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В В Е Д Е Н И Е

Выпуск 4 (160) сборника за 2020 год содержит научные статьи сотруд-
ников Астраханского государственного медицинского университета, 
ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени 
Максима Горького», ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ 
МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ» и 
учреждений здравоохранения Российской Федерации и Донбасса. 

Сборник рассчитан на специалистов в области клинической имму-
нологии, медицинской генетики, клинической фармакологии, а также 
медиков и биологов различных специальностей, которых интересуют 
современные проблемы клинической и экологической иммунологии, об-
щей биологии и генетики, фитотерапии, фармации.

Редколлегия



ЭКОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПРОБЛЕМЫ

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 
И КЛИНИЧЕСКОЙ

МЕДИЦИНЫ
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УДК 616.6(083.132)

ТРАНСВАГИНАЛЬНАЯ И ТРАНСРЕКТАЛЬНАЯ 
ПУНКЦИОННАЯ БИОПСИЯ РЕЖУЩЕЙ ИГЛОЙ ПРИ 

НОВООБРАЗОВАНИЯХ ТАЗА

Хусейн Ахмед Азаб, А. В. Торба, В.В. Родович, Г.П. Копцев, 
С.А. Азаб

ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 
УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

Введение
Биопсия матки и яичников под контролем TVUS гисто-

логически подтверждает диагнозы аденомиоз, лейомиома и 
доброкачественные процессы яичника в 84% [1]. Точность диагнос-
тики TVUS в перименопаузе с аномальным маточным кровотече-
нием составила 75,6% (6).

TVUS имеет высокую отрицательную прогностическую ценность 
(99,1%) для эндометрия толщиной 10,8 мм при оценке 100 женщин 
с постменопаузальным кровотечением [1]. Биопсия режущей иглой 
с TVUS-контролем позволила получить достаточный материал для 
подтверждения опухолей у 200 женщин опухолями таза, причем 190 
из 200 (95,0%) были проверены до лечения [2]. TVUS-направленные 
биопсии тела матки (80 случаев женщин в пременопаузe оказались 
полезными для назначения гистерэктомии, при аденомиозе [3].

Биопсия с применением трансректального ультразвука (TRUS) 
подтвердила рецидив карциномы шейки матки у у94% женщин с 
недиагностической вагинальной цитологией и трансвагинальной 
биопсией тела матки [3, 4]. Рецидив злокачественных новообразова-
ний в области таза выявляется у 62% женщин с абдомино-тазовыми 
и болями в спине [5]. Было установлено, что обследование TRUS 
обладает высокой диагностической способностью к синдрому 
поликистозных яичников среди женщин в возрасте 21–32 лет [6].

Это исследование было направлено на определение точности и 
безопасности биопсии режущей иглой с TVUS- и TVUS-контролем 
новообразований полости таза.

Материалы и методы исследования
С июля 2015 года по август 2017 года 40 женщин с диагнозом 

новообразования таза или мышц тазового дна подверглись пунк-
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ционной биопсии для гистологического подтверждения, необхо-
димого для дальнейшего лечения. Клинические лабораторные по-
казатели состояния пациента и риск осложнений были оценены. 
Лабораторными показателями были: общий анализ крови, про-
тромбиновое время, активированное частичное время тромбоплас-
тина. Мы ретроспективно проанализировали извлеченные клини-
ко-патологические данные.

Процедура биопсии. Ни у одного из включенных пациентов не 
было противопоказаний для биопсии. Биопсии под контролем 
TVUS и TRUS выполняли в положении литотомии с опорожненным 
мочевым пузырем после стерилизации влагалища и заднего про-
хода [6]. Использовалось автоматическое биопсийное устройство 
многократного использования, совместимое с иглой 18-го калибра 
длиной 15 см. Игла была введена параллельно трансвагинальному 
зонду УЗИ и была направлена   на поражение с помощью прикре-
пленной направляющей иглы.

Местная анестезия и медикаментозная седация не использовались. 
Игла для биопсии с ультразвуковым динамическим контро-лем на-
правлялась, избегая петли кишечника, кровеносные сосуды и мочевого 
пузыря. После достижения края повреждения и достижения глубины 
проникновения >2,0 см образцы биопсии были взяты с разных на-
правлений. Все полученные столбики тканей немедленно помещали 
на стерильную фильтровальную бумагу и фиксировали в 10% раство-
ре формальдегида. Срезы на предметных стеклах из залитых парафи-
ном блоков ткани окрашивали гематоксилин-эозином.

После трансвагинальных процедур три стерилизованных ватных 
шарика были прижаты к местам биопсии для гемостаза. Кровотече-
ние и другие возможные осложнения были проверены после того, 
как ватные шарики были удалены через 30 минут. Пациенты на-
блюдались в течение 30 мин – 1 час с мониторингом показателей 
жизнедеятельности.

Полученные результаты и их обсуждение
Из 40 женщин, включенных в исследование, у 39 был TVUS, и у 1 

была биопсия под контролем TRUS. Средний возраст составлял 54 
года (диапазон 46–69 лет).

Средний размер поражения составлял 5,5 см (1–15 см). 34 пора-
жения были солидными, а шесть - кистозными. Среднее расстояние 
от кожи до мишени составляло 2,4 см (диапазон 1,4–5,6 см). Среднее 
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число столбиков ткани биопсии, полученных от каждого пациента, 
составляло 4,0 (2–7). Образцы были получены из полости малого таза 
и тазового дна в 18 случаях (45%), культи влагалища в 6 случаях (15%), 
шейки матки в 2 случаях (5%) и свода влагалища в 13 случаях (32,5%). 

Все образцы были адекватны для гистологической оценки и ди-
агностики: 72% (28/39) были определены как первичные, а 13% 
(5/39) - как метастатическое злокачественное новообразование. Был 
один случай рака прямой кишки – образцы тканей получены TRUS-
управляемой биопсией задней стенки анального канала, (2,5%).

Нами изучены возможности биопсии режущей иглой под TVUS- и 
TRUS-контролем для выявления злокачественной патологии в облас-
ти таза. Показано, что в 90% случаев определения объемных процессов 
с помощью КТ и/или МРТ диагноз подтверждался гистологически.

Аспирационная биопсия TVUS или TRUS имеет несколько преи-
муществ. Биопсия технически проста и не требует анестезии. Любой 
из этих двух методов может использоваться в качестве исследования 
первой линии при оценке женщин с опухолями таза или тазового 
дна [1-6]. Настоящее исследование имеет несколько ограничений. 
Анализ для обеспечения достоверных и надежных диагностических 
характеристик (чувствительность, специфичность, положительная 
прогностическая ценность, отрицательная прогностическая цен-
ность, точность) требует определения набора переменных для обес-
печения монофакторного и многофакторного анализа AUC ROC.

Выводы
1. Пункционная биопсия под ультразвуковой навигацией для 

гистологической диагностики в режиме реального времени не об-
ременительна для больных и экономически обоснована. 

2. Трансвагинальная или трансректальная биопсия под 
ультразвуковым контролем является надежной и безопасной про-
цедурой для гистопатологической оценки новообразований таза. 

Литература
1.  Copelan A, Scola D, Roy A, Nghiem HV. The myriad advantages of ul-

trasonography in image-guided interventions. Ultrasound Q. 2016; 32:247–257.
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techniques. Ultrasonography. 2017;36:336–348.
3. 7. Menon S, Sreekumari I. Role of transvaginal ultrasound in the assess-
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Резюме
Азаб Хусейн Ахмед, Торба А. В., Родович В. В., Копцев Г.П., Азаб С.А. 

Трансвагинальная и трансректальная пункционная биопсия режущей иглой при ново-
образованиях таза

Цель исследования состояла в том, чтобы определить, позволяет ли аспи-
рационная биопсия, управляемая трансвагинально (TVUS) и трансректально 
(TRUS), определять характер патологических объемных образований в тазу. У 
40 больных с помощью компьютерной томографии или магнитно-резонансной 
томографии выявлены поражения в тазовой области. Всем проведена пункци-
онная биопсия под контролем TVUS или TRUS. Пункционная биопсия под уль-
тразвуковой навигацией для гистологической диагностики в режиме реального 
времени не обременительна для больных и экономически обоснована. Транс-
вагинальная / трансректальная биопсия режущей иглой под ультразвуковым 
контролем безопасна и проста. Она может быть использована для диагностики 
и дифференциальной диагностики повреждений таза и тазового дна у женщин. 

Ключевые слова: аспирационная биопсия, таз, трансвагинальное, транс-
ректальное, ультразвуковое исследование

Summary
Azab H.A., Torba A.V., Rodovich V.V., Koptsev G.P., Azab S.A. Сore-needle 

transvaginal and transrectal puncture biopsy for pelvic neoplasms.
The aim of the study was to determine whether an core-needle biopsy guided by 

transvaginal (TVUS) and transrectal (TRUS) is useful for histological confi rmation of 
the pelvis masses. In 40 patients, computed tomography or magnetic resonance im-
aging revealed lesions in the pelvic region. Everyone underwent a puncture biopsy 
under the control of TVUS or TRUS. There were no complications after the biopsy. 
Transvaginal / transrectal core-biopsy under ultrasound guidance is safe and easy. 
Puncture biopsy under ultrasound navigation for histological diagnosis in real time 
is not burdensome for patients and economically feasible. It can be used for the di-
agnosis and differential diagnosis of masses of the pelvis and pelvic fl oor in women.

Key words: aspiration biopsy, pelvis, transvaginal, transrectal, ultrasound.

Рецензент: д.мед.н., профессор Л.А. Шкондин
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УДК 616.13-002

ГРАНУЛЕМАТОЗНЫЙ ПОЛИАНГИИТ 
(БОЛЕЗНЬ ВЕГЕНЕРА): КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

С НЕБЛАГОПРИЯТНЫМ ИСХОДОМ

И.И. Благинина, О.А. Реброва, И.И. Покрышка, 
А.Б. Куринный

ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 
УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

ГУ «Луганская республиканская клиническая больница» ЛНР

Гранулематоз с полиангиитом (ГПА) (гранулематоз Вегенера) 
– некротизирующее гранулематозное воспаление с вовлечением 
верхних и нижних дыхательных путей и некротизирующий васку-
лит преимущественно сосудов мелкого и среднего калибра (капил-
ляров, венул, артериол, артерий и вен). Часто развивается некроти-
зирующий гломерулонефрит [13].

В ревматологической практике данная патология встречается до-
статочно редко. Распространённость в популяции от 25 до 60 случаев 
на 1 млн населения; наиболее высокая распространённость регистри-
руется в странах Северной Европы. Следует отметить, что заболевае-
мость ГПА в европейских странах, по некоторым данным, за послед-
ние 30 лет возросла в 4 раза. Возраст дебюта заболевания от 25 до 45 
лет, однако до 15% пациентов заболевают в возрасте до 20 лет [9].

Для ГПА характерна двойственность воспалительных реакций: не-
кротизирующий васкулит с одной стороны, и своеобразная гранулема-
тозная воспалительная реакция в органах респираторного тракта с дру-
гой стороны, которые развиваются параллельно, проявляя различную 
степень выраженности в разных органах и системах организма и имеют 
своеобразие у каждого пациента [10]. У пациентов развивается некро-
тизирующее поражение сосудов всех уровней с преимущественными 
изменениями в артериях мышечного типа и микроциркуляторного 
русла с распространением воспаления на все оболочки сосудов (панар-
териит). В дальнейшем формируются гигантоклеточные гранулемы с 
последующей их деструкцией или некрозом [5].

Этиологический фактор заболевания не установлен. Однако, сле-
дует отметить наличие генетической предрасположенности у лиц 
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носителей антигенов НLA- DR2, B7, В8. Также в качестве пускового 
фактора рассматривается роль инфекции (Staphylococcus aureus, ви-
рус гепатита С, ВИЧ, цитомегаловирус). Подтверждением этого яв-
ляется то, что наиболее часто дебюту ГПА предшествует острое или 
хроническое воспалительное заболевание органов респираторного 
тракта – наиболее часто хроническое поражение ЛОР-органов, кото-
рое в среднем за 3,5 года до дебюта наблюдается у 60% больных [3]. 

Обращает на себя внимание многообразие клинических проявле-
ний ГПА. В дебюте наиболее часто поражаются верхние дыхательные 
пути, среднее ухо, глаза. Позже, с генерализацией процесса, присо-
единяется прогрессирующее поражение внутренних органов, преи-
мущественно, лёгких и почек. В терминальном периоде наблюдается 
прогрессирующая почечная и легочно-сердечная недостаточность.

Поражение верхних дыхательных путей развивается у подавля-
ющего большинства больных ГПА (более 90%) и, часто становит-
ся первым проявлением заболевания, в сочетании с гипертермией 
(65%), поражением легких (25%) и артралгиями (25%). Язвенно-не-
кротический ринит, наблюдающийся у 90% больных, сопровожда-
ется жалобами на заложенность носа, сукровичное отделяемое из 
носа, кровянистые корки, рецидивирующие носовые кровотече-
ния и осложняется перфорацией носовой перегородки с форми-
рованием седловидной деформации носа (25%). Более чем у 60% 
больных ГПА диагностируют различные поражения придаточных 
пазух: от изолированного гайморита, фронтита, мастоидита до тя-
желого деструктивного пансинусита. Формирование подскладоч-
ной гранулемы гортани (35%) осложняется стенозом гортани, что 
может потребовать проведения трахеостомии.

Поражение лёгких при ГПА наблюдается в 60-85% случаев. 
Оно проявляется мучительным кашлем, кровохарканьем, бо-
лью в грудной клетке, одышкой. При рентгенографическом ис-
следовании определяют двусторонние, нередко субплеврально 
расположенные, узлы или инфильтраты, склонные к распаду и 
формированию полостей, которые обнаруживают более, чем у 
половины больных с легочной патологией. В 20% случаев процесс 
протекает бессимптомно, с отсутствием жалоб на кашель и скудной 
аускультативной картиной даже при тяжелом поражении [7].

Поражение органа зрения наиболее часто наблюдается в виде 
конъюнктивита, склерита, эписклерита. Для 25% пациентов с ГПА 
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характерно развитие псевдотумора орбиты вследствие формирова-
ния гранулематоза орбиты с развитием экзофтальма (периорбиталь-
ная гранулёма). Распространению гранулематозной ткани в орбиту 
способствует деструктивный этмоидит. Реже встречается увеит и 
вторичный дакриоцистит, обусловленный гранулематозным вос-
палением с затруднением оттока жидкости по слезному каналу, ке-
ратит, хемоз и отек диска зрительного нерва, заканчивающийся его 
атрофией и слепотой. Также могут наблюдаться неврит зрительного 
нерва и окклюзия центральной артерии сетчатки. Поражение орга-
на зрения приводит к слепоте у каждого пятого больного ГПА.

Вовлечение почек наблюдается у 80% больных ГПА: гломерулонеф-
рит может быть дебютным проявлением васкулита или присоединять-
ся в ходе последующих обострений. Прогрессирование процесса может 
привести к хронической почечной недостаточности. Поражение пери-
ферической нервной системы - асимметричный сенсорно-моторный 
множественный мононеврит (20- 30%), значительно реже дистальная 
симметричная полинейропатия. Поражение кожи (25- 35%) - геморра-
гические или язвенно- геморрагические высыпания преимущественно 
на коже конечностей. У каждого четвертого больного ГПА одновремен-
но с поражением органа слуха развивается вторичная невропатия V, VII 
пары ЧМН, также возможно разрушение височных костей, в том числе 
сосцевидного отростка, с развитием тугоухости.

Наиболее частыми симптомами со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта являются боли в животе, диарея, кровотечения. По-
ражение слизистой оболочки желудка с образованием гранулёмы 
может напоминать опухолевый процесс, а вовлечение слизистой 
кишечника с развитием желудочно-кишечного кровотечения, пер-
форацией стенки кишки является проявлением ишемического 
энтерита. Поражение поджелудочной железы проявляется острым 
или хроническим панкреатитом. Суставной синдром у больных 
ГПА включает мигрирующие артралгии или полиартрит (крупных 
и мелких суставов) без развития стойкой деформации. 

Разнообразие клинической симптоматики ГПА, относящегося к 
ревматологическим заболеваниям, делает данную патологию пред-
метом изучения клиницистов различных специальностей – отола-
рингологов, офтальмологов, пульмонологов, нефрологов, невропа-
тологов, дерматологов. В связи с широким спектром представленных 
клинических симптомов диагностика ГПА является сложной зада-
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чей, особенно на раннем этапе заболевания, когда пациенты зачас-
тую обращаются за помощью к специалистам других медицинских 
специальностей, что замедляет диагностический поиск и, при ост-
ром течении васкулита, приводит к вовлечению в патологический 
процесс жизненно важных систем, развитию полиорганной недоста-
точности и неблагоприятному исходу. Только в 50% случаев диагноз 
верифицируют в течение 3-6 месяцев от начала заболевания [8]. 

Наиболее неблагоприятными прогностическими факторами 
течения ГПА являются возраст старше 65 лет, креатинин более 
150 ммоль/л, наличие поражения желудочно-кишечного тракта 
(кровотечение, перфорация, панкреатит), кардиомиопатия, отсут-
ствие ЛОР-патологии. Основными факторами, определяющими 
почечный прогноз, являются степень нарушения функции почек и 
скорость прогрессирования почечной недостаточности [12].

Классификационные критерии, позволяющие верифицировать 
диагноз ГПА: 

1. Воспаление носа и полости рта (гнойные, кровянистые 
выделения из носа, язвы в полости рта). 

2. Изменения в легких при рентгенологическом исследовании 
(узелки, инфильтраты, полости). 

3. Изменения мочи (гематурия, эритроцитарные цилиндры в 
осадке мочи). 

4. Данные биопсии (гранулематозное воспаление в стенке арте-
рии или в периваскулярном и экстраваскулярном пространстве). 

Наличие 2 и более критериев позволяет поставить диагноз с чув-
ствительностью 88% и специфичностью 92% [11]. 

При ГПА выделяют локальную, ограниченную и генерализо-
ванную формы заболевания. Локальная форма представляет собой 
изолированное поражение ЛОР-органов и/или глаз -  язвенно-не-
кротический ринит в сочетании с поражением органа слуха, сину-
ситом, подскладочным ларингитом, поражением органа зрения. 
Она может со временем трансформироваться в генерализованное 
заболевание. Ограниченная форма характеризуется поражением 
легких с наличием или отсутствием локальных поражений верх-
них дыхательных путей, органов слуха и зрения. Для генерализо-
ванной формы характерно развитие гломерулонефрита вне зави-
симости от наличия или отсутствия поражения других органов [6]. 

Следует отметить, что отдельного лабораторного признака, диаг-
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ностически значимого для ГПА, нет. Помимо клинической картины, 
активность заболевания оценивается по острофазовым показателям 
(СОЭ, СРБ). У части больных может наблюдаться нормохромная ане-
мия в сочетании с нейтрофильным лейкоцитозом и тромбоцитозом, а 
при фульминантном течении заболевания – лейкемоидная реакция, 
азотемия, снижение скорости клубочковой фильтрации [1]. Измене-
ния, наблюдающиеся в клиническом анализе мочи представлены ге-
матурией, эритроцитарной цилиндрурией, протеинурией. 

Несмотря на современные возможности диагностики, заклю-
чающиеся в определении серологических маркеров ГПА, а имен-
но, антинейтрофильных цитоплазматических антител (АНЦА), 
титр которых коррелирует со степенью активности васкулита, по-
прежнему не утратило своего значения гистологическое исследова-
ние поражённых тканей (слизистой оболочки носа, грануляционной 
ткани орбиты глаза, ткани кожи, почек, лёгких). Гистологическое 
исследование биоптатов является «золотым стандартом» в диагнос-
тике и дифференциальной диагностике, позволяющим уточнить 
характер васкулита. Для ГПА характерным является развитие двух 
основных типов изменений в тканях: некротическая гранулёма и не-
кротический васкулит. Гранулёма – очаг некроза различных разме-
ров, окружённый полиморфно-ядерным инфильтратом, содержа-
щим нейтрофильные гранулоциты, плазмоциты, лимфоциты, иног-
да – многоядерные гигантские клетки типа инородных тел. Некро-
тический васкулит представлен альтеративными, экссудативными и 
пролиферативными изменениями в мелких артериях и венах с их 
фибриноидным некрозом, деструкцией стенок, что может сопро-
вождаться тромбозом сосудов с образованием острых аневризм, 
приводящим к кровоизлияниям [4].    

В целом для ГПА характерен чрезвычайно агрессивный харак-
тер. Представляем описание клинического случая острого (фуль-
минантного) течения ГПА с молниеносной генерализацией про-
цесса, приведшей к летальному исходу.

Клинический случай. Пациентка Г. 22 лет поступила в отделение 
экстренной неотложной помощи ГУ «ЛРКБ» ЛНР 23.07.2020 г. переводом 
из отделения отоларингологии другого лечебного учреждения с жало-
бами на кашель с трудноотделяемой мокротой, содержащей прожилки 
крови, заложенность носа, одышку, снижение слуха на оба уха, боли в 
суставах верхних конечностей, припухание и покраснение локтевых, 
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правого лучезапястного сустава, высыпания на слизистой ротовой по-
лости, языке, боли при глотании, зуд и покраснение конъюнктивы 
обоих глаз, высыпания на коже лица и конечностей, повышение 
температуры тела до субфебрильных цифр. Считает себя больной с 
мая 2020 г., когда после переохлаждения появилась заложенность носа, 
шум в ушах, снижение слуха на оба уха, боли и распирание в области 
слухового прохода правой ушной раковины. В течение трёх недель на-
ходилась на лечении в отоларингологическом отделении с диагнозом 
«Двусторонний средний экссудативный отит, осложнённый острым 
кохлеитом справа». При обследовании Нв – 93 г/л, эр. 3,09х1012/л, лей-
коц. 8,1х109/л, ЦП 0,9, п – 3%, с –60%, э – 1%, л – 35%, м – 2%. СОЭ 16 
мм/ч.; анализ мочи клинический – без особенностей; Анализ крови на 
ВИЧ – отрицательный. Рентгенография ОГК (19.06.20) – без патологии. 
Рентгенография височных костей по Шюллеру (19.06.20) – затемне-
ние воздухоносных ячеек с двух сторон. Через две недели появились 
везикулярные высыпания с прозрачным содержимым на коже голеней, 
бёдер, ладонях; боли в суставах верхних конечностей, головные боли; 
осмотрена дерматологом – диагноз «Многоформная экссудативная 
эритема». Спустя 2 дня присоединились везикулярные высыпания на 
языке, ротоглотке, боли при глотании, конъюнктивальные высыпания, 
кашель с отделением мокроты с прожилками крови. Осмотрена рев-
матологом, переведена в отделение экстренной неотложной медицин-
ской помощи ЛРКБ с предварительным диагнозом «Системный васку-
лит. Реактивный артрит?».

При осмотре: температура тела 37,80С, кожные покровы с 
множественными полиморфными высыпаниями буро-коричнево-
го цвета с элементами некрозов на коже лица, конечностей, тулови-
ща, лобковой области, слизистых ротовой полости; геморрагическое 
отделяемое в носовых ходах; покраснение и припухание локтевых 
и правого лучезапястного суставов, локальная гипертермия; в 
лёгких дыхание жёсткое, ЧДД 18 в минуту; сердечная деятельность 
ритмична, ЧСС 78 в минуту, АД 120/75 мм.рт.ст.; живот мягкий, 
пальпаторно безболезненный, участвует в акте дыхания, перис-
тальтические шумы присутствуют; стул, диурез самостоятельные, 
без особенностей. Лабораторно: Нв – 109 г/л, эр. 3,4х1012/л, лей-
коц. 6,9х109/л, тромб – 502*109/л, рет – 0,7%, ЦП 0,97, п – 35%, с – 
48%, э – 9%, л – 3%, м – 5%, СОЭ 67 мм/ч; общий билирубин – 10,2 
мкмоль/л, АЛТ – 0,85, АСТ – 0,6, креатинин – 56 мкмоль/л, общий 
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белок – 71 г/л, СРБ – 48 мг/л; анализ мочи клинический – без па-
тологии. Осмотр ЛОР-врача: риноскопия: слизистое отделяемое, 
фибринозные корки, дыхание затруднено, в преддверии носа по-
лиморфная сыпь с некрозом; ротоглотка: слизистая влажная, язык, 
внутренняя поверхность щёк с характерной сыпью, описанной 
выше; отоскопия: слева – норма, справа – острый перфоративный 
гнойный отит. Инструментальные методы обследования: СКТ ОГК 
без в/в усиления: лёгкие воздушны, прилежат к ГК по всей поверх-
ности. Скоплений жидкости в плевральных полостях не выявлено. 
На верхушках лёгких визуализируются очаги консолидации легоч-
ной паренхимы с нечёткими контурами круглой формы размера-
ми слева 32*32,5*35 мм, справа 38*31*41 мм однородной плотности. 
Бронхи проходимы, средостение по срединной линии. Визуализи-
руются единичные паратрахеальные лимфоузлы до 12 мм, в обе-
их подмышечных областях многочисленные лимфоузлы до 12 мм. 
Заключение: КТ-признаки двусторонних инфильтратов в лёгких 
(нельзя исключить гранулематоз Вегенера), подмышечная, внутри-
грудная лимфаденопатия. СКТ ППН без в/в усиления. Заключе-
ние: КТ-признаки двустороннего среднего отита, мастоидита, ка-
тарального гайморита, этмоидита.

Для дальнейшего лечения переведена в ревматологическое от-
деление. В соответствии с классификационными критериями был 
выставлен диагноз: Гранулематоз с полиангиитом (болезнь Веге-
нера), острое течение, с поражением кожи (буллёзные, геморра-
гические, папулёзные высыпания, язвенно-некротические измене-
ния), верхних дыхательных путей (язвенно-некротическое пора-
жение слизистой глотки, язвенный стоматит, острый катаральный 
гаймороэтмоидит), органов слуха (средний перфоративный отит 
справа, слева – тубоотит), лёгких (инфильтративное поражение 
лёгких, пневмонит), суставов (реактивный артрит).

Назначено комплексное лечение: солу-медрол 1 г в/в капель-
но №3, эндоксан в/в капельно № 1, с последующим переходом на 
приём перорально медрол 48 мг/сутки, клопидогрел, панангин; 
омепразол в/в капельно; продолжена антибиотикотерапия (ауг-
ментин в/в капельно, левофлоксацин в/в капельно), муколитики; 
местно обработка ротоглотки, носовых ходов.

В течение двух суток терапии отмечается отрицательная дина-
мика: выраженная общая слабость, температура тела субфебриль-
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ная, дыхание затруднено из-за наличия в области носовых ходов 
некротических сухих корочек бурого цвета; в области ротоглотки – 
язвенно-некротические изменения (на корне языка, области дужек, 
твёрдого нёба, слизистой внутренней поверхности щёк); кожные 
покровы с множественными полиморфными высыпаниями буро-
коричневого цвета с участками некрозов на коже бёдер, голеней, 
кистей, стоп, слизистых ротовой и носовой полостей; появилась 
отёчность век, субконъюнктивальные кровоизлияния; усилился ка-
шель с трудноотделяемой мокротой с прожилками крови; дыхание 
жёсткое, ЧДД 18 в минуту, с обеих сторон сухие хрипы над всей 
поверхностью лёгких; сердечная деятельность ритмична ЧСС 110 
в мин; АД – 130/80 мм.рт.ст.; живот мягкий безболезненный; диу-
рез самостоятельный, достаточный. Лабораторно: Нв – 73 г/л, эр. 
2,3х1012/л, лейк. 4,0х109/л, п – 18%, с –72%, э – %, л – 5%, м – 5%,  
СОЭ 45 мм/ч, выраженный анизоцитоз; билирубин – 31,5-22,2-9,3 
мкмоль/л, АЛТ – 0,67, АСТ – 0,33, креатинин – 121 мкмоль/л, об-
щий белок – 58 г/л; посев крови на стерильность (трёхкратно) – 
отрицательный; анализ мочи клинический – 1012, бурый, щелочн., 
мутн., белок – 0,32 г/л, лейк. – 10-15 в п/зр., эритр – изменённ. ¼ п/
зр., цилиндры – зерн – 0-2, гиалин – 1-2, слизь – много.

Осмотрена смежными специалистами: окулист: Ретиноваску-
лит обоих глаз, субконъюнктивальные кровоизлияния. К лечению: 
местно капли калия йодид 3%, вигамокс, флоксал, диклоф. Невропа-
толог: Дисметаболическая полинейропатия с преимущественным 
поражением нижних конечностей на фоне основного заболевания. 

Для дальнейшего наблюдения, лечения переведена в отделение 
интенсивной терапии, где в связи с затруднением при глотании 
пищи переведена на парентеральное питание; лечение продолже-
но в соответствии с рекомендациями. В течение двух суток наблю-
дения сознание не нарушено, доступна продуктивному контакту; 
состояние крайне тяжёлое, носовое дыхание затруднено, измене-
ния на коже, слизистых сохраняются в прежнем объёме; проводи-
лась инсуффляция увлажнённым кислородом, газообмен на этом 
фоне удовлетворителен; дыхание жёсткое, множественные хрипы 
над всей поверхностью, ЧДД – 16 в минуту, ЧСС – 90 в мин, АД 
– 110/75 мм.рт.ст.; живот мягкий безболезненный, мочеиспуска-
ние произвольное, диурез снижен. Лабораторно: Нв – 75 г/л, эр. 
2,21х1012/л, лейкоц. 2х109/л, ЦП - 1,1, п – 1%, с –17%, э – 7%, л – 17%, 
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м – 16%, анизоцитоз выраженный, сосчитано 60 клеток из лейк.; 
нач. свёртывания – 8.10, конец свёртывания – 8.40; билирубин – 8,2 
мкмоль/л, АЛТ – 1,13, АСТ – 0,38, креатинин – 167 мкмоль/л, об-
щий белок – 52 г/л; анализ мочи клинический – 1015, кисл., мутн., 
белок – 1,0 г/л, сахар – нет, эпителий – перех. и плоский немного, 
лейк. – 6-8 в п/зр., эритр – ½ п/зр., слизь – увеличена.

Осмотрена гематологом: Вторичная анемия средней степени 
тяжести. Лейкопения, тяжёлая степень тяжести (на фоне осно-
вного заболевания). Рекомендовано: КСФ (лейкостим) – 30 млн 
ЕД п/к № 2-3, продолжить ГК в прежнем объёме, переливание 
эритроцитарной массы. Рекомендации выполнены; состояние ста-
бильно тяжёлое в течение 2-х суток. 

На третьи сутки пребывания в отделении интенсивной терапии 
состояние ухудшилось, появились жалобы на остро возникшие боли 
внизу живота, осмотрена хирургом: живот овальный, не вздут, досту-
пен пальпации во всех отделах; определяется умеренная болезнен-
ность в лобковой области справа; на момент осмотра перитонеальных 
симптомов нет; стул был, диурез достаточный, самостоятельно. Рек-
тально: тонус сфинктера сохранён, ампула прямой кишки пустая; 
кал обычного цвета. Объективный данных в пользу острой хирурги-
ческой патологии не выявлено.  Рекомендовано: газоотводная труб-
ка, УЗИ ОБП, ЗП, рентгенография ОГП; повторный осмотр хирурга 
через 2 часа: усиление болей в надлобковой области, тошнота, рвота 
двукратно, повышение температуры тела до 38 0С.

УЗИ ОБП, ЗП. В БП жидкость не определяется. Структура печени, 
ЖП, ПЖ, селезёнки без особенностей; почки: БПР левый 126 мм, БПР 
правый 126 мм, паренхима утолщена до 26 мм, эхогенность коркового 
слоя повышена, ЧЛС б/о. Жидкость в МТ не определяется. Заключение: 
Диффузные изменения паренхимы почек. На рентгенограмме ОГП в 
прямой проекции определяется инфильтрация на фоне обогащённого 
легочного рисунка на верхушке правого лёгкого, более выраженной 
интенсивности в среднем и нижнем легочных полях правого и левого 
лёгких, чётких контуров, с признаками вовлечения плевры справа (воз-
можно междолевой плеврит?), куполы диафрагмы прослеживаются, 
слева нечётко; корни лёгких гомогенизированы. Заключение: Двусто-
ронняя полисегментарная плевропневмония (пневмонит).

Осмотрена пульмонологом: аускультативно: в нижнебоковых от-
делах с двух сторон влажные хрипы. Диагноз: Двусторонняя полисег-
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ментарная пневмония (пневмонит). Ателектаз средней доли правого 
лёгкого. ОДН II. Рекомендовано: продолжить антибиотикотерапию.

06.07.20 – состояние крайне тяжёлое, на фоне проведённой анал-
гезии сохраняются интенсивные боли в животе, температура тела 
37,3 0С, сознание ясное, контакту доступна, на поверхности кожи 
множественные сливные полиморфные буро-коричневые высыпания, 
на слизистых язвенно-некротические изменения; дыхание спонтан-
ное, газообмен снижен, сатурация – 92-94%, в дыхании принимают 
участие вспомогательные мышцы, жёсткое, ослабленное, справа – рез-
ко ослабленное, крепитирующие хрипы, ЧДД – 24 в минуту; гемодина-
мика относительно стабильна АД – 95/55 мм.рт.ст., живот напряжён, 
симптом «простыни», резко болезненный при касании; диурез по 
уретральному катетеру 800 мл (после стимуляции). Лабораторно: 
Нв – 94 г/л, эр. 2,8х1012/л, лейк – 15,2х109/л, тромб – 570х109/л, начало 
свёрт. 7.30, конец свёрт.  8.20; мочевина – 12,2 мкмоль/л, креатинин – 
225 мкмоль/л. УЗИ ОБП, ЗП (повторно): Структура печени, ЖП, ПЖ, 
селезёнки без особенностей; почки: БПР левый 119 мм, БПР правый 
117 мм, паренхима слева 26 мм, справа 23мм, однородная, структура 
сглажена, эхогенность повышена, чашки до 10 мм, лоханки 14 мм; 
межпетельно свободная жидкость 100-120 мл. УЗИ МТ трансвагиналь-
но: ШМ, матка не изменены, маточное дно 5 мм, OD=OS 32*24 мм, с 
мелкими фолликулами, не изменены. Свободная жидкость до уровня 
пупка межкишечно и в малом тазу – с густой взвесью, фибринозными 
тяжами. Заключение: Гемоперитонит.

В ургентном порядке проведена диагностическая лапароско-
пия, лапаратомия, ушивание острой язвы тонкой кишки, дрениро-
вание брюшной полости, наложена лапаростома. Постоперацион-
но: аналгезия (промедол, сибазон). В течение 12 часов наблюдения, 
лечения состояние с отрицательной динамикой; проведена рела-
паратомия, санация, дренирование брюшной полости, лапаросто-
ма. Состояние пациентки крайне тяжёлое, находится на ИВЛ через 
трахеотомическую канюлю; вентиляция на жёстких параметрах, 
гемодинамика дестабилизирована, поддерживается большими до-
зами адреномиметиков, АД 130/80 мм.рт.ст., пульс 100 в мин.; жи-
вот участвует в акте дыхания, вздут.

7.07. 20.30-20.40 - больная на ИВЛ, на мониторе брадиаритмия, 
переходящая в асистолию, проведены реанимационные меропри-
ятия, восстановление сердечной деятельности; состояние крайне 
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тяжёлое (критическое); мозговая нейроплегия, продолжена ИВЛ, 
введение адреномиметиков. Через 2 часа – состояние с прогрес-
сирующей отрицательной симптоматикой, нарастание полиор-
ганной дисфункции, отёк-набухание вещества головного мозга с 
дислокацией и вклинением стволовых структур, грубой дестаби-
лизацией гемодинамики, рефрактерной к инфузии больших доз 
адреномиметиков. 8.07. в 5 ч.07 мин. на кардиомониторе брадиа-
ритмия, переходящая в асистолию; констатирована клиническая 
смерть, начаты реанимационные мероприятия в расширенном 
объёме, включая непрямой массаж сердца на фоне ИВЛ с подачей 
100% кислорода, медикаментозная стимуляция сердечной деятель-
ности (адреналин болюсно 1,0 каждые 3-4 минуты). Проводимые 
мероприятия в течение 30 минут без эффекта. 5 ч. 37 мин. – конста-
тирована биологическая смерть.

Патологоанатомический диагноз полностью соответствовал 
прижизненному (рис. 1-4). 

Основное заболевание: Гранулематоз Вегенера с поражением кожи, 
верхних дыхательных путей (язвенный стоматит, тубоотит слева, 
гнойно-геморрагический эндобронхит; 07.07.2020 г. трахеостомия), 
лёгких (геморрагический пневмонит), пищеварительной системы 
(эрозивно-язвенный гастроэнтерит), суставов (реактивный ар-
трит), почек (гломерулонефрит), органов слуха (слизистый 
гаймороэтмоидит, острый гнойный, средний перфоративный отит 
справа, слева – тубоотит), органов зрения (острый кератосклерит, 
язвенный блефарит, ангиопатия сетчатки обоих глаз по клиничес-
ким данным), периферической нервной системы (дисметаболичес-
кая полинейропатия с преимущественным поражением нижних 
конечностей из мед. документации).

Осложнения: Изъязвление гранулём с перфорацией тонкой киш-
ки (06.07.2020 г. – диагностическая лапароскопия, лапаратомия, 
ушивание острой язвы тонкой кишки, дренирование брюшной 
полости, лапаростома; 07.07.2020 г. – релапаратомия, санация, дре-
нирование брюшной полости, лапаростома). Разлитой серозно-
фибринозный перитонит. Почечная недостаточность (креатинин 
225 мкмоль/л из мед. документации). Анемия средней степени (по 
клиническим данным: Нв 86 г/л). Отёк лёгких. Отёк-набухание 
ткани головного мозга с дислокацией стволовых структур.
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Рис. 1.  Перфоративный отит, очаг некроза.

Рис. 2. Поражение кожи, язвенно-геморрагические высыпания.

Рис. 3. Поражение лёгких, геморрагический пневмонит.
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Рис. 4. Поражение почек, гломерулонефрит.

 Обсуждение клинического случая. Первый случай ГПА был 
описан в 1931 г. патологоанатомом Н. Klinger (Берлин), который 
при гистологическом исследовании органов двух умерших обна-
ружил распространённые деструктивно-продуктивные васкулиты, 
которые были отнесены к пограничной форме узелкового периар-
териита. В 1939 г. F. Wegener, выделив характерные клинические 
и морфологические особенности, описал данное заболевание как 
отдельную нозологическую форму васкулита. В 1954 году были 
сформулированы клинико-морфологические критерии, позволяю-
щие верифицировать диагноз ГПА, которые включают следующие 
признаки: системный некротизирующий васкулит, некротизирую-
щее гранулематозное воспаление дыхательных путей, некротизи-
рующий гломерулонефрит.

Для представленного клинического случая было характерно нали-
чие всех классификационных критериев ГПА, высокая степень актив-
ности и быстропрогрессирующее течение. Несмотря на адекватное 
лечение, проводившиеся реанимационные мероприятия и хирурги-
ческое вмешательство, заболевание прогрессировало с присоединени-
ем множественных осложнений, был констатирован летальный исход.

Представленный случай изложен с целью привлечь внимание 
врачей с настороженностью относиться к пациентам с различными 
видами поражений верхних дыхательных путей, трудно поддаю-
щимися стандартной антибактериальной терапии. Только вза-
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имодействие клиницистов разных специальностей с проведением 
целенаправленного диагностического поиска может помочь как 
можно раньше установить диагноз, назначить терапию и избежать 
неблагоприятных исходов заболевания. 
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Резюме
Благинина И.И., Реброва О.А., Покрышка И.И., Куринный А.Б. 

Гранулематозный полиангиит (болезнь Вегенера): клинический случай с 
неблагоприятным исходом.

В течение последних лет отмечается рост распространённости системных 
васкулитов. Гранулематоз с полиангиитом, относящийся к группе системных 
АНЦА-ассоциированных васкулитов, имеет неблагоприятный прогноз при 
быстропрогрессирующем течении. Клиническая картина данного заболевания 
отличается большим многообразием симптомов, вовлечением многих жизнен-
но важных систем организма. Наиболее часто поражаются верхние дыхательные 
пути, лёгкие, почки. Раннее морфологическое исследование поражённых ор-
ганов позволяет выявить признаки гранулематоза и ангиита либо исключить 
заболевания, протекающие с подобной симптоматикой, при этом своевремен-
но установленный диагноз улучшает прогноз болезни и жизни пациента. Це-
лью публикации является описание случая гранулематоза с полиангиитом у 
женщины 22 лет. Представленный клинический случай изложен с целью при-
влечь внимание врачей разных специальностей с настороженностью относиться 
к пациентам с симптомами поражения верхних дыхательных путей, трудно по-
ддающихся лечению стандартной антибактериальной терапии.

Ключевые слова: васкулит, гранулематоз Вегенера, диагностика, лечение.
Summary

Blaginina I.I., Rebrova O.A., Pokrishka I.I., Kurinny A.B. Granulomatous poly-
angiitis (Wegener’s disease): a clinical case with an unfavorable outcome.

In recent years, there has been an increase in the prevalence of systemic vasculi-
tis. Granulomatosis with polyangiitis, which belongs to the group of systemic AN-
CA-associated vasculitis, has a poor prognosis with a rapidly progressing course. 
The clinical picture of this disease is distinguished by a wide variety of symptoms, 
the involvement of many vital systems of the body. The upper respiratory tract, 
lungs, and kidneys are most often affected. Early morphological examination of the 
affected organs makes it possible to identify signs of granulomatosis and angiitis or 
to exclude diseases occurring with similar symptoms, while a timely diagnosis im-
proves the prognosis of the patient’s illness and life. The purpose of the publication 
is to describe a case of granulomatosis with polyangiitis in a 22-year-old woman. 
The presented clinical case is presented in order to attract the attention of doctors of 
different specialties to be wary of patients with symptoms of upper respiratory tract 
damage that are diffi cult to treat with standard antibiotic therapy.

Key words: vasculitis, Wegener’s granulomatosis, diagnosis, treatment.

Рецензент: д.мед.н., профессор Л.Н. Иванова
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ХРОНИЧЕСКИХ ВИРУСНЫХ ГЕПАТИТАХ В И С У ДЕТЕЙ 
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Е.С. Карачаева 
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Введение
Хронические вирусные гепатиты (ХВГ) у детей вызванные разными 

причинами представляют собой воспалительно-деструктивные 
поражения печени и проявляются стойкой гепатоспленомегали-
ей, гиперферментемией, диспротеинемией. При хронических 
вирусных гепатитах (ХГ) независимо от этиологической причины, 
основным механизмом поражения печени является взаимодей-
ствие иммунокомпетентных систем с вирусосодержащими гепато-
цитами [1,2]. Отличительной особенностью этого взаимодействия 
является неадекватность иммунного ответа, в результате которого 
процесс распознавания антигенов на поверхности гепатоцитов, их 
элиминация затрудняется или становится невозможной. Надежным 
критерием оценки состояния здоровья при хронических вирусных 
гепатитах продолжает оставаться гемограмма - отражение внешних 
и внутренних процессов, протекающих в организме. Кроме того, по 
показателям гемограммы можно судить о состоянии регуляторных и 
иммунных функциях организма. В связи с этим гемограмму следует 
интерпретировать как иммунограмму [3,4,5]. 

