему возрасту. 
Эти результаты связывают с токсическим дей-
ствием кислорода воздуха на эти МО, что пре-
пятствует их передаче от взрослого окружения 
ребенку. Считают, что предварительное закис-
ление среды в толстой кишке аэробными бакте-
риями при первичной контаминации облегчает 
заселение бактероидов. В то же время показано, 
что колонизация бактероидами индуцирует гу-
моральный иммунный ответ, в частности повы-
шается уровень IgA и IgM в крови детей раннего 
возраста [10]. Кроме бифидо-, лактобактерий и 
бактероидов, составляющих облигатную часть 
кишечной микрофлоры здоровых детей, в ран-
ние периоды физиологической адаптации в 
кишечнике в больших количествах обнаружи-
ваются условно-патогенные факультативные 
бактерии: коагулазопозитивные стафилокок-
ки, цитрат-ассимилирующие энтеробактерии и 
эшерихии с низкой биохимической активностью 
и способностью к синтезу гемолизинов [5]. Для 
них характерна прогрессирующая частичная 
или полная элиминация к концу первого года 
жизни, что отражает становление как иммун-
ных, так и других механизмов, контролирую-
щих микробную колонизацию. Окончательное 
заселение нормобиотой заканчивается к 12–24 
месяцам жизни ребенка [7].

Таким образом, в формировании микрофло-
ры у новорожденного выделяют фазы [4, 5]:

и у большинства здоровых в этом отношении 
индивидуумов. Кроме того, в желудке и верх-
них отделах тонкой кишки количество микро-
бов небольшое, так как там перистальтическая 
пропульсация, секретируются желчь и панкреа-
тические ферменты, возможно, присутствуют 
α-дефенсины [2, 3, 8].

В дистальной части тонкой кишки коли-
чество МО увеличивается. В тощей и под-
вздошной кишке находят до 104–108 КОЭ/мл 
(Lactobacillus spp., E.coli, Streptococcus spp., 
Bacterioides spp., Bifidobacteria spp., Fusobacteria 
spp.) [2, 7].

Основные представители флоры в аппен-
диксе – лактобациллы и бифидобактерии. 
За илеоцекальным клапаном микробная масса 
составляет примерно половину от общего коли-
чества ее в ЖКТ. В толстой кишке содержится 
до 1012 микробных клеток, из них 95% – анаэ-
робы: грамположительные бифидо- и лакто-
бактерии, эубактерии, клостридии, энтерокок-
ки, грамотрицательные бактероиды, кишечные 
палочки и сходные с ними бактерии семейства 
Enterobacteriaceae (цитробактер, энтеробактер, 
клебсиеллы, протей и др.), успешно растут спи-
рохеты. В меньших количествах обнаруживают-
ся другие МО, в том числе грибы рода Candida, 
синегнойная палочка, стафилококки, фузобак-
терии и т.д., в зависимости от условий питания 
и окружающей среды. Могут в норме быть не-
патогенные простейшие, а также 10 кишечных 
вирусов, включая бактериофаги. Масса МО 
составляет 1/3 часть фекалий. Плотность МО 
существенно возрастает к дистальному отделу 
толстой кишки. При этом увеличивается коли-
чество просветной микрофлоры [4].

У людей ЖКТ колонизируется микрофло-
рой уже при рождении в родовых путях [5, 9]. 
Флора влагалища матери – первая, с которой 
встречаются барьерные ткани новорожденного 
после стерильного внутриутробного существо-
вания. В норме эта флора довольно однообраз-
на и представлена в основном лактобациллами. 
Тем не менее, сразу после рождения организм 
ребенка переходит от стерильного внутриутроб-
ного существования к контакту с миром МО. 
«Микробный пейзаж» новорожденного зависит 
от степени и качественного состава МО окру-
жающей среды, матери и персонала. В физио-
логическом становлении микробиоценоза ки-
шечника ребенка важную роль играет грудное 
вскармливание. Позднее прикладывание ново-
рожденного к груди задерживает своевремен-
ность нормализации микробиоты кишечника. 
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1 – асептическая – 10–20 часов с момента 
рождения;

2 – транзиторная – фаза заселения кишечно-
го тракта кокками и другими МО, но постоян-
ная флора еще не сформирована – 2–4 дня;

3 – фаза трансплантации, когда бифидофло-
ра становится основной в микробном спектре 
кишечника – до 12–24 мес.

Следовательно, состав микрофлоры кишеч-
ника имеет возрастные особенности.

Учитывая, что наибольшее количество МО 
содержится в ЖКТ, и более всего в толстой 
кишке, где их в 10 раз больше, чем клеток во 
всем организме человека, становится понятно, 
что биологическая и клиническая значимость 
кишечника определяется не только его участием 
в процессах пищеварения, но и физиологиче-
скими функциями его микрофлоры [2, 4, 5, 7].

Функции нормобиоты кишечника многооб-
разны [4, 5, 9], и их трудно переоценить. Нор-
мальная микрофлора участвует:

– в водно-солевом, углеводном, белковом, 
жировом обмене, обмене жирных кислот, хо-
лестерина, нуклеиновых кислот, продуцируют 
такие биологически важные вещества, как вита-
мины группы В, К и даже антибиотики. Бифи-
добактерии способствуют лучшему усвоению 
Са, железа, витамина Д и др. субстратов.

– в морфологии и кинетике ЖКТ (рост, раз-
витие и апоптоз ЭК, стабилизация целостности 
эпителия – цитомукопротекторный эффект, ан-
гиогенезис), 

– в первичном процессинге пищи, продукци-
ии разнообразных микронутриентов, сигналь-
ных молекул, регуляторов взаимоотношений и 
прокариотических и эукариотических клеток 
хозяина. 

– в регуляции поведенческих реакций: ре-
гуляции аппетита, сна, настроения, циркадных 
ритмов (нейротрансмиттеры, пептиды, амины, 
гормоны, витамины, , жирные кислоты, рецир-
куляция стероидов и др.).

