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Среди множества женщин, вынесших на своих плечах
все тягости блокады Ленинграда, имя поэтессы Веры
Инбер, с ее «Пулковским меридианом», стоит в одном
ряду с именем Ольги Бергольц. Она приехала с после-
дним эшелоном в Ленинград 24 августа 1941 г. к мужу –
директору Первого медицинского института (1941–1943),
профессору Илье Давидовичу Страшуну 1, и всю блока-
ду прожила на территории института. Вера Инбер разде-
лила с ленинградцами все тяготы блокады, записывая
в своем дневнике то, что происходило рядом с ней. По-
этому ее дневник 2 – это не только один из памятников
блокады, но и памятник всем рядовым медикам и студен-
там, учившимся и работавшим в нечеловеческих услови-
ях блокады в Первом медицинском институте.

Главной задачей в этот период для Института стало
обеспечение нужд фронта и блокадного Ленинграда. Уже
23 июня 1941 г. приказом по Институту были отменены
отпуска всем сотрудникам. Не были отпущены на канику-
лы и студенты, начиная с третьего курса. В самые первые
дни войны были мобилизованы 241 врач и 158 медсестер.
Добровольцами ушли на фронт 196 добровольцев, а в пос-
ледующие месяцы – 1338 врачей и преподавателей, 347 мед-
сестер. Досрочно было выпущено 500 старшекурсников.
Из них около 300 чел. были направлены на фронт и в воен-
ные госпитали. В конце лета 1941 г. приняли участие в обо-
ронительных работах 1300 студентов и преподавателей
института. Все это не могло не повлиять на повседневную
жизнь Института. Ректор И. Д. Страшун, выступая на об-
щем партийном собрании 28 октября 1941 г., подчеркивал:
«Мы призваны, как и все организации в данное время, ра-
ботать на оборону. Этому должно быть подчинено все.
Мы обязаны готовить врачей в сокращенные сроки и в
первую очередь по нужным для военного времени дис-
циплинам. Остальное дадим после войны» 3. Применитель-

но к условиям военного времени были пересмотрены учеб-
ные программы. Для студентов I–II курса в вечернее вре-
мя были организованы курсы медсестер. Значительно уве-
личены часы, отводимые на изучение хирургии, терапии и
инфекционных болезней.

Клиники и операционные Института стали заполнять-
ся ранеными. В ноябре 1941 г. процент вернувшихся
в строй из клиник Института составил 43,7 %. В. Инбер
считала своим долгом видеть и писать о буднях медиков.
В сентябре она присутствовала на операции: «Взрезали
ногу и щипчиками стали вытягивать осколок… в проме-
жутках между зенитными разрывами слышно было, как
щипчики скребут по металлу. Оперировала Оглоблина
Зинаида Васильевна. Она училась здесь еще в то время,
когда первый медицинский институт был Женским ме-
дицинским институтом, первым в России» 4.

В учебном 1941–42 году занятия для I, II и III курсов
начались с 1 сентября. Для IV курса, по распоряжению
Всесоюзного комитета по делам высшей школы при СНК
СССР, с 1 августа и велись по ускоренной программе.

Несмотря на хозяйственные и организационные забо-
ты, И. Д. Страшун вместе с женой старались вести при-
вычный для ленинградской интеллигенции образ жизни,
на который неизбежно оказывала влияние война. Так,
9 сентября 1941 г. первый большой налет на Ленинград
застал В. Инбер на «Летучей мыши» в Музкомедии. Спек-
такль прервали, зрители почти час стояли вдоль стен теат-
ра. Тем не менее после отбоя спектакль в ускоренном
темпе закончили. Выйдя из театра, они увидели зарево
горящих Бадаевских складов: «...внезапно нам открылись
черные клубящиеся горы дыма, подсвеченные снизу пла-
менем. Все это громоздилось в небе, взбухало, пускало
страшные завитки и отроги» 5. Супруги старались выби-
раться в Филармонию раз в месяц, несмотря на ухудша-
ющуюся ситуацию в городе. 26 октября В. Инбер записа-
ла в дневнике: «Были в филармонии. Каменский играл
фортепианный концерт Чайковского. … Но зал концерт-
ный уже не так наряден, как прежде, не топлен. Прихо-
диться сидеть в пальто. Очень много военных» 6. 10 нояб-
ря 1941 г.: «Вчера слушали в Филармонии девятую сим-
фонию Бетховена. Но, видимо, нам на концерты больше
не ходить. Это становится слишком сложно и опасно.
… Сама Филармония все мрачней. Полярный холод» 7.
Последний раз они были в Филармонии 7 декабря 1941 г.:
«Пятая симфония Бетховена и увертюра Чайковского
“1812 год”. Филармония все мрачней. Адский холод.

© В. П. Бякина, И. В. Зимин, 2008 г.
УДК 378.961(470.23-2):947.085

К  65-летию  снятия  блокады  Ленинграда

В. П. Бякина, И. В. Зимин

1  ЛМИ  В  ГОДЫ  БЛОКАДЫ:
«ЦЕЛЬ  № 89»
Кафедра истории Отечества Санкт-Петербургского государственного
медицинского университета имени академика И. П. павлова

1 И. Д. Страшун родился в 1892 г. В 1915 г. был призван зауряд-врачом в действующую армию с медицинского факультета Москов-
ского университета. После Первой мировой войны в 1919 г. он сдал государственные экзамены в Киевском университете и был призван
в Красную Армию. С 1921 по 1929 гг. И. Д. Страшун руководил отделом санитарного просвещения в Наркомздраве РСФСР. Одновре-
менно, с 1923 по 1930 гг., являлся старшим ассистентом кафедры истории медицины 1 Московского медицинского института. После
пятилетнего заведования кафедрой организации здравоохранения в 1 ЛМИ он вновь был переведен на заведование аналогичной кафед-
рой в 1 ММИ. С 1937 по 1939 гг. он являлся и.о. начальника Управления высшими учебными заведениями Наркомздрава РСФСР. В июле
1941 г. И. Д. Страшун возглавил 1 ЛМИ. См.: Акулович А. В. Галерея ректоров от «А» до «Я» // Пародонтология. 1997. № 3. С. 20.

2 Почти три года. Ленинградский дневник // В. Инбер Собрание соч. М., 1965. Т. 3. С. 129–389.
3 ЦГАСПб. Ф. 3132.Оп. 4. Д. 202. Л. 18 об.
4 Инбер В. Указ. соч. С. 149.
5 Там же. С. 141.
6 Там же. С. 158.
7 Там же. С. 160.
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Люстры горят в четверть силы. Оркестранты – кто в ват-
никах, кто в полушубках» 8.

Война неизбежно накладывала отпечаток и на повсед-
невную жизнь. 16 сентября 1941 г. были отключены до-
машние телефоны – «до конца войны». 17 сентября
В. Инбер и И. Страшун окончательно переехали в Институт
на казарменное положение: «...в комнате круглая железная
печка… за окном тополя. Мы внушили себе, что они за-
щитят нас от осколков. Да и сама комната хорошо распо-
ложена. В глубине буквы “П”, между крыльями дома» 9.

В сентябре 1941 г. Институт начали бомбить и обстре-
ливать. Как потом было установлено по трофейным до-
кументам, на картах немецких артиллеристов Первый
медицинский институт был обозначен как «объект №89».
Инбер поразило, что во время налетов «нестерпимо воют
… подопытные институтские собаки». Ленинградцы бы-
стро выяснили для себя, что больницы и госпитали для
немцев являются одними из главных целей: «Вчера от за-
жигательных бомб горели больницы: Куйбышевская,
Александровская и еще два военных госпиталя. От воен-
ного госпиталя на Советском проспекте шел дым, как от
горящей нефти». 24 сентября 1941 г. бомба весом в тонну
упала на территории Института: «Сегодня утром (чудес-
ное, все золотое) примерно в десять, в начале одиннадца-
того, за несколько секунд до тревоги, на нашу террито-
рию упала бомба, но не взорвалась. Она и сейчас лежит
глубоко в почве. … Бомба очень велика» 10. Ее размини-
ровали и увезли в военный музей только 4 октября.

Несмотря на начинавшийся голод и постоянные бом-
бардировки и обстрелы, жизнь в Институте продолжалась.
Шли занятия, шли плановые операции, проходили заседа-
ния Ученого совета, защищались диссертации. В. Инбер
писала 25 ноября 1941 г.: «Вчера, во время двойного об-
стрела, с воздуха и земли, Борис Яковлевич, главврач боль-
ницы, защитил диссертацию в бомбоубежище. Диссер-
тант в своем неизменном ватнике явился прямо из
котельной, где вот уже который день, совместно с истоп-
ником, пытается наладить работу прачечной, повреж-
денной снарядом. В бомбоубежище электричество не
горело. Ученый совет заседал при керосиновой лампе.
За обедом выпили разведенного спирта в честь нового
кандидата медицинских наук» 11. Как следует из отчета
кафедры нормальной анатомии, в декабре 1941 г. заня-
тия проводились с 10 утра до 8 часов вечера. Студенты
приходили на занятия с распухшими ногами. Из 38 со-
трудников кафедры страдали алиментарной дистрофи-
ей 27 человек.

Преподавательский состав участвовал в организации
займов и сборов на танки и самолеты. В середине декаб-

ря 1941 г. профессор Глухов принес в партбюро 12 кг меди
в монетах. Это была нумизматическая коллекция профес-
сора, сданная им в самое тяжелое время блокады.

Тема голода и смертей в дневнике В. Инбер начинает
отчетливо звучать только в конце декабря 1941 – начале
1942 гг. При этом надо учитывать, что И. Страшун был
директором крупного института, а В. Инбер – известной
писательницей. 25 декабря 1941 г. В. Инбер отметила
в дневнике факт прибавки хлеба: «Мы с И. Д. будем иметь
на двоих 600 граммов в день» 12. Это была норма рабочей
карточки. В апреле 1942 г. горкомом ВКП(б) было приня-
то очень важное решение, учитывавшее значение Инсти-
тута для обороны города, – о выделении рабочих карто-
чек первой рабочей категории для оставшихся студентов
старших курсов.

Поскольку хлеб был делом жизни и смерти в блокад-
ном городе, И. Страшун сам ходил в булочную за хлебом.
Писательница отметила, что к этому времени съели всех
подопытных животных. Голод порождал слухи. Так, 3 ян-
варя 1942 г. В. Инбер записала, что на Большой земле сто-
ят эшелоны с продуктами с надписью «Для Ленинграда»,
в которых «есть все, вплоть до бананов. О бананах
я впервые услышала в нашей столовой, где стены стали
совершенно мохнатыми от инея, и где температура мно-
го ниже нуля. Бананы?!» 13.

В блокадном городе жизнь и смерть стали страшной
и привычной повседневностью. Они существовали бок
о бок. В записи за 2 января 1942 г. В. Инбер писала:
«В одно из воскресений мы шли от наших ворот к площа-
ди Льва Толстого. И на этом небольшом пространстве
встретили восемь больших и малых гробов и несколько
трупов в одеялах. И тут же две женщины вели третью
к нам в больницу рожать. Она шла, выпятив живот, жел-
тая, с цинготными кровавыми мешками под глазами, худая,
как скелет, еле передвигая ногами».

На территории Института, вдоль берега Карповки, мер-
твецы лежали под открытым небом, занесенные снегом.
В. Инбер называла этот берег «мертвецкой под откры-
тым небом. Ежедневно туда привозят на салазках восемь–
десять трупов. Там они и лежат на снегу. Мертвецы –
в простынях, скатертях, лоскутных или байковых одеялах,
иногда в портьерах» 14.

Умирали раненые, студенты, преподаватели, профес-
соры. 30 января 1942 г. умер один из старейших профес-
соров Института А. А. Лихачев: «Труп без гроба (привез-
ли потом) лежал в конференц-зале, на овальном столе, на
куске фанеры. Умерший был в простыне. Вокруг стола
в ледяной комнате стояли профессора и ассистенты.
И. Д. произнес речь» 15.

8 Инбер В. Указ. соч. С.165.
9 Там же. С. 147.
10 Там же. С. 155.
11 Там же. С. 163.
12 Там же. С. 168.
13 Там же. С. 173.
14 Там же. C. 170.
15 Там же. С. 189.
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К этому времени жизнь стала простой и понятной. Она
разделилась на жизнь и смерть, но вместе с тем было
нечто, стоящее выше жизни и смерти: «Что такое жизнь?
Это витамины и калории. Здесь это ощущаешь с неумо-
лимой ясностью. Но есть мужество, которое нарушает
все каноны жизни и смерти. Можно смело сказать, что
Ленинград питается преимущественно ненавистью к вра-
гу. И этим живет» 16. Голод стал предметом научных
исследований. Все ленинградцы хорошо узнали смысл
научного термина «алиментарная дистрофия». В. Инбер
в январе 1942 г. прослушала лекцию профессора Тушин-
ского о «голодной болезни».

На протяжении 1941–42 гг. Институт работал на нуж-
ды фронта. За 1942 г. через стационар 1 ЛМИ прошло
11 000 человек. Наиболее высокой смертность была в пер-
вом квартале 1942 г. «В январе 30 %, в марте достигла 37,7
%. Средняя смертность за 2 квартал составила 25 %, затем
смертность снижается и в декабре 1942 г. достигает
9,9 %» 17. На базе Института были созданы комитеты по
изучению алиментарной дистрофии и гипертонической
болезни при Ленгорздравотделе, которые возглавили про-
фессор М. В. Черноруцкий и профессор Д. М. Гротель.
В августе 1942 г. были созданы лечебные отделы по систе-
ме профессора Е. Н. Певзнер. Всего их было 7. Кроме
того, осуществлялось и дополнительное казеиновое пи-
тание. Оно строго распределялось по 17 клиникам.

Холод и голод «съедали» всех. В. Инбер писала: «Бо-
юсь за И. Д. очень плохо выглядит. Похудел очень и все
зябнет. Ходит медленно, опираясь на палку». Тем не ме-
нее занятия в Институте продолжались до конца января
1942 г. 9 января 1942 г. краткая дневниковая запись: «Силь-
ный артобстрел. И. Д. рядом, за стеной, принимает зачет
у студентов». Позже В. Инбер вспоминала эти январские
дни 1942 г.: «Однажды, в январские сумерки, проходя по
коридору, я увидела, как девочка-студентка, оставшись
одна, всем своим существом припала к еле теплой круг-
лой печке. Посидела так с закрытыми глазами и снова
пересела вплотную к студеному окну, куда проникал
закатный свет. И снова за книгу» 18.

Приказом директора Института 19 января 1942 г. на ка-
федре токсикологии был открыт стационар для сотрудников
Института с тяжелой формой алиментарной дистрофии.

Критическая ситуация сложилась в конце января 1942 г.,
когда в Институт прекратилась подача воды, не стало топ-
лива, сиделки стояли в очередях за хлебом, так как авария
водопровода затруднила работу хлебозавода. В это время
смертность в клиниках Института достигла 30 %. Занятия
полностью прекратились. В таких условиях на уровне го-
рода начал рассматриваться вопрос о полной эвакуации
института. В конце февраля 1942 г. было принято реше-
ние оставить в Ленинграде старшие курсы Института,
а младшие курсы вывезти через Ладогу на Большую зем-

лю. Несмотря на тяжелейшие условия, с 23 февраля
1942 г. в Институте возобновились лекции. В марте 1942 г.
возобновились практические занятия, которые на 50 %
проходили в госпиталях.

Весной 1942 г. жизнь стала возвращаться в Ленинград.
В конце марта студенты и преподаватели начали выхо-
дить на субботники по уборке города: «Сегодня воскрес-
ник по очистке улиц. И. Д. тоже там». К концу мая город,
казалось, уже умерший зимой, преобразился. В. Инбер
писала в дневнике: «Наши больничные владения тоже
очищены, приведены в порядок. Они стали неузнаваемы.
Говорят даже лучше, чем до войны. Застарелые свалки
на пустырях уступили место огородным грядкам» 19.

В апреле 1942 г. возобновил регулярные заседания
Ученый совет Института. Было проведено 12 защит дис-
сертаций, из них 4 на степень доктора медицинских наук.
И. Д. Страшун подчеркивал в одном из отчетов, что Уче-
ный совет с апреля 1942 г. присвоил себе новые функции,
не предусмотренные положением о вузах. На его заседа-
ниях начали проводиться регулярные научные доклады
сотрудников. Это позволило установить контакт между
отдельными теоретическими кафедрами и клиниками. На
19 заседаниях Совета за 1942 г. было заслушано 14 докла-
дов на научные темы. Сотрудники Института играли ве-
дущую роль в восстановлении работы научных обществ:
терапевтов, хирургов, акушерско-гинекологического
и ряда других. Первым состоялось заседание терапевти-
ческого общества 12 мая 1942 г. С докладом «Клиниче-
ские наблюдения над алиментарной дистрофией» высту-
пил профессор М. Д. Тушинский.

Определяющей, характерной чертой деятельности Ин-
ститута являлось тесное взаимодействие лечебной ра-
боты с научно-исследовательской, причем не только ле-
чащие врачи, но и студенты (ординаторы) вовлекались в твор-
ческую работу. Суровая действительность стимулировала
активизацию творческой мысли сотрудников Института
в разработке новых методов лечения. Коллективно изуча-
лось лечение сульфицином свежих и инфицированных ран.
Доцент З. В. Оглоблина разработала методику лечения ос-
трой артериальной непроходимости, доктор Н. В. Ковален-
ко – закрытых переломов бедра, профессор П. П. Львов –
метод лечения слизистой рта при дистрофических изме-
нениях. Большое значение приобрели старые лекарствен-
ные средства, применявшиеся в народной медицине.
Ученые Института сумели определить их новые свойства.
Доцент Е. В. Усольцева установила, что препараты хвои
оказывали благоприятное влияние на заживление ран при
раневой цинге. Большим достижением явилось выращи-
вание дигиталиса в условиях открытого грунта в Ленинг-
раде, осуществленное профессором Н. Н. Монтеверде.

На начало мая 1942 г. в Институте обучались 800 сту-
дентов. В мае 1942 г. по требованию Горздрава студенты

16 Там же. С. 192.
17 ЦГАСПб. Ф. 3132. Оп. 4. Д. 202. Л. 45.
18 Инбер В. Указ соч. С. 192.
19 Там же. С. 228.
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старших курсов были направлены на работу в поликли-
ники. Летом 1942 г. 132 студента 1 ЛМИ вновь приняли
участие в оборонных работах. Все они, пережившие
тяжелейшую блокадную зиму, были награждены медаля-
ми «За оборону Ленинграда». Студентки Института ра-
ботали на строительстве укреплений на Карельском пе-
решейке и на торфоразработках. В. Инбер писала: «Эти
девушки сменили просторные, чистые аудитории на гли-
нистые бугры и канавы, где “зачеты” принимают у них
командующие армиями – переэкзаменовок не полагает-
ся» 20. Прошедший год в блокадном городе писательница
оценивала, как «Самый наполненный и для меня важный
год моей жизни».

В августе 1942 г. И. Страшун и В. Инбер впервые после
декабря 1941 г. посетили Филармонию: «Снова перепол-
ненный зал Филармонии, как это было до войны и в са-
мом начале войны. Я слушала Седьмую симфонию,
и мне казалось, что это все о Ленинграде» 21. О том, что
Д. Д. Шостакович пишет симфонию, она знала с сентября
1941 г. Тогда В. Инбер писала в дневнике: «Меня взволно-
вало, что в эти дни в осажденном городе, под бомбами,
Шостакович пишет симфонию. И главное “Ленинградс-
кая правда” сообщает об этом среди сводок с Южного
фронта… Значит, искусство еще не умерло, оно живет,
сияет, греет сердце».

Осенью 1942 г. началась подготовка к проведению всту-
пительных экзаменов. Таких вузов в Ленинграде были еди-
ницы. Готовясь к приему, после тяжелейшей блокадной
зимы, администрация Института подготовила два инфор-
мационных щита о порядке приема в Институт, по городу
были расклеены листовки, проводились выступления по
радио. Приемная комиссия начала работу на кафедре
органической химии во 2-м корпусе. Учитывая тяжелей-
шие условия жизни в осажденном городе, приемная ко-
миссия исходила из того, что требования мирного време-
ни для абитуриентов необходимо изменить. Поэтому был
выработан особый порядок приема. Все желающие по-
ступить в 1 ЛМИ подавали заявления, а приемная комис-
сия решала, кому сдавать экзамены, а кому нет. Всего
было подано 461 заявление о приеме. Среди абитуриен-
тов преобладали девушки, окончившие школу в 1940–41
гг., и студенты других вузов, в которых занятия не были
возобновлены. Их принимали без экзаменов. Абитури-
енты, окончившие 9 классов, сдавали экзамены по полит-
грамоте, химии, литературе. Очень важным было то, что
все зачисленные в Институт начинали получать карточку
1 рабочей категории. В официальных документах конста-
тировалось, что большинство студентов пришло в Инсти-
тут по призванию, но при этом также отмечалось, что
число действующих институтов в городе резко сократи-
лось. Сыграло свою роль и привилегированное обеспе-
чение студентов 1 ЛМИ продовольствием. В октябре 1942 г.

на I курс Института было принято около 300 человек.
Занятия для первокурсников начались с 1 ноября 1942 г.

В ноябре 1942 г. на заседании партбюро рассматри-
вался вопрос о готовности Института к новому учебно-
му году. Был отмечен успешный набор на I курс. Конста-
тировалось, что больше всего студентов обучается по про-
грамме VI семестра – 113 человек. Состав студентов
IV семестра самый малочисленный. Подчеркивалось, что,
несмотря на тяготы блокадного времени, профессорско-
преподавательский состав сохранил свою высокую ква-
лификацию. Для студентов I семестра удалось наладить
преподавание всех предметов. Для студентов II семестра
не преподавалась гистология и органическая химия. Осо-
бо подчеркивалось тяжелое положение с обеспечением
студентов учебниками, поскольку «книги растащили, все
библиотекари новые».

В начале ноября 1942 г. состоялся первый выпуск вра-
чей военного времени. После Государственных экзаме-
нов были выпущены 225 врачей, из них 40 человек окон-
чили Институт с отличием. В документах подчеркивалось,
что уровень знаний выпускников был «не ниже среднего
уровня мирного времени» 22. Из числа выпускников это-
го года 196 человек были призваны в армию, пополнили
ряды врачей госпиталей и поликлиник. В. Инбер записала
в этот день: «Вчера в большом зале нашего райкома был
выпускной институтский вечер».

В январе 1943 г. в Институте прошли традиционные елки.
1 января 1943 г. студенческая елка происходила в зале
им. Ленина. Зал был переполнен студентами, студентками
и «подшефными» Институту моряками. 6 января 1943 г.
В. Инбер писала: «Недавно вернулась из 11 корпуса, из
терапевтического отделения, где была елка для медперсо-
нала. Там среди санитарок есть такие красавицы девушки;
настоящая цветущая юность, все превозмогшая, все пре-
терпевшая. А каковы они были прошлой зимой!» 23.

К началу 1943 г. жизнь в Институте стабилизировалась.
Итоги тяжелейшего периода в истории Института были
подведены на заседании Ученого совета, состоявшегося
25 января 1943 г. На заседании присутствовали 30 человек
профессорско-преподавательского состава и сотрудники
больницы им. Ф. Эрисмана. С отчетным годовым докла-
дом выступил директор профессор И. Д. Страшун.
Он кратко изложил основные события, произошедшие
в жизни института за 1941–42 гг.

И. Д. Страшун особо отметил, что преподавательский
состав сохранил свою высокую квалификацию: «Есть ос-
нования врачей готовить хорошо. Работа с не завышен-
ным, а нормальным составом в 600 чел. студентов влива-
ется с сентября месяца в нормальный научно-производ-
ственный план». На этом заседании Ученого совета
И. Д. Страшун подчеркивал, обращаясь к коллегам: «Надо
увековечить и сохранить память о людях. Необходимо на

20 Инбер В. Указ. соч. С. 237.
21 Там же. С. 249.
22 ЦГАСПб. Ф. 3132. Оп. 4. Д. 197. Л. 12.
23 Инбер В. Указ соч. С. 282.
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каждой кафедре и клинике вести учет о сотрудниках, на-
чиная с 22 июня 1941 г. … поддерживать связь с живыми,
знать о их работе … надо во всех возможных подробнос-
тях восстановить жизнь 1941–42 гг. Обстановка была тако-
ва, что сейчас уже верится с трудом, как могли люди жить
и работать, но обстановка меняется и все забудется. От-
сюда и требование Ученого совета ко всем членам – вос-
становить недостающие документы об исторических
месяцах обороны Ленинграда» 24.

Хочется особо подчеркнуть, что сотрудники Инсти-
тута жили не только «сегодняшним днем», но в тяжелей-
ших условиях думали о будущем Института: «Сегодня
заседание Совета совпадает с 12 января по старому сти-
лю. Это Татьянин день – день русской университетской
науки. Мы возвращаемся к традициям, и надо, чтобы
наши вузы имели тоже традиционный день акта, на ко-
тором высшее учебное заведение должно отчитываться
о проделанной работе за год». Он сообщил коллегам,
что получены новые учебные планы, которые предпо-
лагалось ввести с сентября 1943 г., после чего занятия
пойдут «нормальным ходом с выпуском врачей ежегод-
но, без перерыва». И. Д. Страшун особо отметил, что
преподавательский состав сохранил свою высокую ква-
лификацию: «Есть основания врачей готовить хорошо
Работа с не завышенным, а нормальным составом
в 600 чел. студентов вливается с сентября месяца в нор-
мальный научно-производственный план». Заканчивая
свое выступление, И. Д. Страшун сказал следующее:
«Работа Ученого совета имеет большое значение. Она
переросла функции только оформляющего и регистри-
рующего органа… Одно заседание Ученого совета
в месяц будет отводиться научным докладам и диссер-
тациям – другое отчетным докладам кафедр и клиник…
с анализом лечебной, учебной и научной работы. ...Надо
чтобы отчеты оставались в истории института. Забыт
хороший обычай – издание годового отчета. Близится
50-летие института в 1947 г. и наши отчеты за военный
период надо составлять так, чтобы они вошли в отчет
юбилейного года».

В апреле 1943 г. на заседании Ученого совета были
заслушаны итоги зимней экзаменационной сессии. С со-
жалением констатировалось, что сессия на I курсе про-
шла плохо. Из 297 студентов к сессии было допущено
245. Из них сдали сессию и остались в Институте 180 чело-
век. Ученый совет подтвердил принципиальный курс,
несмотря на блокаду, требования к качеству знаний оста-
вались высокими, и поблажек для студентов не было.

В отчетах констатировалось, что за период с 1 января
1943 по 15 ноября 1943 гг. учебный план на зимне-весен-
ний семестр 1943 г. на IV–V курсах выполнен полностью,
а на первых трех курсах, ввиду мобилизации студентов на

торфоразработки, планы частично недовыполнены.
Несмотря на трудные условия занятий в Институте в на-
чале 1943 г. качество учебы, как показала экзаменацион-
ная сессия IV курса и государственная сессия V курса,
показали хорошую успеваемость среди большей части
студентов. За данный период систематически 2 раза в
месяц проводились заседания Ученого совета, на кото-
рых заслушивались доклады профессоров на разные на-
учные темы. В первой половине 1943 г. возобновилась
работа СНО. Сборник научных работ преподавателей и
студентов был выпущен в декабре 1943 г.

Весной, летом и осенью 1943 г. были ставшие привыч-
ными заботы: учебный процесс и сессии в Институте,
клиники, работы на институтских огородах, работа сту-
дентов на торфе и оборонительных укреплениях, очеред-
ной прием в Институт абитуриентов. В апреле 1943 г.
В. Инбер и И. Страшун вновь были в Филармонии на кон-
церте памяти Рахманинова: «Было полно. Я узнавала мно-
гих, с кем встречалась здесь в те вечера, когда мы сидели
в валенках и шубах». Блокада изменила восприятие мно-
гих привычных вещей, даже погоды: «Восхитительная не-
летная погода: облачно, дождливо. Если бы существовала
такая погода и для артиллерии!».

В 1943 г., как только сняли блокаду Ленинграда,
И. Д. Страшун был переведен в Центральный научно-
исследовательский институт на должность заместителя ди-
ректора. После ухода И. Д. Страшуна новым директором
Института был назначен Н. И. Озерецкий 25. В. Инбер была
знакома с ним с осени 1941 г., когда они все вместе ходили
в Филармонию: «Пошли мы, Николай Иванович Озерец-
кий с женой… Николай Иванович – заместитель И. Д.
по институту, психиатр, умный мужик. И говорок такой
занятный».

Организаторский талант Н. И. Озерецкого, его челове-
ческие качества ярко проявились во время трагической
эвакуации младших курсов 1 ЛМИ в апреле 1941 г. из осаж-
денного Ленинграда и их пути к Красноярску.

В конце марта 1942 г. было принято постановление СНК
об эвакуации двух младших курсов 1 ЛМИ с преподава-
тельским составом. Эвакуация младших курсов 1 ЛМИ
была организована и проведена 8 апреля 1942 г. по Доро-
ге жизни через Ладожское озеро. Спустя два года,
в декабре 1943 г., руководитель эвакуации профессор Ни-
колай Иванович Озерецкий, выступая на заседании Уче-
ного совета, рассказывал коллегам о том, что пришлось
пережить студентам и преподавателям Института на дол-
гом пути от Ленинграда до Красноярска. Он подчеркнул,
что во время эвакуации из Ленинграда они потеряли толь-
ко одного из сотрудников, но «не потеряли ни одного сту-
дента, несмотря на то, что многие студенты находились
в очень тяжелом состоянии. Некоторые из них были так

24 ЦГАСПб. Ф. 3132. Оп. 4. Д. 203. Л. 5.
25 Академик АМН СССР Н. И. Озерецкий родился в 1893 г. В 1917 г. он окончил медицинский факультет Московского университета.

В 1930 г. возглавил кафедру психопатологии детского возраста в Ленинградском педагогическом институте им. Герцена. С 1933 г.
заведовал кафедрой психиатрии детского возраста. С 1937 г. руководил кафедрой психиатрии 1ЛМИ. С 1938 г. являлся заместителем
директора по научной работе. Звание профессора ему было присвоено в 1935 г., академика АМН СССР – в 1948 г. См.: Красноярская
государственная медицинская академия на пороге XXI века. Красноярск, 1999. С. 10–11.
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слабы, что их переносили на носилках» 26. Во многом это
было связано с тем, что уже во время эвакуации для ме-
диков было назначено усиленное питание.

21 ноября 1942 г. Всесоюзный комитет по делам выс-
шей школы и наркомат здравоохранения СССР, в соответ-
ствии с распоряжением Совнаркома СССР от 13 ноября
1942 г., принял решение создать на базе эвакуированной
части 1 ЛМИ, части 2 ЛМИ, Ленинградского педиатри-
ческого института, Ленинградского стоматологического
института и Воронежского стоматологического институ-
та Красноярский медицинский институт с лечебным
и стоматологическим факультетами. Исполняющим
обязанности директора Красноярского медицинского
института был назначен профессор 1 ЛМИ Н. И. Озерец-
кий. Заместителем директора по науке стал проф.
М. Г. Привес 27.

Профессор Н. И. Озерецкий подчеркивал, что «ленинг-
радцы чувствовали себя ленинградцами. Они преодоле-
вали и там все препятствия, создавая настоящий меди-
цинский институт на пустом месте. И они просили меня
на заседании нашего Ученого совета передать нашему
Ленинградскому институту свой теплый привет и жела-
ние сделать Красноярский институт ядром нашего 1 ме-
дицинского института, чтобы наши институты взаимно
поддерживали бы друг друга. В Красноярском медицин-
ском институте было вынесено решение, что поскольку
в их подсобном хозяйстве уродилось много картофеля,
то необходимо часть его отправить в подарок нашему
институту. Крайком партии утвердил это решение. Сту-
денты и профессорско-преподавательский состав Крас-

ноярского института всей душой стремятся вернуться
в Ленинград» 28.

В октябре 1943 г. на совещании Президиума Нарком-
здрава научная деятельность 1 ЛМИ получила самую вы-
сокую оценку: «Энтузиазм и успехи ленинградских уче-
ных достойны восхищения и уважения, учитывая экстре-
мальные условия, в которых им приходилось работать».

27 января 1944 г. блокада Ленинграда была снята.
В. Инбер, прожившая в Ленинграде всю блокаду, писала:
«Величайшее событие в жизни Ленинграда: полное
освобождение его от блокады. И тут у меня, профессио-
нального писателя, не хватает слов. Я просто говорю:
Ленинград свободен. И в этом все» 29.

Указом президиума Верховного Совета от 17 мая 1944 г.
были награждены орденами и медалями сотрудники Инсти-
тута: орденом Ленина – профессор М. Д. Тушинский
и профессор М. В. Черноруцкий; орденом Трудового Крас-
ного знамени – профессор С. Н. Лисовская, профессор
З. В. Оглоблина; орденом Знак почета – санитарка поликли-
ники № 31 А. Т. Аксенова, санитарка больницы им. Эрисма-
на А. П. Арсентьева, профессор В. Г. Гаршин, профессор
Д. М. Гротель, профессор С. П. Иванов, профессор
Н. Н. Монтеверде, профессор Р. В. Романовский. Выживать
вопреки физиологии людям помогало и чувство долга,
мужество, самоотверженность, активная деятельность,
стремление помочь ближнему. Эта мысль в разных формах
прослеживается в работах блокадных медиков. После сня-
тия блокады Ленинграда коллектив Института под руковод-
ством Н. И. Озерецкого, не дожидаясь окончания войны,
сразу же приступил к восстановительным работам.

26 ЦГАСПб. Ф. 3132. Оп. 4. Д. 209. Л. 12.
27 Красноярская государственная медицинская академия на пороге XXI века. Красноярск, 1999. С. 5.
28 Инбер В. Указ соч. С. 321.
29 Там же. С. 358.
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Сахарный диабет (СД) является одним из наиболее рас-
пространенных эндокринных заболеваний [1]. Во всех стра-
нах практически повсеместно отмечается рост заболева-
емости СД. Менее чем за 20 лет число больных с данным
заболеванием в мире увеличилось в 6 раз. В промышлен-
но развитых странах СД страдают 6–10 % населения [8].
Сахарный диабет ведет к ранней инвалидизации и повы-
шению смертности среди населения, основной причи-
ной чего являются поздние сосудистые осложнения [9].
Сахарный диабет – это одно из наиболее высокозатрат-
ных хронических заболеваний всех стран мира. Так,
в США и ряде стран Европы затраты на лечение СД и его
осложнений уже превышают 15 % от годовых затрат на
здравоохранение [2].

Сахарный диабет является полигенным многофактор-
ным заболеванием, обусловленным взаимоотношением
генетических факторов и факторов окружающей среды
[6]. Установлено, что механизм развития патологическо-
го процесса при СД 1 типа (СД1) и 2 типа (СД2) различен:
при СД1 основная причина развития заболевания обус-
ловлена гибелью клеток островкового аппарата, вызван-
ной аутоиммунными реакциями, индуцированными ви-
русной инфекцией; при СД2 происходит изменение функ-
ций -клеток, развитие инсулинрезистентности [7, 9].

Исследования свидетельствуют, что СД развивается
в результате взаимодействия разнообразных генетических
механизмов и неспецифических факторов внешней сре-
ды. У каждого человека болезнь развивается под воздей-
ствием совокупности причин [20, 23]. Значительное чис-
ло исследователей склоняются к точке зрения, что
социально-экономические факторы и неблагополучные
условия жизни влияют на частоту возникновения СД
в популяции [21, 22].

Целью нашего исследования явилась разработка
синергетической концепции СД.

ОБОСНОВАНИЕ  СИНЕРГЕТИЧЕСКОЙ
К О Н Ц Е П Ц И И
Новым методологическим инструментом изучения СД

может являться синергетика – междисциплинарная на-
ука о развитии и самоорганизации. Синергетика (от греч.
synergetikos – совместный, согласованный, действую-
щий) изучает связи между элементами структуры (под-
системами), которые образуются в открытых системах
(биологических, физико-химических и др.) благодаря
интенсивному (потоковому) обмену веществом и энер-

гией с окружающей средой в неравновесных условиях.
В таких системах наблюдается согласованное поведение
подсистем, в результате чего возрастает степень ее упо-
рядоченности, т. е. уменьшается энтропия (самооргани-
зация). Основными принципами синергетики являются
нелинейность, неустойчивость, незамкнутость, динами-
ческая иерархичность, наблюдаемость. Методология си-
нергетики основана на интегративном подходе к изуче-
нию термодинамически открытых и неравновесных дис-
сипативных структур.

Диссипативные структуры – дискретные самооргани-
зующиеся рассеивающие энергию системы, отличающи-
еся спиралеобразным развитием в многомерном про-
странстве, траектория и автоколебательная амплитуда
которого носит многовариантный характер, предопреде-
ляясь сложением разнонаправленных сил и факторов
в точках бифуркации. При равенстве разнонаправленных
влияний выбор системой траектории развития может
предопределяться сверхслабыми воздействиями, в том
числе и от спонтанных флуктуаций в самой диссипатив-
ной системе, т. е. от случайностей вблизи точек бифурка-
ции [17, 19].

Организм человека является совокупностью динами-
чески сменяющих друг друга диссипативных систем,
определяющих состояние его здоровья.

Синергетический подход можно представить тремя
основными плоскостями (векторами) биопсихосоциаль-
ной модели: соматогенезом, психогенезом и социогене-
зом (рис. 1). Соматогенез предполагает развитие систем
и функций организма; психогенез – развитие психиче-
ских функций; социогенез – развитие социальных ролей
и отношений. Модель предполагает мультидисциплинар-
ный и интегральный подход к комплексным и сложным
причинно-следственным отношениям [13, 15].

Синергетическая модель формирования СД представ-
лена на рис. 2. Для удобства восприятия она приведена
в плоскостной проекции, но при этом является много-
мерной и нелинейной, неустойчивой и незамкнутой. Тра-
ектории развития заболевания задаются и корректируют-
ся в точках бифуркации, приобретая спиралеобразность
и многовариантность. На смену линейной нозоцентри-
ческой динамике приходят нелинейная дискретность
и фрактальность.

Фрактал – проекция на широкое естественнонаучное
поле квантовых представлений. Фрактал – это интервал
развития диссипативной системы со своими внутренни-
ми механизмами самоорганизации и саморазвития, много-
вариантными траекториями движения в многомерном
пространстве. В клинической медицине это одновремен-
но развитие и состояние, объединяющее временные
и качественные характеристики системы или организма.

Динамика СД включает фракталы: преддиспозиции –
диабетогенная семья, латентный – диабетогенный диа-
тез, инициальный – нарушение толерантности к глюкозе
(преддиабет), развернутой клинической картины СД, хро-
низации – формы и типы течения СД, исхода – сомато-
неврологические осложнения СД.
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Фрактал диабетогенной семьи является начальным
при формировании СД, так как основная часть социали-
зации с момента рождения у человека происходит в се-
мье, и нарушения семейных взаимоотношений, распре-
деления ролей могут способствовать формированию дан-
ной патологии.

Психологические факторы, связанные с семьей, меж-
личностными взаимоотношениями в семье, уровнем
эмоционального принятия и поддержки, могут играть
определенную роль в возникновении СД [18]. Согласно
традиционной в рамках психодинамического направле-
ния тенденции, отождествляющей пищу с любовью,
недостаток любви, приводя к переживанию состояния го-
лода, формирует «голодный» метаболизм, соответству-
ющий метаболизму больного СД. Нарушение ролевой

структуры, эмоциональных компонен-
тов отношений в родительских семьях
ухудшает состояние больных.

Следующим является фрактал диа-
бетогенного диатеза. Диатезом (греч.
diathesis – расположение) называют
конституциональное предрасположе-
ние организма к тем или иным болез-
ням вследствие врожденных особенно-
стей обмена, физиологических реакций
и т. п. Диатез – это особое состояние
организма, когда обмен веществ и со-
пряженные с ним функции организма
длительно находятся в неустойчивом
равновесии вследствие унаследован-
ных, врожденных или приобретенных
свойств, которые предрасполагают

к неадекватным ответам на обычные воздействия, к раз-
витию патологических реакций на внешние вредности
и определяют более тяжелое течение имеющихся заболе-
ваний [5]. В патогенезе болезни экзогенные факторы внеш-
ней среды утрачивают свое значение, трансформируясь
во внутренние, действуя по стереотипу общебиологиче-
ских закономерностей.

Диабетогенный диатез – это нарушение психической
адаптации организма к внешней среде или пограничное
состояние, которое может трансформироваться в забо-
левание под влиянием экзогенных (стресс) и эндогенных
(генетически обусловленные аномалии и т. п.) факторов.
Он представляет собой один из вариантов специфическо-
го диатеза или предрасположения в общей группе недиф-
ференцированных психических диатезов. «Психический
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диатез» – это совокупность признаков, характеризующая
предрасположенность к психической патологии [4].

У человека, имеющего диабетогенный диатез, при воз-
действии внешних или внутренних факторов риска разви-
вается нарушение толерантности к глюкозе (преддиа-
бет) – это нарушение углеводного обмена, которое но-
сит функциональный характер и при дальнейшем
воздействии факторов из латентной фазы может перейти
в стадию развернутого заболевания. Нарушение толерант-
ности к глюкозе диагностируется с помощью перораль-
ного глюкозотолерантного теста. Критериями диагности-
ки являются гликемия натощак (капиллярная кровь) < 6,1
ммоль/л, гликемия через 2 часа после нагрузки 75 г глю-
козы  7,8 и  11,1 ммоль/л [2].

При воздействии специфичных для СД1 и СД2 факто-
ров риска это может привести к развитию клинической
картины впервые возникшего сахарного диабета. При
возникновении СД, кроме наследственной предрасполо-
женности, соматического состояния человека, стрессо-
вого фактора, также играют роль и другие специфичные
и предрасполагающие факторы, среди которых нами вы-
делены: при СД1 – аутоиммунные нарушения, вирусные
инфекции, токсические воздействия, беременность; при
СД2 – ожирение, дислипидемия, гормональные наруше-
ния, избыточное питание. Каждый из данных факторов
может способствовать развитию заболевания [14].

Различные формы и типы течения СД отражают много-
вариантные особенности развития болезни. Особенности
течения и формы СД зависят от воздействия психосоци-
альных и соматических факторов. Течение заболевания
может быть стабильным с редкими обострениями или ла-
бильным, приводящим к быстрому развитию осложнений.

К соматоневрологическим осложнениям СД относят
макро- и микрососудистые соматические осложнения,
а также психические расстройства невротического и пси-
хотического уровней, являющиеся следствием влияния на
психику соматического заболевания. Соматоневрологи-
ческие осложнения являются исходом длительно текуще-
го с лабильным течением заболевания.

Изменения свойств личности у больных СД, обуслов-
ленные хроническим психологическим стрессом, вызва-
ны осознанием тяжести заболевания, нередко – вынуж-
денной сменой профессии, выходом на инвалидность. Это
особая структура личности, впервые описанная в 1935 г.
как «диабетический тип личности», которой характерны
общий сниженный фон настроения, эмоциональная ла-
бильность, частые невротические реакции, безразличие,
неспособность принятия самостоятельных решений, раз-
дражительность, заострение присущих до болезни черт
характера, астеническое состояние [10].

Синергетическая концепция формирования заболева-
ния вписывается в существующий в настоящее время взгляд
на аутоиммунную природу СД1. Так, на современном эта-
пе принято различать следующие стадии в развитии СД1:

1) генетическая предрасположенность, обусловленная
наличием гаплотипов генов HLA-системы I, II и III клас-
сов, а также других генов, ассоциированных с СД1;

2) воздействия различных экзогенных факторов внеш-
ней среды, которые инициируют начало аутоиммунных
процессов, приводя к развитию инсулита;

3) развитие иммунологических нарушений;
4) стадия выраженных иммунологических нарушений;
5) манифестация заболевания;
6) полная деструкция -клеток [12].
Далее остановимся на каждом из векторов синергети-

ческой модели СД. Соматогенез СД предполагает в пер-
вом фрактале наличие наследственной предрасположен-
ности, это, в частности, подтверждают результаты прове-
денного нами опроса 84 больных СД1 (средний возраст
30,72±1,44 года) и 91 – СД2 (средний возраст 54,22±0,69 года)
[8]. Наличие СД у ближайших родственников было отме-
чено у 13,4 % больных СД1 и у 27,3 % – СД2. В латентном
фрактале соматогенеза СД можно отметить наличие
склонности к патологическим физиологическим реакци-
ям, что может проявляться, например, гипергликемиче-
скими реакциями при стрессовых ситуациях. Здесь очень
важными оказываются ранее указанные нами факторы,
предрасполагающие к развитию СД [14]. Состояние на-
рушения толерантности к глюкозе, или преддиабет, нами
обозначено как функциональное расстройство, так как
оно может и не перейти в стадию развитого заболевания.
Далее следует развернутая клиническая картина впервые
возникшего заболевания. Формы и типы течения СД за-
висят от воздействия внешних и внутренних факторов,
в связи с чем возможно относительно благоприятное те-
чение заболевания или лабильное, с частыми обострени-
ями. Конечным фракталом соматогенеза СД являются со-
матические осложнения, среди которых можно отметить
диабетическую ретинопатию, нефропатию, нейропатию,
синдром диабетической стопы и др.

