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К 65-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ  

АЛЕКСАНДРА ВИКТОРОВИЧА КАРАУЛОВА 
 

 
 

11 мая 2018 года исполнилось 65 лет со дня рождения академика РАН,  

члена редакционного совета журнала  

«Курский научно-практический вестник "Человек и его здоровье"» 

Караулова Александра Викторовича.  
 

Вся научная деятельность А.В. Караулова 

связана с иммунологией. Он получил классиче-

ское иммунологическое образование, работал в 

ведущих иммунологических центрах, принимал 

деятельное участие в организации иммунологиче-

ского сообщества в нашей стране. 

После окончания аспирантуры Всесоюзного 

онкологического научного центра АМН СССР в 

1979 году работал младшим, старшим научным 

сотрудником, с 1983 года – заведующим лабора-

торией иммунологии и руководителем исследова-

тельского управления в системе Минмедпрома 

СССР, а с 1986 года – заведующим отделением 

клинической иммунологии Института приклад-

ной молекулярной биологии МЗ СССР. Одновре-

менно с 1983 года – научный руководитель по 

иммунологии ЦКБ IV ГУ при МЗ РСФСР. В  

1988 году был назначен заместителем директора 

Института иммунологии по научной работе, в 

котором проводил исследования в области кли-

нической иммунологии и иммунологии ВИЧ-

инфекции. Одновременно руководил популяци-

онными исследованиями в рамках Всесоюзного 

научного центра молекулярной диагностики и 

лечения, являясь главным научным сотрудником, 

а позднее и директором одного из институтов. В 

1990 году он организовал кафедру клинической 

иммунологии и аллергологии в Первом МГМУ 

им. И.М. Сеченова, которой заведует до настоя-

щего времени, а в 2018 году дополнительно и ла-

бораторию иммунопатологии в рамках Проекта 

по повышению конкурентоспособности ведущих 

российских университетов среди ведущих миро-

вых научно-образовательных центров «5-100».  

Уже первые научные исследования А.В. Ка-

раулова выявили биологические характеристики 

различных субпопуляций иммунокомпетентных 

клеток, что позволило создать и внедрить ориги-

нальную методологию оценки состояния иммун-

ной системы человека и животных. В дальнейшем 

им получены новые данные о регуляции иммун-

ных реакций в норме и при патологии человека и 

установлены новые клеточные и молекулярные 

механизмы вторичных иммунодефицитов. Работы 

последнего десятилетия посвящены исследова-

нию механизмов мукозального иммунитета ре-

спираторного и урогенитального тракта, изуче-

нию иммунорегуляторной роли растворимых 

форм мембранных антигенов клеток иммунной 

системы человека в норме и при патологии, им-



Юбилей 

6 

муномониторингу при применении лекарствен-

ных препаратов и клеточной терапии, созданию 

инновационных технологий диагностики и лече-

ния иммунозависимых и аллергических заболева-

ний.  

А.В. Караулов активно участвовал в реализа-

ции научно-технического сотрудничества с веду-

щими биомедицинскими центрами, работал в Ин-

ституте Пастера в Париже в рамках программы 

ЮНЕСКО «Человек против вируса», в Тропиче-

ском центре, учился и успешно закончил Гар-

вардские курсы по менеджменту биомедицинских 

исследований, курсы ВОЗ по клиническим иссле-

дованиям, являлся активным участником и при-

глашенным лектором на международных фору-

мах, школах и семинарах по иммунологии, редак-

тировал международные журналы «Медикал 

Маркет» и «Практикующий врач». В настоящее 

время является заместителем главного редактора 

«Россиийского биотерапевтического журнала», 

членом редсовета журнала «Курский научно-

практический вестник "Человек и его здоровье"», 

«Российского иммунологического журнала», 

«Иммунология», International Archives of Allergy 

and Immunology, Molecular Medicine Reports, 

Бюллетень экспериментальной биологии и меди-

цины, «Цитокины и Воспаление», «Молекулярная 

медицина», «Иммунопатология, инфектология, 

аллергология» и других отечественных журналов.  

А.В. Караулов проявил себя как активный 

ученый и педагог: он автор первых в России 

учебников, атласов и учебных пособий по клини-

ческой иммунологии и аллергологии, двадцати 

монографий и книг, 10 патентов и двух открытий. 

Под его руководством защищено 17 докторских и 

27 кандидатских диссертаций. Он является побе-

дителем открытого конкурса Совета ректоров ме-

дицинских вузов страны – «Лучший преподава-

тель медицинского вуза» в номинации – «За под-

готовку научно-педагогических кадров». Являет-

ся также членом Президиума общества иммуно-

логов России, отмечен золотой медалью Россий-

ского научного общества иммунологов «За выда-

ющиеся достижения в области иммунологии» и 

ежегодной премией в сфере медицинского и фар-

мацевтического образования в номинации «За 

лучшее учебное издание в 2015 году». 