– в кишечно-печеночной рециркуляции ма-
кромолекул, включая лекарственные препара-
ты и др. ксенобиотики, участие нормобиоты в 
детоксикации сравнимо с потенциалом печени. 
Модуляция функций цитохрома р450 в пече-
ни и продукция р450-схожих цитохромов (эти 
цитохромы – важнейшие ферментные системы 
печени, активные участники процессов окисле-
ния). Ферменты бактерий кишечника могут раз-
рушать канцерогенные вещества, но, разрушая 
некоторые искусственные вещества, например 
подсластитель цикломат, высвобождают актив-

ный канцероген, а некоторые бактерии могут 
продуцировать мутагены.

– при дефиците поступления макро- и микро-
нутриентов с пищей МО ЖКТ компенсируют 
дефицит за счет синтеза их из эндо- и экзоген-
ных источников.

– нормобиота является хранилищем микроб-
ного генетического материала.

– угнетает рост посторонних МО, так как за-
нимает адгезионные молекулы на эпителиоци-
тах. Нормальные МО продуцируют молочную 
и уксусную кислоты, антибиотики, микробный 
лизоцим, бактериоцины, оказывающие пода-
вляющее действие на посторонние и условно-
патогенные МО, конкурируют с ними за счет 
более высокого биологического потенциала. 
Экзополисахариды МО (гликокаликс) входят в 
состав биологической пленки, которая защища-
ет не только СО, но и нормобиоту.

– участвует в развитии, регуляции функ-
ций внутриэпителиальной иммунной системы 
(ИС), формировании и поддержании иммуни-
тета всего организма в целом, физиологическом 
воспалении за счет постоянного микробного 
воздействия.

Таким образом, микробиоценоз – не только 
совокупность облигатных (индигенных) МО, 
заселяющих пищеварительный тракт, она вы-
полняет защитную, регуляторную, гомеостати-
ческую, метаболическую, детоксикационную, а 
также иммуномодулирующую функции. Поэто-
му, с современных позиций, нормобиоту кишеч-
ника можно рассматривать как неспецифиче-
ский микробиологический и иммунологический 
барьер защиты от различных факторов агрессии 
(патогенных микроорганизмов, токсинов и т.д. 
[1, 2, 6, 11]. Нормобиота кишечника обеспечи-
вает один из двух компонентов колонизаци-
онной резистентности, под которой понимают 
совокупность действия этой микробиоты и за-
щитных свойств внутриэпителиальной иммун-
ной системы, ее врожденных и приобретенных 
факторов. Итак, вторым компонентом колони-
зационной резистентности является ИС, в част-
ности, внутриэпителиальная.

Именно колонизационная резистентность 
обеспечивает стабильность нормобиоты и 
одновременно предотвращает колонизацию 
СО кишечника посторонними МО, в том чис-
ле условно-патогенными и патогенными. При 
дестабилизации этих отношений увеличива-
ется количество и спектр аэробных условно-
патогенных МО, уменьшается – нормальных 
анаэробов, воспаление переходит за рамки 
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личество мукозного IgA достигает ее в лучшем 
случае к 6–8 годам жизни, чаще – позже. А мак-
симальное число лимфоидных фолликулов в 
аппендиксе образуется только к подростковому 
возрасту [6]. В процессе становления ИС ЖКТ 
признается также роль пищевых продуктов [3, 
5, 7, 10]. Мы считаем, что они могут стать анти-
генами только в случаях неполного переварива-
ния при ферментативной недостаточности, что 
сопровождается клиническими симптомами в 
виде так называемой «пищевой аллергии».

В исследованиях установлено, как бифидо- и 
лактобактерии стимулируют местный иммуни-
тет кишечника [8]. B. breve проявляют адъювант-
ную активность, усиливая продукцию IgA к раз-
личным антигенам. Лактобактерии активируют 
клеточный иммунитет и подавляют продукцию 
IgE. Иммуномодулирующее действие лактоба-
цилл прежде всего связывают с присутствующи-
ми в их клеточных стенках пептидогликанами и 
тейхоевыми кислотами, известными поликло-
нальными активаторами и иммуномодулято-
рами. L.casei является мощным стимулятором 
синтеза провоспалительных цитокинов ИЛ6, 
ИЛ12, ФНОα и экспрессии маркеров созре-
вания. А L.reuteri, наоборот, слабо индуцирует 
образование ИЛ12, и даже подавляет секрецию 
цитокинов и экспрессию маркеров созревания, 
вызванную другими лактобациллами. Следова-
тельно, разные виды лактобактерий по-разному 
действуют на иммунные механизмы, возможно, 
регулируют таким образом физиологическое 
воспаление.

E.coli тоже появляются в кишечнике в первые 
часы жизни ребенка и тоже стимулируют раз-
витие местной ИС. В последние годы показано, 
что бактероиды B.fragilis способны индуциро-
вать развитие гуморального иммунного ответа: 
колонизация ими кишечника сопровождается 
повышением уровня IgA и IgM-секретирующих 
клеток в периферической крови детей раннего 
возраста [8].

Следовательно, все представители нормаль-
ной микрофлоры кишечника обладают высо-
кими иммуногенами свойствами, особенно в 
поддержании концентрации секреторного IgA, 
регуляции созревания лимфоидного аппара-
та кишечника и генерализации гуморальных 
эффекторов – антител. Это определяется в 
основном механизмом, называемым «хоминг-
эффект» [8, 12, 13]. Он заключается в рецир-
куляции лимфоидных клеток: активированные 
антиген-специфические к индигенной микро-
флоре лимфоциты пейеровых бляшек мигрируют 

физиологического, может приобрести черты 
инфекционного процесса. Нормальная флора 
также может утрачивать свои свойства. В обоих 
случаях развивается дисбиоз кишечника – се-
рьезная патология, к которой часто относятся 
несерьезно и врачи и пациенты. Однако, если 
комменсалы попадают в непривычную сре-
ду обитания в организме человека или резко и 
значительно снижаются иммунные функции, 
представители нормобиоты могут вызывать ин-
фекционные процессы, например, кишечная па-
лочка может вызвать острый цистит.

К. Руш и Ф. Руш (2003) считают, что «без 
микроорганизмов не существует иммунной си-
стемы». В целом с этим положением трудно не 
согласиться, тем более, что оно постоянно под-
тверждается научными исследованиями и кли-
нической практикой [1].