Психогенез СД в первом фрактале представлен психо-
физиологической диспозицией, предполагающей наличие
специфических врожденных особенностей, которые мо-
гут способствовать развитию заболевания. Нами, в част-
ности, обнаружены следующие психофизиологические
особенности: слабый или среднеслабый неуравновешен-
ный тип нервной системы, высокая эмоциональность
и эмоциональная неустойчивость [14]. От психофизиоло-
гических характеристик зависит выраженность физиоло-
гического ответа на стрессор. Отмеченные психофизио-
логические особенности способны вызвать более выра-
женную и патологическую реакцию на стрессор. Второму
фракталу психогенеза присущи преморбидные личност-
ные особенности, среди них можно отметить высокую
личностную тревожность, высокий уровень алекситимии.
В инициальный период заболевания возможны психо-
соматические реакции, проявляющиеся жалобами на еди-
ничные симптомы со стороны соматического состояния
(учащение пульса, повышение артериального давления,
изменение частоты и глубины дыхания, внезапная мы-
шечная слабость, кратковременное нарушение стула
и др.), с длительностью расстройства от нескольких ми-
нут до нескольких дней и не нарушающие функции орга-
на. При дальнейшей психической травматизации проис-
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ходит трансформация психосоматических реакций в со-
матоформные нарушения, которые также являются фун-
кциональными, но продолжаются более длительно (более
6 месяцев) и сопровождаются повторяющимися, множе-
ственными и клинически значимыми жалобами. В дан-
ном фрактале также возможны нозогенные реакции на
факт впервые обнаруженного заболевания, проявляющи-
еся тревожной, фобической, депрессивной симптомати-
кой. В дальнейшем возможен переход в психосоматиче-
ские нарушения, которые уже носят хронический и не-
обратимый характер. При тяжелом течении СД здесь
вероятно наличие астенодепрессивной, ипохондриче-
ской, тревожно-депрессивной симптоматики. В самом
последнем фрактале, говорящем об исходе заболевания,
возникают соматопсихические нарушения, являющиеся
следствием влияния на психику длительно текущего за-
болевания.

Социогенез СД начинается с дисгармонии семейных
отношений. Дисгармония может быть связана с наруше-
ниями одного или нескольких видов семейных отноше-
ний: психологических (открытость, доверие, забота друг
о друге, взаимная моральная и эмоциональная поддерж-
ка), психофизиологических (половые отношения), соци-
альных (распределение ролей, материальная зависимость,
авторитет, руководство), культурных (национальные
и религиозные традиции и обычаи). Все эти виды отно-
шений влияют на воспитание ребенка в семье. Вследствие
дисгармонии семейных отношений может в дальнейшем
возникнуть дисгармония социализации личности. Имен-
но в семье ребенок усваивает большую часть имеющих-
ся в обществе социальных отношений. Нарушенные
семейные отношения будут образцом для усвоения и при-
ведут к формированию дисгармонии личности. В даль-
нейшем это может привести к нарушению значимых со-

циальных отношений во взрослом состоянии, которые
станут стрессогенным фактором. В стадии развернутой
клинической картины СД могут возникать преходящие
социальные дисфункции, связанные с необходимостью
изменения образа жизни. При тяжелом течении СД воз-
можно наличие социальной декомпенсации, которая про-
является в нарушении семейных, профессиональных
и других социальных отношений. В исходе заболевания
возникает социальная дезадаптация, связанная с выходом
на инвалидность, утратой социального статуса, профес-
сиональных и личных перспектив.

ПРОГРАММА  МЕДИКО-ПСИХО-
СОЦИАЛЬНОЙ  ПОМОЩИ  БОЛЬНЫМ
САХАРНЫМ  ДИАБЕТОМ
На основе синергетической концепции формирования

СД нами разработана программа медико-психосоциаль-
ной помощи больным, включающая три блока: медицин-
ский, психологический и социальный (таблица). Биопсихо-
социальная синергетическая модель формирования СД
требует внедрения мультидисциплинарных бригадных
форм организации профилактики, коррекции и реабили-
тации. Медицинский блок в векторе соматогенеза вклю-
чает оказание помощи специалистами общей практики,
врачами терапевтами, эндокринологами, а при возник-
новении осложнений – узкими специалистами (невропа-
тологи, окулисты, подиатры, кардиологи). Психологиче-
ский блок помощи в векторе психогенеза предполагает
участие специалистов, занимающихся психическим здо-
ровьем: психотерапевтов, клинических психологов, пси-
хиатров. Социальная помощь оказывается в векторе со-
циогенеза с участием специалистов социальных служб.

Синергетическая концепция формирования заболева-
ния позволяет обосновать организацию первичных про-

Программа медико-психосоциальной помощи больным сахарным диабетом

Фрактал Вид
профилактики

Блок
медицинский психологический социальный

 Преддиспозиции:
диабетогенная семья

Первичная  Включение лиц с наследствен-
ной предрасположенностью
к сахарному диабету в группу
риска и раннее их профилак-
тическое обследование.

 Выявление лиц со специ-
фическими психофизиологиче-
скими особенностями и вклю-
чение их в группу риска.

 Выявление и коррекция
дисгармонии семейных
отношений.

 Латентный: диабето-
генный диатез

 Выявление лиц, склонных
к патологическим физиологи-
ческим реакциям.

 Kоррекция преморбидных
личностных особенностей,
повышение стрессоустойчивости

 Kоррекция семейных
отношения и гармонизация
социализации личности.

 Инициальный: наруше-
ние толерантности
к глюкозе

 Диагностика нарушений
толерантности к глюкозе при
профосмотрах; медикаментозные
и немедикаментозные
воздействия

 Kоррекция психосоматических
реакций, психотерапия

 Гармонизация значимых
социальных отношений

 Развернутой клини-
ческой картины диабета

Вторичная  Постановка клинического
диагноза сахарного диабета,
назначение медикаментозной
терапии, профилактика
осложнений.

 Kоррекция соматоформных
нарушений, психотерапия,
психофармакотерапия.

 Адаптация к заболеванию,
коррекция межличностных
проблем.

 Хронизации: формы и
типы течения сахарного
диабета

 Kонтроль за соматическим
состоянием; адекватная медика-
ментозная терапия сахарного
диабета, профилактика поздних
осложнений

 Kоррекция психосоматических
нарушений, психотерапия,
психофармакотерапия

 Профессиональная
и семейная адаптация

 Исход: соматоневро-
логические осложнения

Третичная  Лечение соматических
и неврологических осложнений
сахарного диабета

 Психологическая реабилитация  Социальная реабилитация
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филактических мероприятий еще в фрактале преддиспо-
зиции (диабетогенная семья), где мероприятия направле-
ны на выявление наследственной, психофизиологической
предрасположенности и на гармонизацию семейных от-
ношений.

В латентном фрактале мероприятия направлены на
выявление патологических физиологических реакций,
коррекцию социализации личности, преморбидных осо-
бенностей. Диагностика патологических физиологических
реакций должна заключаться в определении уровня гли-
кемии у лиц, имеющих нарушения в социализации лич-
ности и преморбидные личностные особенности.

В инициальном фрактале при возникновении наруше-
ния толерантности к глюкозе для профилактики развития
СД2 предполагаются медикаментозные и немедикамен-
тозные воздействия, препятствующие развитию заболе-
вания. Отмечена возможность профилактики СД2 с при-
менением диеты, физической нагрузки, метформина,
акарбозы, троглитазона, глюкофажа [2, 16]. После мани-
фестации СД2 необходимо стремиться к достижению
целевых значений гликемии в самые короткие сроки. Сле-
дует применять нефармакологические (диета, дозирован-
ная физическая нагрузка, контроль массы тела) и фарма-
кологические (пероральные сахароснижающие препара-
ты) средства [11, 16]. При возникновении преддиабета –
состояния, предшествующего развитию СД1, необходи-
ма своевременная диагностика и коррекция углеводного
обмена.

Во фрактале развернутой клинической картины СД
требуется ранняя квалифицированная медицинская, пси-
хологическая и социальная помощь как при СД1, так
и при СД2. Специфика жизненной ситуации при СД1 оп-
ределяется внезапным началом заболевания в молодом
возрасте и неизлечимостью; наличием витальной угро-
зы, связанной с риском острых гипо- и гипергликемиче-
ских состояний, а также развитием поздних осложнений;
риском инвалидизации вследствие развития поздних ос-
ложнений; необходимостью неукоснительного соблюде-
ния режима контроля заболевания; риском снижения со-
циального статуса вследствие болезни, недостаточности
социальной защищенности и др. [3]. При СД2 реакции на
факт заболевания более сдержанны, так как оно чаще
возникает в зрелом и пожилом возрасте, но все же это
хроническое неизлечимое заболевание, требующее по-
стоянного контроля и самоконтроля, регулярной терапии, –
все это, безусловно, отражается на психике пациентов.

Очень важным в этот период становится адекватное
лечение для недопущения перехода в следующий фрак-
тал. Имеющиеся различия в механизмах патогенеза СД
определяют различные подходы к медикаментозной те-
рапии СД – заместительной при СД1 и пероральной сахаро-
снижающей при СД2. Другие компоненты терапии, такие
как диета, физическая активность, контроль и самоконт-
роль углеводного обмена, применение антиоксидантов,
препаратов, направленных на профилактику сосудистых
осложнений, являются практически одинаковыми
у больных СД1 и СД2 [8].

При возникновении исходного состояния СД с разви-
тием соматоневрологических осложнений пациентам
проводится медицинская, социальная и психологическая
реабилитация.

Таким образом, синергетическая концепция учиты-
вает все внешние и внутренние факторы формирования
СД обоих типов и позволяет организовать наиболее ран-
нюю профилактику заболевания еще на донозологиче-
ском уровне.

В Ы В О Д Ы
1. Синергетика – междисциплинарное научное направ-

ление, исследующее развитие и самоорганизацию дис-
сипативных структур, рассеивающих энергию. Синерге-
тический подход можно представить тремя векторами
биопсихосоциальной модели: сомато-, психо- и социо-
генеза. Соматогенез предполагает развитие систем и функ-
ций организма; психогенез – развитие психических функ-
ций; социогенез – развитие социальных ролей и отно-
шений.

2. Динамика сахарного диабета включает фракталы:
преддиспозиции – диабетогенная семья, латентный – ди-
абетогенный диатез, инициальный – нарушение толерант-
ности к глюкозе (преддиабет), развернутой клинической
картины сахарного диабета, хронизации – формы и типы
течения диабета, исхода – соматоневрологические ослож-
нения заболевания.

3. Диабетогенная семья предполагает наличие наруше-
ний семейных взаимоотношений, распределения ролей,
способствующих формированию патологии. Диабетоген-
ный диатез представляет собой нарушение психической
адаптации организма к внешней среде или пограничное
состояние, которое может трансформироваться в заболе-
вание под влиянием экзогенных и эндогенных факторов.
Нарушение толерантности к глюкозе (преддиабет) – это
функциональное нарушение углеводного обмена, которое
при дальнейшем воздействии факторов может перейти
в стадию развернутого заболевания. Развернутая клини-
ческая картина включает наличие диагностических крите-
риев впервые возникшего сахарного диабета. Различные
формы и типы течения сахарного диабета отражают много-
вариантные особенности развития болезни, которые зави-
сят от воздействия психосоциальных и соматических фак-
торов. К соматоневрологическим осложнениям диабета
относят макро- и микрососудистые соматические ослож-
нения, а также психические расстройства невротического
и психотического уровней.

4. Программа медико-психосоциальной помощи боль-
ным с сахарным диабетом, разработанная на основе
синергетической концепции формирования болезни,
включает медицинский, психологический и социальный
блоки и предполагает участие мультидисциплинарных
бригад в профилактике, коррекции и реабилитации.

5. Синергетическая концепция формирования сахарно-
го диабета позволяет организовать профилактику заболе-
вания еще на донозологическом уровне и обосновать
индивидуальные лечебно-реабилитационные маршруты.
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Амилоидоз – гетерогенная группа заболеваний, при
которых происходит внеклеточное отложение нераство-
римого фибриллярного белка амилоида в органах и тка-
нях, что приводит к нарушению их функций.

Биоптат ткани, окрашенный конго-красным, при иссле-
довании в поляризационном микроскопе изменяет оран-
жево-красное свечение на яблочно-зеленое, что является
патогномоничным для любого типа амилоида (рис. 1).

Исторически амилоидоз разделяли на системные
и локальные формы. К локальным формам амилоидоза
относят:

– болезнь Альцгеймера (фибриллы состоят из -про-
теина, откладывающегося в головном мозге);

– амилоидоз, возникающий в эндокринных опухолях;
– амилоидоз кожи, гортани, мочевого пузыря и дру-

гие редкие виды.
Системный амилоидоз включает в себя:
– первичный, или идиопатический;
– вторичный, или реактивный;
– наследственный;
– старческий.
В настоящее время установлено, что ведущую роль

в течении заболевания играет не локализация амилоида,
а его состав. Амилоид состоит из белка-предшественни-
ка, по которому и определяют тип амилоида, гликоами-
ногликанов, протеогликанов и плазменного гликопротеи-
на, который называется сывороточный амилоид Р (SAP)
[14]. При электронной микроскопии видно, что вместе
они образуют линейные фибриллы 7–10 нм в диаметре.

В 1993 г. была принята единая классификация ВОЗ,
основанная на типе основного фибриллярного белка ами-
лоида. Всего более 20 различных видов белков-предше-
ственников могут образовывать депозиты амилоида
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и вызывать заболевание, однако чаще всего встречаются
пять основных типов амилоидоза (табл. 1) [1].

Механизм повреждающего действия амилоида плохо
изучен. Амилоид является абсолютно инертным веще-
ством. При гистологическом исследовании пораженных
органов не было выявлено ни признаков воспалительной
реакции на амилоид, ни некроза клеток окружающих тка-
ней. Нет также и прямой зависимости между количеством
депозитов амилоида и степенью нарушения функции
органа у отдельных пациентов. Однако есть клинические
наблюдения, что скорость отложения амилоида напрямую
влияет на темп развития заболевания.

AL-амилоидоз, или первичный системный амилоидоз –
системное заболевание, при котором происходит отло-
жение в органах и тканях амилоида, образующегося за
счет избыточной продукции одного из типов свободных
легких цепей иммуноглобулинов клональными плазма-
тическими клетками. Фибриллы AL-амилоида состоят из
N-конца легких цепей иммуноглобулинов, целого вариа-
бельного домена или его части, иногда могут обнаружи-
ваться интактные целые легкие цепи, а также тяжелые
цепи иммуноглобулинов. Свободные легкие цепи синте-
зируются с небольшим избытком нормальными плазма-
тическими клетками и значительно больше – клональны-
ми плазматическими клетками. Соотношение встречае-
мости свободных легких цепей лямбда и каппа 4:1.

AL-амилоидоз может быть ассоциирован с множе-
ственной миеломой или другими В-клеточными лимфо-
пролиферативными заболеваниями, но в большинстве
случаев является самостоятельным заболеванием. Ами-
лоид встречается приблизительно у 10–15 % больных мно-
жественной миеломой и гораздо более редко при макро-
глобулинемии Вальденстрема и лимфомах. Он может вы-
являться как в дебюте заболевания, так и по мере его
прогрессирования.

Встречаемость AL-амилоидоза – 8 случаев на миллион
населения в год, мужчины болеют несколько чаще, чем
женщины [5]. Только у 10 % пациентов заболевание выяв-
ляется в возрасте моложе 50 лет. Медиана возраста в мо-
мент диагностики составляет 63 года. Темп прогрессии
заболевания может быть очень быстрым – и без лечения
медиана выживаемости пациентов редко превышает 1 год
из-за прогрессивного ухудшения функции органов [7].

Клиническая картина AL-амилоидоза многообразна
и определяется тем, какие органы и в какой степени пора-
жены у конкретного пациента. Хотя
у одного больного может поражаться
несколько органов, в клинической кар-
тине заболевания обычно доминирует
поражение какого-либо одного органа.
Чаще всего встречается поражение по-
чек и сердца (табл. 2, 3) [12].

Почки. Заболевание почек обычно
манифестирует массивной альбумину-
рией с выраженными отеками и гипо-
альбуминемией, которая часто разви-
вается в нефротический синдром [8].

При этом могут быть признаки умеренной дисфункции
почек, но AL-амилоидоз редко сопровождается прогрес-
сирующей почечной недостаточностью. Артериальная
гипертензия встречается редко даже при высоком уровне
креатинина.

Сердце. Амилоидоз – причина «инфильтративной»,
или «рестриктивной», кардиомиопатии. При этом быст-
ро развивается застойная сердечная недостаточность,
которая неуклонно прогрессирует. Клинические призна-
ки сердечной недостаточности при амилоидозе обычно
развиваются по правожелудочковому типу (заметное

а

б

Рис. 1. Депозиты амилоида в миокарде. Окраска конго-красным
(а) и исследование в поляризованном свете (б)

Т а б л и ц а  1
Kлассификация амилоидоза

Тип Белок-предшественник Системный/локализо-
ванный амилоидоз Ассоциированные заболевания

 АА Острофазовый -глобулин
SAA

 Системный  Хронические воспалительные
и инфекционные заболевания,
опухоли

 AL Легкие цепи
иммуноглобулинов

 Системный,
локальный

 Плазмоклеточные дискразии,
В-клеточные лимфомы

 A -протеин  Локальный  Болезнь Альцгеймера
 A 2 МГ -2-микроглобулин  Системный  Хронический гемодиализ
 ATTR Транстиретин Дикий  Системный  Старческий амилоидоз

Мутантный  Системный  Наследственный амилоидоз
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повышение давления в v. jugularis, третий тон справа,
периферические отеки и гепатомегалия). Причиной смер-
ти больных с поражением сердца часто являются нару-
шения ритма. При эхокардиографии можно обнаружить
признаки диастолической дисфункции миокарда, утол-
щение межжелудочковой перегородки, а на ЭКГ обра-
щает на себя внимание низкий вольтаж. Часто имеются
признаки инфаркта миокарда при отсутствии коронар-
ной патологии.

Особенность клинической картины при амилоидозе
сердца – выраженное прогрессирование сердечной не-
достаточности при использовании блокаторов кальцие-
вых каналов, иногда назначаемых для лечения диастоли-
ческой дисфункции сердца.

Нервная система. До 20 % больных AL-амилоидозом
имеют симптомы периферической нейропатии, такие как
парестезии, онемение, мышечная слабость, синдром кар-
пального канала.

Автономная нейропатия – более серьезное пораже-
ние, проявляющееся постуральной гипотензией, которую
могут усиливать вазодилятаторы, импотенцией, наруше-
нием моторики ЖКТ.

ЖКТ. Поражение ЖКТ и гепатомегалия встречается
примерно у четверти пациентов в момент установки ди-
агноза и проявляются дискомфортом в правом подре-
берье, увеличением живота, потерей веса, ранней насы-
щаемостью. Макроглоссия, патогномоничный признак
AL-амилоидоза, встречается приблизительно у 20 % па-
циентов. Она может быть достаточно выраженной и выз-
вать обструкцию дыхательных путей и апноэ. На языке
при этом имеются отпечатки зубов. Часто встречается
нарушение вкуса, даже если язык не увеличен.

Система гемостаза. Геморрагический синдром –
частое начало амилоидоза и может быть серьезной проб-
лемой. Он возникает примерно у трети пациентов, а из-
менения в коагулограмме выявляются у половины [13].
Кровотечения обусловлены как изменением сосудистой

стенки, так и нарушением свертывающей системы, в пер-
вую очередь дефицитом X-фактора, который связывает-
ся с амилоидом и дисфибриногенемией [4]. Дефицитом
факторов свертывания принято объяснять и характерный
для амилоидоза тромбоцитоз.

Наиболее частыми появлениями кровоточивости яв-
ляется геморрагическая пурпура, так как в результате
инфильтрации амилоидом сосуды легко травмируются.
Для AL-амилоидоза характерен симптом «глаз енота»
в виде спонтанной периорбитальной пурпуры, иногда вы-
зываемый минимальной травмой типа чихания или про-
тирания глаз.

Поражение других органов и систем:
– утолщение кожи и мягких тканей (симптом «плечи-

ков» вследствие инфильтрации мышц плеча);
– артропатия;
– поражение костей выявляется при SAP-сцинтигра-

фии у 30 % больных, но, в отличие от множественной
миеломы, нет болей в костях, литических очагов и пато-
логических переломов;

– инфильтрация голосовых складок может вызывать
осиплость голоса;

– инфильтрация надпочечников и щитовидной желе-
зы могут проявляться недостаточностью гормонов этих
желез;

– лимфоаденопатия и инфильтрация ткани легкого
могут быть проявлениями системного или локализован-
ного AL-амилоидоза;

– иногда встречается увеличение подчелюстных слюн-
ных желез.

Анемия тяжелой степени, гиперкальцийемия и синд-
ром гипервязкости не характерны для AL-амилоидоза.

Часто при опросе больных выявляется общая слабость
и снижение либидо. У трети пациентов имеется пораже-
ние трех и более органов и систем.

AL-амилоидоз должен быть заподозрен у любого па-
циента с протеинурией почечного генеза, рестриктивной
кардиомиопатией, периферической или автономной ней-
ропатией, гепатомегалией, даже если не обнаружен мо-
ноклональный парапротеин. Верификация типа амилои-
доза крайне необходима, так как лечение AL-амилоидоза
принципиально отличается от терапии амилоидоза дру-
гой этиологии.

Гистологическое исследование начинается с окра-
шивания конго-красным и исследованием под микро-
скопом в поляризующем свете подкожной жировой
клетчатки, биоптата слизистой толстой кишки, щеки или
пораженного органа. Наименее инвазивной является
аспирация подкожной жировой клетчатки передней
брюшной стенки, дающая 80–90 % положительных ре-
зультатов при AL-амилоидозе. Биопсия десны и слизи-
стой оболочки прямой кишки также легко доступна, но
дает много ложноположительных результатов, поэто-
му использование данных биопсии одного из поражен-
ных органов является более достоверным. Целесо-
образно выполнение биопсии нескольких тканей и ор-
ганов. При положительном результате окраски биоптата

Т а б л и ц а  2
Частота поражения органов при AL-амилоидозе

Орган Частота поражения, %
 Почки 51
 Сердце 26
 Печень 7
 ЖKТ 4
 Нервная система 4
 Мягкие ткани 3
 Другие 5

Т а б л и ц а  3
Симптомы AL-амилоидоза

Симптом Частота встречаемости, %
 Слабость 51
 Отеки 41
 Потеря веса 35
 Гепатомегалия 22
 Одышка 20
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конго-красным проводится иммуногистохимическое
исследование с использованием моноклональных ан-
тител к белкам-предшественникам для верификации
типа амилоида. Для AL-амилоидоза характерно преоб-
ладание какого-либо одного типа свободных легких це-
пей, что свидетельствует в пользу клонального заболе-
вания. Однако только у 50 % больных AL-амилоидозом
удается обнаружить - или -легкие цепи, поскольку их
эпитопы могут быть утеряны во время образования
фибрилл амилоида или во время фиксации биоптата,
а также из-за присутствия нормальных иммуноглобу-
линов как фона. Но использование при иммуногисто-
химическом исследовании моноклональных антител
к амилоиду А помогает подтвердить или опровергнуть
диагноз АА-амилоидоза, с которым приходится про-
водить дифференциальную диагностику AL-амилоидо-
за наиболее часто.

Для дифференциальной диагностики первичного ами-
лоидоза и различных форм наследственного амилоидоза
применяется анализ ДНК. Фибриллы амилоида могут
быть выделены из биоптата и секвестрированы на отдель-
ные аминокислоты. Это единственный метод для опреде-
ления типа фибрилл амилоида, и он применим, когда дру-
гие методы не позволяют точно установить вариант ами-
лоида.

Обследование для выявления плазмоклеточной диск-
разии включает:

– электрофорез белков сыворотки крови и мочи;
– иммунологический анализ на свободные легкие

цепи;
– иммунофиксацию или иммуноблоттинг белков

сыворотки крови и мочи;
– аспирацию и трепанобиопсию костного мозга.
Уровень парапротеина при AL-амилоидозе очень низ-

кий, поэтому при электрофорезе белков сыворотки кро-
ви и мочи только у 50 % больных можно обнаружить
М-градиент [10]. Однако это исследование является про-
стым и широко доступным и может использоваться в ка-
честве скрининга. Моноклональный парапротеин выяв-
ляется в виде небольшого М-градиента, чаще в бета-фрак-
ции глобулинов.

Свободные легкие цепи присутствуют в крови и моче
у здоровых людей, и их количество можно определять при
помощи иммунологического анализа [3]. Кроме измене-
ния количества свободных легких цепей, диагностическое
значение имеет и их соотношение [6]. Уровень СЛЦ и их
соотношение изменены у 98 % пациентов с AL-амилои-
дозом, в том числе лиц с отрицательным результатом при
иммунофиксации [11]. При иммунофиксации выявление
парапротеина происходит благодаря преципитации
сывороточных антител с антисывороткой в геле [2]. При
иммуноблоттинге происходит перенос сыворотки на нит-
роцеллюлозную мембрану, после чего она обрабатыва-
ется антисыворотками. Нерастворимые иммунные ком-
плексы окрашиваются красителями, и таким образом
выявляется моноклональный парапротеин (рис. 2). Им-
мунофиксация более информативна, чем электрофорез,

так как количество парапротеина обычно невысокое, хотя
у 20 % больных выявить его все равно не удается.

Обнаружение парапротеина не является досто-
верным признаком AL-амилоидоза, свободные легкие

Рис. 2. Иммунофиксация сыворотки крови. Белки различной
молекулярной массы образуют полосы при электрофорезе сыво-

ротки (слева). Свободная легкая цепь лямбда образует полосу
в соответствующей колонке (справа)

Рис. 3. Алгоритм диагностики AL-амилоидоза

Протеинурия.
Рестриктивная кардиомиопатия.

Гепатомегалия.
Макроглоссия

Биопсия подкожного жира, кожи,
слизистой с окраской конго-

красным

Иммуногистохимия
 (- или -легкие цепи)

Свободные легкие цепи.
Иммунофиксация белков
сыворотки крови и мочи.

Исследование костного мозга

Да

AL-амилоидоз

Да

Да

Да
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цепи обнаруживаются примерно у половины паци-
ентов с моноклональными гаммапатиями неясного
генеза и практически у всех пациентов с множест-
венной миеломой. Хотя наличие плазмоклеточной
дисплазии свидетельствует в пользу первичного ами-
лоидоза.

Определение количества плазматических клеток в кост-
ном мозге помогает проводить дифференциальный
диагноз с множественной миеломой. У большинства па-
циентов с AL-амилоидозом количество плазматических
клеток не превышает 10 %, тогда как по критериям диаг-
ностики множественной миеломы их должно быть, по
крайней мере, больше 10 %. Также необходимо окраши-
вание конго-красным трепанбиоптата костного мозга,
так как поражение костного мозга свидетельствует
в пользу AL-амилоидоза.

Hawkins et al. разработали эффективный метод диаг-
ностики и мониторинга AL-амилоидоза с помощью сцин-
тиграфии [9]. Фибриллы амилоида связываются с нор-
мальным белком плазмы сывороточным Р-компонентом
амилоида (SAP), сывороточный Р-компонент метится
радиоактивной меткой и быстро и специфично связыва-
ется с депозитами соответственно количеству амилоида.
Это используется для диагностика амилоидоза, оценки
количества и степени поражения органов и мониторинга
эффективности лечения.

Таким образом, диагностика AL-амилоидоза – длитель-
ный и трудоемкий процесс, требующий большого вни-
мания со стороны врача и современного оснащения
соответствующих лабораторий. Использование алгорит-
мов диагностики помогает уменьшить время постановки
диагноза, что позволяет раньше начать лечение и в конеч-
ном итоге улучшить выживаемость больных этим фаталь-
ным заболеванием (рис. 3).

В случае подтверждения диагноза AL-амилоидоза
пациент должен быть незамедлительно консультирован
гематологом для определения оптимальной тактики
лечения. Только своевременное начало специфической
терапии позволяет продлить жизнь больных AL-амилои-
дозом и улучшить ее качество [15].
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Сегодня часто под инновационной продукцией под-
разумевается наукоемкая и/или высокотехнологичная
продукция, равно как и все наукоемкое или высокотехно-
логичное называется инновационным. Часто инноваци-
онной называют медицинскую услугу, выполненную
с использованием дорогостоящего (как правило, импор-
тного) оборудования, по технологиям и методикам, раз-
работанным годы назад и принадлежащим фирме–про-
изводителю этого оборудования. Однако такое прочтение
термина «инновация» искажает его суть, исключая рабо-
ту ученых в производстве этой услуги. Врач (производи-
тель услуги), по сути, является оператором дорогого обо-
рудования, вся научная составляющая остается вне поля
его зрения. Методики, которые он использует, были раз-
работаны и обоснованы без его участия. Была доказана
их эффективность и безопасность, им были обучены прак-
тикующие врачи. Инновационного процесса как такого
здесь нет. Иначе любой производственный процесс с ис-
пользованием современной техники можно будет назвать
инновационным. Например, набор текста на компьютере.

Другое прочтение термина «инновация» сводится к ба-
нальному внедрению в практику результатов научно-иссле-
довательской работы. Любая научно-техническая деятель-
ность и все, что ее обеспечивает, объявляются инновацион-
ными по той лишь причине, что ее (деятельности) целью
провозглашено получение результатов, которые предстоит
внедрять в производство, продукты, процессы [2].

Тем не менее сущность инновационного процесса
заключается не в распространении научных разработок,
не в использовании новых продуктов, а в получении
выгоды от их использования. Не всегда новый продукт
оказывается полезным, новое лекарство эффективным,
а новый метод диагностики более точным. Но когда его
новизна используется в качестве конкурентного преиму-
щества, он может в полной мере называться инноваци-
онным. Через инновации реализуется сбыт готовой на-
учной продукции.

Как правило, в инновационном процессе участвуют
три стороны: разработчик (научная организация), инвес-
тор, производитель. Часто функции этих сторон могут
объединяться в одной или двух организациях. Так, фар-
мацевтическая компания, являясь производителем лекар-
ственных средств, может вкладывать средства в разработ-
ку новых лекарств, выступая в этом случае и в качестве

инвестора, и в качестве производителя инновационной
продукции.

В большинстве научных медицинских учреждений
научные разработки, как правило, ограничиваются сле-
дующими типами продукции:

1) новые лекарственные средства;
2) новые приборы и материалы;
3) программные продукты;
4) технологии, предназначенные для лечебно-диагнос-

тической работы.
Каждый из этих типов разработок имеет свои особен-

ности внедрения и коммерциализации, которые необхо-
димо учитывать при их внедрении. Так же в каждом слу-
чае будет отличаться конечный продукт, предлагаемый
для внедрения.

1. Лекарственные средства
На сегодняшний день процедура создания и регистра-

ции новых лекарственных средств представляет собой
достаточно дорогостоящий и длительный процесс. К тому
же он невозможен без связи с производством. Запатенто-
ванная разработка ученых (химическая формула и спо-
соб получения субстанции) как товар или объект внедре-
ния интересен производителям лекарственных средств –
фармацевтическим компаниям. Поэтому участие науч-
ных медицинских учреждений в коммерциализации раз-
работок в данной области возможно лишь на этапе созда-
ния лабораторных образцов и, в последствии, в проведе-
нии доклинических и клинических испытаний при
регистрации лекарственного средства.

Доход от этих инноваций ученые могут получить лишь
в виде отчислений по лицензионным договорам.

2. Новые приборы и материалы
Все сказанное про лекарства в полной мере относится

к разработке новых приборов и материалов медицинского
назначения, с той лишь разницей, что некоторые научные
организации имеют в своей структуре производства, спо-
собные освоить серийный выпуск подобного рода про-
дукции. В этом случае научная организация выступает как
в роли разработчика, так и в роли производителя иннова-
ционного продукта. Что касается средств на его освоение,
то они могут быть либо заемными, либо собственными.

При попытках внедрения подобных разработок в прак-
тику разработчики часто совершают ошибку, исходя из пред-
положения, что для производителя наибольшую важность
представляет сама формула изобретения: принцип действия
прибора или химическая формула лекарственного препа-
рата. К сожалению, это не так. Человек, принимающий ре-
шения о запуске в производство той или иной разработки,
руководствуется такими вопросами, какие средства необ-
ходимо затратить, как скоро они вернутся и каков размер
ожидаемой прибыли. Таким образом, предлагаемая к внед-
рению разработка должна иметь вид инвестиционного про-
екта с обоснованным маркетинговым планом, рассчитан-
ным объемом рынка и предполагаемыми путями продви-
жения новой продукции. Вопреки распространенному
мнению, инвестор или производитель при рассмотрении
предлагаемого проекта часто не ограничиваются лишь про-
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веркой предоставленных им сведений, а проводят собствен-
ные независимые маркетинговые исследования.

3. Программные продукты
Этот рынок широк и разнообразен: от программного

обеспечения медицинского оборудования до баз данных
и систем управления медицинскими учреждениями.
В зависимости от задач, которые решает данное про-
граммное обеспечение, от конечных его потребителей,
может меняться участие разработчиков в его внедрении.
В каждом конкретном случае взаимосвязи между разра-
ботчиками, производителями и потребителями должны
рассматриваться отдельно.

4. Технологии, предназначенные для лечебно-диагнос-
тической работы (новые медицинские технологии, НМТ)

Коммерциализация этого вида продукции имеет ряд
серьезных особенностей. Во-первых, как правило, это
наиболее массовый вид продукции научных медицинских
организаций. Во-вторых, существует серьезный разрыв
между потребителем медицинской услуги, оказанной
с помощью НМТ, медицинским учреждением, которое
эту услугу оказывает, страховой организацией, которая
ее оплачивает, и организацией-разработчиком.

Если промышленное предприятие, приобретая новую
технологию, предполагает сократить свои издержки на
производство продукции или существенно повысить ка-
чество продукции, тем самым обеспечив ее конкурент-
ное преимущество, то из-за отсутствия развитых рыноч-
ных отношений в сфере здравоохранения предприятия –
производители медицинских услуг (ЛПУ) часто не име-
ют в этом серьезной заинтересованности. К тому же про-
мышленные технологии часто неразрывно связаны с но-
вым оборудованием или материалами, и их внедрение
обеспечивается производителями соответствующих
средств производства. Медицинские технологии в боль-
шинстве случаев не предполагают использования какой-
то новой материально-технической базы. В соответствии
с Административным регламентом Федеральной служ-
бы по надзору в сфере здравоохранения и социального
развития по исполнению государственной функции по
выдаче разрешений на применение новых медицинских
технологий, утвержденным приказом Министерства здраво-
охранения и социального развития Российской Федера-
ции от 20 июля 2007 г. № 488, к новым медицинским тех-
нологиям относятся впервые предлагаемые к исполь-
зованию на территории Российской Федерации или
усовершенствованные совокупности методов (приемов,
способов) лечения, диагностики, профилактики, реаби-
литации, средств, с помощью которых данные методы осу-
ществляются, а в некоторых случаях и способ получения
средства, применяемого в данной технологии. Методы
и средства, применяемые в новых медицинских техноло-
гиях, могут включать в себя использование лекарствен-
ных средств и изделий медицинского назначения при
условии, что они зарегистрированы в установленном по-
рядке в Российской Федерации и используются в стро-
гом соответствии с утвержденными при регистрации
инструкциями по медицинскому применению [1].

Тот же регламент делегирует полномочия по выдаче раз-
решений на использование НМТ Федеральной службе по
надзору в сфере здравоохранения и социального развития.
Таким образом, коммерциализация данного вида научной
продукции возможна лишь путем обучения НМТ сотруд-
ников, заинтересованных ЛПУ, с последующим включени-
ем этих самых ЛПУ в перечень организаций, которым раз-
решено использование НМТ. Дополнительном стимулом
для ЛПУ в направлении своих врачей на переподготовку
являются «Основы законодательства Российской Федерации
по охране здоровья граждан» [4], где говорится, что в прак-
тике здравоохранения используются методы профилакти-
ки, диагностики, лечения, медицинские технологии, лекар-
ственные средства, иммунобиологические препараты и де-
зинфекционные средства, разрешенные к применению в
установленном законом порядке, «Положение о лицензи-
ровании медицинской деятельности» [5], в котором соблю-
дение лицензиатом медицинских технологий, разрешенных
к применению в порядке, установленном законодательством
Российской Федерации, является одним из необходимых тре-
бований при получении или продлении лицензии. Поэтому
важным при создании новой медицинской технологии явля-
ется и разработка учебных программ для слушателей.

В случае, если в основе НМТ лежит разработка, защи-
щенная патентом, необходимо заключение лицензионно-
го договора с заинтересованным медицинским учрежде-
нием. Такой договор является не только формальным
соблюдением требования закона [3], но и дополнитель-
ным материальным стимулом для авторов.

Таким образом, высшее медицинское учебное заве-
дение имеет возможность участвовать в инновационном
процессе не только путем внедрения в промышленность
разработанных новых лекарств, материалов, приборов
и оборудования медицинского назначения, но и путем
ведения преподавательской деятельности в рамках после-
дипломного обучения врачей или среднего медицинско-
го персонала. А конечными продуктами для инноваци-
онной деятельности являются инвестиционные проекты
и учебные программы.
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«Никто не может быть без добровольного согласия под-
вергнут медицинским, научным или иным опытам».

Статья 21 Конституции РФ

Актуальность проблемы подписания информирован-
ного согласия, на наш взгляд, обусловлена двумя факто-
рами. Во-первых, за последние годы российская меди-
цинская наука активно интегрируется в общемировой на-
учный поиск. Наши ученые публикуют свои статьи
в ведущих международных рецензируемых журналах.
Наиболее уважаемые зарубежные журналы были вклю-
чены в список изданий, рекомендованных ВАК для опуб-
ликования результатов кандидатских и докторских диссер-
таций. Тем не менее далеко не все отечественные работы
могут быть приняты к публикации за рубежом.
Не всегда причиной отказа становится неправильное
оформление работы, ошибки при планировании иссле-
дования, сбора информации или статистической обра-
ботки результатов. Иногда этой причиной является отсут-
ствие разрешения Этического комитета на проведение ис-
следования. В соответствии с пунктом 27 Хельсинкской
декларации Всемирной Медицинской Ассоциации «Эти-
ческие принципы медицинских исследований с участи-
ем человека в качестве испытуемого», принятой 18 Гене-
ральной Ассамблеей ВМА в 1964 г. – общепризнанным
международным документом в области биомедицинских
исследований – «Как авторы, так и издатели несут этиче-
ские обязательства», «сообщения об экспериментах, про-
веденных с нарушением принципов, изложенных в дан-
ной Декларации, не должны приниматься к публикации».
Этический комитет, в свою очередь, никогда не одобрит
исследование, в котором нарушены правила получения
информированного согласия пациентов.

Вторым, гораздо более важным, фактором, обуслав-
ливающим актуальность проблемы, является норматив-
но-правовая база проведения исследований в Российской
Федерации. Статья 21 Конституции РФ гласит: «Никто не
может быть без добровольного согласия подвергнут ме-
дицинским, научным или иным опытам». Это положе-
ние получает развитие в «Основах законодательства РФ
об охране здоровья граждан». В статье 43 этого докумен-
та говорится: «Любое биомедицинское исследование с
привлечением человека в качестве объекта может прово-

диться только после получения письменного согласия
гражданина. Гражданин не может быть принужден к уча-
стию в биомедицинском исследовании. При получении
согласия на биомедицинское исследование гражданину
должна быть предоставлена информация о целях, мето-
дах, побочных эффектах, возможном риске, продолжи-
тельности и ожидаемых результатах исследования». Вво-
дятся обязательные требования к форме согласия – пись-
менное – и к обязательному минимуму предоставляемой
информации – о целях, методах, побочных эффектах, воз-
можном риске, продолжительности и ожидаемых резуль-
татах исследования.

Развитие судебной системы, появление фирм, специ-
ализирующихся на защите прав пациентов, судебная прак-
тика по так называемым «медицинским» делам – все это
заставляет внимательно изучать методику получения
информированного согласия пациента, участвующего
в биомедицинском исследовании. К сожалению, в отли-
чие от международных клинических исследований лекар-
ственных средств, которые всегда проводятся в строгом
соответствии с действующим законодательством, многие
диссертационные и инициативные научные исследова-
ния не всегда в точности следуют этим требованиям.
Перефразируя известную медицинскую поговорку,
можно сказать, что если история болезни пишется для
прокурора, то информированное согласие подписывает-
ся для суда.

Наиболее подробные требования к содержанию
и оформлению информированного согласия содержатся
в международных правилах проведения клинических ис-
следований лекарственных средств ICH GCP. Аутентич-
ный перевод этого стандарта на русский язык был утверж-
ден Федеральным агентством по техническому регули-
рованию и метрологии в виде национального стандарта
ГОСТ Р 52379-2005. Следует отметить, что приводимый
список пунктов является наиболее полным и применяет-
ся для клинических исследований лекарственных средств.
В инициативных научных исследованиях информирован-
ное согласие может не содержать некоторых позиций, ко-
торые будут не применимы к конкретному исследова-
нию. Обычно информированное согласие состоит из двух
частей: информации для пациента и бланка информиро-
ванного согласия. Информация для пациента состоит из
следующих разделов:

– экспериментальный характер исследования. Паци-
енту сообщается, что он участвует в научном иссле-
довании, в ходе которого планируется получить новые
данные;

– цель исследования;
– варианты лечения в процессе исследования и веро-

ятность случайного распределения в одну из групп лече-
ния;

– процедуры исследования, включая все инвазивные
процедуры;

– обязанности субъекта. Например, посещать врача-
исследователя, проходить обследования, принимать
назначенную терапию;
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– аспекты исследования, носящие экспериментальный
характер;

– ожидаемый риск или неудобства для субъекта, а так-
же, в соответствующих случаях, для эмбриона, плода или
грудного ребенка. Наиболее частая ошибка при состав-
лении информации для пациента – это декларируемое
отсутствие риска при проведении исследования. Следует
помнить, что даже такая рутинная процедура, как внут-
ривенная инъекция, может привести к гематоме;

– ожидаемые выгода и/или польза. Если пользы с ме-
дицинской точки зрения не предполагается, то субъект
должен быть поставлен об этом в известность;

– иные, помимо предусмотренных в исследовании,
процедуры или методы лечения, которые могут быть до-
ступны субъекту, а также их значимые потенциальные
выгода и/или польза, а также риск;

– компенсация и/или лечение, доступные субъекту
в случае причинения вреда его здоровью в результате уча-
стия в исследовании;

– планируемые выплаты субъекту за его участие
в исследовании, если таковые предусмотрены;

– планируемые расходы субъекта, если таковые ожи-
даются, связанные с его участием в исследовании;

– участие субъекта в исследовании является добро-
вольным, и он может отказаться от участия или выйти из
исследования в любой момент без каких-либо санкций
для себя или потери положенных выгод;

– мониторы, аудиторы, этический комитет и уполно-
моченные органы в той мере, в какой это допускается
законодательством, будут иметь прямой доступ к ориги-
нальным медицинским записям субъекта для проверки
процедур и/или данных клинического исследования, не
нарушая при этом конфиденциальности данных субъек-
та, и субъект или его законный представитель, подписы-
вая письменную форму информированного согласия,
дает разрешение на такой доступ;

– записи, идентифицирующие субъекта, будут сохра-
нены в тайне и могут быть раскрыты только в той мере,
в какой это допускается законодательством. При публи-
кации результатов исследования конфиденциальность дан-
ных субъекта будет сохранена;

– субъект или его законный представитель будет свое-
временно ознакомлен с новой информацией, способной
повлиять на желание субъекта продолжать участие
в исследовании;

– лица, к которым можно обратиться для получения
дополнительной информации об исследовании и правах
субъектов исследования, а также в случае причинения
вреда здоровью субъекта в результате его участия в ис-
следовании;

– возможные обстоятельства и/или причины, по кото-
рым участие субъекта в исследовании может быть пре-
кращено;

– предполагаемая длительность участия субъекта
в исследовании;

– приблизительное количество субъектов, которое
предполагается включить в исследование.

Бланк информированного согласия содержит, как пра-
вило, следующие утверждения от имени пациента: «Я,
ФИО, внимательно ознакомился с данным документом
и понял приведенную выше информацию. Я задал врачу-
исследователю все вопросы о непонятных аспектах
исследования и получил исчерпывающие ответы. Я со-
гласен участвовать в исследовании». Далее следует мес-
то для подписи пациента и врача-исследователя. Обяза-
тельно оставляется место для даты подписания.

Помимо требований к содержанию информирован-
ного согласия, имеются определенные требования к офор-
млению данного документа. Информированное согласие
должно быть написано на понятном для субъекта иссле-
дования языке, лучше всего на родном языке пациента.
Документ должен быть написан с использованием ком-
фортного для чтения, достаточно крупного шрифта, иметь
четкое разделение на разделы и абзацы. Необходимо учи-
тывать, что пациенты в большинстве случаев не являются
медицинскими работниками, поэтому медицинские
и технические термины, сложные предложения следует
излагать простым языком (например, «руки» вместо
«верхние конечности», «взятие крови из вены шприцом»
вместо «венепункция» и т. д.). По рекомендациям Онко-
логического центра Денвера в информацию для пациен-
та можно включить просьбу обвести или подчеркнуть
непонятные слова. Это поможет пациенту не забыть
появившиеся у него вопросы, а врачу убедиться в том,
что пациент понял предоставленную информацию.