А.В. Караулов – заместитель председателя 

специализированного диссертационного совета, 

председатель Экспертного совета по медико-

профилактическим наукам ВАК, руководитель 

научной школы по клинической иммунологии и 

онкоиммунологии, отмеченной Советом по гран-

там Президента РФ и грантами РФФИ. В 

2016 году избран заместителем руководителя 

секции медико-биологических наук Медицинско-

го отделения РАН, является экспертом РАН, 

РНФ, Минобрнауки, членом профильной комис-

сии по аллергологии и иммунологии Минздрава 

России, членом рабочей комиссии Минздрава 

России по подготовке научной платформы по 

иммунологии, членом секции по присуждению 

Премий Правительства в области науки и техники 

и главным внештатным консультантом по имму-

нологии ГМУ УД Президента РФ. 

Караулов А.В. – председатель комиссии здра-

воохранения Российской ассоциации содействия 

ООН, в качестве советника и эксперта – член рос-

сийских делегаций на исполкомах, генассамбле-

ях, комитетах ВОЗ, активный участник междуна-

родных форумов и съездов, являлся представите-

лем стран Восточной Европы в комитете 

ВОЗ/ЮНФПА/ЮНИСЕФ. Является почетным 

профессором Курского государственного меди-

цинского университета, Государственного Уни-

верситета «Дубна» и Южно-Уральского государ-

ственного медицинского университета. Отмечен 

высшим знаком Сеченовского университета «За 

заслуги перед Первым МГМУ». 

Наиболее значимые результаты работы  

A.В. Караулова были отмечены на государствен-

ном уровне рядом правительственных наград, в 

числе которых звание «Заслуженного деятеля 

науки РФ», медаль ордена «За заслуги перед Оте-

чеством 2 степени», орден Почета, а также меда-

ли и ведомственные награды. А.В. Караулов – 

лауреат премии Москвы в области медицины за 

2009 год, премии Правительства Российской Фе-

дерации в области образования за 2012 год, пре-

мии Правительства Российской Федерации в об-

ласти науки и техники за 2017 год.  

Редакция журнала «Курский научно-

практический вестник "Человек и его здоровье"» 

поздравляет Александра Викторовича с юбилеем 

и желает ему здоровья, благополучия и дальней-

ших творческих успехов! 
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ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ПАЦИЕНТОВ С ОСТРОЙ 

КОРОНАРНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ, СВЯЗАННЫЕ С ДОСТИЖЕНИЕМ ЦЕЛЕВЫХ ЗНАЧЕНИЙ ЧСС 
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Снижение летальности пациентов с острой коронарной патологией продолжает оставаться ведущей задачей кар-

диологии. ЧСС является одним из важных критериев адекватности проводимого лечения и реабилитации пациентов, 

поскольку достижение целевых значений сопровождается снижением относительного риска сердечной смерти и риска 

внезапной смерти. Проведенное исследование включало 86 пациентов с нестабильной стенокардией и 111 пациентов с 

острым инфарктом миокарда в возрасте 40-65 лет, которым проводилась оценка функционального состояния по инте-

гральным показателям программно-аппаратного комплекса «Омега-М» на 3-и, 8-е и 14-е сут. Была установлена взаи-

мосвязь ЧСС с параметром вегетативной регуляции, который может использоваться в качестве прогностического кри-

терия достижения целевых значений ЧСС у пациентов с острой коронарной патологией на этапах госпитальной реа-

билитации. 

Ключевые слова: частота сердечных сокращений, функциональное состояние, нестабильная стенокардия, острый 

инфаркт миокарда, программно-аппаратный комплекс «Омега-М». 

 

FEATURES OF FUNCTIONAL STATE ASSOCIATED WITH THE ACHIEVEMENT OF TARGET VALUES 

OF HEART RATE IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY PATHOLOGY 
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Reduction of mortality in patients with acute coronary pathology continues to be the leading task of cardiology. Heart rate 

is one of the important criteria for the adequacy of ongoing treatment and rehabilitation of patients, since the achievement of 

target values is accompanied by a decrease in the relative risk of cardiac death and the risk of sudden death. The study included 

86 patients with unstable angina and 111 patients with acute myocardial infarction at the age of 40-65 years, whose functional 

state was evaluated by the Omega-M software-hardware complex according to the integrated parameters on the 3rd, 8th and 

14th days. The correlation of heart rate with the parameter of vegetative regulation was discovered, that can be used as a prog-

nostic criterion for achievement of target heart rate in patients with acute coronary pathology at stages of hospital rehabilita-

tion. 

Keywords: heart rate, functional state, unstable angina, acute myocardial infarction, software and hardware complex 

"Omega-M". 