Известно, что формирование и функциони-
рование иммунной системы организма происхо-
дит с момента зачатия в 2 этапа [8, 12]. Первый 
этап заключается в формировании лимфоид-
ных органов и антигенспецифических клонов 
Т- и В-лимфоцитов на основе генетических 
конституциональных законов без какого-либо 
антигенного влияния извне, не связан с ЖКТ 
и совпадает со стерильной фазой в отношении 
присутствия микрофлоры в организме плода. 
А вот второй этап начинается после рождения 
ребенка и заселения микроорганизмами, пре-
жде всего комменсалами, слизистых оболочек и 
кожи. За счет этих МО уже в первые часы жиз-
ни ребенка лимфоидная ткань ЖКТ получает 
мощную стимуляцию. В результате быстро на-
растает количество внутриэпителиальных лим-
фоцитов и клеток, продуцирующих иммуно-
глобулины (Ig) как в лимфоидных органах, так 
и в собственной пластинке, более всего IgA, и, 
соответственно, нарастает уровень сывороточ-
ных Ig. В энтероцитах образуется секреторный 
компонент, который доставляет секреторный 
IgA на поверхность СО и в ее экскреты. Следо-
вательно, в первую очередь иммуноглобулины 
образуются в результате иммунного ответа на 
антигены нормобиоты. И период ранней ми-
кробной колонизации совпадает с активизацией 
функционирования, становления собственного 
иммунитета кишечника. Однако еще на про-
тяжении относительно долгого времени после 
рождения защитные системы ребенка остаются 
незрелыми, качественно наивными. Только ко 
второму году жизни у здорового ребенка чис-
ло IgA-синтезирующих плазматических клеток 
СО приближается к норме взрослого, хотя ко-
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очевидной важность сохранения стабильности 
качественных и количественных соотношений 
между разными группами МО на уровне СО, 
особенно, кишечника, не только у детей первого 
года, но и в течение всей жизни человека.

По-видимому, как организм человека нуж-
дается в нормобиоте, так и эти микробы – нор-
мобиота – или «симбионты», нуждаются в 
поддержке макроорганизма, чтобы нормаль-
но выполнять свои гомеостатические и другие 
функции [5]. В этом и состоит физиологиче-
ский смысл колонизационной резистентности. 
Нормобиота, наверное, находит такую поддерж-
ку, учитывая, что в норме в кишечнике остаются 
непатогенные и удаляются условно-патогенные 
микроорганизмы.

Длительное время ответ внутриэпителиаль-
ной ИС характеризовали описанием сигналов 
из субэпителиального слоя с последующим 
привлечением иммунокомпетентных клеток 
(ИКК), способных организовать и осуществить 
специфическую реакцию на конкретный АГ, а 
сами эпителиоциты, эпителий – это только не-
профессиональный барьер защиты от всех МО 
[7, 11, 12, 13]. И только последние открытия 
ТЛР и антимикробных пептидов показали, что 
сам по себе эпителий кишечника активно рас-
познает и защищает, т.е. выполняет иммунную 
функцию против целого ряда МО. Многие МО, 
как оказалось, обладают сходными поверхност-
ными структурами – наборами стабильных ха-
рактерных только для МО молекул – патоген-
ассоциированными микробными паттернами 
(образами) – ПАМП. К ним относят зимозан, 
ЛПС, тейхоевые кислоты, пептидокгликаны, 
липопротеины, липиды, поверхностные бел-
ки- флагеллины, одноцепочечные молекулы 
ДНК, неметилированные CGP повторы. ПАМП 
распознаются рецепторами, распознающими 
образы (РРО), в числе которых ТЛР, обнару-
женных на мембранах огромного количества 
клеток, не только на сугубо профессиональных 
антиген-представляющих клетках (АПК): МФ-
моноцитах, ДК, В-ЛФ, но и на ЭК, в том чис-
ле, интестинальных. Их контакт сопровожда-
ется сигналом «иммунологической тревоги», 
при котором ПАМП служат стимуляторами 
РРО, способными индуцировать воспалитель-
ную реакцию, и антимикробный, и не только 
врожденный, но и специфический (адаптив-
ный) иммунный ответ. Эти РРО распознают 
не только поверхностные ПАМП разных МО, 
включая грибы (ТЛР), различные полисаха-
риды, но и внутриклеточно расположенные 

в брыжеечные лимфатические узлы, и оттуда 
через лимфатические сосуды попадают в груд-
ной лимфатический проток и систему кровоо-
бращения, откуда возвращаются «домой» – в 
собственный слой кишечника в виде плазма-
тических клеток, синтезирующих IgA. Но при 
этом они попадают во внутриэпителиальную 
ИС всех СО (носоглотки, дыхательных путей, 
ЛОР-органов, молочных желез, мочеполовой 
системы, глаз), клетки которых продуцируют 
секреторный компонент и затем sIgA. Этот Ig 
связывается с различными МО на СО, образует 
иммунные комплексы, уничтожаемые фагоци-
тами, а также препятствует адгезии патогенных 
МО к клеткам СО, занимая неспецифические 
рецепторы адгезии. Так, показано, что сниже-
ние количества бифидобактерий приводит к 
повышению проницаемости эпителиального 
барьера и дефициту sIgA. Это сопровождает-
ся недостатком связывания и нейтрализации 
условно-патогенных МО и сапрофитов, но не 
затрагивает нормальную микрофлору. Такая си-
туация характерна для дисбиоза, проявляюще-
гося только дефицитом бифидобактерий.