Получение информированного согласия пациента на
участие в биомедицинском исследовании – это процесс
общения между врачом и пациентом. Он не должен сво-
диться к формальному подписанию документа. У пациен-
та должно быть достаточно времени, чтобы понять изло-
женную информацию. Пациент должен иметь возмож-
ность посоветоваться с родственниками и получить ответ
у врача на все возникшие у него вопросы. Опытные иссле-
дователи знают, что лучше потерять больше времени на
информированное согласие в начале исследования и не
включить пациента в проект, чем разбираться с послед-
ствиями плохой приверженности лечению и нежелания
пациента участвовать в исследовании в конце проекта.

Но мало правильно провести беседу с пациентом. Надо
правильно оформить получение информированного со-
гласия. Рекомендуется делать запись в первичной доку-
ментации (история болезни или амбулаторная карта)
в день получения пациентом информированного согла-
сия для ознакомления и в день подписания. Тем самым
врач фиксирует временной промежуток, в течение кото-
рого пациент знакомился с исследованием. Информиро-
ванное согласие подписывается в двух подлинных экзем-
плярах врачом и пациентом. И исследователь, и пациент
должны самостоятельно написать свои фамилии и ини-
циалы, датировать и подписать данный документ. Попыт-
ка врача дописать что-либо за пациента является грубой
ошибкой. После подписания информированного согла-
сия один подлинный экземпляр остается у врача, другой
забирает себе пациент. Только после этого можно прово-
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дить пациенту процедуры, предусмотренные протоколом
исследования, и собирать необходимую для научной ра-
боты информацию. До подписания информированного
согласия можно проводить только те действия, которые
осуществляются в рутинной медицинской практике и ко-
торые все равно были бы проведены данному пациенту
в отсутствие исследования.

Не все пациенты могут подписать добровольное ин-
формированное согласие. Существуют также пациенты,
вероятность нарушения прав которых выше, чем у ос-
тальных категорий испытуемых. Такие пациенты полу-
чили название «уязвимые категории испытуемых». К ним
относятся несовершеннолетние, люди с психическими за-
болеваниями, беременные женщины, люди пожилого
возраста, студенты образовательных учреждений, на базе
которых проводятся исследования, пациенты в терминаль-
ной стадии заболевания. К таким категориям пациентов
всегда приковано повышенное внимание надзорных ор-
ганов. Исследователю следует обосновать необходимость
привлечения таких пациентов. За несовершеннолетних па-
циентов информированное согласие подписывают их ро-
дители, однако рекомендуется разработать специальную
форму информированного согласия для детей и обяза-
тельно учитывать их мнение. За пациентов, признанных
в установленном порядке недееспособными, информи-
рованное согласие подписывают их законные представи-
тели. В случае, когда пациент находится в состоянии, зат-
рудняющем подписание документов, согласие могут дать
его родственники. В исключительных случаях – консили-
ум врачей. Однако как только пациент сможет общаться с
врачом, следует предложить ему ознакомиться с инфор-
мированным согласием и выразить свое мнение. Некото-
рым уязвимым категориям пациентов законодательно
запрещено участвовать в определенных типах биомеди-

цинских исследований. Например, в соответствии со
статьей 40 ФЗ «О лекарственных средствах» [4], в кли-
нических исследованиях лекарственных средств запре-
щено участвовать военнослужащим, заключенным, де-
тям, не имеющим родителей, а также беременным жен-
щинам, за исключением случаев, когда исследуемое
лекарство предназначено специально для лечения бе-
ременных.

Форма информированного согласия рассматривает-
ся до начала исследования специальным независимым
органом, защищающим права пациентов, – Этическим
комитетом. Этический комитет может существовать при
медицинском учреждении или при федеральном органе
власти. Только после одобрения Этическим комитетом
информированного согласия его можно отдавать для
ознакомления пациентам.

Правила получения информированного согласия,
деятельность этических комитетов, защита прав паци-
ентов, участвующих в проведении биомедицинских ис-
следований, составляют предмет новой прикладной
медицинской дисциплины – науки о клинических ис-
следованиях. Изучение этой науки будет способство-
вать повышению качества проводимых научных иссле-
дований.
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ВВЕДЕНИЕ
Одним из наиболее частых осложнений при протези-

ровании сосудов является раневая инфекция в области
сосудистого протеза, что во многих случаях влечет за со-
бой необходимость повторного оперативного вмешатель-
ства с высоким операционным риском [1, 4].

Цели исследования: создание антимикробной компо-
зиции пролонгированного действия для обработки проте-
зов кровеносных сосудов из лавсана и обоснование воз-
можности ее применения для профилактики гнойно-сеп-
тических осложнений в послеоперационном периоде.

Этапы исследования:
1) создание антимикробной композиции;
2) обработка имплантируемых материалов компози-

цией;
3) микробиологическое исследование;
4) поиск оптимального метода стерилизации;
5) изучение влияния антимикробной композиции на

течение раневого процесса.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
На кафедре общей и биоорганической химии СПбГМУ

им. акад. И. П. Павлова была разработана антимикробная
композиция пролонгированного действия в виде геля на
основе поливинилового спирта с включением в ее состав
хлоргексидина. Введение хлоргексидина в раствор поли-
мера обеспечивает пролонгацию действия антисептика
за счет иммобилизации его в полимерную матрицу. Поз-
же композиция была модифицирована добавлением в ее
состав метронидазола – производного нитроимидазола,
эффективного в отношении тех микроорганизмов, фер-
ментные системы которых способны восстанавливать
нитрогруппу. Препарат является средством первого ряда
в лечении анаэробных инфекций. Метронидазол прояв-
ляет высокую бактерицидную активность в отношении
облигатных анаэробов (Bacteroides spp., Fuzobacterium

spp., Peptostreptococcus spp.) за счет нарушения репли-
кации ДНК и синтеза белка в микробных клетках, причем
резистентность к препарату встречается крайне редко.
Анализ литературных данных и проведенные эксперимен-
тальные исследования показали, что к метронидазолу
нечувствительны аэробные микроорганизмы и факуль-
тативные анаэробы, но в присутствии смешанной флоры
(аэробной и анаэробной) препарат действует синерги-
чески с другими активными компонентами, эффектив-
ными против обычных аэробов.

Микробиологические исследования проводились на
кафедре микробиологии, вирусологии и иммунологии
СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова на различных штаммах
S.epidermidis, выделенных от больных с наличием гной-
ного воспаления в области послеоперационной раны,
а также на стандартных штаммах S.aureus 210, P.aerugino-
sa 25923 и E.coli 439, Bacteroides spp., Fuzobacterium
spp., Peptostreptococcus spp.

Фрагменты сосудистых протезов обрабатывались ком-
позицией, после чего подвергались стерилизации, кото-
рая проводилась тремя методами: гамма-облучением,
автоклавированием и озонированием.

Одним из наиболее перспективных методов стерили-
зации является озонирование, так как озон – сильный
окислитель. Иностранные и отечественные авторы к сте-
рилизующим достоинствам озона относят широкий
спектр его бактерицидного действия, возможность
использования для обеззараживания труднодоступных по-
верхностей, более короткий период полураспада в срав-
нении с другими газами [2, 3]. На основании изучения
технологии процесса озонирования был выбран опти-
мальный режим работы озоновой камеры.

Биохимические исследования были проведены на ка-
федре биологической химии СПбГМУ им. акад. И. П. Пав-
лова. Тестирование на биосовместимость протезов кро-
веносных сосудов из лавсана, обработанных композици-
ей, осуществлялось методом определения кинетических
параметров комплементзависимого лизиса эритроцитов
по альтернативному пути (Lag  – время от момента до-
бавления эритроцитов до начала эффективного лизиса;
Vh – максимальная скорость лизиса).

В исследовании на животных было использовано
45 нелинейных белых крыс. Животные были разделены
на три группы. В область холки подкожно имплантиро-
вался фрагмент синтетического протеза. В I группе сосу-
дистый протез был обработан композицией с ХГ, второй
группе – c ХГ и метронидазолом, в третьей (контрольной)
группе имплантировался необработанный композицией
стерильный сосудистый протез. Рана ушивалась наглухо,
обрабатывалась йодом и ксероформом. Подкожно в об-
ласть раны вводилась взвесь S.Epidermidis, выделенного
от больного с воспалительным процессом в области
послеоперационной раны. Животные были выведены из
эксперимента через 1, 2 и 3 недели.

Для оценки степени воспаления и особенностей реак-
ции в месте имплантации на кафедре патологической ана-
томии СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова проводилось
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морфологическое исследование участка расположения
сосудистых протезов и перифокальных тканей при увели-
чении микроскопа 20, 40 и 90 через 1, 2 и 3 недели
после операции.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Микробиологические исследования с использова-

нием дискодиффузионного метода показали, что ком-
позиция с ХГ проявляет меньшую активность в отно-
шении S.aureus и S.epidermidis, чем композиция с ХГ
и метронидазолом. Данная тенденция наблюдалась
в 90 % проведенных экспериментов. Также отмечалась
активность в отношении Bacteroides spp., Fuzobacte-
rium spp., Peptostreptococcus spp. при применении ком-
позиции с метронидазолом. В отношении P.aeruginosa
25923 и E.coli 439 активность была незначительной
(рисунок).

Гамма-облучение и автоклавирование оказалось
неэффективным, так как антибактериальная активность
материалов утрачивалась после указанных методов сте-
рилизации.

Микробиологическими исследованиями было пока-
зано, что фрагменты сосудистых протезов из лавсана,
обработанные композициями и прошедшие стерилиза-
цию методом озонирования, сохраняли антимикробные
свойства.

Биохимические исследования продемонстрировали
отсутствие влияния имплантируемых материалов, обра-
ботанных антимикробными композициями, на парамет-
ры альтернативного пути комплемента, что свидетель-
ствует об отсутствии у них существенной иммуногенно-
сти (таблица).

При морфологическом исследовании через 1 неделю
после операции в контрольной группе в области протеза
и окружающих тканей было обнаружено выраженное
гнойное воспаление со вторичным расплавлением под-
кожной жировой клетчатки, при этом среди скоплений
сегментоядерных лейкоцитов определялось большое
количество колоний микроорганизмов. В эти же сроки
в опытной группе имелось ограничение зоны поврежде-
ния валом, состоящим из макрофагов и сегментоядер-
ных лейкоцитов. Обнаруживалось также новообразова-
ние коллагеновых волокон и пролиферация мелких сосу-
дов, выраженное в большей степени в случае применения
композиции с метронидазолом.

Через 2 недели в контрольной группе выявлено про-
грессирующее гнойное воспаление с размножением
микроорганизмов и формированием их скоплений в виде
колоний. Перифокально наблюдалось начало образова-
ния грануляционной ткани. В опытной группе имелось
уменьшение числа сегментоядерных лейкоцитов, увели-
чение в составе инфильтрата макрофагов и лимфоцитов,
ограничение зоны повреждения сформированной гра-
нуляционной тканью.

Через 3 недели в месте имплантации в контрольной
группе, наряду с новообразованием грануляционной
ткани, сохранялась выраженная смешанно-клеточная

инфильтрация, в то время как в опытной группе призна-
ки воспаления были минимальны (при использовании
композиции с метронидазолом), а вокруг протеза опре-
делялась тонкая соединительнотканная капсула.

Таким образом, данные гистологического исследова-
ния показали меньшую выраженность воспаления и ус-
корение процессов регенерации при использовании анти-
микробной композиции с метронидазолом по сравнению
с контрольной группой.

В Ы В О Д Ы
Полученные экспериментальные данные показали, что

композиция пролонгированного действия с введением
метронидазола обладает высокой антимикробной актив-
ностью, не является иммуногенной, способствует умень-
шению интенсивности воспаления и ускорению регене-
рации, что позволяет рекомендовать ее для использова-
ния в клинической практике.
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Р Е З Ю М Е
Г. С. Авхутская, И. Ю. Сенчик, И. А. Кравцова,
Т. С. Михаилова, О. Г. Кузнецова, О. С. Фролова
Исследование свойств протезов кровеносных сосудов из

лавсана, обработанных антимикробной композицией с вве-
дением метронидазола

Цель работы – создание антимикробной композиции для обра-
ботки сосудистых протезов из лавсана. На кафедре общей и био-
органической химии СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова была разра-
ботана антимикробная композиция пролонгированного действия
на основе поливинилового спирта с включением хлоргексидина и
метронидазола. Микробиологические исследования подтвердили
выраженные антимикробные свойства композиции, которые уда-
валось сохранить после стерилизации озонированием. Биохими-
ческие тесты не выявили существенной иммуногенности у иссле-
дуемых материалов. Данные гистологического исследования пос-
ле проведения эксперимента на животных (нелинейные белые
крысы) показали минимальную выраженность воспаления и уско-
рение регенерации при использовании антимикробной компози-
ции. Полученные результаты свидетельствуют о возможности
придания антимикробной активности сосудистым протезам из лав-
сана и открывают перспективу разработки и применения лекар-
ственных композиций.

Ключевые слова: антимикробная композиция, пролонгиро-
ванное действие, хлоргексидин, метронидазол, озонирование.

S U M M A R Y
G. S. Avkhutovskaya, I. Yu. Senchick, I. A. Kravtzova,
T. S. Mikhailova, O. G. Kuznetsova, O. S. Frolova
Characteristics of lavsan vascular prostheses treated with

antibacterial preparation and metronidazol
The investigation aim was to create a long-acting antibacterial

composition for vascular graft treatment. A pharmaceutical compo-
sition based on polyvinile alcohol with chlorhexidine and metronidazol
was developed at the Department of General and Bioorganic Chemistry
of St. Petersburg Pavlov State Medical University. Microbiological
studies evidenced good antibacterial properties of the composition
before and after ozonization. Biochemical tests practically showed no
immunological activity in the implants under study. Our histological
studies after the experiments on the animals (non-linear white rats)
revealed minimal inflammation and quick regeneration in case of the
composition pretreatment. The data obtained demonstrate the possi-
bility of imarting of antiseptic antibiotic activity to the implanted
lavsan prostheses and open the way to further development and
application of pharmaceutical compositions

Key words: antibacterial composition, prolonged activity,
chlorhexidine, metronidazol, ozonization.

В настоящее время в кардиологии широко используют
миокардиальные цитопротекторы – препараты, улучшаю-
щие энергетический метаболизм в ишемизированном
миокарде. Отечественный кардиопротектор мексикор, на-
ряду с цитопротективной активностью, обладает антиокси-
дантными и антиагрегантными свойствами [1, 6, 9]. В усло-
виях окислительного стресса активные формы кислорода
при недостаточности эндогенной антиокислительной сис-
темы организма оказывают прямое повреждающее дей-
ствие на клетки, в том числе на кардиомиоциты и клетки
крови. В связи с этим антиоксидантная коррекция окисли-
тельного стресса с использованием антиоксиданта мекси-
кора (2-этил-6-метил-3-оксипирина сукцинат) рассматри-
вается как перспективное направление терапии у больных
кардиологического профиля [2, 10]. Для улучшения реоло-
гических свойств крови при заболеваниях сердечно-сосу-
дистой системы широко используется метод внутривен-
ной лазеротерапии как отдельно, так и в комплексе с лекар-

ственными средствами [7, 19, 24]. Однако необходимо учи-
тывать, что на фоне облучения могут изменяться терапев-
тические эффекты различных фармакологических препа-
ратов. Широта лечебного действия красного света обус-
ловлена улучшением реологических свойств крови,
снижением агрегационной активности тромбоцитов, улуч-
шением микроциркуляции и стимуляцией иммунитета
[5, 11]. В наших предыдущих работах [4] показано, что све-
тодиодное узкополосное облучение (660 нм) ингибирует
агрегацию тромбоцитов, а также выявлено сочетанное анти-
агрегантное действие светодиодного облучения и RGDF-
пептидов, которые являются эффективными ингибитора-
ми агрегации тромбоцитов [13].

Целью настоящей работы является изучение сочетан-
ного влияния мексикора («Экофарм Ивест», Россия)
и светодиодного облучения красного спектра на агрега-
ционную активность тромбоцитов в цельной крови.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Для проведения исследований использовали крыс-

самцов линии Wistar массой 220–240 г (питомник «Рап-
полово» РАМН, Санкт-Петербург). Забор крови в объе-
ме 5 мл у крыс осуществляли в течение 4060 с из наруж-
ной яремной вены с помощью шприца (наркоз – 20 %
уретан, 0,45 мл/100 г). В качестве стабилизатора использо-
вали гепарин (Московский эндокринный завод) – 50 ед/мл.
Соотношение крови и стабилизатора составляло 9:1. Кровь
помещали в силиконизированные пробирки и осторож-
но перемешивали. Исследование агрегационной актив-
ности тромбоцитов производили в цельной крови через
30 мин от момента забора крови.
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Облучение крови осуществляли с помощью светоди-
ода («АФС-Соларис», =630 нм, плотность мощности –
17 мВт/см2) в темноте в полистероловом лабораторном
стакане, внутренний диаметр которого составлял 30 мм.
В стакан помещали 0,6 мл крови, толщина слоя – около
1 мм. Использовали 3 режима облучения: 30 с, 3 мин
и двойное облучение: 30 с и через 10 мин – 3 мин. Рассто-
яние светодиода от поверхности пробы 15 мм обеспечи-
вало равномерное облучение.

Агрегационную активность тромбоцитов в цельной
крови исследовали сразу после завершения облучения
крови на отечественном импедансном агрегометре АИ-
300 при стандартной температуре (37 оС) и постоянной
скорости перемешивания (1100 об/мин) [8]. В качестве
индуктора использовали раствор динатриевой соли АДФ
(Mм. 427,2, «Reanal», Венгрия) в физиологическом раство-
ре в конечной концентрации в пробе 2,55·10–4 М. Соотно-
шение объемов индуктора агрегации и пробы цельной
крови составляло 1:12. Результаты исследования обрабо-
таны статистически с использованием критерия Стьюден-
та. Статистически значимым считали различие при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Сразу после 30-секундного облучения агрегационная ак-

тивность тромбоцитов практически не изменялась (рис. 1).
Как видно из рис. 1, 30-секундное облучение крови не

сопровождалось достоверным изменением агрегации.
После 3-хминутного облучения агрегационная активность
тромбоцитов уменьшилась на 36 %. В следующей группе
опытов облучение производили дважды – в течение 30 с
и 3 мин с 10-минутным интервалом. Как видно из рис. 1,
после двойного облучения агрегационная активность тром-
боцитов уменьшилась на 55 %. В качестве дополнительно-
го контроля мы определяли агрегационную активность
после однократного 30-тисекундного облучения через
10 мин. Результаты получили несколько неожиданными –
агрегационная активность была увеличена на 24 % от кон-
троля. Таким образом, ингибирующий агрегационный
эффект повторного 3-хминутного светодиодного облуче-
ния является еще более впечатляющим.

В следующей серии опытов мы исследовали эффект
сочетанного воздействия мексикора и светодиодного об-
лучения на агрегационную активность тромбоцитов в цель-
ной крови. В литературе нет данных о влиянии мексикора
на агрегацию тромбоцитов крыс, поэтому было проведе-
но соответственное исследование. Мексикор («Экофарм
Инвест», Россия) добавляли в цельную кровь (конечные
концентрации 1,96·10–4 М/л и 1,96·10–5 М/л) и инкубирова-
ли в течение 10 и 23 минут. Дозы рассчитывали исходя из
рекомендуемых для клинического применения. Агрегаци-
онную активность тромбоцитов определяли через 10
и 23 мин после инкубирования крови с мексикором.

Как видно из рис. 2, мексикор в конечной концентра-
ции 1,96·10–5 М/л оказывал слабое ингибирующее дей-
ствие, а в дозе 1,96·10–4 М/л ингибирующий эффект на
агрегацию тромбоцитов крыс был весьма значительным.

Сочетанное воздействие мексикора и светодиодного
облучения производили по следующей схеме: после
10-минутной инкубации с мексикором кровь облучали
в течение 30 с и затем через 10 мин – второе облучение
в течение 3 мин. Как видно из данных, представленных на
рис. 3, эффект облучения зависел от концентрации мек-
сикора. Как уже отмечалось ранее, мексикор в конечной
концентрации 1,96·10–5 М/л оказывал слабое ингибирую-
щее действие на агрегацию тромбоцитов крысы. Свето-
диодное облучение крови в режиме, вызывающем выра-
женное ингибирование агрегации, на фоне воздействия
мексикора 1,96·10–5 М/л приводило к меньшему эффекту
(55 и 36 % соответственно), а при концентрации препара-
та 1,96·10–4 М/л облучение практически отменяло инги-
бирующий эффект мексикора.

В наших исследованиях облучение цельной крови крыс
в течение 30 с красным светом (=630 нм, 17 мВт/см2,
доза 0,5 Дж/см2) не привело к значительному изменению
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Рис. 1. Изменение интенсивности агрегации тромбоцитов после
светодиодного облучения.

1 – контроль; 2–30 с облучения; 3–3 мин облучения; 4–30 с облуче-
ния+10 мин инкубации+3мин облучения; 5–30 с облучения+10мин

инкубации; * – p<0,05; ** – p<0,002 – достоверность различий по отно-
шению к контролю
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Рис. 2. Изменение интенсивности агрегации тромбоцитов
в присутствии мексикора.

1 – контроль; 2 – мексикор (1,9610–5 М/л) +10 мин инкубации; 3 – мекси-
кор (1,9610–5 М/л) + 23 мин инкубации; 4 – мексикор (1,9610–4М/л) +
10 мин инкубации; 5 – мексикор (1,9610–4М/л) + 23 мин инкубации;
* – p<0,002; ** – p<0,05 – достоверность различий по отношению

к контролю
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агрегации тромбоцитов. В проведенных ранее исследо-
ваниях [4] выявлено, что после фотомодификации цель-
ной крови крыс красным светом в течение 90 с (=660 нм,
7,05  мВт/см2, доза 0,5 Дж/см2) наблюдалось выраженное
уменьшение интенсивности агрегации. Следовательно,
выраженность антиагрегантного эффекта светодиодного
облучения (630 нм) при однократной дозе зависит от вре-
мени воздействия. Через 10 мин после 30-секундного об-
лучения (=630 нм) наблюдается увеличение интенсив-
ности агрегации тромбоцитов. По-видимому, это связа-
но с тем, что в период последействия увеличивается
концентрация внутриклеточного кальция в тромбоцитах,
что ведет к усилению АДФ-индуцированной агрегации
тромбоцитов [14, 20]. Кальций, связываясь с кальмодули-
ном, активирует фосфодиэстеразу цГМФ, гуанилатцик-
лаза инактивируется, в результате чего снижается уро-
вень цГМФ и увеличивается интенсивность агрегации.
Наблюдаемое нами в 10-минутный пострадиационный
период усиление активности тромбоцитов согласуется
с данными [16] о росте амплитуды фазно-тонических со-
кращений ГМК воротной вены крыс на 10 минуте пост-
радиационного периода. Увеличение содержания внутри-
клеточного кальция запускает Са2+-зависимые процессы,
приводящие к предстимуляции (праймингу) клеток [12].
Активация тромбоцитов выражается в повышении 
уровня функциональной активности клетки и при после-
дующем облучении в течение 3 мин в повышенной про-
дукции активных форм кислорода, прежде всего супе-
роксиданиона, которые активируют гуанилатциклазу.
Стимуляция гуанилатциклазы и увеличение цГМФ под
действием активных форм кислорода приводят к значи-
тельному ингибированию АДФ-индуцированной агре-
гации.

Полученные данные свидетельствуют о высоком анти-
агрегантном эффекте мексикора. Антиагрегационные
свойства мексикора объясняются его способностью по-
давлять активность цГМФ – фосфодиэстеразы [6]. Путем
подавления активности фосфодистеразы цГМФ повыша-

ется уровень цГМФ, происходит активация гуанилатцик-
лазы тромбоцитов крысы, что приводит к ингибирова-
нию тромбоцитарной агрегации. А. С. Соболев (1987),
Р. Savi et al. (1996) убедительно показали, что цАМФ не
участвует в передаче сигнала от АДФ при индукции агре-
гации тромбоцитов крыс, при этом определяющую роль
играет цГМФ [15, 23]. Антиоксидантный эффект мекси-
кора связывают также с повышением активности эндо-
генной антиоксидантной системы [2, 3, 6]. Воздействие
высокими, но не токсичными концентрациями экзоген-
ного супероксиданиона и продукта его дисмутации пе-
рекиси водорода ингибируют агрегацию тромбоцитов
через стимуляцию гуанилатциклазы [18, 21].

Под действием свободных радикалов, являющихся
эндогенными регуляторами гуанилатциклазной активно-
сти тромбоцитов, происходит активация фермента гуа-
нилатциклазы и ингибирование агрегации [17, 22].

Исходя из того, что мексикор подавляет активность
фосфодиэстеразы цГМФ и активирует гуанилатциклазу,
можно предположить, что при сочетанном действии об-
лучения и мексикора антиагрегационный эффект усилит-
ся. Однако, как следует из полученных нами данных, это-
го не произошло. Более того, ингибирующий эффект
двойного облучения на фоне мексикора был уменьшен.
В настоящее время мы находим следующее объяснение
этому феномену: под влиянием мексикора повышается
активность антиоксидантной системы клетки и инактиви-
руется АФК, которые играют ключевую роль в активации
гуанилатциклазы тромбоцитов после облучения (600 нм)
[3, 4, 6], и, как следствие, уменьшается образование цГМФ
и ингибирование эффекта двойного облучения на агре-
гацию тромбоцитов.

Таким образом, мексикор препятствует праймингу
тромбоцитов. Полученные данные указывают на необ-
ходимость учитывать влияние прайминга тромбоцитов
при фотомодификации крови.
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Рис. 3. Комплексное влияние светодиодного облучения и мекси-
кора на агрегацию тромбоцитов.

1 – контроль; 2 – мексикор (1,9610–5 М/л); 3 – мексикор (1,9610–5 М/л) +
облучение; 4 – мексикор (1,9610–4 М/л); 5 – мексикор (1,9610–4 М/л) +

облучение; 6 – облучение; * – p<0,002; ** – p<0,05 – достоверность раз-
личий по отношению к контролю
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Р Е З Ю М Е
И. Н. Дементьева
Влияние светодиодного облучения и мексикора на агре-

гационную активность тромбоцитов

Изучено влияние светодиодного облучения (=630 nm) и мек-
сикора на агрегационную активность тромбоцитов крыс в цель-
ной крови ex vivo. При повторном облучении крови после
световой предстимуляции тромбоцитов ингибирующий эффект
значительно усиливался. Мексикор препятствует праймингу тром-
боцитов.

Ключевые слова: тромбоциты, светодиодное облучение,
мексикор, прайминг тромбоцитов.

S U M M A R Y
I. N. Dementieva
The effect of light-emitting diode irradiation and of mexicor

on platelet aggregation

We studied the effect of light-emitting diode irradiation (=630 nm)
and of mexicor on the rat platelet aggregation in the whole blood ex
vivo. Repeated irradiation of the blood after prestimulation of the
platelets with light resulted in significant augmentation of the inhibiting
effect. Mexicor prevented platelet priming.

Key words: platelets, light-emitting diode irradiation, mexicor,
platelet priming.
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ВВЕДЕНИЕ
Хронические миелопролиферативные заболевания

(МПЗ) представляют собой группу клональных наруше-
ний гемопоэтической стволовой клетки, характеризующих-
ся пролиферацией одной или более миелоидных линий
в косном мозге и повышенным количеством зрелых и не-
зрелых клеточных форм в крови [1]. Согласно классифика-
ции ВОЗ, МПЗ включают в себя истинную полицитэмию,
эссенциальную тромбоцитэмию, идеопатический миело-
фиброз и хронический миелолейкоз, плюс редкие типы
патологии, такие как нейтрофильная лейкемия, гиперэози-
нофильный синдром и хроническая эозинофильная лей-
кемия [4]. Данные патологии имеют ряд схожих клиниче-
ских признаков: гиперклеточность костного мозга, увели-
чение количества зрелых клеток одной или нескольких
линий в крови, тромбозы, кровотечения, трансформация
в острый миелоидный лейкоз или миелофиброз. Диагнос-
тика этих патологий сложна и часто основывается на кри-
териях исключения [2]. Поэтому поиск специфических при-
знаков, позволяющих провести дифференциальную диаг-
ностику, является чрезвычайно актуальным.

В 1960 г. был открыт первый молекулярный маркер
хронического миелолейкоза – Bcr/Abl, транслокация
t(9;22). Это позволило не только разработать высокоспе-
цифичный метод диагностики, но и развить таргетную
терапию и разработать методики мониторинга минималь-
ной остаточной болезни. С тех пор перечень молекуляр-
ных маркеров, ассоциированных с гематологической
патологией, постоянно расширяется.

Одним из наиболее диагностически значимых крите-
риев для МПЗ является наличие мутации V617F в гене
Jak2 [6]. Мутация V617F в гене Jak2 определяется в 90–
95 % случаев истинной полицитэмии, 50–70 % случаев
эссенциальной тромбоцитэмии и 40–50 % случаев мие-
лофиброза [3]. Ген Jak2 экспрессирован в ранних пред-
шественниках гемопоэза и кодирует нерецепторную ти-
розинкиназу, участвующую в передаче сигнала от рецеп-
торов цитокинов и факторов роста к ядру клетки. Мутация

V617F вызывает конститутивную активацию рецептора
без участия лиганда, что приводит к активации пролифе-
рации клетки и блокаде процессов апоптоза.

Таким образом, основной целью данного исследова-
ния явилась разработка простого метода детекции мута-
ции V617F в гене Jak2, пригодной как для первичной диаг-
ностики данных патологий, так и для полуколичествен-
ной оценки минимальной остаточной болезни на фоне
терапии.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Характеристика групп пациентов
В исследование были включены 58 пациентов, обсле-

дованных на базе Центра лабораторной диагностики
СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова. Из них 6 человек обсле-
довались с предварительным диагнозом «идеопатичес-
кий миелофиброз», 8 человек – с диагнозом «истинная
полицитэмия», 7 человек – с диагнозом «эссенциальная
тромбоцитэмия» и 35 человек с диагнозом «невирифи-
цированная хроническая миелопролиферация». Средний
возраст пациентов составил 55 лет. До обследования
пациенты не получали специфической терапии. В каче-
стве группы сравнения использовались 10 стандартных
доноров крови.

Клеточная линия
В качестве положительного контроля использовалась

клеточная линия UKE1, любезно предоставленная про-
фессором Борисом Фезе (Германия). Данная клеточная
линия несет гомозиготный генотип мутированного гена
Jak2 в позиции G1849T экзон 14 (мутация V617F).

Преаналитический этап
Кровь: забор образцов производился в стерильных ус-

ловиях из периферической вены или центрального катете-
ра в вакуумный контейнер, содержащий в качестве анти-
коагулянта раствор ЭДТА. Объем крови составлял 10 мл.

Костный мозг: забор аспирата костного мозга произ-
водился в стерильных условиях путем пункции грудины
или крыла подвздошной кости. Образец переносился
в вакуумный контейнер, содержащий в качестве антикоа-
гулянта раствор ЭДТА. Объем пробы составлял 1 мл.

Полученные образцы доставлялись в лабораторию не
позже 1 ч после их получения.

Выделение ДНК
ДНК выделяли из 200 мкл костного мозга или 1 мл цель-

ной крови, используя наборы «ДНК–ГС» (ДНК-Техноло-
гия, Россия). В результате получали 100 мкл водного ра-
створа, содержащего от 3 до 10 мкг ДНК. После выделе-
ния образцы ДНК хранились при температуре –20 оС до
исследования.

Проведение ПЦР-анализа
Амплификация проводилась на приборе «Терцик»

(«ДНК-технология», Россия) с использованием двух
обратных и одного прямого праймеров. Последователь-

© Коллектив авторов, 2008 г.
УДК 616.155.392.8-036.12-008.434.59

И. Ю. Сабурова, Я. С. Оникичук,
И. И. Зотова, Г. Н. Салогуб,
М. И. Зарайский

ОПРЕДЕЛЕНИЕ  МУТАЦИИ
V617F  В  ГЕНЕ  Jak2  У  ПАЦИ-
ЕНТОВ  С  ХРОНИЧЕСКИМИ
МИЕЛОПРОЛИФЕРАТИВНЫМИ
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ
Кафедра клинической лабораторной диагностики с курсом молекулярной
медицины, кафедра факультетской терапии, 31 поликлиника Санкт-Петер-
бургского государственного медицинского университета имени академика
И. П. Павлова



ОРИГИНАЛЬНЫЕ  РАБОТЫ

3 3

ности используемых праймеров: прямой (общий
для дикого и мутантного аллелей) праймер Jak2-F: 5'-
GGGTTTCCTCAGAACGTTGA-3' и 2 обратных праймера:
Jak2-RW: 5'-TTTACTTACTCTCGTCTCCACATAC-3' на дикий
тип и Jak2-RM: 5'-TTTACTTACTCTCGTCTCCACATAA-3' на
мутантный тип.

Амплификация проводилась по стандартной двухпрай-
мерной схеме в конечном объеме 10 мкл. Реакционная
смесь содержала 2 мкл ДНК, 14 pMол каждого праймера,
смесь дНТФ в конечной концентрации 240 мкМол
и 2,5 единицы термостабильной Taq ДНК-полимеразы
(Helicon, Россия) в стандартном ПЦР буфере с содержа-
нием Mg2+15 мМол. Типовая программа амплификации
состояла из начальной денатурации (96 оС, 3 мин),
40 циклов, включавших денатурацию (94 оС, 20 с), отжиг
праймеров (61 оС, 30 с), элонгацию (72 оС , 40 с) и заключи-
тельной элонгации (72 оС, 1 мин).

Амплификация в «реальном времени» (RealTime) про-
водилась на приборе ДТ-96 («ДНК-технология», Россия)
с использованием тех же праймеров и амплификацион-
ной смеси для ПЦР в реальном времени с красителем
SYBR GREEN («Синтол», Россия). Типовая программа
амплификации состояла из начальной денатурации (96 оС,
3 мин), 40 циклов, включавших денатурацию (95 оС, 15 с)
и отжиг праймеров с элонгацией (61 оС, 40 с).

Постамплификационный этап
ПЦР-продукт амплификации без предварительной

обработки наносился на 2 % агарозный гель. Электро-
форез проводился в стандартном трис-ЭДТА-боратном
буфере при напряженности электрического поля 10 В/см
в течение 20 мин. Визуализация и фотографирование элек-
трофореграммы проводилось после окраски геля водным
раствором бромистого этидия в УФ-свете на трансиллю-
минаторе. Гели анализировались с помощью устройства
для фотографирования и анализа гелей «Gel Imager,
08-111» («ДНК-технология», Россия).

Расчет цикла выхода пробы при амплификации в ре-
альном времени осуществлялся прибором ДТ-96 авто-
матически по «threshold». По окончании амплификации
в реальном времени проводился анализ кривой плавле-
ния с целью исключения неспецифического продукта.

Оценка результатов исследования
Для проверки специфичности методики была исполь-

зована клеточная линия UKE1. В качестве отрицательно-
го контроля было использовано 10 образцов ДНК, выде-
ленных из периферической крови стандартных доноров.

Качественная оценка аналитических характеристик
проводилась путем исследования данных электрофоре-
граммы продуктов амплификации. Каждая проба оцени-
валась по наличию электрофоретического сигнала в двух
дорожках: дорожка № 1 (амплификация с праймерами
для «дикого» типа гена Jak2) и дорожка № 2 (амплифика-
ция с праймерами для мутантного типа гена Jak2). Нали-
чие электрофоретического сигнала в дорожке № 2 указы-
вало на наличие данной мутации в исследуемом образ-

це. Положительным контролем служила клеточная линия
UKE1; отрицательным контролем служили образцы
доноров (рисунок).

Полуколичественная оценка результатов исследова-
ния проводилась с помощью компьютерной программы
GelPro Analyzer 3.1.

В процессе работы программа выдает количествен-
ную оценку уровней свечения сигнала в пробах в отно-
сительных единицах интенсивности (ОЕ). Суммарный
сигнал с обеих дорожек (для мутированного и дикого типа
гена Jak2) для каждой пробы приравнивался к 100 %.
Относительная интенсивность сигнала мутированного
варианта гена указывала на процентное содержание кле-
ток опухолевого клона в пробе.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Выявление у пациентов мутации V617F гена Jak2 явля-

ется достоверным диагностическим маркером наличия
хронического миелопролиферативного заболевания [6].
Общепризнанной является методика раздельной ампли-
фикации ДНК пациента с праймерами, специфичными
для мутированного и дикого типа гена Jak2. В настоящей
статье мы предлагаем один из адаптированных вариан-
тов данной методики.

 1                       2                      3                      4

Панель а – «дикий» тип гена; панель б – мутантный тип гена.
Образцы: 1 – донор, 2 и 3 – пациенты, 4 – клеточная линия

(UKE1). Проба 1 и 2 – гомозиготы по дикому типу гена Jak2,
проба 3 – гетерозигота, проба 4 – гомозигота по мутантному

типу гена Jak2

а

б
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Для отладки методики были использованы клеточная
линия UKE1, в 100 % клеток которой определяется гомо-
зиготная мутация V617F гена Jak2. В качестве контрольной
группы использовалась ДНК от 10 стандартных доноров,
у которых данная мутация отсутствовала. При сравнитель-
ном анализе данных, полученных с помощью стандарт-
ной ПЦР и ПЦР в «реальном времени», была показана
высокая сходимость результатов. Использование анализа
«кривой плавления» при ПЦР в реальном времени пока-
зало высокую специфичность и воспроизводимость дан-
ной методики.

Проспективное исследование наличия мутации V617F
в гене Jak2 было проведено в группе из 58 пациентов
с предварительным диагнозом «хроническое миелопроли-
феративное заболевание» (ХМПЗ). Встречаемость данной
мутации составила 29,3 %. При анализе распределения
встречаемости данной мутации по нозологическим фор-
мам были получены следующие результаты (таблица).

Полученные результаты частично совпали с литера-
турными данными [2]. Расхождения могут быть связаны
с малой выборкой. Причиной расхождения с литератур-
ными данными может также являться то, что данное
обследование являлось проспективным, а диагноз паци-
ентов предварительным.

Jak2 является нерецепторной тирозинкиназой, распо-
ложенной на цитоплазматическом домене многих рецеп-
торов цитокинов, гормонов и факторов роста. Jak2 пред-
ставляет собой сложную белковую структуру, в которой
наибольший интерес, с точки зрения клиники, представ-
ляют киназный и псевдокиназный домены [7]. В норме
псевдокиназный домен предотвращает сближение и спон-
танную самоактивацию двух киназных доменов. После
связывания лиганда с рецептором в псевдокиназном до-
мене происходят конформационные изменения, приво-
дящие к сближению киназных доменов и их активации за
счет перекрестного фосфорилирования тирозиновых ос-
нований. Следствием этого является запуск каскада био-
химических процессов, передающих сигнал от рецептора
к ядру и модулирующих транскрипцию специфических
генов. Таким образом, осуществляется регуляция проли-
ферации, созревания и выживания клетки.

Мутация G1849T в 14 экзоне гена Jak2 приводит к за-
мене валина на фенилаланин в позиции 617 псевдокиназ-
ного домена. Это вызывает нарушение пространствен-

ной структуры тирозинкиназы, сближение киназных до-
менов, их спонтанную самоактивацию и появление кон-
ститутивной активности тирозинкиназы Jak2. Фенотипи-
чески это проявляется активацией пролиферации и бло-
кированием процессов апаптоза. Все эти механизмы лежат
в основе патогенеза ХМПЗ, и даже гетерозиготная мута-
ция может привести к запуску миелопролиферации. Та-
ким образом, выявление мутации у первичных больных
может служить надежным диагностическим критерием.

Представленная методика в основном ориентирована
на скрининг первичных пациентов с подозрением на
ХМПЗ. Дальнейшее совершенствование данной методи-
ки с введением количественной оценки опухолевого кло-
на может быть использовано для мониторинга МОБ при
проведении стандартной химиотерапии и трансплантации
гемопоэтических стволовых клеток.
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Р Е З Ю М Е
И. Ю. Сабурова, Я. С. Оникичук, И. И. Зотова,
Г. Н. Салогуб, М. И. Зарайский
Определение мутации V617F в гене Jak2 у пациентов

с хроническими миелопролиферативными заболеваниями

Миелопролиферативные заболевания (МПЗ) представляют
собой гетерогенную группу нарушений гемопоэза, сопровожда-
ющихся множественной гиперплазией клеток костного мозга. Их
диагностика сложна и часто основывается на критериях исключе-
ния. Одним из наиболее диагностически значимых критериев для
МПЗ является наличие мутации V617F в гене Jak2. Основная цель
данной статьи – описание скринингового метода детекции V617F
в гене Jak2, пригодного для первичной диагностики. Геномная
ДНК от 58 пациентов с невирифицированным миелопролифера-
тивным заболеванием выделялась по стандартной технологии.
Детекция наличия мутации V617F в гене Jak2 проводилась с ис-
пользованием двух пар праймеров, специфичных для мутантного
и «дикого» типов генов Jak2. Использовалась клеточная линия
UKE1 (Б. Фезе, Германия). Представляемая методика выявляет на-
личие мутации V617F в гене Jak2 с диагностически значимой чув-
ствительностью и специфичностью. Частота мутации в общей

Встречаемость мутации V617F гена Jak2 у пациентов
 в зависимости от нозологии

Нозология Kоличество
пациентов Положительная Отрицательная %

 Гиперэозино-
фильный синдром

2 0 2 0

 Идеопатический
миелофиброз

6 3 3 50

 Истинная
полицитэмия

8 3 5 37,5

 Эссенциальная
тромбоцитэимя

7 2 5 28,6

 Хроническое
миелопролифератив-
ное заболевание

35 9 26 25,7
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группе составила 29,3 %. Процент встречаемости мутации V617F
в гене Jak2 в группе первичных пациентов с невирифицирован-
ным диагнозом МПЗ составил 25,7 %. Таким образом, разрабо-
танный нами метод определения мутации V617F в гене Jak2 может
быть использован в качестве скрининговой диагностики у пациен-
тов с невирифицированными хроническими миелопролифератив-
ными заболеваниями.

Ключевые слова: миелопролиферативные заболевания,
мутация V617F в гене Jak2, ПЦР.

S U M M A R Y
I. Y. Saburova, Y. S. Onikichuk, I. I. Zotova,
G. N. Salogub, M. I. Zarayskiy
Detection of JAK2V617F mutation in Patients with

Myeloproliferative Disorders

Myeloproliferative disorders (MPD) represent a heterogeneous
group of hematopoietic disturbances accompanied by multiple

hyperplasia of bone marrow cells. They are rather difficult to be
diagnosed and are often revealed by excluding other conditions. One
of the most valuable diagnostic criteria for MPD is JAK2V617F
mutation. The main object of the study was to develop a routine
technique for detection of JAK2V617F mutations to be of help in
primary diagnosis. The genomic DNA was substracted from 58 patients
by standard technique. The V617F mutation of Jak2 gene was detected
with 2 pairs of primers specific to mutated and wild-type Jak2. The
JAK2V617F mutation was detected with two pairs of primers specific
to mutated and wild types of JAK2 gene on the UKE1 cell line (donated
by Professor Boris Fehse, Germany). The suggested method proved to
be rather sensitive in JAK2V617F mutation detection. The mutation
rate in the combined group was 29.3 %. The frequency of JAK2V617F
mutations in newly diagnosed patients with non-verified MPD was
25.7 %. Consequently the newly developed method for detection of
JAK2V617F mutations can be used as a screening diagnostic method
in patents with myeloproliferative disorders.

Key words: myeloproliferative disorders, JAK2V617F muta-
tion, PCR.

Интерстициальные заболевания легких (ИЗЛ) состав-
ляют 10–15 % в структуре всех болезней легких. К ним
относятся более 200 нозологий известной и неизвестной
этиологии [7]. Одним из наиболее распространенных
и прогностически неблагоприятных заболеваний являет-
ся идиопатический фиброзирующий альвеолит. Идиопа-
тический фиброзирующий альвеолит (ИФА) (синонимы:
криптогенный фиброзирующий альвеолит, идиопатиче-
ский фиброз легких, болезнь Хаммена–Рича и др.) пред-
ставляет собой своеобразный патологический процесс
в легких неясной природы, характеризующийся нараста-
ющей дыхательной недостаточностью вследствие разви-
тия преимущественно в интерстициальной ткани легких
небактериального воспаления, ведущего к прогрессиру-
ющему интерстициальному фиброзу [3].

ИФА – заболевание, в развитии которого определен-
ную роль играют иммунные механизмы, о чем свиде-
тельствует присутствие активированных лимфоцитов,
макрофагов, нейтрофилов и эозинофилов в легких.

Существенные отклонения от нормы определяются
и в системе Т-клеточного иммунитета.

В связи с тем, что степень отклонения иммунологичес-
ких показателей от нормы зависит от особенностей тече-
ния болезни, в литературе описаны существенные разли-
чия в оценке иммунологической реактивности больных
ИФА. Исследования, проведенные Т. П. Сесь и соавт. (2000),
свидетельствуют о том, что при ИФА наиболее информа-
тивными являются изменения следующих показателей:
повышение общего числа эффекторных клеток в жидкости
бронхоальвеолярного лаважа (ЖБАЛ) – альвеолярных мак-
рофагов, нейтрофилов, лимфоцитов, увеличение числа
Т-лимфоцитов (Т-хелперов), повышение активности интер-
лейкинов (ИЛ-1, ИЛ-2), пролиферативной активности
Т-лимфоцитов, активности протеолитических ферментов –
эластазы и коллагеназы. Отклонение показателей гумораль-
ного иммунитета – иммуноглобулины трех основных клас-
сов (А, G и М) и циркулирующие иммунные комплексы
(ЦИК) – служит критерием интенсивности аутоиммунных
процессов в организме [3]. Поэтому оценка иммунологи-
ческого статуса при ИФА имеет важное значение в реше-
нии вопросов лечебной тактики.