По прогнозам ВОЗ, к 2020 г. ишемическая бо-

лезнь сердца (ИБС) займет первое место среди 

всех причин инвалидизации и смертности в мире 

(WHO, 2003). Наиболее жизнеугрожающими но-

зологиями в структуре ИБС являются нестабиль-

ная стенокардия (НС) и острый инфаркт миокарда 

(ОИМ), которые ассоциируются с высоким 

риском нарушений ритма, сердечной недостаточ-

ностью и внезапной смертью [1, 2, 3]. Одним из 

факторов, способствующих снижению фатальных 

рисков у пациентов с острой коронарной патоло-

гией (ОКП), считается достижение целевых зна-

чений частоты сердечных сокращений (ЧСС) до 

55-60 уд/мин. Установлено, что независимо от 

механизма, благодаря которому уменьшается 

ЧСС в покое, при ее уменьшении на 10 уд/мин 

относительный риск сердечной смерти сокраща-

ется на 30%, риск внезапной смерти на 39%, от-

носительный риск смерти от всех причин — на 

20% [9, 10]. Однако в реальной клинической 

практике далеко не у всех пациентов удается до-

стичь рекомендованного уровня ЧСС, поскольку 

регулярность сердечного ритма находится под 

влиянием разнообразных факторов, таких как 

пол, возраст, характер нарушения вегетативной 

регуляции, эмоциональное состояние, температу-

ра окружающей среды и многие другие [7]. В 

этой связи представляется важным в дебюте гос-

питальной реабилитации выделить пациентов, 

достижение целевых значений ЧСС у которых 

потребует дополнительных усилий, связанных с 

подбором пульсурежающей терапии; такие паци-

енты нуждаются в особом внимании при само-

контроле и со стороны врача-кардиолога и реаби-

литолога. Особо перспективным представляется 

поиск параметров, ассоциирующихся с «недо-

mailto:viktoria.korobova@mail.ru
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стижением» целевых уровней ЧСС на фоне тра-

диционной терапии в период реабилитации боль-

ных ОКП, что позволит разработать ранние про-

гностические критерии достижения целевых зна-

чений ЧСС на госпитальных этапах у таких боль-

ных. Современные программно-аппаратные ком-

плексы (ПАК) для оценки функционального со-

стояния (ФС) организма позволяют на основе ма-

тематического анализа ритма сердца получать 

информацию о регуляции сердечного ритма с че-

тырех уровней его управления: периферического, 

вегетативного, гипоталамо-гипофизарного и цен-

трального [6]. Учитывая, что значение ЧСС явля-

ется результатом интеграции множества факто-

ров, включающих адаптационные механизмы, 

вегетативную и центральную регуляцию, пси-

хоэмоциональный статус, важным для поиска 

прогностических критериев достижения целевых 

значений ЧСС является использование достаточ-

но информативного метода комплексной оценки 

функционального состояния организма, учиты-

вающего указанные факторы. 

В этой связи целью настоящей работы стало 

исследование параметров функционального со-

стояния пациентов с острой коронарной патоло-

гией в зависимости от достижения целевых зна-

чений ЧСС и определение показателей, взаимо-

связанных со значением ЧСС на этапах госпи-

тальной реабилитации. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Открытое рандомизированное исследование 

включало 197 пациентов (137 мужчин и 60 жен-

щин), поступивших в отделение неотложной кар-

диологии с диагнозом «острый коронарный син-

дром» в возрасте 40-65 лет (56,9±6,2). Ретроспек-

тивно с учетом окончательного диагноза пациен-

ты были распределены на две группы: I – пациен-

ты с НС (86 человек), II – пациенты с ОИМ (111 

человек). В зависимости от величины ЧСС боль-

ные НС и ОИМ на каждом из этапов исследования 

распределялись на две подгруппы: а – пациенты с 

ЧСС 60 и менее уд/мин, б – пациенты с ЧСС 61 и 

более уд/мин. Вариационный размах ЧСС во вре-

мя исследования был от 45 до 95 уд/мин. 

Исследование было одобрено региональным 

этическим комитетом при ФГБОУ ВО «Курский 

государственный медицинский университет» 

Минздрава России (протокол № 9 от 09.11.15 г.). 

Критерии включения в исследование: возраст, 

наличие ОКП, регулярный синусовый ритм во 

время исследований, информированное согласие. 

Критерии исключения: кардиогенный шок на мо-

мент включения, отказ от участия. Критерии ран-

домизации: пол, возраст. 

Диагноз «инфаркт миокарда» и «нестабильная 

стенокардия» устанавливался согласно общепри-

нятым критериям с учетом маркеров некроза мио-

карда (тропонин Т или I, МВ-фракция креатин-

фосфокиназы), наличия типичной клинической 

картины и характерных изменений на ЭКГ [11]. 

Медикаментозная терапия соответствовала 

рекомендованным стандартам и включала: нарко-

тические и ненаркотические анальгетики, антиа-

греганты и антикоагулянты, бета-блокаторы, ин-

гибиторы АПФ или сартаны, статины, нитраты и 

диуретики при необходимости. Тромболитиче-

ская терапия была проведена 3 больным (1,5% 

пациентов) с положительным эффектом, ангио-

пластика не проводилась в связи с наличием про-

тивопоказаний. 

Клинико-анамнестическая характеристика ис-

следуемых больных представлена в таблице 1. 

Всем пациентам проводилось исследование 

ФС организма с помощью ПАК «Омега-М» науч-

но-производственной фирмы «Динамика»  

(г. Санкт Петербург, регистрационное удостове-

рение № ФСР 2010/09117 от 01.11.2010 г.) на 3-и, 

8-е и 14-е сутки пребывания в стационаре. 

В ПАК «Омега-М» присутствует алгоритми-

ческий блок цифрового анализа кардиоритмов. 