Цель работы: оценить эффективность противовирусной тера-
пии при хронических вирусных гепатитах В и С у детей по показа-
телям расширенной гемограммы.

Материалы и методы исследования
Под наблюдением находилось 30 детей с хроническими 

вирусными гепатитами В и С в возрасте от 1 года до 18 лет включи-
тельно. Среди наблюдаемых детей хронический вирусный гепатит 
В (ХГВ) отмечался у 19 детей (63,3%), хронический вирусный гепа-
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тит С (ХГС) – 11 (36,7%). Все дети имели основные клинические про-
явления в виде: диспепсического синдрома (86,6%), субиктеричнос-
ти склер и кожных покровов (46,6%); гепатоспленомегалии (36,6%).

Изучалось состояние естественной резистентности и иммунологи-
ческой реактивности организма детей путем комплексного изучения 
показателей общего реактивного потенциала (КФП, ИЛП); тяжесть 
и глубина патологического процесса (энзимный спектр цитоплазма-
тической локализации: АлАТ, АсАТ); специфические маркеры ин-
фицированности вирусами В или С (ДНК, НВsAg, НВеAg, анти-HBs, 
IgM, IgG; РНК, IgM, IgG); осуществлялось УЗИ печени и биопсия.

Полученные результаты и их обсуждение
Активность воспалительного процесса в печени оценивалась по 

данным лабораторного исследования крови: повышение общего 
билирубина в пределах 48,5±11,8 ммоль/л, прямого – 8,7±2,2; уве-
личение АлАТ в 5 раз (18,9%), АсАТ – в 1,5 (9,3%); выявление HBsAg 
(31,6%), НBeAg (5,8%), специфических IgM (23,2%) и IgG (84,6%), 
ДНК и РНК в реакции ПЦР.

УЗИ органов брюшной полости позволило выявить у 31,6% де-
тей деформацию желчного пузыря, что способствовало развитию 
синдрома холестаза.

Всем детям помимо базисной проводилась специфическая про-
тивовирусная терапия: липоферон – 4 (13,3%) детям в возрасте стар-
ше 3-х лет в виде суспензии, лаферобион - 5 (16,6%) внутримышечно 
и амиксин С – детям старше 7 лет (70,1%) по схеме в дозе 0,06 г, а 
также урсофальк, эссенциале.

На фоне проводимой терапии клинико – лабораторная ремис-
сия наблюдалась у всех детей. Неблагоприятные исходы болезни 
отсутствовали. Показатели общего реактивного потенциала орга-
низма значительно снизились: клеточно – фагоцитарный показа-
тель (КФП) на 28,7% - от 762±12,5 до 544,2±11,6 у.ед. (N=471,9±12,0); 
иммуно – лимфоцитарный потенциал (ИЛП) на 65,7% - от 546,2±10,3 
до 187,4±15,3% у.ед. (N=681±17,8) при сохраняющейся аллергической 
настроенности организма: 394,5±10,7 против 374,9±14,6 (N= 337±14,9).

В настоящее время основой лечения хронических гепатитов 
является противовирусная терапия, которая позволяет снизить 
вирусную нагрузку вплоть до полного исчезновения персистен-
ции вируса в организме или хотя бы до неопределяемого уровня. 
Противовирусные препараты оказывают прямое противовирусное 
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и иммуномодулирующее действие, а также тормозят развитие фи-
броза печеночной ткани. 

Основные цели противовирусной терапии:
- подавить активное размножение вирусов;
- уменьшить или прекратить процесс цитолиза (разрушения) 

печеночных клеток, нормализовать активность печеночных фер-
ментов (трансаминаз);

- устранить или уменьшить активность гепатита;
- предупредить формирование цирроза и возникновение рака 

печени.
Показания для противовирусного лечения у детей:
- подтверждение персистенции вируса в организме;
- повышенная активность трансаминаз (не менее 2-кратного 

повышения);
- обнаружение участков некроза и фиброзных изменений в пе-

ченочной ткани (по результатам гистологического исследования мате-
риала, полученного путем пункционной биопсии).

В комплекс лечения входили: диета, физический и психический 
покой. Дети с репликативным типом ХВГВ имели низкий уровень 
трансаминаз, поэтому в терапии использовали урсофальк или 
эссенциале как и больным с ХГС. Дети с интегративным типом ХВГВ 
получали гепатопротекторы.  Для профилактики наслоения грип-
па и ОРВИ в период повышенной заболеваемости детям также на-
значались противовирусные препараты и индукторы эндогенного 
интерферона (амиксин). У большинства больных (64,8%) на 2-й не-
деле терапии наступило улучшение - уменьшение интенсивности 
основных синдромов. Нормализация биохимических показателей 
отмечалась медленнее – на 21 – 24 день лечения.

Использование противовирусной терапии позволило снизить 
вирусную нагрузку (3,2х103±2,3 против 1,5х102 ±1,7) вплоть до по-
лного исчезновения персистенции вируса в крови у 2 (6,6%) детей. 
Противовирусные препараты оказывают как прямое противови-
русное действие, так и, вероятно, тормозят развитие фиброза пе-
ченочной ткани. 

Выводы
Таким образом, комплексная терапия при хронических вирусных 

гепатитах с использованием противовирусных препаратов способ-
ствовала нормализации клинико – лабораторных показателей у детей.
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Эффективность противовирусной терапии при хронических вирусных гепатитах 
В и С у детей.

Изучена эффективность противовирусной терапии при хронических 
вирусных гепатитах у 30 детей с хроническими вирусными гепатитами В и 
С в возрасте от 1 года до 18 лет включительно по показателям расширенной 
гемограммы. Установлено, что использование противовирусной терапии по-
зволило снизить вирусную нагрузку (3,2х103±2,3 против 1,5х102 ±1,7) вплоть 
до полного исчезновения персистенции вируса в крови у 2 (6,6%) детей. 
Противовирусные препараты оказывают как прямое противовирусное дей-
ствие, так и, вероятно, тормозят развитие фиброза печеночной ткани. 

Ключевые слова: дети, хронический вирусный гепатит В, хронический 
вирусный гепатит С, клинико-лабораторные данные.

Summary
Bobrovitskaya A.I., Bezkaravayny B.A., Zakharova L.A., Karachaeva E.S. Ef-

fi ciency of anti-viral therapy in chronic viral hepatitis B and C in children.
The effi cacy of antiviral therapy in chronic viral hepatitis was studied in 30 

children with chronic viral hepatitis B and C at the age from 1 to 18 years, inclusively, 
in terms of an extended hemogram. It was found that the use of antiviral therapy 
made it possible to reduce the viral load (3.2x103±2.3 versus 1.5x102±1.7) up to 
the complete disappearance of the persistence of the virus in the blood in 2 (6.6%) 
children. Antiviral drugs have both a direct antiviral effect and, probably, inhibit the 
development of hepatic tissue fi brosis.

Key words: children, chronic viral hepatitis B, chronic viral hepatitis C, clinical 
and laboratory data.
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ЛЕЧЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У БОЛЬНЫХ 
РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

Е.Б. Брежнева, Е.В. Сонина, О.Г. Чуменко 
ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ» 

Введение
Ревматоидный артрит (РА) – наиболее частое заболевание сус-

тавов: распространенность его в популяции составляет около 1%[1]. 
Хроническая боль, прогрессирование деструкции суставов, нару-
шение функции опорно-двигательного аппарата и висцеральные 
изменения приводят к ухудшению качества жизни и ранней инва-
лидизации лиц трудоспособного возраста. Установлено, что смерт-
ность среди больных РА в 1,5-2 раза выше, чем в общей популяции. 
Ведущей причиной преждевременной смерти больных РА более 
чем в 50% случаев признаны сердечно-сосудистые заболевания [2].

Артериальная гипертензия (АГ) наблюдается у 70% больных РА, 
но у значительного числа пациентов несвоевременно диагностиру-
ется и недостаточно эффективно лечится, что обусловлено при-
емом нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) 
и глюкокортикоидов (ГК), которые усугубляют АГ и снижают 
эффективность антигипертензивного лечения, повышая риск раз-
вития осложнений гипертонической болезни [3,4].

На сегодняшний день имеется широкий выбор гипотензивных 
препаратов. Однако выбор их у больных ревматологического про-
филя остается недостаточно изученным [5].

Принципы выбора гипотензивных средств у больных РА с 
АГ обусловлены уже имеющимися результатами проведенных 
многоцентровых исследований. Так, в исследовании PERTINENT (су-
бисследование EUROPA) было показано, что ингибитор АПФ – пе-
риндоприл может приводить к противовоспалительному эффекту 
в пределах сосудистой стенки, улучшению функции эндотелия и 
реологических свойств крови, угнетая НАДФ-оксидазу, способствуя 
уменьшению повреждения тканей сердца и сосудов путем предот-
вращения продукции провоспалительных медиаторов [2]. Периндо-
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прил стимулирует биосинтез ПГЕ2 в слизистой оболочке желудка, 
который оказывает гастропротективное действие, тем самым ослабляя 
ульцерогенный эффект НПВС, применяемых в лечении РА. Данные 
о возможности снижения НПВС антигипертензивного эффекта дру-
гого ингибитора АПФ эналаприла остаются противоречивыми. Кро-
ме того, известно, что сочетанное применение ингибиторов АПФ и 
НПВС значительно повышает риск развития гиперкалиемии вслед-
ствие резкого снижения РАC. Поэтому в лечении АГ при ревматичес-
ких заболеваниях используются тиазидные и тиазидоподобные ди-
уретики. Применение их обусловлено имеющимися сведениями об 
их антиостеопоретической активности. По данным ретроспективных 
эпидемиологических исследований у больных с АГ длительный 
прием тиазидов ассоциируется с более высокой минеральной плот-
ностью кости в различных участках скелета и снижением частоты 
переломов шейки бедра на 30-50% [4]. Механизмы, определяющие 
благоприятный эффект тиазидов на костную массу до конца не ясны. 
Их действие связывают с увеличением почечной канальцевой реаб-
сорбции кальция, снижением концентрации паратгормона, умень-
шением вымывания кальция из костей. Считают также, что тиазидные 
мочегонные способствуют подавлению карбоангидразы (фермента, 
участвующего в костной резорбции остеокластами), снижению актив-
ности остеокластов и уменьшению резорбции кости [ 4,5].

Цель исследования заключается в клинико-патогенетическом обо-
сновании эффективности комбинированной гипотензивной терапии у 
больных РА с АГ. Для реализации этой цели проведен сравнительный 
анализ антигипертензивного эффекта комбинированного препарата 
нолипрел форте (периндоприла с индапамидом) и энап Н (эналаприла 
с гипотиазидом) у больных с сочетанной патологией.

Материалы и методы исследования
Обследовано 40 больных РА в сочетании с АГ. Диагноз РА и 

АГ верифицирован согласно Рабочих классификаций заболе-
ваний. У 12 пациентов выявлен серопозитивный вариант РА, 
28 – серонегативный. У24 пациентов была высокая степень ак-
тивности (DAS28>5,1), у 16 – средняя (DAS28 от 3,2 до 5,1). Трид-
цать два больных имели II рентгенологическую стадию болезни 
(остеопороз+сужение суставной щели, единичные узуры), 5 – III 
(те же изменения +множественные узуры) и 3 – IV стадию (измене-
ния, характерные для прежних стадий +костные анкилозы). У всех 
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больных диагностирована АГ II стадии. У 5 пациентов установлена 
– I степень АГ, у 28 – II степень АГ, у 7 – III-я. Повышение артериаль-
ного давления у 21 (52%) больного проявлялось кардиальным и/или 
церебральным синдромами. У 19 пациентов (48%) повышение АД не 
сопровождалось субъективными ощущениями. При поступлении в 
стационар у всех больных исходный уровень АД был выше 150 и 90 
мм рт.ст. Все пациенты принимали НПВС и базисные препараты в 
индивидуально подобранных дозах и 24 пациентам с высокой степе-
нью активности РА были назначены глюкокортикоиды.

Из 40 обследованных были сформированы две группы, 
сопоставимые по клинико-лабораторным и демографическим 
показателям. Средний возраст пациентов 1-й группы (18 чело-
век) составил 54 года, 2-й (22 обследованных) – 56 лет. Большин-
ство были женщины (72,2% - в 1-й группе, 68,1% - во 2-й группе). 
Серопозитивный РА установлен у 6 больных 1-й и 6 больных 2-й 
группы. 12 пациентов 1-й группы и 14 пациентов 2-й группы име-
ли высокую степень активности, у 6 больных 1-й группы и 8 2-й 
группы установлена средняя степень активности.

В 1-й группе у 2 (11%) – I степень АГ, у 12 (67%) пациентов  II степень 
АГ, у 4 (22%) – III степень АГ. У 2 (9%) больных 2-й группы установлена 
I степень АГ, у 16 (73%) – II степень АГ, у 4 (18%)- III степень АГ.

В соответствии с целью исследования больные 1-й группы в качестве 
гипотензивной терапии принимали нолипрел форте (периндоприл 4 
мг + индапамид 1,25 мг), а пациенты 2-й группы – энап Н (эналаприла 
малеат10 мг+ гидрохлортиазид 25 мг). Всем больным проведено кли-
ническое и биохимическое исследование крови при поступлении и 
выписке из стационара, рентгенография суставов, снята ЭКГ. Контроль 
АД осуществляли с помощью ручного измерения АД ежедневно утром 
и вечером. Длительность наблюдения составила 20-22 дня.

Статистическую обработку результатов проводили после создания 
баз данных в системе Microsoft  Excel с помощью программы SPSS 13.0. 
Достоверность разницы между показателями в начале исследования 
и на фоне лечения определяли методом парного двухвыборочного 
t-теста для средних величин. Количественные признаки описывали в 
виде M+m, достоверность различий определяли с помощью Стьюден-
та, достоверным считали различия при р<0,05.

Полученные результаты и их обсуждение
Анализ результатов исследования показал, что уже через 10 дней 

лечения в стационаре у 9 больных первой группы высокая степень 
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активности РА уменьшилась до средней и у 5 средняя степень ак-
тивности стала низкой. Достоверно снизилось САД со 159 до 138 мм 
рт. ст. и ДАД – с 96 до 85 мм рт.ст. Во 2-й группе обследованных к 10 
дню лечения высокая степень активности ревматического процесса 
уменьшилась до средней у 10 больных, средняя степень активности 
уменьшилась до низкой у 5 обследованных. Систолическое и ди-
астолическое АД уменьшилось – со 158/95 до 142/90 мм рт.ст. Це-
левое офисное АД (<140/90 мм рт.ст.) к 10 дню наблюдения было 
достигнуто у 70% больных, принимавших нолипрел форте и у 50% 
больных 2-й группы, которые принимали энап Н. В конце исследо-
вания на 20-22 день наблюдения целевое офисное давление было 
достигнуто у 16 (88%) больных 1-й группы и у 17 (77%) пациентов 
2-ой группы. При выписке у всех больных была снижена степень 
активности РА, но темп и степень уменьшения были различны.

Так, в первой  группе обследованных к 10-му дню лечения у 77% 
больных, во второй группе у 68% была снижена степень активнос-
ти РА. Целевой уровень АД был достигнут быстрее и у большего 
количества больных (в 88%), принимавших нолипрел форте (1-я 
группа) по сравнению со  2-й группой (у 77%) больных, исполь-
зовавших в лечении АГ энап Н. Нолипрел, оказывая отчетливый 
гипотензивный эффект у больных РА с АГ, вероятно, обладает 
противовоспалительными свойствами и/или потенцирует в комп-
лексной терапии действие НПВС и ГКС [5].

Выводы
1. Течение АГ у больных РА характеризуется наличием карди-

ального и/или церебрального синдромов у 52% обследованных и 
отсутствием таковых у 48% больных. Степень АГ сочетается с ак-
тивностью РА и длительностью приема НПВС и ГКС.

2. Комбинированная терапия АГ у больных РА с использовани-
ем нолипрела форте способствует снижению САД/ДАД до целево-
го уровня на 10 день наблюдения у 70% пациентов и уменьшении 
активности воспалительного процесса у 77% больных.

3. Энап Н в комбинации с базисными препаратами лечения РА сни-
жает САД/ДАД до целевого уровня на 10 сутки у 50% наблюдаемых и 
уменьшает воспалительную активность у 68% пациентов.

4. При выборе гипотензивных средств для коррекции АГ у 
больных РА следует учитывать сопутствующую патологию, степень 
активности воспалительного процесса, прием НПВС и ГКС. С уче-
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том этих факторов в комплексной терапии РА с АГ целесообразно 
использовать в качестве гипотензивных средств нолипрел форте.
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Резюме

Брежнева Е.Б., Сонина Е.В., Чуменко О.Г. Лечение артериальной гипертен-
зии у больных ревматоидным артритом.

В статье отражается необходимость индивидуального подбора 
гипотензивных средств в лечении артериальной гипертензии у больных 
ревматоидным артритом. Клинико-патогенетически обоснована необходи-
мость использования в лечении артериальной гипертензии при ревматоид-
ном артрите нолипрела форте (периндоприл+индапамид).

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ревматоидный артрит, лечение.

Summary
Brezhneva E.B., Sonina E.V., Chumenko O.G. Treatment of essential hypertension 

at patients with rheumatoid arthritis.
In the article it is emphasized on the necessity of individual selection of 

hypotensive medications in treatment of essential hypertension at patients with 
rheumatoid arthritis. Expedient using of noliprel forte (perindopril+indapamid) 
in treatment of essential hypertension at patients with rheumatoid arthritis is 
substantiated clinic-pathogeneticly.

Key words: essential hypertension, rheumatoid arthritis, treatment.
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ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

Вспышки эпидемий и пандемий характеризуются повальной за-
болеваемостью и смертностью. Считается, что вирусные патогены 
имеют наиболее высокий эпидемический и пандемический по-
тенциал. В декабре 2019 года острое респираторное заболевание, 
вызванное новым видом коронавируса (SARS-CoV-2), появилось 
в Китае и распространилось по всему миру. 11 марта 2020 года 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) официально 
объявила коронавирусную болезнь - 19 (COVID-19) пандемией. 
Основываясь на геномных и филогенетических исследованиях, 
предполагается, что SARS-CoV-2 может происходить от корона-
вирусов летучих мышей и заражать людей непосредственно или 
через промежуточных зоонозных хозяев, однако точное проис-
хождение вируса остается неизвестным. Генетически SARS-CoV-2 
подобен нескольким существующим коронавирусам, в частности, 
SARS-CoV, отличия обусловлены мутацией генома [19].

Клинически заболевание проявляется лихорадкой, усталостью, 
миалгиями, конъюнктивитом, аносмией, дисгевзией, болью в горле, 
заложенностью носа, кашлем, одышкой, тошнотой, рвотой и/или 
диареей. В большинстве критических случаев симптомы перераста-
ют в острый респираторный дистресс-синдром, сопровождающийся 
безудержным воспалительным цитокиновым ответом и полиорган-
ной недостаточностью. Проблемы общественного здравоохране-
ния растут по мере развития ситуации с увеличением числа очагов 
инфекции по всему миру. На сегодняшний день ведется активный 
поиск вакцины от COVID-19, проводятся клинические испытания 
противовирусных препаратов и иммуномодуляторов, однако до сих 
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пор не было выявлено надежных терапевтических средств [18]. Для 
разработки высокоэффективных таргетных препаратов необходимо 
более глубокое понимание структуры, путей передачи SARS-CoV-2 
и патофизиологических механизмов, обусловленных инфицирова-
нием, на клеточных и молекулярных уровнях [19]. 

Считается, что основной мишенью SARS-CoV-2 являют-
ся альвеоциты 2 типа, заражение клетки происходит через 
экзопептидазу рецептора ангиотензинпревращающего фермента 
2 [3]. В норме внутренний слой альвеолярной стенки сформиро-
ван дыхательными альвеоцитами 1-го типа (занимают 97,5 % вну-
тренней поверхности альвеолы), большими секреторными альвео-
цитами 2-го типа и альвеоцитами 3-го типа, которые выполняют 
роль альвеолярных макрофагов. Альвеолоциты 1-го и 2-го типа 
расположены на базальной мембране и вырабатывают сурфактант, 
препятствующий спадению альвеол и пенообразованию. [1]. В нор-
ме постоянно происходит обновление сурфактанта за счет его фа-
гоцитоза альвеоцитами 3-го типа и синтеза альвеолоцитами 2-типа. 
При поражении альвеоцитов 2-го типа нарушается диффузия га-
зов, развиваются ателектазы и отек легких, образуется пена [1, 2]. 
Инфицированные SARS-CoV-2 альвеоциты 2 порядка подвергают-
ся апоптозу, взаимодействие вириона с альвеоцитами 2 порядка и 
апоптоз приводят к развитию воспалительного ответа [20]. 

Хемокины CXCL (C-X-C chemokine ligand) привлекают в очаг 
поражения макрофагов и нейтрофилов, активированные макро-
фаги синтезируют ряд провоспалительных цитокинов: IL-1β, IL-6 и 
фактор некроза опухолей-α (TNF-α), возникает т.н. «цитокиновый 
шторм» [17]. Также у больных инфицированных SARS-CoV-2 была 
описана активация фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), спо-
собствующая синтезу матриксных металлопротеиназ и неоангио-
генезу [4]. В ряде исследований у больных COVID-19 была описана 
активация нейтрофилов. Стимулированные нейтрофилы секре-
тируют активные формы кислорода (АФК) и протеазы, которые 
разрушают как инфицированные, так и неинфицированные 
альвеоциты 1-го и 2-го типов и повреждают эндотелий сосудов 
[20]. Доказано, что вышеописанные изменения приводят к разви-
тию васкулопатии, в результате избыточного синтеза цитокинов 
и маркеров адгезии клеточных структур повышается проницае-
мость эндотелия сосудов, плазма и клеточный детрит поступают в 
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интерстициальное пространство, развивается интерстициальный 
отек [16].  Вследствие отека и повреждения альвеоцитов снижает-
ся синтез сурфактанта, повышается поверхностное натяжение и 
развивается альвеоцитарный коллапс [13]. Длительное воспаление 
приводит к синдрому системного воспалительного ответа, который 
развивается в септический шок, вызывающий полиорганную недо-
статочность, приводящую к летальному исходу.

Считается, что ключевую роль в патогенезе васкулопатии при 
COVID-19 играет активация нейтрофилов, что подтверждается 
следующими данными. В метаанализе BAL было выявлено, что в 
отличие от пациентов, инфицированных SARS-CoV, при SARS-
CoV-2 отмечался избыток нейтрофилов и хемокинов [10], ней-
трофилия приводит к повышению экспрессии многочисленных 
провоспалительных факторов, что объясняет более тяжелое течение 
SARS-CoV-2 [22]. Также в сыворотке крови пациентов с COVID-19 
были выявлены повышенные уровни миелопероксидазы ((MPO)-
DNA) и цитруллинированного гистона H3 (Cit-H3), которые являют-
ся маркерами, используемыми для обнаружения нейтрофильных 
внеклеточных ловушек (NETs) [23].

Известно, что нейтрофильные сети способствуют развитию ост-
рого респираторного дистресс-синдрома, патогениндуцированного 
острого повреждения легких, тромбоза и могут способствовать даль-
нейшему высвобождению цитокинов, приводящему к воспалению 
[23]. Лимфоцитопения, нейтрофилия и соотношение нейтрофилов 
к лимфоцитам используются в качестве предикторов тяжести забо-
левания на ранних стадиях инфекции и неблагоприятных исходов 
при COVID-19 [12]. При проведении патогистологических исследо-
ваний легочной ткани пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, 
была выявлена нейтрофильная инфильтрация легочных капилля-
ров, острый капиллярит с отложением фибрина, экстравазация ней-
трофилов в альвеолярное пространство и нейтрофильный мукозит 
[23]. В ряде исследований было отмечено, что для SARS-CoV-2 ха-
рактерна гиперактивация системы комплемента, что способствует 
развитию васкулопатии. Однако важно отметить, что к развитию 
данных изменений может приводить избыток активированных 
SARS-CoV-2 нейтрофильных внеклеточных ловушек и нейтрофи-
лов, которые содержат С3, фактор В и пропердин, запускающие 
экспрессию альтернативного пути системы комплемента [20].
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Известно, что для SARS-CoV-2 характерна коагулопатия и ряд 
тромботических осложнений [14], однако вопрос развития данных 
осложнений остается открытым. В норме в структуре гликокалик-
са эндотелия сосудов присутствуют рецепторы молекулы CD31 
(PECAM-1), данный рецептор отвечает за адгезию тромбоцитов в 
очаге повреждения, а также адгезию и трансмиграцию лейкоци-
тов и полиморфноядерных нейтрофилов в субэндотелиальный 
слой [5, 9, 15]. В случае инфицирования SARS-CoV-2 была описана 
гиперэкспрессия молекул межклеточной адгезии ICAM-1, ICAM-2, 
ICAM-3, которые обусловливают адгезию нейтрофилов к эндотелию 
сосудов [20], однако важно отметить, что повреждающее действие 
нейтрофилов обусловлено их проникновением в субэндотелиальный 
слой, что возможно при взаимодействии с рецептором CD31 [5,9,15]. 
При анализе данных литературы не было встречено упоминаний о 
экспрессии CD31 при инфицировании SARS-CoV-2. 

Допустимо предположить, что взаимодействие CD31 с 
активированными SARS-CoV-2 нейтрофилами приводят к раз-
витию васкулопатии с рядом последующих осложнений. Мо-
лекула адгезии тромбоцитарных эндотелиоцитов-1 (PECAM-1) 
представляет собой трансмембранный гликопротеин 130 КДА, 
который экспрессируется на поверхности тромбоцитов и лейко-
цитов, а также на внутриклеточных стыках эндотелиоцитов [15]. 
PECAM-1 состоит из шести внеклеточных Ig-подобных доменов, 
19-аминокислотного трансмембранного домена и 118-аминокис-
лотного цитоплазматического домена, который подвергается аль-
тернативному сплайсингу и активационно-зависимому фосфо-
рилированию [5]. Доказано, что PECAM-1 играет ключевую роль 
в трансэндотелиальной миграции лейкоцитов и тромбоцитарной 
адгезии. При взаимодействии нейтрофилов с CD31 изменяется кон-
формация белка, что способствует трансмиграции нейтрофилов в 
субэндотелий [5, 9, 15]. Активированные нейтрофилы выделяют 
АФК и ряд протеолитических ферментов, в результате чего, об-
нажается субэндотелиальный слой и развивается эндотелиальная 
дисфункция. Известно, что обнаженный субэндотелий характери-
зуется наличием положительного заряда, что способствует актив-
ному устремлению в патологический очаг форменных элементов и 
тромбоцитов, имеющих отрицательный заряд, что приводит к раз-
витию васкулопатии. Однако важно отметить, что адгезия тромбо-
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цитов и трансмиграция нейтрофилов с последующим обнажением 
субэндотелиального слоя возможна в результате взаимодействия 
CD31 с нейтрофилами и тромбоцитами [5, 9, 15]. 

Выводы
1. Таким образом, допустимо предположить, что с целью пред-

упреждения развития патологических осложнений SARS-CoV-2, 
обусловленных эндотелиальной дисфункцией (коагулопатия, 
интерстициальный отек, гипоксемия), возможно использование ин-
гибиторов рецептора CD31. 

2. В результате ингибирования CD31 будет нарушена трансмигра-
ция нейтрофилов и лейкоцитов в субэндотелий и адгезия тромбо-
цитов с их дальнейшей агрегацией. На данным момент препараты, 
способные к ингибированию CD31, активно используются в онколо-
гической практике, однако в данном случае их использование неце-
лесообразно. По нашему мнению, более эффективной является воз-
можность применения моноклональных антител к CD31 в период 
заболевания SARS-CoV-2.

Литература
1. Муркамилов И.Т., Айтбаев К.А., Фомин В.В., Юсупов Ф.А., Мурками-

лова Ж.А. Новая коронавирусная инфекция (Covid-19) и нефро-цереброваску-
лярная система. The Scientifi c Heritage, 2020. 46. 42-49.

2. Чеснокова Н.П., Моррисон В.В., Брилль Г.Е., Полутова Н.В. Лекция 7. 
Дыхательная недостаточность, развивающаяся при нарушении диффузион-
ной способности легких. Патология альвеолярного дыхания. Научное обозре-
ние. Медицинские науки. 2017. 2. 46-48.

3. Шляхто Е.В., Конради А.О., Арутюнов Г.П., и др. Руководство по диаг-
ностике и лечению болезней системы кровообращения в контексте пандемии 
COVID-19 // Российский кардиологический журнал. 2020.25(3).3801. DOI: 
10.15829/1560-4071-2020-3-3801.

4. Akbar A.N., Gilroy D.W.  Aging immunity may exacerbate COVID-19. Sci-
ence. 2020. 369(6501). 256-257.  DOI: 10.1126/science.abb0762.

5. Baldwin, H. S., Shen, H. M., Yan, H.-C., DeLisser, H. M., Chung, A., Mick-
anin, C., Trask, T., Kirschbaum, N., Newman, P. J., Albelda, S. M., and Buck, C. 
A. (1994) Platelet endothelial cell adhesion molecule-1 (PECAM-1/ CD31): Alter-
natively spliced, functionally distinct isoforms expressed during early mammalian 
cardiovascular development. Development 120, 2539–2553 

6. Campisi J. et al. From discoveries in ageing research to therapeutics for 
healthy ageing. Nature. 2019. 571, 183-192. DOI: 10.1038/s41586-019-1365-2



41

Экологические проблемы экспериментальной и клинической медицины

7. Chang C.K. et al. Modular organization of SARS coronavirus nucleocapsid 
protein. J. Biomed. Sci. 2006. 13. 59–72. DOI: 10.1007/s11373- 005-9035-9.

8. Chen T. et al. Clinical characteristics of 113 deceased patients with coronavirus 
disease 2019: retrospective study. BMJ. 2020. 368:m1091. DOI: 10.1136/bmj.m1091. 

9. Deng et al. Interaction between CD177 and platelet  endothelial cell adhe-
sion molecule- downregulates membrane-bound  proteinase-3 (PR3) expression on  
neutrophils and attenuates neutrophil activation induced by PR3-ANCA. Arthritis 
Research & Therapy. 2018. 20:213. 1-10. DOI: 10.1186/s13075-018-1710-0.

10. Gardinassi L.G. et al. Immune and metabolic signatures of COVID-19 
revealed by transcriptomics data reuse. Front. Immunol. 2020. 1636. 1-11. DOI: 
10.3389/fi mmu.2020.01636.

11. Guan W. et al.Clinical characteristics of coronavirus disease 2019 in China. 
N. Engl. J. Med. 2020. 382. 1708-1720, DOI:10.1056/NEJMoa2002032

12. Kuri-Cervantes L. et al. Comprehensive mapping of immune perturbations 
associated with severe COVID-19. Sci. Immunol.2020. 5(49) 7114. DOI:10.1126/
sciimmunol.abd7114.

13. Lei J. et al. CT imaging of the 2019 novel coronavirus (2019-NCoV) pneu-
monia. Radiology. 2020. 295. 18. DOI:10.1148/radiol.2020200236.

14. Mehta P. et al COVID-19: consider cytokine storm syndromes and immuno-
suppression. Lancet. 2020. 395. 1033–1034. DOI:10.1016/S0140-6736(20)30628-0.

15. Mei H, Campbell JM, Paddock CM, et al. Regulation of endothelial cell 
barrier function by antibody-driven affi nity modulation of platelet endothelial 
cell adhesion molecule-1 (PECAM-1). J Biol Chem. 2014;289(30):20836-20844. 
doi:10.1074/jbc.M114.557454

16. Moore J.B., June C.H. Cytokine release syndrome in severe COVID-19. Sci-
ence.2020 368. 473-474. DOI: 10.1126/science.abb8925

17. Rockx et al. Comparative pathogenesis of COVID-19, MERS, and SARS in 
a nonhuman primate model. Science. 2020. 368 (6494),1012-1015. DOI: 10.1126/
science.abb7314.

18. Stawicki, S.P. et al. The 2019-2020 Novel Coronavirus (Severe Acute Re-
spiratory Syndrome Coronavirus 2) Pandemic: A Joint American College of Aca-
demic International Medicine-World Academic Council of Emergency Medicine 
Multidisciplinary COVID-19 Working Group Consensus Paper. Journal of global 
infectious diseases vol. 12,2 47-93. 22 May. 2020, DOI:10.4103/jgid.jgid 86_20

19. Tizaoui K, Zidi I, Lee KH, et al. Update of the current knowledge on genet-
ics, evolution, immunopathogenesis, and transmission for coronavirus disease 19 
(COVID-19). Int J Biol Sci. 2020;16(15):2906-2923. DOI:10.7150/ijbs.48812 

20. Varghese P.M. et al. Host-pathogen interaction in COVID-19: Pathogen-
esis, potential therapeutics and vaccination strategies Immunobiology. 2020. 225. 
152008  DOI: 10.1016/j.imbio.2020.152008



42

Проблемы экологической и медицинской генетики и клинической иммунологии

21. Wang D. et al. Clinical Characteristics of 138 Hospitalized Patients with 
2019 Novel Coronavirus-Infected Pneumonia in Wuhan, China. JAMA - J Am 
Med Assoc. 2020. 323. 1061-1069. DOI: 10.1001/jama.2020.1585

22. Zhou L. et al.  Cause analysis and treatment strategies of “recurrence” with 
novel coronavirus pneumonia (covid-19) patients after discharge from hospital. 
Chinese J Tuberc Respir Dis. 2020. 43(4):281-284. DOI:10.3760/cma.j. cn112147-
20200229-00219

23. Zuo Y. et al. Neutrophil extracellular traps in COVID-19. JCI Insight. 
2020. 5(11):e138999. DOI: 10.1172/jci.insight.138999. 

Резюме
Зубов А.Д., Зятьева А.П., Азаб Хусейн Ахмед. Механизмы развития 

эндотелиальной дисфункции у больных covid-19 и возможные пути ее коррекции.
В статье рассмотрены основные механизмы эндотелиальной дисфункции 

у больных с covid-19. Учитывая взаимодействие нейтрофилов с молекулой 
адгезии тромбоцитарных эндотелиоцитов-1 (PECAM-1, CD31), приводящее 
к развитию васкулопатии с рядом последующих осложнений, предположена 
возможность использования в лечении больных с covid-19 ингибиторов рецеп-
тора CD31 и моноклональных антител к CD31.

Ключевые слова: Covid-19, эндотелиальная дисфункция, молекула адгезии 
тромбоцитарных эндотелиоцитов-1 (PECAM-1, CD31).

Summary
Zubov A.D., Zyateva A.P., Azab Huseyn Akhmed. Mechanisms of endothelial dys-

function development in patients with Covid-19 and possible ways of its correction.
The article discusses the main mechanisms of endothelial dysfunction in patients 

with Covid-19. Neutrophils interact with the platelet endothelial cell adhesion mol-
ecule-1 (PECAM-1, CD31), which leads to the development of vasculopathy with a 
number of subsequent complications. The possibility of using inhibitors of the CD31 
receptor and monoclonal antibodies to CD31 in the treatment of patients with Co-
vid-19 has been suggested.

Key words: Covid-19, endothelial dysfunction, platelet endothelial cell adhesion 
molecule-1 (PECAM-1, CD31).
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ЛЕГОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ И АРТЕРИАЛЬНАЯ 
ГИПЕРТЕНЗИЯ КАК «МАСКА» СИСТЕМНОЙ 

СКЛЕРОДЕРМИИ

Е.С. Исмаилова, А.С. Липатникова, Т.В. Сысойкина 
ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

Введение
Системная склеродермия рассматривается в настоящее время как 

аутоиммунное заболевание соединительной ткани с характерным 
поражением кожи, сосудов, опорно-двигательного аппарата и вну-
тренних органов (легкие, сердце, пищеварительный тракт, почки), 
в основе которого лежат нарушения микроциркуляции, воспале-
ние и генерализованный фиброз [1, 2, 8]. К настоящему времени 
этиология и патогенез системной склеродермии (ССД) недоста-
точно изучены. В развитии и формировании заболевания предпо-
лагается участие генетических, иммунных, нейроэндокринных, а 
также психосоциальных и средовых факторов [2, 4, 7]. Несмотря 
на это, ранняя диагностика и адекватная терапия в значительной 
степени определяют эффективность лечения и прогноз, особенно 
при быстропрогрессирующей диффузной ССД [3]. Лечение всегда 
назначают индивидуально, в зависимости от клинической формы 
и течения заболевания, характера и степени выраженности ише-
мических и висцеральных поражений [5, 6]. Исходя из распростра-
ненности заболевания, врач общей практики за весь период своей 
деятельности наблюдает в среднем один случай ССД. Таким обра-
зом, остается актуальной проблема ранней диагностики системной 
склеродермии и правильная оценка клинических проявлений за-
болевания в ревматологической практике. Представляем клини-
ческий случай дифференциальной диагностики ССД.

Клинический случай: Больная С., 59 лет, поступила в отделе-
ние кардиологии с жалобами на периодические, нf интенсивные, 
кратковременные колющие боли в области сердца при физичес-
кой нагрузке 300-500 метров, приступы учащенного сердцебие-
ния, перебои в работе сердца, особенно в ночное время, одышку 
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при подъеме на 1 этаж, повышение АД до 180/100мм.рт.ст., перио-
дический сухой кашель.

 Анамнез заболевания:  В течение 5 лет отмечает повышение 
АД и головную боль при физической нагрузке, что связывает с 
изменением погоды и отягощенной наследственностью, и прини-
мает гипотензивные препараты (b-блокаторы, ингибиторы АПФ), 
которые часто не дают ожидаемого результата. Около 3-х лет на-
зад появилась одышка при физической нагрузке, которая усили-
лась за последнее время. Вредные привычки отрицает, диету не со-
блюдает. Хронические заболевания и оперативные вмешательства 
отрицает. В течение 4-5 дней предшествовавших госпитализации, 
пациентку после физической нагрузки беспокоили участившиеся 
колющие боли в области сердца, повышение артериального давле-
ния, приступы учащенного сердцебиения, одышка.

Объективно при поступлении: общее состояние средней сте-
пени тяжести. Кожные покровы и слизистые оболочки бледно-ро-
зового цвета, язык с белым налетом, розовый, влажный, темпера-
тура тела 36.7°C. При общем осмотре обращают на себя внимание 
радиальные складки кожи вокруг рта. В легких дыхание жесткое, 
хрипы не выслушиваются, ЧДД 20. При аускультации сердца 
тоны аритмичны, приглушены, шумов нет, ЧСС 82 уд/мин. Пульс 
твердый, аритмичный, 82 уд/мин, АД на обоих руках 180/110 
мм.рт.ст. Живот мягкий, безболезненный, печень не выступает из-
под края реберной дуги, селезенка не пальпируется. Периферичес-
ких отеков нет. Симптом поколачивания отрицательный с обеих 
сторон. Мочеиспускание безболезненное,свободное.

Для уточнения диагноза был назначен ряд лабораторных и 
функциональных методов исследования, в ходе которых были 
выявлены следующие изменения:

Общий клинический анализ крови: Нв-155 г/л, 
Эритроциты-5,0*109 г/л,  Лейкоциты-5,3*1012 г/л, СОЭ-4 мм/ч.

Биохимический анализ крови: Бил.общ.-5,5 ммоль/л, Креат. 
-0,082 ммоль/л, АСАТ- 8,4, АЛАТ- 37,8. 

Анализ мочи: Альбуминурия.
ЭКГ: нарушение процессов поздней реполяризации ЛЖ, частая 

желудочковая экстрасистолия V градации ЧСС - 82 уд. в мин. 
ЭХОКС: Дилатация обоих предсердий 1ст. Эксцентрическая гипер-

трофия ЛЖ с дилатацией. Систолическая функция и глобальная со-
кратимость ЛЖ диффузно снижены. Створки МК уплотнены. Стенки 
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аорты и полулуния аортального клапана уплотнены, раскрытие до-
статочное. Свободной жидкости в полости перикарда не определяется. 

МСКТ-ОГК (64 среза): Интерстициальные изменения легких, 
признаки базального пневмосклероза, очагово-инфильтративных 
изменений не выявлено. Аортокардиосклероз. Остеохондроз, спон-
дилоартроз, спондилез грудного отдела позвоночника. 

ХОЛТЕРОВСКОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ: За время мо-
ниторирования фиксировался синусовый ритм с преобладанием 
нормокардических ритмов. ЧСС в дневное время - 82 уд. в мин, в 
ночное время 67. Макс. ЧСС-114, мин.-55. Зафиксирована частая 
желудочковая экстрасистолия V градации по классификации М. 
Ryan, тип распределения симпатикозависимый (всего 16524 ЖЭ), 
максимально 1324 ЖЭ в час. Достигнута субмаксимальная ЧСС. 
Диагностически значимые паузы, не выявлены. На фоне исходных 
нарушений процессов поздней реполяризации - диагностически 
значимые эпизоды смещения СТ-Т не выявлены.

При осмотре глазного дна окулистом выявлена ангиопатия сет-
чатки обоих глаз (АС).

На основании проведенного обследования и консультации ревмато-
лога был выставлен диагноз: Системная склеродермия, диффузная фор-
ма, хроническое течение, активность 2-й степени. Диффузный пневмо-
склероз. ЛН 1-й ст. ГБ II ст (ГЛЖ, АС), 2 ст риск 3. ИБС. Диффузный 
кардиосклероз и атеросклероз аорты. СН I, ФК III по NYHA.

В ходе проводимой терапии к стандартной схеме лечения 
(антиагреганты, нитраты, статины, диуретики) обязательно были 
добавлены глюкокортикоиды (преднизолон) и цитостатичес-
кий препарат метотрексат, проведена заменена b-блокаторов на 
блокаторы Ca+ каналов. 

На фоне коррекции лечения наблюдалось улучшение общего 
состояния пациента, стабилизация АД в пределах 140 / 90 мм.рт.
ст., уменьшение одышки, повышение толерантности к физической 
нагрузке. Было рекомендовано придерживаться диеты стол № 10 
(гипохолестериновый), осуществлять постоянный контроль АД, 
наблюдаться у терапевта, кардиолога, ревматолога.

Выводы
Совокупность симптоматики, данных инструментальных и 

лабораторных исследований позволили поставить данной паци-
ентке диагноз ССД. Учитывая, описанные выше, клинические 
симптомы течения заболевания можно вывести четкий алгоритм 
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дифференциальной диагностики для выработки правильной так-
тики лечения в амбулаторно-поликлинических условиях. 
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Резюме
Исмаилова Е.С., Липатникова А.С., Сысойкина Т.В. Легочная недостаточ-

ность и артериальная гипертензия как «маска» системной склеродермии.
В статье представлена актуальная тема дифференциальной диагностики 

системной склеродермии. Приводится клинический случай, демонстрирую-
щий «маскировку» системной склеродермии под легочной недостаточностью 
и артериальной гипертензией. Своевременная диагностика, коррекция лече-
ния с учетом назначения глюкокортикоидов, способствует  благоприятному 
течению заболевания и длительной ремиссии.