Для лечения больных ИФА используются кортикосте-
роиды, иногда в сочетании с иммунносупрессантами
и антифибротическими препаратами (D-пеницилламин
и др.). Наряду с медикаментами, применяются и эффе-
рентные методы лечения, главным образом плазмаферез
(ПФ). Положительный эффект ПФ заключается в элими-
нации аутоантител и циркулирующих в крови иммунных
комплексов, которые играют важную роль в развитии
ИФА. ПФ повышает чувствительность к кортикостерои-
дам [4], удаляя аутоантитела и ЦИК, улучшает микроцир-
куляцию, способствует нормализации основных метабо-
лических процессов [1].

Однако до настоящего времени эффективность эффе-
рентных методов при ИФА вызывает сомнения, не дока-
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заны патогенетические механизмы действия ПФ при дан-
ном заболевании.

Целью настоящего исследования было оценить
эффективность ПФ у больных ИФА.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
На базе НИИ пульмонологии обследованы 77 больных

ИФА (из них 70 % женщин и 30 % мужчин). Средний воз-
раст обследованных больных составил 55,0±2,0 года, дли-
тельность заболевания – 5,0±1 года, продолжительность
лечения – 4,4±1,8 года. В качестве маркеров активности
воспаления использовались следующие показатели: ЦИК,
иммуноглобулины А, G, M, Е, провоспалительные (IL-1,
IL-2, IFN) и противовоспалительные (IL-rа, IL-10) цито-
кины в периферической крови больных ИФА до и после
каждого курса ПФ и через 6 месяцев после него. Кроме
того, исследовались показатели функции внешнего дыха-
ния, в частности, жизненной емкости легких (ЖЕЛ).

Обследуемые больные ИФА были разделены на 2 груп-
пы: основная и сравнительная. В основную группу вош-
ли 52 больных, а сравнительную группу составляли
25 пациентов. У больных основой группы лечение про-
водилось базисными препаратами (кортикостероиды)
и ПФ. Пациенты сравнительной группы получали лишь
КС-терапию. Эффективность проводимой терапии в обе-

их группах оценивали на основании динамики клиниче-
ских и иммунологических показателей.

Больным основной группы проводились курсы ПФ
(4 сеанса с интервалами 2 дня с удалением 700–900 мл
плазмы и общим удалением ее до 1–1,5 объема циркули-
рующей плазмы). Повторные курсы ПФ проводились
через 6–12 месяцев.

Основная группа больных (52 пациента) была разделе-
на на 2 подгруппы в зависимости от степени снижения
показателей ЖЕЛ.

В I подгруппу вошли 16 пациентов (30,7 %), у которых
показатели ЖЕЛ были <50 % от должных величин (<50 %
Д) и на момент начала обследования средние показатели
ЖЕЛ составили 49,4 % Д.

II подгруппа – 36 пациентов (69,3 % Д), у которых
исходные показатели ЖЕЛ были 50 % от должной вели-
чины, а средние показатели ЖЕЛ составили 67,7 % Д.

В сравнительной группе (25 больных) исходный средний
показатель ЖЕЛ составил 55,2 % от должной величины.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты исследования параметров гуморального

иммунитета – уровней иммуноглобулинов А, G, M и со-
держание ЦИК в периферической крови у больных ИФА

(до и после курса ПФ и через 6 месяцев
после него) – приведены в табл. 1.

Как видно из данных табл. 1, для боль-
ных ИФА характерно повышенное со-
держание в крови иммуноглобулинов
и ЦИК. За время проведения ПФ наблю-
далось постепенное снижение содержа-
ния этих показателей в периферической
крови. Через 6 месяцев они вновь воз-
растали, однако не достигали исходно-
го уровня, в то время как в группе кон-
троля все эти показатели имели тенден-
цию к нарастанию.

Активность клеточного иммунитета
реализуется через цитокины, выделяе-
мые лимфоцитами и определяющими
интенсивность местного иммунного
воспаления в тканях органов-мишеней
(в данном случае – легких). Результаты
этих исследований приведены в табл. 2.

Как видно из данных табл. 2, при ана-
лизе содержания про- и противовоспа-
лительных цитокинов на фоне проведе-
ния ПФ наблюдалась аналогичная
закономерность. До ПФ уровни про-
воспалительных цитокинов (IL-2, IL-1,
IFN-) были выше нормальных значе-
ний, содержание же противовоспали-
тельных (IL-rа, IL-10) цитокинов было
в пределах или ниже нормы. За время
проведения ПФ содержание провоспа-
лительных цитокинов снижалось, но

Т а б л и ц а  1
Уровни иммуноглобулинов и ЦИK в периферической крови больных ИФА

 до и после проведения ПФ
Группа Подгруппа Исследование Ig A

(мкг/мл)
Ig M

(мкг/мг)
Ig G

(мкг/мг)
Ig E

(мкг/мл)
ЦИ

(мкг/мл)
 Основная,
n=52

I, n=16  До ПФ 4,3±1,2 1,7±0,6 12,7±1,3 215,2±2,5 110,3±1,8

 Во время 1,7±0,9 1,6±0,4 10,4±1,8 134,3±3,7 98,5±2,4

 После ПФ 3,9±1,4 1,4±0,7 13,2±1,2 186,5±4,1 117,6±1,7

II, n=36  До ПФ 3,7±1,1 1,6±0,2 10,7±1,6 176,1±3,2 116,9±2,1

 Во время 1,5±0,4 1,1±0,4 9,6±1,8 110,9±2,7 91,3±1,9

 После ПФ 3,6±1,3 1,4±0,7 11,3±1,5 158,5±2,4 122,4±1,6

 Сравнения, n=25  Исходные
данные

3,4±1,3 1,3±0,9 12,1±1,9 167,3±1,8 110,3±1,8

 Через
6 месяцев

3,7±1,6 1,5±0,4 14,1±1,6 164,1±2,4 116,7±1,2

 Доноры 0,82,8 0,51,9 5,416,1 30140 50140

Т а б л и ц а  2
Уровни цитокинов в периферической крови больных ИФА

 до и после проведения ПФ
Группа Подгруппа Исследование ИЛ  1

(нг/мл)
ИЛ  2

(МЕ/мл)
ИЛ-ra

(нг/мл)
ИЛ  10
(нг/мл)

 Основная, n=52 I, n=16  До ПФ 30,1±1,4 3,8±0,7 230,1±12,6 8,01
 Во время 24,4±1,7 2,7±1,1 197,5±11,9
 После ПФ 28,7±1,6 5,9±0,6 427,3±17,4

II, n=36  До ПФ 39,1±1,1 3,5±0,4 260,2±10,3 6,1
 Во время 29,7±1,8 2,4±0,8 212,4±12,5
 После ПФ 32,3±1,7 4,8±0,3 536,1±9,6

 Сравнения, n=25  Исходные
данные

38,6±1,3 2,9±0,5 275,3±11,8

 Через 6
месяцев

41,2±1,5 2,7±0,2 245,7±9,7

 Доноры 19,4±2,8 0,5-2,5 312,4±27,8
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и через 6 месяцев еще не достигало исходного уровня. Од-
нако содержание провоспалительных цитокинов, главным
образом IL-ra, напротив, возрастало, оставаясь выше ис-
ходного уровня и через 6 месяцев после лечения. С другой
стороны, в группе контроля наблюдалась обратная карти-
на – уровень IL-1 возрастал, а IL-ra продолжал снижаться.

Все это нашло отражение и в динамике основных кли-
нических показателей тяжести ИФА. В частности, анализ
результатов исследования такого ключевого показателя
функции внешнего дыхания, как жизненная емкость лег-
ких, представлен в табл. 3.

Как видно из данных табл. 3, в I подгруппе непосред-
ственно после курса ПФ и при контрольном обследова-
нии через 6 месяцев показатели ЖЕЛ существенно не
изменялись, но тем не менее отмечалась тенденция к уве-
личению.

В II подгруппе уже сразу после выполнения ПФ на-
блюдалась тенденция к возрастанию ЖЕЛ, продолжавша-
яся и в течение последующего периода и составившая
через 6 месяцев 78,5 % Д (р<0,05).

В сравнительной группе при контрольном обследова-
нии через 6 месяцев средний показатель ЖЕЛ составил
всего лишь 59,65 % Д.

Анализ газового состава крови показал тенденцию
к нарастанию РаО2 через 6 месяцев после ПФ (с 69,8±7,3
до 73,3±6,9 мм рт. ст.), в то время как в группе контроля
чаще всего наблюдалась обратная картина. При этом
в случаях регулярного повторения курсов ПФ через та-
кие интервалы наблюдалось еще большее возрастание
РаО2 до 75,6±7,1 мм рт. ст. через год от начало лечения.

Стабилизация состояния позволяла больным, которым
проводился курс ПФ, снизить дозы медикаментозной
поддержки. Средняя доза КС в основной группе до ПФ
составляла в среднем 20 мг в сутки в расчете на преднизо-
лон, а через 6 месяцев потребность в нем снизилась до
15 мг в сутки (рисунок). Пациенты сравнительной груп-
пы изначально получали кортикостероиды в такой же
суточной дозе – 20 мг, однако через 6 месяцев эту дозу
пришлось увеличить до 25 мг в сутки в связи с появлени-
ем признаков прогрессирования болезни. Следователь-
но, поддержание стабильного состояния у больных ИФА
на фоне ПФ требует меньших доз базисных препаратов,
чем у больных без проведения ПФ.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, результаты проведенного исследова-

ния показали, что с помощью эфферентной терапии уда-
ется подавлять аутоиммунные процессы и удерживать
состояние более устойчивой ремиссии при значительно
меньшем уровне КС-терапии. Возможно, это связано со
снижением активности как клеточного, так и гумораль-
ного иммунитета при проведении ПФ и стимуляцией
противовоспалительных механизмов.

Результаты работы убедительно показывают значитель-
но лучшие результаты лечения ИФА на начальных этапах
заболевания. И действительно, трудно ожидать существен-
ного обратного развития уже наступивших необратимых

поражений легких, в частности, фиброза, однако вполне
возможно воздействие на начальные стадии заболевания –
альвеолит и интерстициальный отек. При выведении из
организма как первичных, так и, очевидно, вторичных
продуктов иммунного ответа можно рассчитывать на
улучшение или стабилизацию патологических процессов
в паренхиме легких.

Опыт последних лет показывает, что при длительных
(более 1 года) интервалах между курсами ПФ заболева-
ние прогрессирует, возникает необходимость увеличения
дозы кортикостероидов. Учитывая сохранение положи-
тельных результатов лечения в течение 6 месяцев, следу-
ет рекомендовать проводить курсы ПФ через 6–12 меся-
цев по показаниям.
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Т а б л и ц а  3
Показатели ЖЕЛ у больных ИФА

до и после проведения ПА (%)

Группа Подгруппа ЖЕЛ до ПА
ЖЕЛ

непосредственно
после ПА

ЖЕЛ через
6 месяцев
после ПА

 Основная, n=52 I, n=16 49,44±1,2 49,48±0,9 52,67±1,1
II, n=36 67,72±1,4 71,05±1,6 78,5±1,3

 Сравнительная, n=25 55,27±2,1  59,65±1,2
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О. Э. Бакланова
Оценка эффективности плазмафереза у больных идиопа-

тическим фиброзирующим альвеолитом

Освещена проблема применения плазмафереза в комплексном
лечении больных идиопатическим фиброзирующим альвеолитом,
который является наименее изученной нозологической формой.
Выявлено, что с помощью эфферентной терапии удается подав-
лять аутоиммунные процессы и удерживать состояние более ус-
тойчивой ремиссии при значительно меньшем уровне КС-тера-
пии. Возможно, это связано со снижением активности как клеточ-
ного, так и гуморального иммунитета при проведении ПФ
и стимуляцией противовоспалительных механизмов.

Ключевые слова: идиопатический фиброзирующий альвео-
лит, плазмаферез, иммуноглобулины, цитокины.

S U M M A R Y
D. V. Dzadzua, A. S. Zakharova, L. N. Novikova,
V. A. Voinov, K. S. Karchevski, R. V. Cheminava,
O. E. Baklanova
Estimation of plasmapheresis efficiency in patients with

idiopathic alveolar fibrosis

The paper deals with the role of plasmapheresis in complex
management of patients with idiopathic alveolar fibrosis – one of the
least investigated nosologic forms. Apherent therapy has been found
to suppress autoimmune processes and to maintain stable remission
with low-dose corticosteroid therapy. The effect may be attributed to
some decrease both in cellular and humoral immunity during
plasmapheresis and to stimulation of anti-inflammatory mechanisms.

Key words: idiopathic alveolar fibrosis, plasmapheresis, immuno-
globulins, cytokines.

Анализ отечественной и зарубежной литературы пос-
ледних лет по проблеме венозной недостаточности ниж-
них конечностей свидетельствует о существенном изме-
нении тактики лечения указанного заболевания, что свя-
зано с получением новых научных данных патогенеза
заболевания, внедрением новых методов диагностики,
использованием современных технологий и технических
средств.

Тем не менее, несмотря на значительные успехи в ле-
чении варикозной болезни вен нижних конечностей
(ВБВНК), вопрос выбора оптимального метода хирурги-
ческого лечения заболевания с учетом современных тен-
денций минимизации вмешательства нередко остается
сложным.

Используемые до последнего времени радикальные
хирургические методы лечения, как известно, приводят
к образованию многочисленных рубцов, повреждению
лимфатических коллекторов и подкожных нервов и, не-
редко, к развитию гнойных осложнений [3, 5, 13]. Недо-

статками этих методов лечения являются также выражен-
ный болевой синдром, образование гематом, что увели-
чивает длительность пребывания больного в стационаре
и послеоперационную реабилитацию.

Основу современного лечения ВБВНК составляет
использование малоинвазивных методов с сохранением
неизмененных сегментов поверхностного венозного рус-
ла, чему способствует широкое внедрение ультразвуко-
вой диагностики [2]. В связи с этим на смену радикальной
флебэктомии пришли малоинвазивные методы, характе-
ризующиеся малой травматичностью оперативного вме-
шательства, уменьшением количества послеоперационных
осложнений и обеспечивающие косметический эффект.

Наиболее часто используемыми современными ме-
тодами лечения ВБВНК являются эндовенозные методы
коагуляции подкожных и перфорантных вен, к которым
относятся радиочастотная коагуляция и лазерная обли-
терация, склерооблитерация стволов и притоков подкож-
ных вен [6, 8, 9]. Несмотря на широкое распространение
методики лазерной коагуляции [1, 10–12], механизм воз-
действия лазерной энергии трактуется неоднозначно.
В результате многочисленных исследований установле-
но, что в основе лазерной термокоагуляции лежит интен-
сивное поглощение гемоглобином эритроцитов лазерных
волн, приводящее к их мгновенному разогреву и разры-
ву оболочки эритроцита с образованием микропузырь-
ков пара, которые воздействуют на эндотелий, вызывая
их термокоагуляцию [11]. При морфологическом иссле-
довании стенки вены после лазерной коагуляции в этом
случае обнаруживается локальный коагуляционный не-
кроз эндотелия, являющийся основой формирования
тромбоза коагулированной вены [7]. В связи с этим при
выполнении указанной методики освобождение вены от
крови нецелесообразно. По мнению других авторов [4],
прямое воздействие на стенку вены энергии лазерного
излучения обеспечивает более эффективное ее разруше-
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ние, в связи с чем они предварительно освобождают вену
от крови. Считается, что при этом происходит разруше-
ние коллагена венозной стенки, что в дальнейшем приво-
дит к венозной облитерации.

Цель исследования: определить показания и возмож-
ности использования эндовазальной лазерной облитера-
ции подкожных вен и минифлебэктомии в комплексном
лечении варикозной болезни вен нижних конечностей
и оценить их эффективность.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследование вошли 56 пациентов в возрасте от

25 до 70 лет (средний возраст – 42,25±10,2 года) с ВБВНК.
Одностороннее поражение отмечено у 20 пациентов
(35,7 %), из них правой – 12 случаев (21,4 %), левой –
8 (14,2 %), а двустороннее – у 36 (64,3 %). Операция на
одной ноге произведена у 45 пациентов (80,3 %), на двух
ногах – у 11 (19,7 %). Всего произведено 67 операций
на 67 нижних конечностях.

Из них восходящий тип варикозной болезни наблюдал-
ся в 25 случаях (37,3 %), нисходящий тип – в 15 (22,3 %)
и смешанный – в 16 (23,8 %). Наследственный анамнез по
варикозной болезни прослеживался у 42 пациентов
(75 %), длительные статические нагрузки отмечали 34 па-
циента (60,7 %). Длительность варикозной болезни состав-
ляла от 2 до 35 лет (в среднем – 15,1±9,3 года). Наиболее
частой жалобой был косметический дефект, который
отмечали все пациенты, равно как и тяжесть в ногах –
56 (100 %), наличие преходящих отеков – у 37 (66 %), ноч-
ные судороги – у 9 (16 %), трофические расстройства кожи –
у 13 (23,2 %). Рецидивы трофических язв наблюдались
у 3 пациентов (5,3 %). Практически у всех пациентов име-
лись телеангиэктазии и ретикулярные вены на бедре
и голени. Наиболее частой локализацией телеангиэкта-
зий на бедре являлась область верхней трети по наруж-
ной поверхности (50 %). На голени локализация телеанги-
эктазий и ретикулярных вен в области наружной
и внутренней лодыжки отмечена в 42,8 % случаев, в под-
коленной ямке – в 3,5 % случаев.

Перед операцией все больные прошли стандартное
общеклиническое обследование и дуплексное ангиоска-
нирование с применением цветного допплеровского кар-
тирования. С помощью дуплексного ангиосканирования
оценено наличие патологических рефлюксов через са-
фенофеморальное и сафенопоплитеальное соустья, про-
тяженность рефлюкса по стволам большой подкожной
вены (БПВ) и малой подкожной вены (МПВ), наличие
и локализация несостоятельных перфорантных вен, нали-
чие несостоятельных клапанов притоков БПВ и МПВ.
Кроме этого, оценено состояние глубоких вен и их кла-
панного аппарата. Исходя из результатов объективного
осмотра, дуплексного ангиосканирования, объема и ха-
рактера оперативного вмешательства, все больные раз-
делены на 3 группы.

В 1-ю группу включены 22 пациента (39,2 %) с ВБВНК.
При ультразвуковом исследовании у этой группы боль-
ных выявлена несостоятельность остиального клапана

и клапанов большой подкожной вены (БПВ). Кроме того,
в 2 случаях (6,9 %) выявлены несостоятельные перфорант-
ные вены Додда на бедре и в 18 (62 %) в области голени –
наиболее часто Коккета, обуславливавшие выраженность
варикозного расширения. Несостоятельность клапанов
глубоких вен (подколенной, общей бедренной вены) у этой
группы больных имелась в 8 случаях (27,5 %). Диаметр
БПВ в верхней трети бедра составлял от 0,4 до 0,5 см
в 17 случаях (58,6 %) и от 0,6 до 1,0 см в 12 (41,3 %). Распре-
деление по степени венозной недостаточности по клас-
сификации СЕАР составило: С2 – 9, С3 – 13, С4 – 7.

Всем больным этой группы выполнялась лазерная
облитерация ствола БПВ в сочетании с удалением вари-
козно измененных притоков из минидоступов на 29 ниж-
них конечностях. Лазерная облитерация выполнялась
диодным лазером «Quanta» (Италия) с длиной волны
810 нм. В нашей работе первым этапом выполнялась
кроссэктомия с перевязкой и пересечением всех выяв-
ленных притоков БПВ. Вторым этапом выделялся ствол
БПВ у медиальной лодыжки, после чего дистальный конец
перевязывался. В проксимальный конец в ретроградном
направлении вводился световод лазера до приустьевого
отдела БПВ. Освобождение коагулируемой вены от кро-
ви нами не производилось. Это связано с тем, что при
локальном воздействии на стенку вены лазерного излу-
чения наблюдается лишь очаговый коагуляционный не-
кроз в интиме. Обратным извлечением световода лазера
со скоростью 2–3 мм в секунду коагулировался ствол БПВ
в постоянном режиме, мощностью излучения 12, 15 Вт.
Выбор мощности излучения основывался на данных диа-
метра БПВ, глубине расположения вены по отношению
к поверхности кожи. При расположении вены близко
к поверхности кожи (на глубине менее 0,5 см от дермы)
использовали мощность излучения 12 Вт. Такая же мощ-
ность излучения использовалась нами на этапе освоения
методики. В двух случаях использовалась мощность из-
лучения 17 Вт, после чего наблюдались локальные ожоги
кожи, в связи с чем мы остановились на параметрах мощ-
ности в 15 Вт в последующем. У всех пациентов предва-
рительно выполнялась надфасциальная перевязка несо-
стоятельных перфорантных вен, которые перед операцией
выявлялись и маркировались с помощью ультразвуково-
го аппарата. Удаление варикозно измененных притоков
в этой группе производилось через отдельные проколы
кожи с помощью специальных крючков Эша. Перевязка
и пересечение перфорантных вен осуществлялись из ми-
нидоступов. При этом наложения кожных швов на проко-
лы кожи не требовалось, края раны сближались при
необходимости лейкопластырем, который снимали на
первые сутки после операции. Для предотвращения фор-
мирования гематомы с целью гемостаза непосредствен-
но на операционном столе накладывалась компрессион-
ная повязка.

Во 2-ю группу включены 19 пациентов (35,2 %)
с ВБВНК. По степени венозной недостаточности боль-
ные распределились следующим образом: С2 – 3, С3 – 7,
С4 – 6, С5 – 3. У 4 (21 %) пациентов этой группы в анамне-
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зе было указание на перенесенный тромбофлебит поверх-
ностных вен голени, что подтверждалось данными дуп-
лексного ангиосканирования, при котором определялись
остатки тромботических масс. При дуплексном анги-
осканировании у этих пациентов определялась несостоя-
тельность остиального клапана, клапанов БПВ, несостоя-
тельность клапанов притоков. Несостоятельные перфо-
рантные вены Додда на бедре выявлены в 3 случаях,
несостоятельные перфорантные вены Коккета – в 12, Бой-
да – в 2 случаях. У 6 пациентов (31,5 %) имелась несосто-
ятельность клапанов глубоких вен (общей бедренной
вены, подколенной вены).

Всем больным этой группы выполнена лазерная
облитерация ствола БПВ в сочетании с удалением вари-
козно измененных притоков по Нарату и перевязкой пер-
форантных вен. Попытки извлечь варикозно расширен-
ные вены из минидоступов не увенчались успехом в свя-
зи с тем, что имелись конгломераты резко расширенных
вен с наличием перифлебита. Несмотря на выраженность
варикозного расширения вен, с целью минимизации вме-
шательства длину кожных разрезов уменьшали до 2 см.
Операция заканчивалась ушиванием кожных ран. У 3 па-
циентов (15,7 %) этой группы имелись трофические на-
рушения кожи нижней трети голени в виде гиперпигмен-
тации, индурации и зажившей трофической язвы. Эти
пациенты дополнительно в пред- и в послеоперационном
периоде получали физиотерапевтическое лечение, комп-
рессионную и фармакотерапию. Благодаря методике
лазерной облитерации основного ствола большой под-
кожной вены, разрезы кожи для иссечения варикозно
измененных притоков производились нами вне зоны тро-
фических нарушений, что позволило избежать раневых
осложнений, которые могут развиваться в связи с нару-
шением микроциркуляции в этой области.

В 1-й и 2-й группах у больных во время операции про-
изводилось удаление участков ствола БПВ, подвергнуто-
го воздействию лазерного излучения, для последующего
морфологического исследования.

У 15 пациентов (26,7 %) 3-й группы на 19 нижних ко-
нечностях при ультразвуковом исследовании остиальный
клапан и клапаны большой и малой подкожных вен
состоятельны, но имелась несостоятельность клапанов ва-
рикозно измененных ветвей (100 %) и несостоятельность
клапанов перфорантных вен в области голени (86,6 %)
и бедра (13,3 %). Чаще всего несостоятельные притоки
локализовались на голени. Наибольшее количество со-
ставили пациенты с С2-классом – 11, С3 – 6, С4 – 2 (гипер-
пигментация). Этим больным выполнялась минифлебэк-
томия по методу Мюллера с сохранением ствола БПВ.
Методика минифлебэктомии заключалась в удалении
варикозно расширенных вен с помощью флебэктомиче-
ских крючков Эша из отдельных проколов кожи. Проколы
кожи производили примерно на одинаковом расстоянии
друг от друга в проекции маркированной до операции
вены, затем при помощи флебэктомических крючков
извлекали из подкожной клетчатки, захватывали участок
вены и пересекали между зажимами типа «москит». Вена

извлекалась путем наворачивания на зажим. При нали-
чии анастомозов проколы кожи производились в их про-
екции. После проведения данного вида вмешательства не
требовалось наложения кожных швов, при необходимос-
ти на рану накладывали стерильный лейкопластырь,
который снимали на первые сутки после операции.

В 1-й и 2-й группах оперативные вмешательства про-
водились под спинномозговой анестезией, в 3-й группе –
под местной инфильтрационной анестезией. В 4 случаях
(8,3 %) оперативное вмешательство с использованием
лазерной технологии в 1-й группе выполнялось нами под
местной анестезией с созданием «водяной подушки».

Во всех группах телеангиэктазии лечились дополни-
тельно путем склеротерапии или с помощью импульсно-
го лазера.

В послеоперационном периоде всем пациентам бин-
товали конечности в течение 10 дней эластичными бинта-
ми средней растяжимости, в последующем переходили
на компрессионный трикотаж степени компрессии, соот-
ветствующей стадии заболевания. Фармакотерапия вклю-
чала прием флеботоников на основе диосмина (детра-
лекс, флебодиа 600) и экстрактов виноградных листьев
(антистакс) согласно рекомендованному регламенту кон-
сервативной терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Результаты лечения оценены интраоперационно,

в ближайшем послеоперационном периоде и в сроки от
12 до 14 месяцев после операции. При ультразвуковом
исследовании во время операции непосредственно в зоне
воздействия лазерного излучения наблюдалось уменьше-
ние диаметра коагулированной вены в среднем на 2 мм
и признаки повреждения венозной стенки. Через 3–5 мин
после лазерной коагуляции в просвете вены определялись
тромботические массы. При контрольном исследовании
на 5-е сутки кровоток в вене не определялся, визуализи-
ровались плотные тромботические массы, за исключе-
нием одной пациентки, у которой определялся кровоток
на протяжении 4 см по стволу БПВ на голени в средней
трети. При контрольном исследовании через месяц крово-
ток в вене отсутствовал, ствол БПВ был представлен фиб-
розным тяжом.

В 1-й и 2-й группах в 13 случаях (27 %) на бедре по ходу
коагулированной вены определялись 3 инфильтрата диа-
метром около 3 см, что было связано с ожогом окружаю-
щей жировой клетчатки. Через 2 недели после осмотра
инфильтраты не определялись. При использовании мень-
шей энергии (12 ВТ) лазерного излучения (на этапе осво-
ения методики) инфильтрация не наблюдалась. По дан-
ным литературы [1, 10], использование тумесцентной
анестезии по ходу коагулируемой вены позволяет избе-
жать ожогов за счет создания так называемой «водяной
подушки». Однако при выполнении нами данной опера-
ции под местной инфильтрационной анестезией во всех
4 случаях в послеоперационном периоде определялись
инфильтраты на бедре. Анализ результатов лечения
показал, что одним из неприятных осложнений было
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наличие плотного болезненного пальпируемого тяжа на
бедре по ходу коагулированной вены, которое наблюда-
лось в 2 случаях (10,5 %) у пациентов 2-й группы и кото-
рое ликвидировалось через 4–6 недель после операции
и не требовало специального лечения. У пациентов 1-й
группы подобного осложнения не было.

При гистологическом исследовании участка вены,
подвергнутого воздействию лазерного излучения мощ-
ностью 12 Вт и взятого во время операции, определялся
выраженный отек стенки вены и наличие смешанного
тромба в просвете вены, дополнительно в 3-х случаях –
умеренная очаговая лимфоцитарная инфильтрация. При
использовании мощности излучения 15 Вт в стенке вены
наблюдался коагуляционный некроз эндотелия.

Болевой синдром в 1-й и 3-й группах у всех пациентов
был выражен незначительно и не требовал применения
наркотических анальгетиков, достаточно было назначе-
ния ненаркотических анальгетиков в 1 сутки после опера-
ции, в 3-й группе у 8 (53,3 %) пациентов применения аналь-
гетиков не потребовалось.

Наиболее распространенными осложнениями были
экхимозы по ходу удаленных притоков подкожных вен,
которые наблюдались практически у всех пациентов всех
групп и не вызывали каких-либо неприятных ощущений.
Через 10–14 дней после операции экхимозы исчезали.
Локальные парестезии на голени выявлены в 5 случаях
(10,4 %) после лазерной коагуляции, появление которых
больные отметили через 1–2 недели после операции.
Через 8 месяцев после операции только у 2 пациентов
(4,1 %) сохранялись парестезии в нижней трети голени по
ходу коагулированного ствола БПВ. Через 12 месяцев после
операции у указанных 2-х больных минимальные ощу-
щения онемения сохранялись.

Все пациенты 1-й и 3-й групп отмечали хороший кос-
метический эффект. Через 6 месяцев после операции руб-
цы в местах проколов практически не определялись. Во
2-й группе косметический эффект был удовлетворитель-
ным вследствие относительно большей выраженности
рубцов. Описываемые по данным литературы тромбо-
эмболические осложнения в наших исследованиях мы не
наблюдали, что связываем с выполнением кроссэктомии.

При объективном исследовании в сроки от 12 до 14 ме-
сяцев признаков рецидива варикозного расширения вен
мы не наблюдали. При ультразвуковом исследовании пос-
ле лазерной коагуляции у 2-х пациентов выявлялось нали-
чие кровотока в поверхностной вене на ограниченном
участке голени, в этой зоне визуализировались несостоя-
тельные перфорантные вены. По-видимому, это связано
со сбросом крови через сохранившиеся перфорантные
вены, клапанная недостаточность которых развилась
в послеоперационном периоде вследствие прогрессиро-
вания заболевания. При ультразвуковом исследовании уже
через 6 месяцев после лазерной облитерации отмечалось
уменьшение диаметра БПВ на 2–3 мм по сравнению
с исходными данными.

Все пациенты трех групп отмечали уменьшение сим-
птомов заболевания после операции: ощущение чувства

тяжести и ночные судороги ликвидировались, преходя-
щие отеки в нижней трети голени проявлялись лишь
у 2 пациентов после значительных статических нагрузок.

В Ы В О Д Ы
1. Эндовазальная лазерная облитерация БПВ в сочета-

нии с минифлебэктомией обеспечивает косметический
результат, купирование и уменьшение симптомов забо-
левания в послеоперационном периоде и является мало-
травматичным и радикальным методом лечения варикоз-
ной болезни.

2. Использование лазерной коагуляции в зоне патоло-
гически измененных тканей у больных с клиническими
проявлениями тяжелой хронической венозной недоста-
точности способствует уменьшению послеоперационных
раневых осложнений.

3. Минифлебэктомия как самостоятельный метод
лечения может использоваться в начальных стадиях
заболевания и является малотравматичным методом
лечения.

4. Пролонгированная компрессионная терапия в со-
четании с фармакотерапией должны являться обязатель-
ным компонентом любого оперативного вмешательства
при варикозной болезни вен нижних конечностей.
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Р Е З Ю М Е
Д. Ю. Семенов, М. Ш. Вахитов, З. М. Улимба-
шева, О. В. Ковалева
Тактика лечения варикозного расширения вен нижних

конечностей с применением малоинвазивных методов

В работе приведен опыт применения малоинвазивных вмеша-
тельств в лечении 54 больных с ВБВНК. В качестве предопераци-
онной диагностики поражений со стороны венозной системы ниж-
них конечностей использовано дуплексное ангиосканирование.
В зависимости от выявленных изменений выделены 3 группы,
пациентам которых выполнены различные виды оперативных вме-
шательств. Подробно описаны методики оперативных вмеша-
тельств эндовазальной лазерной облитерации и минифлебэктомии
в лечении ВБВНК. Анализ непосредственных и отдаленных

результатов лечения показал преимущества малоинвазивных
методик перед традиционными хирургическими вмешательствами.

Ключевые слова: эндовазальная лазерная облитерация, мини-
флебэктомия, дуплексное ангиосканирование, варикозная болезнь
вен нижних конечностей.

S U M M A R Y
D. Yu. Semenov, M. Sh. Vakhitov, Z. M. Ulimba-
sheva, O. V. Kovaleva
Tactics of treatment for the lower limb varicose vein with

miniinvasive methods

The article deals with the problem of treatment for varicose vein
in the lower limbs with minimally invasive interventions in 54 patients.
Duplex ultrasound scanning was performed in order to preoperatively
localize any venous system defects in the lower limbs. According to
the revealed pathologies the patients were divided into 3 groups, with
specific surgical intervention for each group. The techniques of surgical
procedures – endovasal laser obliteration and miniphlebectomy – are
described in detail. Analysis of the short-term and long-term results of
the treatment has shown advantages of the minimally invasive techni-
ques over traditional surgical interventions.

Key words: endovasal laser obliteration, miniphlebectomy, duplex
ultrasound scanning, varicose vein in the lower limbs.

ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время наиболее принятое преставление

об интеллекте заключается в оценке его как механизма
адаптации [3]. Действительно, при анализе результатов
томографических [2, 8, 10–12] и электроэнцефалографи-
ческих (ЭЭГ) [6, 9] исследований, в которых сопоставля-
лись активные области мозга при решении творческих
задач или сравнивался процесс решения любых задач
людьми с различным значениями коэффициента интел-
лекта, обнаружено, что чем выше интеллект, тем мень-
шее число зон включено в решение задач [10–12]. Более
того, при обучении сложным задачам у людей с более
высоким интеллектом отмечается высокая активация
многих областей в начале обучения, тогда как в конце
обучения у них обнаружено выраженное ограничение
зон, участвующих в этом процессе, и снижение общей

активации при решении задачи [12]. Таким образом,
психофизиологические данные свидетельствуют о том,
что интеллект у взрослых действительно способствует
большей эффективности нейрональных сетей, работаю-
щих на более низком режиме активности, чем у людей
с более низким интеллектом.

Однако нет данных о том, что происходит у детей
с различным уровнем интеллекта. Возможно, что у до-
школьников, как и у высокоинтеллектуальных взрослых,
на момент начала обучения существует большая актива-
ция мозговых структур, чем в норме. И только с возрас-
том, когда обучение нейрональных сетей достигнет опре-
деленного уровня, формируется то же соотношение, что
и у высокоинтеллектуальных взрослых в конце обучения.

Мы не нашли данных, позволяющих ответить на этот
вопрос однозначно. Именно поэтому задачей нашего
исследования было сопоставить характеристики вариа-
тивности сердечного ритма у дошкольников с различным
уровнем интеллекта. Мы не обратились к оценке ЭЭГ,
поскольку у дошкольников ее ритмы еще не достаточно
дифференцированы, чтобы сделать однозначные выво-
ды об активации тех или иных областей. В то же время
современные методы анализа электрокардиограммы
(ЭКГ) позволяют оценить некоторые стохастические ха-
рактеристики активности центральной нервной системы.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В обследовании принимал участие 31 ребенок, воз-

раст был в пределах от 5,11 до 7,2 года. Все они посещали
ГДОУ № 94 (17 девочек и 14 мальчиков). Дети данной груп-
пы характеризовались тем, что в детском саду участвова-
ли в программах «Формирование адаптационного ресур-
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са» и «Коррекция и нормализация высших психических
функций», что, безусловно, способствовало их физиче-
скому и психическому развитию.

Дошкольники выполняли ассоциативный эксперимент
в ситуации эмоционального подкрепления. Подкрепле-
ние было отрицательным (штраф) и положительным (кон-
феты). Параллельно тестированию регистрировалась кар-
диограмма (электроды находились на обеих лодыжках
и обеих запястьях). Характеристика ЭКГ во время эмоци-
онально окрашенных заданий сравнивалась с показате-
лями в фоне. Таким образом, анализировались показате-
ли вариативности сердечного ритма в четырех разных
ситуациях, каждая длительностью 5 минут. Первая –
оперативный покой, в которой записывалась ЭКГ без оп-
ределенной деятельности, вторая – фоновый ассоциатив-
ный эксперимент, в ходе которого ребенок отвечал анто-
нимами на слова-стимулы, произносимые эксперимен-
татором без оценок результата деятельности ребенка.
Третья ситуация – ассоциативный эксперимент с поло-
жительным подкреплением, в котором экспериментатор
за каждые 5 правильных ответов награждал ребенка кон-
фетой. Последняя, четвертая, серия происходила с нега-
тивным подкреплением, при котором за каждую допу-
щенную ошибку у ребенка забирали конфеты.

Посчитывали процент правильных реакций во всех трех
вербальных сериях. Правильными реакциями считались
ответы, которые ребенок давал в той же части речи,
в которой давалось слово-стимул. В списке слов было
45 лексем, из них существительных, прилагательных и гла-
голов – по 14, 3 были представлены наречиями. В каждой
серии предлагалось по 15 лексем [4].

ЭКГ обрабатывалась с помощью авторской компью-
терной программы В. М. Урицкого и Н. И. Музалевской
[7]. Для каждой записи ЭКГ у каждого ребенка были рас-
считаны следующие параметры: средняя длительность
R-R-интервалов, стандартное отклонение средней длитель-
ности R-R-интервалов, высокие частоты вариаций кардио-
ритма (High frequency, HF с частотой 0,15–0,40 Гц), низкие
частоты (Low frequency, LF с частотой 0,04–0,15 Гц), индекс
вегетативного баланса (отношение процентного содержа-
ния низких частот к высоким). Помимо этих классических
показателей мобилизации адаптационного ресурса, в ра-
боте использовались введенные в практику оценки состо-
яния активности центральной нервной системы Н. И. Му-
залевской [5] стохастические параметры в виде индекса
кортиколизации (So), отражающего участие высших отде-
лов регуляции активности сердца, и фрак-
тального индекса , величина которого
теоретически может принимать значе-
ния от +2 до –2. Фрактальный индекс 
имеет диапазон оптимальных значений
от +0,8 до +1,2, когда можно говорить
о высокой иерархической сопряженно-
сти разных автономных звеньев регуля-
ции сердечной активности.

Кроме этого, у всех детей был про-
веден детский вариант теста «Стандарт-

ные прогрессивные матрицы» Дж. Равена [1]. По резуль-
татам теста было определено медианное значение в груп-
пе и все дети отнесены к группе с высоким интеллектом
(значения коэффициента интеллекта выше медианы)
и в группу детей с относительно низким интеллектом (зна-
чения коэффициента интеллекта ниже медианы). Таким
образом, обозначения «низкий» и «высокий» являются
относительными и применимы в рамках данного плана
исследования.

Статистический анализ был проведен с помощью
пакета программы Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Разделение детей на основании результатов проведения

теста Равена обнаружило 14 детей с высоким интеллектом
и 17 – с низким. Согласно данным, представленным в табл. 1,
дети двух групп различным образом выполняли ассоциа-
тивный тест в разных сериях. Различия между группами
достоверны для нейтральной серии и серии с негативным
подкреплением. При этом эффективность работы детей с
высоким уровнем интеллекта снижается в серии с положи-
тельным подкреплением, тогда как при негативном подкреп-
лении они работают так же, как при собственной мотивации.

У детей из группы с низким интеллектом максималь-
ные результаты наблюдались в серии с негативным под-
креплением, но они значимо отличались (были ниже) по
сравнению с результатами у детей из группы с высоким
интеллектом.

Оценка показателей вариативности сердечного ритма
обнаружила только один показатель, который значимо
отличался у детей двух групп и варьировал в каждой се-
рии, – это показатель низких частот вариации кардиорит-
ма – LF. Эти данные приведены в табл. 2. Из данных вид-
но, что в фоне этот показатель, свидетельствующий об
активации симпатического звена вегетативной нервной
системы, не отличается в двух группах детей. Он одина-
ков и в серии с негативным подкреплением. Однако в ней-
тральной и основанной на положительном подкреплении
сериях различия значимы, причем этот показатель выше
в группе детей с высоким интеллектом.

Таким образом, наши данные свидетельствуют о том,
что физиологические изменения не полностью следуют
психологическим. Группы различаются по эффективно-
сти исполнения ассоциативного теста в серии с внутрен-
ней мотивацией и негативной мотивацией. Но различие

Т а б л и ц а  1
Динамика изменения среднегрупповых значений уровня вербального интеллекта

у детей с высоким и низким интеллектом

Группа детей

Тип экспериментальной серии
Вербальная

деятельность на фоне
собственного

мотивационного
комплекса

Вербальная
деятельность с внешним

положительным
мотивационным
подкреплением

Вербальная
деятельность с внешним

отрицательным
мотивационным
подкреплением

 Высокий интеллект 140±16 ** 128±15 134±16 *
 Низкий интеллект 90±17 92±19 104±21
 *  различия с уровнем значимости (по Стьюденту) 0,95; **  0,98.
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в выраженности низких волн на ЭКГ обнаружены только
для собственной мотивации и мотивации с положитель-
ным подкреплением. Низкие волны традиционно связы-
вают с выраженностью симпатического отдела вегетатив-
ной нервной системы [7]. Особенностью детей с высо-
ким интеллектом является то, что у них тонус
симпатического звена в фоне несколько выше, хотя и не
достигает уровня значимости. Но при выполнении любо-
го вербального задания симпатическая активация резко
возрастает и не меняется от серии к серии, тогда как
у детей с более низким интеллектом отмечено постепен-
ное нарастание симпатической активации. Анализ кор-
реляций между показателем LF и результатами теста Ра-
венна выявил достоверную прямую связь у детей с низ-
ким интеллектом (0,52 по Пирсону) и отсутствие таковой
связи для детей с высоким интеллектом (0, 21).

Стохастические показатели, отражающие центральную
регуляцию, не выявили различий между группами.

Таким образом, наши данные позволяют сделать вывод
о том, что у дошкольников с более высокими показателями
интеллекта обнаружена более высокая активация симпати-
ческого звена вегетативной нервной системы при исполне-
нии любых тестовых заданий. Причем, согласно нашим дан-
ным, положительное подкрепление не приводит к более эф-
фективному выполнению ассоциативного тестирования
у детей с низким интеллектом и ухудшает исполнение теста
у детей с высоким интеллектом. Дети с высоким интеллек-
том имеют одинаковые результаты выполнения ассоциатив-
ного теста в ситуации внутренней мотивации и негативного
подкрепления. Дети с низким интеллектом наилучшим
образом выполняют тест при негативном подкреплении.
Эффективность выполнения ассоциативного теста зависит
от активации симпатического звена вегетативной нервной
системы у детей с низким интеллектом, у которых его акти-
вация в норме снижена. У детей с высоким интеллектом
в фоне симпатическая активация выше и снижается только
при положительном подкреплении.

Наше исследование не противоречит высказанному
предположению о том, что у детей с высоким интеллек-
том ситуация с активацией подобна той, которая отмеча-
ется у взрослых с высоким интеллектом в начале обуче-
ния: она повышена. Однако тот факт, что стохастические
параметры ЭКГ в группах не отличаются, свидетельству-
ет о том, что у детей интеллект, по-видимому, связан, преж-
де всего, с включением эмоциогенных структур мозга.
У взрослых при решении задач особая активность отме-

чена в лобных долях [12], которые у детей активно форми-
руются лишь с 7 лет.

При этом наше исследование ставит некоторые новые
вопросы:

– опосредует ли стресс высокий интеллект у детей
с низкими показателями интеллекта (именно негативное
подкрепление привело к наибольшей эффективности
исполнения ими ассоциативного тестирования)?;

– можно ли предположить, что дети с высокими пока-
зателями интеллекта эффективнее работают при внутрен-
ней мотивации и не нуждаются во внешней?;

– возможны ли высокие достижения у дошкольников
без негативного подкрепления?;

– какова роль лобных структур в решении интеллекту-
альных задач дошкольниками?
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(ЭKГ фон)

Вербальная деятельности
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мотивациионного комплекса

Вербальная деятельность
с внешним положительным

мотивационным подкреплением

Вербальная деятельность
с внешним отрицательным

мотивационным подкреплением
 С высоким
интеллектом

32±9 43±8 * 44±9 * 45±9

 С низким
интеллектом

28±11 36±10 38±9 40±11

 П р и м е ч а н и е : обозначения как в табл. 1.
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Р Е З Ю М Е
Е. И. Николаева, Б. В. Каменский
Специфика вариаций сердечного ритма в эмоциональной

ситуации у дошкольников с высокими и низкими значениями
коэффициента интеллекта

Целью исследования было сопоставить характеристики вариа-
тивности сердечного ритма у дошкольников с различным уровнем
интеллекта. В обследовании принимал участие 31 ребенок, посе-
щающий ГДОУ № 94 (17 девочек и 14 мальчиков) в возрасте от
5,11 до 7,2 года со второй и третьей группой здоровья. Дошколь-
ники выполняли ассоциативный эксперимент в ситуации эмоцио-
нального подкрепления с помощью наказания (штрафа) и поощре-
ния в виде конфет при параллельной регистрации частоты сердеч-
ных сокращений. У дошкольников с более высокими показателями
интеллекта обнаружена более высокая активация симпатического
звена вегетативной нервной системы при исполнении любых тес-
товых заданий. Положительное подкрепление не приводит к более
эффективному выполнению ассоциативного тестирования у детей
с низким интеллектом и ухудшает исполнение теста у детей с вы-
соким интеллектом. Дети с высоким интеллектом имеют одинако-
вые результаты выполнения ассоциативного теста в ситуации внут-
ренней мотивации и негативного подкрепления. Дети с низким
интеллектом наилучшим образом выполняют тест при негативном

подкреплении. Эффективность выполнения ассоциативного теста
зависит от активации симпатического звена вегетативной нервной
системы у детей с низким интеллектом, у которых его активация
в норме снижена. У детей с высоким интеллектом в фоне симпати-
ческая активация выше и снижается только при положительном
подкреплении.