Специализированная компьютерная программа 

переводит ритмограмму в двоичную систему ис-

числения. Далее, анализируя двоичный код, вы-

являются уникальные последовательности 

(нейродинамические коды), соответствующие 

периодам колебаний регуляторных систем (веге-

тативной, нейрогуморальной, центральной). По 

свойствам нейродинамических кодов делалось 

заключение о характере и степени нарушений на 

каждом вышестоящем уровне регуляции сердеч-

ного ритма [8]. Подобный программный комплекс 

был апробирован для скрининг-диагностики 

внутренних заболеваний и оценки эффективности 

лечебно-профилактических мероприятий, доказав 

свою высокую диагностическую и экономиче-

скую эффективность в клинической практике [5]. 

В ходе работы оценивалась ЧСС и следующие 

интегральные показатели ФС организма пациен-

тов НС и ОИМ: 

A – показатель адаптации сердечно-

сосудистой системы, 

B – показатель вегетативной регуляции, 

C – показатель центральной регуляции, 

D – показатель психоэмоционального состоя-

ния [4, 5, 6, 8]. 

Оценка вышеуказанных параметров ФС пред-

ставляется в %, норма у здоровых лиц составляет 

60-100%, а референсные значения для пациентов 

с сердечно-сосудистыми заболеваниями в насто-

ящий момент не разработаны [4, 5, 6, 8]. 
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Таблица 1 

Клинико-анамнестическая характеристика исследуемых пациентов (M±m) 

Показатель НС (n=86) ОИМ (n=111) Значение р 

Пол, муж/жен 70,9/29,1 (61/25) 68,5/31,5 (76/35) 0,710 

Возраст 56,6±0,7 57,2±0,6 0,492 

Постинфарктный кардиосклероз 60,47%(52) 21,62%(24) p < 0,001 

Отек легких 1,16%(1) 8,11%(9) 0,013 

Сердечная астма 3,49%(3) 1,80%(2) 0,459 

Кардиогенный шок 0%(0) 2,70%(3) 0,023 

Гипертонический криз 2,33%(2) 1,80%(2) 0,795 

Эпистенокардитический перикардит 0%(0) 0,90%(1) 0,188 

Последствия ОНМК 9,30%(8) 10,81%(12) 0,727 

Цереброваскулярная болезнь 3,49%(3) 11,71%(13) 0,026 

Сахарный диабет 2 типа 17,44%(15) 27,03%(30) 0,108 

Креатинин, ммоль/л 103,77±3,50 102,01±2,18 0,669 

Мочевина, ммоль/л 6,23±0,24 6,27±0,24 0,899 

Общий белок, г/л 70,32±0,77 69,28±1,04 0,421 

Общий холестерин, ммоль/л 4,95±0,15 5,02±0,14 0,745 

Триглицериды, моль/л 1,72±0,17 1,69±0,12 0,890 

ЛПВП, ммоль/л 1,02±0,07 0,95±0,06 0,423 

ЛПНП, ммоль/л 3,12±0,39 3,32±0,32 0,689 

Глюкоза, ммоль/л 5,26±0,23 4,52±0,21 0,435 

Общий билирубин, мкмоль/л 12,86±0,52 13,90±0,80 0,280 

Примечание: ОНМК – острая недостаточность мозгового кровообращения, ЛПВП – липопротеиды высокой плотности, 

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности. 

 

Статистическая обработка результатов осу-

ществлялась с помощью пакета программ «Оме-

га-М» (ООО «Динамика», г. Санкт-Петербург) и 

пакета прикладных статистических программ 

SAS (Statistical Analysis System, SAS Institute, 

Cary, NC, USA). Результаты представлены в виде 

средних арифметических значений и их стан-

дартной ошибки (М±m). Межгрупповое сравне-

ние проводили с помощью критерия Стьюдента. 

Связь между показателями рассчитывалась по 

линейной корреляции Пирсона (r) и ранговой 

корреляции Спирмена (R), которые оценивались 

следующим образом: 0-0,25 – слабая, 0,25-0,5 – 

средняя, 0,5-0,75 – сильная, 0,75-1 – очень силь-

ная. Достоверными считались результаты при 

уровне р<0,05. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В группе Iа, на всех этапах исследования уро-

вень адаптации сердечно-сосудистой системы 

(А), центральной регуляции (С) и психоэмоцио-

нального состояния (D) колебался в пределах  

32-36% и не был подвержен динамическим изме-

нениям на этапах госпитальной реабилитации, 

уровень вегетативной регуляции (В) на 3-и и  

8-е сут составил 54%, а на 14-е сут составил – 

59%. Значения интегральных показателей ФС па-

циентов группы Iб находились в диапазоне  

≈20-30%, причем так же как и в группе Iа, наибо-

лее высокие значения были у показателя В на 

всех этапах исследования, динамические измене-

ния регистрировались в отношении показателя С, 

величина которого снизилась на 5% к 8-м и  

14-м сут. Различия между пациентами Iа и Iб 

группами на 3-и сут проявлялись в отношении 

значений показателя А и В, а на 8-е и 14-е сут – в 

отношении показателей А, В, С и D (табл. 2). 

В группе IIа на всех этапах исследования уро-

вень показателей А, С и D колебался в пределах 

27-34%, а показатель В – 52-53%; обращает вни-

мание снижение значений показателя А с 3-х сут 

к 14-м сут на 5%. Исследуемые показатели ФС в 

группе больных IIб на этапах госпитальной реа-

билитации имели следующие значения: показа-

тель А – 12-15%, В – 22-27%, С – 14-18% и  

D – 16-20%, обращает внимание, что именно в 

группе IIб, по сравнению с группами Iа, Iб и IIа, 

значения параметров ФС были минимальными. 