Ключевые слова: системная склеродермия, артериальная гипертензия, ле-
гочная недостаточность.

Summary
Ismailova E.S., LipatnikovaA.S., Sysoykina T.V. Pulmonary insuffi ciency and arte-

rial hypertension as a “mask” of systemic scleroderma.
The article presents the current topic of differential diagnosis of systemic sclero-

derma. A clinical case demonstrating the “masking” of systemic scleroderma under 
pulmonary insuffi ciency and arterial hypertension is presented. Timely diagnosis, 
correction of treatment, taking into account the appointment of glucocorticoids, con-
tributes to a favorable course of the disease and long-term remission.

Key words: systemic scleroderma, arterial hypertension, pulmonary insuffi ciency.
Рецензент: к.мед.н., доцент Ю.В. Сидоренко
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ДИАГНОСТИКА СИНДРОМА ГУДПАСЧЕРА

В.И. Коломиец1, Е.Б. Брежнева1, Б.Н. Лысогоров 2, 
О.Ю. Манохина 2 

ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 
УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»1

ГУ ЛНР «КРАСНОДОНСКАЯ ЦЕНТРАЛЬНАЯ ГОРОДСКАЯ 
МНОГОПРОФИЛЬНАЯ БОЛЬНИЦА»2)

Введение
Синдром Гудпасчера - системный капиллярит с 

преимущественным поражением альвеол легких и базальных 
мембран гломерулярного аппарата почек по типу геморрагичес-
кого пневмонита и гломерулонефрита (геморрагический легочно-
почечный синдром). Это аутоиммунная патология, характери-
зующаяся образованием аутоантител к базальным мембранам 
почечных клубочков и легочных альвеол.

Заболевание впервые описано патофизиологом З.У. Гудпасче-
ром в 1919 году. Встречается 1 случай на 1 млн. населения. Болеют 
в любом возрасте в основном мужчины. Выявлены два возрастных 
пика заболеваемости – в 20-30 лет и 50-60 лет [1,2,3].

Этиология болезни не известна. Клинические наблюдения 
указывают на связь развития синдрома Гудпасчера с перенесен-
ной вирусной инфекцией, влиянием производственных вреднос-
тей (органических растворителей, лаков, бензина), лекарственных 
препаратов. Заболевание может быть связано с переохлаждением, 
курением. Отмечена генетическая предрасположенность к данно-
му синдрому у лиц-носителей НLА-DRw15, НLА-DR4 и НLА-DRВ1 
аллелей. Описаны семейные случаи синдрома Гудпасчера [4,5].

В настоящее время основной теорией патогенеза синдрома 
Гудпасчера, как и диффузных болезней соединительной ткани, 
является аутоиммунная. Суть ее заключается в следующем. Под 
воздействием этиологических факторов базальные мембраны 
легочных альвеол и почечных клубочков подвергаются антиген-
ной трансформации или в результате срыва устойчивости иммун-
ной системы стимулируется выработка антител к неизмененным 
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их структурным элементам [6]. При вирусной и бактериальной 
инфекции возможно наличие общих антигенов как в базальных 
мембранах клубочковых и легочных капилляров, так и в клеточных 
структурах бактерий, что приводит к выработке в организме пе-
рекрестно реагирующих антител. Продуцируемые иммунной сис-
темой аутоантитела к базальным мембранам легочных альвеол и 
почечных клубочков прямо связываются с антигеном мембран в 
присутствии С3-комплемента с последующим развитием воспали-
тельного процесса, что обуславливает морфологическую и клини-
ческую картину заболевания [7].

Аутоиммунный генез синдрома Гудпасчера подкрепляется 
данными иммунофлюоресцентного и электронно-микроскопического 
исследований, с помощью которых выявляется патогномоничный для 
данной патологии линейный характер отложений иммунных депо-
зитов на базальных мембранах в легких и в почечных клубочках. Для 
этого синдрома также характерно повышение в крови больных титра 
антител к гломерулярной базальной мембране [6,7,8].

Патоморфологическим субстратом синдрома Гудпасчера считают 
геморрагический некротизирующий альвеолит и нефрозонефрит. 
При гистологическом исследовании почечной ткани обнаруживают 
преимущественно поражение клубочков, соответствующее сегментар-
ному очаговому пролиферативно - мембранозному, пролиферативно-
му (чаще экстракапиллярному) или некротизирующему гломеруло-
нефриту с развитием склероза почечных клубочков и реактивным раз-
растанием соединительной ткани на месте погибших нефронов [4,6].

Данные электронно-микроскопического и иммуннофлюорес-
центного исследования в качестве характерных признаков син-
дрома Гудпасчера указывают на утолщение и гомогенизацию 
базальных мембран, пролиферацию и отек эндотелиальных клеток, 
линейные отложения (депозиты), состоящие из иммуноглобулинов 
G и М, С3 и С4-фракцией комплимента, которые при этом синдроме 
располагаются внутри базальных мембран, а не субэпителиально 
или субэндотелиально, как при системной красной волчанке, пост-
стрептококковом гломерулонефрите [6,9].

Морфологическое исследование легочной ткани выявляет вна-
чале капиллярит межальвеолярных перегородок, а затем некроти-
зирующий альвеолит. В паренхиме легких, как правило, развивает-
ся гемосидероз, степень выраженности которого прямо зависит от 
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срока заболевания и распространения геморрагии, возникающей 
при очередном рецидиве болезни. В патологический процесс вов-
лекаются бронхи и бронхиолы.

При быстром развитии синдрома Гудпасчера, когда патологи-
ческий процесс в легких характеризуется массивностью поражения, 
обнаруживаются преимущественно свежие изменения в виде мел-
ких и обширных кровоизлияний, изолированных или сливающих-
ся пневмонических фокусов и полостей распада. Проявления гемо-
сидероза и склероза легких у таких больных выражены слабо. Если 
же легочная патология прогрессирует медленно, на первое место 
выступает очаговый или диффузный гемосидероз и фиброз ткани 
органа. Степень тяжести поражения легких и почек у больных на 
разных этапах заболевания различна. В одних случаях преобладает 
патология почек, в других поражение легких, в третьих легочные и 
почечные изменения выражены одинаково [2,6].

Патология почек может предшествовать заболеванию легких (от 
нескольких дней до недель), однако она не всегда сразу распознается. 
Болезнь может начинаться остро с высокой температуры, кровохар-
канья, легочного кровотечения. Вначале количество крови в мокро-
те может быть небольшим, а затем более значительным. Возможны 
астмоидные приступы с нарастанием признаков дыхательной не-
достаточности. Одновременно появляются симптомы поражения 
почек, которые могут проявляться микрогематурией (или макроге-
матурией), протеинурией, пиурией и цилиндрурией, реже – азоте-
мией. Во многих случаях формируется прогрессирующая почечная 
недостаточность на фоне олигурии и даже анурии [2,9,10].

Одним из важных признаков синдрома Гудпасчера, возникаю-
щих уже в ранние сроки заболевания, является железодефицитная 
анемия, которая развивается вследствие частого кровохарканья 
(или легочного кровотечения), макрогематурии и геморрагий в 
легочные альвеолы [4,10].

Клиническое течение синдрома Гудпасчера очень вариа-
бельно. Выделяют три варианта течения данного заболевания: 
злокачественный, умеренный и медленный. Для злокачествен-
ного течения характерны рецидивирующая геморрагическая 
пневмония и стремительно прогрессирующий диффузный гло-
мерулонефрит. Диагностика заболевания в подобных случаях 
основывается на сочетании симптомов кровохарканья или легоч-
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ного кровотечения с протеинурией, гематурией и цилиндрурией. 
Заболевание быстро прогрессирует с развитием почечной, реже 
легочной недостаточности. Железодефицитная анемия развивает-
ся рано и бывает значительно выраженной. Иногда наблюдается 
молниеносное течение болезни. 

При втором типе легочно-почечный синдром развивается медлен-
нее и выражен умеренно. Степень выраженности легочной патоло-
гии в различные периоды болезни у одного и того же больного отли-
чается большой изменчивостью. Обострение васкулита у подобных 
больных сопровождается усилением кашля (сухого или с отделени-
ем слизистой мокроты), периодическим появлением прожилок кро-
ви в мокроте, повышением температуры до субфебрильных цифр 
и нарастанием одышки. У некоторых больных возникают приступы 
удушья, иногда присоединяется умеренная артериальная гипертен-
зия.Патология почек при этом варианте течения болезни регистри-
руется в более поздние периоды заболевания в виде протеинурии и 
изменений мочевого осадка (небольшая лейкоцитурия, микрогема-
турия), но возможна и развернутая картина диффузного гломеруло-
нефрита с почечной недостаточностью.

При третьем варианте синдрома Гудпасчера с начала и до конца 
преобладают в клинической картине явления диффузного гломе-
рулонефрита и хронической почечной недостаточности. Легочная 
патология в подобных случаях может выявляться в финале заболе-
вания, причем она не всегда сопровождается симптомами крово-
харканья или легочного кровотечения [10,11].

Злокачественный вариант синдрома Гудпасчера дебютирует 
легочным кровотечением и острой почечной недостаточностью, 
требующими проведения интенсивной терапии (устранения водно-
электролитных нарушений, возмещения кровопотери, ингаляцией 
кислорода, ИВЛ, гемодиализа или перитонеального диализа).

В других случаях заболевание может начинаться с общих симпто-
мов: субфебрилитета, недомогания, похудания. Иногда появлению 
жалоб предшествует перенесенная острая респираторная вирусная 
инфекция. Из специфических симптомов обычно первыми разви-
ваются признаки поражения легких – кашель, прогрессирующая 
одышка, цианоз, боль в грудной клетке, рецидивирующее крово-
харканье и легочное кровотечение. Вскоре к легочным проявлени-
ям добавляется почечная симптоматика: гематурия, олигурия, пе-
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риферические отеки, артериальная гипертензия. Поражение лег-
ких при синдроме Гудпасчера нередко осложняется сердечной аст-
мой и отеком легких. У 10-15% пациентов синдром манифестирует 
с клинических признаков гломерулонефрита. Во многих случаях 
течение заболевания сопровождается миалгиями, артралгиями, ге-
моррагиями кожи и слизистых оболочек, интраретинальными кро-
воизлияниями, перикардитами [10,12,13]. 

При обследовании больных с этим синдромом обращает на себя 
внимание бледность кожных покровов, пастозность или отеки лица, 
учащенное и поверхностное дыхание. Над легкими может опре-
деляться как притупленный, так и притупленно-тимпанический 
перкуторный звук. В легких выслушиваются: жесткое дыхание, сухие 
и влажные разнокалиберные хрипы (особенно в период легочного 
кровотечения). Сердечная деятельность обычно ритмичная, ускорен-
ная, но могут выявляться различные нарушения ритма и проводимос-
ти сердца. Пульс частый, малого наполнения, мягкий. Артериальное 
давление у большинства больных в пределах нормы, но может быть 
умеренная артериальная гипертензия. В случаях тяжелого течения за-
болевания отмечаются геморрагические изменения кожи и слизистых 
оболочек, гепатомегалия, спленомегалия, признаки сердечной деком-
пенсации, перикардиты. Указанный порядок возникновения симпто-
мов при синдроме Гудпасчера является классическим [13].

Описываются и менее типичные варианты болезни, когда 
вышеперечисленные признаки могут отсутствовать, а на первое 
место в начале заболевания выходят общие симптомы: повышение 
температуры, артралгии, миалгии, диспептические явления и др. 
Постановка диагноза в таких случаях весьма затруднена [13].

В общем анализе крови у больных с синдромом Гудпасчера об-
наруживается железодефицитная гипохромная анемия, анизоци-
тоз, пойкилоцитоз, лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево, значительное увеличение СОЭ. Для общего анализа мочи 
характерна протеинурия, цилиндрурия, эритроцитурия. В про-
бе по Зимницкому выявляется гипоизостенурия. В биохимичес-
ких анализах крови определяется нарастание уровня креатинина, 
мочевины, серомукоида и снижение концентрации железа. Имму-
нологические исследования крови позволяют обнаруживать сни-
жение количества Т - лимфоцитов – супрессоров и циркулирую-
щие иммунные комплексы [11].
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Наиболее чувствительным и специфичным методом диагности-
ки синдрома Гудпасчера является определение антител к базаль-
ной мембране клубочков (Anti-GBM) с помощью иммунофлюорес-
центного или радиоиммунологического анализов [2,3]. В мокроте 
при этом заболевании обнаруживают гемосидерин и сидерофаги.

На рентгенограммах легких видны двусторонние рыхлые 
инфильтраты, распространяющиеся из прикорневых отделов к пе-
риферии, преимущественно в нижних долях или прикорневой и 
срединной локализации, которые имеют переходящий характер и 
могут спонтанно исчезать. В редких случаях они могут сливаться 
или развиваются с одной стороны. Диффузное затемнение в лег-
ких отмечается во время легочного кровотечения и связано с интра-
альвеолярной геморрагией [14].

Морфологическое подтверждение синдрома Гудпасчера 
основывается на данных биопсии легких и почек. Наиболее типич-
ной гистологической картиной в легких при этом синдроме явля-
ется капиллярит межальвеолярных перегородок, а затем некроти-
зирующий альвеолит. В паренхиме легких, как правило, развивает-
ся гемосидероз, возникающий при очередном рецидиве болезни. 
Степень его выраженности прямо зависит от сроков заболевания и 
распространенности геморрагии. В патологический процесс вовле-
каются бронхи и бронхиолы [15].

При гистологическом исследовании почек у больных с син-
дромом Гудпасчера обнаруживают преимущественно пора-
жение клубочков, соответствующее сегментарному очаговому 
пролиферативно-мембранозному, пролиферативному (чаще 
экстракапиллярному) или некротизирующему гломерулонефриту 
с реактивным разрастанием на месте погибших нефронов соеди-
нительной ткани с развитием склероза почечных клубочков [4,9].

Вспомогательное значение имеют результаты инструмен-
тальной диагностики: спирометрии, УЗИ почек, ЭКГ, ЭхоКГ. В 
рамках проведения диагностических мероприятий при синдро-
ме Гудпасчера необходимо исключить рак легких, туберкулез, 
бронхоэктазы, идиопатический гемосидероз легких, системную 
красную волчанку, узелковый периартериит, геморрагический 
васкулит, синдром Черджа-Стросса, гранулематоз Вегенера, ми-
кроскопический полиангиит, криоглобулинемию.

В остром периоде синдрома Гудпасчера показано назначе-
ние пульс-терапии метилпреднизолоном или комбинированной 
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пульс-терапии (метилпреднизолон+циклофосфан) с последую-
щим переводом на поддерживающую терапию после достижения 
клинико-лабораторной и рентгенологической ремиссии. С целью 
элиминации циркулирующих иммунных комплексов проводит-
ся плазмофорез. Симптоматическая терапия синдрома включает 
переливание эритроцитарной массы и плазмы крови, назначе-
ние препаратов железа. При развитии терминальной почечной 
недостаточности применяются сеансы гемодиализа. Возможно 
выполнение нефрэктомии с последующей трансплантацией по-
чки, однако это не исключает рецидива некротизирующего гломе-
рулонефрита в трансплантате [2,4].

Течение синдрома Гудпасчера неуклонно прогрессирующее. 
Прогноз - мало обнадеживающий. Гибель пациентов происходит 
вследствие профузных легочных кровотечений, тяжелой почечной 
или дыхательной недостаточности. При злокачественном варианте 
летальный исход наступает в считаные недели. В других случаях 
продолжительность жизни колеблется от нескольких месяцев до 1-3 
лет. В литературе описаны единичные спонтанные ремиссии син-
дрома Гудпасчера [16]. Диагностику и лечение синдрома должны 
осуществлять совместно ревматологи, пульмонологи и нефрологи.

Материалы и методы исследования
В связи с недостаточностью знаний по диагностике и лечению 

синдрома Гудпасчера, а также редкостью этой патологии каждый 
случай синдрома представляет большой теоретический и прак-
тический интерес. Приводим собственное наблюдение синдрома 
Гудпасчера, который был клинически расценен как двусторонняя 
полисегментарная деструктивная пневмония с выраженным кро-
вохарканьем и железодефицитной анемией тяжелой степени.

Больную Д., 66 лет, в течение месяца после острой респиратор-
ной вирусной инфекции беспокоили боли в мышцах и суставах 
рук и ног, повышение температуры тела до субфебрильных цифр 
и похудение. Около 10 лет у пациентки гипертоническая болезнь и 
варикозное расширение вен нижних конечностей. При обращении 
в поликлинику был поставлен 

диагноз: полиостеоартрит. Назначено дообследование и лече-
ние неспецифическими противовоспалительными средствами.

Ультразвуковое исследование почек позволило обнаружить моче-
каменную болезнь. В общем анализе мочи выявлена гематурия, лей-
коцитурия, протеинурия. Клинический анализ крови – без патологии. 
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На рентгенограмме органов грудной клетки – возрастные изменения. 
Пациентка госпитализирована в урологическое отделение с диагно-
зом – острый левосторонний пиелонефрит, мочекаменная болезнь. 

При поступлении - общее состояние средней тяжести. Кожа 
бледная. Голени и стопы пастозны. Дыхание везикулярное, осла-
бленное в базальных отделах; ЧДД - 17 в 1 мин. Сердечная дея-
тельность ритмичная, тоны умеренно приглушены; ЧСС – 104 в 1 
мин. Артериальное давление – 170/100 мм рт. ст. Живот мягкий, 
безболезненный, печень – у края реберной дуги. Симптом Пастер-
нацкого- положителен слева.

Общий анализ мочи: цвет мясных помоев, слабо-кислая, 
эритроциты свежие и измененные- 1/2 поля зрения, лейкоциты- 
2/3 поля зрения, белок -2,3 г/л, цилиндры зернистые - 4-6 в поле 
зрения. Креатинин – 244 мкмоль/л; мочевина – 16,2 ммоль/л; об-
щий белок – 53 г/л; общий холестерин – 3,2 ммоль/л; общий би-
лирубин – 9,5 мкмоль/л; АЛТ – 12 ед/л; АСТ – 14 ед/л; сахар крови 
– 5,7 ммоль/л. Общий анализ крови - без патологии.

Несмотря на лечение на четвертые сутки пребывания в стациона-
ре состояние больной ухудшилось. Появился кашель, кровохарканье. 
Дыхание стало жестким ослабленным в нижних отделах легких, там 
же - крепитация и влажные мелкопузырчатые хрипы. Рентгенологи-
чески диагностирована двусторонняя полисегментарная пневмония. 
Усилена антибактериальная терапия и начата гемостатическая и 
дезинтокационная. Однако, самочувствие и состояние больной про-
грессивно ухудшалось. Развилась гипохромная анемия (эритроциты 
– 2,0х1012/л; гемоглобин – 62 г/л; цветной показатель – 0,85), появился 
лейкоцитоз (лейкоциты – 11,9х109/л) и ускорилась СОЭ (21 мм/час).

В анализе мокроты – большое количество эритроцитов, 
альвеолярных клеток с наличием в них гемосидерина. На 
компьютерных томограммах легких с обеих сторон во всех сег-
ментах отмечаются обширные гетерогенные участки консолида-
ции легочной ткани с нечеткими контурами, сливающиеся меж-
ду собой и поражающие легкие субтотально. Просвет бронхов 
на этом уровне прослеживается. Дополнительные образования 
не определяются. Имеются признаки выраженной двусторон-
ней субтотальной деструктивной полисегментарной пневмонии. 
Электрокардиографически у больной зарегистрирована синусовая 
тахикардия с ЧСС 120 в минуту и нарушением реполяризации в 
задних отделах левого желудочка.
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Полученные результаты и их обсуждение 
На основании клинических, анамнестических и лабораторно- 

инструментальных данных был выставлен диагноз: Внегоспиталь-
ная двусторонняя субтотальная пневмония, кровохарканье. Тубер-
кулез легких? Рак легкого? Острый левосторонний пиелонефрит. 
Железодефицитная анемия. 

Проводимая интенсивная терапия эффекта не дала. На седьмые 
сутки пребывания в стационаре больная умерла.

При гистологическом исследовании в легких выявлены следу-
ющие изменения: просветы альвеол и респираторных бронхиол 
расширены, туго выполнены кровью с преобладанием эритроцитов; 
обилие гемосидерофагов. Капилляры и венулы межальвеолярных 
перегородок четко очерчены с плазматическим пропитыванием 
стенок и пролифирацией эндотелия. Определяются очаги некро-
зов, отдельные фокусы гнойно-некротической пневмонии.

В клубочках почек при гистологическом исследовании кар-
тина экстра- и интракапиллярного гломерулонефрита. Боль-
шинство клубочков с фибриноидным некрозом капиллярных 
петель, капилляры местами спаяны с капсулой клубочков. 
Капсулы клубочков, извитые канальцы и собирательные трубки 
содержат эритроциты и белковые цилиндры. Вокруг некоторых 
гиалинизированных клубочков и артериол инфильтраты из лим-
фоцитов, плазматических клеток и гистиоцитов.

Эти данные позволили выставить паталогоанатомический ди-
агноз: Синдром Гудпасчера (геморрагический легочно- почечный 
синдром). Двусторонняя геморрагическая пневмония. Острый гло-
мерулонефрит. Кровохарканье, гематурия, анемия, острая почеч-
ная недостаточность. Смерть больной наступила от острой почеч-
ной и легочно-сердечной недостаточности.

Выводы
1. Следовательно синдром Гудпасчера, являясь системным им-

мунно- воспалительным поражением капилляров почек и легких, 
может протекать со значительной вариабельностью клинических 
проявлений вплоть до молниеносного прогрессирования симпто-
мов с возникновением кровохарканья, гематурии, протеинурии, 
анемии и лейкоцитоза.

2. Выраженная тяжесть состояния больных, различная после-
довательность возникновения патологии почек или легких, необ-
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ходимость дифференциации с рядом других заболеваний, сопро-
вождающихся геморрагическим легочно-почечным синдромом, 
представляют собой особую трудность в первичной диагностике 
синдрома Гудпасчера. Тем не менее, этот синдром можно предпо-
ложить даже тогда, когда (на момент обследования) отсутствует 
легочное кровотечение. Картина «изолированного» нефрита, мол-
ниеносно развивающегося, без типичных признаков системного за-
болевания, характерных для других видов нефропатий с быстрым 
прогрессированием, позволяет заподозрить аутоиммунную пато-
логию почечных клубочков, которая в последующем приводит к 
повреждению мембран легочных альвеол с развитием коморбид-
ного поражения почек и легких. Если же при этом имеется и крово-
харканье, сидерофаги в мокроте, альвеолярная инфильтрация на 
рентгенограммах легких и железодефицитная анемия, то диагноз 
синдрома Гудпасчера становится вполне вероятным.

3. Абсолютно специфических методов диагностики синдрома не 
существует. Самым чувствительным методом выявления этой па-
тологии (при жизни) считается определение антител к базальным 
мембранам клубочков и легочных альвеол.

4. Вероятность возникновения и тяжесть течения системных 
аутоиммунных заболеваний, в том числе васкулитов, часто недо-
оценивается врачами разных специальностей, особенно при отсут-
ствии достаточных знаний и опыта. Редкие болезни и синдромы, 
к которым относится и синдром Гудпасчера, все же встречаются в 
клинической практике, и напоминание об их проявлениях для ди-
агностики, лечения и профилактики, а также указания на возмож-
ность атипичного фулминантного течения и трагического исхода 
являются весьма полезными.
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Резюме
Коломиец В.И., Брежнева Е.Б., Лысогоров Б.Н., Манохина О.Ю. Диагнос-

тика синдрома Гудпасчера.
Описан случай редкой патологии – синдрома Гудпасчера у женщины 66 

лет с нетипичным вариантом болезни, когда в начале болезни появляются 
нехарактерные симптомы: повышение температуры тела, артралгия, миалгия, 
признаки мочекаменной болезни при отсутствии изменений в клиническом 
анализе крови и исходно нормальной рентгенограмме органов грудной клет-
ки. Отмечена трудность предварительной диагностики неуклонно прогресси-
рующего молниеносно протекающего геморрагического пневмо-ренального 
синдрома и показана возможность при наличии достаточных знаний и опыта 
врачей прижизненной диагностики этой патологии.

Ключевые слова: синдром Гудпасчера, клинико-лабораторная и морфоло-
гическая диагностика.

Summary
Kolomyets V.I., Brezhneva L.B., Lisogorov B.N., Manohina O.Y. Diagnosis of 

Goodpasture`s syndrome.
A rare pathological case of Goodpasture`s syndrome is described in a woman 

at the age of 66 with non-typical variant of a disease when in early of the disease 
non-typical symptoms develop: increase of body temperature, pain in joints, pain in 
muscles, signs of urinary stone disease and absence of changes in clinical analysis 
of blood and normal X-ray of organs in chest cavity. Preliminary diagnosis of 
hemorrhagic pneumonia – renal syndrome which progresses rapidly is hampered 
and a possibility to diagnose this pathology in vivo is demonstrated.

Key words: Goodpasture`s syndrome, сlinical, labоratory and morphologycle 
diagnostics.

Рецензент: д.мед.н., профессор Л.Н. Иванова
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ХРОНИЧЕСКИЙ АЛКОГОЛИЗМ У ЖЕНЩИН, 
КАК МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА И 

ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ ЕЕ РЕШЕНИЯ

Т.В. Кравцова, Е.В. Кречина, О.В. Голобокова 
Астраханский государственный медицинский университет

Ученые, возглавляемые Стивеном Беннером установили, что пред-
ки человека научились перерабатывать этиловый спирт около 10 млн. 
лет назад (доказано, что последний совместный предок людей и оран-
гутанга не мог расщеплять алкоголь и только когда ветвь шимпанзе, 
человека и гориллы отделилась от ветви орангутангов, далекие пред-
ки человека научились перерабатывать спирт в 40 раз эффективнее. 
Они находили этанол в переспевших плодах, а первые люди, спустив-
шись с деревьев на землю, еще чаще стали употреблять их. Энергия 
спирта способствовала выживанию человека в тяжелых условиях [18]. 

Несмотря на такую огромную положительную роль этанола в жиз-
ни и развитии всего человечества, употребление алкоголя в современ-
ном обществе, приобрело негативный оттенок и достигло масштабов 
«проблемы». Это обусловлено весомым вкладом злоупотребления ал-
коголем в формирование широкого спектра заболеваний, которые в 
большей или меньшей степени сопряжены с употреблением алкоголя 
у 90% трудоспособного населения. Затрагивая практически все сферы 
жизни человека, алкоголизация населения приобрела характер «со-
циальной проблемы» [5, 12, 14, 15]. Так, по данным разных авторов 
алкоголизм занимает четвертое место среди факторов, угрожающих 
здоровью – после сердечно-сосудистых заболеваний ([15], рака, куре-
ния и патологии печени [4, 15, 25, 30, 31], а также вносит существенный 
вклад в показатели смертности [24, 22] и социальное неблагополучие 
(суициды, пожары, несчастные случаи) [15].

Одной из главных задач психиатра-нарколога, является предотвра-
щение формирования алкогольной зависимости и связанных с ними 
разрушительных для здоровья последствий. Несмотря на активные 
усилия специалистов, в области наркологии и смежных дисциплин, в 
разработке новых методов лечения наркологических больных отмеча-
ется низкая эффективность специализированного лечения [6, 7, 8, 13].
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Хорошо известно, что формирование зависимости от алкого-
ля (как, впрочем, и всех зависимостей) происходит постепенно: 
один этап сменяется другим [19]. Развитие алкоголизма имеет 
устойчивый алгоритм: этап первых проб, этап эпизодического при-
ема, этап систематического приема, этап злоупотребления, этап 
формирования психической зависимости, этап формирования 
физической зависимости и этап последствий хронической инток-
сикации [11, 29]. Другими словами, развернутому этапу болезни 
предшествует довольно длительный донозологический период 
употребления этанола (бытовое пьянство), в течение которого воз-
можно, если и не предотвратить переход в хроническую форму, то 
существенно затормозить ее формирование. 

Принимая во внимание, что помимо наследственной предраспо-
ложенности, причиной алкоголизация является личностная несосто-
ятельность, одним из важнейших аспектов профилактики является 
выявление и коррекция психологических факторов риска [9,10,17,21,23]. 

 В отечественной и зарубежной литературе накоплен обширный 
материал по этому вопросу. Однако, в большинстве работ объектом 
исследования, как правило, выступали лица с уже установленным 
диагнозом «Хронический алкоголизм» шифр по МКБ X (F 10.2), с 
развернутой стадией болезни (2 стадия) и сформированным пато-
логическим гомеостазом, с наличием алкоголь обусловленной ор-
ганической патологией. Выявляемые личностные и психические 
отклонений на развернутом этапе болезни, никак нельзя назвать 
предиспонирующими. Скорее всего, они являются «вторичными», 
сформированными в ходе развития болезни и токсического действия 
этанола на центральную нервную систему и на весь организм. Или 
- результатом усугубления личностной несостоятельности, обозна-
чая места наименьшего сопротивления. Наиболее перспективным 
в контексте профилактических задач представляется изучение 
личностных особенностей, определение психологических мишеней 
и их коррекция на донозологическом этапе употребления алкоголя 
(как и других ПАВ или нехимических аддикций). 

Веками человечество употребляло алкоголь и зависимость от 
этанола в основном затрагивала мужское население планеты и Рос-
сии, в частности. Долгие годы соотношение мужчин и женщин с 
диагнозом хронический алкоголизм составляло 1:5, но в последнее 
десятилетие отмечается негативная тенденция сокращения этого 
разрыва до 1: 4,2 [28]. Это в свою очередь представляет собой угрозу 
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всему человечеству. Женщина является хранительницей не толь-
ко «семейного очага», но и хранительницей генофонда человека, и 
именно от здоровья женщины, от ее образа жизни в процессе всего 
ее жизненного цикла и, особенно, в период беременности, зависит 
здоровье (физическое и психическое) ее потомства. 

Проблема алкоголизации женщин в настоящее время стоит до-
статочно остро. Об этом свидетельствует не только прямые меди-
цинские последствия: рост количества больных алкоголизмом жен-
щин [1], количество отравлений этанолом среди женщин [12], но 
и косвенные: увеличение среди женщин заболеваний связанных 
с приемом этилового спирта [20], увеличения количества абортов 
(так как беременность была не планированная и наступала в состо-
янии алкогольного опьянения) [2], рождения детей алкогольным 
синдромом плода у женщин, злоупотребляющих алкоголем в пе-
риод беременности [16] и детей с органической патологией ЦНС 
[27], а также с различными психическими отклонениями [27]. 

Как правило, все профилактические мероприятия в настоящее 
время сводятся к двум направлениям: первое направление это рабо-
та с людьми зависимыми (то есть с лицами на этапе сформированной 
психической и физической зависимостями); второе направление это 
работа с детьми и подростками в образовательных учреждениях. 
Как уже упоминалось, в первом случае это работа с уже измененной 
личностью и измененными ценностями человека, во втором случае - 
работа с еще не сформированной личностью и ценностями. 

В последние годы в современных профилактических мероприя-
тиях, делаются попытки сделать антиалкогольную профилактику 
специфичной и направленной не только на устранение факторов 
риска, но и на усиление и формирование факторов защиты [3, 26]. 

Выводы
Таким образом, анализ литературы позволил определить на-

иболее эффективные направления профилактической работы в 
борьбе с острой и хронической алкогольной интоксикацией, как 
«медико-социальной проблемой»:

1. Наиболее эффективной в настоящее время является «пер-
вичная профилактика», а именно работа с лицами на доболез-
ненном этапе, так как именно на донозологическом этапе врачи 
психиатры-наркологи, клинические психологи работают с еще не 
изменненной личностью, чем и обуславливается высокая степень 
эффективности первичной профилактики. 
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2. Необходимо большее внимание уделять лицам трудоспособ-
ного возраста, в связи с тем, что они являются самыми активными 
потребителями алкоголя.

3. Профилактические мероприятия с женским населением на 
доболезненном этапе, учитывая эффективность «первичной про-
филактики» позволит решить многие социальные, медицинские 
задачи, связанные с последствия алкоголизма, а также сохранит со-
матическое и генетическое здоровье будущего потомства.
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Резюме
Кравцова Т.В., Кречина Е. В., Голобокова О.В. Хронический алкоголизм у 

женщин, как медико-социальная проблема и возможные пути ее решения.
В представленном обзоре анализируются социальные и медико–психологи-

ческие аспекты алкогольной зависимости на современном этапе. Акцентируется 
и обосновывается важность истинной первичной профилактики на донозоло-
гической стадии становления зависимости, ее психоло-гической составляющей. 
Подчеркивается особая значимость первичной профилактики женского алко-
голизма с позиции его влияния на сохран-ность генофонда населения страны.

Ключевые слова: хронический алкоголизм, донозологическое употребле-
ние алкоголя, алкоголизм у женщин, медико-психологические аспекты алко-
гольной зависимости.

Summary
Kravtsova T. V., Krechina E. V., Golobokova O. V. Chronic alcoholism in women 

as a medical and social problem and possible ways to solve it.
This review analyzes the social and medical –psychological aspects of alcohol 

dependence at the present stage. The importance of true primary prevention at the 
pre-nosological stage of addiction development, its psychological component, is 
emphasized and justifi ed. The special signifi cance of primary prevention of female 
alcoholism from the point of view of its infl uence on the preservation of the gene 
pool of the country’s population is emphasized.

Key words: chronic alcoholism, prenosological alcohol use, women”s alcohol-
ism, medical and psychological aspects of alcohol dependence.

Рецензент:  д.мед.н., профессор Г.С. Рачкаускас
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НОВЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ В ВОПРОСАХ ЭТИОЛОГИИ И 
ПАТОГЕНЕЗА РАССЕЯННОГО СКЛЕРОЗА

Т.В. Мироненко, В.С. Бондаренко
ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

 «Рассеянный склероз – это загадка, окруженная тайной». 
Уинстон Черчилль, 1939

Более 180 лет тому назад впервые в своем атласе патанатомии 1835 
– 1842 гг. французским патологоанатомом Крювелье (J. Cruveilhier) 
дано описание одного из тяжелейших органических заболева-
ний нервной системы, которое он удачно назвал пятнистым или 
островковым склерозом (sclerose en tache, sclerose en illes). В по-
следующем Карсвелл (R. Carsvell, 1838), Фрериш (F. Frerichs, 1849), 
Валентинер (W. Valentiner,1856), Рокитански (E. Rokitansky,1857) и 
другие авторы дополнили его патологоанатомическую и клини-
ческую картину. Однако наиболее исчерпывающее описание ост-
ровкового склероза в качестве самостоятельной нозологической 
формы (sclerose en plaque) дал Шарко (J.M. Charcot) в 1868 году 
(цитировано по Д.А. Маркову, 1962), описав значимую в клиничес-
кой картине триаду симптомов (нистагм, интенционное дрожание, 
скандированная речь), известную сейчас как триада Шарко [13].

Вначале 20-го столетия выдвигается новый вариант инфекцион-
ной гипотезы данного заболевания – вирусный. W.E.Bullock (1913) 
первый сделал попытку экспериментального получения РС у кро-
ликов при впрыскивании им спинномозговой жидкости больных 
РС в седалищный нерв.

В 1942 году М.С. Маргулису, В.Д. Соловьеву и А.К. Шубладзе 
впервые удалось выделить из крови больного острым рассеянным 
энцефаломиелитом (который тогда отождествлялся с острой фор-
мой рассеянного склероза) вирус острого энцефаломиелита [11]. 

Многие исследователи этого периода указывают на тесную 
связь острого рассеянного энцефаломиелита с рассеянным склеро-
зом [11, 26, 32, 38, 44], а энцефаломиелит обусловленный антираби-
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ческими прививками стали рассматривать как модель РС [35, 39]. 
Возникла новая аллергическая концепция РС, которой стали при-
держиваться многие исследователи [29, 30, 34, 35, 49]. Они рассма-
тривали РС и демиелинизацию, как своеобразную форму реакции 
нервной системы в ходе иммунологических сдвигов происходящих 
в процессе развития этого заболевания. 

Из более специальных и менее распространенных гипотез мож-
но отметить сосудистую концепцию РС, которую высказал Putnam 
в 1935 году, согласно которой причиной демиелинизации (про-
цесса лежащего в основе патогенеза этого заболевания) являются 
тромбозы мелких вен головного и спинного мозга.

Открытие в 1929 году витаминов, роли микроэлеметнов, гормо-
нов, наличие сдвигов в различных видах обмена веществ в организ-
ме, обнаруживаемые у больных РС, связь их с нарушением функ-
ции печени [36, 50] и некоторых эндокринных органов – щитовид-
ной железы, надпочечников [2] у больных РС позволили обсуждать 
метаболическую гипотезу этиологии и патогенеза и эндокринную, 
как вариант метаболической. В качестве возбудителя РС также 
назывались самые разнообразные вирусы (более 20), но чаще дру-
гих, как на возможные возбудители указывали на вирусы  кори, 
простого герпеса, аденовирусы, учитывая, что именно к ним час-
то обнаруживали у больных в крови  и ликворе повышение титра 
антител [31], а также то, что из ткани мозга умерших больных РС 
удавалось выделить в отдельных случаях указанные вирусы [33]. 

Наряду с экзогенными факторами РС в конце ХХ-го столе-
тия продолжают пристально изучать эндогенные механизмы в 
развитии РС, среди которых важное место занимают генетичес-
кие факторы. Исследование генетической предрасположенности 
проводилось в двух аспектах: с одной стороны – изучение семей 
больных, в том числе близнецовым методом, с другой – установле-
ние связи РС с различными генетическими маркерами.

С развитием иммуногенетики появилась новое перспективное 
направление изучения генетической детерминированности РС. Это 
стало возможным в связи с открытием генов иммуноглобулинов и 
генов иммунного ответа Ir, а также генов главной системы тканевой 
совместимости – HLA. 

Эти выводы были подтверждены A. Sadovnick и соавт. [40], 
которые сделали вывод, что большинство случаев заболевания 
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детерминируются одним главным геном при участии средовых 
факторов, в то время как небольшая часть случаев наследуется по 
классическому закону Менделя. Исходя из этих данных становит-
ся понятной редкость семейных форм РС в популяции и частое 
отсутствие болезни у лиц, имеющих предрасполагающий гапло-
тип HLA.Однако это не исключает возможность накопления па-
тологического гена в семьях больных, косвенным свидетельством 
чего, в известной мере, является более частое, чем среди населения, 
выявляемость специфических гаплотипов А2В7 и А3В7. Лица, несу-
щие антиген В7, характеризуются иммунологической дефектностью 
в отношении того или иного вируса; это может быть потому, что ген 
В7 сцеплен с Ir-геном, который регулирует силу иммунного ответа. 
В случае заражения таким вирусом он не элиминируется, а персис-
тирует в организме. Аналогичный вывод сделали B. Visscher и со-
авт. [46, 47, 48], которые считают, что это положение находит свою 
реализацию в более частой (в 15 – 20 раз), чем в популяции, заболева-
емостью РС лиц, родители которых имели данное заболевание.

Представляют большой интерес работы по изучению генетических 
маркеров основных реакций метаболизма: N-ацетилирования и окис-
ления, соответственно активности N-ацетилтрансферазы и цитохром 
P-450 зависимых монооксигеназных ферментов. Было установлено, что 
для РС характерен медленный тип ацетилирования и быстрый тип 
окисления [16]. Авторы делают вывод, что для возникновения и раз-
вития РС необходим определенный генетически детерминированный  
метаболический фон, обусловленный активностью двух важных сис-
тем организма: монооксигеназной и системы ацетилирования.

Вирусу медленной инфекции также отводят роль только на-
чального пускового механизма, а патогенез этого заболевания 
связывают с аллергическими и аутоиммунными механизмами. 
Упомянутые выше авторы считают, что начальным звеном в па-
тогенезе демиелинизации при РС следует считать аллергическую 
воспалительную реакцию типа гиперчувствительности замедлен-
ного типа (ГЗТ) на антиген вируса, которая облегчает развитие 
аутоиммунных механизмов, проявляющихся миелинотоксически-
ми и цитотоксическими эффектами по отношению к олигодендро-
цитам, в основе которых лежит реакция антиген + антитело.

Ю.М. Жаботинский и В.И. Иоффе [9] также считают, что миели-
нотоксическое действие циркулирующих антител (ЦА) значитель-
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но облегчается реакцией гиперчувствительности замедленного типа 
(ГЗТ), которая повышает проницаемость гематоэнцефалического 
барьера и способствует проникновению ЦА из крови в вещество 
ЦНС, где и происходит взаимодействие ЦА с аутоантигенами ми-
елина и олигодендроцитов. Дезинтеграция миелина по гипотезе 
Адамса [21] при РС начинается с протеолиза его основного белка, 
особенно чувствительного к действию лизосомальных протеиназ 
воспалительных клеток, участвующих в ГЗТ и локализованного в 
интермедиарных линиях, где начинается  расслоение миелина и 
повреждение мембран, которые затем подвергаются фагоцитозу.

Но имеется точка зрения, что вирус не только триггерный агент 
иммунопатологического процесса, но и в дальнейшем течение за-
болевания определяется его воздействием на организм [16, 25]. 

Ряд исследователей отнесли РС к группе аутоиммунных забо-
леваний, а демиелинизацию стали рассматривать не как результат 
прямого воздействия какого-либо экзогенного специфического 
фактора (микробной или вирусной природы), а как последствие 
нервно-тканевой сенсибилизации [6, 7, 8, 14, 15, 17]. Поэтому ауто-
иммунная концепция РС нашла свое дальнейшее развитие.

Изучение наследственных факторов в этиологии РС с помощью 
генетических маркеров подняло проводившиеся в этом направлении 
работы на качественно новый уровень и придало им новый мощный 
импульс. В качестве маркеров здесь используются ряд показателей: 
группы крови, антигены системы HLA, эритроцитарные антигены, 
насыщенные жирные кислоты, базисные ферменты основных мета-
болических реакций, один из аллелей Bf – локуса, который кодиру-
ет полиморфизм пропердинового фактора, локусы, кодирующие 
тяжелые и легкие цепи иммуноглобулинов, гены α и β цепей рецеп-
торов Т- клеток и другие. Чаще всего в качестве генетического мар-
кера используются антигены HLA – A3, B7, DR2 [1, 5, 16, 18]. Меха-
низм такой ассоциации неясен. По мнению некоторых авторов [16] 
в этой ситуации либо гаплотип HLA определяет чувствительность к 
болезни, либо чувствительность к болезни является следствием вза-
имодействия генных комплексов, часть которых связана с HLA [5].