Таким образом осуществляется развитие 
всей ИС новорожденного и ребенка первого 
года жизни во взаимосвязи и взаимодействии 
с формированием нормобиоты, прежде всего, 
кишечника. При этом обеспечивается местная 
защита всех СО. В дальнейшем огромное коли-
чество МО в кишечнике – это постоянная анти-
генная стимуляция иммунитета, биологически 
целесообразная, поскольку у здорового чело-
века это нормальная биота, дружественная. Из 
пептидокликана бактерий под влиянием лизо-
цима и ферментов кишечника образуется мура-
милдипептид – естественный неспецифический 
стимулятор ИС, в первую очередь фагоцитар-
ных клеток. Внутриэпителиальная иммунная 
ткань постоянно активируется, привлекаются 
клетки воспаления и иммунного ответа, созда-
ется состояние физиологического перманент-
ного воспаления с выделением цитокинов, ак-
тивирующих образование секреторных антител, 
развитие клеточных типов ответа через Тх1 и 
подавление продукции IgE [5, 8, 12]. Поэто-
му своевременное формирование нормального 
микробиоценоза кишечника – это существен-
ная гарантия защиты от пищевой и других ви-
дов аллергии. Недаром в практике постоянно 
приходится иметь дело с «пищевой аллергией», 
фактически на любые продукты у детей, кото-
рые с рождения страдают дисбиозом ( «в роддо-
ме заразили стафилококком») [14]. Становится 
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генные, и эндогенные, образующиеся в процессе 
воспаления, которые активизируют ТЛР и через 
них – клетки, на которых экспрессируются эти 
рецепторы. Сигнал, передаваемый ТЛР, состоит 
из целого каскада молекул – ферментов. Разные 
ТЛР могут иметь разные – альтерантивные сиг-
нальные пути, т.е. каскадный путь сигналов не 
является идентичным от разных ТЛР. Этим обу-
словлено разнообразие в экспрессии генов ци-
токинов, например, в клетках, несущих ТЛР, и 
разнообразие биологических реакций после ак-
тивации этих рецепторов лигандами [2, 12, 15].

Как уже сказано, сигнальный каскад после 
активация ТЛР приводит к экспрессии различ-
ных генов, но прежде всего тех, которые отвеча-
ют за образование таких эффекторных молекул, 
как антимикробные пептиды и индуцируемые 
синтазы оксида азота. Антимикробными пепти-
дами (АМП) называются секретируемые аген-
ты, включая компоненты комплемента и другие 
специализированные молекулы с антимикроб-
ной активностью. АМП в кишечнике продуци-
руются и эпителиальными и циркулирующими 
ИКК. Эпителиальные клетки выделяют их по-
стоянно при контакте с микроорганизмами, так 
как являются первой линией защиты, в то время 
как синтез циркулирующими появляется толь-
ко после трансэпителиальной микробной инва-
зии. Внедрение АМП в микробные мембраны 
сопровождается образованием пор, последую-
щей потерей энергии и ионного градиента, что в 
конечном итоге приводит к лизису клетки [12].

У человека в ЖКТ главными классами АМП 
являются дефенсины и кателецидины [8]. Де-
фенсины – мелкие катионные пептиды с ММ 3, 
5–4, 5кДа. Гены, кодирующие их образование, 
локализованы в хромосоме 8р23. α-Дефенсины 
(Д) впервые выделены из нейтрофилов чело-
века, α-дефенсины 1–3 содержат практически 
только в нейтрофилах и могут считаться их 
функциональными маркерами. α-дефенсин 4 
участвует в кислородзависимом уничтожении 
фагоцитированных микробов, а 5 и 6 – впервые 
обнаружены в клетках Пенета – специализиро-
ванных клетках ( эритроциты с ацидофильными 
гранулами), локализованных на дне либеркю-
новых (кишечных) крипт тонкой кишки (тощей 
и подвздошной, в толстой обычно отсутству-
ют). Д5 способен оказывать киллерный эффект 
против Lactobacillus monocitogenes, Echerichia 
coli и Candida albicans при широком диапазоне 
концентрации солей и рН. Его экспрессия уси-
ливается как при идеопатическом, так и при не-
идеопатическом воспалении толстой кишки, а 

патогены (NOD-Р, scavenger-Р). Кроме того на 
АПК экспрессируются такие РРО, как Р для Fc-
фрагмента IgG и для компонентов комплемен-
та (СР), белков острой фазы, но они участвуют 
в поглощении распознанных МО фагоцитами 
для переработки АГ (процессинга а некоторых 
АПК) и элиминации ( в фагоцитах) [2, 11, 12].

Оказалось, что РРО обнаруживаются и в 
апикальном, и в базолатеральном полюсах ЭК. 
Они способны перемещаться через клетку на 
другой полюс, и их наличие и активация имеют 
решающее значение для инициации сигнала к 
ответу на антиген. ТЛР относятся к 1-му типу 
трансмембранных РРО, которые находят у всех 
биологических видов. ТЛР имеют экстрацел-
люлярный и внутрицеллюлярный участки или 
домены. Экстрацеллюлярная часть участвует 
в распознавании ПАМП. Это взаимодействие 
ТЛР с ПАМП или лигандами (молекула, свя-
зывающаяся с конкретным рецептором, может 
включать разнообразные ПАМП) является сиг-
налом «опасности», например появления МО. 
Большинство ТЛР (известно 11 ТЛР), если не 
все, распознают несколько структурно несвя-
занных лигандов с помощью добавочных белков. 
Так, ТЛР4 распознает липополисахарид(ЛПС), 
а ему «помогают» некоторые добавочные моле-
кулы, например белок, связывающийся с ЛПС. 
Но он увеличивает связывание лиганда и с ре-
цепторами СД14 и МД-2, которые также отно-
сятся к РРО. Считают, что и МД2 необходим 
ТЛР4 для распознавания ЛПС [2, 11, 12, 15].

Помимо ЛПС, ТЛР4 распознает и другие 
лиганды: фибронектин, F-протеин РС-вируса, 
белки теплового шока хозяина и т.д. ТЛР2 тоже 
способен распознавать разнообразные лиганды: 
липотейхоевую кислоту, пептидогликаны или 
липопептиды у таких МО, как грамположитель-
ные бактерии, микобактерии и спирохеты. Ему 
могут «помогать» ТЛР1 и ТЛР6, экспрессия 
которых характерна для значительного числа 
клеток разных типов. ТЛР3 считается важней-
шим для распознавания вирусной двухцепо-
чечной РНК и для созревания ДК, причем для 
передачи сигнала к продукции цитокинов в 
этом случае не требуется фактор миелоидной 
дифференцировки(MyD88), в отличие от боль-
шинства других сигналов [12, 15].