На фоне госпитальной реабилитации в группе IIб 

было отмечено изменение показателя В, значения 

которого от 3-х к 14-м сут повысились на 5%. На 

всех этапах исследования были установлены раз-

личия между группами пациентов IIа и IIб по по-

казателям А, В, С и D (табл. 3).  
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Таблица 2 

Показатели функционального состояния организма больных нестабильной стенокардии (М±m) 

Дата Группа ЧСС А В С D 

3 сут 
Iа (n=34) 54,6±0,7 35,3±3,8 54,4±4,3 33,3±3,8 36,1±3,8 

Iб (n=52) 70,9±1,1 20,6±3,2 31,8±3,5 26,1±3,0 27,7±3,1 

Значение р < 0,001 0,004 < 0,001 0,136 0,091 

8 сут 
Iа (n=44) 55,3±0,6 32,8±2,9 54,0±3,6 32,4±2,9 34,9±2,8 

Iб (n=42) 71,0±1,1 19,6±4,1 29,2±4,3 21,6±3,7 23,5±4,0 

Значение р < 0,001 0,010 < 0,001 0,023 0,022 

14 сут 
Iа (n=38) 55,1±0,7 36,0±2,6 59,3±3,8 34,7±2,9 35,5±2,7 

Iб (n=48) 67,9±0,9 20,3±4,3 32,0±4,3 21,3±3,6 24,2±3,9 

Значение р < 0,001 0,003 < 0,001 0,005 0,019 

Примечание: Iа – группа пациентов НС с ЧСС 60 и менее ударов в минуту, Iб – группа пациентов НС с ЧСС 61 и более ударов 

в минуту. 

 

Таблица 3 

Показатели функционального состояния организма больных острым инфарктом миокарда (М±m) 

Дата Группа ЧСС А В С D 

3 сут 
IIа (n=41) 55,7±0,5 31,8±2,8 53,4±3,9 32,4±2,9 33,7±3,0 

IIб (n=70) 71,9±1,0 11,6±1,6 22,2±2,1 14,0±1,5 15,9±1,6 

Значение р < 0,001 0,004 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

8 сут 
IIа (n=41) 54,9±0,6 28,7±3,0 53,0±4,0 30,2±3,4 33,8±3,4 

IIб (n=70) 70,5±0,8 12,3±1,8 23,3±2,5 16,9±2,1 16,9±2,0 

Значение р < 0,001 0,010 < 0,001 < 0,001 0,001 

14 сут 
IIа (n=40) 55,0±0,6 26,6±2,9 52,4±3,6 28,8±3,0 31,4±3,1 

IIб (n=71) 68,3±0,7 14,8±1,9 26,8±2,6 17,7±2,1 20,1±2,2 

Значение р < 0,001 0,003 0,001 < 0,001 0,003 

Примечание: IIа – группа пациентов ОИМ с ЧСС 60 и менее ударов в минуту, IIб – группа пациентов ОИМ с ЧСС 61 и более 

ударов в минуту. 

 

Полученные результаты свидетельствуют о 

том, что значения интегральных параметров ФС 

пациентов ОКП на всех этапах госпитальной реа-

билитации находились ниже нормы, однако в 

случае достижения целевых значений ЧСС как в 

группе больных НС, так в группе больных ОИМ 

значения показателей А, В, С и D были более вы-

сокими, особенно, уровень вегетативной регуля-

ции (В). 

При корреляционном анализе значений ЧСС и 

интегральных показателей ФС организма пациен-

тов НС и ОИМ было установлено наличие обрат-

ной связи средней и сильной степени между ними 

(табл. 4). 

Из таблицы 4 следует, что у пациентов с НС 

значения ЧСС на 3-и сут имели обратную корре-

ляционную связь с показателями ФС на 3-и сут – 

А (-0,30) и В (-0,52), а также на 8-е сут В (-0,35) и 

D (-0,25). Между ЧСС на 8-е сут была установле-

на обратная связь средней силы с показателями А 

(-0,29), В (-0,47), С (-0,26) и D (-0,27) на 8-е сут и 

показателем В на 3-и сут (-0,33). Наличие корре-

ляционной связи средней силы установлено меж-

ду ЧСС на 14-е сут и следующими показателями: 

на 3-и сут – В, на 8-е сут – А, В, С и D, на 14-е сут – 

А, С и D, а сильная корреляционная связь была 

зарегистрирована между ЧСС на 14-е сут и пока-

зателем В на 14-е сут (-0,54). Таким образом, у 

пациентов НС с 3-х сут значения ЧСС взаимосвя-

заны с уровнем адаптации сердечно-сосудистой 

системы и уровнем вегетативной регуляции, а с  

8-х еще и с уровнем центральной регуляции и 

психоэмоциональным состоянием, но стоит отме-

тить, что с уровнем вегетативной регуляции связь 

наиболее сильная. 