В последние десятилетия (2001 – 2020 гг.) данные, полученные 
с помощью морфологических, иммунологических и 
нейровизуализационных методов исследований в значительной сте-
пени изменили традиционные представления о РС как о заболева-
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нии ЦНС, имеющем ремиттирующее течение и приводящем к раз-
рушению только миелина проводников головного и спинного мозга. 
Оказалось, что даже в фазе клинической ремиссии патологический 
процесс продолжается, с самого начала заболевания страдают осевые 
цилиндры нервного волокна и помимо белого вещества ЦНС пора-
жается серое вещество коры и подкорковых образований [3, 4, 10, 19, 
20, 42]. При этом целый ряд вопросов до сих пор остается без ответов.

В настоящее время не вызывает сомнения тот факт, что при РС 
имеют место два патологических процесса: очаговое воспаление с 
образованием периваскулярных воспалительных инфильтратов в 
головном и спинном мозге и нейродегенерация, проявляющаяся 
диффузным поражением аксонов и апоптозом нейронов. Прояв-
лениями активного воспалительного процесса являются клиничес-
кие обострения РС, а также появление новых очагов и накопление 
в них контраста, отражающее нарушение гематоэнцефалического 
барьера (ГЭБ), что определяется при проведении МРТ-
исследований (рис. 3,4). Нейродегенерация лежит в основе нарас-
тания неврологического дефицита и необратимой симптоматики, 
что находит свое отражение в формировании так называемых стой-
ких «черных дыр» (участков необратимой гибели аксонов) и разви-
тии атрофии головного и спинного мозга, видимых при МРТ. 

Основной гипотезой иммунопатогенеза этого заболевания яв-
ляется положение об активном проникновении через ГЭБ в ткань 
мозга Th1-лимфоцитов, потенциально аутоагрессивных к анти-
генам миелина. Эти Th1- лимфоциты под действием ряда факто-
ров активируются, пролиферируют и «запускают» эффекторные 
реакции, повреждающие миелин и аксоны. В патогенезе воспали-
тельного аутоиммунного процесса в ЦНС основное значение име-
ет повышенная продукция Th1-лимфоцитами провоспалительных 
цитокинов – универсальных посредников межклеточного вза-
имодействия в иммунной системе. Основными «виновниками» 
хронического патологического процесса в мозге при РС счита-
ются такие провоспалительные цитокины, как фактор некроза 
опухолей альфа, гаммаинтерферон и интерлейкины – 1 и 2. Th2-
лимфоциты, напротив, секретируют противовоспалительные 
цитокины (интерлейкины – 4,5 и 10) и, вероятно, участвуют в про-
цессах, происходящих в фазе клинической ремиссии, способствуя 
элиминации Th1-лимфоцитов. Одним из подходов к лечению РС 
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является попытка изменения соотношения между различными их 
клонами в пользу Th2-лимфоцитов.

Среди многочисленных научных работ, особое внимание обра-
щает на себя монография В.И. Головкина «Рассеянный склероз в 
формате 3D» (2014), в которой исследователь отмечает, что новые 
методы обследования, в частности ПМРС (протонная магнитноре-
зонансная спектроскопия) помогает выявить метаболические из-
менения и показывает наличие ранней аксональной дегенерации 
при этом заболевании. Автор рассматривает РС как дисиммунно-
нейродегенеративное заболевание [3].

В последние годы получены новые данные, позволяющие 
объединить механизмы аксональной и нейрональной дегенерации 
при РС, обоснована гипотеза двойственной роли воспаления при 
этом заболевании. 

По мнению Т.Е. Шмидт (2016) [20], этапы патогенеза представля-
ются следующим образом (рис. 1, 2). 

Рис. 1. Схема патогенеза рассеянного склероза

I стадия. При попадании какого-либо патогенного фактора (ви-
руса/вирусов и др.), «несущего» чужеродные антигены, в организме 
включается механизм так называемой клональной селекции, т.е. акти-
вируются и пролиферируют определенные клоны Th-лимфоцитов, 
имеющие специфичные для этих антигенов рецепторы.

Начальная активация в периферической крови Т-клеток, имею-
щих специфичные для аутоантигенов рецепторы, но находящихся 
в состоянии клональной анергии, может осуществляться несколь-
кими путями:  молекулярная мимикрия, двойная экспрессия их ре-
цепторов и активация суперагентом. 
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Рис. 2. Схема демиелинизации проводящих путей

Необходимым этапом активации Т-клеток является формиро-
вание тримолекулярного комплекса, который представляет собой 
трехмерную структуру, включающую ТКР, антиген и молекулу ГКГ 
II класса. Кроме образования тримолекулярного комплекса для ак-
тивации Т-клеток необходимо их взаимодействие с так называемыми 
молекулами костимуляции, без которых Т-клетки не активны, т.е. 
активация Т-клеток по отношению к собственным тканям происхо-
дит при условии одновременного образования тримолекулярного 
комплекса (ТКР – АГ – ГКГ-II) и костимуляции. Помимо этого, для 
«выживания» активированных Т-лимфоцитов необходимо присут-
ствие специального антиапоптотического белка FLIP.

II стадия. Следующим этапом является проникновение 
активированных Т-клеток через ГЭБ. Это многоступенчатый про-
цесс, в начале которого активированные Т-лимфоциты взаимодей-
ствуют с молекулами адгезии. 

III стадия. Проникнув в центральную нервную систему, Т-клетки, 
уже активированные различными способами по отношению к ау-
тоантигенам, взаимодействуют в ней с антигенпредставляющими 
клетками (т.е. с клетками, содержащими аутоантигены) – макрофа-
гами, астроцитами и микроглией. 

При взаимодействии Th1-клеток с антигенпредставляющи-
ми клетками (главным образом, с макрофагами и микроглией) 
выделяется большое количество биологически активных субстан-
ций, в том числе провоспалительных цитокинов, которые способ-
ствуют поддержанию и хронизации воспалительного процесса, а 
также оказывают прямой повреждающий эффект на миелин ЦНС. 

В патогенезе РС участвуют процессы не только клеточного, но и 
гуморального иммунитета, опосредованного В-лимфоцитами. 
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Рис. 3. МРТ головного и спинного мозга. Множественные очаги демиели-
низации, расположенные перивентрикулярно, а также в шейных сегмен-
тах спинного мозга

Рис. 4. МРТ головного мозга. Множественные очаги демиелинизации в 
базальных отделах коры лобных, височных и теменных долей.

Они могут быть вовлечены в патогенез на многих уровнях. 
При РС В-клетки получают первый активирующий сигнал при 
встрече рецепторов с АГ, после чего происходит дифференци-
ровка В-лимфоцитов в плазматические клетки, продуцирую-
щие антитела (АТ). В-лимфоциты тоже могут проникать через 
ГЭБ (вероятно, по тем же механизмам, что и Т-лимфоциты). Кро-
ме того, В-лимфоциты в паренхиме ЦНС могут продуцировать 
провоспалительные цитокины, т.е. участвовать в патогенезе РС не-
зависимо от продукции АТ. Таким образом, В-клеточная иммунная 
реакция задействована на всех стадиях заболевания [37].
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Механизм клинических ремиссий менее понятен. Вероятно, 
здесь играют роль многие факторы: разрешение воспаления и 
отека; истощение продукции цитокинов, что уменьшает при-
влечение моноцитов и активацию микроглии и вызывает сдвиг 
клеточного баланса в очаге в сторону клеток, продуцирующих 
противоспалительные цитокины и нейротрофические факторы; 
врожденная пластичность нервной системы, позволяющая 
неповрежденным её участкам брать на себя функцию пострадав-
ших; частичная ремиелинизация за счет неповрежденных ОДЦ. 

Ремиелинизация обусловливает лишь частичное восстановление 
распространения импульса по нервным волокнам, так как вновь об-
разуемая миелиновая оболочка более тонкая, чем нормальная. 

Недостаточно выяснены механизмы «неполной» ремиелиниза-
ции. Цитокины, комплемент и другие компоненты, выделяемые 
иммунными клетками, могут повреждать зрелые ОДЦ – миелино-
образующие клетки. Одним из наиболее вероятных механизмов 
недостаточной ремиелинизацииможет быть нарушение процессов 
окислительного фосфорилирования, накопление формальдегида 
и активация протеолиза в ОДЦ. 

Определенными факторами, влияющими на ремиелинизацию, 
являются возраст и пол [27, 41].

Нейродегенерация при РС подтверждается морфологическими 
данными, свидетельствующими о повреждении и гибели не толь-
ко аксонов, но и самих нейронов, а также развитием атрофичес-
ких процессов в головном и спинном мозге. Магнитно-резонанс-
ная спектроскопия выявляет заметное снижение уровня основно-
го маркера сохранности аксонов и нейронов – N-ацетиласпартата 
(NAA) как в очагах, так и в «нормально выглядевшем» при МРТ-
исследовании белом и сером веществе головного мозга [22, 23, 45].

Причины дегенерации на сегодняшний день неясны. Существу-
ет несколько основных гипотез относительно связи воспаления и 
нейродегенерации. Наиболее обоснованной и аргументированной 
представляется гипотеза о том, что воспаление и нейродегенера-
ция взаимосвязаны лишь частично – на ранних этапах развития 
ремиттирующего РС повреждение аксонов является следствием 
воспалительной аутоиммунной атаки, а при вторично- и первич-
но-прогрессирующем РС нейродегенеративные процессы развива-
ются независимо от воспаления.
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К настоящему времени выявлено 4 различных типа разрушения ми-
елина: 1) воспалительная аутоиммунная демиелинизиция, обусловлен-
ная цитотоксическими веществами, выделяемыми Th-лимфоцитами; 
2) дополнительным компонентом аутоиммунной демиелинизации 
является повреждение миелина, обусловленное АТ, продуцируемыми 
В-лимфоцитами; 3) олигодендроцитопатия, связанная с нарушением 
функции митохондрий ОДЦ, и их апоптоз, что приводит к наруше-
нию синтеза белков миелина; 4) первичная дегенерация ОДЦ, имею-
щая признаки, характерные для вирусной инфекции или токсическо-
го, но не аутоиммунного поражения. Таким образом, демиелинизация 
при РС связана как с аутоиммунными воспалительными процессами, 
так и с первичной дегенерацией ОДЦ [23, 24, 28, 43].

Важное место в патогенезе РС занимают процессы перекисно-
го окисления липидов с образованием избыточного количества 
свободных радикалов. Патогенетическая роль оксидантного стрес-
са при РС подтверждается и тем, что у многих больных с РС снижен 
уровень эндогенного антиоксиданта – мочевой кислоты. 

Стойкая клиническая симптоматика при переходе РРС в ВПРС 
обусловлена необратимым повреждением серого вещества мозга и 
гибелью аксонов. 

Таким образом, при РС в головном мозге имеются 3 различных па-
тологических процесса: очаговая воспалительная демиелинизация 
подкоркового и коркового белого вещества, связанное с демиелини-
зацией и нейродегенеративным процессом аксональное поврежде-
ние и повреждение серого вещества головного и спинного мозга.

В настоящее время большинство исследователей придержива-
ется концепции двухфазной модели РС. Первая фаза, в которой 
преобладают процессы воспаления, протекает с обострениями 
и ремиссиями заболевания, сопровождается появлением множе-
ства очагов в головном и спинном мозге, часть из которых спосо-
бна накапливать контрастное вещество, и частично обратимым 
повреждением аксонов. Вторая фаза, основой которой является 
нейродегенеративный процесс, характеризуется хроническим про-
грессирующим течением с диффузным поражением мозга, отсут-
ствием накопления контраста в очагах и гибелью аксонов.

В последние годы выдвинута и обоснована гипотеза двойствен-
ной роли воспаления при РС. Появились данные о протективных 
компонентах воспалительного процесса. Конечная цель воспале-
ния – восстановление тканевой целостности, что достигается дву-
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мя последовательными этапами. Вначале в зону повреждения при-
влекаются воспалительные клетки (Т и В-лимфоциты, моноциты и 
др.), что сопровождается продукцией воспалительных цито- и хемо-
кинов и экспрессией молекул адгезии на эндотелиальных клетках. 
На втором этапе, направленном на регенерацию поврежденной 
ткани, воспалительные клетки элиминируются из очага или гибнут 
там вследствие угнетения молекул адгезии, апоптоза и фагоцитоза 
погибших клеток. Если переход ко второму этапу затруднен, вос-
паление приобретает черты хронизации. При РС второй этап вос-
паления частично или полностью заблокирован, в результате чего 
воспалительные клетки не элиминируются и не уничтожаются пу-
тем апоптоза. Таким образом, РС является результатом преобладания 
деструктивных воспалительных процессов над восстановительными.

Резюмируя все вышеизложенное, можно констатировать, 
что воспалительные и нейродегенеративные изменения при РС 
взаимосвязаны и взаимообусловлены, протекают одновременно и 
параллельно, лишь с преобладанием того или иного процесса на 
разных стадиях заболевания. Взаимодействие демиелинизации и 
нейродегенерации сложно и на сегодняшний день изучено недо-
статочно. Не смотря на множество теорий ряд вопросов этиологии 
и патогенеза РС остаются неясными.
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Резюме
Мироненко Т.В., Бондаренко В.С. Новые направления в вопросах этиологии и 

патогенеза рассеянного склероза.
На основании анализа данных литературы авторы последовательно расс-

мотрели в хронологическом порядке основные этапы развития концепций 
этиопатогенеза рассеянного склероза. Изучены и обобщены современные теории 
одновременного сосуществования трех типов воспалительных реакций в цен-
тральной нервной системе в виде нейропатии серого и белого вещества, аксонопа-
тии, васкулопатии. Сформулированы основные типы демиелинизации нервной 
ткани, возможности и перспективы ремиелинизации при данном заболевании. 
Определены возможности прогнозирования  трансформации  аутоиммунного 
воспалительного процесса в нейродегенеративный при рассеянном склерозе.

Ключевые слова: рассеянный склероз, этиопатогенез.
Summary

Mironenko T.V., Bondarenko V.S. New directions in the etiology and pathogenesis 
of multiple sclerosis.

Based on the analysis of  literature data, the authors consistently reviewed 
in chronological order the main stages in the development of the concepts of 
etiopathogenesis of multiple sclerosis. The modern theories of the simultaneous 
coexistence of three types of infl ammatory reactions in the central nervous system in 
the form of gray and white matter neuropathy, axonopathy, and vasculopathy have 
been studied and generalized. The main types of demyelination of the nervous tissue, 
the possibilities and prospects of remyelination in this disease have been formulated. 
The possibilities of predicting the transformation of anautoimmune infl ammatory 
process into a neurodegenerative process in multiple sclerosis have been determined.

Key words: multiple sclerosis, etiopathogenesis.
Рецензент: к.мед.н., доцент В.Н. Василенко
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им. М. Горького»

Введение
Угольная промышленность остается приоритетной отрас-

лью топливно-энергетического комплекса стран СНГ. Треть всего 
добываемого угля в Российской Федерации приходится на подземный 
способ. С повышением интенсивности и глубины ведения горных ра-
бот отмечается рост запыленности в подземных выработках, сопро-
вождающийся увеличением содержания тонкодисперсных фракций в 
пылевом аэрозоле [3]. Среднесменная концентрация пыли в очистных 
и подготовительных забоях колеблется от 30 до 240 мг/м3, а при неудо-
влетворительном функционировании средств гидрообеспыливания – 
может превышать максимально допустимый уровень [5]. Ухудшение 
пылевой обстановки приводит к повышенному риску и преждевре-
менности развития профессиональных заболеваний респираторного 
аппарата пылевой этиологии [2, 6]. 

Профессиональные заболевания, связанные с воздействи-
ем на человека угольной пыли, являются одними из наиболее 
распространенных (15,89%) [1]. Доля пневмокониозов и пылевого 
хронической обструктивной болезни легких (ПХОБЛ) в группе 
профессиональных заболеваний, индуцированных воздействием 
промышленных аэрозолей, достигает 42% [4]. Наибольшее коли-
чество трудящихся угольных шахт работает в условиях аэрозолей 
преимущественно фиброгенного воздействия [7]. 

Продолжаются поиски факторов риска ПХОБЛ. К одному из таковых 
относят и дислипидемию, которая через комплекс мало изученных 
процессов, активирует и поддерживает механизмы хронического вос-
паления, являющиеся базовыми при формировании ХОБЛ [8-9].



80

Проблемы экологической и медицинской генетики и клинической иммунологии

Цель исследования заключалась в анализе эффективности дли-
тельного лечения ПХОБЛ с дислипидемией при использовании 
медикаментозных и не медикаментозных направлений.

Материал и методы исследования
В исследование включен 361 больной ХОБЛ с дислипидемией, 

из них 132 пациентов с ПХОБЛ и также 129 – с не пылевой формой 
заболевания. В зависимости от наличия или отсутствия пылевого 
этиологического фактора ХОБЛ, группы больных были разделены 
на группу А (пациенты с ПХОБЛ) и группу Б (с не пылевой ХОБЛ). 

Представители группы А (с ПХОБЛ), методом случайной выборки 
были распределены в 3 подгруппы, статистически однородные по 
полу (все мужчины), возрасту (t=0,15, р=0,86), длительности и стадии 
заболевания (t=0,45, р=0,34 и χ2=0,52, р=0,30 соответственно). 1а по-
дгруппа (n=45) включала пациентов, которые получали только базис-
ную терапию продленным бета-2 агонистом и при необходимости 
ингаляционным кортикостероидом. 2а (n=44) подгруппа получала ана-
логичное лечение, но с проведением сеансов гипербарической оксиге-
нации (ГБО). 3а подгруппа (n=43) получала такое же медикаментозное 
лечение, но с гипокси-гиперокситерапией (ГГТ). 4а подгруппа состояла 
из 40 условно здоровых мужчин аналогичного возраста. 

Представители группы Б (с не пылевым ХОБЛ) методом случай-
ной выборки были распределены также в 3 подгруппы наблюде-
ния, статистически однородные по полу (все мужчины), возрасту 
(t=0,10, р=0,91), длительности и тяжести заболевания (t=0,30, р=0,50 
и χ2=0,43, р=0,38 соответственно). 1б (n=44) подгруппа включала па-
циентов, которые получали только базисную терапию продленным 
бета-2 агонистом и при необходимости ингаляционный кортикос-
тероид. 2б (n=42) подгруппа получала аналогичное базисное лече-
ние, но с проведением сеансов ГБО. 3б подгруппа (n=43) получала 
такое же медикаментозное лечение с ГГТ. 4б подгруппа состояла из 
40 условно здоровых мужчин аналогичного возраста. 

Подгруппы 3а и 3б получали 15-ти дневные сеансы ГГТ при по-
мощи аппарата «Тибет-4», «Newlife», Россия. Курсы ГГТ проводили 
амбулаторно ежеквартально.

Сеансы ГБО в подгруппах 2а и 2б проводились в барокамерах 
БЛКС-303МК. Курс включал 10 сеансов, величина избыточного дав-
ления 0,2-0,5 атм., экспозиция изопрессии 30-40 мин. 10-ти дневные 
курсы ГБО проводили амбулаторно ежеквартально.



81

Экологические проблемы экспериментальной и клинической медицины

Всем больным в динамике через 3 года от начала наблюдения про-
водили общеклиническое обследование, которое включало: оценку 
клинических симптомов в баллах. Клиническая картина заболева-
ния - наличие и выраженность кашля, мокроты, одышки, аускульта-
тивная картина в легких подсчитывалась с применением балльной 
системы выраженности каждого симптома, с последующим подсче-
том кумулятивного индекса, представляющего сумму баллов всех 
клинических симптомов. Одышка: 0 баллов - отсутствие симптома, 1 
балл - минимальное проявление признака, не ограничивающее ак-
тивность, 2 балла - выраженное проявление признака, ограничива-
ющее активность, 3 балла - симптом резко ограничивает активность. 
Кашель: 0 баллов - отсутствие симптома, 1 балл - только по утрам, 2 
балла - редкие эпизоды в течение дня, 3 балла - почти постоянный 
(постоянный). Количество отделяемой мокроты: 0 баллов - отсут-
ствие, 1 балл - скудное количество, непостоянно, 2 балла - скудное 
количество, постоянно, 3 балла - умеренное количество (до 50 мл) в 
течение дня, 4 балла - больше 50 мл в течение дня. Хрипы: 0 баллов 
- отсутствие симптома, 1 балл - единичные, исчезающие при покаш-
ливании, 2 балла - единичные, постоянные, 3 балла - множественные, 
постоянные. Ночная симптоматика - 0 баллов - отсутствие симптома; 
1 балл - иногда, 2 балла - 1 раз в неделю, 3 балла - ежедневно. 

В работе использовали несколько критериев оценивания 
эффективности лечения: «значительное улучшение», «улуч-
шение», «без изменений», «ухудшение». Непосредственные 
результаты лечения выражали суммой баллов интегральной оцен-
ки динамики субъективных и объективных показателей, включая 
динамику клинических, лабораторных и функциональных данных: 
4 - показатель нормальный; 3 - показатель улучшился по сравнению 
с исходным уровнем более чем на 75%; 2 - показатель улучшился 
на 25-75%; 1 - показатель улучшился на 10-25%; 0 - не изменился 
(колеблется от исходного уровня на 10%); -1 - ухудшение по сравне-
нию с исходным уровнем более чем на 10%. Производили подсчёт 
коэффициента эффективности (сумму делили на учитываемое 
число признаков). Полученное значение коэффициента состави-
ло основу количественной оценки результатов восстановительного 
лечения: значение меньше 1 оценивали, как «ухудшение состоя-
ния», 1-1,2 - «без перемен», 1,3-2,0 - «незначительное улучшение», 
2,1-3,0 и выше - «значительное улучшение». 
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Статистическая обработка результатов была проведена при по-
мощи пакета прикладных программ Statistica for Windows, Release 
6.5 StatSoft, Inc. Нормальность распределения оценивали в тесте Кол-
могоров-Смирнова. Цифровые данные в таблице 2 представлены 
как средние значения и их ошибки (М±m). В таблицах 1 и 3 приведен 
% по отношению к численности исследуемых в каждой из подгрупп. 
Достоверность различий цифровых показателей между этапами 
исследования оценивали при помощи t – критерия для зависимых 
выборок. Достоверность межгрупповых различий количественных 
показателей оценивалось при помощи t – критерия для независимых 
выборок. Для оценивания различий качественных показателей ис-
пользовали непараметрический критерий χ2. Различия считались 
статистически значимыми при уровне достоверности р<0,05. 

Полученные результаты и их обсуждение
При анализе эффективности терапии в отдаленный промежуток 

времени оказалось, что у больных 3а группы на фоне ГГТ было в 2 
раза меньше неблагоприятных результатов лечения (χ2=5,89, р=0,001), 
чем при стандартном лечении в подгруппе 1а. При этом в этой же 
подгруппе частота критерия «без перемен» была на 14,3% мень-
ше (χ2=4,22, р=0,02), чем в подгруппе 1а и на 8,2% меньше (χ2=4,06, 
р=0,03), чем в подгруппе с ГБО (подгруппа 2а). При этом стойко 
позитивные результаты лечения были получены в этой подгруппе с 
ГГТ на 14% больше (χ2=5,51, р=0,00), чем в подгруппе 1а и на 9,2% чаще 
(χ2=3,83, р=0,04), чем в подгруппе ПХОБЛ с ГБО.  В группе больных Б 
результаты лечения с использованием ГГТ были лучше, чем у паци-
ентов группы А. Это характеризовалось как достоверно меньшей чис-
ленностью пациентов с негативными результатами терапии (χ2=5,70, 
р=0,009), так и с незначительным улучшением (χ2=4,70, р=0,02) и стой-
ким значительным улучшением (χ2=4,50, р=0,03). 

На эффективность лечения оказывали влияние такие факторы, 
как: пылевая этиология ХОБЛ (χ2=8,90, р<0,001), присутствие диасто-
лической дисфункции (χ2=4,22, р=0,04), гиперактивность симпатоа-
дреналовой системы (χ2=4,87, р=0,02), степень расширения правого 
предсердия (χ2=4,52, р=0,03), наличие полиморфизма гена туморне-
кротического фактора (χ2=6,40, р=0,0002), тахикардиальный синдром 
(χ2=5,45, р=0,01), присутствие аутоиммунных нарушений (χ2=4,06, 
р=0,04), величина ОФВ1 (χ2=7,66, р<0,003) и DLCO (χ2=5,10, р=0,01), 
микроциркуляторные  (χ2=4,54, р=0,03) и тробоагрегационные нару-
шения (χ2=4,26, р=0,04) и дислипидемия (χ2=5,45, р=0,004). 
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Таблица 1
 Влияние терапевтических режимов на некоторые показатели 

эффективности 3-х летнего лечения больных ХОБЛ

Показатели
Подгруппы группы А Подгруппы группы Б

1а
(n=40)

2а
(n=41)

3а
(n=42)

1б
(n=41)

2б
(n=41)

3б
(n=42)

Появление/
дестабилизация/
прогрессирование 

стенокардии
- - - 4 (9,8%) 4(9,8%) 3(7,1%)

Не фатальный 
инфаркт миокарда 1 (2,5%) 1 (2,4%) - 4 (9,8%)14 4 (9,8%)25 2(4,8%)

Не фатальный 
ишемический 
инсульт / 

транзиторная 
ишемическая атака

1 (2,5%) 1 (2,4%) 1 (2,4%) 5 (12,2%)147 4 (9,8%)258 2(4,8%)

Частота реверсии 
значений ФВД к 

должным значениям 
(по величине ОФВ1)

12 
(30,0%)

13 
(31,7%)

18 
(42,9%)

19 
(46,3%)14

22 
(53,7%)258

27 
(64,3%)369

Количество 
ремиссий в течение 

3-х лет
15 

(32,5%)
18 

(43,9%)
24 

(57,1%)
19 

(46,3%)17
23 

(56,1%)25
29 

(69,0%)369

Средняя 
продолжительность 

ремиссии, дни
41,8±0,16 43,9±0,18 50,4±0,10 72,9±0,13714 76,8±0,2725888,2±0,14369

Среднее количество 
обострений в 
течение 3-х лет

9,2±0,09 8,7±0,12 7,1±0,13 4,5±0,30147 5,3±0,17258 6,2±0,08369

Среднее количество 
госпитализаций на 1 
человека за 3 года по 
причине обострения 

ХОБЛ

4,5±0,06 4,0±0,03 3,2±0,11 2,5±0,07147 2,0±0,14258 1,5±0,10369

Среднее количество 
терапевтических 
госпитализаций 
из расчета на 1 

человека за 3 года 
по внелегочным 
причинам (ИБС, 
гипертензивный 
криз, нарушения 
ритма и пр.)

2,3±0,01 2,2±0,07 1,8±0,02 6,7±0,05147 6,5±0,04258 5,8±0,03369

Трехлетняя 
выживаемость, % 88,9 93,2 97,7 93,2147 97,625 97,736
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Примечание 1 - различия между аналогичными показателями    в  подгруппе 
1а и 1б статистически достоверны;  2 – различия между аналогичными пока-
зателями в подгруппе 1а и 2б статистически достоверны;  3 – различия между 
аналогичными показателями в подгруппе 1а и 3б статистически достоверны; 
4 – различия между аналогичными показателями    в  подгруппе 2а и 1б статис-
тически достоверны;  5 – различия между аналогичными показателями в по-
дгруппе 2а и 2б статистически достоверны;  6 – различия между аналогичными 
показателями в подгруппе 2а и 3б статистически достоверны; 7 – различия 
между аналогичными показателями в подгруппе 3а и 1б статистически 
достоверны;  8 – различия между аналогичными показателями в подгруппе 3а 
и 2б статистически достоверны;  9 – различия между аналогичными показате-
лями в подгруппе 3а и 3б статистически достоверны.

В таблице 1 представлено влияние разных режимов терапии на 
некоторые показатели эффективности. Как оказалось, в подгруппе 
3а не было случаев не фатального инфаркта миокарда, статисти-
чески больше было случаев реверсии ОФВ1 к должным показате-
лям, более длительными были сроки продолжительности ремис-
сии, меньшим было количество обострений ХОБЛ в течение года 
и среднее количество госпитализаций из расчёта на 1 человека за 3 
года, а также 3-х летняя выживаемость. 

Следует отметить, что в подгруппах 2а и 3а выживаемость была 
сопоставимой.  При этом, не было установлено значимых разли-
чий между группами 3а и 3б. Следует отметить, что выживаемость 
у представителей группы Б была выше на традиционной терапии, 
что мы поясняем более быстрым прогрессированием ХОБЛ с фор-
мированием хронического легочного сердца, вторичной легочной 
гипертензии, эмфиземы лёгких и диффузного пневмосклероза. 
При этом кумулятивный индекс по результатам 3-х летнего лече-
ния в подгруппе 3а был достоверно ниже, чем в сравниваемых по-
дгруппах этой же группы (табл. 2).

Таблица 2
 Кумулятивный индекс по результатам 3-летнего лечения
Подгруппы группы А Подгруппы группы Б

1а
(n=40)

2а
(n=41)

3а
(n=42)

1б
(n=41)

2б
(n=41)

3б
(n=42)

6,83±0,05 6,05±0,05 5,90±0,03 5,50±0,07147 5,42±0,06258 4,12±0,01369

Примечание: 1 - различия между аналогичными показателями    в  подгруппе 
1а и 1б статистически достоверны;  2 – различия между аналогичными пока-
зателями в подгруппе 1а и 2б статистически достоверны;  3 – различия между 
аналогичными показателями в подгруппе 1а и 3б статистически достоверны; 
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4 – различия между аналогичными показателями    в  подгруппе 2а и 1б статис-
тически достоверны;  5 – различия между аналогичными показателями в по-
дгруппе 2а и 2б статистически достоверны;  6 – различия между аналогичными 
показателями в подгруппе 2а и 3б статистически достоверны; 7 – различия 
между аналогичными показателями в подгруппе 3а и 1б статистически 
достоверны;  8 – различия между аналогичными показателями в подгруппе 3а 
и 2б статистически достоверны;  9 – различия между аналогичными показате-
лями в подгруппе 3а и 3б статистически достоверны.

При анализе причин смерти оказалось, что в группе Б основной 
из них был фатальный инфаркт миокарда, в отличие от группы А, 
в которой таких случаев не было, что демонстрирует роль дисли-
пидемии и атеросклероза в развитии этих осложнений. По нашему 
мнению, это обусловлено более старшим контингентом больных 
именно в группе Б. Напротив, в группе А чаще встречались слу-
чаи формирования хронического легочного сердца и легочной 
гипертензии, а также тромбоэмболии легочной артерии. Стоит 
подчеркнуть, что у больных на фоне ГБО и в еще более превосход-
ной степени, на фоне ГГТ, значительно реже встречались признаки 
токсического воздействия бета-2 агонистов, таких, как постоянная 
тахикардия, избыточная возбудимость, тремор конечностей.  

Весьма важным является влияние отдельных компонентов комп-
лексной терапии на эффективность лечебных мероприятий. Так, у 
представителей подгруппы 3а таковыми явились: ингаляционные 
кортикостероиды и ГГТ (табл. 3).  

Таблица 3
 Степень влияния (D) и достоверность влияния (р) отдельных 

компонентов терапии на эффективность лечения больных ПХОБЛ
Группы 1 2 3 4 5 6 7 8

1а
0,41

0,23

1,53

0,04

0,82

0,31

3,80

0,04

3,12

0,03
- -

3,08

0,04

2а
0,30

0,20

1,15

0,11

0,94

0,36

3,94

0,03

3,20

0,04

3,21

0,04
-

4,20

0,01

3а
0,31

0,18

1,02

0,15

0,88

0,32

3,51

0,05

3,24

0,04
-

3,99

0,02

4,90

0,003
Примечания: в верхней части ячеек представлен критерий влияния, а в 
нижней – уровень достоверности влияния;  1 – сартаны, 2 – антагонисты 
кальциевых каналов, 3 – диуретики, 4 – продленные бета-2 агонисты, 5 – 
ингаляционные ГКГ, 6 – ГБО, 7 – ГГТ, 8 – ингибиторы ГМГ-Ко редуктазы.
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Подгруппе 2а – продленные бета-2 агонисты, ингаляционные 
ГКГ и ГБО, в подгруппе 1а – антагонисты кальциевые каналов, 
которые назначались как компонент лечения легочной гипертензии, 
бета-2 агонисты и ингаляционные ГКГ. Статины оказались высоко 
эффективным классом во всех подгруппах группы А, с максимальной 
эффективностью при сочетании с ГГТ.  

Выводы
1. При анализе отдаленных результатов лечения установлено, 

что у больных пылевой ХОБЛ, ассоциированной с дислипидемией 
на фоне ГГТ в отличие от традиционного лечения зафиксировано в 
2 раза меньше неблагоприятных исходов лечения (χ2=5,89, р=0,001). 
Частота критерия «без перемен» была на 14,3% меньше (χ2=4,22, 
р=0,02), чем при стандартном лечении и на 8,2% меньше (χ2=4,06, 
р=0,03), чем при использовании ГБО. Устойчивые позитивные 
результаты терапии были получены в подгруппе ПХОБЛ с дис-
липидемией на фоне ГГТ: на 14% чаще (χ2=5,51, р=0,001), чем при 
стандартном медикаментозном лечении и на 9,2% чаще (χ2=3,83, 
р=0,04), чем в подгруппе с ГБО.  

2. Отдаленные результаты лечения ПХОБЛ, ассоциированной с 
дислипидемией в группе ГГТ характеризовались статистически до-
стоверно (p<0,05) более высокой частотой позитивных результатов; 
частоты достижения ремиссии и ее продолжительности; трехлет-
ней выживаемости (97,7%) против 88,9% и 93,2% в соответствующих 
подгруппах сравнения; более низким кумулятивном индексом; 
частотой госпитализации; фатальных и не фатальных событий.
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Резюме
Мухин И.В., Ляшенко Е.Г. Анализ эффективности длительного лече-

ния пылевой хобл с дислипидемией при использовании медикаментозных и не 
медикаментозных направлений.

Цель исследования заключалась в анализе эффективности длительного лече-
ния пылевой ХОБЛ с дислипидемией при использовании медикаментозных и не 
медикаментозных направлений. В исследование включен 361 больной ХОБЛ, из 
них 132 пациентов с ПХОБЛ и гипер-/дислипидемией, а также 129 – с не пылевой 
формой заболевания и дислипидемией. В зависимости от наличия или отсут-
ствия пылевого этиологического фактора ХОБЛ, группы больных были разделены 
на группу А (пациенты с ПХОБЛ) и группу Б (с не пылевой ХОБЛ). Представи-
тели группы А (с ПХОБЛ), методом случайной выборки были распределены в 3 
подгруппы, гомогенные по полу (все мужчины), возрасту, длительности и тяжес-
ти заболевания. 1а подгруппа (n=45) включала пациентов, которые получали 
только базисную терапию продленным бета-2 агонистом и при необходимости 
ингаляционным кортикостероидом. 2а (n=44) подгруппа получала аналогичное 
лечение, но с проведением сеансов гипербарической оксигенации (ГБО). 3а по-
дгруппа (n=43) получала такое же медикаментозное лечение, но с гипокси-гиперок-
ситерапией (ГГТ). 4а подгруппа состояла из 40 условно здоровых мужчин аналогич-
ного возраста. Представители группы Б (с не пылевым ХОБЛ) методом случайной 
выборки были распределены также в 3 подгруппы наблюдения, статистически 
однородные по полу (все мужчины), возрасту, длительности и тяжести заболева-
ния. 1б (n=44) подгруппа включала пациентов, которые получали только базисную 
терапию продленным бета-2 агонистом и при необходимости ингаляционный 
кортикостероид. 2б (n=42) подгруппа получала аналогичное базисное лечение, но с 
проведением сеансов ГБО. 3б подгруппа (n=43) получала такое же медикаментозное 
лечение с ГГТ. 4б подгруппа состояла из 40 условно здоровых мужчин аналогичного 
возраста. Статистическая обработка результатов была проведена при помощи па-
кета прикладных программ Statistica for Windows, Release 6.5 StatSoft, Inc. При ана-
лизе отдаленных результатов лечения установлено, что у больных пылевой ХОБЛ, 
ассоциированной с дислипидемией на фоне гипокси-гиперокситерапии в отличие 
от традиционного лечения зафиксировано в 2 раза меньше неблагоприятных ре-
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зультатов лечения. Частота критерия «без перемен» была на 14,3% меньше, чем при 
стандартном лечении и на 8,2% меньше, чем при использовании ГБО. Устойчивые 
позитивные результаты лечения были получены в подгруппе пылевой ХОБЛ с дис-
липидемией на фоне ГГТ на 14% чаще, чем при стандартном лечении и на 9,2% 
чаще, чем в подгруппе с ГБО.  Отдаленные результаты лечения пылевой ХОБЛ, 
ассоциированной с дислипидемией в группе ГГТ характеризовались статистичес-
ки достоверно (p<0,05) более высокой частотой позитивных результатов; частоты 
достижения ремиссии и ее продолжительности; трехлетней выживаемости (97,7%) 
против 88,9% и 93,2% в соответствующих подгруппах сравнения; меньшим кумуля-
тивном индексом; частотой госпитализации; фатальных и не фатальных событий.

Ключевые слова: пылевая ХОБЛ с дислипидемией, эффективность длитель-
ного лечения, медикаментозные и не медикаментозные направления терапии.

Summary
Mukhin I.V., Lyashenko E.G. Analysis of the effectiveness of long-term treatment of 

dust copd with dyslipidemia with the use of medicinal and non-medicinal directions.
The aim of the study was to analyze the effectiveness of long-term treatment of dust 

COPD with dyslipidemia when using medication and non-medication directions. The 
study included 361 patients with COPD, including 132 patients with dust COPD and 
hyper- / dyslipidemia, and 129 with non-dusty form of the disease and dyslipidemia. 
Depending on the presence or absence of the dust etiological factor of COPD, the groups 
of patients were divided into group A (with dust COPD) and group B (with non-dust 
COPD). Representatives of group A were randomly distributed into 3 subgroups, 
homogeneous by gender (all men), age, duration and severity of the. Subgroup 1a (n=45) 
included patients who received only basic therapy with an extended beta-2 agonist and, 
if necessary, an inhaled corticosteroid. 2a (n=44), the subgroup received similar treatment, 
but with sessions of hyperbaric oxygenation (HBO). Subgroup 3a (n=43) received the 
same drug treatment, but with hypoxy-hyperoxytherapy (HHT). 4a subgroup consisted 
of 40 apparently healthy men of the same age. Representatives of group B (with non-dust 
COPD) were randomly assigned to 3 observation subgroups, statistically homogeneous 
by gender (all men), age, duration and severity of the disease. 1b (n=44), the subgroup 
included patients who received only basic therapy with an extended beta-2 agonist and, 
if necessary, an inhaled corticosteroid. 2b (n=42), the subgroup received similar basic 
treatment, but with HBO sessions. Subgroup 3b (n=43) received the same drug treatment 
with HHT. 4b subgroup consisted of 40 apparently healthy men of the same age. Statistical 
processing of the results was carried out using the Statistica for Windows software 
package, Release 6.5 StatSoft, Inc. When analyzing long-term results of treatment, it 
was found that in patients with dusty COPD associated with dyslipidemia against the 
background of hypoxy-hyperoxytherapy, in contrast to traditional treatment, there were 2 
times less adverse treatment results. The frequency of the “no change” criterion was 14.3% 
less  than with standard treatment and 8.2% less than when using HBO. Sustained positive 
treatment results were obtained in the subgroup of dusty COPD with dyslipidemia against 
the background of HHT 14% more often  than with standard treatment and 9.2% more 
often than in the subgroup with HBO.  Long-term results of treatment of dusty COPD 
associated with dyslipidemia in the HHT group were characterized by a statistically 
signifi cant (p <0.05) higher frequency of positive results; quality of life indicators; the 
frequency of achieving remission and its duration; three-year survival rate (97.7%) versus 
88.9% and 93.2% in the corresponding comparison subgroups; smaller cumulative index; 
the frequency of hospitalization; fatal and non-fatal events.

Key words: dusty COPD with dyslipidemia, the effectiveness of long-term 
treatment, medication and non-medication directions of therapy.

Рецензент: д.мед.н., профессор Л.Н. Иванова
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ДИНАМИКА МАКРОФАГАЛЬНО-ФАГОЦИТИРУЮЩЕГО 
ЗВЕНА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ НЕКАЛЬУЛЕЗНЫМ 

ХОЛЕЦИСТИТОМ НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОГО 
ТОНЗИЛЛИТА ПРИ ЛЕЧЕНИИ С ВКЛЮЧЕНИЕМ 

ЦИКЛОФЕРОНА 

О.С. Налётова 
ГОО ВПО «Донецкий национальный университет

 имени М. Горького»

Введение
В настоящее время все большую распространенность приобретают 

сочетанные хронические патологические состояния, в том числе забо-
левания гепатобилиарной системы (ГБС), как правило, это хроничес-
кий воспалительный процесс в желчном пузыре в виде хронического 
некалькулёзного холецистита (ХНХ), которые нередко сочетаются с 
хронической патологией ЛОР-органов в виде хронического тонзил-
лита (ХТ) [2]. Поэтому при разработке патогенетически обоснованных 
подходов к лечению ХНХ на фоне ХТ наше внимание привлекла воз-
можность оценки влияния иммунотропного препарата циклоферона 
на состояние системы фагоцитирующих макрофагов.

Целью работы было изучение влияния циклоферона на показатели 
макрофагально-фагоцитирующего звена у больных ХНХ на фоне ХТ.

Материалы и методы исследования
Под наблюдением находилось 62 больных ХНХ на фоне ХТ. 

Обследованные больные были разделены на две группы – осно-
вную (32 человека) и сопоставления (30 человек). Обе группы были 
рандомизированы по возрасту, полу и частоте обострений ХНХ. 
Все больные получали лечение общепринятыми методами [4]. Ци-
клоферон назначали по 12,5% раствора по 2 мл внутримышечно 
1 раз в сутки на протяжении 5 дней подряд, далее при необходи-
мости еще 3-5 иньекций. Для реализации цели исследования на-
ряду с общепринятым обследованием всем больным осуществляли 
иммунологическое исследование, направленное на анализ функ-
ционального состояния макрофагально-фагоцитарной системы 
(МФС). При этом для оценки возможностей макрофагального / 



90

Проблемы экологической и медицинской генетики и клинической иммунологии

моноцитарного звена иммунного ответа применяли метод ФАМ 
периферической крови, как наиболее подходящий для проведения 
исследований в клинической практике. Использовали чашечный 
метод изучения ФАМ с анализом следующих фагоцитарных пока-
зателей: фагоцитарного индекса (ФИ), фагоцитарного числа (ФЧ), 
индекса аттракции (ИА) и индекса переваривания (ИП). 

Статистическую обработку результатов осуществляли на пер-
сональном компьютере AMD Athlon 2000+ MHz методом одно- и 
многофакторного дисперсионного анализа (пакеты лицензионных 
программ MicrosoftOffi ce 2003, Stadia 6.1 / prof и Statistica 5.5) [5].

Полученные результаты и их обсуждение 
При проведении иммунологического обследования до начала лече-

ния было установлено, что в крови больных ХНХ на фоне ХТ, имеет 
место достоверное снижение изученных показателей ФАМ относитель-
но соответствующих значений данных показателей в норме (табл.)