Лигандом для ТЛР5 является флагеллин, 
жизненно необходимый для движения бактерий. 
Этот ТЛР обнаружен на базолатеральной сторо-
не кишечного эпителия и может, по-видимому, 
распознавать микроорганизмы, несущие дан-
ный лиганд. Но среди лигандов есть и непато-
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как грамотрицательных, так и грамположитель-
ных бактерий, его антибактериальный эффект 
синергичен с дефенсинами. Он является также 
хемоаттрактантом для нейтрофилов, моноцитов 
и Т-клеток. Недостаточность CCL37 в слюне об-
наружена при заболеваниях периодонта. А при 
инфекционных заболеваниях его концентрация 
в плазме повышается, например при сальмонел-
лезной инфекции и энтероинвазии E. coli. На 
ранних этапах инфицирования шигеллами от-
мечено снижение экспрессии этого белка, что 
расценивают как механизм спасения этих МО 
от антимикробного действия факторов врож-
денного иммунитета, хотя в норме CCL37 впол-
не способен лизировать Shigella spp. Обладает 
этот АМП и кандидацидной активностью [15].

ЭК пищеварительного тракта, в котором ин-
тенсивность антигенной нагрузки наиболее ве-
лика, способны организовать и адаптивный от-
вет [2, 12, 13]. Они несут на своей поверхности 
даже в покое, кроме РРО, молекулы, обеспечи-
вающие взаимодействие с микроокружением, 
и рецепторы (Р) для цитокинов (ИЛ4, ИЛ17, 
ИФНγ, ТФРβ и др.). При повреждении эпите-
лиального барьера: механического, инфекцион-
ного, воспалительного характера, а также при 
действии цитокинов ЭК активизируются и начи-
нают сами секретировать цитокины, а также вы-
полняют антигенпрезентирующие функции, т.е. 
приобретают признаки, характерные для сугубо 
ИКК. Для этого на ЭК экспрессируются моле-
кулы главного комплекса тканевой совместимо-
сти (ГКТС) II класса, рецептор β2-интегринов 
ICAM-1, костимулирующие молекулы СД40 и 
СД58 ( в отличие от других АПК). Последняя 
взаимодействует с СД2 на Т-клетках. При этом 
молекулы ГКТС II класса экспрессируются на 
базальной поверхности энтероцитов, контакти-
рующей с Т-клетками lamina propria.

Спектр цитокинов, выделяемых ЭК, напоми-
нает макрофагальный. Это, прежде всего, про-
воспалительные цитокины, включая ИЛ1, ИЛ6, 
ФНОα, ИФНα, описаны также ИЛ12, 15, 16, 17, 
18, ТФРβ, гемопоэтины (ИЛ7, ростовые факто-
ры), хемокины ( ИЛ8, МIP1α и MIP2 и др.), от-
ветственные за привлечение в барьерную ткань 
Т-ЛФ, нейтрофилов, Т-клеток памяти, МФ, 
ДК, эозинофилов. Все хемокины постоянно вы-
рабатываются в минимальном базовом уровне, 
что обеспечивает формирование необходимого 
клеточного состава лимфоидной ткани, ассоции-
рованной со слизистыми оболочками ЖКТ, по-
стоянно контактирующими с разнообразными 
МО и продуктами пищеварительного процесса. 

активная экспрессия Д6 специфична для бакте-
риального и язвенного колитов. И если в тонкой 
кишке экспрессия α-дефенсинов относительно 
стабильно высокая, то в других участках ЖКТ 
она низкая.

β-дефенсины очень варьируют по локализа-
ции и функции. Они обнаруживаются относи-
тельно постоянно на протяжении всего ЖКТ, 
начиная с ротовой полости, эпителия десен, а 
также в слюнных и поджелудочной железах, в 
эпителии желудка и, конечно, кишечника. При 
инфицировании желудка может быть усиление 
синтеза β-дефенсина 2, но считают, что этот АМП 
действует также в качестве связующего звена с 
адаптивной ИС. Он соединяется с хемокиновым 
рецептором (CCR6) дендритных клеток(ДК), 
при этом мобилизует и ДК и Т-клетки памяти в 
участках появления микробов. В этом процессе 
регулирующая роль βдефенсина2 опосредова-
на, как считают, и ИЛ1α и ТЛР. Этот дефенсин 
считается индуцибельным продуктом в отличие 
от β-дефенсина1. β-дефенсин2 и 3 также могут 
секретироваться кожным эпителием в течение 
воспаления [8, 11].

Дефенсины воздействуют на МО путем нару-
шения проницаемости мембран, образуя ионные 
каналы. Как эффекторные молекулы врожден-
ного иммунитета они обеспечивают активную 
защиту против широкого спектра микробов, 
грибов и даже вирусов [8].

В целом, помимо антимикробной защиты, α 
и β-дефенсины стимулируют приобретенный 
ИО с помощью хемотаксиса ДК и Т-клеток 
в дополнение к хемотаксису нейтрофилов и 
дегрануляции тучных клеток, тормозят фи-
бринолиз, который способствует развитию 
инфекции. Показано, что люди, у которых от-
сутствуют дефенсины в нейтрофилах, страда-
ют частыми и тяжелыми бактериальными ин-
фекциями [2, 8, 11, 12].

Кателицидины также относятся к АМП. 
У человека единственным идентифицирован-
ным кателицидином является белок hCAP 18 
[2, 8, 12]. Он обнаруживаются главным образом 
в пероксидаз-отрицательных гранулах нейтро-
филов, но присутствует также в лимфоцитах и 
моноцитах, в сквамозном эпителии рта, языка, 
пищевода, а также шейки матки, вагины, легоч-
ном эпителии, кератиноцитах при воспалитель-
ных заболеваниях кожи. Его значительное коли-
чество обнаруживается в семенной жидкости и 
на поверхности сперматозоидов здоровых доно-
ров. Антибактериальной активностью обладает 
его С-концевой фрагмент – CCL37 в отношении 
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фоидные фолликулы аппендикса, солитарные 
фолликулы: презентация АГ Т-хелперам и ориен-
тация ответа на клеточный Тх1-зависимый и гу-
моральный Тх2-зависимый пути. В этот процесс 
вовлекаются и региональные (для кишечника – 
мезентериальные) лимфатические узлы. Эффе-
рентное звено ответа включает как немедленную 
реакцию за счет Тγδ- и В1-клеток, так и отсрочен-
ную через образование и активацию в последую-
щем Т- и В-клеток памяти [2, 11, 12, 13].