В группе ОИМ на протяжении всего периода 

наблюдения было установлено наличие корреля-

ционной связи ЧСС с показателями ФС, однако, 

ее сила на этапах исследования была не одинако-

ва. Примечательно, что сильная связь ЧСС на 3-и 

сут была с показателем В на 3-и (-0,58) и 14-е  

(-0,51) сут и показателем С на 3-и сут (-0,51), в то 

время как на 8-е сут ЧСС имела сильную связь 

с показателями 8-х сут А (-0,52), В (-0,63) и  

D (-0,50) и 14-х сут В (-0,53), а на 14-е сут силь-

ная связь ЧСС сохранялась только с показателем 

В 14-х сут. 
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Таблица 4 

Корреляционная связь (r) между ЧСС и интегральными показателями функционального состояния 

больных нестабильной стенокардией (n=86) и острым инфарктом миокарда (n=111) 

Показатели Дата 
ЧСС в группе НС ЧСС в группе ОИМ 

3 сут 8 сут 14 сут 3 сут 8 сут 14 сут 

А 

3 сут 
-0,30 

р=0,005 
н/д 

-0,23 

р=0,033 

-0,48 

р<0,001 

-0,42 

р<0,001 

-0,28 

Р=0,003 

8 сут 
-0,21 

р=0,048 

-0,29 

р=0,006 

-0,28 

р=0,008 

-0,44 

р<0,001 

-0,52 

р<0,001 

-0,30 

р<0,001 

14 сут н/д н/д 
-0,38 

р<0,001 

-0,32 

р=0,003 

-0,33 

р=0,002 

-0,39 

р<0,001 

В 

3 сут 
-0,52 

р<0,001 

-0,33 

р=0,002 

-0,39 

р<0,001 

-0,58 

р<0,001 

-0,46 

р<0,001 

-0,33 

р<0,001 

8 сут 
-0,35 

р<0,001 

-0,47 

р<0,001 

-0,45 

р<0,001 

-0,49 

р<0,001 

-0,63 

р<0,001 

-0,40 

р<0,001 

14 сут н/д н/д 
-0,54 

р<0,001 

-0,51 

р<0,001 

-0,53 

р<0,001 

-0,56 

р<0,001 

С 

3 сут н/д н/д н/д 
-0,51 

р<0,001 

-0,41 

р<0,001 

-0,23 

р=0,014 

8 сут н/д 
-0,26 

р=0,014 

-0,29 

р=0,007 

-0,42 

р<0,001 

-0,44 

р<0,001 

-0,23 

р=0,013 

14 сут н/д н/д 
-0,38 

р<0,001 

-0,35 

р<0,001 

-0,35 

р<0,001 

-0,32 

р<0,001 

D 

3 сут 
-0,21 

р=0,045 
н/д н/д 

-0,47 

р<0,001 

-0,36 

р<0,001 

-0,23 

р=0,013 

8 сут 
-0,25 

р=0,021 

-0,27 

р=0,013 

-0,34 

р=0,002 

-0,44 

р<0,001 

-0,50 

р<0,001 

-0,26 

р=0,005 

14 сут н/д н/д 
-0,35 

р=0,001 

-0,35 

р<0,001 

-0,38 

р<0,001 

-0,33 

р<0,001 

Примечание: н/д – не достоверная связь, р>0,05. 

Таким образом, наличие взаимосвязи ЧСС на 

каждом из этапов исследования с показателями А, 

В, С и D на 3-и, 8-е и 14-е сут подтверждает вли-

яние исследуемых составляющих ФС организма 

на формирование уровня ЧСС. Полученные ре-

зультаты свидетельствуют о том, что наиболее 

тесная взаимосвязь имеет место между ЧСС и 

показателем В, что в дальнейшем может позво-

лить использовать его в качестве прогностическо-

го критерия, определяющего уровень ЧСС на эта-

пах госпитальной реабилитации. 

Проведенное исследование позволило устано-

вить, что у пациентов с ОКП функциональное 

состояние организма на всех этапах госпитальной 

реабилитации находится ниже нормы, а уровень 

вегетативной регуляции выше, чем уровень адап-

тации сердечно-сосудистой системы, центральной 

регуляции и психоэмоционального состояния на 

протяжении всего госпитального периода. 

Использование ПАК «Омега-М» позволяет 

проводить динамический контроль ФС пациентов 

ОКП по параметрам, отражающим различные 

уровни регуляции сердечного ритма, что может 

помочь врачу в выборе пульсурежающей терапии, 

выборе средств, направленных на улучшение 

психоэмоционального состояния и процессов 

центральной регуляции у таких пациентов. 

Таким образом, на основании проведенных 

исследований можно сделать следующие выводы: 

1. У больных ОКП в период госпитальной ре-

абилитации значения параметров ФС, характери-

зующие адаптацию сердечно-сосудистой системы 

(А), вегетативную и центральную регуляции (В и 

С), психоэмоциональное состояние (D), при их 

оценке ПАК «Омега-М» находятся в корреляци-

онной связи с величиной ЧСС, степень которой 

зависит от срока госпитальной реабилитации. 