Таблица
Показатели ФАМ в крови больных ХНХ на фоне ХТ 

в динамике лечения (М ±m)

Показатели 
ФАМ Норма

Период проведения обследования

Рдо начала 
лечения

После лечения
Основная 
группа

Группа 
сопоставления

ФИ, % 26,4±1,7 16,6±0,6*** 24,5±0,7* 22,5±0,7* <0,05
ФЧ 4,0±0,04 2,3±0,13** 3,95±0,15* 3,4±0,14* <0,05
ИА, % 14,8±0,3 11,2±0,12** 13,9±0,13* 13,5±0,13* <0,05
ИП, % 25,1±1,3 13,15±0,4*** 22,4±0,4* 20,5±0,39* <0,01
Примечание: достоверность различий по отношению к норме * - при 
Р<0,05 ** - Р<0,01, *** - Р<0,001; столбец Р - вероятность разницы между зна-
чениями показателей до и после лечения.

Данные, приведенные в таблице, до начала проведения ле-
чения у больных ХНХ на фоне ХТ свидетельствуют о существен-
ном угнетении всех показателей; ФИ был снижен в среднем в 1,63 
раза относительно нормы (норма - (26,4±1,7)%; Р<0,001) и соста-
вил (16,6±0,6)%, ФЧ в этот период исследования были снижены до 
2,3±0,13, что в среднем было в 1,8 раза (Р<0,001) ниже относительно 
нормы (норма - 4 0±0,04; Р<0,001), показатель ИА был в среднем в 1,5 
раза ниже нормы (Р<0,01), то есть понижался до (11,2±0,12)% (Р<0, 
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01), показатель ИП понижался до (13,15±0,4)%, что было в среднем в 
2,1 раза ниже соответствующего показателя нормы (Р<0,001).

Таким образом, ХНХ на фоне ХТ дают основание для вывода, 
что до начала проведения лечения, имеет место однотипные 
существенные изменения показателей ФАМ.

Повторное исследование ФАМ было осуществлено после завер-
шения основного курса лечения, то есть перед выпиской больных из 
стационара. После завершения общепринятого лечения у больных 
ХНХ на фоне ХТ в целом показатели функциональной активности 
МФС оставались достоверно ниже нормы, но отмечено некоторое 
повышение значений изученных показателей ФАМ, причем в осно-
вной группе изученные показатели были достоверно выше, чем у 
больных получавших общепринятую терапию. Так, ФИ повысился 
по сравнению с исходным в 1,3 раза и составил в основной группе 
(24,5±0,7)%, что было в 1,24 раза менее соответствующего показателя 
нормы; ФЧ у этих больных повысилась относительно исходного его 
значения в 1,41 раза и составил (3,95±0,15), что было в 0,3 раза мень-
ше нормы (Р<0,05). ИА повысился до (13,9±0,13)%, что было меньше 
нормы в среднем в 1,01 раза (Р<0,05 ). ИП составлял (22,4±0,4)%, что 
было ниже нормы в 0,74 раза (Р<0,05).

Следовательно, проведение общепринятой терапии у больных 
ХНХ на фоне ХТ, имеет определенное положительное влияние на 
изученные клинические и иммунологические показатели, в част-
ности на функциональную активность МФС, но не обеспечивает по-
лной нормализации изученных показателей, тогда как применение 
циклоферона способствует существенному улучшению и даже по-
лной нормализации некоторых из изученных иммунологических по-
казателей. Полученные данные позволяют считать патогенетически 
обоснованным применение циклоферона в комплексе лечебных ме-
роприятий патогенетической терапии у больных ХНХ на фоне ХТ.

Выводы
1. До начала лечения у больных ХНХ на фоне ХТ, выявлены на-

рушения иммунного гомеостаза, в частности угнетение функцио-
нальной активности МФС, характеризующееся снижением показа-
телей ФАМ - ФИ был снижен в среднем в 1,61 раза относительно 
нормы, ФЧ было ниже нормы в среднем в 1,8 раза, ИА до начала ле-
чения был ниже нормы в среднем в 1,5 раза, ИП в среднем 2,1 раза. 
В целом полученные данные свидетельствуют о незавершенности 
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фагоцитоза, что показывает на существенное ослабление функци-
ональной активности СФМ.

2. Проведение общепринятой терапии у больных ХНХ на фоне 
ХТ, имеет определенное положительное влияние на функциональ-
ную активность МФС, но не обеспечивает полной нормализации 
изученных показателей, поэтому фагоцитарные индексы остава-
лись достоверно ниже соответствующих показателей нормы.

3. Включение в комплекс лечения больных ХНХ на фоне ХТ со-
временного препарата циклоферона способствует существенному 
улучшение и даже полной нормализации некоторых из изученных 
иммунологических показателей.

4. Полученные данные позволяют считать патогенетически 
обоснованным применение циклоферона в комплексе лечебных 
средств патогенетической терапии у больных ХНХ на фоне ХТ.
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Резюме
Налётова О.С. Динамика макрофагально-фагоцитирующего звена у больных 

хроническим некальулезным холециститом на фоне хронического тонзиллита при 
лечении с включением циклоферона.

Нами изучено влияние современных препарата циклоферона на состояние 
макрофагальной фагоцитирующей системы (МФС) у больных хроническим 
некальулезным холециститом (ХНХ) на фоне хронического тонзиллита (ХТ). 
Установлено, что до начала лечения у больных ХНХ на фоне ХТ выявлено угнете-
ние функциональной активности МФС, что характеризовалось снижением пока-
зателей фагоцитарной активности моноцитов. Включение в терапию у больных 
ХНХ на фоне ХТ циклоферона способствует существенному улучшению и даже 
полной нормализации некоторых из изученных иммунологических показателей.

Ключевые слова: хронический некалькулезный холецистит, хронический 
тонзиллит, циклоферон, макрофагальная фагоцитирующая система.

Summary
Naletova O.S. Dynamics of the macrophage-phagocytic link in patients with chronic 

noncalular cholecystitis on the background of chronic tonsillitis during treatment with the 
inclusion of cycloferon.

We have studied the effect of modern cycloferon preparation on the state of the 
macrophage phagocytic system (MFS) in patients with chronic noncalular cholecys-
titis (CNH) on the background of chronic tonsillitis (CT). It was found that before the 
start of treatment in patients with CNH against the background of CT, the inhibition 
of the functional activity of the MFS was revealed, which was characterized by a de-
crease in the indicators of the phagocytic activity of monocytes. The inclusion of cy-
cloferon in therapy in patients with CNH against the background of chemotherapy 
contributes to a signifi cant improvement and even complete normalization of some 
of the studied immunological parameters.

Key words: chronic non-calculous cholecystitis, chronic tonsillitis, cycloferon, 
macrophage phagocytic system.

Рецензент: к.мед.н., доцент И.А. Шаповалова
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РОЛЬ ЭХОКАРДИОГРАФИИ В ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ 
ДИАГНОСТИКЕ НЕВИННЫХ ШУМОВ СЕРДЦА

А.М. Одуд, В.И Торопчин., А.А. Одуд, Ю.С. Одуд
ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ

УНИВЕРСИТЕТ ИМ. СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

Введение
Широкое внедрение эхокардиографии (ЭхоКГ) позволило 

выявить распространенность ряда патологических изменений 
анатомических структур сердца, которые являются одним из про-
явлений синдрома дисплазии соединительной ткани, а так же 
объяснить происхождение «функциональных шумов» в сердце [1]. 
В литературе получило распространение понятие «малые анома-
лии сердца», объединяющее такие формы синдрома дисплазии 
соединительной ткани, как пролапс митрального клапана (ПМК) 
и других клапанов, изолированная аортальная недостаточность, 
выбухание аортального кольца, аневризма легочной артерии, ано-
мально расположенные хорды левого желудочка (АРХ ЛЖ) [2,3]. 
Частота встречаемости ложной хорды у пациентов с невинным сис-
толическим шумом составляет 76 % у детей и 40 % у взрослых [4]. 
Высказано предположение о наличии взаимозависимости между 
невинным систолическим шумом и наличием ложной хорды. Взаи-
мосвязь между доброкачественными шумами в сердце и ложными 
хордами была подтверждена результатами Фрамингемского ис-
следования, при этом наличие последних не ассоциировалось с 
увеличением смертности [5]. ЭхоКГ позволяет установить про-
странственное расположение аномальных хорд и топику их при-
крепления. Аномальные хорды могут быть как единичными, так и 
множественными, расположенными в полости желудочка диагональ-
но, поперечно и продольно [6]. Симптомы наличия ложной хорды в 
сердце неспецифичны и во многом зависят от ее расположения. На-
иболее клинически значимы поперечно-базальные и множественные 
хорды, которые особенно часто сопровождаются систолическим шу-
мом, нарушениями внутрисердечной гемодинамики и диастоли-
ческой функции сердца, способствуют возникновению нарушений 
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ритма сердца [7,8]. Наличие АРХ ЛЖ ставит перед клиницистами ряд 
вопросов: 1) каково происхождение нарушений сердечного ритма у 
данного контингента; 2) какова роль АРХ ЛЖ в изменении конечной 
части желудочкового комплекса на ЭКГ; 3) к какой категории отно-
сить пациентов с АРХ ЛЖ: больные или здоровые? и т.д

Цель работы - выяснить соотношение между невинным систоли-
ческим шумом над верхушкой сердца, аномально расположенными 
хордами левого желудочка и клиническими диагнозами у взрослых 
лиц молодого возраста.

Материалы и методы исследования
Группу исследуемых составили 46 человек, которые были 

направлены врачами поликлиник в кардиологическое, ревматоло-
гическое отделения и в отделение патологии беременных клиники 
с различными диагнозами, при которых у всех пациентов реги-
стрировался систолический шум на верхушке сердца с/ или без на-
личия у них разнообразной кардиальной и астено-невротической 
симптоматики. В число обследованных вошли лица в возрасте от 
16 до 30 лет (средний возраст 21,2±3,1 года): мужчин – 27, женщин 
– 19. Все исследуемые были разделены на 2 группы: в первую груп-
пу были включены пациенты с АРХ ЛЖ (29 человек), во вторую 
группу – лица с сочетанием АРХ ЛЖ и пролабированием митраль-
ного клапана (ПМК, 17 больных). У всех обследованных детально 
собирались жалобы, анамнез, проводилось объективное исследо-
вание, регистрировалась ЭКГ в 12 стандартных отведениях и про-
водилась эхокардиография на ультразвуковой системе Sonos-100 
(Hewlett-Packard, США). Расчет объемных показателей осуществля-
ли по формуле M.Titcholtz с последующим вычислением фракции 
выброса (ФВ), скорости укорочения волокон миокарда (Vcf). Доп-
плерография проводилась по стандартной методике.

Полученные результаты и их обсуждение
Анализ клинических данных не позволил выявить различий в 

обеих группах. Поэтому мы представляем совместные результаты 
клинико-анамнестических наблюдений для пациентов 1 и 2 групп. 
Обращает на себя внимание тот факт, что наиболее часто (31 паци-
ент-67,3%) больные направлялись в кардиологическое отделение с 
диагнозом нейроциркуляторная дистония (НЦД). В ревматологичес-
кое отделение и отделение патологии беременных этими диагноза-
ми были острый инфекционно-аллергический миокардит и острая 
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ревматическая лихорадка либо хроническая ревматическая болезнь 
сердца (15 больных-32,6%). После проведения дополнительных ме-
тодов исследования были уточнены клинические диагнозы: диагноз 
острый инфекционно-аллергический миокардит не подтвердился 
ни в одном случае, хроническая ревматическая болезнь сердца была 
подтверждена у одного больного, в 86,9% случаев (40 пациентов) 
выставлен диагноз НЦД в сочетании с синдромом ДСТ: АРХ ЛЖ, а 
5 больных (10,8%) выписаны с диагнозом: Синдром дисплазии со-
единительной ткани. АРХ ЛЖ. Подавляющее число обследованных 
(40 больных-86,9%) предъявляли жалобы следующего характера: 
кардиалгии, сердцебиение, перебои в работе сердца, астено-не-
вротические жалобы (быстрая утомляемость, головная боль, на-
рушение сна, чувство нехватки воздуха). При объективном иссле-
довании находили: смещение кнаружи левой границы сердца (3 
случая-6,5%), ослабление I тона на верхушке сердца (23случая-50%), 
акцент II тона над легочным стволом (15 человек-32,7%), систоли-
ческий шум на верхушке сердца (6 случаев-13,2%), средне-систоли-
ческий щелчок (11больных-23,9%). Сопоставление данных ЭКГ в 
обеих группах не позволило выявить закономерных отличий. Чаще 
встречались: синусовая тахикардия (14 человек-30,4%), синусовая 
брадикардия (4 случая -8,6%), неполная АВ блокада I ст. (2 случая 
– 4,3%), блокада правой ветви п.Гиса (8 пациентов – 17,2%), непо-
лная блокада левой ножки п. Гиса (5 человек – 10,9%), ЭКГ призна-
ки гипертрофии ЛЖ (4 случая – 8,6%), изменения конечной части 
желудочкового комплекса (11 человек-23,9%), экстрасистолия: же-
лудочковая (8 пациентов-17,2%), суправентрикулярная (14 случа-
ев-30,4%). При эхокардиографическом исследовании наиболее час-
то выявлялись поперечно расположенные хорды левого желудочка 
(29 случаев – 63,1%), реже встречались хорды, расположенные между 
папиллярными мышцами (7 пациентов – 15,2%), расположенные по 
диагонали (8 случаев – 17,4%) и множественные хорды (2 больных 
– 4,3%). При этом ни в одном случае не выявили нарушения систо-
лической функции сердца (фракция выброса левого желудочка ко-
лебалась от 61% до72% и в среднем составляла 64,2%).

Пролапс митрального клапана диагностирован у 17 пациентов: 
в 11 случаях (64,7% от всех больных с ПМК) установлено пролабиро-
вание передней створки митрального клапана (легкой и умеренной 
степени), в 4 случаях (36,4%) – задней створки и у 2 больных (18,2%) 
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– умеренное пролабирование обеих створок митрального клапана. 
При допплеровском сканировании выявлена минимальная регур-
гитация крови на митральном клапане у 12 пациентов (70,6% от 
всех больных с ПМК), а у 5 человек (29,4%) – умеренная регургита-
ция. Расхождение в диагнозах (направивших учреждений и нашей 
клиники) раскрывает 2 тесно связанные друг с другом проблемы: 
1) гипердиагностика миокардита, хронической ревматической бо-
лезни сердца и острой ревматической лихорадки; 2) недостаточ-
ная диагностическая мощность поликлиник. Гипердиагностика 
связана, с одной стороны, со сходством клинических проявлений 
рассматриваемых заболеваний и проявлений АРХ ЛЖ, а с другой 
стороны, с недостаточно глубоким знанием врачами этих сложных 
для распознавания болезней. В этом контексте имеет значение так-
же отсутствие эхокардиографической аппаратуры в некоторых 
поликлиниках, очереди для проведения данного исследования 
в тех лечебных учреждениях, где эхокардиографы имеются, и 
ограниченные диагностические возможности лабораторий. Все пе-
речисленное не позволяло своевременно уже на догоспитальном 
этапе квалифицированно провести дифференциальную диагнос-
тику. Необходимо отметить, что в силу наличия многочисленных 
жалоб, объективных изменений, нарушений на ЭКГ у подавля-
ющего числа пациентов на фоне эхокардиографических прояв-
лений АРХ ЛЖ, не вызывает сомнений тот факт, что указанный 
контингент лиц не может быть отнесен к категории здоровых. У 
обследованных больных имеются как признаки астено-невроти-
ческих нарушений, так и проявления кардиоваскулярной патоло-
гии, которые в совокупности в большинстве случаев укладываются 
в картину НЦД. Более того, по данным литературы, у лиц с АРХ 
ЛЖ и ПМК возможно развитие серьезных сердечно-сосудистых 
событий, включая внезапную смерть [8]. Те редкие случаи (5 паци-
ентов), когда у обследуемых с АРХ ЛЖ в сочетании или без ПМК, 
единственным отклонением от нормы явилось наличие систоли-
ческого шума на верхушке сердца и эхокардиографические при-
знаки изменений внутрисердечных структур, вероятнее всего яв-
ляются отражением бессимптомной фазы развития заболевания. 

Выводы
1. Эхокардиография играет ключевую роль в выявлении и диф-

ференциальной диагностике функциональных сердечных шумов. 
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2. Клинические отклонения от нормы у лиц с аномально 
расположенными хордами левого желудочка в большинстве случа-
ев укладываются в проявления нейроциркуляторной дистонии и 
требуют адекватной терапии. 

3. Лица с аномально расположенными хордами левого желудоч-
ка и систолическим шумом над верхушкой сердца без клинической 
симптоматики нуждаются в динамическом наблюдении и проведе-
нии превентивных общеоздоровительных мероприятий.
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Резюме
Одуд А.М., Торопчин В.И., Одуд А.А., Одуд Ю.С. Роль эхокардиографии в 

дифференциальной диагностике невинных шумов сердца.
Широкое внедрение эхокардиографии (ЭхоКГ) выявило преобладание 

ряда патологических изменений анатомических структур сердца, которые 
являются одним из проявлений синдрома дисплазии соединительной тка-
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ни, а также объясняют происхождение «функциональных шумов» в серд-
це. Понятие «малые аномалии сердца» широко используется в литературе, 
объединяя такие формы синдрома дисплазии соединительной ткани, как про-
лапс митрального клапана и других клапанов, изолированную аортальную 
недостаточность, выпуклость кольца аорты, легочную аневризму, аномально 
расположенные хорды левого желудочка (АРХ ЛЖ). При наличии АРХ ЛЖ ре-
гистрируются так называемые невинные шумы в сердце, что иногда вызывает 
трудности дифференциальной диагностики. В работе показана особая роль 
эхокардиографического исследования в комплексном подходе к диагности-
ческому процессу. Показано, что клинические отклонения у лиц с аномально 
расположенными хордами левого желудочка в большинстве случаев (86,9%) 
укладываются в проявления нейроциркуляторной дистонии и требуют адек-
ватной терапии. Лица с аномально расположенными хордами левого желудоч-
ка и систолическим шумом над верхушкой сердца без клинических симптомов 
нуждаются в динамическом наблюдении и проведении общеоздоровительных 
профилактических мероприятий.

Ключевые слова: эхокардиография, функциональный шум в сердце, дис-
плазия соединительной ткани.

Summary
Odud A.M., Toropchin V.I., Odud A.A., Odud J.S. Role of echocardiography in 

differential diagnosis of innocent heart murmurs.
The widespread introduction of echocardiography (EchoCG) revealed the prev-

alence of a number of pathological changes in the anatomical structures of the heart, 
which are one of the manifestations of connective tissue dysplasia syndrome, and 
also explain the origin of “functional murmurs” in the heart. The concept of “small 
heart anomalies” is widely used in the literature, combining such forms of connec-
tive tissue dysplasia syndrome as mitral valve prolapse and other valves, isolated 
aortic insuffi ciency, aortic ring bulging, pulmonary aneurysm, abnormally located 
left ventricular chords (ALC LV). In the presence of ALC LV so-called innocent heart 
murmurs are recorded, which sometimes causes differential diagnostic diffi culties. 
The research shows the special role of echocardiographic research in the integrat-
ed approach to the diagnostic process. It was shown that clinical abnormalities in 
persons with abnormally located chords of the left ventricle in most cases (86.9%) 
fi t into manifestations of neurocirculatory dystonia and require adequate therapy. 
Persons with abnormally located chords of the left ventricle and systolic murmur 
over the apex of the heart without clinical symptoms need dynamic observation and 
carrying out preventive general health measures.

Key words: echocardiography, functional heart murmur, connective tissue dysplasia.

Рецензент: д.мед.н., профессор Л.А. Шкондин
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УДК 612.122:579

ВЛИЯНИЕ СУПЕРНАТАНТОВ КУЛЬТУР МОНОЦИТОВ 
И ЛИМФОЦИТОВ НА РАЗМНОЖЕНИЕ 

ГРАМНЕГАТИВНЫХ БАКТЕРИЙ

М.Ю. Перфильева 
ГУ ЛНР “ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ”. 

Введение
Липополисахарид (ЛПС) грамнегативных бактерий выполняет 

две важнейшие функции; определяет антигенную специфичность 
и является главным фактором патогенности. ЛПС грамнегативных 
бактерий – это эндотоксины, которые вызывают иммунологичес-
кие реакции, в том числе поликлональную активацию иммунной 
системы, имеют способность стимулировать или угнетать ответ на 
конкретные антигены, индуцировать поликлональную иммуноло-
гическую толерантность [3, 8]. Рецепторы к ЛПС присутствуют на 
плазматических мембранах макрофагов, моноцитов, нейтрофилов 
и эндотелиоцитов [1, 5, 9]. ЛПС стимулируют гуморальный ответ 
и действуют иммуносупрессивно на клеточный иммунитет, вли-
яют на функциональную активность лимфоцитов [6]. В процессе 
реализации механизмов естественного или специфического им-
мунитета иммунокомпетентные клетки продуцируют цитокины 
– пептидные факторы, осуществляющие короткодистантную регу-
ляцию межклеточных и межсистемных взаимодействий, и прояв-
ляют свою активность при очень низких концентрациях [2,4].

Цель работы – изучить дозозависимое влияние супернатантов 
культур моноцитов, содержащих цитокины, синтезированные при 
действии липополисахаридов (ЛПС) разных концентраций, на 
размножение грамнегативных бактерий. 

Материалы и методы исследования
Объектом исследования были моноциты, которые были 

выделены из периферической крови 25 здоровых мужчин 18-34 лет 
[7]. ЛПС грамнегативных бактерий получали из культур микро-
организмов родов Escherichia, Proteus, Pseudomonas, Haemophilus, 
Bacteroides, Prevotella, Fusobacterium, выделенных от 120 больных 
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гнойно-воспалительными заболеваниями [11]. Липополисахариды 
получали из грамнегативных бактерий водно-феноловой 
экстракцией при 65°С. Очищение выполняли обработкой 50 нг/мл 
РНК-азой и 16 нг/мл ДНК-азой с последующим диализом через 50 
минут трис-буфер и центрифугированием при 20000 g на протя-
жении 30 минут. Осадок сушили лиофильно. Для восстановления 
активности ЛПС и их структурных частей применяли редокс-обра-
ботку. Растворы ЛПС обрабатывали 2- меркаптоэтанолом с конеч-
ной концентрацией 0,1М в течение 18 часов при 4°С. Раствор хра-
нили при 20 °С. Использовали следующие рабочие концентрации 
ЛПС (мкг/мл):10; 50,0; 100,0.

Полученные результаты и их обсуждение 
Результаты исследований показали, что ЛПС грамнегативных 

бактерий стимулируют продукцию цитокинов (ИЛ, ФНО) моноци-
тами и лимфоцитами крови человека. Представляло существенный 
интерес изучение взаимного влияния смеси указанных цитокинов, 
которые находятся в супернатантах культур моноцитов и лимфоци-
тов, на размножение грамотрицательных бактерий, чьи ЛПС стиму-
лировали синтез цитокинов [2,10].   Для этого супернатанты культур 
моноцитов и лимфоцитов, полученные после стимуляции данных 
клеток ЛПС в концентрациях 0, 10, 50 и 100 мкг/мл, вносили в 1,0 мл 
среды культивирования грамотрицательных бактерий определен-
ного вида (содержание бактерий 2,4-3,2*104 КОЕ/мл) и инкубирова-
ли в течение 0, 6 и 24 часов. После этого путем последовательных 
разведений готовили разведения от 102 до 109 и по 0,1 мл каждого раз-
ведения засевали на плотные питательные среды в чашках Петри, 
культивировали на протяжении 24 часов и подсчитывали количе-
ство выросших колоний с помощью аппарата для подсчета колоний.

Результаты проведенных исследований приведены в таблице 1 и 
2. Как следует из данных таблиц 1 и 2, количество КОЕ/мл различных 
видов бактерий, которые выросли через 24 часа на питательных 
средах после 0 часов отдельной инкубации бактериальных куль-
тур с супернатантами моноцитов и лмфоцитов, полученными при 
влиянии на них ЛПС в концентрации 0 мкг/мл, составило от 2,4*104 
КОЕ/мл до 2,8*104 КОЕ/мл. Аналогичные результаты отмечены 
также при использовании супернатантов культур моноцитов и 
лимфоцитов, полученных при влиянии на данные клетки ЛПС 
грамотрицательных бактерий в концентрациях 10, 50 и 100 мкг/мл. 



102

Проблемы экологической и медицинской генетики и клинической иммунологии

Таблица 1
Влияние супернатантов культур лимфоцитов, которые 

содержат цитокины, синтезированные при действии ЛПС 
разных концентраций, на размножение грамнегативных бактерий

Вид 
возбудителя

Супернатант 
культуры 

лейкоцитов, 
полученный 
при влиянии 
ЛПС (мкг/мл)

Количество КОЕ/мл через разные 
сроки инкубации при использовании 
супернатантов культур лимфоцитов

0 ч 6 ч 24 ч

E. coli

0 (2,6+0,18)*104 (1,8+0,12)*106 (1,1+0,07)*109

10 (2,9+0,2)*104 (1,6+0,11)*106 (1,0+0,08)*109

50 (2,7+0,19)*104 (1,9+0,13)*106 (1,2+0,09)*109

100 (2,8+0,2)*104 (1,7+0,12)*106 (1,1+0,08)*109

P. vulgaris

0 (2,8+0,2)*104 (1,9+0,14)*106 (1,2+0,08)*109

10 (2,6+0,18)*104 (2,1+0,16)*106 (1,1+0,08)*109

50 (2,6+0,2)*104 (1,9+0,15)*106 (1,3+0,09)*109

100 (2,7+0,21)*104 (2,0+0,17)*106 (1,2+0,09)*109

P. aeruginosa

0 (2,7+0,21)*104 (1,7+0,13)*106 (1,2+0,07)*109

10 (2,6+0,17)*104 (1,5+0,11)*106 (1,1+0,08)*109

50 (2,5+0,17)*104 (1,7+0,12)*106 (1,1+0,07)*109

100 (2,6+0,18)*104 (1,6+0,11)*106 (1,2+0,08)*109

H. infl uenzae

0 (2,8+0,22) *104 (1,8+0,14)*106 (1,3+0,09)*109

10 (2,9+0,23) *104 (1,7+0,12)*106 (1,2+0,08)*109

50 (2,7+0,21) *104 (1,9+0,15)*106 (1,3+0,1)*109

100 (2,8+0,22) *104 (1,7+0,13)*106 (1,3+0,09)*109

B. fragilis

0 (2,3+0,16) *104 (1,5+0,11)*105 (7,3+0,58)*108

10 (2,4+0,19) *104 (1,4+0,11)*105 (7,2+0,5)*108

50 (2,2+0,17) *104 (1,5+0,12)*105 (7,5+0,59)*108

100 (2,3+0,18) *104 (1,6+0,13)*105 (7,4+0,52)*108

P. melanino-
genicus

0 (2,6+0,18) *104 (1,4+0,09)*105 (7,6+0,48)*108

10 (2,7+0,22) *104 (1,6+0,12)*105 (7,4+0,57)*108

50 (2,5+0,2) *104 (1,5+0,12)*105 (7,7+0,53)*108

100 (2,6+0,21) *104 (1,4+0,11)*105 (7,5+0,51)*108

F. 
necroforum

0 (2,4+0,18) *104 (1,4+0,11)*105 (7,8+0,5)*108

10 (2,5+0,2) *104 (1,5+0,12)*105 (7,5+0,6)*108

50 (2,4+0,19) *104 (1,3+0,1)*105 (7,7+0,62)*108

100 (2,6+0,21) *104 (1,5+0,12)*105 (7,4+0,59)*108

Примечание. * - р<0,05. Р рассчитано по отношению к количеству КОЕ 
при 0 мкг/мл ЛПС в соответствующий срок инкубации.
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Таблица 2
Влияние супернатантов культур моноцитов, которые содержат 
цитокины, синтезированные при действии ЛПС разных 
концентраций, на размножение грамнегативных бактерий

Вид 
возбудителя

Супернатант 
культуры 

лейкоцитов, 
полученный 
при влиянии 
ЛПС (мкг/мл)

Количество КОЕ/мл через разные 
сроки инкубации при использовании 
супернатантов культур моноцитов
0 ч 6 ч 24 ч

E. coli

0 (2,8+0,17)*104 (1,7+0,12)*106 (1,3+0,09)*109

10 (2,6+0,16)*104 (4,2+0,31)*105* (6,0+0,48)*108*
50 (2,8+0,2)*104 (2,9+0,2)*104* (3,3+0,26)*107*
100 (2,7+0,18)*104 (1,5+0,11)*103* (2,1+0,15)*106*

P. vulgaris

0 (2,5+0,15)*104 (2,0+0,14)*106 (1,1+0,08)*109

10 (2,7+0,17)*104 (5,3+0,39)*105* (6,7+0,5)*108*
50 (2,5+0,16)*104 (4,0+0,27)*104* (3,0+0,21)*107*
100 (2,6+0,18)*104 (1,9+0,12)*103* (2,5+0,17)*106*

P. aeruginosa

0 (2,9+0,2)*104 (1,8+0,14)*106 (1,4+0,13)*109

10 (2,8+0,19)*104 (3,0+0,23)*105* (4,6+0,34)*108*
50 (2,9+0,21)*104 (1,8+0,12)*104* (2,7+0,19)*107*
100 (2,6+0,19)*104 (2,3+0,17)*103* (1,8+0,12)*106*

H. infl uenzae

0 (2,6+0,17)*104 (1,5+0,12)*106 (1,2+0,11)*109

10 (2,7+0,18)*104 (4,4+0,36)*105* (3,6+0,29)*108*
50 (2,5+0,16)*104 (2,0+0,14)*104* (1,9+0,14)*107*
100 (2,7+0,17)*104 (2,6+0,17)*103* (2,8+0,19)*106*

B. fragilis

0 (2,4+0,16)*104 (1,3+0,11)*105 (8,1+0,62)*108

10 (2,6+0,18)*104 (5,2+0,4)*104* (7,5+0,5)*107*
50 (2,4+0,14)*104 (2,9+0,21)*104* (3,2+0,25)*107*
100 (2,7+0,18)*104 (3,2+0,26)*103* (1,7+0,13)*107*

P. melanino-
genicus

0 (2,5+0,15)*104 (1,5+0,13)*105 (8,2+0,55)*108

10 (2,7+0,17)*104 (3,4+0,25)*104* (5,2+0,28)*107*
50 (2,4+0,15)*104 (1,5+0,1)*104* (2,0+0,13)*107*
100 (2,5+0,16)*104 (3,8+0,23)*103* (2,7+0,16)*106*

F. necroforum

0 (2,6+0,18)*104 (1,2+0,09)*105 (9,0+0,07)*108

10 (2,6+0,16)*104 (3,1+0,2)*104* (3,6+0,27)*107*
50 (2,8+0,2)*104 (1,3+0,07)*104* (1,5+0,1)*107*
100 (2,5+0,17)*104 (2,8+0,18)*103* (2,3+0,15)*106*

Примечание. * - р<0,05. Р рассчитано по отношению к количеству КОЕ 
при 0 мкг/мл ЛПС в соответствующий срок инкубации.
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Таким образом непродолжительный контакт (0 часов) суперна-
тантов культур моноцитов и лимфоцитов, которые были получены 
после воздействия на данные иммуноциты разных концентраций 
ЛПС независимо от их видовой принадлежности, существенно не 
влиял на размножение грамнегативных бактерий. 

В связи с этим количество КОЕ, появившихся через 24 часа инкуба-
ции при предварительной экспозиции на протяжении 0 часов суперна-
тантов культур моноцитов и лимфоцитов с бактериальными культура-
ми, были приняты в качестве референтной нормы, с учетом действую-
щей на иммуноциты концентрации ЛПС конкретного вида бактерий.

В результате проведенного нами исследования установле-
но, что супернатанты культур лимфоцитов, которые содержали 
цитокины, задержки или стимуляции роста грамнегативных бак-
терий не вызывали. Это выражалось в том, что количество КОЕ/мл 
бактерий через зафиксированные сроки их инкубации (0, 6, 24 ч) 
с супернатантами стимулированных ЛПС лимфоцитов не отлича-
лись от числа КОЕ, которые образовались при отсутствии стимули-
рующего влияния ЛПС на лимфоциты.

Так, при экспозиции культуры E. coli на протяжении 0 часов с 
супернатантами интактных (нестимулированных ЛПС E. coli) лим-
фоцитов количество КОЕ/мл E. coli составило 2,6+0,18*104, а при 
экспозиции на протяжении 6 и 24 часов - 1,8+0,12*106 КОЕ/мл и 
1,1+0,07*109 КОЕ/мл соответственно. При тех же сроках экспозиции 
культур E. coli с супернатантами лимфоцитов, стимулированных 
предварительно ЛПС E. coli в концентрациях от 10 до 100 мкг/
мл, статистически достоверных различий количества КОЕ/мл 
E. coli с сопоставляемыми показателями выявлено не было. При 
экспозиции, равной 0 ч, показатель КОЕ/мл E. coli колебался от 
2,7-2,9+0,2*104, при экспозиции 6 и 24 часов - 1,6-1,9+0,12*106 и 1,0-
1,2+0,08*109 соответственно (р>0,05). Аналогичная динамика изме-
нений количества КОЕ/мл бактерий под влиянием супернатантов 
культур лимфоцитов, стимулированных ЛПС, регистрировалась 
также в отношении  P. vulgaris, P. aeruginosa, H. infl uenzae, B. fra-
gilis, P. melaninogenicus, F. necroforum (таблица 1).

Таким образом, супернатанты культур лимфоцитов, содержащие 
цитокины, не влияли на размножение грамотрицательных бактерий.

Напротив, при использовании супернатантов культур моноци-
тов, содержавших цитокины (ИЛ, ФНО), синтезированные в резуль-
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тате стимуляции моноцитов ЛПС, размножение грамнегативных 
бактерий задерживалось (таблица 1). При этом ингибиция разм-
ножения грамнегативных патогенов зависела как от срока инку-
бации бактерий с супернатантами моноцитов, так и от концен-
трации цитокинов в супернатантах. Данная зависимость носила 
прямо пропорциональный характер, то есть с увеличением сроков 
экспозиции бактериальных культур с супернатантами моноцитов, 
а также по мере увеличения содержания цитокинов в супернатан-
тах количество КОЕ/мл грамнегативных бактерий уменьшалось по 
отношению к аналогичному показателю, полученному при культи-
вировании одних и тех же бактерий с супернатантами интактных 
моноцитов (нестимулированных ЛПС - 0 мкг/мл).

Так, при минимальной экспозиции (0 часов) бактерий с суперна-
тантами культур моноцитов, симулированных ЛПС в концентра-
циях 0, 10, 50 и 100 мкг/мл, количество КОЕ/мл соответствующих 
видов грамнегативных бактерий колебалось от 2,4+0,14*104 КОЕ/мл 
до 2,9+0,2*104 КОЕ/мл.

При экспозиции культур бактерий с супернатантами моно-
цитов на протяжении 6 часов количество КОЕ/мл зависело, пре-
жде всего, от концентрации цитокинов в супернатанте. Если при 
экспозиции супернатантов культур интактных моноцитов с куль-
турами бактерий размножение соответствующих бактерий было 
наибольшим, то после экспозиции культур бактерий с суперна-
тантами, полученными при обработке моноцитов ЛПС в дозе 100 
мкг/мл, количество КОЕ/мл было наименьшим. Аналогичные из-
менения отмечены и в отношении результатов, полученных при 
экспозиции 24 часа.

Абсолютные количества КОЕ/мл бактерий в разных усло-
виях экспозиции с супернатантами культур моноцитов, 
стимулированных различными дозами ЛПС, отличались в зави-
симости от тестированного нами вида бактерий. Так, количество 
КОЕ/мл E.coli, которые образовались при экспозиции на протя-
жении 0 часов с супернатантами интактных моноцитов, состави-
ло 2,8+0,17*104, при экспозиции 6 и 24 ч – 1,7+0,12*106 и 1,3+0,09*109 
соответственно (референтная норма). То есть контакт культур E. 
coli с супернатантами интактных моноцитов независимо от сроков 
экспозиции сопровождался прогрессивным размножением E. coli. 
При контакте E. coli на протяжении 6 и 24 часов з супернатантами 
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моноцитов, предварительно стимулированных ЛПС E. coli в дозе 
10 мкг/мл, кратность снижения количества КОЕ/мл данного вида 
бактерий составила соответственно 4,2 и 2,2 раза. Экспозиция E. 
coli в тех же временных условиях, но с супернатантами моноцитов, 
стимулированных ЛПС данного патогена в концентрации 50 мкг/
мл, сопровождалась уменьшением количества КОЕ/мл при 6 часах 
экспозиции в 59 раз, при 24 часах – в 39 раз против референтной 
нормы. При использовании супернатантов культур моноцитов, 
полученных при стимуляции ЛПС E. coli в дозе 100 мкг/мл, степень 
уменьшения количества КОЕ/мл E. coli при 6 и 24 часах экспозиции 
против соответствующих референтных показателей составила 
1133 и 619 раз соответственно. Сходно влияли на размножение 
грамотрицательных бактерий супернатанты культур моноцитов, 
предварительно стимулированные ЛПС P. vulgaris, P. aeruginosa, 
H. infl uenzae, B. fragilis, P. melaninogenicus и F. necroforum. Так, если 
при инкубации на протяжении 6 часов культуры P. vulgaris с су-
пернатантами культур интактных моноцитов показатель КОЕ/мл 
P. vulgaris составил 2,0+0,14*106, то в таких же временних условиях 
эксперимента, но при использовании супернатантов моноцитов, 
стимулированных ЛПС данного патогена в дозе 10, 50, и 100 мкг/мл 
, количество КОЕ/мл бактерий оказалось уменьшенным в 3,8, 50 и 
1053 раз соответственно. При экспозиции 24 часа степень снижения 
количества КОЕ/мл P. vulgaris относительно соответствующего по-
казателя референтной нормы составила: при использовании ЛПС 
P. vulgaris в дозе 10 мкг/мл – 1,6 раза, при дозе ЛПС 50 мкг/мл – 37 
раз, при дозе ЛПС 100 мкг/мл – 440 раз. Аналогичная тенденция 
изменений размножения под влиянием супернатантов культур мо-
ноцитов, стимулированных ЛПС, была зарегестрированна и для 
других видов грамнегативных бактерий.

Выводы
1. Супернатанты культур моноцитов, подвергнутых действию 

ЛПС грамнегативных бактерий, способны задерживать их размно-
жение.

2. Задержка размножения бактерий выражена тем больше, 
чем более продолжительной является экспозиция культур бакте-
рий с супернатантами культур моноцитов.

3. Задержка размножения бактерий выражена тем больше, 
чем выше концентрация цитокинов в данных супернатантах.
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4. Задержки размножения грамнегативных бактерий не реге-
стрируется при взаимодействии бактериальных культур с суперна-
тантами интактных моноцитов (не подвергнутых влиянию ЛПС).

5. Супернатанты культур лимфоцитов, содержащие 
цитокины, не влияли на размножение грамнегативных бактерий.
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Супернатанты культур моноцитов, подвергнутых действию ЛПС 

грамнегативных бактерий, способны задерживать их размножение. Задержка 
размножения бактерий выражена тем больше, чем более продолжительной 
является экспозиция культур бактерий с супернатантами культур моноци-
тов, и чем выше концентрация цитокинов в данных супернатантах. Задержки 
размножения грамнегативных бактерий не регистрируется при взаимодей-
ствии бактериальных культур с супернатантами интактных моноцитов (не 
подвергнутых влиянию ЛПС). Супернатанты культур лимфоцитов, содержа-
щие цитокины, не оказывали влияния на размножение грамнегативных бакте-
рий независимо от концентрации.

Ключевые слова: липополисахариды, моноциты, лимфоциты, функцио-
нальная активность моноцитов и лимфоцитов.

Summary
Perfi lyeva M. Y. Infl uence of monocyte and lymphocyte culture supernatants on the 

reproduction of gram-negative bacteria.
Supernatants of monocyte cultures exposed to LPS of gram-negative bacteria can 

delay their reproduction. The longer the exposure of bacterial cultures with mono-
cyte culture supernatants and the higher the concentration of cytokines in these su-
pernatants, the greater the delay in bacterial reproduction. Delays in the reproduc-
tion of gram-negative bacteria are not recorded when bacterial cultures interact with 
the supernatants of intact monocytes (not affected by LPS). Lymphocyte culture su-
pernatants containing cytokines did not affect the reproduction of gram-negative 
bacteria regardless of the concentration.

Key words: lipopolysaccharides, monocytes, lymphocytes, functional activity of 
monocytes and lymphocytes.

Рецензент: д.мед.н., профессор И.В. Бобрышева
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КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТЕРАПИИ 
ПАРАТОНЗИЛЛИТА В СТАДИИ АБСЦЕДИРОВАНИЯ С 

ПРИМЕНЕНИЕМ ПОЛИОКСИДОНИЯ

Т.М. Приставко, Р.М. Алешина, И.Е. Берест
ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

Введение
Паратонзиллярный абсцесс (ПА) представляет собой ограничен-

ное скопление гноя в околоминдаликовой клетчатке и является ко-
нечной стадией развития паратонзиллита. По данным разных авто-
ров, удельный вес ПА в структуре обращений за неотложной ЛОР-
помощью, составляет в среднем 3,8-5% [4, 6, 12]. Следует отметить, что 
в последнее время регистрируется увеличение количества экстренных 
вмешательств по поводу ПА, что может быть связано с уменьшением 
количества плановых тонзиллэктомий, отсутствием или слабой орга-
низацией диспансерного учета больных хроническим тонзиллитом, 
неадекватной терапией [3, 7, 12]. Осложненное течение ПА наблю-
дается в 10,8% случаев [3]. Несмотря на совершенствование методов 
лечения, осложнения ПА сохраняют свою актуальность и всегда пред-
ставляют реальную опасность для жизни больного [7].

Наиболее распространённый возбудитель ПА - β-гемолитический 
стрептококк группы А (БГСА) регистрируется у 43,7 - 45% больных, 
микробные ассоциации - Haemophilus infl uenzae, Pseudomonas 
aeruginosa, Escherichia coli, Enterococcus у 16% больных, пример-
но у 23% — анаэробы [15-18]. Кроме бактериальной инфекции, 
существенную роль в развитии неблагоприятных тенденций в те-
чении хронического тонзиллита и патогенезе ПА играют вирусы, 
при этом в 72% таких наблюдений идентифицируют вирус 
Эпштейна—Барр [11]. Персистенция этого вируса сопровождается 
ингибированием защитных механизмов гуморального иммуните-
та. В связи с этим, по современным представлениям, паратонзиллит 
с абсцедированием рассматривается как маркер вторичной иммун-
ной недостаточности (ВИН). Известно, что в ответ на поступление 
в организм антигенов (бактерий, вирусов) и воздействие внешних 
средовых факторов (стресса, переохлаждения, гиповитаминоза) 
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иммунная система отвечает стереотипно неспецифической и спе-
цифической активацией фагоцитов, локальным и системным уве-
личением уровня провоспалительных цитокинов, интерферонов, 
Т-лимфоцитопенией, дисиммуноглобунемией [2, 9].