Т-клетки являются единственной популя-
цией ЛФ слизистой оболочки, где они распола-
гаются вблизи базальной мембраны, в lamina 
propria и тимусзависимых зонах пейеровых бля-
шек. Среди внутриэпителиальных Т-ЛФ тон-
кого кишечника 20–30% составляют Т-клетки с 
γδ-ТКР, в отличие от периферической крови, 
где их количество не превышает 5%. Большая 
часть Тγδ-клеток не имеют ни СД4, ни СД8-
корецепторов. Считают, что это клетки внетимус-
ного происхождения, самообновляются в течение 
жизни в эпителии, обладают цитотоксической 
активностью и продуцируют ИФНγ, фактором 
роста для них является ИЛ7. Предполагают, что 
внутриэпителиальные Тγδ-клетки составляют 
первую линию защиты поскольку они способны 
распознавать АГ без предварительной обработки 
и презентации антигенраспознающими клетка-
ми. Это эффективный барьер против микробов, 
несущих такой распространенный АГ, как белки 
теплового шока, и иммунологический надзор, 
который выявляет и уничтожает слишком бы-
стро пролиферирующие, трансформированные 
тканевые клетки. Среди мононуклеаров СО ки-
шечника представлены и натуральные киллеры 
(НК-клетки), также выполняющие надзорные 
функции [2, 11, 12, 13].

Остальные Т-клетки, и их большинство, не-
сут «обычные» для ПК αβТКР, среди которых в 
СО преобладают СД8+клетки, а в lamina propria 
соотношение СД4 к СД8 соответствует ПК и 
лимфатическим узлам. Но при этом выше про-
цент активированных (СD25+HLA-DR CD69+) 
клеток, клеток памяти(CD45RO+) и несущих 
рецептор к апоптозу CD95 (Fas-рецептор). 
Тαβ+ЛФ постоянно поступают в слизистую 
оболочку, особенно активированные и клетки 
памяти за счет присутствия на их поверхности 
ряда молекул адгезии. На Тαβ-клетках кишеч-
ника присутствует α4β7-интегрин, обладающий 
сродством к аддрессину MadCAM (Mucosal 
Addressin Cell Adhesion Molecule), который 
спонтанно экспрессируется на ЭК сосудов ки-
шечника. Это определяет специфику миграции 

В полном объеме хемокины вырабатываются 
активированными клетками [2, 11, 12, 13].

В СО под пейеровыми бляшками и фолли-
кулами локализуются М-клетки – разновид-
ность специализированных ЭК. М-клетки эн-
доцитозом захватывают антигенный материал 
из просвета кишечника, с помощью актиновой 
сети транспортируют его в везикулах в базаль-
ную часть, откуда экзоцитозом освобождают 
его во внутриэпителиальный карман. Он об-
разуется короткими цитоплазматическими от-
ростками М-клеток. Помимо самой М-клетки 
в нем находятся МФ, ДК и ЛФ. Благодаря та-
кому сочетанию в кармане АГ представляется 
Т-хелперам. М-клетки выделяют множество 
растворимых факторов: ИЛ1β, 2, 5, 6, 10, ФНОα 
и β, β-дефензин, муцин, хемокины. Эти факто-
ры привлекают и активируют иммуноциты (ци-
токины, хемокины), участвуют в антимикроб-
ной защите (дефенсины) и репарации эпителия 
(дефенсины и некоторые цитокины), усиление 
их выделения наблюдается в условиях активации 
эпителия. На поверхности М-клеток экспресси-
руются Р для ИЛ1, 4, 9, ФНОα. ИЛ4 способен 
подавлять выработку М-клетками ИЛ1 и 
ФНОα, но усиливает секрецию хемокинов. 
Таким образом, афферентное звено реакции в 
кишечнике представлено не только обычными 
эпителиальными клетками, ДК, доставляющие 
АГ в локальные лимфоидные органы и регио-
нальные лимфатические узлы, но и специали-
зированными эпителиоцитами – М-клетками. 
Активационный сигнал, полученный клетками 
после воздействия ПАМП на соответствующие 
Р, приводит к выработке АПК ИЛ1а, ИЛ1β, 
ИЛ6, ИЛ10, ИЛ12, ФНОα, фактора роста фи-
бробластов и др. растворимых молекул. МФ 
также продуцируют энзимы: эластазу, коллаге-
назу, лизоцим, ферменты лизосом. ДК, кроме 
того, продуцируют хемокины – аттрактанты для 
других клеток: МФ, НГ, НК. Одновременно сиг-
нал транслируется от АПК через мембранные 
молекулы В7,1, В7,2 и другие, имеющие «ви-
зави» на ЛФ (костимулирующий сигнал). Эти 
2 сигнала «готовят» наивные ТЛФ к контакту с 
комплексом, состоящим из собственных моле-
кул МНС 2 класса и чужеродных пептидных ан-
тигенов. Считают, что ЛФ, получивший сигнал 
только в виде этого комплекса без первых двух, 
впадает в апоптоз или в состояние клональной 
анергии. Эти процессы происходят в структу-
рированной лимфоидной ткани, к которой в 
пищеварительном тракте относятся пейеровы 
бляшки, глоточные и небные миндалины, лим-
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ЭК, которые способны активировать клетки 
памяти, но не наивные Т-ЛФ. В результате про-
исходит быстрая пролиферация Т-клеток, рас-
познающих данный антигенный пептид (пищи, 
микроорганизмов). Эти контакты могут по-
вторяться многократно, если говорить о по-
вседневных «актуальных» антигенах. Чем чаще 
контакт, тем больше образуется клеток памяти, 
чем разнообразнее АГ, тем шире антигенраспоз-
нающий репертуар Т-ЛФ. За счет этого по мере 
приобретения организмом «иммунологического 
опыта», если иметь в виду здоровую слизистую 
оболочку, повышается готовность отразить био-
логическую агрессию [2, 11, 12, 13).

С другой стороны, сейчас имеется достаточ-
но доказательств участия микрофлоры в под-
держании защитных механизмов внутриэпи-
телиальной ИС [11, 16, 18, 19, 20). В частности, 
известно, что наряду с поддержанием баланса 
микрофлоры и предупреждением бактериаль-
ной транслокации бифидобактерии выполняют 
роль адъювантов, т.е усиливают, например, про-
дукцию IgA к другим антигенам, скажем, ротави-
русным, полиовирусным, и даже синтез IgG, на-
пример, к influenzavirus, что помогает организму 
защищаться от этих вирусов. Эта способность 
усиливать противовирусный ответ становится 
все более актуальной при современной ситуации 
с носительством этих МО и учащением энтеро-
вирусных кишечных инфекций. Создается впе-
чатление, что этому способствует как раз повы-
шение частоты дисбиозов среди населения.