Ключевые слова: дети, интеллект, сердечный ритм.

S U M M A R Y
E. I. Nikolaeva, B. V. Kamensky
Specificity of cardiac rhythm variations in emotional

situations in preschool children with high and low values of
IQ

The purpose of the research was to compare characteristics of
cardiac rhythm variability in preschool children with various IQ.
Thirty-one children were the participants (17 girls and 14 boys, 5.11–
7.2 years old). The children performed the associative experiment in
situations of emotional reinforcement (punishment or reward) with
electrocardiography being done in parallel. Higher activation of the
sympathetic part of the vegetative nervous system was found in
children with higher IQs. The positive reinforcement did not lead to
more effective performance of the associative test by children with
low IQs and worsened performance of the test by children with high
intelligence. Children with high IQs had identical results of performance
of the associative test in situations of internal motivation and in
negative reinforcement. Children with low IQs were the best in the
test with negative reinforcement. Efficiency of performance of the
associative test depends on activation of the sympathetic part of the
vegetative nervous system in children with low IQs.

Key words: creativity, heart rate variability, preschool children.

Работа поддержана грантами РГНФ № 07-06-0414а и №
07-06-00469.

ВВЕДЕНИЕ
Большинство младших школьников при адаптации

к школе не способны сформулировать те эмоциональ-
ные переживания, которые возникают у них в процессе
обучения. Это крайне затрудняет возможность раннего
выявления дезадаптации. Одним из самых очевидных по-
казателей, помогающих на ранних этапах оценить первые

признаки дезадаптации, можно считать самооценку.
Самооценка – одна из активно разрабатываемых проблем
в психологии [1–4, 7, 15, 16]. Но при кажущейся разрабо-
танности данной темы, множестве исследований, посвя-
щенных ей, невыясненным остается целый ряд вопросов,
среди которых – методы определения самооценки.

В имеющихся методах выявления самооценки («Ле-
сенка», методики Будасси и Дембо–Рубинштейна)
субъективность человека, дающего самооценку, накла-
дывается на субъективность исследователя, определяю-
щего, насколько и чему эти результаты адекватны, имеют
ли они среднее, низкое и высокое значение. При кажу-
щейся очевидности понятия точная научная его реализа-
ция представляется крайне сложной.

Особенно явственно встает эта проблема, когда иссле-
дователь обращается к детской самооценке: у ребенка нет
опыта, не сформирована (или очень ограничена) систе-
ма ценностей, успехи его слишком ничтожны в сравне-
нии с успехами окружающих взрослых (и ни один ребе-
нок не согласится сравнивать себя с детьми, а не с взрос-
лыми), у него нет идеального образа «я», а «я»-концепция
слишком неопределенна, чтобы реагировать на резуль-
тат деятельности. Безусловно, самооценка ребенка во
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многом основана на представлениях о нем его родителей
[3, 16], а не на собственной оценке.

В связи с этим возникает потребность связать самооцен-
ку с каким-то более надежным параметром, объективно
фиксирующим состояние ребенка. Подобным парамет-
ром, с нашей точки зрения, может быть особенность вари-
аций сердечного ритма ребенка при припоминании эмо-
циональных событий. Именно поэтому целью нашего ис-
следования стало изучение связи самооценки с изменением
вариации сердечного ритма при припоминании наказа-
ния и поощрения у младших школьников.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В качестве испытуемых выступили 43 учащихся пер-

вых классов одной из гимназий Санкт-Петербурга, в воз-
расте 7–8 лет.

Диагностическое исследование включало два блока
методов. Первый блок связан с описанием самооценки
детей:

1) «Лесенка» (В. Г. Щур, 1982) – проводится с целью
выяснения самооценки ребенка, представлений ребенка
об отношении к нему других людей (в особенности близ-
ких родственников) [14];

2) методика изучения самооценки Дембо–Рубинштей-
на. Целью данной методики является выявление уровня
самооценки школьника по заранее заданным качествам
личности [12, 17];

3) оценка вариабельности сердечного ритма ребенка
в эмоциональной ситуации. Запись электрокардиограм-
мы (ЭЭГ) в отведении «рука–рука» проводилась с помо-
щью программно-аппартного комплекса «Омега-М»,
оценивающего вариабельность сердечнго ритма.

В процессе записи ЭКГ каждому ребенку предлага-
лось устно ответить на вопросы экспериментатора, кото-

рые касались системы наказания и поощрения в семье.
Вопросы были взяты из детского варианта «Вопросника
осознанности использования системы поощрения и на-
казания в семье» [9]. Вопросы касались не столько ис-
пользуемых методов, сколько чувств, переживаемых все-
ми участниками семейных событий. Производилось пос-
ледовательно 3 записи по 300 R-R-интервалов. Сначала
записывали фоновую ЭКГ, а затем 300 интервалов в про-
цессе припоминания ребенком сначала событий одного
знака, потом другого. Детей разделили поровну: одни
сначала припоминали положительно окрашенные собы-
тия, потом – отрицательные. Другая группа детей – в об-
ратной последовательности. Это было сделано для того,
чтобы последовательность припоминания положитель-
ных событий не оказывала влияния на результаты. В дан-
ной работе мы анализировали вариабельность сердечно-
го ритма по величине вариационного размаха – показа-
теля, который вычисляется как разница между
максимальным и минимальным значениями R-R-интер-
валов. Вариационный размах рассматривают как пара-
симпатический показатель. Чем он выше, тем сильнее
выражено влияние вагуса на ритм сердца.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Наиболее ярким результатом при определении

самооценки был факт различия результатов, получен-
ных с помощью наиболее распространенных методик
Дембо–Рубинштейн и «Лесенка» в первых классах гим-
назии (рисунок). Если методика Дембо–Рубинштейн
выделяет большее число детей с завышенной самооцен-
кой, то методика «Лесенка» дает большее число адек-
ватных самооценок.

Такие различия в результатах можно объяснить спе-
цификой каждой методики, направленностью их на изу-
чение разных аспектов предложенного сложного явле-
ния, ситуативностью детской самооценки. При более
детальном рассмотрении можно видеть, что методика
Дембо–Рубинштейн дает больший разброс уровней – по
ее результатам выявлены все 3 уровня самооценки, сре-
ди которых наиболее часто встречается высокая само-
оценка. Результаты методики «Лесенка» представлены
только двумя уровнями – высоким и средним, причем на
каждом из них примерно равное число детей.

Анализ вариационного размаха R-R-интервалов в про-
цессе припоминания ситуаций поощрения и наказания
представлен в табл. 1. Мы разделили детей на две группы
по особенностям вариационного размаха в процессе при-
поминания ими поощрения и наказаний. В одной группе
вариационный размах был больше при припоминании
положительно окрашенных событий (23 ребенка), в дру-
гой – при припоминании отрицательно окрашенных со-
бытий. Мы предполагали, что первая группа детей имела
большее включение симпатического звена вегетативной
нервной системы при припоминании негативно окрашен-
ных событий; вторая – при припоминании положитель-
но окрашенных.
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Из табл. 1 видно, что при величине вариационного
размаха, большей при поощрении (ребенок радостно
вспоминает о поощрении и немного напрягается при
наказании), большая часть детей имеет адекватную само-
оценку. Но при величине размаха вариаций сердечного
ритма при поощрении меньшей, чем при наказании (ре-
бенок неярко реагирует на поощрение, но при наказании
у него отмечается бурная вегетативная реакция), боль-
шинство детей, согласно всем методикам, имеет завышен-
ную самооценка, очень мало детей имеют адекватную
самооценку, и есть дети с заниженной самооценкой.

Следовательно, вариационный размах R-R-интервалов
в эмоциональной ситуации (каковым является припоми-
нание ситуаций поощрения и наказания) является объек-
тивной характеристикой, позволяющей предсказать веро-
ятность адекватной самооценки у ребенка.

В табл. 2 представлена средняя величина самооценки
по обеим методикам у испытуемых двух групп. Оказа-
лось, что, согласно методике «Лесенка», самооценка боль-
ше в группах детей, у которых вариационный размах R-R-
интервалов больше при наказании, чем при поощрении.
Однако это различие значимо только для этой методики.
По второй методике различий не было.

Корреляционный анализ обнаружил значимую связь
между методиками у детей, у которых вариационный раз-
мах R-R-интервалов больше при припоминании негатив-
но окрашенных событий (0,95 по критерию Стьюдента).
Однако подобной связи не было выявлено между этими
методиками у детей, у которых вариационный размах
R-R-интервалов был больше на положительно окрашен-
ные стимулы.

Нам представляются весьма значимыми полученные
результаты. Что значит для ребенка завышенная или адек-
ватная самооценка? И какой она должна быть? Часто го-
ворится о том, что и у ребенка 7–8 лет завышенная само-
оценка – это положительный знак. Нам представляется,
что завышенная самооценка у дошкольников вполне воз-
можна, поскольку они пока не могут сравнивать свои
результаты с другими детьми. Однако начав обучаться
в первом классе, ребенок видит различие в своих резуль-
татах и результатах других детей. И тогда завышенная само-
оценка может быть компенсаторным механизмом, по-
зволяющим ребенку пережить стресс, обусловленный
трудностью адаптации в школе. В таком случае объектив-
ным коррелятом эффективного эмоционального реаги-
рования будет большая расслабленность при восприятии
и припоминании положительно окрашенных событий
и большая напряженность при восприятии негативных
событий.

В Ы В О Д Ы
1. Адекватная самооценка у детей 7–8 лет связана

с парасимпатической активацией при припоминании по-
ложительно окрашенных событий и симпатической – при
припоминании негативно окрашенных событий. Завы-
шенная самооценка чаще встречается у детей с обратны-
ми реакциями.

2. Методика «Лесенка» более точна для выявления адек-
ватной самооценки, чем методика Дембо–Рубинштейна.
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Т а б л и ц а  1
Связь самооценки с величиной вариационного размаха

 R-R-интервалов в процессе припоминания ситуаций
поощрения и наказания

Методика изучения
самооценки

Уровень самооценки, %
ВСР при поощрении

меньше, чем при
наказании

ВСР при поощрении
больше, чем при

наказании
высокий средний низкий высокий средний низкий

 "Лесенка" 72,7 27,3 0 47,4 52,6 0
 ДембоРубинштейна 81,8 13,6 4,6 84,2 15,8 0

Т а б л и ц а  2
Средняя величина самооценки по двум методикам

у детей двух групп

Методика изучения
самооценки

Среднее значение по самооценке
dx при поощрении
меньше, чем при

наказании

dx при поощрении
больше, чем при

наказании
 "Лесенка" 2,8 * 2,6
 ДембоРубинштейна 2,9 2,7
 *  различия между группами с уровнем значимости 0,05
(критерий Стьюдента).
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Р Е З Ю М Е
С. А. Буркова, Е. И. Николаева
Связь самооценки с изменением вариации сердечного рит-

ма при припоминании наказания и поощрения у младших
школьников

Целью исследования стало изучение связи самооценки с из-
менением вариации сердечного ритма при припоминании
наказания и поощрения у младших школьников. В качестве
испытуемых выступили 43 учащихся первых классов одной из
гимназий Санкт-Петербурга в возрасте 7–8 лет. Сопоставляли
результаты методики «Лесенка» и Дембо–Рубинштейна с осо-
бенностями вариационного размаха R-R-интервалов при при-
поминании детьми ситуаций поощрения и наказания. Показа-
но, что адекватная самооценка у детей 7–8 лет связана с пара-
симпатической активацией при припоминании положительно
окрашенных событий и симпатической – при припоминании
негативно окрашенных событий. Завышенная самооценка чаще
встречается у детей с обратными реакциями. Методика «Лесен-
ка» более точна для выявления адекватной самооценки, чем ме-
тодика Дембо–Рубинштейна.

Ключевые слова: дети, самооценка, сердечный ритм, наказа-
ние, поощрение.

S U M M A R Y
S. A. Burkova, E. I. Nikolaeva
Relationship between self-estimation and a change in the

heart rate variation in primary school children when they
recallect punishments and rewards

The purpose of the work was to study the connection between
self-estimation and a change in the heart rate variation in primary
school children when they recollected either a punishment or a reward
they had had. Forty-three pupils (7–8 yr) were the participants. The
results of the «Ladder» and Dembo-Rubinstein tests were compared
with the indices of the heart rate variation when the children were
recollecting punishment or reward settings. Adequate self-estimation
was associated with activation of the parasympathetic n. system under
positive reminiscences and of the sympathetic n. system under negative
ones. The «Ladder» test proved to be more effective in revealing
adequate self estimation than that of Dembo-Rubinstein.

Key words: self-estimation, heart rate variability, reward,
punishment, emotions.

ВВЕДЕНИЕ
Последнее десятилетие ознаменовалось увеличением ко-

личества наблюдений хронического гастрита, заболеваемость
которым достигла 22,4 % [1, 7]. По данным различных авто-
ров, частота хронических гастритов, неассоциированных
с НР, в разных странах колеблется в пределах 30–50 % у детей
[7, 8] и около 10 % у взрослых [1–3]. Аутоиммунный гастрит
встречается в 5 % случаев; у 1/3 пациентов с ним связаны
атрофические изменения, особенно у пожилых людей [1, 2].
Процент выявления редких форм гастрита – лимфоцитарно-
го, Крон-гастрита и других – невелик. В большинстве случаев
этиология нехеликобактерного гастрита остается неуточнен-
ной и диагностируется идиопатический гастрит [1, 3].

В последние годы получил широкое распространение
атрофический гастрит, а также неполная кишечная мета-

плазия и дисплазия эпителия, т. е. предопухолевые состоя-
ния и изменения, которые сопровождаются значительным
риском возникновения неопластической трансформации
слизистой оболочки желудка [1–3]. Заслуживает также вни-
мания тот факт, что у 40–60 % взрослых пациентов заболева-
ние начинается в детском возрасте [7, 8]. Наблюдается также
тенденция к утяжелению воспалительного процесса, увели-
чению удельного веса эрозивных, субатрофических и атро-
фических форм, в том числе атрофических поражений тела
желудка у детей. Большинство авторов связывает эти осо-
бенности с действием хеликобактерной (НР) инфекции. Тем-
пы прогрессирования атрофического гастрита при НР-ин-
фицировании составляют 10 % – через 2 года, 20 % – через
4 года и 70 % – через 8 лет [ 4 ]. Не исключается роль аутоим-
мунного гастрита в генезе атрофического гастрита
у детей [5, 6]. При этом можно утверждать, что морфологи-
ческая картина слизистой оболочке желудка при нехелико-
бактерном (идиопатическом ) гастрите изучена недостаточ-
но, особенно в возрастном аспекте.

Целью нашей работы явилось изучение возрастной
динамики атрофических изменений слизистой оболочки
тела желудка у пациентов с НР-неассоциированным
гастритом и сопоставление полученных данных c при-
знаками аутоиммунного процесса.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Нами были обследованы 110 больных в возрасте от

6 до 80 лет, страдающих морфологически верифициро-
ванным хроническим гастритом и не инфицированных
НР. Отрицательный НР-статус был установлен на основа-
нии негативных результатов бактериологического, цито-
логического, гистологического, биохимического и серо-
логического методов. Все пациенты были разделены на
две группы. В первую из них вошли дети в возрасте от 6 до

© В. П. Новикова, С. В. Азанчевская, А. Н. Петровский, 2008 г.
УДК 616.33-002-036.12-053

В. П. Новикова, С. В. Азанчевская,
А. Н. Петровский

КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕ-
СКИЕ  ОСОБЕННОСТИ  НР-
НЕАССОЦИИРОВАННОГО
ХРОНИЧЕСКОГО  ГАСТРИТА
У  ПАЦИЕНТОВ  РАЗНЫХ
ВОЗРАСТНЫХ  ГРУПП
Санкт-Петербургская государственная педиатрическая медицинская академия;
Городское патологоанатомическое бюро; Санкт-Петербургская государствен-
ная медицинская академия имени И. И. Мечникова



ОРИГИНАЛЬНЫЕ  РАБОТЫ

4 9

17 лет, во вторую – взрослые в возрасте от 18 до 80 лет.
Морфологическое изучение биоптатов тела и антрально-
го отдела желудка проводили после фиксации кусочков
в 10 % растворе формалина и окраски гистологических
срезов гемотоксилином и эозином, альциановым синим,
а также по Гимзе – Романовскому и ван Гизону и с помо-
щью ШИК-реакции. Гистологические изменения в гаст-
робиоптатах оценивались по стандартной визуально-
аналоговой шкале [1, 3]. В теле желудка дополнительно
отмечали очаговую деструкцию желез – один из морфо-
логических критериев диагностики аутоиммунного гаст-
рита в доатрофическую стадию [9].

Кроме того, по биоптатам проводили оценку степени
отека слизистой оболочки желудка (СОЖ), фиброза, ги-
персекреции, определяли наличие кровоизлияний и микро-
тромбозов, подробно изучали состав клеточного инфиль-
трата, определяли наличие лимфоидных фолликулов.

 В сыворотке крови больных определяли уровень ауто-
антител к Н+К+/АТФазе париетальных клеток желудка
и к фактору Кастла методом иммуноферментного ана-
лиза (ИФА) с помощью стандартных наборов фирмы
ORGENTEС. В данной работе повышение уровня антител
Н+К+/АТФазе париетальных клеток в 2 раза по сравнению
с нормой (10 условных единиц/мл) мы условно приняли
за умеренно повышенный, а более чем в 2 раза –
за значительно повышенный уровень.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Нами обнаружено, что изолированное поражение тела

желудка не отмечено ни у одного больного, а изолирован-
ное воспаление антрального отдела встречалось только у
детей с частотой 2,2 %. Во всех остальных случаях выявлял-
ся гастрит с поражением тела и антрального отдела (гаст-
рит, или, по прежней терминологии, – пангастрит), причем
у детей чаще отмечался неактивный гастрит (24 и 61,6 %,
р<0,05), а у взрослых – активный (71,6 и 38,4 %, р<0,05).

Более чем у половины больных во всех возрастных
группах в слизистой оболочке (СО) тела желудка одина-
ково часто (51,3 и 53,6 %, р<0,05) отмечалось выраженное
воспаление с преобладанием лимфоцитарной инфильт-
рации. В группе взрослых пациентов достоверно чаще
встречались выраженная нейтрофильная (1,2 и 11,6 %,
р <0,05), резко выраженная лимфоцитар-
ная (2,4 и 14,2 %, р <0,05) и плазмоци-
тарная инфильтрация (1,6 и 3,6 %,
р<0,05). Количество эозинофилов в ин-
фильтрате было одинаковым в обеих
группах (4,8 и 3,6 %, р>0,05). Также оди-
наково часто в изучаемых группах
выявлялись лимфоидные фолликулы
(12,2 % в I, 18 % во II, р>0,05).

Изменения в антральном отделе же-
лудка были схожи с теми, что отмечались
в теле желудка. В группе взрослых паци-
ентов достоверно чаще имели место вы-
раженная нейтрофильная (1,2 и 11,6 %,
р<0,05) и резко выраженная лимфоцитар-

ная (1,2 и 11,6 %, р<0,05) инфильтрация, определялось уве-
личение числа лимфоидных фолликулов (4,8 и 18 % , р<0,05).
При этом удельный вес пациентов с отсутствием нейтро-
фильной инфильтрации СОЖ в антральном отделе в изу-
чаемых группах существенно не различался (73,8 и 53,6 %,
р>0,05). Количество эозинофилов в инфильтрате также
было одинаковым в обеих группах (1,2 и 0 %, р>0,05).

Помимо инфильтрации воспалительными элемента-
ми, процесс характеризовался и нарушением микроцир-
куляции. В группе взрослых пациентов, по сравнению
с детьми, в обоих отделах СОЖ отмечено четкое нараста-
ние всех показателей, характеризующих нарушение микро-
циркуляции. Выявлена достоверная разница между груп-
пами I и II в случае выявления выраженного (2,4
и 28,1 % в теле желудка; 3,7 и 28,3 % в антруме) и значи-
тельно выраженного отека (2,4 и 11,6 % в теле желудка; 8,5
и 28,3 % в антруме), р<0,05, кровоизлияний (0 и 82,2 %
в теле желудка; 7,4 и 68 % в антруме) и микротромбозов
(0 и 11,6 % в теле желудка; 3,7 и 28,3 % в антруме), р<0,05.

Данные табл.1 отражают распределение стромально-
эпителиальных перестроек в СОЖ у лиц обеих групп при
с НР-неассоциированном хроническом гастрите.

Анализируя данные табл. 1, можно сделать вывод, что
у многих детей, не инфицированных пилорическим хелико-
бактером, возникают доатрофические перестройки
в слизистой оболочке тела желудка, такие как фиброз стро-
мы и очаговая деструкция желез. Так, фиброз в I группе
отмечался с частотой 45,4 %, во II – 89,4 %, р<0,05. В ант-
ральном отделе частота фиброза стромы не имела досто-
верных различий у обеих групп. Очаговая деструкция
желез в теле желудка у взрослых выявлялась достоверно
чаще, чем у детей ( 10,9 и 25 %, р<0,05).

 Атрофические изменения также определялись нами
у больных детей и составили 1,2 % в теле желудка, 12,2 %
в антральном отделе. В группе взрослых частота атрофи-
ческих изменений достигала высоких цифр и составляла
89,4 % случаев в СОЖ тела и 64,4 % случаев – в антруме,
что достоверно чаще, чем у детей (р<0,05).

На фоне атрофических изменений СОЖ у взрослых
достоверно чаще, чем у детей, выявлялась гиперсекре-
ция слизи в эпителиальных структурах тела желудка (8,5
и 25 %, р<0,05). Тонкокишечная метаплазия была выявле-

Т а б л и ц а  1
Распределение стромально-эпителиальных перестроек в СОЖ у пациентов

 с НР-неассоциированным хроническим гастритом
Признак I группа  (n=82) II группа (n=28) Всего (n=110) Р

 Очаговая деструкция желез
СО тела желудка

9 (10,9 %) 7 (25 %) 16 (14,5 %) р<0,05

 Фиброз стромы  Тело 38 (45,4 %) 25 (89,4 %) 64 (58,2 %) р<0,05
 Антрум 56 (68,3 %) 23 (82,2 %) 79 (71,8 %) н. д.

 Атрофия желез  Тело 1 (1,2 %) 25 (89,4 %) 26 (23,6 %) р<0,05
 Антрум 10 (12,2 %) 18 (64,4 %) 28 (25,4 %) р<0,05

 Kишечная
метаплазия

 Тело 0 (0 %) 7 (25 %) 7 (6,4 %) р<0,05
 Антрум 0 (0 %) 5 (18 %) 5 (4,6 %) р<0,05

 Дисплазия  Тело 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) н. д.
 Антрум 0 (0 %) 3 (11,6 %) 3 (2,7 %) р<0,05

 н. д.  недостоверные данные.
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на только у взрослых больных, из них у 25 % – в теле
желудка, у 18 % – в антральном отделе (разница с показа-
телями в группе детей достоверна (р<0,05)). Дисплазия
в эпителии тела желудка не встречалась ни у детей, ни
у взрослых, а в антральном отделе достоверно чаще встре-
чалась у взрослых (0 и 11,6 %, р>0,05).

Отмечались достоверные положительные корреляцион-
ные связи между возрастом и наличием отека слизистой
оболочки (r=0,33, р<0,05), кровоизлияний (r=0,66, р<0,05),
микротромбозов в обоих отделах СОЖ (r=0,66, р<0,05), фиб-
розом стромы СО тела желудка (r=0,46, р<0,05), атрофиче-
скими изменениями в обоих отделах СОЖ (r=0,66, р<0,05),
кишечной метаплазией в обоих отделах СОЖ (r=0,35, р<0,05).

Переходим к клинико-серологическим данным. Средний
уровень аутоантител к Н+/К+АТФазе париетальных клеток
желудка в группе детей составил 8,86±0,06 у. е./мл, у взрос-
лых он был достоверно выше и составил 26,45±0,71 (p<0,05).
Среднее количество аутоантител имело положительную кор-
реляционную связь с возрастом пациента (r=0,16 и р<0,05).
Выявлена положительная корреляционная связь между уров-
нем аутоантител к фактору Кастла и возрастом (r=0,8, р<0,05).
С возрастом происходило четкое увеличение среднего уров-
ня аутоантител к фактору Кастла более чем в 30 раз
(0,29 у. е./мл у детей и 10,9 у. е./мл у взрослых (р<0,001).

В табл. 2 представлены корреляционные связи между
уровнем антипариетальных аутоантител (АТ) и морфо-
логическими признаками поражения тела желудка.

Из табл. 2 следует, что нами вскрыты достоверные по-
ложительные корреляционные связи между выраженной
активностью воспалительного процесса (нейтрофильной
инфильтрацией), нарушениями микроциркуляции (выра-
женным отеком, микротромбозами и кровоизлияниями),
доатрофическими перестройками (фиброзом стромы),
гиперсекрецией слизи, атрофией желез СО тела желудка

и наличием аутоантител к фактору Кастла (р<0,05). Также
нами выявлена положительная корреляционная связь
между значительным повышением уровня аутоантител
к Н+/К+АТФазе париетальных клеток и выраженной ак-
тивностью воспалительного процесса (нейтрофильной
инфильтрацией), нарушениями микроциркуляции (выра-
женный отек, микротромбозы и кровоизлияния), доатро-
фическими перестройками (фиброзом стромы), очаго-
вой деструкцией желез тела желудка, гиперсекрецией сли-
зи, атрофией желез тела желудка (р<0,05).

В Ы В О Д Ы
1. Атрофические изменения СОЖ при нехеликобак-

терном гастрите выявляются уже в детском возрасте.
2. Нехеликобактерный гастрит часто сопровождается

аутоиммунными процессами в слизистой оболочке же-
лудка. Это проявляется в наличии аутоантител к СОЖ
в сыворотке крови как у детей, так и у взрослых пациентов.

3. Количество антител к Н+К+ АТФазе париетальных
клеток и к фактору Кастла у взрослых пациентов с НР-
неассоциированным хроническим гастритом существен-
но выше, чем у детей. При этом увеличение их уровня
с возрастом сопровождается нарастанием воспалитель-
ных и атрофических изменений, а также расстройствами
микроциркуляции в собственной пластинке СОЖ.

4. Полученные данные позволяют рекомендовать про-
ведение исследований на уровень антител к Н+К+ АТФазе
и фактору Кастла лицам, имеющим НР-неассоциирован-
ный гастрит, на ранних этапах заболевания с целью профи-
лактики и ранней диагностики атрофического гастрита.
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Т а б л и ц а  2
Kорреляционные связи между уровнем антипариетальных аутоантител

и морфологическими признаками поражения тела желудка

Признак
Значительно повышен

уровень АТ к Н+/+
АТФазе R

Умеренно повышен
уровень АТ к Н+/+

АТФазе R
Наличие АТ

к фактору Kастла R

 Лимфоидная инфильтрация
умеренно выраженная 0,05 0,07 0,03

 Лимфоидная инфильтрация
выраженная 0,07 0,05 0,18

 Нейтрофильная инфильтра-
ция умеренно выраженная 0,08 0,1 0,04

 Нейтрофильная
инфильтрация выраженная 0,29 * 0,07 0,38 *

 Лимфоидные фолликулы  0,05 0,03  0,05
 Отек умеренно выраженный 0,05 0,03 0,06
 Отек выраженный 0,24 * 0,05  0,34 *
 Kровоизлияния 0,2 * 0,09 0,42 *
 Микротромбозы 0,24 * 0,02 0,26 *
 Гиперсекреция слизи  0,2 * 0,13 0,25 *
 Фиброз 0,18 * 0,01 0,33 *
 Атрофия желез 0,36 * 0,13 0,62 *
 Kишечная метаплазия 0,19 *  0,08 0,18 *
 Очаговая деструкция желез
СОЖ в теле органа 0,18 * 0,09 0,2

 *  различия достоверны, р<0,05.
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Р Е З Ю М Е
В. П. Новикова, С. В. Азанчевская, А. Н. Пет-
ровский
Клинико-морфологические особенности НР-неассоцииро-

ванного хронического гастрита у пациентов разных возраст-
ных групп

Обследованы 110 больных в возрасте от 6 до 80 лет, страдаю-
щих хроническим гастритом и неинфицированных НР. Проведе-
но морфологическое изучение биоптатов тела и антрального отдела
желудка и выявление в сыворотке крови уровня аутоантител к Н+К+
АТФазе париетальных клеток желудка и к фактору Кастла методом
ИФА. Выявлено,что количество антител к Н+К+ АТФазе парие-
тальных клеток и к фактору Кастла у пациентов с НР-неассоции-

рованным хроническим гастритом существенно увеличивается
с возрастом, что сопровождается нарастанием воспалительных
и атрофических изменений, а также расстройствами микроцирку-
ляции в собственной пластинке СОЖ.

Ключевые слова: хронический нехеликобактерный гастрит,
морфология, возрастные особенности.

S U M M A R Y
V. P. Novikova, S. V. Azanchevskaya, A. N.
Petrovskiy
Clinico-morphological features of chronic non-HP-

associated gastritis in patients of different ages

One hundred and ten patients at the age of 6 to 80 yr with chronic
non-HP associated gastritis were under clinico-pathological investigation.
Biopsies from the stomach body and antrum were studied for any
morphological changes in the organ. The serum levels of autoantibodies
to H+K+/AT Pase in the parietal cells of the stomach and to Castle
factor were evaluated by EIA technique. The amount of autoantibodies
to both proteins was found to be elevated in adult patients vs children.
The process was accompanied by progression of inflammatory and
atrophic changes and by microcirculation disorders in the lamina propria.

Key words: chronic non-HP-associated gastritis, morphology,
age peculiarities.

Метод зубного протезирования на имплантатах полу-
чил признание и широкое распространение в России
[1–7]. Однако ряд клинических ситуаций ограничивают
возможность использования этого высокоэффективного
метода реабилитации жевательно-речевого аппарата
у больных с частичной или полной утратой зубов. К та-
ким ситуациям относятся:

– дефицит объема костной ткани в связи с редукцией
альвеолярной части челюстей после утраты зубов, не
позволяющий установить внутрикостные имплантаты
стержневого типа оптимальных параметров;

– наличие хронических инфекционно-воспалительных
деструктивных процессов в пародонте при периодонти-
те, пародонтите.

Предметом настоящей публикации явились данные
анализа результатов протезирования на имплантатах 2970
больных в период с 1995 по 2007 гг. и поиска новых конст-
руктивных решений при разработке имплантатов.

У 1548 больных состояние и объем костных структур аль-
веолярной части челюстей позволяли установить внутри-
костные имплантаты стержневого типа, размеры внутрико-
стной части которых соответствовали или приближались
к размерам корня отсутствующего зуба. Такие клинические
ситуации мы рассматривали как стандартные, а 1548 боль-
ных, которым было установлено 3785 внутрикостных имп-
лантатов стержневого типа, составили контрольную группу
– группу сравнения при оценке эффективности протезиро-
вания на имплантатах в иных, нестандартных клинических
ситуациях. Пятилетняя «выживаемость» имплантатов стер-
жневого типа составила у них 98,8 %, а одиннадцатилетняя –
92,9 %. Показатель средней продолжительности функцио-
нирования имплантатов, «выживших» 5 и более лет после
их установки, составил 6,74±0,087 года.

Протезирование на имплантатах в нестандартных кли-
нических ситуациях было осуществлено 1422 больным.
В общей сложности им было установлено 3245 имплан-
татов различной конструкции: 158 субпериостальных
имплантатов, 364 имплантата пластиночного типа тради-
ционной формы; 205 балочных имплантата пластиноч-
ного типа; 1005 внутрикостных имплантатов стержневого
типа разной конструкции.

Из 1422 больных этой группы 183 страдали тяжелой
формой хронического генерализованного пародонтита,
313 – деструктивными формами хронического периодон-
тита (таблица).

У 926 больных этой группы при обследовании был
выявлен недостаток объема костной ткани для установки
внутрикостных имплантатов стержневого типа оптималь-
ного размера в связи с редукцией альвеолярной части
челюстей после утраты зубов.
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У 415 больных с дефицитом объема костной ткани была
осуществлена альвеолопластика по типу операции синус-
лифтинга или аугментации с целью создания условий для
установки внутрикостных стандартных имплантатов стер-
жневого типа. Как видно из данных таблицы, у остальных
511 больных были установлены имплантаты, адаптиро-
ванные к использованию в условиях дефицита объема
костной ткани. В частности, у 143 больных были приме-
нены разработанные нами балочные имплантаты плас-
тиночного типа.

Фиксация балочного имплантата достигается в основ-
ном за счет двух стабилизаторов: переднего, который вне-
дряют в костные структуры альвеолярного отростка кпе-
реди от верхнечелюстного синуса, и заднего, который
внедряют в плотную костную структуру крыловидно-верх-
нечелюстного соединения (рис. 1).

Промежуточная часть балочного имплантата в попе-
речном сечении имеет форму трапеции высотой от
2,5 до 3,5 мм, на которой размещены 2 или 3 головки (абат-
манта). Имплантат может использоваться без риска по-
вреждения дна верхнечелюстного синуса при высоте
субантральной части альвеолярного отростка 3 мм
и более.

Балочные имплантаты применяли у больных с конце-
выми дефектами верхнего зубного ряда большой протя-
женности и отсутствим всех зубов верхней челюсти при

выраженной редукции альвеолярного отростка, исклю-
чающей возможность установки имплантатов стержне-
вого типа. В зависимости от клинической ситуации,
балочные имплантаты объединялись ортопедической кон-
струкцией с естественными зубами или внутрикостными
имплантатами стержневого типа, установленными в пе-
реднем отделе альвеолярного отростка.

Пятилетняя «выживаемость» балочных имплантатов
составила 70 %, а десятилетняя – 50 %. Показатель сред-
ней продолжительности функционирования имплантатов,
«выживших» 5 и более лет после их установки, составил
7,12±0,16 года. При трактовке этих данных следует учесть,
что у всех больных, которым были установлены балоч-
ные имплантаты, имелась выраженная редукция альвео-
лярного отростка верхней челюсти, исключающая
возможность установки стандартных имплантатов стерж-
невого типа. Кроме того, большая часть этих больных стра-
дали тяжелой формой генерализованного пародонтита.
Поэтому мы считаем, что балочные имплантаты могут
и в дальнейшем использоваться в практической медици-
не, так как методика их применения сравнительно про-
ста, стоимость хирургического этапа лечения для боль-
ных ниже, чем стоимость альвеолопластики с установкой
нескольких имплантатов стержневого типа.

Как отмечалось выше, в период с 1996 по 2005 гг. было
осуществлено зубное протезирование на имплантатах
у 183 больных тяжелой формой генерализованного паро-
донтита, комплексное зубосохраняющее лечение у кото-
рых оказывалось неэффективным или было признано
бесперспективным. Имплантаты устанавливали непосред-
ственно после удаления зубов. Всего было установлено
1088 внутрикостных имплантатов различной конструкции:
942 винтовых имплантата стержневого типа; 146 имплан-
татов пластиночного типа, в том числе 66 имплантатов
балочной конструкции. При существенном снижении
высоты альвеолярной части нижней челюсти в области
боковой группы зубов применяли пластинчатые имплан-
таты с небольшой высотой тела (погружной части), ниж-Рис. 1. Чертеж балочного имплантата

Вид имплантатов и характер клинической ситуации, в которой они использовались у больных с частичной
 или полной утратой зубов

Вид имплантатов и характер клинической ситуации, в которой они использовались Kоличество
больных

Kоличество установленных
имплантатов

Kоличество и %
утраченных имплантатов

 Имплантаты стержневого типа, установленные в стандартных клинических
ситуациях

1548 3785 52 (1,4 %)

 При наличии очагов одонтогенной инфекции
 Имплантаты, установленные больным с тяжелой формой генерализо-
ванного пародонтита

183 1088 71 (6,5 %)

 Имплантаты, установленные больным с гранулирующим и гранулома-
тозным периодонтитом

313 425 26 (6,1 %)

 При дефиците костной ткани
 Субпериостальные имплантаты, установленные при выраженной редукции
альвеолярной части челюстей (дефиците костной ткани)

124 158 20 (12,7 %)

 Пластиночные имплантаты, установленные при наличии редукции
альвеолярной части челюстей (дефиците костной ткани)

244 364 72 (19,8 %)

 Балочные имплантаты пластиноч-ного типа, установленные при наличии
выраженной редукции альвеолярной части челюстей (дефиците костной
ткани)

143 205 73 (35,6 %)

 Имплантаты винтовые стержневого типа, установленные одновременно или
после альвеолопластики в связи с наличием дефицита костной ткани

415 1005 18 (1,8 %)

 В с е г о 2970 7030 322
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ний край которого имел форму выпуклой дуги, что по-
зволяло максимально использовать сохранившиеся кост-
ные структуры бокового отдела альвеолярной части ниж-
ней челюсти без повреждения содержимого нижнечелю-
стного канала.

При изучении отдаленных результатов было установ-
лено, что пятилетняя «выживаемость» имплантатов
у больных генерализованным пародонтитом составила
96,8 %, десятилетняя – 87,5 % (рис. 2). Показатель средней
продолжительности функционирования имплантатов,
«выживших» 5–10 лет после их установки, составил
6,56±0,09 года (различие с аналогичным показателем
у имплантатов стержневого типа, установленных в стан-
дартной клинической ситуации, статистически достовер-
но, t=3,76, p<0,05).

Основным видом осложнений, приводившим к утрате
имплантатов, был переимплантит. Наиболее высокий риск
развития переимплантита наблюдался в первые 2–3 неде-
ли после операции. Поэтому при использовании одно-
этапных моноблочных имплантатов на протяжении пер-
вых 2–3 недель после операции мы использовали шину-
каппу или временный протез, которые обеспечивали
иммобилизацию имплантата, защищали десну от трав-
мы, а имплантат – от перегрузки. Затем приступали к окон-
чательному протезированию.

Частота рецессии десны через 5 лет после установки
внутрикостных имплантатов у больных генерализованным
пародонтитом составляла 6,4 %, а через 10 лет – 31 %.

Приведенные данные свидетельствуют о том, что не-
посредственная установка имплантатов после удаления
зубов может рассматриваться как один из альтернатив-
ных подходов к лечению больных тяжелой формой гене-
рализованного пародонтита, позволяющий:

– достичь высокого уровня медицинской и социаль-
ной реабилитации больных с тяжелым поражением же-
вательно-речевого аппарата;

– существенно сократить сроки лечения и реаби-
литации;

– достичь радикального устранения очагов одонтоген-
ной инфекции.

Таким образом, повышение доступности для населе-
ния эффективного метода реабилитации больных с утра-
той зубов, каким является протезирование на импланта-
тах, может быть достигнуто созданием условий для ис-
пользования имплантатов у больных с выраженной
редукцией альвеолярной части челюстей, наличием хро-
нических очагов одонтогенной инфекции в области пла-
нируемой установки имплантатов, а также снижением
стоимости лечения. Первый путь создания условий для
протезирования на имплантатах при дефиците объема
костной ткани – адаптация имплантатов к объему и фор-
ме редуцированной альвеолярной части челюстей – свя-
зан с разработкой имплантатов новой конструкции. Вто-
рой путь – адаптация, приспособление редуцированной
альвеолярной части челюстей к использованию имплан-
татов стержневого типа оптимальных размеров путем
совершенствования методов альвеолопластики.
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Р Е З Ю М Е
З. К. Раад
Зубное протезирование на имплантатах в сложных кли-

нических ситуациях

Приведены данные анализа результатов протезирования на
имплантатах 1422 больных в нестандартных клинических ситуа-
циях. При изучении отдаленных результатов пятилетняя «выжива-
емость» имплантатов у больных генерализованным пародонти-
том составила 96,8 %, десятилетняя – 87,5 %. Показатель средней
продолжительности функционирования имплантатов, «выживших»
5–10 лет после их установки, составил 6,56±0,09 года (различие
с аналогичным показателем у имплантатов стержневого типа,
установленных в стандартной клинической ситуации, статисти-
чески достоверно, t= 3,76, p<0,05). Приведенные данные свиде-
тельствуют о том, что непосредственная установка имплантатов
после удаления зубов может рассматриваться как один из альтер-
нативных подходов к лечению больных тяжелой формой генера-
лизованного пародонтита, позволяющая достичь высокого уровня

Рис. 2. «Выживаемость» имплантатов, установленных в стандарт-
ных клинических ситуациях (1); у больных тяжелой формой

хронического генерализованного пародонтита (2)
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медицинской и социальной реабилитации; существенно сократить
сроки лечения и реабилитации; достичь радикального устранения
очагов одонтогенной инфекции.

Ключевые слова: зубное протезирование, имплантант, хро-
нический генерализованный пародонтит, медицинская и социальная
реабилитация.

S U M M A R Y
Z. Raad
Dental implant prosthetics in complicated clinical cases

This article presents analysis of the dental implant prosthetics data in
1422 complicated clinical cases: 926 cases with bone volume deficiency;
183 cases with severe chronic parodontitis; 313 cases with destructive

forms of chronic periodontitis. Alveoloplastic surgery of sinus lift type,
or bone augmentation type for subsequent cylinder shape dental implan-
tation was performed in 415 cases. Analysis of the distant results showed
that 5 year «lifetime» for the implants was 98.6 % and 10 year «lifetime»
was 87.5 % in cases of severe distructive periodontitis. The average «life-
time» for dental implants 5–10 years after implantation was 6.56±0.09
years which statistically differs from standard clinical cases (t=3.76,
p<0.05). The mentioned clinical data show that implantation performed
immediately after extraction of the teeth may be an alternative method
in the tratment of severe forms of generalized parodontitis providing a
high degree of medical and social rehabilitation, a shorter period of tre-
atment and rehabilitation, and radical sanitation of dental infection sites.

Key words: dental prosthetics, implant, chronic generalized
parodontitis, medical and social rehabilitation.

Известно, что большинство трудоспособного населе-
ния, занятого в профессиях умственного труда, испыты-
вают недостаток двигательной активности в режиме
рабочего дня и в повседневной, бытовой жизни. Это от-
рицательно влияет на состояние здоровья данного кон-
тингента населения и требует пристального внимания со
стороны представителей медицины и педагогов. Пробле-
мам здорового образа жизни уделяется большое внима-
ние, так как для современного общества характерна
низкая двигательная активность. Государственная Дума
Российской Федерации приняла закон «О физической куль-
туре и спорте Российской Федерации», согласно которо-
му государственная политика в этой сфере осуществля-
ется в соответствии с принципами непрерывности
и преемственности физического воспитания различных
возрастных групп. Предупреждение возникновения и раз-
вития заболеваний у разных слоев населения имеет осо-
бую социальную значимость. В связи с этой проблемой
специалисты в области медицины и физической культу-
ры призваны:

– решать задачи обеспечения физического и психи-
ческого здоровья населения разных возрастных групп;

– прогнозировать, пропагандировать и расширять зна-
ния людей о здоровом образе жизни, рациональном пита-
нии, гармоничном сочетании труда и активного отдыха;

– разрабатывать и внедрять в практику новые методи-
ки и программы занятий физическими упражнениями

на суше и в воде различной профилактической и оздоро-
вительной направленности.

В настоящее время стали популярными, кроме обыч-
ного плавания, различные физические упражнения в воде
для людей, которые умеют и не умеют плавать. Это ходь-
ба, прыжки и бег, гидроаэробика, шейпинг в воде, аква-
форминг, аквадэнс, силовые упражнения, дыхательная
гимнастика, гидромассаж, ЛФК, закаливание, упражне-
ния для релаксации, растягивания и потягивания в воде.

Тренировки проводятся в глубоких и неглубоких бас-
сейнах (120–150 см), с использованием различных пред-
метов: плавательных досок, палок, гантелей, поясов, на-
рукавников. Водная среда и двигательная активность в ней
способствуют активизации обменных процессов, совер-
шенствованию систем терморегуляции, укреплению
опорно-двигательного аппарата, улучшению деятельно-
сти кардио-респираторной, нервной, пищеварительной
систем, повышению умственной и физической работо-
способности. Вода обладает большим закаливающим эф-
фектом, чем воздушная среда. Поэтому вода является
наиболее физиологичной, безопасной и эмоционально
адекватной средой для занятий оздоровительными физи-
ческими упражнениями с женщинами среднего возрас-
та с целью сохранения здоровья и трудоспособности.