В настоящее время существует большое количество методов лече-
ния паратонзиллитов на разной стадии их развития [13]. До настоя-
щего времени при данной патологии иммунопротекторная терапия 
широко не применялась. По данным литературы, у больных с ин-
фекционно - воспалительными осложнениями чаще констатируется 
2 степень комбинированного типа ВИН [9]. Этот фактор является 
обоснованием для включения в комплексную терапию больных с 
паратонзиллитом в стадии абсцедирования иммунопротекторов. 

По данным литературы для эффективной терапии ВИН реко-
мендовано применять средства, способные неспецифически стиму-
лировать иммунную систему для повышения резистентности орга-
низма к любым патогенам и обладающие мембранопротекторными, 
антиоксидантными и противовоспалительными свойствами 
[1, 5, 8]. К таким препаратам относится полиоксидоний [1, 5, 
10]. Это высокомолекулярный, химически чистый иммуномо-
дулятор, представляет собой N-оксидированное производное 
полиэтиленпиперазина с молекулярной массой около 100 кДа. По 
своему химическому строению близок к соединениям природного 
происхождения. В основе механизма его иммуномодулирующе-
го эффекта лежит прямая активация фагоцитирующих клеток и 
естественных киллеров, а также стимуляция антителообразова-
ния. Иммуномодулирующие свойства препарата полиоксидоний 
связаны со способностью значительно повышать поглощение и 
разрушение бактерий фагоцитами, прежде всего за счет актива-
ции кислороднезависимых механизмов киллинга. Это способствует 
быстрому снижению количества бактерий в воспалительном очаге и 
их элиминации из организма. Полиоксидоний является также акти-
ватором синтеза антител к инфекционным агентам. Он увеличивает 
эффективность кооперативного взаимодействия Т- и В-лимфоцитов 
в реакциях антителообразования в ответ на чужеродные антигены. 

Антиоксидантные свойства препарата полиоксидоний 
обусловлены его способностью уменьшать концентрацию катали-
тически активного двухвалентного железа в клетках в воспалитель-
ном очаге, что приводит к ингибированию перекисного окисления 
липидов и образованию активных форм кислорода.
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Наряду с иммуномодулирующим действием полиоксидоний 
обладает выраженной дезинтоксикационной активностью, ко-
торая определяется высокомолекулярной природой препарата. 
Каждая его молекула образует комплекс с молекулами эндо- и 
экзотоксинов и выводит их из организма. Таким образом, по воз-
будителю наносится двойной удар: с одной стороны антибиотик, 
с другой – полиоксидоний, способствующий элиминации возбу-
дителя из организма [1, 5, 10]. Применение полиоксидония значи-
тельно повышает эффективность этиотропной терапии. 

Кумулятивный эффект у препарата отсутствует. Противопо-
казания к его назначению: повышенная индивидуальная чувстви-
тельность, беременность, период грудного вскармливания, острая 
почечная недостаточность, резкая наследственная непереноси-
мость лактозы, дефицит лактозы.

Целью исследования было повысить эффективность лечения 
больных с паратонзиллитом в стадии абсцедирования, используя 
методику его этапного лечения с применением полиоксидония.

Материалы и методы исследования
Методика этапного лечения апробирована в ЛОР - отделении ГУ 

ЛНР «Луганская республиканская клиническая больница». Под на-
блюдением находились 2 группы больных: I группа (основная) в ко-
личестве 25 чел., страдающие паратонзиллитом с абсцедированием, 
подвергшиеся оперативному вмешательству с включением в тера-
пию полиоксидония, и II гр. – 25 чел., с таким же диагнозом, но без 
лечения Полиоксидонием. Возраст пациентов: от 25 до 45 лет, из них 
женщин было 35 чел., мужчин - 15. Больные поступали через 4-5 суток 
от начала заболевания с повышенной температурой (интоксикация 
была умеренной или выраженной); у 100% больных воспалительные 
явления в ротоглотке сопровождались выраженной гиперемией, 
отеком околоминдаликовой клетчатки с асимметрией язычка, триз-
мом жевательной мускулатуры, болью в горле. На основании жалоб, 
анамнеза, клинических данных, диагностической пункции около-
миндаликовой клетчатки больным был выставлен диагноз односто-
роннего паратонзиллита в стадии абсцедирования. В процессе на-
блюдения в стационаре проводили ежедневный осмотр. Контроль 
лабораторных показателей общего анализа крови, биохимического 
анализа крови, общего анализа мочи, С-реактивного белка, содержа-
ния в крови IgA и sIgA (секреторного иммуноглобулина А) в слюне 
проводили до назначения и через 2–3 дня после отмены препарата. 
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Известно, что острые и хронические воспалительные процессы в тка-
нях полости рта характеризуются снижением sIgA в слюне. Дефицит 
sIgA в секретах обусловливает склонность к часто повторяющимся 
воспалительным процессам, поэтому определение концентрации 
sIgA в слюне является важным тестом, характеризующим состояние 
местного иммунитета полости рта [14]. Больным проводили этапное 
лечение по следующей методике.

Схема этапного лечения паратонзиллита с абсцедированием:
1 этап – элиминационная терапия;
2 этап - хирургическое вмешательство
3 этап - послеоперационный период;
4 этап – реабилитационный период.
На 1 этапе осуществлялась традиционная терапия, направлен-

ная на элиминацию возбудителя с применением: 
-инъекционных антибиотиков широкого спектра действия;
-детоксикационных средств;
-местных антисептиков.
2 этап – хирургическое лечение - вскрытие и дренирование аб-

сцесса. Выбор хирургического разреза определялся локализацией 
воспалительного процесса в паратонзиллярной клетчатке. Опера-
ция проводилась под местной аппликационной анестезией. 

3 этап - послеоперационный период: В этот период больным на-
значали иммунотропный препарат азоксимера бромид - полиок-
сидоний (Петровакс-фарм) с целью восстановления иммунологи-
ческой резистентности по следующей схеме: в дозе 6 мг (1 ампула) 
внутримышечно 1 раз в сутки ежедневно 5 дней. 

На 4 этапе (реабилитационном) первоочередной задачей была 
профилактика рецидивов с целью снижения интенсивности анти-
генного воздействия (санация очагов хронической инфекции, восста-
новление целостности эпителиального покрова небных миндалин и 
повышение эффективности иммунных факторов защиты). На дан-
ном этапе назначали Полиоксидоний в дозе 12 мг: по 1 табл. 1 раз в 
сутки в течение 10 дней с приемом за 20-30 минут до еды ежедневно. 

Эффективность терапии полиоксидонием в обеих группах оце-
нивалась на основании сравнительного анализа динамики купиро-
вания основных клинических симптомов заболевания и клинико-
лабораторных показателей пациентов в основной и контрольной 
группе сравнения. Эффективность лечения считали: хорошей 
– при значительном клиническом улучшении общего состояния, 
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исчезновении местных симптомов воспалительной реакции в тече-
ние 3–4 дней лечения после хирургического вмешательства; удо-
влетворительной – при улучшении общего состояния и исчезнове-
нии симптомов в течение первых 5-6 дней. 

Для оценки частоты рецидивов ПА пациенты наблюдались в те-
чение 1 года после выписки из стационара.

Статистический анализ данных по критериям эффективности 
проводился с использованием дисперсионного анализа. Различия 
по качественным показателям оценивались с помощью непараме-
трического критерия хи-квадрат (χ2). Различия по количественным 
показателям оценивались с помощью непараметрических методов 
(критерия Уилкоксона – Манна – Уитни) и/или t-критерия (пара-
метрический метод). В качестве критерия статистической значи-
мости принималась вероятность ошибки р <0,05.

Полученные результаты и их обсуждение
В основной группе у 23 (92%) больных отмечали быструю и стой-

кую нормализацию температуры тела и исчезновение симптомов 
интоксикации уже на следующий день после хирургического вмеша-
тельства, а во II группе сравнения – только у 19 (76%) больных (р<0,05). 
Симптомы интоксикации в основной группе пациентов купирова-
лись в течение 1,2±0,3 дней, сохраняясь к 3-м суткам у 2 (8%) пациен-
тов, с исчезновением к 4-м суткам у всех исследуемых лиц (табл. 1). 

Таблица 1
Динамика клинических симптомов у пациентов с паратонзиллитом

Клинические симптомы 
 Продолжительность, дни

 Р I группа
 (n=25)

 II группа 
 (n=25)

Стойкая нормализация 
температуры 1,9±0,6 1,8±0,4 Р>0,05 

Интоксикационный синдром 1,2±0,3 2,1±0,6 Р≤0,05
Наличие гноя в полости 
абсцесса при ревизии 1,9±0,3 2,7±0,4 Р≤0,05

Гиперемия и отек слизистой 3,6±0,2 4,8±0,2 Р≤0,05
Боль в глотке при глотании 4,0±0,5 4,1±0.3 Р>0,05

У пациентов II группы эти симптомы купировались в среднем в 
течение 2,1±0,6 дней и сохранялись к 3-м суткам у 6 (24%) пациен-
тов с полным исчезновением таковых к 5-м суткам терапии. В I груп-
пе пациентов, принимавших Полиоксидоний, продолжительность 
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воспалительных явлений в глотке составила в среднем 3,6±0,2 дня, в то 
время как в группе сравнения – 4,8±0,2 дня (р<0,05). При ревизии по-
лости абсцесса на второй день после операции у пациентов основной 
группы гной был получен у 8 (32%) больных, с полным очищением по-
лости уже к 3-му дню, средний срок очищения составил – 1,9±0,3 дня. В 
группе сравнения гной был получен у 13 (52%), средний срок очищения 
составил – 2,7±0,4 дня (р<0,05). Средняя продолжительность болевых 
ощущений в глотке в основной группе составила – 4,0±0,5 дня, в группе 
сравнения – 4,1±0,3 дня, достоверных различий не выявлено (р>0,05).

У больных на фоне терапии препаратом полиоксидоний отмеча-
ли нормализацию патологических (типичных для бактериального 
воспалительного процесса) изменений лабораторных показателей 
периферической крови, биохимии крови и общего анализа мочи, 
что свидетельствовало об эффективности лечения и о безопасности 
препарата. Уровень sIgA в слюне был достоверно снижен (р<0,05) у 
всех больных до и после лечения по сравнению с нормальными зна-
чениями (0,98±0,04 г/л), однако у больных, принимавших полиокси-
доний, после лечения показания были достоверно выше, чем в груп-
пе сравнения 0,65±0,09 г/л и 0,34±0,09 г/л соответственно (р<0,05).

При оценке эффективности полиоксидония выявлены статис-
тически значимые различия в результатах лечения обеих групп. 
В группе больных, принимавших полиоксидоний, у 21 больного 
(84%) отмечен хороший эффект от проводимой терапии, у 4 (16%) 
– удовлетворительный эффект терапии. В группе сравнения хоро-
ший эффект наблюдался у 16 (64%) больных, удовлетворительный 
эффект – у 9 (36%) больных. Средние сроки лечения в основной 
группе составили – 5,1±0,2 дня, что статистически достоверно ниже 
сроков в группе сравнения - 6,3±0,4дня (р <0,05).

При наблюдении больных в течение года в основной группе 
только у 2 больных (8%) отмечали рецидив паратонзиллита, в груп-
пе сравнения у 5 (33%) (р<0,05). 

Выводы
1. Методика этапного лечения больных с паратонзиллитом в 

стадии абсцедирования с применением полиоксидония улучшает 
эффективность лечения пациентов за счет:

- более быстрого купирования инфекционно-воспалительно-
го процесса, улучшения положительной динамики клинических 
симптомов, уменьшения проведенных койко-дней в стационаре;
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- достоверно значимого снижения частоты рецидивов заболева-
ния в течение года после окончания лечения.

2. Преимущество апробированной методики заключается в рас-
ширении показаний к назначению Полиоксидония в схему хирур-
гического лечения больных с абсцедирующим паратонзиллитом. 
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Резюме
Приставко Т.М., Алешина, Р.М., Берест И.Е. Клиническая эффективность 

терапии паратонзиллита в стадии абсцедирования с применением полиоксидония.
В статье представлена методика этапного лечения паратонзиллита с абсце-

дированием, согласно которой после хирургического лечения и в реабилита-
ционном периоде назначался азоксимера бромид («Полиоксидоний») с целью 
повышения неспецифической резистентности организма. В процессе лечения 
отмечалось статистически достоверное более быстрое купирование инфекцион-
но-воспалительного процесса, улучшение положительной динамики клиничес-
ких симптомов и нормализации лабораторных показателей. В течение года после 
окончания лечения отмечали достоверно значимое снижение частоты рецидивов.

 Ключевые слова: паратонзиллит, абсцедирование паратонзиллярной клет-
чатки, полиоксидоний.

Summary
Pristavko T.M., Aleshina R.M., Berest I.Ye. Clinical effi cacy of therapy for 

paratonsillitis at the stage of abscess formation using polyoxidonium.
The article presents a method of staged treatment of paratonsillitis with 

abscess formation, according to which azoxymer bromide (“Polyoxidonium”) 
was prescribed after surgical treatment and in the rehabilitation period in order to 
increase the nonspecifi c resistance of the organism. In the course of treatment, a 
statistically signifi cant more rapid relief of the infectious-infl ammatory process, an 
improvement in the positive dynamics of clinical symptoms and the normalization 
of laboratory parameters were noted. During a year after the end of treatment, a 
signifi cantly signifi cant decrease in the frequency of relapses was noted.

Key words: paratonsillitis, abscess stage, polyoxidonium.
Рецензент: д.мед.н., профессор Я.А. Соцкая
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КЛИНИКО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
БОЛЬНЫХ МОЛОДОГО И СРЕДНЕГО ВОЗРАСТА С 
СУБАРАХНОИДАЛЬНЫМИ КРОВОИЗЛИЯНИЯМИ 
ВСЛЕДСТВИЕ РАЗРЫВА НЕТРАВМАТИЧЕСКОЙ 

АНЕВРИЗМЫ

С.А. Реброва 
ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет 

имени М. Горького»

Введение
Термином нетравматическое субарахноидальное кровоизлия-

ние (САК) обозначают кровоизлияние в субарахноидальное про-
странство головного мозга, не связанное с черепно-мозговой трав-
мой [1, 7]. Наиболее распространенной его причиной является 
разрыв интракраниальной аневризмы, что составляет до 80-85% от 
общего количества случаев нетравматического САК [1, 6, 12]. Менее 
часты другие причины, включая артерио-венозные мальформации, 
васкулиты с вовлечением центральной нервной системы [1, 12]. Еще 
реже в качестве причин САК устанавливаются опухоли головного 
мозга, диссекции мозговых артерий, нарушения свертывающей 
системы крови и другие [1]. Причину САК не удается установить 
примерно в 12-15% случаев. Средний возраст больных с нетравма-
тическим САК отчетливо ниже, чем у лиц с другими вариантами 
нарушений мозгового кровообращения, что обусловливает более 
значительное количество потерь лет продуктивной жизни [1, 10, 
11]. Госпитальная смертность при САК составляет от 27 до 44 % 
[3]. Среди выживших высока частота повторных САК [1, 3, 12]; у 
половины лиц, перенесших САК, сохраняются резидуальные не-
йро-психические нарушения и неудовлетворительное качество 
жизни [2, 7, 8].  Доля САК среди всех форм острого нарушения 
мозгового кровообращения составляет, по разным данным, от 2 до 
5-10% [4, 7, 12]; в Российской Федерации – 3,4% (по сведениям На-
циональной Ассоциации по Борьбе с Инсультом) [1, 2].

Среди лиц, обращающихся за экстренной помощью по поводу 
головной боли, САК составляет около 1% [4, 7]. Следует отметить, 
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что недостаточная настороженность в интерпретации синдрома 
головной боли является причиной позднего установления диагно-
за САК в США примерно в 12% случаев [7]. 

Хотя доля САК среди всех случаев острого нарушения мозгового 
кровообращения является наименьшей [1, 9], именно этот вариант 
отличается наиболее неблагоприятным прогнозом [10, 11]. Полагают, 
что примерно 12-15% больных с САК погибают еще до поступления 
в стационар и до выполнения нейровизуализационных исследований 
[12]. При отсутствии лечения смертность при САК в течение 6 меся-
цев достигает 60% [1, 2, 5]. Несмотря на использование современных 
адекватных методов диагностики и лечения (включая хирургическое 
или эндоваскулярную облитерацию аневризмы), госпитальная смерт-
ность составляет 27-44% [2, 7]. Среди выживших после САК не менее 
30 % инвалидизируются, при этом постоянная зависимость от посто-
ронней помощи требуется 8-20 % [1, 7 11, 12]. Когнитивные дефекты 
различной степени выраженности персистируют примерно у 20 % 
больных; нередко они сочетаются с нарушениями настроения (тре-
вожность, депрессия), слабостью, нарушениями сна.

Повышению риска разрыва интракраниальных аневризм способ-
ствуют такие факторы, как раса и этническая принадлежность (бо-
лее предрасположены лица с черной кожей и латиноамериканцы), 
наличие артериальной гипертонии, курения, чрезмерного упо-
требления алкоголя, использования симпатомиметиков [1, 3, 6, 10], 
а также ряд особенностей самой аневризмы (присутствие клини-
ческих проявлений – так называемые «симптомные» аневризмы, 
размер аневризмы более 7-10 мм, ее форма «с узким бутылочным 
горлышком», локализация в задней коммуникантной артерии 
или в вертебробазиллярной системе) [5, 7, 8]. Относительно не-
давно были представлены данные о повышении риска разрыва 
интракраниальных аневризм при выраженных эмоциональных пе-
реживаниях и не было выявлено связи с беременностью, родами и 
послеродовым периодом [7, 10, 11 12]. 

Таким образом, нетравматическое САК представляет серьезную 
медицинскую и социальную проблему, что связано как с отно-
сительно молодым возрастом больных, так и с высокой частотой 
неблагоприятных исходов (включая смерть и инвалидизацию).

Целью настоящего исследования явилась оценка клинических 
и инструментальных особенностей у лиц с нетравматической САК.
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Материалы и методы исследования 
Под проспективным наблюдением за период с 2011 по 2013 г. 

находились 143 больных с САК вследствие разрыва артериальной 
аневризмы. Всем больным наряду с оценкой жалоб, данных анам-
неза, сопутствующей патологии, объективного осмотра и детально-
го исследования неврологического статуса выполняли общеклини-
ческие и биохимические анализы крови. 

Исследование уровней сознания осуществлялось согласно шка-
ле комы Глазго (ШКГ), в которой в баллах оцениваются три харак-
теристики, включая открывание глаз, речевой контакт и двигатель-
ную активность; баллы далее суммируются. Максимальное количе-
ство баллов составляет 15, минимальное – 3 балла. Ясное сознание 
соответствует 15 баллам, умеренное оглушение – 13-14, глубокое 
оглушение – 11-12, сопор – 8-10 баллам, умеренная кома – 6-7, глу-
бокая – 4-5  и терминальная кома – 3 баллам.

Для оценки степени тяжести больных с САК (а также для прогно-
зирования его течения и исхода) использовали систему Ханта-Хесс c 
выделением следующих градаций: 0 – наличие интракраниальной 
аневризмы без ее разрыва и без клинических проявлений (госпиталь-
ная смертность – 0%); 1 – отсутствие клинических проявлений, либо 
минимальная головная боль и небольшая ригидность затылочных 
мышц (госпитальная смертность – 1%); 2 – умеренная или тяже-
лая головная боль, ригидность затылочных мышц, отсутствие оча-
гового неврологического дефицита, кроме нарушения функции 
глазодвигательных мышц – вовлечения III пары черепно-мозгового 
нервов (госпитальная смертность – 5%); 3 – спутанность сознания, 
умеренный неврологический дефицит (госпитальная смертность 
– 19%); 4 – глубокое оглушение, ступор, умеренный или тяжелый 
гемипарез, гемиплегия, ранняя децеребрационная ригидность, 
вегетативные нарушения (госпитальная смертность – 42%);  5 – кома, 
децеребрационная ригидность, внешний вид умирающего (госпи-
тальная смертность – 77%). Также степень тяжести САК оценивали 
по шкале World Federation Neurologic Surgeonscale (WFNS) [9].

Мультиспиральная компьютерная томографии (МСКТ) выполнена 
142 больным в течение 1-2 суток после госпитализации на аппарате 
HF-525 PLUS, «Econet Medical Systems Co, LTD» с целью оценки степе-
ни выраженности САК, а при наличии паренхиматозного компонен-
та для установления локализации, объёма внутримозговых кровоиз-
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лияний, наличия и степени дислокационного синдрома. 
Статистический анализ данных проводили с помощью стан-

дартного пакета Microsoft Offi ce Excel (2003-2007) c макрос-дополне-
нием XLSTAT-Pro и пакета прикладных статистических программ 
Statistica 7.0 (StatSoftInc., США). При статистической обработке в 
зависимости от характера распределения данных использовали 
параметрические или непараметрические методы, уровни р <0,05 
считали значимыми. 

Полученные результаты и их обсуждение
Среди 143 больных с САК было 82 (57,3 %) мужчин и 61 (42,7 %) 

женщина. Молодой возраст (от 21 до 44 лет) был в 58 (40,6 %) слу-
чаях, средний возраст (от 45 до 59 лет) – в 85 (59,4 %) случаях, сред-
ний уровень возраста по общей группе больных с САК составил 
45,5 ± 9,0лет. Длительность наблюдения за больными САК была от 1 
до 62 дней, в среднем 19,0 ± 11,1 дней.

По данным литературы частота САК у женщин примерно в 1,24-
1,6 раз выше по сравнению с мужчинами, однако это преобладание 
начинает становиться заметным лишь начиная с 50-летнего возрас-
та. Однако ряд авторов отмечает, что в возрасте до 40 лет имеется 
небольшое преобладание мужчин [10-12], что и показано в нашем 
исследовании. При анализе жалоб больных с САК установлено, что 
острая и очень сильная головная боль в дебюте клинических про-
явлений была отмечена в 89,5 % наблюдений; в 10,4 % ее возникно-
вению предшествовал период умеренной головной боли. У 14,0 % 
больных возникновение головной боли было связано с физической 
и / или эмоциональной нагрузкой; у 2,8 % – с приемом алкоголя. 
Локальный характер головной боли отмечался в 65 (45,5 %) наблю-
дениях, в 53 (37,1 %) – она была диффузной, в остальных случаях 
четко определить характер боли не удалось. В 7,7 % случаев разви-
тие первых клинических проявлений САК отмечено во время сна 
или сразу после пробуждения. В 46,2 % наблюдений на начальном 
этапе развития симптоматики отмечался кратковременный эпизод 
потери сознания. Судорожные проявления в дебюте имели место 
в 11,2 % случаев; тошнота и / или рвота – в 81,8 %; светобоязнь – в 
22,4 %; нарушения речи – в 8,4 %; нарушения движения – в 28,7 %; 
нарушения чувствительности – в 9,8 %. 

При сопоставлении проанализированных данных между лица-
ми молодого и среднего возраста, не отмечено существенных раз-
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личий в таких особенностях возникновения головной боли, как связь 
с нагрузкой, алкоголем, сном, а также в частоте эпизодов потери со-
знания и нарушений чувствительности (все р > 0,05). В тоже время, 
лица молодого возраста в сравнении с больными среднего возраста 
характеризовались существенно более высокой частотой периода 
умеренной головной боли, предшествующей эпизоду сильной боли 
(15,5 % против 6,7 %), светобоязни (25,9 % против 20,0 %), нарушений 
речи (10,3 % против 7,0 %), а также более низкой частотой судорож-
ного синдрома (8,6 % против 12,9 %), тошноты и рвоты (77,5 % против 
84,7 %), нарушений движения (22,4 % против 32,9 %), все р <0,05.

Среди сопутствующих состояний у больных с САК артериаль-
ная гипертония имелась в 66 (46,2%) случаях, хроническая ишеми-
ческая болезнь сердца была представлена в 32 (22,4%), сахарный 
диабет – в 5 (3,5%) и курение – в 45 (31,5%) наблюдениях. Среди 
лиц среднего возраста в сравнении с молодыми больными отмече-
на существенно более высокая частота артериальной гипертонии 
(60,0 % против 34,8 %), а также хронической ишемической болезни 
сердца (31,8 % против 8,6 %), все р <0,05. 

На момент поступления в стационар у больных с САК средний 
уровень баллов ШКГ составил 10,7 ± 5,4 балла, при этом по 15 бал-
лов имели 13,3 % больных, по 13-14 баллов – 16,1 %, по 11-12 баллов 
– 28,7 %, по 8-10 баллов – 27,3 %, по 6-7 баллов – 9,1 %, по 4-5 бал-
лов – 4,2 % и по 3 балла – 1,3 %. Группа больных молодого возраста 
в сравнении с лицами среднего возраста имела достоверно мень-
шие средние уровни баллов по ШКГ (9,8 ± 3,1 против 11,7 ± 4,8), 
а также статистически значимо более высокую частоту случаев с 
низкими уровнями баллов ШКГ (10 и менее баллов – соответствен-
но в 53,5 % и 34,2 % наблюдений), все р <0,05. При оценке степени 
выраженности неврологического дефицита средний балл по шка-
ле Ханта-Хесс составил 3,02 ± 0,81; по 1 баллу отмечено в 21,7 % слу-
чаев, по 2 балла – в 16,1 %, по 3 балла – в 27,3 %, по 4 балла – в 16,8 %, 
по ≥5 баллов – в 18,1 % случаев. Cтепень неврологического дефици-
та среди лиц молодого возраста была статистически значимо более 
выраженной, чем у лиц среднего возраста (средние уровни баллов 
по этой шкале, соответственно, 3,43 ± 0,62 против 2,74 ± 0,70; 4 и бо-
лее баллов – соответственно у 50,0 и 24,7%, все р <0,05).

Степень тяжести САК по шкале World Federation Neurologic 
Surgeonscale (WFNS) [9] в целом составила 3,59 ± 0,7 баллов; по 1 бал-
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лу было в 9,8 % наблюдений, по 2 балла – в 8,4 %, по 3 балла – в 9,1 %, 
по 4 балла – в 58,0 % и по 5 баллов – в 14,7 % наблюдений. Средний 
уровень баллов по шкале WFNS оказался существенно выше у лиц 
молодого возраста (3,87 ± 0,54) в сравнении с больными среднего 
возраста (3,41 ± 0,52); у них также выше была доля лиц, имевших по 
5 баллов по этой шкале (20,6 против 10,6%), все р <0,05.

Менингеальный синдром был представлен у 127 (88,8%) больных, 
бульбарный синдром – у 9 (6,3%) больных. Четкой связи этих не-
врологических особенностей с возрастом и полом лиц с САК нами 
не отмечено.

В основе диагностики САК лежат методы нейровизуализации. 
МСКТ головного мозга, выполнявшаяся у 142 больных с САК (в 1 
случае это исследование не было проведено из-за смерти больного), 
в т.ч. во многих наблюдениях в динамике, обеспечивала получение 
значительного объема информации об особенностях САК и его 
осложнений. Среди них в 23,9% наблюдений имелось неосложнен-
ное субарахноидальное кровоизлияние, в 35,9% кровоизлияние было 
субарахноидально-паренхиматозным, в 18,3% - субарахноидально-
вентрикулярным, в 14,1% – субарахноидально-паренхиматозно-
вентрикулярным и в 7,8% – имели место оболочечные гематомы. 
Отмеченные в настоящей работе частоты паренхиматозного распро-
странения САК, а также его вентрикулярного компонента соответ-
ствуют приводимым другими авторами [4, 7]. 

В группе лиц молодого возраста существенно реже, чем среди лиц 
среднего возраста, имели место субарахноидально-паренхиматозные 
кровоизлияния (13,8 % против 51,2 %), но достоверно чаще – 
субарахноидально-вентрикулярные (31,0 % против 9,5 %), а также 
субарахноидально-паренхиматозно-вентрикулярные (20,7 % против 
9,5 %), различия в распределении форм САК между возрастными 
группами оказались статистически значимыми (χ2=13,2; р <0,05).

По массивности САК, устанавливаемой на основании шкалы 
Фишера, в 73,2% наблюдений имел место IV тип (массивное САК); 
существенно реже выявлялись II (16,2%) и III (10,6%) типы. Уста-
новлено наличие статистически достоверной связи между массив-
ностью САК и наличием артериальной гипертонии, светобоязни в 
дебюте клинических проявлений САК, уровнями баллов по ШКГ 
и размером артериальной аневризмы (АА). Доля лиц с типом IV 
по шкале Фишера была статистически значимо выше среди лиц с 
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артериальной гипертонией в сравнении с больными без таковой 
(χ2=9,7; р <0,05); при наличии светобоязни в сравнении с ее отсут-
ствием (χ2=8,5; р <0,05); при низких уровнях баллов ШКГ в сравне-
нии с высокими (χ2=15,9; р <0,01); при размерах АА 10 мм и более в 
сравнении с меньшим размером АА (χ2=12,6; р <0,01).

Внутримозговые гематомы выявлены у 78 (54,9%) больных: у 32 
они имели объем ≤ 30 мл (I тип), у 30 – объем 31-50 мл (II тип) и у 16 – 
объем > 50 мл (III тип). II тип внутримозговой гематомы чаще имел 
место у лиц среднего возраста в сравнении с молодыми. 

Развитие дислокационного синдрома имело место в 29 (20,4 %) на-
блюдениях, в 18 (12,7 %) – он был умеренным и в 11 (7,7 %) – выраженным. 
Гидроцефалия отмечалась в 36 (25,4 %) случаях, рецидив САК – в 42 
(29,6 %), развитие отсроченной церебральной ишемии – в 40 (28,2 %), 
смерть – в 38 (26,8 %). Различий в частоте и особенностях дислокацион-
ного синдрома между группами больных молодого и среднего возраста 
выявлено не было. У лиц среднего возраста по сравнению с больными 
молодого возраста выше оказалась частота развития гидроцефалии 
(33,3 % против 13,8 %, р <0,05). В то же время, среди лиц молодого воз-
раста выше, чем у больных среднего возраста, была частота повторного 
САК (36,2% против 25,0%), отсроченной церебральной ишемии (41,3% 
против 19,0%) и смерти (31,0% против 23,8%), все р <0,05.

Повторные эпизоды САК были отмечены у 42 (29,6%) больных. 
Развитие повторного САК не показало связи с полом больных, уров-
нями гемоглобина, креатинина, глюкозы, общего холестерина, со-
става цереброспинальной жидкости, локализацией АА (все р > 0,05). 
Вместе с тем, отмечены статистически значимые связи между реци-
дивом САК, с одной стороны, и возрастом больных, наличием у них 
артериальной гипертонии, курением, уровнем калия сыворотки 
крови, величинами баллов по ШКГ, размером АА, массивностью 
САК (определяемой по шкале Фишера), с другой стороны. Так, 
рецидивы САК чаще регистрировались среди больных молодого 
возраста по сравнению со средним (χ2=9,1; р<0,05); у лиц, имевших 
артериальную гипертонию по сравнению с больными без таковой 
(χ2=10,5; р <0,05); у курящих по сравнению с некурящими (χ2=12,6; 
р<0,01); при уровнях калия сыворотки крови ≤ 4,5 ммоль/л по сравне-
нию с более высокими его концентрациями (χ2=9,9; р<0,05); при низ-
ких величинах баллов ШКГ по сравнению с более высокими (χ2=8,7; 
р<0,05); у лиц с размером АА ≥ 10 мм по сравнению с теми, кто имел 
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АА меньшего размера (χ2=12,9; р<0,01); при наличии IV типа САК по 
шкале Фишера по сравнению с II и III типами (χ2=11,8; р<0,01).

Выводы
1. У больных молодого и среднего возраста с САК установ-

лено, что судорожный синдром и двигательные нарушения чаще 
встречались у лиц среднего возраста, а более тяжелое течение 
САК (по шкале ком Глазго, шкале Ханта-Хесса и шкале WFNS) 
было отмечено у лиц молодого возраста.

2. Среди лиц молодого возраста в сравнении с лицами среднего 
возраста реже регистрировались субарахноидально-паренхиматозные 
кровоизлияния, но чаще – субарахноидально-вентрикулярные и 
субарахноидально-паренхиматозно-вентрикулярные.

3. По массивности САК, устанавливаемой на основании 
шкалы Фишера, в 73,2% наблюдений имел место IV тип (массивное 
САК); существенно реже выявлялись II (16,2%) и III (10,6%) типы. 

4. Внутримозговые гематомы выявлены в 54,9 %случаев чаще 
встречались I и II типы, реже – III тип. 

5. Развитие дислокационного синдрома отмечено в 20,4% слу-
чаев, гидроцефалии – в 25,4%, рецидива САК – в 29,6%
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Резюме
Реброва С.А. Клинико-инструментальные особенности больных молодого и сред-

него возраста с субарахноидальными кровоизлияниями вследствие разрыва нетравма-
тической аневризмы.

Целью настоящего исследования явилась оценка клинических и 
инструментальных особенностей у лиц молодого и среднего возраста с не-
травматическим субарахноидальным кровоизлиянием (САК). Под наблю-
дением находились 143 больных с САК вследствие разрыва артериальной 
аневризмы. Всем больным наряду с оценкой жалоб, данных анамнеза, со-
путствующей патологии, объективного осмотра и детального исследования 
неврологического статуса выполняли исследование уровней сознания со-
гласно шкале комы Глазго, для оценки степени тяжести больных, а также 
для прогнозирования течения и исхода САК использовали систему Ханта-
Хесс. 142 пациентам выполнена в течение 1-2 суток мультиспиральная ком-
пьютерная томография. У больных молодого и среднего возраста с САК 
установлено, что судорожный синдром и двигательные нарушения чаще 
встречались у лиц среднего возраста, а более тяжелое течение САК (по шка-
ле ком Глазго, шкале Ханта-Хесса и шкале WFNS) было отмечено у лиц мо-
лодого возраста. Среди лиц молодого возраста в сравнении с лицами сред-
него возраста реже регистрировались субарахноидально-паренхиматозные 
кровоизлияния, но чаще – субарахноидально-вентрикулярные и 
субарахноидально-паренхиматозно-вентрикулярные. По массивности 
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САК, устанавливаемой на основании шкалы Фишера, в 73,2% наблюдений 
имел место IV тип (массивное САК). Внутримозговые гематомы выявлены в 
54,9 % случаев, дислокационный синдром отмечен в 20,4%, гидроцефалия – 
в 25,4% случаях. В 29,6% отмечен рецидив САК 

Ключевые слова: субарахноидальное кровоизлияние, молодой и средний 
возраст, клинико-инструментальные особенности.

Summary
Rebrova S.A. Clinical and instrumental features of young and middle-aged patients 

with subarachnoidal hemorrhage due to rupture of non-traumatic aneurism.
The aim of this study was to assess the clinical and instrumental features in 

young and middle-aged people with nontraumatic subarachnoid hemorrhage 
(SAH). The study included 143 patients with SAH due to rupture of an arterial 
aneurysm. Along with the assessment of complaints, history data, comorbidities, 
physical examination and detailed study of the neurological status, all patients 
underwent a study of consciousness levels according to the Glasgow coma scale, 
to assess the severity of patients, as well as to predict the course and outcome 
of SAH, the Hanta-Hess system was used. 142 patients underwent computed 
tomography within 1-2 days. In young and middle-aged patients with SAH, 
it was found that convulsive syndrome and movement disorders were more 
common in middle-aged people, and a more severe course of SAH (according 
to the Glasgow coma scale, Hunt-Hess scale and WFNS scale) was noted in 
young people. Among young people in comparison with middle-aged people, 
subarachnoid-parenchymal hemorrhages were less frequently recorded, but more 
often - subarachnoid-ventricular and subarachnoid-parenchymal-ventricular. 
According to the massiveness of the SAH, established on the basis of the Fisher 
scale, in 73.2% of observations there was type IV (massive SAH). Intracerebral 
hematomas were detected in 54.9% of cases, dislocation syndrome was noted in 
20.4%, hydrocephalus – in 25.4% of cases. SAH relapse was noted in 29.6%

Key words: subarachnoid hemorrhage, young and middle age, clinical and 
instrumental features.

Рецензент: д.мед.н., профессор Т.В. Мироненко
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УДК 616.831-001.45-07

КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
СОЧЕТАНИЯ МИННО-ВЗРЫВНОЙ 

ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ И БАРОАКУСТИЧЕСКОЙ 
ТРАВМЫ СЛУХОВОГО АНАЛИЗАТОРА

В.В. Синявский
ГУ «БОЛЬНИЦА МВД ЛНР»

Введение
В условиях локальных военных конфликтов большое значе-

ние приобретают минно-взрывные травмы (МВТ). Доля МВТ в 
современных войнах выросла до 30–45%, а террор мирного насе-
ления в наши дни фактически на 100 % «минно-взрывной» [4, 11, 
15]. По данным различных авторов, 60-70% всех МВТ сопровожда-
ются черепно-мозговой травмой (ЧМТ), 70-75% случаев МВТ у во-
еннослужащих сопровождаются повреждением органов слуха и до 
50% из них эти повреждения своевременно не диагностируются [7, 
10]. Кроме того, сочетание черепно-мозговой травмы и поврежде-
ния органа слуха имеет определённые дифференциально-диаг-
ностические трудности, наличие сопутствующих травматических 
повреждений других органов отдаляет оказание своевременной 
неврологической и оториноларингологической помощи. Это при-
водит к необратимым патологическим процессам в центральных и 
периферических отделах слухового анализатора, развитию пост-
травматической сенсоневральной тугоухости, формированию пси-
хопатологического синдрома, снижению эффективности проводи-
мой терапии и увеличению сроков нетрудоспособности, а также 
увеличению вероятности осложнений ЧМТ и развитию стойкой 
утраты трудоспособности. Имеет место также гипердиагностика 
ЧМТ при МВТ, сопровождающихся изолированным повреждением 
органа слуха. Таким образом, проблема сочетания черепно-мозго-
вой травмы с повреждением слухового анализатора при МВТ явля-
ется актуальным вопросом медицинской службы во время боевых 
действий и имеет большое социальное и экономическое значение. 

Взрывная травма - это многофакторное поражение, возника-
ющее вследствие сочетанного воздействия на человека различных 
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факторов взрыва, вызывающих тяжёлые повреждения в области не-
посредственного воздействия и во всём организме. 

При взрыве на организм человека действуют следующие пора-
жающие факторы:

1. ударное действие взрывной волны;
2. резкое колебание атмосферного давления (баротравма);
3. действие звуковых волн – инфразвуковых колебаний и мощ-

ного импульсного шума (акутравма);
4. ушибы тела при отбрасывании и ударе о почву и твердые 

предметы;
5. воздействие газопламенной струи;
6. ранения органов и систем осколками и вторичными ранящи-

ми снарядами;
7. токсическое действие (взрывные газы, частицы взрывчатых ве-

ществ и копоть взрыва, состоящая, в основном, из углерода).
Характер и объем повреждений при МВТ зависят от мощности 

снаряда, направления ударной волны, от расстояния и положения 
тела пострадавшего в момент взрыва и степени защищённости. Да-
леко не всегда на человека воздействуют одновременно все поража-
ющие факторы взрыва [12, 14]. И поэтому не всегда при МВТ есть 
контузия головного мозга, т.е. черепно-мозговая травма.

В этой связи целесообразно остановиться на таких понятиях как 
«контузия головного мозга», «баротравма» и «аккутравма». 

Термин «контузия» головного мозга при МВТ включает в себя 
клинику сотрясения или ушиба головного мозга разной степени 
тяжести, т.е. подразумевается наличие ЧМТ. Характерным при-
знаком контузии головного мозга является потеря сознания или в 
лёгких случаях состояние оглушения, возможна ретроградная или 
антероградная амнезия, общемозговая симптоматика (головная 
боль, головокружение, тошнота, рвота), симптомы раздражения 
сосудисто-оболочечных рецепторов (боль в глазах и усиление го-
ловной боли при взгляде в стороны, на свет). При сотрясении го-
ловного мозга может наблюдаться преходящая рассеянная микро-
симптоматика, которая обычно проходит в течение трёх суток [6]. 
Наличие только нистагма не может восприниматься, как симптом 
ЧМТ, т.к. нистагм – это полиэтиологический симптом. 

Для ушиба головного мозга I степени характерны более выраженная 
общемозговая симптоматика и наличие очаговой симптоматики по-
вреждения головного мозга. ЧМТ при МВТ может являться следстви-
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ем воздействия взрывной волны, результатом тяжёлой баротравмы [3] 
или результатом падений и ударов головой после взрыва.

МВТ часто сопровождаются баротравмой уха – повреждением сред-
него уха в результате резкой разницы уровней давления между вне-
шней и внутренней сторонами барабанной перепонки. Симптомами 
баротравмы могут быть: головокружение, чувство заложенности, боль 
в ухе, снижение слуха или его потеря, кровотечение из носа и/или уха.

Острая акустическая травма – поражение внутреннего уха, 
вызванное воздействием громкого звука (обычно выше 120 дБ). 
Основные симптомы острой акутравмы: боль и звон или писк в 
ушах. При МВТ чаще возникает совмещённая акустическая и баро-
травма (бароакутравма). Однако возможно изолированное воздей-
ствие звуковой волны и, соответственно, изолированная акутравма. 

Цель исследования: выявить особенности клинического тече-
ния минно-взрывных травм, сопровождающихся лёгкими ЧМТ и 
бароакустическими травмами органов слуха в период боевых дей-
ствий в Луганской области (2014-2015 гг).

Материалы и методы исследования
Были обследованы и пролечены 36 человек с минно-взрывными 

травмами, которые сопровождались лёгкой ЧМТ (ЛЧМТ) - сотрясени-
ем или ушибом головного мозга первой степени и/или бароакутрав-
мами. Среди пострадавших были 35 мужчин и 1 женщина. Возраст 
пациентов был от 25 до 40 лет (средний возраст составил 33±7,6 лет).

Всем пострадавшим было проведено неврологическое клинико-
диагностическое обследование, осмотр ЛОР-врача, офтальмолога, 
психиатра, по показаниям – обследование сурдолога с проведени-
ем аудиографии, хирурга, МРТ головного мозга, ЭЭГ, дуплексное 
сканирование экстра- и интракраниальных сосудов.

Полученные результаты и их обсуждение
Обследование пациентов, поступивших в неврологическое отде-

ление с МВТ показало, что не все пострадавшие имели ЧМТ. Струк-
тура МВТ отражена в таблице 1 и на рисунке 1.