Недавно было показано, что штамм 
Lactobacillus casei Shirota in vitro и in vivo ак-
тивизировал антигенпрезентирующие клетки 
(АПК), повышал секрецию ИЛ12 и ИФНγ, и 
ингибировал секрецию ИЛ4, ИЛ5, ИЛ6 и зна-
чительно подавлял секрецию IgE. Авторы сде-
лали заключение, что этот штамм изменяет 
направление дифференцировка Тх0 от неона-
тально предоминирующих Тх2, которые опреде-
ляют развитие гуморального ответа, в том числе 
и прежде всего синтез IgE, на Тх1, активирую-
щие клеточные типы ответа. Полагают, что при 
аллергических состояниях этим определяется 
развитие терапевтического эффекта, вызывае-
мого пробиотиками. О значении подобного ме-
ханизма для предотвращения аллергии в перио-
де новорожденности мы уже упоминали выше. 
Исследования последних лет свидетельствуют, 
что колонизация бактероидами и другими обли-
гатно анаэробными бактериями в целом играет 
критическую роль не только в регуляции кишеч-
ной микрофлоры, но и в переключении синтеза 

и некую автономность рециркуляции ЛФ в 
кишечник. Примированные (специфические 
к антигенам МО ЖКТ) Т- и В-ЛФ мигрируют 
через лимфатические сосуды и грудной лимфа-
тический проток и кровеносные сосуды во все 
слизистые оболочки и обязательно «домой» – 
хоминг-эффект за счет интегрина α4β7 и адрес-
син MAdCAM-1. Кроме того, на всех интраэ-
пителиальных ЛФ обнаружен интегрин αЕβ7, 
от которого, как считают, тоже зависит хоминг 
ЛФ в эпителий, так как его лигандом является 
Е-кадгерин, экспрессированный на всех эпите-
лиоцитах [2, 6, 11, 12, 13].

Особенностью Т-клеток слизистой оболочки 
является сдвиг дифференцировки СД4+ ЛФ в 
Тх2, продуцирующих ИЛ4, 5, 3, 6, 13, ГМ-КСФ, 
что определяется природой микроокружения и 
синтезируемых локально цитокинов [12, 13].

Во всех фолликулах тоже есть зоны тех или 
иных ЛФ на разных стадиях дифференциров-
ки, а также МФ, фолликулярные и интерди-
гитатные ДК. Т-клетки преимущественно не-
сут СД4+, больше в отношении синтеза IgA, и 
меньше СД8+, обладающие цитотоксичностью. 
В В-клеточных зонах присутствуют клетки с 
фенотипом СД19, СД20, СД21. мIgM и мIgD 
и предшественники продуцентов IgA. И имен-
но для организации продукции IgA в основном 
предназначена лимфоидная ткань кишечника. 
Однако, с другой стороны, показано, что су-
ществует примитивный, без участия Т-клеток, 
синтез IgA в ответ на бактерии-комменсалы 
эшерихии В1-клетками, диффузно расположен-
ными в lamina ptopria [2, 111, 12, 13).

В результате взаимодействия всех клеток, 
активации антителогенеза через В-ЛФ и Т-ЛФ 
образуются эффекторные клетки: НК, Тц, фаго-
циты и т.п Считают, что в норме эти эффекторы 
не вовлекаются в местные процессы, они выхо-
дят в общую циркуляцию, а местно эффектор-
ную роль выполняют только Т γδ-клетки. При 
патологии же НК, Тц, фагоцитарные клетки – 
обычные эффекторы иммунных реакций спо-
собны оказывать повреждающее действие на 
СО, включая собственную пластинку и субэпи-
телиальный слой [12, 13).

Параллельно с эффекторными всегда образу-
ются клетки памяти, и следует отметить, что осо-
бенностью эпителия СО ЖКТ является то, что в 
них преимущественно мигрируют из кровяного 
русла Т-клетки памяти, которые образовались 
после поступления АГ через этот же барьер. При 
этом клетки памяти могут получить антиген от 
непрофессиональных АПК – активированных 
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тывается (или меняется ее метаболизм), экспрес-
сируются гены провоспалительных цитокинов и 
хемокинов. Это приводит к секреции названных 
растворимых факторов с последующим разви-
тием выраженного адаптивного ответа и его эф-
фекторов. Развивается клинически выраженный 
воспалительный синдром и элиминация соответ-
ствующего патогена. Так показано, что кисломо-
лочные бактерии не стимулировали выработку 
провоспалительных цитокинов энтероцитами in 
vitro, в отличие от грамотрицательный бактерий 
[1). Но одни виды лактобацилл стимулировали 
выработку провоспалительных цитокинов, дру-
гие – синтез мРНК ТФРβ. Тем не менее, преоб-
ладает мнение, что индукция и продукция ТФРβ, 
в том числе Тх3, Трег, ДК и МФ, может быть тем 
фактором, который предупреждает развитие ИО 
и воспаления на симбионтные МО в норме, в то 
время как необычные микроорганизмы или их 
повышенные количества активируют эффектор-
ные механизмы, способные уничтожать эти пато-
гены [1, 7, 8).

Однако в последние годы ученые склонны 
считать, что вопрос этот решается на уровне 
тонких механизмов антигенного распознавания, 
а именно, за счет того, что на антигены патоген-
ных и непатогенных МО по-разному реагируют 
рецепторы, распознающие образы (РРО), в том 
числе ТЛР. Рассматривается при этом роль экс-
прессии ТЛР3 и 4 [11, 12). В то же время полага-
ют, что именно через эти рецепторы индигенная 
микрофлора активирует образование противо-
воспалительного иммуносупрессивного цито-
кина ТФРβ [21).