Гипотеза исследования. Предполагается, что исполь-
зование индивидуального подхода к подбору физических
упражнений и проведению занятий в бассейнах различ-
ной глубины и с применением различных предметов (пла-
вательные доски, мячи, пояса, нарукавники, водные ган-
тели и палки) будет благотворно воздействовать на улуч-
шение морфофункционального и психо-эмоционального
состояния женщин среднего возраста.

Целью исследования явилось экспериментальное обо-
снование эффективности занятий физическими упраж-
нениями в воде с женщинами 40–55 лет для улучшения
общей работоспособности, коррекции телосложения
и повышения психо-эмоциональной устойчивости.

Задачи исследования
1. Изучить опыт тренеров, инструкторов, преподава-

телей по проведению занятий оздоровительным плава-
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нием и физическими упражнениями в воде. Выявить
наличие осознанного интереса у женщин к занятиям
акваформингом.

2. Определить исходный уровень морфофункциональ-
ного состояния женщин, занимающихся физическими
упражнениями в воде. Выявить критерии индивидуаль-
ного подхода к занятиям в бассейне с женщинами, учи-
тывая их возрастные особенности.

3. Разработать программы занятий в воде, используя
специальный комплекс физических упражнений и учи-
тывая индивидуальные особенности занимающихся.

4. Определить эффективность использования экспери-
ментальных программ.

В настоящее время существуют работы, посвященные
обоснованию необходимости оздоровительных занятий
в воде и различным методикам их проведения. Однако,
по нашему мнению, нет достаточно обоснованных ра-
бот, ориентированных на индивидуальные особенности
и мотивации к занятиям акваформингом. Поэтому раз-
работка специальных программ занятий в воде, с учетом
индивидуальных особенностей женщин среднего возра-
ста, является актуальной.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Анализ научно-методической литературы, обобщение

опыта работы тренеров и инструкторов по плаванию,
наблюдения, анкетирование, тестирование, метод мате-
матической статистики.

В исследовании приняли участие женщины 40–55 лет,
занимающиеся оздоровительными физическими упраж-
нениями в воде и на суше в течение четырех лет, занятые
умственным или легким физическим трудом и ведущие
малоподвижный образ жизни.

Исследование проводилось на базе реабилитационного
центра кафедры физических методов лечения и спортив-
ной медицины СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова и в физ-
культурно-оздоровительном центре «Феникс» производ-
ственного объединения «Позитрон». Проведено анкети-
рование и тестирование 120 человек с использованием
компьютерной автоматизированной системы «Фактор».

Компьютерная система «ФАКТОР» (КСФ)
КСФ предназначена для проведения массовых обсле-

дований с целью определения уровня физического раз-
вития, нервно-психической адаптации, двигательной под-
готовленности и формирования индивидуальных реко-
мендаций для самостоятельных и групповых занятий
физическими упражнениями.

КСФ обеспечивает выдачу паспортных данных, мор-
фофункциональных показателей, показателей нервно-
психического напряжения, показателей двигательной под-
готовленности.

КСФ выдает рекомендации по двигательному режи-
му, по снижению уровня тревожности, по регулирова-
нию веса тела, закаливанию.

КСФ имеет базу данных и позволяет на основе повтор-
ных обследований корректировать программу занятий

физическими упражнениями и отслеживать динамику
положительных изменений, а также получать характери-
стики различных возрастных групп.

Текущая версия КСФ предназначена для работы на
IBM-совместимых компьютерах в среде MS Windows
(Win 9x, 2000, Me, XP).

В основной конфигурации КСФ состоит из следую-
щих файлов: приложения, размером около 1,5 Mb, файла
контекстной помощи (в формате Windows help) и двух
системных файлов. Общий объем КСФ – около 2 Mb.

В конфигурации КСФ предусматривается поддержка
базы данных по результатам тестирования и использует-
ся файл (или несколько файлов) данных, создаваемых
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Рис. 1. Направленность интереса к занятиям физическими
упражнениями у женщин среднего возраста (n=120)
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у женщин 40–55 лет (n=120)
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пользователем по мере необходимости на основе при-
лагаемого файла шаблона. Основная конфигурация тре-
бует установки на жесткий диск компьютера. Кроме
установочных файлов, на дискете находится руководство
пользователя и бланки тестирования.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Особый интерес представляет субъективная оценка здо-

ровья (рис. 2), где 15 % респондентов отметили его как хоро-
шее; 75 % оценили его удовлетворительно; 10 % респонден-
тов не удовлетворены состоянием своего здоровья. Причи-
ны и мотивы, которые привели женщин к занятиям
физическими упражнениями, показаны на рис. 1, где в улуч-
шении телосложения заинтересованы 40 % опрошенных,
укреплении здоровья – 45 %; освоении новых двигательных
навыков – 7,5 %; досуге – 7,5 % респондентов. Предпочте-
ния в выборе физических упражнений представлены на рис.
3, где упражнениями аэробного характера выразило жела-
ние заниматься 34 % женщин; упражнениями силового ха-
рактера – 4 %; плаванием – 8 %; акваформингом – 50 %
опрошенных.

В исследовании морфофункцио-
нального состояния и тестировании
двигательной подготовленности прини-
мали участие 120 женщин в возрасте
40–55 лет, которые не занимались фи-
зическими упражнениями или занима-
лись нерегулярно и вели малоподвиж-
ный образ жизнь. Все они были разде-
лены на две группы (контрольную
и основную). При проведении обсле-
дований к каждой группе были
предъявлены одинаковые требования
и созданы одинаковые условия для их
выполнения.

ЧСС покоя и АД покоя соответству-
ет возрастным нормам (И. К. Добро-
вольский, 1974). Уровень аэробной
и мышечной выносливости – ниже сред-
него, а гибкость – выше среднего уров-
ня. Уровень ситуативной тревожности –
умеренный, а личностной тревожнос-
ти – высокий. Индекс Кетле – весорос-
товое соотношение (табл. 1) – и BMI
(весоростовой индекс) свидетельствуют
об избыточной массе тела (табл. 2).

По результатам тестирования было установлено, что
исходный уровень двигательной подготовленности ниже
среднего (аэробная выносливость – 66 %, мышечная вы-
носливость – 46 %). Превышение нормы весоростового
соотношения имеют 76 % женщин (рис. 4).

Экспериментальная программа занятий предусматри-
вала средства, направленные на повышение уровня фи-
зической работоспособности, коррекцию телосложения
и массы тела, снижение психологического и эмоциональ-
ного напряжения. Коррекция телосложения и массы тела
производилась с помощью специальных упражнений
в воде и на суше, с использованием таких предметов, как
водные палки, доски, гантели. Индекс массы тела после
120 занятий приблизился к норме (табл. 3). Повышение
уровня физической работоспособности достигалось
с помощью всех вышеперечисленных средств определен-
ной кратности, интенсивности и продолжительности
(рис. 5). Снижение уровня психоэмоционального напря-
жения проводилось с помощью специально подобран-
ного музыкального сопровождения (классическая, инст-
рументальная, этническая, электронная), аутогенной тре-

Т а б л и ц а  1
Характеристика обследованных женщин в контрольной и основной группе

 до проведения эксперимента (n=120, Х±)
Показатель (P>0,05) Kонтрольная

группа Основная группа

 Масса тела, кг 72,1±11,39 70,2±12,53
 ЧСС покоя, уд/мин 81,4±11,42 78,4±9,64
 ЧСС восст., уд/мин 98,0±18,21 97,9±19,07
 АДс., мм рт. ст. 120,8±11,4 117,5±17,75
 АДд., мм рт. ст. 80,1±7,61 75,7±12,61
 Окружность талии, см 83,1±11,26 80,5±10,96
 Окружность бедер, см 102,6±11,7 102,9±11,67
 Проба Штанге, с 49,9±11,49 50,5±16,91
 Аэробная выносливость (АВ), усл. ед. 11,3±5,20 11,3±4,30
 Мышечная выносливость (МВ), раз 25,3±5,10 24,5±5,00
 Уровень физической подготовки, усл. ед. 17,9±3,11 17,7±2,90
 Индекс функциональных изменений, усл. ед.
(адаптационный потенциал)

2,8±1,51 2,5±0,40

 BMI (индекс массы тела), кг/м2 28,2±3,6 26,4±4,60
 Гибкость, см 8,5±5,3 8,4±5,4
 Быстрота, см 15,7±3,1 16,5±3,2
 Kоординация, с 24,9±10,3 25,6±20,9
 Ситуативная тревожность (СТ), усл. ед. 35,9±8,2 36,3±8,8
 Личностная тревожность (ЛТ), усл. ед. 42,7±10,9 43,3±11,4
 Индекс  етле, г/см 431,8±77,5 434,3±79,4
 Индекс Эрисмана, см 14,1±5,5 13,1±9,9

Т а б л и ц а  2
Определение степени ожирения

(В. А. Алмазов и др., 1999)
Показатель Формула Брока:

рост  100 (105) (м)
(BMI) Индекс массы тела:

вес/рост2 (кг/м2)
 Норма ± 10 % от идеального 18,524,5
 Избыточный
вес

До +30 % 25,029,9

 1-я степень 3150 % 30,034,9
 2-я степень 5099 % 35,039,9
 3-я степень Более 100 % 40,0

Т а б л и ц а  3
Динамика показателей BMI в занятиях по

экспериментальной программе
Статистическое

значение До занятий После 30-ти
занятий

После 60-ти
занятий

После 120-ти
занятий

 Среднее
значение Х

26,4 кг/м2 26,4 кг/м2 24,6 кг/м2 24,4 кг/м2

 Стандартное
отклонение 

4,6 4,5 3,3 3,1

 m = 0,8 0,7 0,5 0,4
 t = 1,9 1,9 1,8 1,8
 р = 0,05 0,05 0,05 0,05
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нировки и мышечной релаксации, успокаива-
ющего действия воды.

Каждое занятие в воде состояло из трех ча-
стей: подготовительной, основной и заключи-
тельной, в которых решались определенные
функциональные и педагогические задачи.
Это занятие длилось 60 минут: 45 мин в воде
и 15 мин разминка на суше, и его содержание
зависело от функционального состояния и дви-
гательной подготовленности женщин.

Для женщин, занимающихся менее 3-х раз
в неделю под руководством инструктора, был
изменен и усложнен комплекс упражнений
для самостоятельных занятий в домашних
условиях.

Примерный комплекс физических упраж-
нений в домашних условиях

Подготовительная часть:
1) и. п. (исходное положение) – основная

стойка. Глубокое дыхание – 4–3 раза;
2) и. п. – то же. Руки согнуты в локтях, кисти

к плечам, круговые движения в плечевых сус-
тавах – 10 раз вперед и 10 раз назад;

3) и. п. – то же. Махи вперед – назад правой
потом левой ногой по 10 раз;

4) и. п. – ноги в стороны (на ширине плеч), руки на
пояс. Приседания 10 раз (и. п. – вдох, присесть – выдох).

Основная часть:
1) и. п. – лежа на спине, руки за голову, ноги согнуты

в коленях (90 о), поднимать туловище и тянуться руками
к коленям – выдох, и. п. – вдох, повторять 20 раз;

2) и. п. – то же. Правая рука тянется к лево-
му колену – выдох, и. п. – вдох, левая – к право-
му (по 15 раз);

3) и. п. – то же, ноги вверх, руки вдоль туло-
вища, разведение и сведение ног (20 раз), ды-
хание произвольное;

4) и. п. – лежа на правом боку, правая рука
под голову, левая на полу, махи правой ногой
вверх (20 раз), дышать произвольно, повторить
с левой ноги;

5) и. п. – лежа на животе, руки на пояс, ноги
вместе, поднимать туловище вверх (20 раз),
дыхание произвольное;

6) и. п. – то же, руки под подбородок, мах
правой ногой вверх (20 раз), повторить с левой
ноги;

7) и. п. – сидя на полу. Ноги разогнуты
в коленных суставах вперед, ладони вместе пе-
ред грудью, локти в стороны, сжимание ладо-
ней между собой, статическое напряжение
мышц рук и груди (30 с, 30 раз);

8) и. п. – то же. Упражнения на растяги-
вание мышц: ноги разогнуты в стороны, рука-
ми тянуться вперед до касания пола (30 с или
30 раз).

Заключительная часть (упражнения на расслабление):
1) и. п. – лежа на спине, руки и ноги произвольно,

диафрагмальное дыхание (дыхание животом);
2) и. п. – то же. Глаза закрыты, мысленное расслабле-

ние мышц ног, рук, туловища, дышать произвольно.

Аэробная выносливость

66%

27%

7%

Низкая Средняя Выше средней

Силов ая выносливость

46%

44%

10%

Низкая Средняя Высокая

Гибкость

10%

7%

83%

Низкая Средняя Высокая

Индекс Кетле

8%

16%

76%

Ниже нормы Норма Выше нормы

Рис. 4. Уровень двигательной подготовленности и весоростовое соотноше-
ние (индекс Кетле) до начала эксперимента (женщины 40–55 лет, n=120)

Упражнения
с досками для

плавания
(15 %)

Упражнения
с гантелями

(15 %)

Акваденс,
бег, прыжки,

плавание
(35 %)

Стрейчинг,
самомассаж,

расслабление
(10 %)

Упражнения
с палками

(15 %)

Упражнения
в воде для

женщин
40–55лет

Рис. 5. Примерная схема занятий в воде по специальной программе
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В результате проведения 120 занятий акваформингом,
продолжительностью один час, наблюдалась положитель-
ная динамика показателей морфофункционального
состояния женщин основной и контрольной групп. Дос-
товерно изменились показатели ЧСС восстановления,
проба Штанге, аэробная выносливость, мышечная
выносливость, окружность бедер, уровень физической
подготовленности, быстрота и координация движений

(табл. 5). BMI – индекс массы тела – составил
24,4 кг/м2 – приблизился к норме (табл. 3).

Отмечены положительные изменения
в показателях психоэмоционального напряже-
ния. Показатели личностной тревожности (ЛТ)
изменились достоверно, ситуативная тревож-
ность (СТ) изменилась незначительно и оста-
лась в пределах умеренной (табл. 5). После за-
нятий физическими упражнениями в воде по
специальной программе при обследовании
занимающихся было зафиксировано улучше-
ние эмоциональной устойчивости, самооцен-
ки здоровья и уверенности в себе.

В остальных показателях тоже произошли
положительные изменения, однако различия

их были недостоверны.
Таким образом, полученные результаты свидетель-

ствуют об эффективности использования программы
(табл. 6), которая позволила повысить физическую работо-
способность и двигательную подготовленность, улучшить
состояние сердечно-сосудистой и дыхательной систем,
уменьшить массу тела. При проведении опроса большин-
ство из занимающихся акваформингом женщин отмети-
ли улучшение эмоциональной устойчивости, настроения,
самочувствия.

В Ы В О Д Ы
Проведенные исследования показали, что специально

разработанная программа и алгоритм выбора средств за-
нятий в воде (рис. 5, 6) дали положительные результаты.
Подтверждена гипотеза о необходимости индивидуаль-
ного подхода при занятиях в воде с женщинами среднего
возраста, в зависимости от цели занятий физическими
упражнениями (повышение физической работоспособ-
ности, коррекция телосложения и массы тела, улучшение

или стабилизация подвижности в сус-
тавах, снижение психоэмоционального
напряжения).

Разработанные программы и специ-
альные упражнения могут быть успеш-
но использованы в новых бассейнах,
аквапарках, городских и районных по-
ликлиниках с бассейнами и в кабинетах
лечебной физической культуры.
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Т а б л и ц а  4
Kлассификация основных физических упражнений в воде

  Ходьба  Бег    Прыжки      Удары Плавание
 Выполняется на месте.

Только руками, только ногами,
комбинированные упражнения

Выполняется с продвижением.
Только ногами, только руками,
комбинированные упражнения

       Руками:
 1) с различным
положением кисти;
 2) руки разогнуты
в локтевом суставе;
 3) руки согнуты
в локтевом суставе

        Ногами:
 1) ноги разогнуты
в коленном суставе;
 2) ноги согнуты
в коленном суставе;
 3) голеностопный
сустав согнут;
 4) голеностопный
сустав разогнут

     Смешанные:
 1) в различных
плоскостях;
 2) с различной
амплитудой

Т а б л и ц а  5
Показатели морфо-функционального состояния и двигательной подготовленности

основной группы после 120 занятий (n = 60, Х±)

Показатель До
исследования

После
исследования

Двусторонний
t-критерий
Стьюдента

Р=

 Масса тела, кг 70,2±12,53 67,3±10,11 1,468 >0,05
 ЧСС покоя, уд/мин 78,4±9,64 76,0±4,93 1,756 >0,05
 ЧСС восстановления, уд/мин. 97,9±19,07 78,8±6,25 1,961 0,005
 АДсист , мм рт. ст. 117,5±17,75 125,9±9,24 2,226 >0,05
 АДдиаст, мм рт. ст. 75,7±12,61 74,7±5,48 3,600 >0,05
 Окружность талии, см 80,5±10,96 76,5±10,54 1,119 >0,05
 Окружность бедер, см 102,9±11,67 96,9±8,74 1,999 0,05
 Проба Штанге, с 50,5±16,91 62,8±13,15 0,717 0,005
 Аэробная выносливость, усл. ед. 11,3±4,30 9,1±1,71 0,137 0,01
 Мышечная выносливость, раз 24,5±5,00 37,6±4,81 5,277 0,005
 Уровень физической подготовленности,
усл. ед.

17,7±2,90 21,9±1,70 2,287 0,005

 Гибкость, см 8,4±5,4 10,8±5,9 1,180 >0,05
 Быстрота, см 16,2±3,2 14,5±1,9 2,266 0,05
 Kоординация, с 25,6±2,9 33,1±7,1 3,015 0,05
 Ситуативная тревожность (СТ), усл. ед. 36,9±8,9 36,2±3,2 0,160 >0,05
 Личностная тревожность (ЛТ), усл. ед. 43,4±11,4 37,7±4,8 2,50 0,05
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Р Е З Ю М Е
О. Г. Фомина
Разработка индивидуальных программ при занятиях в воде

с женщинами среднего возраста

Водная гимнастика применяется для всех, кому обычные
упражнения могут быть сложными. Например, для людей с заболе-

ванием суставов, парализованных, с заболеванием сердечно-сосу-
дистой и дыхательной систем, с избыточным весом или просто
неуклюжих. В воде эти люди чувствуют себя лучше, им требуется
меньше усилий для выполнения упражнений и они получают
хорошую физическую нагрузку за короткое время. Водная гимна-
стика безопасна для суставов и не дает перегрузку позвоночнику,
тонизирует сосуды и улучшает обменные процессы, мышцы после
упражнений в воде не болят.

Ключевые слова: физическая активность, специальные
физические упражнения в воде, аквааэробика, избыточный вес,
заболевания суставов, сердечно-сосудистой и дыхательной сис-
тем, индекс массы тела.

S U M M A R Y
O. G. Fomina
Active exercises in water for women of 40–55 years, as a

way of improving their physical efficiency and body consti-
tution

Water gymnastics is a suitable practice for the people for whom
ordinary exercising may be difficult, because of joint problems,
paralysis, overweight or for those who are clumsy. In water these
people feel better, it takes them less efforts to exercise, and
they get a good training load in a short time. Water gymnastics
neither endangers the joints nor overloads the spinal column, it
strengthens the body, and even muscles will not hurt after exercising
in water.

Key words: physical activity, water gymnastics, aqua-aerobics,
overweight, joint problem, cardio-vascular and respiratory disorders,
body mass index (BMI).

Т а б л и ц а  6
Основное содержание программы занятий в воде с женщинами среднего возраста

Направленность занятий физическими
упражнениями

Частота занятий
в неделю (раз)

Продолжительность
одного занятия (мин) Основные средства Объем

нагрузки (%)
 Повышение физической
работоспособности

3 60  Дыхание, ОРУ.
 Ходьба, бег, прыжки, плавание (доски, палки,
мячи).
 Игры, стрейчинг.

15
70

15
 Kоррекция телосложения и массы тела 3 60  ОРУ, игры.

 Упражнения (у опоры и без опоры) для мышц
рук, ног и туловища (гантели, мячи, лопаточки
для рук).
 Дыхательные упражнения.

20
70

10
 Улучшение или стабилизация
подвижности в суставах

3 60  ОРУ, ходьба, бег.
 Упражнение на потягивание и растягивание
(у опоры и без опоры, с предметами и без
предметов).
 Самомассаж, дыхание.





 Снижение психоэмоционального
напряжения

3 60  Плавание с предметами и без предметов.
 Игры, ходьба, бег, прыжки, общеразвивающие
упражнения (мячи, палки, гантели).
 Дыхание, упражнения для аутотренинга,
самомассаж

15
75

10
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Плеврит является одним из наиболее частых заболева-
ний грудной полости. В последнее десятилетие наблюда-
ется увеличение частоты плевритов, в том числе тубер-
кулезной этиологии. Отсутствие точных диагностических
критериев, сходство клинической симптоматики создает
трудности в диагностике этого заболевания. В качестве
одного из возможных маркеров плеврального выпота
туберкулезной этиологии может служить высокая актив-
ность фермента аденозиндезаминазы (АДА) [2, 4, 5].

Фермент АДА локализован в цитоплазме клеток всех
тканей млекопитающих и состоит из нескольких изоформ,
наиболее важными из которых являются АДА1 (источни-
ком являются клетки разных органов и тканей, в основ-
ном лимфоциты и моноциты) и АДА2 (только моноциты
и макрофаги) [2].

По данным литературы, уже в 70-х гг. начато использо-
вание определения АДА в плевральной жидкости для уточ-
нения этиологии экссудативного плеврита. Имеются дан-
ные о специфичности порогового значения АДА в экс-
судате для каждой популяции [2] (табл. 1).

По данным ряда авторов, определение АДА в плевраль-
ном экссудате позволяет установить туберкулезный харак-
тер в 93–100 % случаев [1–4]. Однако при плевритах не все-
гда возможно проведение плевральной пункции. Этому
препятствуют небольшое количество экссудата, выражен-
ность плевральных наслоений и сепарация плевральной
полости. Нами сделано предположение, что уровень АДА
можно исследовать в бронхоальвеолярной жидкости
(БАЛЖ) и он может носить диагностический характер.

Цель: изучить информативность определения аде-
нозиндезаминазы в бронхоальвеолярной лаважной

жидкости для диагностики этиологии экссудативного
плеврита.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Для подтверждения нашей теории обследованы

15 мужчин и 36 женщин. Средний возраст – 37,74±2,17 года
(33,97±2,07 – больных туберкулезным плевритом и 49,8±
4,6 – больных неспецифическим плевритом). Получен-
ные данные подтверждают более частую встречаемость
туберкулезного экссудативного плеврита у лиц молодого
возраста.

I группу составили 18 человек с изолированным
туберкулезным экссудативным плевритом, II – 13 боль-
ных туберкулезом, осложненным туберкулезным плев-
ритом (из них у 8 (61,5 %) – очаговый, у 5 (38,5 %) –
инфильтративный), III – 10 больных неспецифическим
экссудативным плевритом.

Исследование проводилось с помощью фиброброн-
хоскопа «Olympus BF-40» предприятия «Техника» Моск-
ва. При фибробронхоскопии по методике В. П. Филиппо-
ва (1988) оценивалось состояние слизистой оболочки
и проходимость трахеи и бронхов, характер секреции, на-
личие изменений в области бифуркации и шпор. Прово-
дился забор бронхоальвеолярной жидкости по методике
ЦНИИ туберкулеза (1993): определяли цитоз, жизнеспо-
собность альвеолярных макрофагов (ЖАМ), эндопуль-
мональную цитограмму БАЛЖ. Дополнительно прово-
дилось определение аденозиндезаминазы (АДА) (по ме-
тоду Giusti) в БАЛЖ [3].

Принцип метода определения АДА. Под действием
АДА аденозин превращается в инозин с освобождением
аммиака, который определяется с помощью модифици-
рованной реакции Berthelot, сущность которой заключа-
ется в том, что аммиак образует со щелочным раство-
ром гипохлорита натрия и фенолом голубой индофенол,
интенсивность окраски которого регистрируется спектро-
фотометрически. Концентрация индофенола полностью
пропорциональна концентрации аммиака и отражает
активность АДА. Фенол-нитропруссид, добавляемый
в конце инкубационного периода, одномоментно оста-
навливает ферментативную реакцию. Нитропруссид
натрия действует как катализатор цветной реакции.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Изменения трахеобронхиального дерева были выяв-

лены у 23 (74,2 %) больных туберкулезом и 8 (80,0 %) –
неспецифическим плевритом. Ведущей формой пораже-
ния трахеобронхиального дерева у 20 (64,5 %) больных
туберкулезным экссудативным плевритом являлся ката-
ральный эндобронхит (табл. 2).

Проведенные исследования позволили сделать вы-
вод о том, что уровень АДА в бронхоальвеолярном
лаваже практически не зависит от этиологии процесса
в легких и плевре. Изучение характера изменений трахе-
обронхиального дерева и определение АДА в БАЛЖ
у больных экссудативным плевритом не выявили спе-
цифичности этого метода. Так, активность АДА у боль-

© Коллектив авторов, 2008 г.
УДК 616.25-002-07-02:615.355

Л. В. Бурухина, А. Е. Ширинкина,
А. А. Шурыгин, М. С. Ждакаев

РОЛЬ  ОПРЕДЕЛЕНИЯ  КОЭФ-
ФИЦИЕНТА  АДЕНОЗИНДЕЗА-
МИНАЗЫ  В  ЭТИОЛОГИЧЕСКОЙ
ДИАГНОСТИКЕ  ПЛЕВРИТОВ
Пермская государственная медицинская академия имени академика
Е. А. Вагнера, Краевой противотуберкулезный клинический диспансер № 1
«Фтизиопульмонология», г. Пермь

Т а б л и ц а  1
Уровень аденозиндезаминазы в экссудате в разных

популяциях

Страна
Активность АДА

в контрольной
группе, ед./л

Активность АДА
при туберкулезном

плеврите, ед./л

Пороговое
значение АДА,

ед./л
 Мексика 30,36 123,25 70
 ЮАР 29 102 50
 Испания 19,8 111,1 47
 Россия 15,7 59,8 35
 Республика
Армения

8,4 44,6 20
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ных I группы составила 2,18±0,73 ед./л,
у больных II – 2,41±0,80 ед./л, при не-
специфическом плеврите 2,47±1,52 ед./л
(табл. 3).

Таким образом, оценка АДА в бронхо-
альвеолярной жидкости изолированно
от других показателей в плане диффе-
ренциальной диагностики этиологии
плеврита не информативна.

Поскольку, по данным литературы
[2], источником общей активности
АДА являются моноциты-макрофаги
(типичные для экссудата туберку-
лезной этиологии), а также лимфоци-
ты и нейтрофилы, мы предположили,
что чрезмерно высокая ферментация
сывороточной АДА связана с ин-
тенсивным разрушением этих клеток.
Следовательно, высокий цитоз может
создавать ложно высокий уровень
АДА в БАЛЖ, что затрудняет диффе-
ренциальную диагностику. При иссле-
довании корреляционной взаимосвязи между цитозом
и уровнем АДА (табл. 3) выяснилось, что при росте
цитоза у больных плевритом увеличивается уровень
АДА в лаважной жидкости. Поэтому мы ввели коэф-
фициент АДА (КАДА), который рассчитывается по
формуле:

КАДА = АДА / цитоз.
В целом КАДА у больных туберкулезным плевритом

составил 0,65±0,17 (при изолированном туберкулезном
экссудативном плеврите – 0,52±0,13, при туберкулезном
экссудативном плеврите, осложнившем туберкулез лег-
ких, – 0,84±0,36 (р<0,05)), при неспецифическом экссуда-
тивном плеврите – 0,20±0,06 (р<0,05). Специфичность теста
составила 100 %, эффективность – 78 %.

В Ы В О Д Ы
Коэффициент аденозиндезаминазы в бронхоальвео-

лярной жидкости, равный 0,52 и выше, подтверждает
туберкулезную этиологию при изолированных экссуда-
тивных плевритах и позволяет проводить дифференциаль-
ную диагностику между специфическим и неспецифи-
ческим плевритом с наличием или отсутствием измене-
ний в легких.
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Р Е З Ю М Е
Л. В. Бурухина, А. Е. Ширинкина, А. А. Шурыгин,
М. С. Ждакаев
Роль определения коэффициента аденозиндезаминазы

в этиологической диагностике плевритов

Для выяснения значимости определения аденозиндезамина-
зы (АДА) в бронхоальвеолярной жидкости (БАЛЖ) для уточне-
ния этиологии экссудативного плеврита у больных с резорбци-
рованным экссудатом нами обследованы 15 мужчин и 36 жен-
щин. Средний возраст – 37,74±2,17 года у больных туберкулезным
плевритом и 49,8±4,6 – у больных неспецифическим плеври-
том. I группу составили 18 человек с изолированным туберку-
лезным экссудативным плевритом, II – 13 больных туберкуле-
зом, осложненным туберкулезным плевритом, III – 10 больных
неспецифическим экссудативным плевритом. Ведущей формой
поражения трахеобронхиального дерева у 20 (64,5 %) больных
туберкулезным экссудативным плевритом являлся катаральный
эндобронхит. Активность АДА в БАЛЖ у больных I группы
составила 2,18±0,73 ед./л, II – 2,41±0,80 ед./л, при неспецифи-
ческом плеврите – 2,47±1,52 ед./л. Таким образом, оценка АДА
в БАЛЖ изолированно от других показателей в плане диффе-
ренциальной диагностики этиологии плеврита не информатив-
на. Предложенный коэффициент аденозиндезаминазы (КАДА =
АДА/ цитоз), равный 0,52 и выше, подтверждает туберкулез-
ную этиологию при изолированных плевритах и позволяет про-
водить дифференциальную диагностику между специфическим
и неспецифическим плевритом с наличием или отсутствием из-
менений в легких. Специфичность теста составила 100 %,
эффективность – 78 %.

Ключевые слова: туберкулезный плеврит, диагностика,
аденозиндезаминаза.

Т а б л и ц а  2
Характер изменений трахеобронхиального дерева у больных экссудативным

плевритом

Эндоскопический диагноз
I группа,

n=18
II группа,

n=13
Всего при

туберкулезе, n=31
Неспецифический

плеврит, n=10
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

 Нет изменений ТБД 6 33,3 2 15,4 8 25,8 2 20,0
 Kатаральный эндобронхит 11 61,1 9 69,2 20 64,5 0 0,0
 Диффузный эндобронхит
I степени

1 5,6 2 15,4 3 9,7 2 20,0

 Диффузный эндобронхит
II степени

0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 30,0

 Атрофический бронхит 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 20,0
 Рак бронха 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 10,0

Т а б л и ц а  3
Показатели цитоза, уровня активности АДА и KАДА у больных плевритом

различной этиологии в бронхоальвеолярной жидкости
Показатель I группа, n=18 II группа, n=13 Всего при

туберкулезе, n=31 III группа, n=10

 Цитоз 5,20±0,79 4 5,66±1,19 5,39±0,67 22,76±13,63 5

 АДА 2,18±0,73 4 2,41±0,80 2,20±0,52 2,47±1,52 5

 K
АДА

0,52±0,13 2 0,84±0,36 3 0,65±0,17 1 0,20±0,06 1, 2, 3

 1, 2, 3  р<0,05; 4  r=0,423; р=0,01; 5  r=0,655; р=0,172.
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S U M M A R Y
L. V. Buruhina, A. Y. Shirinkina, А. А. Shurygin,
M. S. Zhdakaev
The role of adenosine deaminase coefficient in the etiologic

diagnosis of pleurisy

15 males and 36 females with exudate have been studied to assess
the significance of adenosine deaminase (ADA) in bronchoalveolar
fluid (BAF) for specifying the etiology of exudative pleurisy. The
mean age of the patients with tuberculous pleurisy was 37.74±2.17 yr.
and 49.8±4.6 yr. in nonspecific pleurisy patients. Group I included 18
patients with isolated tuberculous exudative pleurisy, Group II – 13
patients with tuberculosis with associated tuberculous pleurisy, Group

III – 10 patients with non-specific exudative pleurisy. Catarrhal
endobronchitis proved to be the prevailing form of the tracheobronchial
tree impairment in tuberculous exudative pleurisy patients – 20 cases
(64.5 %). The activity of ADA in BAF in Group I patients was
2.18±0.73 u/l, in Group II – 2.41±0.80 u/l, in Group III – 2.47±1.52 u/
l. Thus, assessment of ADA alone in BAF is not informative for
differential diagnosis of pleurisy and its etiology. The presented ADA
coefficient (C/ADA) which is calculated C/ADA=ADA/cytosis with C/
ADA0.52 confirms the tuberculous etiology in cases of isolated
pleurisy and is helpful in differential diagnosis between specific and
non-specific pleurisy with or without changes in the lungs. The test
specificity amounts to 100 % with 78 % efficiency.

Key words: tuberculous pleurisy, diagnosis, adenosine deaminase.
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С целью изучения ринобронхиального рефлекса у боль-
ных бронхиальной астмой (БА) мы исследовали ответы на
эндоназальные воздействия ультразвуком (УЗ) и гальвани-
ческим током (ГТ) у 21 больного вазомоторным ринитом
(ВР) без сопутствующей патологии легких и у 62 больных
ВР в сочетании с БА. В группы сравнения были включены
20 пациентов с БА без сопутствующей патологии носа
и 20 клинически здоровых лиц. При пробе с УЗ выявилось
ухудшение проходимости бронхов у 3 (0,14) больных ВР
без сопутствующей патологии легких, 4 (0,20) больных БА
без патологии носа и у 16 (0,26) пациентов с ВР и БА. Улуч-
шение бронхиальной проходимости наблюдалось только
у двух больных ВР в сочетании с БА. Среди всех выявлен-
ных значимых бронхомоторных реакций достоверно пре-
обладали констрикторные (0,92) над дилатационными (0,08).
Реакции со стороны средних и мелких бронхов были зна-
чимыми при достоверных изменениях ОФВ1 после прово-
каций (0,96) и всегда носили однонаправленный характер.
При УЗ выявлялись реакции проксимальных бронхов толь-
ко в сторону их сужения. Проба с ГТ сопровождалась зна-
чимыми бронхомоторными реакциями во всех группах

больных. Среди ответов бронхов встречались и констрик-
торные (0,16), и дилатационные (0,08). В группе больных
БА без патологии носа установлено достоверное преобла-
дание бронхоконстрикторных (0,20) над бронходилатаци-
онными (0,05) реакциями. Ухудшение проходимости брон-
хов отмечалось в группе пациентов с ВР и БА у 15 (0,24)
человек, а улучшение – у 9 (0,15); в группе ВР без патологии
легких – у 3 (0,14) и 2 (0,09) соответственно. Существенных
различий между группами по частоте встречаемости бронхо-
моторных реакций не выявлено. Следует отметить, что при
раздражении слизистой оболочки полости носа ГТ боль-
ных БА обеих групп бронхи реагировали генерализован-
ными изменениями своей проходимости в сторону как су-
жения (0,21), так и расширения (0,11). В группе ВР без пато-
логии легких проходимость крупных бронхов ни разу не
изменялась после провокаций. Полученные результаты не-
обходимо учитывать при применении эндоназальных
физических факторов в программах лечения и профилак-
тики у больных с измененной реактивностью бронхов
и манифестной БА.

Исследование эффективности инспираторной дыха-
тельной гимнастики было проведено у 63 пациентов
с БА и ВР (средний возраст – 38,2±12,8 года; 25 м./38 ж.;
FEV1 = 59±19 % д.в.) Пациенты выполняли два раза в сутки
500–750 форсированных инспираторных маневров на
уровне 50–75 % от пиковой инспираторной назальной
скорости (методика, известная в России как гимнастика
Стрельниковой). Пиковая назальная инспираторная ско-
рость определялась с помощью назального пик-флоу
метра «Yulten». Функция внешнего дыхания, эргоспиро-
метрия и провокационные тесты были проведены до
и после 6-недельного курса респираторной реабилитации.
По окончании курса достоверно (p<0,001) улучшилось но-
совое дыхание по данным риноскопии, снизилось количе-
ство потребляемых назальных капель и улучшились пока-
затели назальной пик-флоуметрии. Улучшение показате-
лей функции внешнего дыхания было не достоверно.
Показатели эргоспирометрии достоверно не изменились.
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Эффективность комплекса лечения подтверждается
расчетом аналитических статистических показателей,
позволяющих сделать значимое заключение о достигае-
мых результатах.

Задачами статистического анализа данного исследо-
вания являются:

– анализ типичных показателей результатов лечения;
– анализ устойчивости полученных результатов лечения;
– оценка уровня влияния предлагаемого комплекса

лечения на результат лечения.
В качестве исходных данных для проводимого анализа

взяты тестовые результаты оценки состояния 480 пациен-
тов, разделенных на 16 групп (8 групп мужских, 8 женс-
ких). Численность каждой группы – от 28 до 31, как прави-
ло – 30 человек.
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Для половины пациентов (контрольная группа) при-
менялся стандартный комплекс лечения, для другой – стан-
дартный комплекс с применением аппарата.

Оценка состояния проводилась на основе 2-х методик
тестирования: РМ и ВАШ.

Фиксировалось состояние до и после лечения. Оцен-
ки давались в баллах.

Исследовалось влияние на 2 типа пациентов: «с осо-
бенностями» и «соматики».

План эксперимента представлен в таблице.
Характерной особенностью первичных результатов тес-

тирования является существенное различие в величинах по-
казателей «до лечения», «после лечения стандартным ком-
плексом» и «после лечения стандартным комплексом с при-
менением аппарата» (в дальнейшем – «лечение с аппаратом»).

Исходные данные, представленные в баллах, являются
дискретными, имеют повторяемость. Поэтому для рас-
чета средней используется средняя взвешенная арифме-
тическая Mx:








 l

1j jf

l

1j jfjx
Mx ,

где xj – j-й результат тестирования пациента; fj – повторя-
емость j-го результата; l – число различных значений ре-
зультат а.

Так как объем каждой группы ограничен, порядка
30 пациентов, вычисляемое по ним значение средней не
может быть точным. Отличие вычисленного по ограни-
ченному объему данных значения от истинного является
ошибкой репрезентативности. Она может быть представ-
лена средним x и предельным значениями mx.

По экспериментальным данным рассчитывается зна-
чение tфакт:
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Рассчитанное значение tфакт сравнивается с табличным
критическим значением tкрит. Для небольших выборок tкрит
находят по таблицам распределения Стьюдента. Для об-
ращения к таблице задается доверительная вероятность
(для данного исследования Р=0,95) и число степеней сво-
боды равное (nхбез+nхапп–2).

Основной показатель вариативности – среднее квад-
ратическое отклонение (СКО)  x.

Квадрат среднего квадратического отклонения – дис-

персия 2
xxD σ .

В силу дискретного характера результатов лечения, ис-
пользуется взвешенная форма статистических показателей:
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Среднее квадратическое отклонение характеризует
абсолютное изменение результатов лечения.

В данной работе использовались два типа тестов (РМ
и ВАШ), имеющие различные шкалы. По РМ-тестам ре-
зультаты изменяются от 1 до18. По ВАШ – от1 до 8. Срав-
нивать абсолютные значения, измеренные по различным
шкалам, нельзя.

Для сравнения результатов в таких случаях использу-
ют относительные показатели. Относительным показате-
лем изменчивости является коэффициент вариации:

%100
M x

x
x  

σ
 .

Проведенный статистический анализ позволяет сделать
следующие выводы.

1. Лечебный комплекс с применением аппарата по-
зволяет получать процент улучшения состояния пациен-
та у пациентов с особенностями 93,68 % (РМ-тесты)
и 83,63 % (ВАШ-тесты), у соматиков – 87,25 % (РМ-тесты)
и 73,23 % (ВАШ-тесты).

2. Наиболее эффективно применение аппарата в ком-
плексе лечения для пациентов с особенностями. Рост про-
цента улучшения состояния пациента за счет аппарата
для РМ-тестов – 24 %. ВАШ-тесты показывают более вы-
сокие значения. Существенных с точки зрения статисти-
ки различий в реакции мужчин и женщин на применение
аппарата не выявлено.

Для пациентов-соматиков влияние аппарата менее
выражено. Рост процента улучшения для разных типов
тестов находится в диапазоне 3–5 %. Выявлено различие
реакции женщин и мужчин. Пациенты-женщины пока-
зывают улучшение состояния устойчиво на 5 % , мужчи-
ны в группе ВАШ-тестов – на уровне 1 %.

3. Коэффициенты, оценивающие уровень влияния ап-
парата, показали близкое к максимальному значение для
пациентов с особенностями. Значительно слабее влия-
ние на соматиков, особенно на пациентов-мужчин.

4. Устойчивость результатов применения стандартно-
го комплекса лечения и лечения с аппаратом одного
уровня.

Описание типов экспериментов
РМ-тест ВАШ-тест

Пациенты с особенностями (чел.) Пациенты-соматики (чел.) Пациенты с особенностями (чел.) Пациенты-соматики (чел.)
стандартный

комплекс лечения
комплекс

с аппаратом
стандартный

комплекс лечения
комплекс

с аппаратом
стандартный

комплекс лечения
комплекс

с аппаратом
стандартный

комплекс лечения
комплекс

с аппаратом
муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен.
31 29 28 32 30 30 29 31 30 30 29 31 31 29 30 30
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Подростковый возраст является одним из критических
этапов в жизни человека, так как, в силу анатомо-физио-
логических особенностей, в этом возрасте организм яв-
ляется наиболее незащищенным и уязвимым к воздей-
ствию различных средовых факторов. Влияние система-
тических занятий спортом на организм подростков
постоянно привлекает внимание спортивных врачей, пе-
диатров, гигиенистов и тренеров. Отбор детей, способ-
ных без вреда для здоровья в течение 6–10 лет переносить
значительные психоэмоциональные и физические нагруз-
ки и в 15–18 лет показывать спортивные результаты между-
народного класса, является важным вопросом современ-
ной системы воспитания резерва спорта высших дости-
жений.

Цель исследования: изучить физическое развитие
и заболеваемость высококвалифицированных спортсме-
нов подросткового возраста.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В качестве основной группы обследованы 244 уча-

щихся 7–11-х классов училища Олимпийского резерва г.
Нижнего Новгорода с высокой спортивной квалифика-
цией – от I разряда до мастера спорта. Средний возраст
обследованных – 15,5±0,03 года. Группу сравнения со-
ставили 254 старшеклассника двух средних общеобра-
зовательных школ, посещающие спортивные секции и
имеющие юношеские спортивные разряды. Использо-
вались углубленный медицинский осмотр бригадой вы-
сококвалифицированных специалистов; комплексная
оценка физического развития и биологического возрас-
та школьников с применением одномерных центильных
шкал; анкетирование; выкопировка данных о заболева-
емости из медицинской документации ЛПУ; статисти-
ческая обработка данных.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Подростки основной группы имеют нормальное фи-

зическое развитие в 70,1 % случаев, повышенные и высо-
кие значения длины тела, высокие значения окружности
грудной клетки (p<0,05). Выявлен мышечный тип тело-
сложения (51,6 %), преобладает макромезосоматический
соматотип (38,1 %). Часть девушек-спортсменок имеет

низкую и пониженную массу тела, в основном это пред-
ставительницы художественной гимнастики.

Со стороны ССС зарегистрировано урежение норма-
тивной ЧСС, у девушек-спортсменок брадикардия опре-
делялась чаще, чем у юношей. Показатели артериально-
го давления снижены, у девушек гипотензия встречается
достоверно чаще. У девушек-спортсменок, наряду с дос-
таточно высоким процентом повышенных и высоких ве-
личин жизненной емкости легких (ЖЕЛ) – 23,7 %, опреде-
лилась группа с низкими величинами ЖЕЛ – 11,9 %. Под-
ростки, биологический возраст которых соответствовал
паспортному, составили 70,2 % основной группы, а ос-
тальные 29,8 % отстают в половом развитии. Опережение
темпов созревания у юных спортсменов не выявлено.
Среди девушек-спортсменок выявлено отставание в по-
ловом развитии в 32,3 % случаев (p <0,05). Подавляющее
большинство спортсменов предъявляли жалобы на дис-
комфорт самочувствия сочетанного характера. Большая
частота отклонений выявлялась со стороны нервной, ды-
хательной и пищеварительной систем. Самыми частыми
были жалобы на слабость и утомляемость после трени-
ровок, головную боль, частый насморк, боли в животе.

Общий уровень распространенности заболеваний
подростков основной группы, по данным обращаемости,
составил 1241,8 случаев на 1000 человек, разница с основ-
ной группой статистически незначима (р>0,05). Заболе-
вания органов дыхания, травмы, болезни нервной систе-
мы и болезни органов пищеварения исчерпывают забо-
леваемость молодых спортсменов на 95,7 %. Наиболее
часто регистрируются обращения по поводу болезней
органов дыхания (51,2 %), которые формируются прежде
всего острыми респираторными инфекциями (45,2 %)
и ринофарингитом (27,1 %). Большинство спортсменов
(46,7 %) ни разу не обращались за медицинской помо-
щью в течение года. В группе часто болеющих спортсме-
нов в два раза чаще преобладали девушки (р<0,05). Уча-
щиеся олимпийского резерва достоверно чаще, чем
школьники, обращались по поводу травм и заболеваний
нервной системы (р<0,001), а юноши-спортсмены – по
поводу болезней органов пищеварения (р<0,05).