Как видно из таблицы 1, основной удельный вес пролеченных 
нами пациентов при МВТ занимает сочетание ЧМТ и бароакусти-
ческого поражения органов слуха (66,7%). Однако немалую долю 
занимают и пациенты с изолированной контузионной травмой 
органов слуха (22,2%). Семь пострадавших (19,4%) имели также 
осколочные повреждения конечностей, что утяжеляло их общее 
состояние и увеличило срок нетрудоспособности. 
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Таблица 1
Структура пострадавших по видам травматического взрывного 
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Рисунок 1. Структура пострадавших по видам травматического взрывного 
поражения. 

Основными жалобами пациентов были: головная боль (88,9%), 
головокружение (83,3%), тошнота (77,8%), однократная или по-
вторная рвота (41,7%), снижение слуха (41,7%), дискомфорт в ушах, 
боль, шум (88,9%), боль в глазах (66,7%). У одного пациента полнос-
тью отсутствовала речь (у пациента был ушиб левой лобно-висо-
чной области головного мозга I ст. и бароакустическая травма), 
один пациент заикался. 

В неврологическом статусе превалировала рассеянная микро-
симптоматика (80,6% случаев) в виде поражения черепных нервов 
(ослабление конвергенции, нечёткость зрения, недостаточность 
отводящих нервов, нистагм), при ушибах мозга наблюдалась пи-
рамидная недостаточность в виде анизорефлексии, гемигипесте-
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зии, недостаточность функции лицевого и подъязычного нервов по 
центральному типу, в двух случаях (при ушибах головного мозга) 
- лёгкий гемипарез, частыми были симптомы орального автома-
тизма. У многих пациентов был тремор рук, век, языка, оживление 
сухожильных рефлексов по функциональному типу, у одного паци-
ента – тикоидный гиперкинез. В 91,6% наблюдалась вегетативная не-
достаточность (неустойчивость АД, сердцебиение, повышенная по-
тливость, парестезии, зябкость, приливы к голове, сонливость днём), 
что обусловлено, по нашему мнению, дезинтеграцией подкорково-
стволовых связей. Кроме того, одним из компонентов МВТ является 
ликворо-динамический удар, в трезультате которого церебро-спи-
нальная жидкость воспринимает кинетическую энергию взрывной 
волны и сама может травмировать ядра и проводящие пути вокруг 
желудочков и вызывать рефлекторные гемо- и ликвородинамичес-
кие нарушения [8, 13]. Вероятно, этим механизмом можно объяснить 
наличие головной боли у большинства наших пациентов.

При психиатрическом обследовании, у пострадавших были 
выявлены конверсионные нарушения, астено-невротические и 
депрессивные нарушения в 55,6% случаев. Невротические нару-
шения были обусловлены глубоким эмоциональным стрессом, 
связанным как с обстоятельствами самой травмы, так и с возник-
шими в результате нарушениями функций (в том числе, слуха). В 
80,6% случаев было установлено снижение когнитивных функций. 
У наших пациентов с минно-взрывной ЧМТ и повреждением слухо-
вого анализатора имелись значительные нарушения вестибулярной 
функции (91,7%), что можно объяснить тем, что при МВТ, сопровож-
дающейся сочетанием ЧМТ и бароакустической травмы органа слу-
ха, возникают изменения, как в лабиринте, так и структурах голов-
ного мозга, что вызывает появление кохлеарных и вестибулярных 
нарушений на периферическом и на центральном уровнях [9].

В 72,2% случаев наших наблюдений имела место сенсоневраль-
ная тугоухость:

I степени – 14 человек;
II степени – 8 человек;
III степени – 3 человека;
IV степени – 1 человек.
Структура сенсоневральной тугоухости у наших пациентов 

представлена на рисунке 2.
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Рисунок 2. Структура сенсоневральной тугоухости по степеням

Нарушения функции слухового анализатора при МВТ 
обусловлены деструктивными и реактивными морфологически-
ми изменениями в наружном и среднем ухе, рецепторах Кортиева 
органа, периферических отростках биполярных клеток спираль-
ного ганглия, в сосудистой полоске внутреннего уха (капиллярах, 
миелиновых волокнах, эпителиальных клетках), а также развити-
ем отёка, тигролиза, нейрофагии и хроматолиза в структурных 
элементах звукопроводящих путей продолговатого мозга, 
подкорковых структур и коры головного мозга [3, 5]. Эти измене-
ния сопровождаются снижением биосинтеза, интенсивности окис-
лительного фосфорилирования, уменьшением выработки АТФ, 
белков цитоплазмы, нарушением тканевого дыхания [2]. 

Минно-взрывное повреждение слуховой системы с тугоухостью 
III–IV степени во всех случаях сопровождалось изменением невро-
логического статуса (выраженные аксиальные рефлексы, кистевые 
рефлексы, анизорефлексия, анизокория, ослабление акта конвер-
генции, нистагм), изменением ЭЭГ (появление патологических 
форм биоэлектрической активности в виде генерализованных 
вспышек дельта- и тета-активности билатерального характера, 
межполушарной асимметрии ЭЭГ-потенциалов), характерными 
для ЛЧМТ [1]. По-видимому, бароакустическая травма, как 
интенсивный механический стимул, вызывает в структурах голов-
ного мозга через звуковоспринимающие пути зону «молекулярно-
го сотрясения» мозговой ткани [3]. 

У 4-х пострадавших (11,1%) была ЛЧМТ (сотрясение головного 
мозга) без признаков баро- или акутравмы органов слуха. У 6 па-
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циентов (16,7%) имелась бароакустическая травма слухового ана-
лизатора без ЧМТ, у 2-х пострадавших (5,6%) - изолированная акус-
тическая травма органа слуха, которая сопровождалась болевыми 
ощущениями в области уха и звоном, без нарушения слуха.

На ЭЭГ пострадавших с сочетанием ЧМТ и поражением слуховой 
системы (I группа) наблюдалось резкое угнетение биоэлектрической 
активности с депрессией всех её ритмов по всей конвекситальной по-
верхности (41,7% случаев) и резкое снижение реактивности на фото-
стимуляцию, которое свидетельствует о нарушении процессов акти-
вации коры головного мозга. В 30,6% случаев наблюдалась десинхро-
низированная активность. В 55,6% случаев регистрировались измене-
ния, говорящие о дисфункции стволовых структур. У части больных 
возникали генерализованные вспышки дельта- и тета-активности би-
латеральной локализации с нерезкой межполушарной асимметрией, 
амплитудой более 150 мкВ (29%). В 13,9% наблюдений регистрирова-
лась локальная патологическая активность (пароксизмальная актив-
ность, «острые» волны, комплексы «пик-медленная волна», вспышки 
дельта-и тета-волн). У пострадавших с изолированным поражением 
органов слуха (II группа) чаще регистрировались фокальные измене-
ния ирритативного характера, медленные волны, преимущественно в 
височных отделах мозга (62,5%).

При МРТ головного мозга у пострадавших I группы визуали-
зировались следующие изменения: внутренняя гидроцефалия – 
13,9%, наружная гидроцефалия – 16,7%, смешанная гидроцефалия 
– 11,1%, очаги пониженной плотности в корково-подкорковой ло-
кализации – 8,3%, стволовой локализации – 5,6%. У пострадавших 
II группы находили признаки наружной гидроцефалии (37,5%), в 
остальных случаях МРТ была без изменений.

При дуплексном сканировании экстракраниальных и 
интракраниальных сосудов у пациентов обеих групп регистри-
ровалась асимметрия линейной скорости кровотока (ЛСК) в 
магистральных интракраниальных сосудах, ангиодистония, склон-
ность к вазоспазму в 58,3%, у пациентов I группы наблюдалось за-
труднение венозного кровотока по вене Розенталя в 66,6%, увеличе-
ние пульсационного индекса в интракраниальных сосудах при ме-
нее выраженных изменениях в экстракраниальных сосудах в 33,3%.

На глазном дне у пациентов обеих групп имел место спазм арте-
рий (22,2%), в то время, как у пациентов с сочетанным поражением 
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головного мозга и органов слуха наблюдались также полнокровие 
вен (13,8%) и перипапиллярный отёк (8,3%).

Выводы
1. Сочетание лёгкой черепно-мозговой травмы и бароакустичес-

кой травмы органов слуха является довольно частой патологией 
при МВТ. В этой связи, необходим совместный осмотр и лечение 
таких больных неврологом и оториноларингологом.

2. Отличительной особенностью МВТ является наличие не толь-
ко костного, но и воздушного пути травмирующего воздействия, 
приводящего к дополнительной контузии лабиринта и более 
выраженному проявлению слуховых и вестибулярных нарушений.

3. Не все МВТ при наличии вестибулярных и вегетативных рас-
стройств сопровождаются ЧМТ. Эта симптоматика может быть 
обусловлена изолированным поражением (бароакустической трав-
мой) органов слуха.

4. Минно-взрывное повреждение слуховой системы с тугоухос-
тью III–IV степени всегда сопровождается поражением головного 
мозга (ЧМТ).

5. При МВТ, сопровождающейся ЛЧМТ и бароакустической трав-
мой органов слуха, имеют место сильный психо-эмоциональный 
стресс, снижение интегративных и когнитивных функций ЦНС, на-
рушение микроциркуляции и энергетического обмена в головном 
мозге и слуховом анализаторе, нарушение биоэлектрической актив-
ности головного мозга, изменение ликвородинамики. Для успешно-
го лечения и профилактики посттравматических осложнений необ-
ходимо комплексное воздействие на все звенья патогенеза МВТ.
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Резюме
Синявский В.В. Клинико-диагностические особенности сочетания минно-взрывной 

черепно-мозговой травмы и бароакустической травмы слухового анализатора.
Цель исследования: выявить особенности клинического течения минно-

взрывных травм, сопровождающихся лёгкими ЧМТ и бароакустическими трав-
мами органов слуха. Обследованы 36 человек с минно-взрывными травмами, 
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которые сопровождались лёгкой ЧМТ и/или бароакутравмами. Всем пострадав-
шим было проведено неврологическое клинико-диагностическое обследование, 
осмотр ЛОР-врача, офтальмолога, психиатра, по показаниям – обследование 
сурдолога с проведением аудиографии, МРТ головного мозга, ЭЭГ, дуплексное 
сканирование экстра- и интракраниальных сосудов. Определены особенности 
клиники и нейрофизиологические характеристики пациентов с ЛЧМТ и бароа-
кустическим поражением органов слуха при МВТ. Наличие не только костного, 
но и воздушного пути травмирующего воздействия при МВТ, приводит к допо-
лнительной контузии лабиринта и более выраженному проявлению слуховых 
и вестибулярных нарушений. Не все МВТ при наличии вестибулярных и 
вегетативных расстройств сопровождаются ЧМТ. Эта симптоматика может быть 
обусловлена изолированным поражением (бароакустической травмой) органов 
слуха. Минно-взрывное повреждение слуховой системы с тугоухостью III–IV сте-
пени всегда сопровождается поражением головного мозга (ЧМТ). Для своевре-
менной диагностики и профилактики последствий МВТ необходим совместный 
осмотр и лечение таких больных неврологом и оториноларингологом.

Ключевые слова: минно-взрывная травма, черепно-мозговая травма, баро-
травма, акустическая травма.

Summary
Sinyavskiy V.V. Clinical and diagnostic features of the combination of mine-explosive 

traumatic brain injury and baroacoustic trauma of the auditory analyzer.
Purpose of the study: to reveal the features of the clinical course of mine-

explosive injuries accompanied by mild TBI and baro-acoustic trauma of the hearing 
organs. During the study, 36 people were examined with mine-explosive injuries, 
which were accompanied by mild TBI and / or baroacutrauma. All the victims 
underwent a neurological clinical and diagnostic examination, examination by an 
otorhinolaryngologist, ophthalmologist, psychiatrist, and, if indicated, an examination 
by an audiologist with audiography, MRI of the brain, EEG and duplex scanning 
of extra- and intracranial vessels. As a result of the study, the clinical features and 
neurophysiological characteristics of patients with TBI and baroacoustic damage to the 
hearing organs in MT (mine trauma) were determined. The presence of not only the 
bone, but also the airway of traumatic effects in MT leads to additional contusion of the 
labyrinth and a more pronounced manifestation of auditory and vestibular disorders. 
Not all MT in the presence of vestibular and autonomic disorders are accompanied by 
TBI. This symptomatology may be due to an isolated lesion (baroacoustic trauma) of 
the hearing organs. Mine-explosive damage to the auditory system with grade III – IV 
hearing loss is always accompanied by brain damage (TBI). For the timely diagnosis 
and prevention of the consequences of MT, a joint examination and treatment of such 
patients by a neurologist and an otorhinolaryngologist is necessary.

Key words: mine-explosive injury, traumatic brain injury, barotrauma, acoustic 
trauma.

Рецензент: д.мед.н., профессор Т.В. Мироненко
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ВОЗМОЖНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА ЖЕЛЕЗА 
У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА С ХРОНИЧЕСКОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Е.В. Сонина, Е.Б. Брежнева, О.Г. Чуменко, Д.Н. Сонин 
ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

Актуальность
Старение населения - закономерная органическая адаптация, спо-

собствующая развитию возрастных патологических состояний, при-
водящих к сокращению продолжительности жизни. У данного кон-
тингента пациентов сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются 
ведущей причиной смертности, а заболеваемость хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) по данным Фрамингемского исследова-
ния увеличивается с возрастом [9,12]. В настоящее время в общей попу-
ляции населения количество лиц в возрасте от 60 до 90 лет значимо воз-
росло, т.е. это пациенты пожилого и старческого возраста. Так, ХСН еже-
годно развивается у 1-4% больных в возрасте старше 60 лет и возрастает 
до 10-12% у лиц старше 75 лет. В зависимости от тяжести ХСН по NYHA, 
возраста, пола, сопутствующей патологии пациентов увеличивается 
распространённость анемического синдрома[1,4,7]. Анемия усиливает 
симптомы ХСН, ухудшает качество жизни, что приводит к увеличению 
числа госпитализаций и способствует повышению риска летальных ис-
ходов у данного контингента. Нужно отметить, что ведущими причи-
нами развития анемии при ХСН у пациентов пожилого возраста оста-
ются: сахарный диабет, дисфункция почек, нефропатия, которая может 
развиваться на фоне длительного приема лекарственных средств (инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ), диуретиков, 
антагонистов альдостерона и др), хроническая почечная недостаточ-
ность (ХПН), которая диагностируется у 42% больных, поступающих в 
стационар по поводу декомпенсации ХСН [3,7]. Разнообразие причин 
развития анемии очевидно, но учитывая категорию пациентов можно 
выделить основные механизмы: железоперераспределительный, т.е. 
анемия хронического заболевания; нарушение и недостаток выработки 
эритропоэтина; недостаток потребления железа; гемодилюция; железо-
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дефицит в результате хронической терапии лекарственными препара-
тами. Чаще всего при ХСН основной причиной развития анемического 
синдрома является анемия хронического заболевания, при этом про-
исходит снижение концентрации сывороточного железа, нарушение 
железосвязывающей способности сыворотки крови и повышение кон-
центрации сывороточного ферритина [10,11]. Недостаточный уровень 
и низкая активность эритропоэтина при повышении С-реактивкого 
белка у больных ХСН уменьшает активность эритропоэтина, нарушает 
поступление железа в костный мозг, что приводит к снижению уровня 
гемоглобина [2,5,14]. Этот механизм усиливается у пациентов в сочета-
ние с ХПН, которая развивается в результате почечной вазоконстрик-
ции и ишемии и повышает активность прогрессирования ХСН. Таким 
образом, анемия при ХСН может развиваться из-за многих факторов и 
причин, что определяет тактику лечения данного контингента паци-
ентов[6,8,13]. Применение активного вещества препарата Мальтофер® 
сходно со структурой ядра белка ферритина - физиологического депо 
железа. Оно стабильно и, в физиологических условиях не выделяет 
большого количества ионов. Входящее в состав комплекса железа (III) 
гидроксид полимальтозат активно всасывается в кишечнике.

Цель работы: оценить динамику клиническо-лабораторных по-
казателей анемии у больных ХСН пожилого возраста при примене-
нии препарата железа.

Материалы и методы исследования
В кардиологическом отделении №1 ГУ ЛНР «ЛГКБ№7» было 

обследовано 34 больных (16 мужчин и 18 женщин) с ХСН и анеми-
ей. Была использована функциональная классификации ХСН по 
критериям Нью-Йоркской ассоциации сердца NYHA, анемия была 
установлена по данным лабораторных показателей крови. Возраст 
от 60 до 87 лет. В клинической картине у 34% больных анемичес-
кий синдром, который проявлялся эмоциональной лабильностью, 
слабостью, быстрой утомляемостью в течение дня, сонливостью, 
головной болью, головокружением, сердцебиением, одышкой, сни-
жением толерантности к физической нагрузке. Сидеропенический 
синдром был выявлен у 66% пациентов. Клинически это проявлялось: 
изменением вкуса у 43%, запаха – у 22%, субфебрильная температура 
– у 4%. Объективно: бледность кожных покровов, ломкость и попере-
чная исчерченность ногтей, у 12% - склонность к гипотонии, тахикар-
дия – у 34%, экстрасистолия – у 28%, систолический шум на верхушке 
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выслушивался у 32% пациентов. В анализах крови: гипохромия (сни-
жение цветового показателя (<0,8), микроцитоз, снижение концен-
трации гемоглобина (76-100), снижение гематокрита <37%. В мазках 
крови: гипохромные эритроциты, пойкилоцитоз, анизоцитоз у 87% 
пациентов. Снижение сывороточного железа до 4,8 ммоль/л. Клини-
ческие симптомы СН соответствовали ФК II-III по NYHA. Для лечения 
ХСН были использованы диуретики, ИАПФ, нитраты, дезагреганты. 
Дополнительно, для лечения анемии применен препарат мальтофер 
в дозе 100 мг двукратно во время приема пищи. Лечение проводилось 
в течении 2-х недель. Для обработки полученного материала и про-
ведения статистического анализа в исследованных группах использо-
вался пакет программ Statistica 7,0 (Statsoft).

Полученные результаты и их обсуждение
При проведении комплексного лечения в группе у 70% больных 

отмечена положительная динамика: нормализовались вкус-обоняние 
у 13%, прекратилась головная боль у 65%, отмечают эмоциональную 
стабильность – 34%, уменьшилась слабость, головокружение, от-
сутствует сонливость – у 43%, нормализовался ритм сердца – у 42%, 
уменьшилась одышка и повысилась толерантность к физической 
нагрузке (тест с 6 минутной ходьбой) – у 34%, диагностировано сни-
жение ФК по NYHA, что соответствовало клинике. В лабораторных 
показателях: повышение Hb на 37,6% у 49 % больных, нормализован 
цветовой показатель (> 0,8) у 38 % больных, повышение гематокрита 
>40% у 38%. В мазках крови гипохромные эритроциты, пойкилоци-
тоз, анизотитоз сохранялся у 42%. Повышение сывороточного желе-
за более 5 ммоль/л у 43% больных.

Выводы
1. Анемия у пожилых больных с ХСН является независимым 

предиктором смертности.
2. При диагностировании анемического синдрома необходимо 

выявить причину его возникновения и приступить к своевремен-
ному лечению.

3. Коррекция анемии с использованием мальтофера в базис-
ной терапии у пациентов пожилого возраста позволяет стабили-
зировать клинико-объективное состояние, что уменьшит частоту 
осложнений и повторных госпитализаций в стационар по поводу 
декомпенсации ХСН.
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Резюме
Сонина Е.В., Брежнева Е.Б., Чуменко О.Г., Сонин Д.Н. Возможность при-

менения препарата железа у больных пожилого возраста с хронической сердечной не-
достаточностью.

Анемия является независимым предиктором смерти у пациентов с хроничес-
кой сердечной недостаточностью. В статье представлены современные сведения 
о метаболизме железа, особенностях железодефицитных состояний и синдроме 
кардиоренальной анемии у пожилых пациентов. Коррекция анемического син-
дрома позволяет стабилизировать клиническое состояние у пациентов и снизить 
частоту осложнений декомпенсации хронической сердечной недостаточности.
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Summary
Sonina E.B., Brehneva E.B., Chumenko O.G., Sonin D.N. Possibility of applica-

tion of the iron preparation in elderly patients with chronic heart failure.
Anemia is an independent predictor of death in elbery patients with chronic heart 

failure. Modern information about iron metabolism, features of iron defi ciency anemias 
and cardiorenal anemia syndrome in elderly and old patients are revelealed in this 
lecture. The correction of anemic syndrome allows to stabilize the clinical condition and 
to reduce the complication rate of decompensation of chronic heart failure.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ 
ФИКСИРОВАННОЙ КОМБИНАЦИИ ПЕРИНДОПРИЛА, 

ИНДАПАМИДА И АМЛОДИПИНА У БОЛЬНЫХ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ НА ФОНЕ 

САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-ГО ТИПА

В.И. Торопчин, А.М. Одуд, К.В. Сутулов 
ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

Введение
На сегодняшний день продолжающееся стремительное увеличе-

ние количества пациентов с сахарным диабетом (СД) 2-го типа при-
обретает угрожающий масштаб неинфекционной эпидемии [1]. СД 
страдает более 250-ти миллионов человек во всем мире. Наличие 
диабета у пациентов существенно повышает риск развития ослож-
нений, таких как инсульт, инфаркт миокарда, нефропатия, ретино-
патия. Смертность пациентов с СД 2-го типа наиболее часто (до 80% 
случаев) связана с развитием сердечно-сосудистых осложнений [2].

По данным исследования UKPDS (2006) на протяжении 20-ти 
лет микрососудистые осложнения, приводящие к нарушению 
функции почек, развиваются у 75 % лиц с СД [3]. У 80% больных 
СД 2-го типа развивается артериальная гипертензия (АГ) [4,5]. У 
пациентов с АГ в сочетании с СД 2-го типа в 2-3 раза чаще развива-
ется острое нарушение мозгового кровообращения, риск развития 
ишемической болезни сердца (ИБС) и сердечной недостаточности 
увеличивается в 2-4 раза в сравнении с пациентами с СД без АГ. 
Существенно повышается риск развития поражения почек, забо-
леваний периферических сосудов и сердечно-сосудистой смерти 
[3,6]. Повышение риска осложнений при сочетании СД и АГ до-
казано в исследовании, проведенном в Гетеборге: у мужчин с со-
четанной патологией риск развития инсульта или инфаркта ми-
окарда был на 66% выше, чем только при наличии АГ [6]. В тоже 
время, снижение систолического артериального давления (САД) 
на каждые 10 мм рт.ст. может приводить к снижению риска микро- 
и макрососудистых осложнений на 12-18% [7].
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Поэтому, пациенты с СД 2-го типа и АГ требуют как 
эффективного снижения артериального давления (АГ), так и за-
щите органов-мишеней от поражений, тем самым снижается риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений и летальности [7,8].

Эффективный контроль АД у пациентов с СД крайне низкий, 
что составляет особую проблему в лечении таких пациентов. В по-
следних рекомендациях по лечению АГ Европейского общества 
кардиологов (2013) установлен новый уровень целевого АД у па-
циентов с СД – меньше 140/85 мм рт.ст. (ранее было меньше 130/80 
мм рт.ст.), а при наличии протеинурии возможно снижение САД 
до уровня менее 130 мм рт.ст. [9]. В большинстве исследований с 
участием пациентов с СД целевой уровень АД не был достигнут. 
Однако в исследованиях ACCORD и ADVANCE удалось достичь 
уровень АД меньше 120/80 мм рт.ст. [7,10].

В исследовании ADVANCE снижение уровня АД меньше 135/80 
мм рт.ст. достигался назначением фиксированной комбинации пе-
риндоприла с индапамидом, достоверно снижала относительный 
риск развития основных микро- и макрососудистых сердечных 
осложнений на 9%, риск смерти от всех причин – на 14%, риск смерти 
от сердечно-сосудистых причин – на 18%, риск развития коронарных 
осложнений – на 14% и почечных осложнений на 21%. Следует отме-
тить, что снижение риска почечных осложнений при СД 2-го типа не 
зависело от начального уровня АД и функции почек [10,11]. Для до-
стижения целевого уровня АД у пациентов с СД как правило необхо-
димо назначить комбинированную терапию. Так, по данным амери-
канского исследования, для достижения давления меньше 130/80 мм 
рт.ст. необходимо назначить в среднем 3 препарата [12].

Согласно современным рекомендациям по лечению АГ боль-
шинству пациентам необходимо 2 или больше лекарственных пре-
паратов для достижения целевых уровней АД. Такие выводы были 
сделаны на основе результатов многих клинических исследований, 
что продемонстрировали необходимость комбинированной терапии 
[12,13]. Фиксированная комбинация антигипертензивных препара-
тов с взаимодополняющим действием повышает эффективность и 
переносимость по сравнению с высокими дозами монотерапии, спо-
собствует уменьшению дозозависимых побочных реакций, что на-
блюдается при монотерапии высоких доз, приводит до синергизма 
действия препаратов [12,13,14]. Начинать лечение с фиксированной 
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комбинации необходимо у пациентов с АД на 20/10 мм рт.ст. выше 
от целевого, назначение фиксированной комбинации уменьшает 
количество таблеток, которые пациент должен принимать и тем 
самым улучшает его приверженность к лечению. На рынке появился 
новый комбинированный препарат «Ко-Амлесса».

Цель: оценить антигипертензивную эффективность и перено-
симость препарата Ко-Амлесса у пациентов с СД 2-го типа и арте-
риальной гипертензией.

Материалы и методы исследования
В исследование было включено 54 пациента с артериальной ги-

пертензией, сахарным диабетом 2-го типа, находившиеся на амбу-
латорном лечении у врачей-терапевтов г. Луганска. Всем пациен-
там назначали фиксированную комбинацию: периндоприл 8 мг, 
индапамид 2,5 мг, амлодипин 5 мг (Ко-Амлесса, KRKA, Словения) 
в дозе 1 таблетка в сутки назначали после физикального обследо-
вания больного при наличии сахарного диабета в анамнезе и при 
неэффективности проводимого антигипертензивного лечения по 
данным офисного АД (САД > 160 мм рт.ст.). Предыдущая антигипер-
тензивная терапия отменялась за исключением b-адреноблокаторов 
у больных с ИБС нарушениями ритма (фибрилляция предсердий, 
экстрасистолия, тахикардия). Измерение АД проводили вначале 
исследования через 1 месяц и повторно после 3-х месяцев лечения. 
Измеряли АД в положении сидя, трижды, с интервалом в 2 минуты. 
Определяли среднее трех измерений. ЧСС определяли после второ-
го измерения АД. Индекс массы тела определяли по формуле ИМТ 
= масса тела/рост2, кг/м2. Критерии исключения из исследования, 
противопоказания к применению периндоприла, амлодипина и ин-
дапамида указаны в инструкциях к ним.

Статистическую обработку данных после создания базы данных 
пациентов с использованием стандартной программы Excel 2007, 
статистический анализ данных выполняли в программе Статисти-
ка 7,0 (StatSoft Inc). При анализе достоверности различийданных 
результаты использовался t-критерий Стьюдента. Различия счита-
ли достоверными при значении р<0,05.

Полученные результаты и их обсуждение 
Средний возраст пациентов, включенных в исследовании соста-

вил 63,2±1,2 года. У большинства (53,2%) больных сахарный диабет 
был выявлен более 5-ти лет назад, средняя длительность заболева-
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ния составляла 7,7 лет. Все пациенты принимали гипогликемичес-
кую терапию метформином. Средняя САД до начала  назначения 
Ко-Амлесса составило 174,5±0,2 мм рт.ст., средняя ДАД 101,5±0,3 мм 
рт.ст., средняя офисная ЧСС – 72,8±0,64 уд/мин. У многих пациен-
тов имело место ожирение. ИМТ составил в среднем 31,2±0,6 кг / 
м2, при этом ИМТ≥30кг/м2 был выявлен у 42,3% больных. Длитель-
ность АГ составила в среднем 9,3±0,54 лет (Таблица №1).

Таблица 1
Клиническая характеристика обследованных больных (n=54), 

М±m
Показатели Значение

Мужчины n (%) 26
Женщины n (%) 28
Рост, м 1,73±0,02
Вес, кг 92,2±1,84
Возраст (годы) 63,2±1,2
ИМТ, кг/м2 31,2±0,6
Длительность СД (годы) 7,7±0,43
Длительность АГ (годы) 13±0,54
Курение n (%) 14
Алкоголь n (%) 16
Офисное САД, мм рт.ст. 174,5±0,64
Офисное ДАД, мм рт.ст. 101,5±0,3
Офисное ЧСС, уд/мин. 72,8±0,64

Показатели систолического и диастолического АД у больных 
сахарным диабетом 2-го типа в зависимости от индекса массы тела 
на момент включения в исследование составил: в группе и ИМТ 
<25,0 кг/м2 АД в среднем составило 172,8±0,7/100,4±0,5 мм рт.ст., 
при ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2 – 174,7±0,4/98,4±0,3 мм рт.ст., при ИМТ 
>30 кг/м2 – 177,6±0,5/101,6±0,5 мм рт.ст. Отмечается достоверное 
увеличение систолического уровня АД с увеличением индекса 
массы тела у больных сахарным диабетом 2-го типа (р<0,05).

Систолическое и диастолическое АД у больных сахарным диа-
бетом 2-го типа включенных в исследования в зависимости от воз-
раста была отмечена тенденция к повышению САД и умеренное 
снижение уровня ДАД (Рисунок 1, 2).
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Рисунок 1. Показатели САД у больных сахарным диабетом 2-го типа в за-
висимости от возраста.

Рисунок 2. Показатели ДАД у больных сахарным диабетом 2-го типа в за-
висимости от возраста.

Таблица 2
Зависимость САД и ДАД от длительности сахарного диабета 

2-го типа, включенных в исследование
Длительность 
СД, годы

Кол-во 
больных

Среднее значение 
САД, мм рт.ст.

Среднее значение 
ДАД, мм рт.ст.

2-3 4 171,1±3,5 100,2±3,6
3-6 31 175,5±0,6 101,4±0,7
6-9 12 174±0,5 102,1±0,3
≥10 7 176,2±0,3 102,3±0,4

В зависимости АД от длительности СД было отмечено до-
стоверное повышение среднего уровня САД у больных с более 
длительным течением сахарного диабета. Уровень ДАД незначи-
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тельно отличался в подгруппах с различной длительностью тече-
ния сахарного диабета (Таблица 2).

До начала лечения среднее САД составило 174,5±0,64 мм рт.ст., 
ДАД – 101,5±0,96 мм рт.ст. Через один месяц терапии Ко-Амлесса в 
дозе 8мг/2,5мг/5мг было отмечено снижение уровня САД в среднем 
на 23,1 мм рт.ст и ДАД на 10,1 мм рт.ст. Через 2 месяца терапии Ко-
Амлесса САД в среднем снизилось на 31,2 мм рт.ст. и ДАД на 15,3 мм 
рт.ст. После 3-х месяцев терапии Ко-Амлесса в той же дозировке, САД 
в среднем снизилось на 40,3 мм рт.ст. и ДАД на 18,9 мм рт.ст. Через 3 
месяца лечения наблюдалось нормализация АД в целом в группе – 
САД составило 134,2±1,2 мм рт.ст., ДАД – 82,6±0,83 мм рт.ст (Таблица 
3). АД на уровне <130/80 мм рт.ст. через 2 месяца лечения достиг 
1 (1,85%) больной, а через 3 месяца терапии – 2 (3,7%) больных. АД 
менее 140/90 мм рт.ст. было достигнуто у 58,8% больных к конце 2-го 
месяца лечения, тогда как после 3-х месяцев терапии наблюдалась 
нормализация АД у большинства больных – 68,5%. Эффективность 
лечения Ко-Амлесса (8/2,5/5мг) была одинакова у больных с нор-
мальной и повышенной массой тела: так, у больных с ИМТ <25 кг/м2 
составило 39,4 мм рт.ст, а у больных с ИМТ >30 кг/м2 – 40,9 мм рт.ст. 
Таким образом, лечение Ко-Амлесса является эффективным для 
снижения и контроля АД у больных с артериальной гипертензией 
и сахарным диабетом. Антигипертензивная эффективность не зави-
сит от ИМТ больных. Препарат хорошо переносится, отмена препа-
рата не потребовалась ни у одного из включенных в исследование.

Таблица 3
Динамика офисного САД, ДАД и ЧСС у больных с сахарным ди-

абетом на фоне лечения Ко-Амлесса, (n=54) М±m
Показатели Начало 1-й месяц 2-й месяц 3-й месяц

САД, мм рт.ст. 171,5±0,64 151,4±0,68* 145,3±0,69** 134,2±1,2**
ДАД, мм рт.ст. 101,5±0,96 91,4±1,028 86,2±0,86** 82,6±0,83**
ЧСС, уд/мин 71,8±0,61 70,2±1,03 71,7±1,02 70,2±1,07

Примечание: достоверность измерений в сравнении с началом лечения: 
* - р<0,05; ** - p<0,01.

Ко-Амлесса по данным нашего исследования оказался значи-
тельно более эффективным, чем монотерапия и у ряда больных 
более эффективно, по сравнению с другими комбинациями двух 
препаратов для контроля АД у больных с сахарным диабетом и 
плохо контролируемой АГ.
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Высокая эффективность Ко-Амлесса и его хорошая перено-
симость привели к приверженности больных к лечению: 94,6% 
согласны принимать препарат после окончания исследования.

Эффективный контроль АД у пациентов с СД крайне низкий, 
что составляет особую проблему в лечении таких пациентов. Так, 
в анализе нескольких исследований, проведенных G.Mancia и 
опубликованных в 2002г. показало, что хотя ДАД часто удавалось 
снизить до уровня менее 85мм рт.ст., САД оставалось >130 мм рт.ст. 
и даже >140 мм рт.ст [15]. В исследовании ASCOT (2005) целевого 
уровня АД (<130/80 мм рт.ст.) достигли лишь 30% пациентов с АГ и 
СД, тогда как в группе без диабета целевого АД (<140/90 мм рт.ст.) 
достигли 60% лиц [16]. По данным исследования FORUFE (2005) 
только 3% из 2491 больных сахарным диабетом и АГ достигли це-
левого АД <130/80 мм рт.ст. Более чем 85% пациентов принявших 
участие в этом исследовании, АД оставалось выше 140/90 мм рт.ст. 
[17]. Целью исследования ACCORD (2010) было изучение риска 
осложнений у больных СД и АГ при достижении целевых уровней 
САД менее 120 мм рт. ст. (одна группа) и менее 140 мм рт.ст. (вто-
рая группа) [18]. Поданным этого исследования интенсивная ан-
тигипертензивная терапия не приводила к уменьшению частоты 
сердечно-сосудистых осложнений (оцениваемых по суммарной 
точке) или частоты смерти по любым причинам, несмотря на до-
стоверную разницу достигнутого целевого уровня САД (в груп-
пе интенсивного лечения среднее САД составило 119,3 мм рт.ст., 
а в группе стандартного лечения – 133,5 мм рт.ст.). После того, на 
фоне интенсивного лечения, когда большинство пациентов полу-
чало 3 и более стандартизированных препаратов, было отмечено 
достоверное увеличение количества серьезных побочных реакций, 
связанных с приемом лекарственных средств, а также большее чис-
ло случаев гипокалиемии и повышение уровня креатинина крови. 
Следовательно, снижение САД менее 120 мм рт.ст. не приводит к 
дальнейшему снижению частоты сердечно-сосудистых осложне-
ний и смерти, по сравнению с целевым АД менее 10 мм рт.ст. [18].

В последних рекомендациях по лечению АГ Европейского об-
щества кардиологов (2013) установлен новый целевой уровень АД 
у пациентов с СД – менее 140/85 мм рт.ст. (раньше было меньше 
130/80 мм рт.ст.), а при наличии протеинурии возможно снижение 
систолического АД до уровня 130 мм рт.ст. [9].
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Для достижения целевого уровня АД пациентам с СД необходи-
мо назначить комбинированную терапию. Так, по данным амери-
канского исследования, для достижения давления меньше 130/85 мм 
рт.ст. необходимо назначить в среднем не менее 3-х препаратов [12].

В исследовании ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Dis-
ease) рандомизировано 11140 пациентов (5569 – на прием фиксиро-
ванной комбинации периндоприл/индапамид, 5571 – в группу пла-
цебо). Исходно средний уровень АД был несколько ниже, чем в ис-
следовании с препаратом Ко-Амлесса (KRKA, Словения) и составил 
145/81 мм рт.ст.. Под влиянием фиксированной комбинации перин-
доприл/индапамид достигнуто снижение АД до 134,7/74,8 мм рт.ст., 
то есть в среднем на 5,6/2,2 мм рт.ст. (р<0,01). Но еще более важным 
явилось снижение риска смерти от ССЗ на 18% и общей смертности 
на 14%. Авторы пришел к выводу, что рутинное назначение фик-
сированной комбинации периндоприл/индапамид у лиц с СД 2-го 
типа является хорошо переносимым и улучшает прогноз [19]. 

S. Chalmers и соавт. (2014) установили, что из 11140 пациентов 
которые вошли в исследование ADVANCE, 3427 человек (1169 – из 
группы активного лечения и 1758 – из группы плацебо) получали 
антагонисты кальция (АК), остальные 7713 пациентов (3900 – из 
группы активного лечения и 3813 – из группы плацебо) АК не по-
лучали. Включение АК в комбинированную терапию ингибитора 
ангиотензин-превращающего фермента периндоприла и мета-
болически нейтрального диуретика индапамида способствовало 
еще более выраженному, чем при исследовании комбинации двух 
указанных лекарственных средств, влиянию на прогноз, в частнос-
ти на сердечно-сосудистую смерть и смерть от всех причин. [19].

Таким образом, генерический препарат Ко-Амлесса (KRKA, 
Словения), представляющий собой фиксированную комбина-
цию периндоприл/амлодипин/индапамид продемонстрировал 
высокую антигипертензивную эффективность и позволяет контр-
олировать АД у больных с СД и АГ. В целом, в группе на момент 
окончания исследования САД составило в среднем 134,2±1,2 мм 
рт.ст., ДАД – 82,6±0,83 мм рт.ст. Снижение АД до цифр меньше 
140/90 мм рт.ст. при назначении Ко-Амлесса наблюдалось более 
чем у 72% больных, получавших до этого монотерапию, он также 
оказался более эффективным и значимым для активного контроля 
АД у пациентов, находящиеся для исследования на комбинирован-
ном лечении блокаторов рецепторов ангиотензина (БРА) и диуре-
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тиком или другими иАПФ и диуретиком. Полученные данные о 
влиянии препарата Ко-Амлесса (KRKA, Словения) на уровень АД у 
больных с СД 2-го типа сопоставимы с результатами исследований 
PROGRESS, HVVET, PAINT, ADVANCE, проведенных с исследова-
нием оригинальных фиксированных средств.

Результаты проведенного исследования позволяют сказать, что 
антигипертензивная терапия комбинированным препаратом Ко-
Амлесса (KRKA, Словения), проводилась в условиях ежедневной 
клинической практики лечения пациентов с СД 2-го типа, является 
эффективной в плане снижения АД, достижения его целевых зна-
чений и повышается приверженность пациентов к лечению. 

Выводы
1. Применение тройной фиксированной комбинации периндо-

прил/амлодипин/индапамид позволяет эффективно снижать и 
контролировать АД у больных с АГ на фоне сахарного диабета 2-го 
типа, через 1 месяц у 72% больных, через 3 месяца – у 88% больных, 
ранее получавших антигипертензивную терапию, но не достиг-
нувших поставленных целей.

2. Лица, получавшие антигипертензивное лечение с использова-
нием фиксированной комбинации при включении в исследование, 
имели уровень САД – 174,5±0,6 мм рт.ст., ДАД – 101,5±0,3 мм рт.ст., 
что существенно превышало общепринятый целевой уровень 
<140/90 мм рт.ст., что свидетельствует о низкой эффективности 
проводимого лечения

3. Через месяц приема фиксированной комбинации периндоприл/
амлодипин/индапамид достигнуто снижение САД до 151,4±0,68 мм 
рт.ст., ДАД – 91,4±1,02 мм рт.ст. (р<0,05), а через 3 месяца до 134,2±1,2 
мм рт.ст и 82,6±0,13 мм рт.ст. соответственно (р<0,01), что свидетель-
ствует о нормализации артериального давления у лиц, ранее не до-
стигавших его контроля, несмотря на проводимую терапию.

4. Фиксированная комбинация периндоприл/амлодипин/ин-
дапамид продемонстрировала высокую эффективность в отноше-
нии к артериальной гипертензии на фоне сахарного диабета 2-го 
типа (в том числе у 88% лиц, получавших предшествующую анти-
гипертензивную терапию, но не достигших целевых уровней АД) в 
реальной клинической практике.

5. Терапия фиксированной комбинацией периндоприл/амло-
дипин/индапамид хорошо переносится и способствует высокой 
приверженности пациентов к лечению.
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Резюме
Торопчин В.И., Одуд А.М., Сутулов К.В. Эффективность антигипертен-

зивной терапии фиксированной комбинации периндоприла, индапамида и амлодипи-
на у больных артериальной гипертензией на фоне сахарного диабета 2-го типа.

Цель: оценить антигипертензивную эффективность и переносимость пре-
парата Ко-Амлесса у пациентов с СД 2-го типа и артериальной гипертензией. 
В исследовании было включено 54 пациента с артериальной гипертензией, 
сахарным диабетом 2-го типа. Всем пациентам назначали фиксированную 
комбинацию: периндоприл 8 мг, индапамид 2,5 мг, амлодипин 5 мг в дозе 1 та-
блетка в сутки. После 3-х месяцев терапии САД в среднем снизилось на 40,3 мм 
рт.ст. и ДАД на 18,9 мм рт.ст. Через 3 месяца лечения наблюдалось нормализа-
ция АД в целом в группе – САД составило 134,2±1,2 мм рт.ст., ДАД – 82,6±0,83 
мм рт.ст. АД менее 140/90 мм рт.ст. было достигнуто у 58,8% больных к конце 
2-го месяца лечения, тогда как после 3-х месяцев терапии наблюдалась норма-
лизация АД у большинства больных – 68,5%. Эффективность лечения была 
одинакова у больных с нормальной и повышенной массой тела.

Ключевые слова: периндоприл, индапамид, амлодипин, артериальная ги-
пертезния, сахарный диабет, лечение, эффективность.

Summary
Toropchin V.I., Odud A.M., Sutulov K.V. Effi ciency of antihypertensive therapy 

with a fi xed combination of perindopril, indapamide and amlodipine in patients with arterial 
hypertension associated with type 2 diabetes mellitus. 

Objective: to evaluate the antihypertensive effi cacy and tolerability of the Co-
Amless drug in patients with type 2 diabetes and arterial hypertension. The study 
included 54 patients with arterial hypertension, type 2 diabetes mellitus, who 
were outpatiently treated by general practitioners in Lugansk. All patients were 
prescribed a fi xed combination: perindopril 8 mg, indapamide 2.5 mg, amlodipine 
5 mg at a dose of 1 tablet per day was prescribed. After 3 months of therapy SBP 
decreased on average by 40.3 mmHg. and DBP at 18.9 mm Hg. After 3 months of 
treatment, normalization of blood pressure was observed in the group as a whole - 
SBP was 134.2 ± 1.2 mm Hg, DBP - 82.6 ± 0.83 mm Hg. HELL less than 140/90 mm 
Hg was achieved in 58.8% of patients by the end of the 2nd month of treatment, 
whereas after 3 months of therapy normalization of blood pressure was observed 
in most patients - 68.5%. The effectiveness of the treatment was the same in patients 
with normal and increased body weight: for patients with a BMI <25 kg / m2 it was 
39.4 mm Hg, and in patients with a BMI > 30 kg / m2 - 40.9 mmHg.