Недавно появилась гипотеза или концепция, 
согласно которой экспрессия цитокинов эпите-
лиоцитами зависит от фактора транскрипции 
NF-kb, который участвует в передаче сигнала 
о «чужом», начинающемся с распознавания 
ПАМП соответствующими рецепторами. Экс-
прессия NF-kb определяется множеством сти-
мулов через регулируемое фосфорилирование, 
убиквитинацию и протеолиз его ингибитора 
(IkВ), с которым он в покое связан и находится 
в цитоплазме. Если этот ингибитор фосфорили-
руется с помощью киназ, NF-kb освобождает-
ся и транслоцируется в ядро, где активирует в 
определенной последовательности транскрип-
цию генов, кодирующих в конечном итоге 
синтез провоспалительных медиаторов. Было 
установлено, что целый ряд ПАМП запускает 
ТЛР-опосредованную активацию NF-kb. А в 
эксперименте было показано, что апатогенный 
штамм сальмонеллы не индуцировал выработку 

иммуноглобулинов на sIgA, в появлении сома-
тических гипермутаций генов иммуноглобули-
нов в В-ЛФ солитарных фолликулов слизистой 
оболочки кишечника [11, 16, 18, 19).

Иммунные эффекты индигенной лактофлоры 
у детей первого года жизни поддерживают состав 
и биоактивные факторы грудного молока, моду-
лирующие деятельность ЖКТ: нуклеотиды, гор-
мон пролактин, воздействующий также и на ки-
шечный эпителий, sIgA, противовоспалительные 
цитокины ИЛ10 и ТФРβ, лактоферрин, вазоак-
тивный интестинальный пептид, соматостатин. 
Созреванию и росту эпителия могут способство-
вать эпителиальный и инсуноподобный факто-
ры роста и другие цитокины, присутствующие в 
женском молоке [5, 8, 9, 10, 20).

Полезное со всех точек зрения «сотрудниче-
ство» нормобиоты и ИС наводит на мысль о су-
ществовании в организме неких протективных 
механизмов, способных отличать непатогенные 
элементы (бактерии-комменсалы, пища) от эн-
теропатогенов, за счет чего в норме имеет место 
иммунологическая толерантность в отношении 
индигенной микрофлоры и пищи и иммунный 
ответ на патогены [11). При утрате этой толе-
рантности могут развиваться АУИЗ, аллергия, 
воспалительные заболевания кишечника.

Хотя результаты исследований на животных 
показали, что в сохранении этой толерантности 
СО кишечника важную роль играет избиратель-
ность регуляции ответа ИС, до сих пор остается 
неясным, почему и каким образом в организме 
происходит селекция бактерий, в результате 
которой в норме остаются непатогенные и уда-
ляются условно-патогенные микроорганизмы, 
как сосуществуют «дружественные» микробы с 
макроорганизмом и его иммунной системой. Но 
эксперименты и некоторые клинические иссле-
дования позволяют выдвинуть ряд гипотез.

Возможно, этот «дифференциальный диа-
гноз» осуществляется врожденными механизма-
ми защиты самого эпителия (антимикробными 
факторами), а также внутриэпителиальными 
лейкоцитами: макрофагами, дендритными клет-
ками, гранулоцитами, естественными киллер-
ными клетками, Тγδ-лимфоцитами. Установлено 
[21), например, что клетками СО постоянно вы-
рабатывается ретиноевая кислота, которая толь-
ко в присутствии нормобиоты переключает ИО 
на индукцию Трег клеток и выработку ими про-
тивоспалительных цитокинов типа ТФРβ без 
развития выраженного адаптивного ИО и вос-
паления с повреждением тканей. При появлении 
патогенных МО, наоборот, эта кислота не выраба-
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функции, результатом чего могут быть опухоле-
вые процессы.

4. Пробиотики способны купировать не толь-
ко дисбиоз, но могут оказывать благоприятный 
эффект при различных иммунопатологических 
состояниях и воспалительных заболеваниях ки-
шечника.
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провоспалительных цитокинов. Возможно, та-
ким образом происходит селекция нормальных 
и других МО на уровне слизистой ЖКТ: энтеро-
патогены своими ПАМП через РРО, в том чис-
ле ТЛР, активируют NF-kb, взаимодействие же 
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активности NF-kb его ингибитором и, соответ-
ственно, супрессии синтеза провоспалительных 
цитокинов [3, 11).

Во всяком случае, обе гипотезы основывают-
ся на том, что регуляция ответа на индигенную 
и патогенную флору осуществляется на уровне 
антигенного распознавания с дальнейшей ин-
дукцией или провоспалительных или противо-
воспалительных цитокинов. Считают, что у здо-
ровых детей в период новорожденности, когда 
происходит массивное поступление микробных 
и пищевых антигенов, существует механизм 
препятствия развитию выраженной воспали-
тельной реакции за счет увеличенного синте-
за противовоспалительных цитокинов ИЛ4 и 
ТФРβ и запускаемых ими механизмов обратной 
связи. Так, у детей с неонатальной пневмонией 
при обследовании [22) было выявлено преоб-
ладание противовоспалительных цитокинов на 
фоне снижения провоспалительных факторов, 
что было расценено, с одной стороны, как под-
тверждение этих гипотез, а с другой – такое со-
отношение цитокинов могло стать причиной 
неадекватности иммунного и воспалительного 
ответов и развития пневмонии.

Представленные сведения позволяют сде-
лать ряд клинических выводов:

Баланс и нормальное соотношение симбион-
тов в ЖКТ является гарантом своевременного 
полноценного развития иммунной системы по-
сле рождения ребенка и физиологически оправ-
данным механизмом поддержания этой гомео-
статической системы, следовательно, здоровья 
на протяжении всей жизни человека.

Механизмы иммунорегуляции на уров-
не ЖКТ поддерживают оптимальный баланс 
между различными представителями биоты, 
обеспечивая собственную иммунологическую 
компетентность и отсутствие патологического 
воспаления на симбионтные микроорганизмы.

Своевременная и адекватная диагностика и 
терапия состояния дисбиоза кишечника являет-
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хроническому течению соматических болез-
ней разной локализации, дефектам надзорной 
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математических величин и терминов) не допускаются. Аббревиатуры в названии статьи и в резюме 
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8. Таблицы должны быть наглядными, иметь заголовки и пронумерованы. Их номера и цифровые 
данные должны точно соответствовать приведенным в тексте. Для всех показателей таблиц должны 
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