Общий уровень заболеваемости подростков-спорт-
сменов Олимпийского резерва, по данным медицинских
осмотров, составил 1754,1 случаев на 1000, учащихся об-
щеобразовательных школ – 2542,9 случаев на 1000, р<0,05.
В структуре хронической заболеваемости юных спорт-
сменов первые три места заняли болезни костно-мышеч-
ной системы (КМС), органов дыхания и нервной систем.
В структуре заболеваний КМС основной и контрольной
групп ведущие места заняли сколиозы и плоскостопие.

В Ы В О Д Ы
Большинство подростков высокой спортивной квали-

фикации имеют нормальное физическое развитие и соот-
ветствие биологического возраста паспортному. Однако
представительницы художественной гимнастики характе-
ризуются сниженными соматометрическими показателя-
ми, показателями ЖЕЛ, артериального давления и имеют
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наибольший процент отставания по уровню биологичес-
кой зрелости. Практически все юные спортсмены предъяв-
ляли жалобы на дискомфорт самочувствия, преимуще-
ственно на слабость и утомляемость после тренировок,
головную боль, частый насморк, боли в животе. Чаще все-
го обращаются за медицинской помощью представитель-
ницы художественной гимнастики по поводу заболеваний
органов дыхания. Общий уровень заболеваемости подро-

стков-спортсменов, по данным медицинских осмотров,
ниже, чем школьников контрольной группы. В структуре
хронической патологии юных спортсменов первое место
занимают болезни КМС (64,3 %), затем заболевания орга-
нов дыхания и нервной системы. Таким образом, полу-
ченные результаты показывают необходимость разработ-
ки наиболее рациональных методов медицинского конт-
роля за состоянием здоровья юных спортсменов.

ВНИМАНИЮ  ЧИТАТЕЛЕЙ!

Сообщаем Вам, что на журнал «Ученые записки» проводится подписка
по каталогу «Роспечати». Подписной индекс для организаций и част-
ных лиц – 29579.

Информацию о подписке на журнал «Ученые записки» Вы также
можете получить в издательстве СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова.

Адрес: 193089, Санкт-Петербург, ул. Л. Толстого, 6/8
Телефон: (812) 234-27-78, 953-73-17
Факс: (812) 234-01-25
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ВВЕДЕНИЕ
Верификация патологической дифференцировки пола

имеет огромное социальное значение.
Цель: определить актуальность своевременной вери-

фикации патологической дифференцировки пола.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Проведено обследование 38 мальчиков с неправиль-

ным строением наружных половых органов (1–3 года –
7 детей, 4–6 лет – 7, 9–14 лет – 24 ребенка), включающее
кариотипирование; УЗИ органов малого таза, гонад; тес-
ты с хорионическим гонадотропином, тестостероном.

© О. Л. Белкова, Н. Ю. Райгородская, 2008 г.
УДК 616.89-008.442

О. Л. Белкова, Н. Ю. Райгородская

АКТУАЛЬНОСТЬ  СВОЕВРЕ-
МЕННОЙ  ВЕРИФИКАЦИИ
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РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
При фенотипической оценке половых органов 14 де-

тей имели гермафродитное строение наружных генита-
лий; 24 мальчика имели малые формы нарушений поло-
вой дифференцировки: гипоспадию – 20 детей, двусто-
ронний крипторхизм – 4. При исследовании кариотипа
у 4 детей паспортный пол не соответствовал генетическо-
му. Проба с хорионическим гонадотропином была про-
ведена всем мальчикам: положительная – у 31, отрица-
тельная – у 7. При УЗИ у 5 детей обнаружены признаки
дисгенезии гонад: отсутствие реакции гонад на введение
ХГЧ, рудиментарная матка. Проба с тестостероном про-
ведена 4 детям и была отрицательной у 2 из них. Диагноз
«врожденная дисфункция коры надпочечников» установ-
лен у 2 детей; смешанная дисгенезия гонад – у 5; синдром
тестикулярной феминизации – у 2; дефицит 5 -редукта-
зы – у 6. Малые формы синдрома неполной маскулини-
зации – гипоспадия, крипторхизм – у 23 мальчиков.

В Ы В О Д Ы
1. При любых формах нарушения дифференцировки

пола необходимо проведение кариотипирования сразу
после рождения ребенка.

2. Своевременная верификация патологии пола позво-
ляет планировать тактику хирургического лечения.

ВВЕДЕНИЕ
Перспективное направление – применение статинов

для лечения различных заболеваний, в том числе и сахар-
ного диабета.

Цель: изучить влияние ловастатина (ЛС) и симваста-
тина (СС) на состояние лизосомальных мембран в мио-
карде крыс при аллоксановом диабете (АД).

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Объект исследования – 28 белых крыс-самцов массой

150–220 г. АД моделировали однократным внутримышеч-

ным введением 5 % водного раствора аллоксана в дозе
125 мг/кг. ЛС вводили в дозе 20 мг/кг, СС – в дозе 24 мг/кг
в желудок, ежедневно в течение 14 дней. Крыс забивали
под эфирным наркозом. Для оценки состояния лизо-
сомальных мембран в миокарде определяли коэффици-
ент лабильности (КЛ) (отношение неседиментиронной ак-
тивности к общей активности) для -галактозидазы (-Г)
и ДНКазы.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
КЛ у интактных животных для -Г составил 0,90±0,02,

для ДНКазы – 0,30±0,01. При АД происходило повыше-
ние КЛ для для -Г на 7,7 % (p<0,001), для ДНКазы –
на 143,3 % (p<0,001). Применение ЛС на фоне АД приво-
дило к снижению КЛ по сравнению с контролем патоло-
гии для -Г на 4,1 % (p<0,05), для ДНКазы – на 13,7 %
(p<0,01). При введении СС на фоне АД КЛ для -Г снизил-
ся на 2,1 % (p<0,05), для ДНКазы уменьшился на 16,4 %
(p<0,01) по сравнению с контролем диабета.

В Ы В О Д Ы
1. АД сопровождается дестабилизацией лизосомаль-

ных мембран.
2. ЛС и СС обладают мембраностабилизирующим дей-

ствием при АД, выраженным в равной степени.

© А. С. Бирюкова, А. С. Полупанов, А. В. Щулькин, 2008 г.
УДК 616.379-008.64-08:616.127]-092.4

А. С. Бирюкова, А. С. Полупанов,
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ВВЕДЕНИЕ
Несмотря на достижения современной кардиологии

в области профилактики и лечения атеросклероза, ангио-
хирурги по-прежнему сталкиваются с тяжелым атеро-
склеротическим поражением различных сосудистых бас-
сейнов. Синдром Лериша является одним из наиболее
распространенных заболеваний аорты и ее ветвей. 5 %
населения старше 50 лет страдают данным заболеванием.
Формирование аневризм дистальных анастомозов после
операций на аорто-бедренном сегменте, по данным ряда
авторов, встречается в 3,2–14 % случаев.

Цель: выявление причин формирования ложных анев-
ризм после реконструктивных операций на аорте и ее
ветвях и поиск путей их оптимальной хирургической кор-
рекции.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В отделении хирургии сосудов Ярославской област-

ной клинической больницы за период с 1992 по 2007 гг.
прооперированы 1190 пациентов. У 74 пациентов в воз-
расте 61,5±6,7 года в послеоперационном периоде диаг-
ностированы 93 случая формирования ложных аневризм.
Части из них первичная операция выполнялась в других
лечебных учреждениях – 12 человек. Большинство паци-
ентов на момент первичной реконструкции имели сопут-
ствующую патологию, или факторы, приводящие к про-
грессированию основного заболевания, которые приве-

дены в табл. 1. Больные обследовались по общему алго-
ритму, включающему дуплексное сканирование, рентген-
контрастную ангиографию, спиральную компьютерную
томографию.

Учитывая сложные взаимодействия между входными
признаками, их взаимным влиянием, успешное решение
задачи возможно при анализе комбинаций признаков
с определением степени влияния признака на выходной
фактор. Построение моделей анализа для решения по-
ставленных задач исследования выполнено с помощью
логлинейного анализа.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Частота формирования ложных аневризм дистальных

анастомозов после реконструктивных операций на аор-
то-бедренном сегменте составила 6,8 %. Средний размер
аневризмы по данным дуплексного сканирования соста-
вил 4,1±1,3 см. В 27 наблюдениях больные поступали
в стационар по экстренным показаниям. В остальных слу-
чаях формирование ложной аневризмы выявлялось при
плановых осмотрах с обязательным применением дуп-
лексного сканирования. Среднее время от момента пер-
вичной операции до диагностирования аневризмы и ре-
конструкции составил 6,8 года (от 1 месяца до 13 лет). В 18
(19,4 %) случаях ложная аневризма сформировалась
в сроки до 1 года, что мы связываем с воздействием инфек-
ционного агента в 6 случаях, разволокнением сосудисто-
го протеза – в 9 случаях – встречалось при использовании
плетеного протеза отечественного производства, и деге-
нерацией стенки сосуда после выполнения эндартер-
эктомии. В 75 случаях (80,6 %) аневризма формировалась
в сроки более 1 года, что в основной массе связано с несо-
стоятельностью артериальной стенки в результате дист-
рофически-дегенеративных изменений в стенке артерии
вследствие эндартерэктомии и прогрессирования основ-
ного заболевания. Наличие ложной аневризмы анасто-
моза, независимо от ее размеров, является показанием
к хирургическому вмешательству, поскольку велика ве-
роятность их разрыва и эмболизации мелких тромбов
в дистальное русло. Структура повторных вмешательств,
выполненных пациентам, представлена в табл. 2. Во вре-
мя повторной операции мы встретились с определенны-
ми трудностями: наличие грубого паравазального и пара-
протезного склероза в зоне первичной реконструкции,

© А. Б. Васин, 2008 г.
УДК 616.132-089-06:616.13-007.649
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Т а б л и ц а  1
Основные клинические характеристики обследованных

больных (n = 74)

Характеристика
Число

больных
абс. %

 Мужчины/женщины 74/0 100/0
 Тип поражения:
   окклюзионное
   аневризматическое
   окклюзионное и аневризматическое

58
3
13

78
4,4
17,6

 Сопутствующие заболевания:
   артериальная гипертензия
   ишемическая болезнь сердца
   поражение бассейна брахиоцефальных артерий
   сахарный диабет
   хроническая обструктивная болезнь легких

55
39
6
4
9

74
 52,7

8
5,4
12

 Kурение сигарет 74 100

Т а б л и ц а  2
Вид оперативного вмешательства

Вид оперативного вмешательства
Число случаев

абс. %
 Резекция аневризмы дистального анастомоза
с реконструкцией анастомоза аллопротезированием,
из них:
   в глубокую артерию бедра

78

22

83,8

24
 Репротезирование 6 6,5
 Экстраанатомическое шунтирование:
   подмышечно-бедренное бифуркационное (при
аневризме проксимального анастомоза)
   перекрестное бедренно-бедренное

2

4

2,2

4,2
 Аутовенозное протезирование 3 3,3
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нарушение анатомической структуры. Для решения этих
задач мы применяли методику временной баллонной
окклюзии.

В Ы В О Д Ы
Инфекция явилась причиной формирования ранних

аневризм дистальных анастомозов лишь в 8 % случаев
после операций на аорто-подвздошно-бедренном сегмен-
те. Некоррегированная артериальная гипертензия, выяв-

ленная у 74 % пациентов, является фактором риска раз-
вития аневризм анастомозов (p<0,05). Выполнение эндар-
терэктомии, стимулирующее пролиферативные процес-
сы во всех слоях сосудистой стенки, у большинства боль-
ных приводит к образованию ложных аневризм
анастомозов (p<0,05). Метод баллонной временной окк-
люзии позволяет сократить время и травматичность вме-
шательства, что сказывается на уменьшении количества
осложнений.

Активность некоторых ПАВ (кокаина и амфетамина)
зависит от стадии менструального цикла и концентрации
эстрогенов в плазме крови у женщи. Ключевая роль
в возникновении этих различий отводится эстрадиолу. Од-
нако физиологические механизмы, лежащие в основе
наблюдаемого действия эстрадиола, остаются малопонят-
ными. Предполагается, что эстрадиол реализует свое вли-
яние путем повышения чувствительности «системы
награды» головного мозга. Непосредственно оценить эф-
фекты изучаемых веществ на «систему награды» позво-
ляет методика электрической самостимуляции (СС)
головного мозга. Однако до сих пор активность эстрадио-
ла на этой процедуре не была убедительно продемонст-
рирована.

В связи с этим целью данной работы было определе-
ние порогов СС у интактных самок крыс в различные ста-
дии эстрального цикла и оценка влияния эстрадиола на
порог СС у овариоэктомированных самок.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В эксперименте использовали 19 интактных и 8 оварио-

эктомированных самок крыс линии Вистар. Животным
интракраниально вживляли электрод в вентральную тег-
ментальную область. Затем крыс обучали процедуре СС
по методике Корнецкого в стандартных оперантных ка-
мерах Скиннера. Минимальную силу тока, способную
вызывать поведенческую реакцию СС, определяли как
пороговую. Стадию эстрального цикла определяли по
влагалищным мазкам.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ

У 4-х интактных животных из 19-ти была выявлена
зависимость порога СС от стадии эстрального цикла. При
этом максимальное снижение порога наблюдалось в ста-
дию проэструса, характеризующуюся высоким содержа-
нием в плазме крови половых гормонов, в основном
эстрадиола (рис. 1).

У овариоэктомированных крыс было обнаружено, что
эстрадиол (5,0 мкг/животное/день, в течение двух дней)
вызывал снижение порога СС у всех животных в течение
нескольких дней после инъекций (рис. 2).

© Т. Л. Галанкин, 2008 г.
УДК 618.11-089.87-08]-092.4
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Рис. 1. Зависимость порога самостимуляции от стадии эстраль-
ного цикла: * – P < 0,01 (однофакторный дисперсионный анализ
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На рис. 1, 2 пороги самостимуляции выражены в про-
центах по отношению к среднему порогу, рассчитанно-
му за пять дней до начала периода тестирования и приня-
тому за 100 % (базовый уровень). Растворитель для эстра-
диола (кунжутное масло, 0,1 мл на крысу) и масляный
раствор эстрадиола (50 мкг/мл, 0,1 мл на крысу) вводили
подкожно двукратно на 1–2-й и 6–7-й дни тестирования
соответственно, за два часа до начала эксперименталь-
ной сессии. Определение порогов производили ежеднев-
но в период с 12 до 16 часов дня. * – P<0,05, достоверные
отличия от базового уровня порога на пятый день после
начала введения эстрадиола (непараметрический анализ
Фридмана с парным сравнением по Уилкоксону).

В Ы В О Д Ы
В наших экспериментах был продемонстрировано, что

пороги СС у самок крыс зависят от стадии эстрального
цикла. Наибольшее снижение порога наблюдалось в ста-
дию проэструса, на фоне максимального содержания
эстрогена в плазме крови. Влияние эстрадиола на пороги
реакции СС было подтверждено в экспериментах, прове-
денных на овариэктомированных крысах. Было показа-
но, что введение эстрадиола ведет к значимому сниже-
нию порога СС. Таким образом, влияние эстрадиола на
«систему награды» может рассматриваться как один из
механизмов действия эстрадиола на поведенческие
эффекты ПАВ.

ВВЕДЕНИЕ
Лечение хронического остеомиелита в сочетании с

дефектами покровных тканей, особенно в так называе-
мых «безмышечных зонах», является серьезной пробле-
мой хирургии, так как, помимо лечения самого остеоми-
елита, необходимо восстанавливать кожные покровы пос-
ле иссечения язвенной поверхности и окружающих
рубцов. Внедрение микрохирургических технологий в
клиническую практику значительно расширило возмож-
ности хирургов в лечении этой категории пострадавших.

© Коллектив авторов, 2008 г.
УДК 616.71-018.46-002-036.12-06-089

И. Э. Дзержинский, С. Ю. Мечковский,
О. В. Стасевич, Д. В. Батюков,
В. Н. Подгайский

ВОЗМОЖНОСТИ  ВОССТАНО-
ВИТЕЛЬНОЙ  МИКРОХИРУР-
ГИИ  В  ЛЕЧЕНИИ  ОСЛОЖНЕН-
НЫХ  ФОРМ  ХРОНИЧЕСКОГО
ОСТЕОМИЕЛИТА
Белорусская медицинская академия последипломного образования, г. Минск,
Беларусь

Цель: научное обоснование и внедрение в клини-
ческую практику лечения хронического остеомиелита
хирургической технологии, сочетающей в себе тради-
ционные методы реконструктивно-пластической хирур-
гии и микрохирургической технологии с целью улуч-
шения анатомических и функциональных результатов
лечения.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Проанализированы результаты хирургического лече-

ния 104 пациентов с хроническим остеомиелитом.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Технология лечения осложненных форм хроническо-

го остеомиелита заключается в ликвидации дефекта кос-
ти и мягких тканей с помощью дифференцированного
применения васкуляризованных тканей, с использовани-
ем микрохирургической техники.

В Ы В О Д Ы
Васкуляризованные ткани при аутотрансплантации

являются дополнительным источником питания для кос-
тей и окружающих их тканей, повышают их устойчивость
к инфекции, трофическим расстройствам, обеспечива-
ют резорбцию оставшихся очагов некроза, выполняя тем
самым дренажную функцию.
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ВВЕДЕНИЕ
Системы параллельного анализа нуклеиновых кислот,

позволяющие одновременно (параллельно) выявить раз-
личные ДНК-маркеры, являются наиболее перспектив-
ными инструментами ДНК-диагностики.

Цель: разработка универсального и простого подхода
к созданию систем параллельного анализа ДНК для нужд
медицинской диагностики.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Синтез нативных и модифицированных олигонуклео-

тидных зондов (ОЗ) проводили на автоматическом ДНК-
синтезаторе ASM-800; ОЗ иммобилизовали на капроно-
вую мембрану с помощью ртутной лампы ДБ-15 (=
253,7 нм); выявление анализируемой последовательности
ДНК проводили путем ферментативного мечения ОЗ в со-
ставе комплементарного комплекса и последующей обра-
ботки конъюгатом стрептавидин-щелочной
фосфатазы и хромогенными субстратами.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
При разработке параллельного анализа ДНК

был выбран фотоинициируемой способ фик-
сации ОЗ на капроновую мембрану, не требую-
щий специфических реагентов для активации
зонда и/или поверхности носителя, и метод гетеро-
фазной гибридизации. Предложена особая
структура зондов Tn~I, состоящая из олигонук-
леотидной части I, на 5 конец которой (через не-
нуклеотидный линкер ~) присоединен олиготи-
мидилатный домен Тn. Фрагмент I представляет
собой маркерспецифический олигонуклеотид,
модифицированный путем введения в углеводо-
фосфатный остов ненуклеотидной вставки на ос-
нове диэтиленгликоля. Использование таких ОЗ
обеспечивает повышение точности гибридиза-
ционного анализа ДНК, содержащей полимор-
фные участки, с участием ДНК-зависимых фер-
ментов (рис. 1). Тn-домен был введен в состав
ОЗ, так как мы предположили, что преимуще-
ственно по нему будет осуществляться фикса-
ция ОЗ, в то время как часть I будет доступной

для связывания с анализируемой ДНК. Оптимизирован про-
токол иммобилизации таких ОЗ на капрон. Показано, что
наличие Т10-домена позволяет значительно уменьшить дозу
УФ при иммобилизации ОЗ (13,2 кДж/м2), обеспечив цело-
стность структуры фрагмента I и достижение высокой ем-
кости иммобилизации (2,5 пмоль/мм2). С использованием
Taq ДНК-полимеразы для ферментативного введения мет-
ки в состав иммобилизованного ОЗ была разработана тест-
система на выявление и генотипирование вируса гепатита
С (ВГС). В качестве выявляемого материала использовали
стандартный ОТ-ПЦР образец 5'-нетранслируемой области
генома (5'-UTR) ВГС длиной 230 п. о. Проведенный анализ
опубликованных последовательностей 5'-UTR различных
субтипов ВГС позволил определить структуры и синтези-
ровать набор генотипспецифичных ОЗ. На рис. 2 представ-
лено сопоставление шаблонов окрашивания и изображе-
ние биострипов, полученных после проведения анализа
фрагментов ДНК, соответствующих различным субтипам
ВГС. Видно, что предложенный формат анализа позволяет
надежно выявлять и генотипировать ВГС. Адекватность по-
лучаемых результатов была подтверждена при сопоставле-
нии с данными, полученными с помощью референсмето-
дов (секвенирование, типоспецифичная ПЦР). Кроме того,
с использованием ферментативного лигирования была раз-
работана тест-система для выявления мутаций, ответствен-
ных за лекарственную устойчивость ВИЧ-1 к препаратам
нуклеозидной группы (анализ кодонов 62, 70, 184, 215 гена
pol ВИЧ-1). Показано, что такой формат анализа ДНК обес-
печивает высокоселективное выявление в ДНК-анализе зна-
чимых мутаций даже при наличии дополнительных, незна-
чимых полиморфных сайтов.

© Коллектив авторов, 2008 г.
УДК 547.963.3-073
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В. Ф. Зарытова, Д. В. Пышный

РАЗРАБОТКА  НОВЫХ  ПОД-
ХОДОВ  К  ПАРАЛЛЕЛЬНОМУ
АНАЛИЗУ ДНК
Институт химической биологии и фундаментальной медицины СО РАН;
Новосибирский государственный университет, г. Новосибирск

Рис. 1. Схема предложенного гетерофазного ДНК-анализа
с использованием ДНК-полимеразы (I) и ДНК-лигазы (II)
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Рис. 2. Шаблоны окрашивания (справа) и изображение сканиро-
ванных биострипов (слева) после выявления и генотипирования

ВГС с использованием Taq ДНК-полимеразы

В Ы В О Д Ы
Таким образом, отработан протокол создания био-

стрипов путем фотоиммобилизации наборов модифи-
цированных ОЗ на капроновой мембране. На основе
полученных биострипов удается создавать тест-систе-
мы анализа точечных мутаций в ДНК с использовани-
ем ДНК-зависимых ферментов, обеспечивающих
высокоселективное мечение иммобилизованных
ОЗ в составе комплементарных гибридизационных ком-
плексов.

Работа выполнена при поддержке программы Пре-
зидиума РАН «Молекулярная и клеточная биология»,
междисциплинарных грантов СО РАН (№ 55 и 73),
РФФИ (06-04-49263-а) и частично НОЦ НГУ и CRDF.

ВВЕДЕНИЕ
В лечении опухолей головного мозга оперативное ле-

чение является основным и, как правило, первым эта-
пом. Наиболее часто используемым подходом является
трепанация черепа, сама по себе являющаяся достаточ-
но травматичной частью операции. В последние годы
получает развитие лазерная медицина, имеющая возмож-

© А. С. Закипная, М. А. Шевцов, 2008 г.
УДК 616.831-085.849.19]-092.4

А. С. Закипная, М. А. Шевцов

ИССЛЕДОВАНИЕ  ЭФФЕКТА
ИНТЕРСТИЦИАЛЬНОЙ  ТЕРМО-
ДЕСТРУКЦИИ  НА  МОЗГ  КРО-
ЛИКА  ЛАЗЕРНЫМ  ИЗЛУЧЕНИ-
ЕМ  ИНФРАКРАСНОГО  СПЕКТРА
Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени
академика И. П. Павлова

ности интерстициальной термодеструкции биологических
тканей.

Цель: оценить эффект воздействия полупроводнико-
вого лазера инфракрасного диапазона с длиной волны
970 нм на мозг кролика.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
8 кроликам проведено воздействие лазера инфракрас-

ного спектра на мозг с различной энергией с использова-
нием стереотаксической пункции мозга. Через 3–4 неде-
ли после операции проведено морфологическое иссле-
дование мозга животных.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Проведенное морфологическое исследование показа-

ло зависимость энергии лазерного воздействия и разме-
ров зоны деструкции мозга.

В Ы В О Д Ы
Стереотаксическая лазерная термодеструкция может

представлять собой управляемый способ разрушения
мишени в мозге.

ВВЕДЕНИЕ
Этиология болезни Паркинсона (БП) остается до сих

пор не изученной. С генетической точки зрения, БП пред-
ставляет собой гетерогенную группу заболеваний. В боль-
шинстве случаев БП носит мультифакторный характер,
однако 15 % больных БП имеют семейную форму. Наи-
более частым молекулярным дефектом, ответственным
за наследственные формы БП, являются мутации в гене
лейцинбогатой киназы 2 (LRRK2/дардарин) как среди се-
мейных форм БП с аутосомно-доминантным типом на-
следования, так и среди спорадических случаев. Ген LRRK2

© О. Н. Иванова, А. К. Емельянов, 2008 г.
УДК 616.858:575.224
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(51 экзон) находится на 12 хромосоме,
кодирует белок дардарин (2527 а.к.), от-
носящийся к классу ферментов-киназ.
Ранее нами проведено определение
нуклеотидной последовательности ко-
дирующей области гена LRRK2 среди
больных с семейной формой БП и по-
казано, что БП, обусловленная мутаци-
ями в гене LRRK2, составляет 7 %.
При этом нами была выявлена новая
мутация V1613A, локализующаяся
в функциональном районе дардарина.
Среди больных со спорадической фор-
мой БП нами были выявлены две ранее
описанные мутации G2019S и R1441C.

Цель: выявление возможных клини-
ческих особенностей клинического тече-
ния БП у лиц с мутациями в гене LRRK2.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Нами было проведено неврологическое и молекуляр-

но-генетическое обследование 160 пациентов, страдающих
БП пять и более лет. В группу больных с БП, обусловлен-
ной мутациями в гене LRRK2, вошли 7 больных с мутаци-
ей G2019S, 1 с мутацией R1441C и 2 с мутацией V1613A.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Клиническое течение БП у лиц с мутациями в гене

LRRK2 представлено в табл. 1. Оба пациента с БП, обус-
ловленной мутацией V1613A, имели БП с преобладаю-
щим тремором. В клинической картине БП отсутствова-
ли ригидность и брадикинезия, несмотря на длительное
течение заболевания. Подобная картина наблюдалась
и у одного пациента с мутацией G2019S, в то время как
остальные больные с мутацией G2019S и R1441C имели
классическую картину идиопатической БП.

Сопоставление клинического течения БП у лиц с му-
тацией в гене LRRK2 и у лиц с БП отличной этиологии
представлено в табл. 2. При сопоставлении течения за-
болевания и ответа на терапию Л-ДОФА-содержащими
препаратами у пациентов с мутациями в гене LRRK2
и больных отличной этиологии, у лиц с мутациями в
гене LRRK2 выявлена повышенная частота побочных эф-
фектов при приеме Л-ДОФА-содержащих препаратов
(р=0,002).

В Ы В О Д Ы
Таким образом, при неврологическом осмотре необ-

ходимо уделять внимание «стертым» формам тремора,
не исключая БП у пациентов с единственным симпто-
мом-тремором. При ведении пациентов с БП, обуслов-
ленной наличием мутации в гене LRRK2, применение
Л-ДОФА-содержащих препаратов, по-видимому, долж-
но быть крайне осторожным.

Т а б л и ц а  2
Сопоставление клинического течения БП у лиц с мутацией в гене LRRK2

и у лиц с БП отличной этиологии
Kлиническая характеристика

пациентов БП
Больные с мутацией в

гене LRRK2 (10 человек)
Больные БП отличной

этиологии (150 человек) P

 Мужчины/женщины 6 (60 %)/4 (40 %) 58 (38,7 %)/92 (61,3 %) 0,3
 Т. Ф. 3 (30 %) 56 (37,3 %) 0,8
 А-Т. Ф. 0 1 (0,7 %) 0,07
 А-Р-Т. Ф. 5 (50 %) 57 (38 %) 0,6
 А-Р. Ф. 1 (10 %) 12 (8 %) 0,07
 Р-Т. Ф. 1 (10 %) 24 (16 %) 0,9
 Средний возраст больных БП (лет) 67,6±10,2 63,7±10,7 0,1
 Средний возраст начала БП (лет) 55,9±12,9 50,9±12,8 0,2
 Х.э. Л-ДОФА 5 из 6 (83,3 %)  60 из 77 (77,9 %) 0,8
 П.э. Л-ДОФА 3 (50 %) 4 (5,2 %) 0,002
 П р и м е ч а н и е : Т. Ф. треморная форма, А-Т. Ф.   акинетико-треморная форма,
А-Р-Т. Ф.   акинетико-ригидно-треморная форма, А-Р. Ф. акинетико-ригидная
форма, Р-Т. Ф.   ригидно-треморная форма, Х.э. Л-ДОФА   наличие хорошего
эффекта при приеме Л-ДОФА-содержащих препаратов, П.э. Л-ДОФА побочные
эффекты при приеме Л-ДОФА-содержащих препаратов.

Т а б л и ц а  1
Kлиническое течение БП у лиц с мутациями в гене LRRK2

Пациент Мутации Семья Пол Возраст
(лет)

Возраст
начала
(лет)

Симптомы БП на момент
начала заболевания

Симптомы
заболевания на
момент осмотра Эффективность терапии

Л-ДОФА
Побочные эффекты
терапии Л-ДОФА

Т Р Б П.
Н.

 1 G2019S PD1 (II-1) м 75 67 Б - + + + Не принимал Нет
 2 G2019S PD1 (III-1) м 53 35 Б,Р + + + + Хорошая Психические

изменения
 3 G2019S PD2 (II-1) м 70 50 Т + + + + Хорошая Нет
 4 G2019S PD3 (III-1) ж 49 39 Б + + + + Хорошая Гиперкинез
 5 G2019S PD4 (III-4) м 73 59 Т + + + + Хорошая Нет
 6 G2019S PD5 (II-2) ж 75 68 Т +   + Не принимала Нет
 7 V1613A PD6 (II-3) м 77 65 Т +   + Плохой Нет
 8 V1613A PD6 (II-1) ж 79 70 Т +   + Не принимала Нет
 9 G2019S  ж 60 47 Р + + + + Хорошая Дискинезии
 10 R1441C  м 75 61 Т + +  + Не принимал Нет
 П р и м е ч а н и е : Т  тремор, Р  ригидность, Б  брадикинезия, П. Н.  постуральная нестабильность.
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ВВЕДЕНИЕ
Дистантное ишемическое прекондиционирование

миокарда (ДПК) – это повышение устойчивости миокар-
да к ишемии вследствие ишемии-реперфузии отдаленных
органов.

Цель: изучить кардиопротективную эффективность
ДПК, вызываемого кратковременной ишемией-реперфу-
зией скелетных мышц.

© Л. М. Калмансон, И. О. Блохин, 2008 г.
УДК 611.73-005.4-06:616.127-005.4]-092.4

Л. М. Калмансон, И. О. Блохин

ОЦЕНКА  КАРДИОПРОТЕКТИВ-
НЫХ  ЭФФЕКТОВ  РАЗЛИЧНЫХ
ПРОТОКОЛОВ  ДИСТАНТНОГО
ИШЕМИЧЕСКОГО  ПРЕКОНДИ-
ЦИОНИРОВАНИЯ  МИОКАРДА,
ВЫЗЫВАЕМОГО  КРАТКОВРЕ-
МЕННОЙ  ИШЕМИЕЙ-РЕПЕР-
ФУЗИЕЙ  СКЕЛЕТНЫХ  МЫШЦ
Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени
академика И. П. Павлова, Федеральный центр сердца, крови и эндокриноло-
гии имени В. А. Алмазова

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Исследование проводилось на 15 крысах-самцах линии

Wistar массой 200–250 г. Артериальное давление (АД) из-
меряли через катетер, введенный в общую сонную арте-
рию. Ишемию миокарда моделировали путем окклюзии
левой коронарной артерии, ДПК – наложением турнике-
тов на все конечности. Размеры зон риска и инфаркта
определялись методикой двойного окрашивания синим
Эванса и трифенилтетразолия хлоридом. Животные были
разделены на три группы. 1 группа – контроль (30 мин
ишемии, 90 мин реперфузии миокарда), 2 – трехкратное
ДПК (3 эпизода 5 мин ишемии/5 мин реперфузии конеч-
ностей, далее – как в группе 1), 3 группа – однократное
ДПК (эпизод 15 мин ишемии/15 мин реперфузии конеч-
ностей, далее – как в группе 1).

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
1 группа: зона некроза (ЗН) – 63,5±8,1 %, суммарная

продолжительность эпизодов ишемических фибрилляций
желудочков (ФЖ) и желудочковых тахикардий (ЖТ) –
2,7±0,6 мин. 2 группа: ЗН – 64,7±6,9 %, ФЖ и ЖТ – 2,3±
0,6 мин. 3 группа: ЗН – 49,5±6,1 %, ФЖ и ЖТ – 2,4±0,9 мин.

В Ы В О Д Ы
Однократный пролонгированный эпизод ишемии-ре-

перфузии конечностей, в отличие от трехкратных корот-
ких эпизодов, обладает способностью вызывать инфаркт-
лимитирующий эффект.

ВВЕДЕНИЕ
В последнее время развитие устойчивости микро-

организмов к антибиотикам становится большой пробле-
мой для медицины. При проведении эффективной анти-
биотикотерапии становится необходимым учитывать уро-
вень резистентности микроорганизмов в данном регионе
в конкретное время. В связи с этим встает вопрос об уме-
стности применения антибактериальных препаратов, дли-
тельно используемых в клинике в данном регионе.

Цель: оценить антибиотикорезистентность Escherichia
coli, выделенных из ряда фундаментальных экологических
ниш (ФЭН) Северо-Западного региона (Карелия, бассейн
Онежского озера).

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследование были включены субпопуляции E. coli,

выделенные и идентифицированные по системе ТИМАЦ
с частичным использованием СИБ, из 8 ФЭН: 1 – водо-
проводная вода г. Петрозаводска, 2 – р. Лоссосинка, 3 –
р. Неглинка, 4 – Онежское озеро в районе Соломенного, 5 –
Центральное Онего, 6 – оз. Святозеро, 7 – Кондопожская
губа, 8 – человек. Для определения чувствительности бак-
терий к 20 антибиотикам применяли дискодиффузный
метод на поверхности среды АГВ.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Отмечена зависимость величины подавления роста от

природы и класса антибиотика. Сильное антибактериаль-
ное действие на культуры оказали аминогликозидные ан-
тибиотики, из них 100 %-м анибактериальным действием
обладали аминогликозиды П поколения – торбамицин
и гентамицин, а также офлоксацин, ципрофлоксацин.
К стрептомицину, канамицину, тетрациклину и левоми-
цетину было резистентно до 10 % популяции. Цефало-
спорины оказывают значительно меньшее бактерицид-
ное действие по сравнению с аминогликозидами. 65 % по-
пуляции являлось резистентной к полимиксину (диаметр
зоны отсутствия роста – 0 мм).

© Е. А. Корнилова, 2008 г.
УДК 616.98:578.835.16-08.33-092.19

Е. А. Корнилова

АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТ-
НОСТЬ  ПРИРОДНЫХ  СУБПО-
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Наиболее распространенными патологическими
состояниями, встречающимися у пациентов на сегодняш-
ний день, являются дефекты твердых тканей зуба и час-
тичная потеря зубов. С целью замещения дефектов твер-
дых тканей зубов и зубных рядов используют несъемные
и съемные зубные протезы различных конструкций.
В последние годы потребность населения в зубных про-
тезах различных конструкций существенно возросла. От-
части это связано с увеличением числа больных, страда-
ющих хроническими заболеваниями пародонта. Другая
причина заключается в омоложении данной категории
пациентов.

В связи с вышеизложенным целью работы явилось
определение удельного веса зубных протезов различных
конструкций.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Для достижения указанной цели проводилось клини-

ческое обследование больных, обратившихся за стомато-
логической помощью в клиники кафедры ортопедической
стоматологии и материаловедения с курсом ортодонтии
СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова. Результаты клиничес-
кого обследования регистрировались в специально раз-
работанной формализованной карте. При этом отмеча-
ли паспортные данные больных, оценивали состояние
зубов и зубных рядов, а также имеющихся у обследован-
ных зубных протезов.

Были обследованы 503 пациента (152 мужчины,
351 женщина) в возрасте от 19 до 83 лет. С целью проведе-
ния статистической обработки данных все обследован-
ные были разделены на 6 возрастных групп, при этом
3 пациента в возрасте 19 лет были отнесены к первой воз-
растной группе (20–29 лет), а 4 человека в возрасте от 80
до 83 лет – к шестой группе (70 лет и старше). Возрастной
состав обследованных представлен в таблице.

Необходимо отметить, что 3 пациентов
в возрасте 19 лет были отнесены к первой воз-
растной группе, а 4 человека в возрасте от 80
до 83 лет – к шестой группе.

Удельный вес зубных протезов различных конструк-
ций определяли относительно общего количества проте-
зов, имеющихся у обследованных, – 959 штук, которое
принимали за 100 %.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В результате проведенной работы были получены сле-

дующие результаты. Наибольший удельный вес среди
протезов различных конструкций имели искусственные
коронки – 39,10 %. Второе место, по данным исследова-
ния, занимали мостовидные протезы, удельный вес кото-
рых составил 31,70 %. Далее следовали частичные съем-
ные протезы (31,38 %) и, наконец, полные съемные конст-
рукции, удельный вес которых равнялся 7,82 %. Таким
образом, на несъемные протезы приходится 70,80 %, что
представляет собой более 2/3 числа всех протезов.

В зависимости от принадлежности к верхней или ниж-
ней челюсти удельный вес искусственных коронок и час-
тичных съемных протезов практически не отличался. В то
время как количество мостовидных конструкций, а также
полных съемных протезов, замещающих отсутствие зубов
верхней челюсти, было несколько большим, чем на нижней.

Существенно отличался удельный вес протезов раз-
личных конструкций в зависимости от возрастной груп-
пы. Так, количество искусственных коронок было макси-
мальным у пациентов в возрасте 50–59 лет (9,91 %) и ми-
нимальным – у больных 20–29 лет (1,77 %).

Мостовидные протезы также наиболее часто встреча-
лись у пациентов в возрасте 50–59 лет (11,16 %) и 40–
49 лет (9,17 %), реже всего – у лиц 20–29 лет (1,15 %),
а также 70 лет и старше (1,77 %).

Удельный вес частичных съемных конструкций посте-
пенно возрастает от 0,42 % у пациентов 20–29 лет до мак-
симального значения (9,59 %) у пациентов в возрасте 60–
69 лет, после чего снижается до 4,48 % у пациентов в воз-
растной группе 70 лет и старше.

Наличие полных съемных протезов в возрастающей
прогрессии обнаруживается у пациентов в возрасте 50–
59 лет (0,52 %), 60–69 лет (1,88 %) и 70 лет и старше (5,42 %).

Таким образом, проведенное исследование характе-
ризует удельный вес зубных протезов различных конст-
рукций. В частности, установлено, что наибольший удель-
ный вес приходится на несъемные конструкции, а имен-
но – искусственные коронки (39,10 %). Также было
отмечено, что удельный вес зубных протезов различных
конструкций в разных возрастных группах существенно
отличается.

© А. В. Лоопер, 2008 г.
УДК 616.314-089.28/.29:542.3

А. В. Лоопер
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Возрастной состав пациентов
Возраст

(лет) 2029 3039 4049 5059 6069 70
и старше

Kол-во
пациентов

51
(10,14 %)

115
(22,86 %)

131
(26,04 %)

110
(21,87 %)

63
(12,53 %)

33
(6,56 %)
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ВВЕДЕНИЕ
Диагноз ЖКБ, отключенный желчный пузырь, подра-

зумевает наличие фиксированных конкрементов в шейке
желчного пузыря, нарушающих эвакуацию из него желчи.
Часть больных оперируется экстренно по поводу острого
холецистита, часть получает консервативное лечение, что
иногда приводит к стиханию воспалительных процессов
и развитию эмпиемы или водянки желчного пузыря.

Цель: исследование клинических и патоморфологи-
ческих особенностей течения различных видов желче-
каменной болезни с отключенным желчным пузырем.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Для решения поставленной задачи были проана-

лизированы истории болезни 376 пациентов, про-

© А. С. Лузина, В. А. Литвиненко, 2008 г.
УДК 616.366-003.7:611.36
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ЖЕЛЧЕКАМЕННОЙ  БОЛЕЗНИ
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ПУЗЫРЯ
Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени
академика И. П. Павлова

оперированных в клинике общей хирургии СПбГМУ
им. акад. И. П. Павлова. Выделены 3 группы больных.
В I вошли 315 пациентов с острым холециститом,
отключенным желчный пузырем, во II – 35 больных
с эмпиемой и в III – 26 больных с водянкой желчного
пузыря.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Полученные нами данные свидетельствуют о раз-

личии в клиническом течении и данных УЗИ при раз-
личных формах отключенного желчного пузыря. Наи-
более интересными представляются особенности гис-
тологического строения стенки желчного пузыря при
этих трех нозологиях. При отключенном желчном
пузыре преобладает аденоматоз и гиперплазия слизис-
той оболочки и незначительный фиброз мышечной.
При эмпиеме – дегенерация слизистой или разраста-
ние грануляционной ткани вместо нее, фиброз и скле-
роз стенки пузыря, ее утолщение за счет разрастания
грубоволокнистой соединительной ткани в мышечном
слое. При водянке – атрофия и склероз слизистой
оболочки, кистовидное расширение и разрастание
ходов Люшка, лимфоцитарная инфильтрация и отек
мышечной.

В Ы В О Д Ы
Выявленные различия при разных формах отключен-

ного желчного пузыря диктуют хирургам более актив-
ную хирургическую тактику и могут помочь избежать
осложнений при их хирургическом лечении.

Различные формы гипоплазии лимфатической системы,
а также другие причины вызывают отеки нижних конечнос-
тей. Выбор консервативных или оперативных методов лече-
ния требует объективной оценки характера лимфотока
в конечности, функции коллекторов и лимфоузлов.

Цель: изучить возможности радиоизотопной лимфо-
сцинтиграфии для диагностики вариантов нарушений
лимфотока при подозрении на гипоплазию лимфатичес-
кой системы нижних конечностей.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Исследованы 52 больных (10 мужчин и 42 женщин,

возраст от 7 до 85 лет), направленных с подозрением на
первичную лимфедему. РФП Тс-99m Nanocis вводили
в первый межпальцевый промежуток обеих стоп п/к
в дозе 100 МБк в объеме 0,5 мл. Визуализацию движения
препарата по лимфатическим путям конечности осуще-
ствляли с помощью гамма-камеры Technicare (ФРГ).

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Нарушения лимфотока и признаки гипоплазии лим-

фатических путей были обнаружены у 45 (86,5 %) паци-
ентов. Типичные для первичной лимфедемы двусторон-
ние, но асимметричные по выраженности нарушения
были диагностированы у 32 (61,5 %) больных. У 13 (25,0 %)
нарушения лимфодинамики оказались односторонними.
У остальных 7 (13,5 %) пациентов ни нарушений функ-

© В. Ю. Малков, 2008 г.
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ции, ни анатомических отклонений лимфатической сис-
темы не определялось.

По результатам исследования можно сделать следую-
щие выводы. Лимфосцинтиграфия позволяет дифферен-
цировать группу больных с отеками нижних конечностей

по наличию или отсутствию связи отека с патологией лим-
фатических путей, а также по характеру и степени анато-
мических и функциональных нарушений. Полученные
нами сцинтиграфические картины конечностей не про-
тиворечат литературным данным.

ВВЕДЕНИЕ
В России насчитывается более 807 тыс. больных глау-

комой. Врожденной глаукомой в мире страдают 300 тыс.
человек. На сегодняшний день единственным способом
профилактики слепоты от глаукомы является ее ранняя
диагностика и своевременно начатое лечение. По дан-
ным Shields, значительная доля случаев первичной от-
крытоугольной глаукомы (ПОУГ) (от 21 до 50 %) генети-
чески обусловлена. Первичная врожденная глаукома
(ПВГ) в 10–15 % случаев носит наследственный характер.
В настоящее время наиболее хорошо изучены гены мио-
цилина (MYOC) и оптиневрина (OPTN), которые вовлече-
ны в развитие ПОУГ. С ПВГ достоверно связаны гены
цитохрома Р450 (CYP1B1) и MYOC. Ранее у больных ПОУГ
Санкт-Петербурга мы обнаружили мутацию Q368X в эк-
зоне 3 гена MYOC и один рискассоциированный поли-
морфизм M98K в гене OPTN. В 2005 г. Monemi et al. иден-
тифицировали новый ген-кандидат, предположительно
вовлеченный в патогенез ПОУГ, – WDR36. Однако вскоре
появилась работа Hewitt et al., отрицающая наличие ас-
социации мутации D658G в гене WDR36 с развитием
ПОУГ. Учитывая неоднозначность данных, полученных
исследователями в разных странах, а также то, что в на-
шей стране подобные исследования не проводились, изу-
чение вопроса о вовлеченности мутаций в гене WDR36
в патогенез ПОУГ у больных Санкт-Петербурга представ-
лялось актуальным.