Key words: perindopril, indapamide, amlodipine, arterial hypertension, diabetes 
mellitus, treatment, effi cacy.

Рецензент: д.мед.н., профессор Л.Н. Иванова
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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ, СОЧЕТАННОЙ С 

ХРОНИЧЕСКИМ НЕКАЛЬКУЛЕЗНЫМ ХОЛЕЦИСТИТОМ

О.Г. Чуменко 
ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»»

Введение
Бронхиальная астма (БА) – широко распространенное в мире за-

болевание. По разным данным, от 5% до 7 % взрослого населения 
планеты Земля страдает БА [14, 18]. Применение в лечении этого 
заболевания системных глюкокортикостероидов, теофиллинов и 
антибиотиков способствует возникновению вторичных измене-
ний слизистой желудочно –кишечного тракта (ЖКТ). Кроме того, 
хроническая гипоксия органов пищеварения, имеющаяся при БА, 
снижает ее цитопротективные свойства и может приводить к раз-
витию сопутствующих заболеваний пищеварительного тракта [2, 
16]. БА и заболевания ЖКТ довольно часто сочетаются и, как пра-
вило, характеризуются формированием синдрома взаимного отя-
гощения [4, 6, 12]. В условиях промышленного региона Донбасса 
коморбидные течения хронических заболеваний легких с хрони-
ческим некалькулезным холециститом (ХНХ) встречается у 20-25% 
пациентов [5, 7, 12]. Немногочисленные работы по исследованию 
сочетания БА и ХНХ направлены, в основном, на изучение особен-
ностей течения ХНХ [4, 10, 11, 12]. Клиническая и патогенетическая 
значимость БА в тандеме заболеваний изучена недостаточно.

Цель работы - выявить клинико-патогенетические особенности 
БА, сочетанной с ХНХ.

Материалы и методы исследования
В условиях аллергологического отделения Луганской областной 

клинической больницы обследовано 129 больных БА среднетяже-
лого течения. Возраст больных колебался от 24 до 59 лет. Из них 
мужчин - 39% пациентов и женщин - 61% пациентов. Диагноз БА, 
степень ее тяжести, объем лечения определялись в соответствии с 
принципами, изложенными в клинических протоколах оказания 
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медицинской помощи по специальности «Пульмонология»" [8]. 
У 81 пациента с БА среднетяжелого течения был выявлен ХНХ, 
который находился преимущественно в фазе нестойкой ремиссии 
у всех больных. Средняя продолжительность данного заболевания 
составляла (6,2 ± 2,5) лет. Диагноз ХНХ устанавливался в соответ-
ствии со стандартизированными протоколами оказания медицин-
ской помощи по специальности «Гастроэнтерология» [9]. 

При оценке клинических симптомов БА использовали астма-
счет. [17] Состояние астма-контроля определяли по рекомендаци-
ям Ю.И. Фещенко [15]. Аллергологическое кожное тестирование 
проводили с пыльцевыми и бытовыми аллергенами (производи-
тель ООО «Иммунолог», г. Винница, Украина). Степень легочной 
недостаточности (ЛН) по клиническим проявлениям определялась 
в соответствии с существующими критериями [3]. Показатель каче-
ства жизни (КЖ) больных оценивался с использованием опросника 
AQ20 в баллах [1]. Из лабораторных показателей определялись: кли-
нический анализ крови, мочи, кала, желчи, мокроты, из биохими-
ческих показателей крови: активность аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), щелочной фосфатазы 
(ЩФ), уровень общего белка и его фракций, показатель тимоло-
вой пробы. Кроме того, определялось содержание средних молекул 
(СМ) в сыворотке крови и моче [9], средний корпускулярный объем 
эритроцитов (MCV), сорбционная способность эритроцитов (ССЭ) 
[13], содержание оксида азота (NOx) в сыворотке крови. 

Всем больным проводилось бронхоскопическое исследование 
бронхоскопом фирмы «Olympus» TX-20 (Япония). Функция внешне-
го дыхания исследовалась на компьютерном спирографе «Microlab» 
3000 (Италия). Обратимость бронхиальной обструкции оценивалась 
ингаляционным тестом с β2-агонистом (сальбутамол в дозе 400 мкг). 
Проводилось многофракционное дуоденальное зондирование по 
методике А.П. Пелещука и ультразвуковое исследование (УЗИ) ор-
ганов брюшной полости (аппарат "SIM 5000" Еsаоtе-Biomedica, Ита-
лия). Микробиологическое исследование желчи и идентификация 
микроорганизмов осуществлялась стандартными наборами "Стафи-
тест", "Стрептотест" и "Ентеротест" ("Лахема", Чехия).

Иммунологическое обсдедование включало исследование Т- 
(CD3+), В-лимфоцитов (CD22+), субпопуляций Т-хелперов / ин-
дукторов (CD4+) и Т-супрессоров/киллеров (CD8+); Ig классов А, E, 
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М, G; в сыворотке крови циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК) и цитокинов (IL-2, IL-4 и γ-IFN.

Статистическую обработку полученных данных осуществляли с 
помощью параметрических и непараметрических методов с исполь-
зованием лицензионных программ "Microsoft Excel" и "Statistica 6». 
При статистической обработке материала вычисляли среднюю ариф-
метическую (М) и ее ошибки (m). При нормальном распределении 
количественных показателей достоверность различий средних величин 
двух выборок оценивали по критерию Стьюдента (t). При изучении 
возможной взаимосвязи между двумя выборками для оценки степени 
его силы определяли коэффициент линейной корреляции (r), в других 
случаях использовали непараметрический критерий Вилкоксона

Полученные результаты и их обсуждение
При поступлении в стационар у всех больных отмечался 

бронхообструктивный синдром, который проявлялся учащением 
приступов удушья днем и ночью или приступами сухого пароксиз-
мального кашля и свистящего дыхания, одышкой при умеренной фи-
зической нагрузке и чувством сжатия в грудной клетке. Экспираторная 
одышка беспокоила 40% больных, а сухой пароксизмальный кашель 
- 25%. У 35% обследованных кашель был продуктивным. Астма-счет 
у пациентов с БА равнялся (8,9 ± 0,1) балла, а у больных БА, сочетан-
ной с ХНХ, в среднем (10,9 ± 0,7) баллов (Р<0,05), что связано с более 
частым ночным сухим пароксизмальным кашлем. У 83% больных 
БА и у 98% пациентов с сочетанной патологией наблюдался астено-
невротический синдром различной степени выраженности в виде 
эмоциональной нестабильности, раздражительности, общей слабо-
сти, плохого ночного сна и плаксивости. Кроме этого, у 86% больных 
БА выявлялся диспепсический синдром: тяжесть, ноющая боль, чув-
ство распирания в правом подреберье и привкус горечи во рту. Так 
же 31% пациентов с БА, сочетанной с ХНХ, беспокоили частые запоры 
или чередование поносов и запоров (13%).

Среди обследованных преобладали лица молодого возраста, в 
среднем (33,4 ± 4,8) лет. Длительность заболевания составляла (15,7 
± 3,6) лет. Наследственная предрасположенность к БА прослежива-
лась у 74% больных. Так, наличие БА у одного из родителей встре-
чалось в 21% случаев, обоих родителей - 40%, братьев/сестер - 8%, 
других кровных родственников - 5% случаев.

Сопутствующие аллергические заболевания были выявлены у 
77% обследованных, из них сезонный аллергический ринит у 53%. 
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Медикаментозная аллергия, преимущественно на антибиотики пе-
нициллинового ряда и местные анестетики проявлялась у 10% па-
циентов. Пищевая аллергия с непереносимостью цитрусовых была 
у 5% больных, меда - у 5%, бобовых - у 4% и яиц - у 4% обследованных. 
У 7% больных с сочетанной патологией диагностирована крапив-
ница, у 9% пациентов - атопический дерматит. Сочетание трех и 
более аллергических заболеваний выявлено у 23% пациентов.

Среди больных БА причинами обострения заболевания в осно-
вном были: контакт с аллергеном домашней пыли (26%), пыльцой 
растений (24%), изменение метеоусловий (21%), контакт с иритан-
тами в быту (17%), перенесенные накануне острые респираторные 
вирусные инфекции (ОРВИ) (12%). Провоцирование обострения БА 
одновременно несколькими факторами наблюдалось в 21% случаев. 

Причинами обострений БА, сочетанной с ХНХ, были: контакт 
с домашней пылью (35%), пыльцой растений (31%), изменения ме-
теоусловий (21%), контакт с иритантами в быту (19%), перенесенные 
накануне ОРВИ (14%) и провоцирование обострения одновремен-
но несколькими факторами (19%). 

Фибробронхоскопическое исследование у всех пациентов выявило 
катаральный эндобронхит у 58,9% пациентов: у 32,5% - ограниченный 
и у 26,3% - диффузный. У 15,5% больных имел место катарально-
гнойный эндобронхит. У 6,2% обследованных наблюдалась деформа-
ция сегментарных бронхов с сохранением их проходимости, у 3,9% 
- дискинезия мембранозной части трахеи и крупных бронхов.

Количество обострений основного заболевания в течение по-
следнего года у пациентов, страдающих БА составляло (2,4 ± 0,2), у 
лиц с БА, сочетанной с ХНХ - (3,1 ± 0,3). 

Из физикальных данных наиболее характерными были – перку-
торно: коробочный звук, аускультативно: жесткое дыхание и сухие 
свистящие хрипы. Данные изменения выявлялись у всех больных. 
Частота сердечных сокращений составляла (72 ± 2,4) уд в мин, ар-
териальное давление – ситсолическое: (135 ± 2,8) мм.рт.ст., диасто-
лическое (95±2,5) мм.рт.ст. У 31% больных при пальпации живо-
та выявлялась чувствительность или умеренная болезненность в 
правом подреберье и в точке Кера, а у 25% пациентов - умеренно 
положительный симптом Ортнера.

Таким образом, у больных БА, сочетанной с ХНХ клиничес-
кое течение заболевания характеризовалось более выраженным 
бронхообструктивным (100% больных), астено-невротическим 
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(97,5% пациентов) синдромами и наличием диспепсического син-
дрома (86,4% человек).

У 63% пациентов с БА, сочетанной с ХНХ, в 1,5 раза чаще встре-
чалась эозинофилия крови, в сравнении с больными только БА 
(31%) (Р<0,05). У больных с сочетанной патологией при обострении 
хронического воспалительного процесса в желчном пузыре отме-
чались умеренно выраженные сдвиги биохимических показателей, 
характеризующих функциональное состояние печени. Так уро-
вень общего билирубина в сыворотке крови большинстве случаев 
соответствовал верхней границе нормы, но содержание фракции 
прямого билирубина было повышено в 1,8-2,2 раза (Р <0,05). Ак-
тивность сывороточных аминотрансфераз, в частности АЛТ, была 
незначительно повышена у 35% больных с БА, сочетанной с ХНХ. 
Показатель тимоловой пробы у большинства обследованных был в 
пределах нормы. У 21% больных он колебался в пределах 3,5-4,0 ЕД.

У пациентов с БА эозинофилия, кристаллы Шарко-Лейдена и 
спирали Куршмана в мокроте встречались в 52% случаев, а у паци-
ентов с БА, сочетанной с ХНХ - в 68% (Р<0,05). У всех обследованных 
в мокроте выделялась условно-патогенная микрофлора: в 37% слу-
чаев - кишечная палочка, в 33% - стрептококк, в 17% - стафилококк 
и в 16% случаев - грибки рода Candida. Ассоциация 2-3 микроорга-
низмов определялась в 39% случаев.

У пациентов с БА, сочетанной с ХНХ по данным кожных тестов 
чаще наблюдалась сенсибилизация к внешним аллергенам: бытовым 
(домашняя и библиотечная пыль, перо птицы), пыльцевым (пыльца 
амброзии, лебеды, кукурузы, полыни, ржи) и пищевым (цитрусовые, 
мед, бобовые, белок яиц, рыба). Кожные тесты с пыльцевыми аллерге-
нами были положительными у 46% пациентов с БА и у 61% больных 
с сочетанной патологией. Положительные кожные тесты с пищевыми 
аллергенами отмеченные у 25% больных БА в сочетании с ХНХ и у 
13% пациентов с БА без сочетания с ХНХ, что было в 1,9 раза реже.

Таким образом, у больных БА, сочетанной с ХНХ более часто 
отмечалась сенсибилизация к бытовым, пыльцевым и пищевым ал-
лергенам, более часто отмечалась эозинофилия крови и мокроты, а 
так же повышение фракции прямого билирубина и сывороточных 
аминотрансфераз.

Результаты дуоденального зондирования анализировались по 
данным амбулаторных карт пациентов. По результатам дуоденаль-
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ного зондирования было обнаружено, что выделение пузырной жел-
чи (ПЖ) у больных с БА в сочетании с ХНХ продолжалось в среднем 
(45,1 ± 2,8) минут. Ее количество составляло в среднем (72,3 ± 3,1) мл.

При биохимическом и биомикроскопической исследовании ПЖ 
у пациентов с сочетанной патологией наблюдалось снижение рН 
ПЖ, в среднем, до (5,8 ± 1,1), повышение ее относительной плот-
ности, наличие 1-2 лейкоцитов в поле зрения, 6-7 клеток цилиндри-
ческой эпителия, единичных кристаллов холестерина и кальция 
билирубината. Происходили изменения биохимического состава 
ПЖ за счет повышения содержания гликопротеинов у 30,9%, сниже-
ние содержания желчных кислот - у 34,7%, повышение количества 
муриновых веществ - 38,3%, снижение содержания липопротеино-
вого комплекса и холато-холестеринового коэффициента - у 43,2% 
больных, наличии протеинхолии - у 51,8% пациентов. Изменения 
нескольких показателей биохимического состава желчи наблюда-
лось у 98,9% человек. При бактериологическом исследовании жел-
чи у 13,1% человек оказывалась условно-патогенная микрофлора в 
невысоких концентрациях: E. сoli 102 КОЕ или Str. Viridans 102 КОЕ.

У больных БА абсолютное содержание CD3+ клеток было на 16% 
(Р<0,05) меньше, чем у здоровых лиц (таблица 1). 

Таблица 1
Состояние клеточного иммунитета у больных  БА и БА, 

сочетанной с ХНХ (M±m)
Показатель Здоровые лица

(n=32)
Больные БА

(n=48)
Больные БА в 

сочетании с ХНХ
(n=81)

CD3+, Г/л,
%

1,21 ± 0,05
69,17 ± 2,52

1,02 ± 0,03*

64,30 ± 2,02
0,76 ±0,02*

41,87 ± 2,01
CD4+, Г/л
%

0,80 ± 0,02
45,57 ± 1,63

0,65 ± 0,03*

49,39 ± 1,61*
0,47 ± 0,02*

22,06 ± 3,59*

CD8+, Г/л,
%

0,40 ± 0,03
22,66 ± 0,95

0,36 ± 0,02*

19,30 ± 1,12
0,29 ± 0,03*

19,81 ± 0,64*

CD4/CD8 2,00 ± 0,06 1,81 ± 0,03 1,62 ± 0,03
CD22+,Г/л,
%

0,46 ± 0,02
21,67 ± 0,78

0,53 ± 0,03
32,60 ± 2,40*

0,59 ± 0,04*

32,66 ± 2,28*

Примечания: 1. * – Р < 0,05 при сравнении со здоровыми лицами; 2.___ – Р 
< 0,05 при сравнении с больными БА.
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Показатель CD8+ был сниженным на 10%, а CD4+ - на 19% (Р<0,05), 
что указывало на развитие вторичного иммунодефицита за счет 
нарушения функции Т-лимфоцитов-супрессоров. При этом соо-
тношение CD4/CD8 оставалось несколько выше, чем аналогичный 
показатель у здоровых лиц. В то же время у этих больных в период 
пребывания в стационаре наблюдалось повышение CD22 + лимфо-
цитов (абсолютного количества на 11% и относительного количества 
на 51% (P <0,05). У данных больных Ig Е оказывался увеличенным 
в 2,4 раза, а IgG - в 1,3 раза. Содержание общих ЦИК у пациентов с 
БА в период обострения превышало показатели здоровых лиц в 1,8 
раза. Крупномолекулярные фракции ЦИК превышали показатели 
здоровых лиц в 1,2 раза, среднемолекулярные фракции - в 2,4 раза.

У больных БА, сочетанной с ХНХ абсолютное содержание CD3+ 
клеток было в 1,6 раза ниже показателей практически здоровых 
лиц. Кроме того, у них CD8+ были уменьшены на 28%, CD4+ на 
41% (Р<0,05), а иммунорегуляторный индекс (CD4/CD8) был сни-
жен в 1,2 раза. При этом на 26% выше уровня здоровых лиц было 
содержание CD22+ лимфоцитов. Следовательно, выявленные из-
менения и их степень указывают на наличие у больных БА, со-
четанной с ХНХ, вторичного иммунодефицита. У этих же паци-
ентов концентрация IgЕ была в 1,5 раза больше чем у больных 
БА без ХНХ. Содержание IgА и IgМ у них не отличалось от 
уровня иммуноглобулинов здоровых лиц, что можно объяснить 
неинфекционными причинами обострения БА у обследованных 
лиц. Уровень IgG у данной категории больных был повышен на 
39% в сравнении со здоровыми лицами и на 8% - с пациентами без 
сопутствующего ХНХ (Р<0,05). Уровень общих ЦИК у больных 
БА с сопутствующим ХНХ превышал норму в 1,7 раза. При этом 
отмечено увеличение как среднемолекулярных фракций ЦИК (в 
2,4 раза, P <0,05) так и низкомолекулярных фракций ЦИК (в 2,3 
раза, P <0,05) в сравнении с показателями здоровых лиц.

Таким образом изменения состояния иммунной системы у 
больных БА в сочетании с ХНХ характеризовались развитием вто-
ричного иммунодефицита, что проявлялось снижением абсолют-
ного и относительного содержания CD3+-, CD4+ - и CD8+ клеток со 
значительным повышением СD22+ и увеличением содержания Ig Е 
и Ig G, а так же ростом содержания общих ЦИК преимущественно 
за счет уровня средне- и мелкомолекулярнои фракций. Увеличе-
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ние низкомолекулярных фракций ЦИК, возможно, обусловлива-
лось ростом аутоиммунного компонента воспаления.

У больных БА уровень IL-2 в сыворотке крови превышал по-
казатель здоровых лиц в 2,2 раза, а показатель IL-4 был больше 
аналогичного в 1,8 раза (P <0,05). Уровень γ-IFN не отличался 
от такового у здоровых лиц. Содержание IL-2 в сыворотке крови 
больных БА, сочетанной с ХНХ, превышало аналогичный показа-
тель здоровых лиц в 4,9 раза (Р <0,05), и показатель больных БА - в 
2,2 раза (P <0,05). Уровень IL-4 в сыворотке крови данных больных 
был в 2,5 раза достоверно выше такового у здоровых лиц и в 1,4 
раза (Р <0,05) показателя пациентов ХНХ. У больных с сочетанной 
патологией уровень γ-IFN был выше в 1,4 раза, чем у больных без 
сопутствующего ХНХ и в 1,9 раза выше, чем у здоровых лиц.

Таким образом у пациентов с БА в сыворотке крови не отмеча-
лось повышение показателей IL-2 и IL-4, γ-IFN. При сочетании БА и 
ХНХ показатели γ-IFN были выше, чем у пациентов с БА, что может 
быть объяснено усилением воспалительной реакции в бронхах при 
наличии сопутствующего ХНХ.

У пациентов с БА до начала лечения уровень NOx в сыворотке 
крови превышал таковой у здоровых лиц в 2,8 раза (P <0,05). У 
пациентов с БА, сочетанной с ХНХ, показатель NOx в сыворотке 
крови, в 3,4 раза превышал норму, и на 22,2% (P <0,05) был выше 
такового, чем у лиц без сопутствующего ХНХ. 

Таким образом, у больных со среднетяжелым течением БА 
отмечалось повышение NOx в сыворотке крови. Высокая концен-
трация NOx проиводила к усилению аллергического воспаления 
в дыхательных путях за счет угнетения продукции Т-хелперами 
γ-IFN, а также повышению количества Th II типа и IL-4, которые 
способствуют экспрессии IgE и IL-5 и привлекают эозинофилы в 
дыхательные пути. У пациентов с БА и сопутствующим ХНХ пока-
затель NOx в сыворотке крови превышал референтную норму в 3,4 
раза, что указывало на отягощающую роль ХНХ в формировании и 
поддержании хронического воспаления. 

Уровень СМ в сыворотке крови и мочи у больных БА был не-
сколько выше, чем аналогичные показатели практически здоровых 
лиц. Уровень ССЭ у данных пациентов превышал показатель 
здоровых лиц в 1, 36 раза, MCV у данных больных был на 5,4% 
выше, чем аналогичный показатель у здоровых лиц.
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Уровень СМ у больных с БА в сочетании с ХНХ в 2 раза (Р <0,05) 
превышал показатель здоровых лиц и в 1,7 раза - аналогичный пока-
затель у больных без сопутствующего ХНХ. ССЭ у этих же больных 
была, в среднем, на 54,8% выше (P <0,05) показателей здоровых 
лиц и на 13,9% превосходила показатели больных без сочетания с 
ХНХ. Уровень MCV в начале лечения у больных БА в сочетании с 
ХНХ на 8,9% (P <0,05) превышал референтную норму и на 3,2% - 
аналогичный показатель пациентов с БА без сочетания с ХНХ. 

Таким образом у больных БА и БА в сочетании с ХНХ уро-
вень СМ в сыворотке крови ССЭ и MCV были повышенными, что 
указывало на наличие синдрома эндогенной метаболической ин-
токсикации У больных БА с сопутствующим ХНХ наблюдалось бо-
лее значительное повышение данных показателей, что указывало 
на негативное влияние ХНХ в формировании данного синдрома.

При электрокардиографическом исследовании нарушение ран-
ней реполяризации миокарда наблюдалось у 48% % больных БА и 
у 52% % больных БА в сочетании с ХНХ.

Показатели спирографии у больных с БА в сочетании с ХНХ были 
несколько хуже, чем у больных без сопутствующего ХНХ (таблица 2).

Таблица 2.
Состояние функции внешнего дыхания у больных  БА и БА, со-

четанной с ХНХ (M±m)

Показатель, %
Здоровые 
лица
(n=32)

Больные БА
(n=48)

Больные БА в 
сочетании с ХНХ

(n=81)
VC 80,4±2,3 65,9 ± 2,3** 62,8 ± 2,6**

FVC 79,6±3,3 54,4 ± 3,2** 52,7 ± 3,4**

FEV1 80,0±3,7 71,6 ± 3,6* 69,7 ± 3,8
FEV1 / FVC 79,8±2,1 110,3 ± 2,2** 108,7 ± 2,1**

FEF25-75 65,9±2,5 50,7 ± 2,9** 49,4 ± 3,1**

МЕF25, 69,7±2,3 73,4 ± 2,23** 52,1 ± 2,1#

МЕF50 62,1±2,7 52,8 ± 2,8** 50,6 ± 2,9*

МЕF75 58,6±2,1 52,1 ± 2,1** 38,7 ± 2,2**#

Примечания: * – Р < 0,05 при сравнении со здоровыми лицами; 2.** – 
Р<0,01 при сравнении со здоровыми лицами; # – Р < 0,01 при сравнении с 
больными БА.

Суточные колебания PEF у больных БА, сочетанной с ХНХ со-
ставили (35,8 ± 3,5)%, у лиц с БА без наличия ХНХ - до (30,3 ± 2,8)%, 
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что было, в среднем 1,2 раза выше показателей здоровых лиц. Об-
ратимость бронхиальной обструкции в тесте с сальбутамолом со-
ставила (32,9 ± 2,9)% у больных БА в сочетании с ХНХ и (31,7 ± 3,7)% 
у больных с БА без сопутствующего ХНХ.

УЗИ (рис. 1) у больных БА в сочетании с ХНХ выявляло утолщение 
стенки желчного пузыря в 88,9% случаях, увеличение его объема – у 
95,1% человек, деформации в области тела и шейки - у 40,7% пациентов, 
наличие в желчном пузыре содержимого повышенной эхогенности 
- у 69,1% больных и нарушения сократительной функции желчного 
пузыря по гипотонически-гипокинетическому типу - во всех случаях.

Рис. 1. Частота выявления изменений желчного пузыря у больных БА.

Показатель КЖ у больных БА в сочетании с ХНХ при поступле-
нии в стационар по данным опросника AQ20 составлял - (12,4 ± 0,6) 
баллов, и был выше в, среднем в 1,3 раза (P <0,05) по сравнению с 
пациентами без сочетания с ХНХ - (9,7 ± 0,7) баллов, за счет ухуд-
шения состояния психо-эмоциональной сферы больных и более 
выраженных проявлений основного заболевания.

Выводы
1. БА, сочетанная с ХНХ характеризуется более выраженным 

бронхообструктивным (100% больных), астено-невротическим 
(97,5% пациентов) синдромами и наличием диспепсического син-
дрома (86,4% человек).

2. У больных БА, сочетанной с ХНХ наблюдются более 
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выраженные, чем у больных бронхиальной астмой без сочетания с 
хроническим некалькулезным холециститом изменения функции 
внешнего дыхания.

3. У больных БА, сочетанной с ХНХ наблюдются более 
выраженные, чем у больных бронхиальной астмой без сочетания с 
хроническим некалькулезным холециститом изменения клеточно-
го и гуморального иммунитета

4. У больных БА, сочетанной с ХНХ  наблюдются изменения 
содержания провоспалительных цитокинов, NOx, СМ, и более 
выраженные проявления синдрома эндогенной метаболической 
интоксикации.

5. У больных бБА, сочетанной с ХНХ отмечалось ухудшение ка-
чества жизни по сравнению с больными бронхиальной астмой за 
счет ухудшения состояния психо-эмоциональной сферы больных 
и более выраженных проявлений основного заболевания.
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Резюме
Чуменко О.Г. Клинико-патогенетические особенности бронхиальной астмы, со-

четанной с хроническим некалькулезным холециститом.
Обследовано 129 больных бронхиальной астмой среднетяжелого течения 

с сопутствующей патологией. Наиболее часто у обследованных лиц имело 
место сочетание бронхиальной астмы и хронического некалькулезного холе-
цистита, которое выявлялось в 62,7% случаев. У этих больных дольше сохраня-
лись клинические, лабораторные и инструментальные признаки заболевания, 
которые не полностью устранялись средствами базисной терапии, что требо-
вало большего объема лечения.

Ключевые слова: бронхиальная астма, хронический некалькулезный холецистит.
Summary

Chumenko O.G. Clinico-pathogenetic features of bronchial asthma, combined with 
chronic noncalculous cholecystitis

Were examined 129 patients with bronchial asthma and combined pathology. 
Most often, the surveyed patients had a combination of bronchial asthma and chronic 
noncalculous cholecystitis, which was detected in 62.7% patients. These patients had 
longer clinical, laboratory and instrumental signs of the disease, which were not completely 
eliminated by means of basic therapy, which required more treatment’s volume.

Key words: asthma bronchial, chronic noncalculous cholecystitis.
Рецензент: к.мед.н., доцент Ю.В. Сидоренко
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МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ИНОСТРАННЫХ СТУДЕНТОВ, ВРЕМЕННО 

ПРОЖИВАЮЩИХ И ОБУЧАЮЩИХСЯ В ГУ «ЛГМУ», 
СТРАДАЮЩИХ ХРОНИЧЕСКИМ НЕКАЛЬКУЛЕЗНЫМ 

ХОЛЕЦИСТИТОМ   НА ФОНЕ КОМОРБИДНОЙ  
ПАТОЛОГИИ

Я.П. Шатохина 
ГУ ЛНР «ЛУГАНСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ 

УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ СВЯТИТЕЛЯ ЛУКИ»

Введение
Хронические заболевания гастробилиодуоденальной зоны явля-

ются весьма распространенными. В структуре заболеваний верхнего 
отдела пищеварительного канала и билиарной системы занимают 
одно из ведущих мест [3,14,21]. В клинике внутренних болезней ак-
туальна проблема закономерного объединения определенных забо-
леваний, в основе которых удается выявить общность или близость 
этиологических и патогенетических факторов. При этом назологи-
ческая синтропия (коморбидность) очень важна для научной и прак-
тической медицины. частая ассоциация сочетанной патологии желуд-
ка, поджелудочной железы, двенадцатиперстной кишки и желчного 
пузыря это может быть, как патогенетическая связь, так и механичес-
кое сочетание [13]. В структуре патологии верхнего отдела пищевари-
тельного канала наиболее частыми являются хронические гастриты, 
дуодениты, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки 
[1,16]. Известно, что заболевания органов пищеварения способствуют 
вовлечению в патологический процесс желчевыделительной системы, 
что сопровождается нарушением процессов секреции и выделения 
желчи. Существует мнение о едином процессе поражения желчного 
пузыря, при котором первоначально возникают функциональные 
поражения желчного пузыря в виде дискинезий, последовательно 
трансформирующиеся в органическую патологию [9,15]. Доказано, 
что заболевания билиарной системы наиболее часто сочетается с 
хроническим панкреатитом (94,83 %), гастродуоденитом (79,17 %) и 
гастроэзофагеальнорефлюксной болезнью (71,43 %) [19].
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Подобная коморбидность в конечном счете ухудшает тяжесть 
состояния, увеличивает риск развития осложнений и потери тру-
доспособности. Прежде всего это связано с трудностями в выборе 
приоритетного диагноза и значительными финансовыми затрата-
ми на лечение. Основным из имеющихся у больного нескольких 
заболеваний правомерно считать ту нозологическую форму, кото-
рая сама по себе или вследствие своих осложнений обусловливает 
в настоящее время наибольшую угрозу трудоспособности и жизни 
больного и требует неотложного лечения [2,18, 23]. Поэтому про-
блема диагностики заболеваний желчевыводящей системы имеет 
не только медицинское, но и социальное значение [17,23]. 

В последние десятилетия наблюдается отчетливая тенден-
ция е неуклонному росту числа пациентов с органическими и 
функциональными заболеваниями билиарной системы, наряду с 
частой выявляемостью сопутствующей патологии желудочно-ки-
шечного тракта [6]. Патология билиарного тракта занимает одно из 
центральных мест в современной гастроэнтерологии. Это обусловле-
но широким распространением как функциональных, так и органи-
ческих заболеваний желчного пузыря и желчных путей [8,11,12]. По 
данным разных авторов, этой патологией страдают около 20–30% насе-
ления земного шара [10].  Больных с заболеваниями с органическими 
и функциональными заболеваниями билиарной системы, в среднем 
в 2 раза больше, чем больных язвенной болезнью, а среди женщин - в 
10 раз [14].  На сегодняшний день в мире количество больных с раз-
личной билиарной патологией превышает 2 млрд человек. В странах 
СНГ ежегодно регистрируется от 500 тыс до 1 млн человек с тем или 
иным заболеванием билиарной системы. Не исключением является и 
Украина [7]. В последние годы в Украине отмечаются значительное 
увеличение заболеваемости билиарными поражениями и их распро-
страненность. Так, в 2006-2008гг. Частота этой группы заболеваний 
увеличилась на 10,9%. В структуре общей заболеваемости (впервые 
выявленной патологии) в 2008г. частота хронического некалькулезно-
го холецистита (далее – ХНХ) была аналогична таковой сахарному ди-
абету [20]. В Российской Федерации патология желчного пузыря реги-
стрируется у больных общетерапевтического стационара примерно в 
5–10 % случаев. Заболеваниями желчевыделительной системы реги-
стрируются 294человека на 100000населения, они составляют более 25 
% (до 50 %) больных с патологией органов пищеварения [5,6,21,22].
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Общая заболеваемость иностранных студентов Государствен-
ного учреждения «Луганский государственный медицинский 
университет» (далее - ГУ «ЛГМУ») по классу «Болезни органов пи-
щеварения» занимает второе место в структуре заболеваемости в 
течение 5лет, в период с 2009 по 2014гг., и сохраняется на стабиль-
ном уровне первичной заболеваемости от 8% до 15,3%. В структуре 
заболеваний билиарной системы центральное место занимает хро-
нический некалькулезный холецистит (ХНХ) и составляет 36% от 
заболеваний гастробилиодуоденальной зоны. Поэтому изучение 
патология желчного пузыря среди иностранных граждан, времен-
но пребывающих на территории г. Луганска и обучающихся в ГУ 
«ЛГМУ», приобретает актуальности.

Цель исследования: оценка состояния здоровья иностранных 
студентов, которые временно проживали и находились на обучении 
в ГУ «ЛГМУ», для выявление медико-социальных особенностей. 

Методы и материалы исследования
Проведение выкипировки амбулаторных карт (форма 025/у) 

и контрольных карт диспансерного осмотра (форма №030/о) и 
адаптированных валидизированных опросников пациентов. А 
также анализ отчетной документации: отчеты о результатах про-
филактических медицинских осмотров иностранных студентов 
ГУ «ЛГМУ» и аналитические справки о работе здравпункта для 
иностранных студентов ГУ «ЛГМУ» за периоды с 2009г. по 2014г. 
В исследование были привлечены официальные документы, 
предоставленные деканатом иностранных студентов ГУ «ЛГМУ».

Имеющиеся данные были проанализированы и распределены 
по возрастным группам, полу, национальному происхождению, 
наличием сочетанной гастроэнтерологической патологии и сопут-
ствующей патологии, по образовательному уровню пациентов.

Статистическая обработка полученных данных проведена с 
применением программы Microsoft Excel и общепринятыми ста-
тистическими методами.

Полученные результаты и их обсуждение
Всего за период 2009-2014 гг. по линии миграционного обмена с 

государствами из стран Африки и Азии прирост населения за счет 
иностранных студентов, временно прибывающих на территории г. Лу-
ганска и обучающихся в ГУ «ЛГМУ», ежегодно обновлялся и составлял 
более 2 тыс. человек, географически представляющих более 60 стран.
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В период с 2009г. по 2014 г. контингент иностранных студентов, 
находящихся на обучении в ГУ «ЛГМУ» составил (табл. 1).

Таблица 1
Динамика контингента иностранных студентов/слушателей в 

ГУ «ЛГМУ» за 2009–2014 гг.
№ Показатель 2009 2010 2011 2012 2013 2014
1. Студенты, магистранты 2093 2192 2191 2362 2411 2221
2. Аспиранты - - - 1 2 3
3. Слушатели, в том числе 

подготовительное отделение
63 88 58 50 79  98

4. академический обмен  13 20 52 62 77 87
5. Итого 2169 2300 2364 2475 2569 2409

Рост контингента иностранных студентов обеспечивался в осно-
вном за счет аспирантов (прирост 300%); клинических ординаторов 
по линии академического обмена (112%); слушателей, в том числе 
подготовительное отделение (прирост от 50% до 100%), стабильная 
динамика среди студентов и магистрантов (100-110%).

Благодаря международному студенческому обмену приток 
иностранных студентов в учебные период 2012-2014гг. в основном 
наблюдался из стран Африки (35,6%) и Азии (48,8%). При этом около 
30% иностранных студентов, временно прибывающих на террито-
рии г. Луганска, были граждане Республики Нигерия, 50% - граждане 
Республики Индия и только 1% - граждане Российской Федерации (РФ).

За указанный период под диспансерным наблюдением по поводу 
ХНХ было зарегистрировано 172 пациента, возрастом от 18 до 36 лет, 
средний возраст 23 ± 1,7 лет, из них 82 (47,6%) пациента мужского пола 
и 90 (52,4%) пациента женского пола. Анализ по половому признаку по-
казал, что пациенты женского пола преобладают над мужским лишь 
на 4,8%. Соотношение мужчины/женщины в среднем составило 1/1,1. 

Представителей стран Африки составило 119 человек (69,1%) и 
стран Азии - 53 человек (30,9%). При этом, представителей стран 
Африки составили 45 мужчин (37,8%) и 74 женщин (62,2%), пред-
ставителей стран Азии - 37 мужчин (69,8%) и 16 женщин (30,2%).

Разделение по возрасту по годам показал, что большинство 
больных с ХНК было возрастом от 21 до 25 лет – 98 пациентов 
(56,9%). В этой ж возрастной категории количество мужчин соста-
вило 56% и женщин -  44 %.  Представителей стран Африки и Азии 
составило примерно 60% и 40% соответственно. 



169

Экологические проблемы экспериментальной и клинической медицины

В возрасте от 18  до 20 лет ХНХ страдали также 60% мужчин и 40% жен-
щин. Обращает внимание, что представителей стран Африки и Азии 
также составило примерно 60% и 40% соответственно. Однако пред-
ставителями стран Африки являлись преимущественно женщины, а 
мужчины – представителями стран Азии. В возрасте старше 25 лет на-
блюдалась тенденция к увеличению количества представителей стран 
Африки в соотношении 2/3 мужчин и 1/3женщин, а представителей 
стран Азии - только женщин, при чем в единичном случае. 

Изучение распределения пациентов с ХНХ и сочетанной патологи-
ей гастробилиодуоденальной зоны показало: в 133 (77,3%) случаях хро-
нический гастродуоденит, при этом пациенты мужского и женского 
полов были представлены почти поровну, по расовой принадлежнос-
ти большинство пациентов являются представителями стран Африки 
-70%, но две и более нозологические формы - у 80 пациентов (60,1%) 
пациентов, из них по половому признаку преобладали мужчины над 
женщинами. При этом второе место занимала ГЭРБ - 28 случаев (34,7%) 
случаев. Значительный вес занимали язвенная болезнь желудка и две-
надцатиперстной кишки –  7 (8,8%) случаев и хронический панкреатит 
- 4 (5%) случаев. В единичных случаях ХНХ был сочетан с патологией 
печени в виде хронического гепатита и патология кишечника (1,5%).  

Сопутствующие заболевания среди пациентов с ХНК встречались 
46 пациентов (34,5%) пациентов. У 7 пациентов (5,3%) зафиксировано 
два сопутствующих заболевания. Наиболее часто сопутствующая па-
тология была представлена соматоформной вегетативной дисфунк-
цией нервной системы и заболеваниями мочеполовой системы, что 
составило одинаково у 45,5% пациентов соответсвенно.

По составу взрослого населения иностранных граждан 
образовательный уровень пациентов с ХНХ более 80% составляют 
студенты 2, 3 и 4 курсов: под диспансерным наблюдением состо-
яло 4,5% студентов I курса, II и III - по 22,7% и 27,3% соответствен-
но, студентов IV курса – было отмечено наибольшее количество 
– 36,4%, а V курса состояло лишь 9,1%.  Это объясняется организа-
цией медицинского наблюдения и эффективного проведения про-
фосмотров, активного применения, адаптированного валидизиро-
ванного опросника для иностранных студентов ЛГМУ, качеством 
оказания медико-санитарной помощи; а также доверием к систе-
ме здравоохранения со стороны иностранных граждан, временно 
пребывающих на территории г. Луганска.
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Длительность заболевания по данным анамнеза и учетной ме-
дицинской документации варьировала от 1 месяца до 3 лет и более. 
Практически 2/3 иностранных студентов имели продолжитель-
ность заболевания до 1 года, у каждого пятого стаж заболевания до 
1 месяца, и лишь 5% имели стаж более 3 лет.

За указанный период все обучающиеся иностранные студенты 
были охвачены медицинскими профилактическими осмотрами. 
Проследив результаты периодических комплексных углублённых 
медицинских профилактических осмотров, имеем следующее: 
ХНХ был максимально выявлен при обращении за лечением и 
лишь единичные случаи имели место при профосмотре.

Выводы
В результате анализа, проведенного среди пациентов здравпунк-

та для иностранных студентов ГУ «ЛГМУ», которые состояли на дис-
пансерном учете по поводу хронического некалькулезного холецис-
тита выявлены следующие медико-социальные особенности:

1. Большинство иностранных студентов, страдающих ХНХ со-
ставляют возрастную группу от 21до 25 лет.

2. Соотношение мужчины/женщины в среднем составило 1/1,1.
3. По расовой принадлежности большинство пациентов являют-

ся представителями стран Африки. 
4. Образовательный уровень иностранных студентов более 80% 

составляют студенты младших курсов.
5. ХНХ чаще всего сочетается с патологией верхних отделов пи-

щеварительного канала.
6. Среди сопутствующей патологии при ХНХ практически в по-

ловине случаев наблюдаются соматоформная дисфункции вегета-
тивной нервной системы или заболевания мочеполовой системы.
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Резюме
Шатохина Я.П. Медико-социальная характеристика иностранных студентов, 

временно проживающих и обучающихся в ГУ «ЛГМУ», страдающих хроническим 
некалькулезным холециститом   на фоне коморбидной патологии.

В клинике внутренних болезней актуальна проблема закономерного 
объединения определенных заболеваний, в основе которых удается выявить 
общность или близость этиологических и патогенетических факторов. В по-
следние десятилетия наблюдается отчетливая тенденция к неуклонному росту 
числа пациентов с органическими и функциональными заболеваниями били-
арной системы, наряду с частой выявляемостью сопутствующей патологии же-
лудочно-кишечного тракта. Проведена оценка состояния  здоровья  иностранных 
студентов, которые временно пребывали на территории г. Луганска и обуча-
лись в  ГУ «ЛГМУ», и состояли на диспансерном учете по поводу хронического 
некалькулезного холецистита сочетанного с патологией гастродуоденальной 
зоны  на период обучения. Были выявлены характерные медико-социальные 
особенности: большинство пациентов являются представителями стран Аф-
рики и являлись в 80% студентами младших курсов. 

Ключевые слова: хронический некалькулезный холецистит, иностранные 
студенты, коморбидность. 

Summary
Shatokhina Y.P. Medico-social characteristics of foreign students temporarily residing 

and studying at the SG "LGMU" suffering from chronic non-calculous cholecystitis against 
the background of comorbid pathology.

The internal medicine urgent problem law-association of certain diseases, based 
on which it is possible to identify common or similar etiology and pathogenesis 
factors. In recent decades there has been a clear trend to a steady increase in the 
number of patients with organic and functional diseases of the biliary system, 
along with the frequent comorbidity detectability of the gastrointestinal tract. 
The assessment of the health status of foreign students temporarily residing and 
studying at the SG "LGMU" and who were registered at the chronic non-calculous 
cholecystitis combined with pathology of the gastroduodenal zone for the period 
of study was carried out. Specifi c medico-social features have been identifi ed most 
patients are from Africa and were 80% of junior students.   

Key words: chronic non-calculous cholecystitis, foreign students, comorbidity.
Рецензент: к.мед.н., доцент И.А. Шаповалова
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