2. У больных как НС, так и ОИМ величина 

показателя вегетативной регуляции (В), оценен-

ная на 3-и сут с момента развития заболевания, 

имеет корреляционную связь средней силы со 

значением ЧСС на 8-е и 14-е сут болезни, что 

позволяет использовать указанный параметр при 

прогностической оценке возможности достиже-

ния целевого уровня ЧСС в период госпитальной 

реабилитации. 
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Обследованы 432 больных вульгарным псориазом, мужчин – 213 (49.3%), женщин – 219 (50.7%). В зависимости 

от величины индекса PASI больные были разделены на две группы: с ограниченной формой (PASI – 9.6±0,01 балла, 

n=60) и с распространенной формой заболевания (PASI – 49.53±0.46 балла, n=372). 312 больных с распространенной 

формой псориаза имели признаки метаболического синдрома (МС) и составили основную группу, другая часть паци-

ентов с распространенной формой заболевания, не имеющих признаков МС, – группу сравнения (n=60). У обследо-

ванных пациентов проведено антропометрическое исследование и определение уровня лептина в крови. Показана ста-

тистически значимая связь между распространенностью кожного процесса, уровнем лептина крови и присутствием 

МС, что свидетельствует о патогенетической роли метаболических нарушений при псориазе. 

Ключевые слова: псориаз, метаболический синдром, индекс массы тела, абдоминальное ожирение, лептин  

крови. 

 

PECULIARITIES OF BODY COMPOSITION AND LEPTIN LEVEL  

IN PATIENTS WITH PSORIASIS WITH METABOLIC SYNDROME 

Dontsova E.V. 

Department of Dermatovenereology of Voronezh State Medical University named after N.N. Burdenko, Voronezh 

432 patients (213 men (49.3%) and 219 women (50.7%)) with vulgar psoriasis were examined. Depending on the size of 

the PASI index, the patients were divided into two groups: with a limited form (PASI – 9.6±0.01, n = 60) and with a common 

form of the disease (PASI – 49.53±0.46, n = 372). 312 patients with a common form of psoriasis had signs of metabolic syn-

drome (MS) and made up the main group, another part of patients (n = 60) with a common form of the disease, without signs 

of MS -comparison group. Anthropometric examination and determination of leptin level in blood were carried out in the ex-

amined patients. A statistically significant relationship between the prevalence of the skin process, the level of blood leptin and 

the presence of MS is shown, which indicates the pathogenetic role of metabolic disturbances in psoriasis. 

Keywords: psoriasis, metabolic syndrome, body mass index, abdominal obesity, blood leptin. 

В многочисленных научных работах пред-

ставлены данные о связи псориаза и различных 

соматических заболеваний [7, 17]. Одним из ча-

стых коморбидных состояний псориаза является 

метаболический синдром (МС) [8, 14, 16, 18, 22]. 

На основании данных систематического обзо-

ра, проведенного S. Singh et al. (2016) [20] по ба-

зам данных MEDLINE, EMBASE, Cochrane Cen-

tral Register, SCOPUS (1946-2016) и включавшего 

28 939 участников, было установлено, что псори-

аз встречается у пациентов с метаболическим 

синдромом в 1.39 – 4.49 раза чаще, чем в популя-

ции в целом. В то же время у пациентов с псориа-

зом достоверно более часто встречаются отдель-

ные компоненты метаболического синдрома: ар-

териальная гипертензия, гипертриглицеридемия, 

снижение уровня ХС ЛПВП, нарушенная толе-

рантность к глюкозе [23]. 

Как указывают A. Chiricozzi et al. (2016) [9] в 

обзоре по базам данных PubMed Medline, патоге-

нетическая связь псориаза и метаболического 

синдрома во многом не ясна и представляет 

предмет многочисленных исследований. Возник-

новение псориаза и ожирения чаще ассоциирова-

но с наследственностью, а наличие ожирения у 

родственников может являться неблагоприятным 

прогностическим фактором по псориазу [1, 10, 11, 

12, 21].  

Полученные в последние годы сведения об 

участии лептина в регуляции углеводного, ли-

пидного обменов и ряда нейроэндокринных и 

иммунных функций организма [6, 13, 19] вызы-

вают большой интерес к изучению его роли при 

псориазе и сопутствующем метаболическом син-

дроме. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Данное исследование основано на результатах 

наблюдения 432 больных вульгарным псориазом, 

мужчин – 213 (49,3%), женщин – 219 (50,7%). 

Контрольную группу составили 50 здоровых лиц 

аналогичных по полу и возрасту. 

Критерии включения больных в исследова-

ние: установленный верифицированный диагноз 

mailto:ledn89@mail.ru
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псориаза, обострение заболевания на момент об-

следования, наличие сопутствующего метаболи-

ческого синдрома, добровольное согласие боль-

ного на участие в исследованиях (подписанное 

информированное согласие). 

Критерии исключения: лица моложе 18 лет, 

наличие сопутствующих тяжелых соматических и 

инфекционных заболеваний в стадии декомпен-

сации, заболевания нервной системы с нарушен-

ной возбудимостью, заболевания кроветворной 

системы, гипертиреоз, беременность на всех сро-

ках, психические заболевания в стадии обостре-

ния, онкологические заболевания. 