Целью работы являлось изучение молекулярно-гене-
тических причин глаукомы у жителей Санкт-Петербурга

для развития методов диагностики заболевания. Для это-
го были изучена встречаемость найденных ранее мута-
ций R529Q, N355S, A449T и D658G в гене WDR36, осущес-
твлен поиск мутаций в экзонах 1 и 2 гена MYOC у боль-
ных ПОУГ в Санкт-Петербурге, а также поиск мутаций
в экзоне 3 гена MYOC и в гене CYP1B1 у больных ПВГ.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Использовали банк ДНК 170 пациентов с ПОУГ, 18 се-

мей с ПВГ, 100 человек группы контроля. Для поиска мута-
ций осуществляли амплификацию ДНК методом ПЦР,
с последующим проведением ПДРФ и SSCP-анализа.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В результате исследования мы обнаружили двух носи-

телей мутации D658G в гене WDR36 среди больных ПОУГ
и одного в группе контроля. Мутация A449T была найде-
на у одного пациента с ПОУГ. Мутации R529Q и N355S
в гене WDR36 не были обнаружены ни в группе больных,
ни в группе контроля. В связи с отсутствием у большин-
ства больных известных мутаций в гене WDR36, мы осу-
ществили первичный поиск мутаций в экзоне 17 гена
WDR36. Однако других мутаций выявлено не было. Ис-
следование группы больных с ПВГ на наличие измене-
ний в гене WDR36 в настоящее время проводится.

При исследовании экзона 3 гена CYP1B1 обнаружили
2 полиморфизма N449N и N453S, подобраны эндонукле-
азы рестрикции для проведения экспресс-диагностики на
носительство данных вариантов. Проводится поиск изме-
нений в других экзонах данного гена.

При исследовании экзонов 1 и 2 гена MYOC у больных
ПОУГ мы обнаружили нейтральные полиморфизмы R76K
(экзон-1, 1 человек), G122G (экзон-1, 1 человек), D208E (экзон-
2, 2 человека). При исследовании экзона 3 гена MYOC у боль-
ных с ПВГ и их родственников изменений не выявлено.

В Ы В О Д Ы
В гене WDR36 не было обнаружено мутаций, кроме

вариантов D658G и A449T, низкая частота встречаемости
которых не позволила сделать однозначное заключение
об их ассоциации с ПОУГ. В экзонах 1 и 2 гена MYOC
обнаружены только нейтральные полиморфизмы. Мута-
ции в экзоне 3 гена MYOC, включая мутацию Q368X,
не характерны для больных с ПВГ Санкт-Петербурга.

Исследование поддержано грантом РФФИ № 07-04-
00476.

© Коллектив авторов, 2008 г.
УДК 617.7-007.681-053.1:575.224]-036.2(470.23-2)
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ВВЕДЕНИЕ
Повышение эффективности лечения шизофрении тре-

бует объективной оценки критики к болезни. При этом
важен взгляд не только пациентов на их состояние, но
и мнение их врачей и родственников.

Цель: создать метод оценки критики к болезни, изуча-
ющий различия в восприятии симптомов шизофрении
и побочных эффектов ее терапии у больных, их близких
и лечащих врачей.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Нами разработан опросник, использующий одина-

ковые описания (доступным языком) симптомов шизо-
френии у пациентов и побочных эффектов ее терапии при
опросе их самих, их родственников и врачей. Он включа-
ет 4 позитивных (бред, галлюцинации, нарушения мыш-
ления, враждебность), 3 негативных (социальный уход,
уплощение аффекта и эмоциональная отстраненность),
3 общепатологических симптома (тревога, депрессия,
озабоченность физическим здоровьем) и 3 симптома,
не выделенных в PANSS (нарушения сна, суицидальные
мысли и злоупотребление психоактивными вещества-
ми). А также побочные эффекты терапии: нарушения
движений, пищеварения, зрения, мочеиспускания, кон-
центрации внимания, головокружение, увеличение веса,
сухость во рту, сексуальные расстройства, привыкание
к препаратам, утомляемость. По частоте появления –
4 варианта ответов. При обработке ответ «никогда» оце-
нивался в 0 баллов, «иногда» – 1 балл, «часто» – 2, «всег-

да» – 3 балла. Предлагалось также оценить состояние
пациента по шкале CGI. Критерии включения пациен-
тов: диагноз «шизофрения», длительность госпитализа-
ции – от 1 до 4 недель, неучастие в психообразователь-
ных программах. При обработке результатов использо-
вались критерии Уилкоксона,  Спирмена, коэффициент
 Кронбаха.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Включены данные опроса 32 больных, их близких

и 17 психиатров психиатрической больницы № 6. Боль-
ные отмечали частоту симптомов за последний месяц
у себя, а врачи и близкие – у больных. Средний возраст
пациентов составил 36,3 года. Мужчин было 13, женщин –
19. Оценки врачами симптомов по опроснику и состоя-
ния больного по шкале CGI коррелировали с высокой си-
лой (=0,632, p<0,01), т. е. пункты шкалы адекватно отра-
жают состояние больных. Суммарные оценки симпто-
мов отличались (p<0,01) при попарном сравнении, т. е.
различия в их понимании участниками лечебного про-
цесса значимы. При этом  Кронбаха для обеих шкал (0,814
и 0,794 соответственно) говорят об их пригодности. Опре-
делены расхождения оценок каждого из пунктов между
врачами и пациентами, врачами и родными, родными
и больными. Наибольшее в первой паре выявлено по сле-
дующим пунктам: «бред», «расстройства мышления»,
«уплощение аффекта», наименьшее – «депрессия» и «апа-
тия». Во второй наибольшее расхождение имели «бред»,
«расстройства мышления» и «галлюцинации», наимень-
шее – «пассивность», «апатия». В третьей наибольшую
разницу имели «тревога», «социальный уход», «депрес-
сия» и «уплощение аффекта», наименьшую – озабочен-
ность физическим здоровьем, нарушения мышления
и пассивность.

В Ы В О Д Ы
Созданный метод позволяет адекватно качественно

и количественно определить степень критики к болезни
и отношения к терапии. Его использование в практике
поможет в определении направлений оптимизации ле-
чебного процесса, разработке новых вариантов терапии
и реабилитации, контроля их эффективности.

© Н. В. Обухов, В. С. Афанасьева, 2008 г.
УДК 616.895.8-07

Н. В. Обухов, В. С. Афанасьева

МЕТОД  ОБЪЕКТИВНОГО
ИССЛЕДОВАНИЯ  КРИТИКИ
К  СОСТОЯНИЮ  У  БОЛЬНЫХ
ШИ ЗО ФРЕ НИ ЕЙ
Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени
академика И. П. Павлова
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Поражение лицевого нерва является тяжелой патоло-
гией, ведущей к выраженным морфофункциональным,
эстетическим нарушениям и психологической травме.
Количество пациентов с поражением лицевого нерва про-
должает возрастать за счет увеличения числа травм, он-
кологических заболеваний, заболеваний околоушной
слюнной железы и осложнений после эстетических опе-
раций. Несмотря на большое количество анатомических
исследований лицевых мышц и их иннервации, на сегод-
няшний день операции по реиннервации мимических
мышц являются единичными. Немногие исследования,
посвященные этим вопросам, очень трудоемки, не полу-
чили широкого развития и по-прежнему находятся в ста-
дии разработки.

Поэтому целью данного исследования было опреде-
ление особенностей топографической анатомии ветвей
лицевого и икроножного нервов для разработки практи-
ческих рекомендаций при хирургическом лечении пора-
жений лицевого нерва.

Задачи:
1) изучение индивидуальной изменчивости и топо-

графической анатомии лицевого нерва и кроножного нер-
ва (на голени и стопе) для обоснования различных вари-
антов нейропластики;

2)  создание практических рекомендаций для хирурги-
ческого лечения поражений лицевого нерва по результа-
там анатомических исследований.

© Н. В. Пахомова, 2008 г.
УДК 611.831.7+611.738.53]-089.844
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НЕРВОВ  ДЛЯ  ОПРЕДЕЛЕНИЯ
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Кафедра хирургической стоматологии и челюстно-лицевой хирургии,
кафедра оперативной хирургии и клинической анатомии Санкт-Петербург-
ского государственного медицинского университета имени академика
И. П. Павлова

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Исследование выполнено на 17 трупах взрослых лю-

дей женского (16) и мужского (1) пола. Методика изуче-
ния включала препарирование, местные измерения, про-
токолирование препаратов и фотографирование.

Работа состояла из 2 частей:
1) изучение лицевого нерва (проведено на 15 препара-

тах, проанализировано 10);
2) исследование икроножного нерва (на 4 препаратах).

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Из 10 препаратов лицевого нерва на 7 наблюдали рас-

сыпной тип строения (3–4 ветви I порядка), на 3 – магис-
тральный (2 ветви I порядка). На уровне латеральной ло-
дыжки наблюдается разделение икроножного нерва на
небольшое количество крупных и множество мелких вет-
вей. На исследованных препаратах наблюдались 2 вари-
анта строения икроножного нерва: с высоким уровнем
формирования (средняя треть голени) и с низким (ниж-
няя треть голени). При попарном сравнении по крите-
рию Стьюдента толщины ветвей лицевого нерва I, II, III
порядков с ветвями икроножного нерва II, III, IV поряд-
ков соответственно получены следующие данные:
p1=0,649; p2=0,586; p3=0,000 (p30,005).

Получены следующие предварительные результаты:
1) на 5 препаратах лицевого нерва из 10 наблюдается

рассыпной тип строения, на 3 – магистральный;
2) при рассыпном типе строения конечный отдел ство-

ла лицевого нерва направляется вниз, при магистраль-
ном – вверх;

3) выявлено отсутствие статистически достоверных
различий при сравнении толщины ветвей лицевого нерва
I–II порядка с толщиной ветвей икроножного нерва II–III
порядков;

4) на исследованных препаратах икроножного нерва
выявлено различное количество ветвей (до 2–3 ветвей I
порядка; до 4–5 ветвей II порядка);

5) отмечается тенденция к высокому и низкому уров-
ням формирования икроножного нерва.

В Ы В О Д Ы
1. Тип ветвления икроножного нерва подходит для пла-

стики как отдельных, так и всех ветвей лицевого нерва.
2. Для проведения кросс-пластики предпочтительным

является высокий уровень формирования икроножного
нерва.
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Сегодня в арсенале врача-стоматолога находится мно-
жество разнообразных эндодонтических инструментов.
Постоянное их совершенствование направлено на созда-
ние идеальных файлов с минимальным количеством их
разновидностей.

Цель: повышение эффективности препарирования
корневых каналов путем усовершенствования методов их
очистки с применением ручных инструментов системы
ProTaper.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
23 удаленных зуба были разделены на 3 группы. Группа

№ 1 – проводилось удаление содержимого канала + промы-
вание дистиллированной водой. Группа № 2 – удаление

© Т. В. Пинчук, 2008 г.
УДК 616.314.163-089.27

Т. В. Пинчук
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содержимого канала + механическая обработка K-римера-
ми, К- и Н-файлами по методике Step-back + промывание
гипохлоритом натрия + обработка ЭДТА. Группа № 3 – уда-
ление содержимого канала + механическая обработка инст-
рументами РгоТареr для ручного использования по мето-
дике Crown-down + промывание гипохлоритом натрия +
обработка ЭДТА. После обработки распилы зубов изучали
на оптическом и сканирующем электронном микроскопах.
Полученные данные обрабатывались методом вариацион-
ной статистики с определением t-критерия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
1. Конусность апикальной трети каналов после обра-

ботки ручными ProTaper в среднем составила 14,8±1,44 %
(р<0,01).

2. При работе ручными инструментами ProTaper на
обработку канала затрачивается в 2 раза меньше време-
ни, а также в 2 раза меньшее количество эндодонтическо-
го инструментария по сравнению с методикой обработ-
ки Step-Back с использованием обычных файлов.

3. После обработки каналов ручными инструментами
ProTaper аберрации корневого канала встречались зна-
чительно реже.

В Ы В О Д Ы
Использование ручных инструментов ProTaper дает

возможность качественно и быстро обрабатывать корне-
вые каналы.

Остеопороз (ОП) – одно из наиболее распространен-
ных метаболических заболеваний скелета человека.

Цель: выявление в разных возрастных категориях сре-
ди населения групп риска по данной патологии.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Посредством скрининг-анкеты Международного

общества по остеопорозу (2004) опрошены 294 человека
(162 женщины и 132 мужчины) в возрасте от 35 до 70 лет
на предмет наличия факторов риска развития ОП.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Установлено, что факторы риска отсутствуют у 12

(4,1 %) человек, 1 фактор отмечен у 42 (14,2 %), 2 факто-

ра – у 42 (14,2 %), 3 фактора – у 118 (41,1 %), 4 фактора –
56 (19,0 %) и 5 факторов риска – у 24 (8,1 %) опрошенных.
У 135 (46 %) пациентов не было никаких жалоб, у 159
(54 %) имели место снижение работоспособности, быст-
рая утомляемость, боли в костях, шейном отделе позво-
ночника, затылочной области, регистрировались
переломы костей.

Рентгенологические признаки ОП по R. W. Smith,
J. Rizek (1966): первая (пограничные изменения), вторая
(легкий ОП), третья стадии (легкий ОП) ОП были зарегис-
трированы у 126 (42,8 %) человек.

Средние уровня кальция и общей щелочной фосфата-
зы по возрастным группам были в пределах нормы, но
имели место колебания у отдельных лиц в сторону увели-
чения или уменьшения в зависимости от наличия сопут-
ствующей патологии.

В Ы В О Д Ы
Анализ полученных результатов показывает, что

наличие двух (p<0,001) и более факторов является рис-
ком развития остеопороза и диктует необходимость
проведения профилактики развития данного заболе-
вания.

© Ю. И. Полюхович, 2008 г.
УДК 616.71-007.234-02
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ВВЕДЕНИЕ
Среди причин невынашивания беременности в пос-

ледние годы все больший интерес вызывает антифосфо-
липидный синдром (АФС).

Цель: разработать принципы ведения беременных
с АФС, направленные на улучшение исхода беременности.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Диагностика АФС проводилась до беременности

согласно рекомендациям, выработанным на VIII Между-
народном симпозиуме, посвященном исследованию ан-
тифосфолипидных антител (Japan, 1998). С момента под-
тверждения беременности 12 пациенткам с АФС прово-

© Е. Л. Савоневич, 2008 г.
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дилась терапия аспирином (81 мг/сут) и фраксипарином
в непрерывном режиме. На фоне лечения проводилась
лабораторная оценка основных этапов гемостаза. Иссле-
дования проводились на 7–10 день от начала лечения
и в сроках 12–14, 24–25 и 32–34 недели беременности.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
На фоне лечения повышалась активность плазмино-

гена с исходной 76,2±5,6 % до 108,9±4,7 % (р<0,05) и про-
исходила стойкая нормализация уровня D-димеров на
уровне 210–250 нг/мл (до беременности – 572±72,3 нг/мл,
р<0,05). Отсутствовало влияние проводимой терапии на
результаты скрининговых тестов оценки системы гемо-
стаза. За время наблюдения среднее количество тромбо-
цитов снижалось с 225,6±11,7109/л в начале лечения до
185,6±39,2109/л в III триместре, что определяет необходи-
мость исследования их в динамике.

В Ы В О Д Ы
Уровень D-димеров является оптимальным маркером

эффективности купирования состояния гиперкоагуляции
у беременных с АФС, поскольку позволяет оценить вы-
раженность в совокупности как внутрисосудистого свер-
тывания крови, так и фибринолиза.

ВВЕДЕНИЕ
Бронхиальная астма (БА) считается заболеванием,

к которому существует наследственная предрасположен-
ность. Также известно, что БА является полигенным
заболеванием.

С другой стороны, на рубеже ХХ–ХХI вв. стали появ-
ляться факты о роли новой сигнальной системы JAK-
STAT (Janus kinases – signal transducer and activator of
transcription) в патогенезе бронхиальной астмы.

Известные данные литературы и наши собственные
позволяют предполагать, что компоненты JAK-STAT-си-
стемы, в частности, белок STAT6, играют ключевую роль
в развитии аллергической БА, что представляет огром-
ный интерес как мишень для воздействия на патогенез
аллергических реакций. Однако к настоящему времени
остается много невыясненного в особенностях функцио-

нирования STAT6 при БА и в том числе – возможная
роль полиморфизма этого белка, с учетом полигенности
заболевания.

Полагают, что исследование гена STAT6 представляет
одно из перспективных направлений в изучении генов-
кандидатов при БА.

Белок STAT6 является активатором транскрипции ге-
нов, определяющих дифференцировку Т-хелперов 0 в Т-
хелперы 2 типа. Это ведет к развитию гуморального
иммунного ответа, лежащего в основе проявлений брон-
хиальной астмы. Изменения в структуре гена белка
(полиморфизмы) могут приводить к нарушениям функ-
ционирования сигнальной системы, что влечет за собой,
вероятно, изменение тяжести заболевания.

Нами, совместно с М. В. Дубиной, Е. Д. Янчиной (от-
дел молекулярно-генетических технологий НИЦ СПбГМУ
им. акад. И. П. Павлова), начаты исследования полимор-
физмов гена STAT6 у больных с атопической БА.

Цель: оценить роль, которую играет полиморфизм
белка STAT6 С6613Т (rs324011) и его комбинации с поли-
морфизмами других ключевых молекул в развитии и тя-
жести бронхиальной астмы.

Поскольку полиморфизм в интроне 2-rs324011(С6613Т)
был, по данным литературы, наиболее существенно,
по сравнению с другими, ассоциирован с атопическим
фенотипом, мы начали исследование, целью которого
является оценка роли, которую играет этот полиморфизм
и его комбинация с полиморфизмами других ключевых
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молекул в развитии и тяжести БА и частоты встречаемо-
сти этого полиморфизма у больных с разной тяжестью
заболевания.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Для поиска полиморфизма у 39 человек, не связанных

узами родства (8 пациентов (20,5 %) с легким течением
БА, 19 (48,7 %) человек со средней тяжестью БА и 12
(30,8 %) больных с тяжелым течением БА), была исполь-
зована методика ПЦР с последующей рестрикцией и ана-
лизом количества и длины получившихся отрезков ДНК
с помощью электрофореза в полиакриламидном геле.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Гомозиготный вариант генотипа (ТТ) нами был обна-

ружен у 7,7 % больных (у 37,5 % пациентов с легким тече-
нием заболевания). Гетерозиготами по исследуемому
полиморфизму оказались 69 % больных (83,3 % пациен-
тов с тяжелым течением болезни). Вариант СС выявлен
у 23 % больных.

В Ы В О Д Ы
Таким образом, подтверждается связь полиморфиз-

ма гена STAT6 С6613T c тяжестью БА. Можно заключить,
что наличие полиморфизма белка STAT6 С6613Т
(rs324011), вероятно, предрасполагает к более легкому
течению бронхиальной астмы, в то время как гетерози-
готный вариант – к более тяжелому. Однако для выявле-
ния значимой прямой связи между этими явлениями тре-
буется анализ большего количества больных.

Этот полиморфизм локализован в том же районе
(интроне 2), где на близком расстоянии обнаружены
2 сайта для транскрипционного фактора NFB, что может
указывать на регулирующую функцию этого района в
транскрипции STAT6.

Можно предположить, что при указанном полимор-
физме нарушается связывание NFB с соответствующи-
ми транскрипционными сайтами. Это тем более важно,
что имеются данные, свидетельствующие о том, что транс-
крипционный фактор NFB взаимодействует, возможно,
синергично со STAT6.

ВВЕДЕНИЕ
Радиационная терапия (РТ) и химиотерапия (ХТ) при

лечении больных поражают как опухолевые клетки, так
и нормальные ткани организма, оказывают негативное вли-
яние на ПК и систему кроветворения. К сожалению, часто-
та неблагоприятных отдаленных последствий РТ (рециди-
вов и вторичных опухолей) достигает, по некоторым оцен-
кам, 15 %. По данным ряда исследователей, уровень
полиморфизма и частота мутаций в ДНК из ПК пациентов,
страдающих онкозаболеваниями и проходящих курс ра-
диохимотерапии (РХТ), могут быть информативными па-

раметрами, которые дополняют клинические обследова-
ния, в плане определения состояния организма в процессе
лечения. Вероятно, они отражают уровень поврежденнос-
ти ДНК клеток ПК и костного мозга, а также интенсивности
апоптоза опухолевых клеток в период РХТ. В работе пред-
ставлена попытка применения AP-PCR для оценки уровня
изменчивости гипервариабельных ПП, типа микросател-
литов (МКС) и ассоциированных с ними повторов, состав-
ляющих значительную часть генома, в ДНК из ПК больных
с диагнозом РМЖ в период лечения.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Анализировались препараты ДНК из ПК пациенток

отделения онкологии ФГУ «РНЦРР Росмедтехнологий»,
проходивших курс РХТ по поводу РМЖ (II и III стадии).
Образцы крови получали за 3–4 дня до начала и спустя
7 дней после терапии (ХТ по схеме AC или по схеме CAF;
РТ при средней суммарной очаговой дозе 40 Гр). Конт-
ролем служили препараты ДНК из ПК женщин, прохо-
дивших профмедосмотр в медцентре НЦБИ РАН в г. Пу-
щино. Вариабельность МКС-ассоциированных повторов
ДНК определяли с применением AP-PCR (использовали
5 праймеров) по уровню полиморфизма размеров про-
дуктов реакции, разделенных электрофорезом в полиак-
риламидном геле.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Для 8 больных с диагнозом РМЖ после 3–4 курсов ХТ,

в сравнении с периодом до начала лечения, выявлена тен-
денция повышения вариабельности ПП по количеству
продуктов амплификации. Существенных изменений это-
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го параметра после РТ (в дополнение к ХТ) выявить не
удалось. Доля полиморфных ПП при сравнении ДНК из
ПК больных до начала ХТ и после его окончания досто-
верно отличается в 3 случаях из 8. Изменения уровня
вариабельности ПП, оцененного по двум указанным
параметрам, через 7 суток после РХТ различались у раз-
ных пациенток, но имели качественно сходный характер
при использовании разных праймеров. Для 5 па-
циенток, курс лечения которых включал хирургию и РТ,
но не ХТ, результаты AP-PCR-анализов (праймер
5’-AAAGGCGAGGACTTTGTCAA-3’) рассчитаны как
нормированные изменения доли полиморфных продук-
тов по формуле d = | ((Аобл–Акон)/Аср)|  100 % , где Аср =
=(Аобл+Акон)/2 и Аобл, Акон – значения параметров для каж-
дой из пациенток до начала РТ и через неделю после кур-
са. Обнаружено повышение полиморфизма ПП в ДНК
при наличии существенных индивидуальных различий.
Ранжирование пациенток по уровню полиморфизма ПП
ДНК выявляет качественно сходные изменения этого па-
раметра у пациенток до начала лечения и в процессе те-
рапии (рисунок). Другой способ оценки – расчет отно-
сительных среднегрупповых значений доли полиморф-
ных ПП – для группы из 5 пациенток, до начала и через
7 дней после РТ, дает 50 и 47 % соответственно, тогда как
для контрольной группы – 27 %. Полученные результаты
в целом соответствуют представлениям об экспансии ПП
в генах, ассоциированных с малигнизацией тканей, в час-
тности, при РМЖ. Можно предположить, что под влия-
нием РТ повышается интенсивность апоптоза как клеток
опухоли, так и крови. Фрагменты генома апоптозных кле-
ток, попадая в сыворотку, вносят вклад в повышение уров-
ня выявляемого полиморфизма ПП в ДНК.
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Ранжирование пациентов с диагнозом РМЖ, прошедших курс
РХТ, по уровню полиморфизма простых повторов ДНК. Ранго-
вый критерий – уровень полиморфизма продуктов амплифика-
ции ДНК из ПК в AP-PCR. Анализы выполнены до начала РТ,

в процессе лечения и после окончания РТ

В Ы В О Д Ы
Уровень AP-PCR-полиморфизма ПП ДНК из ПК мо-

жет быть информативным маркером РХТ-нагрузки на
организм человека для оптимизации индивидуальных
назначений курсов ХТ и РТ.

Авторы выражают признательность руководителю
отделения онкологии РНЦРР доктору медицинских наук
В. В. Кешелава за внимание к работе и предоставление
возможности проведения исследований на препаратах
ПК пациенток отделения.

Работа поддержана грантами программы ФНМ
Президиума РАН и РФФИ № 06-04-49418.

ВЕДЕНИЕ
Гормон шишковидной железы – мелатонин – был от-

крыт в 1958 г. американским дерматологом А. Лернером

и длительное время считался вырабатывающимся только
в эпифизе медиатором циркадных ритмов. В настоящее
время считается доказанным, что этот гормон значитель-
но снижает выраженность многих воспалительных забо-
леваний желудочно-кишечного тракта, таких как неспе-
цифический язвенный колит, язвенная болезнь желудка,
острый панкреатит. По данным самых современных ис-
следований, биологические эффекты мелатонина реали-
зуются через рецепторы, расположенные на мембранах
самых разнообразных клеток организма животных. Сей-
час известно 3 типа рецепторов мелатонина, 2 из которых
(МТ1 и МТ2) обнаружены у млекопитающих. В экспери-
ментах на животных было достоверно показано, что про-
тективное действие эндогенного мелатонина в тканях раз-
личных органов желудочно-кишечного тракта при забо-
леваниях воспалительного характера осуществляется
посредством его МТ2-рецепторов.

Цель: разработка метода определения содержания
МТ1- и МТ2-рецепторов в мононуклерных клетках крови
человека с целью последующего изучения их роли в пато-
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генезе различных заболеваний пищеварительной сис-
темы.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Определение рецепторов мелатонина в мононуклеар-

ных клетках крови проводилось у 23 мужчин в возрасте
от 26 до 68 лет с помощью непрямой иммунофлюорес-
ценции с использованием специфичных АТ, полученных
путем иммунизации лабораторных животных.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В процессе апробации метода у всех обследованных

в мононуклеарных клетках были обнаружены рецепторы
мелатонина 1 и 2 типов. Среднее количество мононукле-
аров, имеющих на своей мембране МТ1-рецепторы,
у представителей исследуемой группы составило 39,9 %.
МТ2-рецепторы обнаруживались в среднем в 49,2 % мо-
нонуклеарных клетках. Диапазон содержания клеток, не-
сущих МТ-рецепторы, в группе соответственно состави-
ли для МТ1 – 3,5 и 74,4 %, а для МТ2 – 12,8 и 68,6 %.

В Ы В О Д Ы
Наличие столь широкого разброса полученных значе-

ний может свидетельствовать об исходно разном противо-
воспалительном ресурсе организма у различных людей.
Данное предположение, возможно, объясняет значитель-
ную вариабельность тяжести течения заболеваний
желудочно-кишечного тракта при схожих инициирующих
обстоятельствах и первых проявлениях. Таким образом,
полученный метод является начальным этапом исследо-
вания и предоставляет обширные возможности в изуче-
нии роли мелатонина и его рецепторов в патогенезе мно-
гих заболеваний пищеварительной системы человека.
Понимание участия мелатонина в механизмах противо-
действия воспалению в различных органах желудочно-
кишечного тракта, осуществляемого опосредованно че-
рез рецепторный аппарат на поверхности клеток, может
внести значимый вклад в дальнейшую разработку прин-
ципиально новых прогностических, диагностических
и лечебных подходов в гастроэнтерологии и хирургии
пищеварительной системы.

Understanding the crosstalk among tumors and bone mar-
row (BM) is now becoming a challenge in oncological rese-
arch. Recently, granulocyte colony stimulating factors (GM-
CSF) and vascular endothelial grow factors (VEGF) have been
implicated in the tumour metastasis process through direct
and indirect interaction with the bone marrow.

Tumor diagnosis and follow up, however, have been
enormously improved by the availability of new imaging
modalities such as the Positron Emission Tomography (PET).
On Fluorodeoxiglucose (FDG) PET, intense bone marrow
uptakes are common findings after chemotherapy; as a matter
of fact, BM is stimulated by chemotherapy to increase the
rate of cell production resulting in increased glucose avidity.
It is also known that tumors their selves secrete significant
amounts of GM CSF and show increased bone marrow FDG
uptake by rapidly increase white blood cell (WBC) levels.

Many radiopharmaceuticals such as technetium-99m-
labeled nanocolloid and monoclonal antibodies have been
used in the past to visualize BM compartment; Magnetic
Resonance is now providing some chances to distinguish

between red and yellow marrow, but an easy way to segment
bone marrow hyper intensities has yet to come.

To investigate the metabolic changes that occur in the
red marrow by means of FDG-PET is a possibility that should
be taken into account. However several problems have to be
overcome.

On PET, glucose avidity is measured with a parameter called
Standardized Uptake Value, SUV. This parameter is affected by
many variables; moreover there are several methods described
for calculating SUV. Uncertainties on red marrow distribution
represent also a confounding factor; otherwise there are some
evidence of a higher stability with aging for axial BM.

The first authors who proposed a method to standardize
BM uptake were Prevost and colleagues. In a series of 120
patients suffering from non-small cell lung carcinoma, they found
bone marrow SUV (BM SUV), not the tumor SUV, to be an
independent predictor of mortality. An averaged BM SUV was
obtained from the three larger homogeneous vertebrae visualized
in the field of view; most of the time those vertebrae were L3, L4
and L5. The cutoff used for the mean SUV on each vertebra was
the 75 % of the maximum value. Both Prevost and Murata et al.
reported a relationship between WBC count and BM SUV. In
the work of Prevost and collaborators, BM SUV also correlated
moderately with the arterial PaO2 level, with the hemoglobin
(Hb) level (negative correlations) and tumor SUV (positive
correlation) while association of BM hypermetabolism with the
T stage, N stage, or global stage was rather inconsistent.

In a recently published paper, our group disconfirmed
this relationship between WBC count and BM SUV on
patients with untreated primary squamous cell carcinoma of
the head and neck. Indeed, while the methods used to average
BM SUV were almost the same, we found BM SUV to be not
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related to WBC, red blood cells (RBC) or platelet counts, nor
to Hb level or tumour diameter. Moreover BM activity did
not differ significantly among patients with different stages
of disease nor with different histological grade. The lack of
relationship between WBC and BM activity may be related
to the different biological characteristics of different tumour
types. This difference may be the reason of the most
surprising finding of our study: contrary to the findings of
Prevost et al., in our population, a higher bone marrow activity
was predictive of a better overall survival (p=0.028).

We also found a weak relationship between BM SUV and
primary tumour SUV. If we consider the inverse correlation with
prognosis, this finding highlights the need of a further elucidation
of the possible crosstalk between the primary tumour and BM.

In conclusion, the quantification of BM SUV represents an
open and interesting field of research. Recently, we carried out a
preliminary study to compare our method of calculating BM SUV
with another one described by others. The measurement of BM
SUV on L3 rather than on L5 or T12 showed the lowest standard
deviation, probably because of its anatomic characteristics.
However, more accurate methods, together with a deeper
understanding of BM distribution, may confirm the important
role of cell and vascular grow factors in the process of metastasis
formation. As shown by some studies, histological and
haematological confirmation of induced factors are also required.

An increase of BM activity has shown to influence the
prognosis in some tumours; however the same role has still
to be investigated in different kinds of tumours.

ВВЕДЕНИЕ
Замедленная консолидация костной ткани и псевдо-

артрозы – важнейшие проблемы современной травма-
тологии. Локальная стимуляция регенерации костной тка-
ни в ряде случаев помогает избегать этих осложнений.
В основе метода лежит стимуляция пролиферации крове-
носных сосудов в области перелома.

Цель исследования – изучение иммуногистологических
аспектов воздействия факторов роста IGF-I и TGF-b1 на
процесс регенерации и реваскуляризации остеогенной тка-
ни. В рамках исследования решались следующие задачи:
моделирование воздействия факторов роста IGF-I
и TGF-b1 на репаративные процессы в области перелома,
экспериментальная апробация вещества – носителя факто-
ров роста, постадийное исследование процесса пролифе-
рации остеобластов и реваскуляризации области перело-
ма, применение иммуногистологического метода для ис-
следования динамики остеобластогенеза и неоангиогенеза,
определение взаимосвязи между иммуногистологически-
ми показателями остеобластогенеза и неоангиогенеза.

МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Исследование проводилось на базе лабораторий Цент-

ра костно-мышечной хирургии (Шаритэ, Берлин) в рамках
договора о сотрудничестве между ВГМА им. Н. Н. Бурден-
ко и Университетом им. Гумбольдта в Берлине. 60 сам-

кам крыс линии Sprague-Dawley производили остеото-
мию, остеосинтез голени спицей Киршнера. В I группе
применялись спицы без покрытия, во II – с полилактид-
ным покрытием, в III – с факторами роста. Иммуногис-
тологическое исследование области перелома произво-
дилось на 5-е, 10-е, 15-е и 28-е сутки. Препараты обраба-
тывались антителами к остеобластам Е11 и антителами
к -актину гладкомышечной ткани. Степень выраженно-
сти иммуногистологической реакции определялась при
цифровой обработке изображений срезов. Статистиче-
ская обработка результатов: способ рядов Колмогорова–
Смирнова и критерий Вилкоксона–Манна–Уитни.

РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
5-й день. Антитела Е11: I группа – единичные остеобла-

сты, II и III группы – повышенное количество Е11-позитив-
ных клеток. Антитела к -актину: II и III группы – множе-
ство кровеносных сосудов. 10-й день. Группы II и III – от-
носительно большое количество Е11-позитивных клеток.
Антитела к -актину: II и III группы – васкуляризация по-
вышена относительно контрольной группы. 15-й день.
Выраженная иммунореактивность к антителам Е11 в III
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группе. Антитела к -актину: III группа – самая обильная
васкуляризация относительно других групп. В контрольных
образцах – незначительное количество серопозитивных
клеток и скудное кровоснабжение. Группа II: количество
серопозитивных клеток снизилось, кровоснабжение оста-
лось на прежнем уровне. 28-й день. Антитела Е11: макси-
мальная иммунореактивность в контрольной группе. Груп-
пы II и III: количество Е11-позитивных клеток снизилось.
Антитела к -актину: в I и III группах – сокращение количе-
ства сосудов. Во II группе – усиление кровоснабжения.

Полученные результаты представлены на рисунке. Циф-
ры I, II, III соответствуют экспериментальным группам,

Е – серия препаратов с антителами Е11, А – серия препара-
тов с антителами к -актину гладкомышечной ткани.

По результатам исследования можно сделать следу-
ющие выводы: 1) прослеживается стадийность индуци-
рованного остеобластогенеза и неоангиогенеза; 2) на-
блюдается ряд закономерностей в соотношении показа-
телей иммуногистологических исследований на
различных стадиях; 3) комбинированное применение
факторов роста IGF-I и TGF-b1 на полилактидном по-
крытии позволяет стимулировать процесс остеогенеза
и реваскуляризации остеогенной ткани в ранние сроки
заживления перелома.

Заболеваемость хроническим тонзиллитом среди на-
селения составляет, по разным оценкам, от 5 до 40 %.
Проблема патологии миндалин сохраняет свою актуаль-
ность не только из-за высокой распространенности у лиц
трудоспособного возраста, но и возможности инвалиди-
зации из-за осложнений хронического тонзиллита. В на-
стоящее время продолжаются дискуссии о показаниях
к тонзиллэктомии, а количество больных с осложненны-
ми формами хронического тонзиллита возрастает.

В нашей работе проведен анализ историй болезни па-
циентов, подвергшихся тонзиллэктомии в клинике ЛОР-
болезней СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова за последние
2,5 года. Выявлено, что за период с марта 2005 г. по октябрь
2007 г. по поводу хронического декомпенсированного тон-
зиллита были прооперированы 239 пациентов в возрасте
от 14 до 50 лет. Особый интерес представляла группа паци-
ентов старше 40 лет, поскольку в этом возрастном периоде
больные тяжелее переносят тонзиллэктомию, как прави-
ло, имеют хронические заболевания, обусловленные воз-
растными особенностями организма (гипертоническая
болезнь, ишемическая болезнь сердца, изменения в дея-
тельности эндокринной системы) и нередко принимают
гипотензивные средства, дезагреганты, нестероидные про-
тивовоспалительные препараты, что увеличивает риск раз-
вития осложнений в ходе оперативного вмешательства.
Выявлено, что в возрастной категории от 40 до 50 лет про-
оперированы 30 пациентов, что составляет 13,0 % от обще-
го количества больных. В большинстве случаев показани-
ем к тонзиллэктомии у пациентов старше 40 лет явилось
отсутствие стойкого эффекта от консервативного лечения
хронического тонзиллита, а также частые ангины.

Большинство пациентов старше 40 лет (73 %) к мо-
менту выполнения тонзиллэктомии уже страдали от раз-
вития метатонзиллярной патологии. Поскольку оператив-
ное вмешательство при хроническом тонзиллите прово-
дится с целью санации очага хронической инфекции
и профилактики развития возможных осложнений, оче-
видно, что выполнение тонзиллэктомии при уже имею-
щихся заболеваниях, этиологически связанных с хрони-
ческим тонзиллитом, является запоздалым и нередко
свидетельствует о переоценке оториноларингологами
возможностей консервативного лечения при данной па-
тологии. Кроме того, к моменту выполнения оператив-
ного вмешательства большая часть из группы больных
старше 40 лет (76 %) имела сопутствующую патологию,
что увеличивает риск развития осложнений во время опе-
рации и в раннем послеоперационном периоде.

При анализе анамнестических данных выявлено, что
у большинства больных показания к тонзиллэктомии были
сформулированы задолго до госпитализации в ЛОР-ста-
ционар (в среднем – за 2,5 года).

Хирургические находки (добавочные миндаликовые
дольки, верхние полюса миндалин с гнойным содержимым,
кисты с гнойным содержимым, крошковидный гной из па-
раминдаликового пространства) свидетельствуют о том, что
никакие консервативные методы лечения не дали бы стой-
кого клинического эффекта у этих больных. Однако приня-
тие решения об удалении миндалин в большинстве случаев
было длительным, трудным для больных и хирурга из-за воз-
раста, наличия сопутствующей соматической патологии,
требующей постоянного приема медикаментов, повыша-
ющих риск интраоперационного кровотечения.

По результатам исследования можно сделать следую-
щие выводы: 1) в структуре больных, перенесших тонзи-
лэктомию, 13 % составили больные старше 40 лет; 2) из
них у 73 % больных выявлена метатонзиллярная патоло-
гия, что свидетельствует о запоздалом выполнении опе-
ративного вмешательства; 3) к моменту выполнения тон-
зиллэктомии большая часть из анализируемой группы
больных имела сопутствующую патологию, что увели-
чивает риск развития интра- и постоперационных ослож-
нений.
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указываются ФИО первого автора, название статьи, номер рисунка и отмечается верх и низ. На рисунке должно быть
минимальное  количество обозначений, все пояснения выносятся в подрисуночные подписи. Для всех  иллюстратив-
ных материалов в тексте указывается их место. Для иллюстраций (рисунков, схем, диаграмм, фотографий), имеющих
электронную версию, необходимо представлять ее в виде отдельного файла в форматах *.jpg, *.tif, *.рсх, *.bmp, *.xls
и т. п. на дискетах.

Для оригинальной статьи  суммарный объем (текст, иллюстрации, список литературы, резюме на русском и
английском языках и ключевые слова) не должен превышать 10 страниц (бумага А4), напечатанных через 2 интервала.

Краткое сообщение (до 4-х страниц) оформляется аналогичным образом, число иллюстраций – не более трех,
количество цитированных источников – не более 10.

Объем и оформление других видов работ (обзоры, лекции или иное) согласуются с Редакцией заранее.

СТАТЬИ,  НАПРАВЛЕННЫЕ  В  ЖУРНАЛ,  ДОЛЖНЫ  ИМЕТЬ

Титульный лист (печатается на отдельной странице) включает ФИО автора (соавторов), место (места) выполне-
ния работы, служебный адрес (адреса) и подпись автора (соавторов). В нижней части этого листа следует проставить
должность, ученое звание, степень, а также телефон, факс и e-mail (если имеются) автора, с которым Редакция будет
поддерживать связь.
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Список литературы (печатается с новой страницы) составляется в алфавитном порядке: сначала работы отече-
ственных авторов, затем иностранных. Работы отечественных авторов, опубликованные на иностранных языках, по-
мещаются среди работ иностранных авторов, а работы иностранных авторов, опубликованные на русском языке –
среди работ отечественных авторов.

Фамилии иностранных авторов, упоминаемые в тексте статьи, даются в оригинальной транскрипции.
Литература, цитируемая в статье, дается нумерацией в квадратных скобках (например, [1]).
Резюме, объемом не более 200 слов, включающее ФИО авторов, название работы и место ее выполнения; ключе-

вые слова (не более 6).

РАЗ НОЕ

1. Титульный лист в общий объем оригинальной статьи или краткого сообщения не включается.
2. В материалах, направленных в журнал, должна быть использована система СИ, за исключением размерности

величин, традиционно измеряемых в других мерах.
3. Все сокращения, используемые в статье, должны быть расшифрованы, кроме символов химических элементов

и сокращенных названий метрических единиц.
4. Исправленные автором после рецензирования и перепечатанные рукописи возвращаются в редакцию не по-

зднее одного месяца, а исправленные гранки – через одну неделю.
5. Авторский гонорар и оплата труда по рецензированию рукописей не предусмотрены.
6. Рукописи, не принятые к печати, авторам не возвращаются.

ОФОРМЛЕННЫЕ В СООТВЕТСТВИИ С НАСТОЯЩИМИ ПРАВИЛАМИ  РУКОПИСИ
СЛЕДУЕТ НАПРАВЛЯТЬ ПО АДРЕСУ:

197022, Санкт-Петербург, ул. Л. Толстого, 6/8,
Санкт-Петербургский государственный
медицинский университет им. акад. И. П. Павлова,
Редакция журнала «Ученые записки СПбГМУ».

Главный редактор – академик РАМН, профессор Н.  А.  Яицкий.
Зам. главного редактора – профессор Э.  Э.  Звартау.
Отв. секретарь – проф. Л.  А.  Алексина; телефон 499-70-81 (634 местный).
Зав. редакцией – Т.  Ю.  Солнушкина; телефон 234-27-78 (277 местный).

телефоны: 234-27-28, 499-70-81
факс: 8 (812)  233-45-88
e-mail  publisher1@spmu.rssi.ru; u4-zap@mail.ru
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REGULATIONS  FOR  AUTHORS
The Record of the I.P.Pavlov St. Petersburg State Medical University (IPP-SPSMU Record), is the official journal of the

I.P.Pavlov St.. Petersburg State Medical University (IPP-SPSMU). It publishes reports on a broad spectrum of medical and
related issues, either fundamental or applied, as well as reviews and tutorials. The general criteria for publication of a
manuscript submitted to the IPP-SPSMU Record, is novelty and significance in theoretical and/or practical aspects. High
priority is given to a manuscript that had not been published elsewhere other then as an abstract. A usual type of the
manuscript is a Regular Article, which incorporates Introduction, Materials & Methods, Results, Discussion, and List of
References. The analogous sections should be presented in a Short Communication type of an article. Review Articles,
Lectures, and History of Medicine Articles should be agreed with the Editorial Office beforehand unless requested by the
Editorial Board itself, or reported on and approved for publication at a regular meeting of the Scientific Board of the IPP-
SPSMU.

The Editorial Board assigns manuscripts to two external experts for reviewing. On the basis of the written reviews and the
decision of the Editorial Board, a manuscript is to be either accepted or rejected; it can be also sent to the author (authors)
for alterations in accordance with the reviewers comments.

The Editorial Board is authorized to publish the accepted manuscripts in such journal issues and contents sequences that
are considered optimal for the Journal.

MANUSCRIPT  PREPARATION

A manuscript of a Regular Article should be printed in triplicate, double-spaced using 2.5 cm wide margins all around,
and restricted to 10 A4 numbered pages. The space allotted should incorporate all sections of the manuscript, including
the numbered, alphabetically arranged, and full (with titles in quotation) List of References. In the text, the references are
given as figures in the square parentheses. Figures and/or photos are submitted on the separate sheets, with indication
of their optimal place on the left margins of the text. Up to six single (912 cm) or two composite (1418 cm) halftone
photos ready for PC-scanning are accepted, each one with a scale bar, markings (if necessary), and figure legends as well
as magnifications and staining modes on a separate sheet. All illustrations should be identified on the back with figure
number, running title of the paper, name of the first author, and an arrow indicating the top. Short Communication should
not exceed four pages, with three single or one composite photos, ten quotations, and the arrangement as in a Regular
Article. Style and length for the Review Articles, Lectures, and History of Medicine Articles are to be stipulated with the
Editor before manuscript submission.

Manuscripts not conforming to the Regulations will be returned to the authors without assessment.

Title  page
The title page bears name(s) of author(s), title of the manuscript, institution(s) where the work was done, all addresses

and signatures of the authors. On the bottom of the Title Page, a full name, person’s duties, academic degree(s), affiliation,
as well as address, phone, facsimile, and e-mail coordinates are placed as to the author to whom the Journal should
communicate.

Summary
On a separate sheet summary should be prepared, in 200 words or less, followed by up to six key words, in italics,  on a

separate line.

Disk  Submission
The disk (1.44 MB) file of all sections of the paper, except for photos, should accompany the manuscript prepared on PC-

IBM (not Apple Mackintosh) compatible computer. Include an ASCII version on the disc, together with the word-processed
version.

MISCELLANEOUS

1. Title page, summary, any figures, and figure legends are not included in the space allotted to a manuscript, of either
Regular Article or Short Communication type.

2. It is advisable for the contributors to return the revised and re-printed versions of the manuscripts, and also the
approved galley proofs within two months and two weeks after receipt, respectively. Otherwise, publishing of the manu-
scripts can be delayed.

3. Author and reviewer royalties for papers published and revised in the IPP-SPSMU Record are not provided for.
4. The manuscripts rejected by the IPP-SPSMU Record are not to be returned to the contributors.
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