Диагноз псориаза устанавливали на основа-

нии клинического обследования (анализ анамне-

за, оценка клинической картины, определение 

тяжести кожных проявлений на момент обследо-

вания) при наличии характерных признаков забо-

левания в соответствии с Х Международной ста-

тистической классификацией болезней: псориаз 

по МКБ 10 – L40.0. Для оценки распространенно-

сти и степени выраженности кожных проявлений 

в программу исследования была включена балль-

ная оценка тяжести течения псориаза с примене-

нием индекса симптомов PASI (Psoriasis Area and 

Severity Index) [2], что позволило достичь согла-

сованности в оценке тяжести течения заболева-

ния. Данная система комплексно учитывает объ-

ективные (интенсивность и распространенность 

кожных поражений) показатели пациентов. 

Диагноз метаболического синдрома опреде-

ляли по критериям, разработанным на основе 

«Рекомендаций по ведению больных с метаболи-

ческим синдромом» Министерства здравоохране-

ния РФ (2013) [3].  

При постановке диагноза метаболического 

синдрома проводили сбор анамнеза, уделяя осо-

бое внимание наследственной отягощенности 

(наличие сахарного диабета, ожирения и артери-

альной гипертензии у родственников первой ли-

нии), вредным привычкам (курение и употребле-

ние алкоголя), образу жизни (физическая актив-

ность и стресс), пищевым привычкам (количество 

и частота приема пищи, употребление соли, жи-

вотных жиров и легкоусвояемых углеводов), 

наличию сопутствующих заболеваний; измеряли 

артериальное давление.  

У больных изучались антропометрические 

показатели: определение окружности талии (ОТ) 

в см, объема бедер (ОБ) в см, отношение ОТ к ОБ 

(ОТ/ОБ), роста (в м), массы тела (в кг), произво-

дили расчет индекса массы тела (ИМТ) по фор-

муле: масса тела (в кг) / рост (в м²).  

Определение уровня лептина в крови прово-

дили иммуноферментным методом с использова-

нием планшетного ридера «Унилпан» («Пикон», 

Россия) и наборов реагентов ЗАО «Вектор Бест» 

(Россия). 

Для статистической обработки полученных 

данных использовался пакет прикладных про-

грамм STATISTICA 7.0. Количественные данные 

представлены как медиана (Ме) и верхняя, и 

нижняя квартили (25%;75%). Качественные пе-

ременные сравнивали с помощью критерия хи-

квадрат или точного критерия Fisher. Сравнение 

количественных переменных при нормальном 

распределении признака проводили с помощью  

t-критерия Стьюдента, а в случае отличия распре-

деления от нормального – с помощью критерия 

рангов Wilcoxon для зависимых переменных и  

U-теста Mann-Whitney для независимых групп. 

Для сравнения нескольких независимых групп 

использовали тест Kruskal-Wallis. Статистически 

значимыми считали различия при уровне значи-

мости р<0,05. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Клинически до начала лечения у больных на 

коже наблюдались яркая окраска высыпаний, вы-

раженная инфильтрация, шелушение. Распро-

страненная форма заболевания (площадь пораже-

ния кожи >10%) диагностирована у 372 пациен-

тов (средний возраст 54.8±6.32 года; мужчин – 

187, женщин – 185), ограниченная форма (пло-

щадь поражения кожи 10%) или группа сравне-

ния 1 (Гс1) – у 60 больных (средний возраст  

55.2±6.13 года; мужчин – 30, женщин – 30). Боль-

ные с распространенной формой псориаза, име-

ющие признаки метаболического синдрома 

(n=312), составили в исследовании основную 

группу больных (Го) (средний возраст  

54.5±6.77 года; мужчин – 157, женщин – 155), а 

другая часть пациентов с распространенной фор-

мой заболевания, но без признаков МС (n=60) – 

группу сравнения 2 (Гс2) (средний возраст 

55.9±6.96 года; мужчин – 30, женщин – 30).  

Обобщающая оценка состояния кожного про-

цесса по PASI, отражающего степень тяжести 

псориаза, у больных псориазом с сопутствующим 

метаболическим синдромом составила в среднем 

49.53±0.46 балла, без метаболического синдрома 

– 28.820.3 балла, что в обоих случаях соответ-

ствует среднетяжелой форме течения заболева-

ния. Значение PASI у больных с ограниченным 

псориазом равнялось 9.60±0.01 балла, что указы-

вает на легкое течение заболевания.  

На рисунке 1 показаны средние значения ин-

декса массы тела у пациентов сравниваемых 

групп.
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Рис. 1. Значение индекса массы тела у лиц сравниваемых групп. 

Примечание: здесь и далее: контроль – здоровые лица, группа сравнения 1 (Гс1) – больные с ограниченным псориазом, группа 

сравнения 2 (Гс2) – больные с распространенной формой псориаза без МС, основная группа (Го) – больные с распространенной 

формой псориаза и МС. 
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Рис. 2. Окружность талии у лиц сравниваемых групп. 

 

Как видно из рисунка 1, в контрольной группе 

ИМТ у обследованных лиц находился в пределах 

нормальных значений – 23.8±0.97 кг/м
2
. У паци-

ентов с ограниченной формой псориаза и у лиц с 

распространенным псориазом без признаков ме-

таболического синдрома ИМТ соответствовал 

избыточной массе тела – 25.5±2.09 кг/м
2 

и 

27.5±1.03 кг/м
2
, а у больных с распространенным 

псориазом и признаками МС он был наибольшим 

и достигал II степени ожирения – 37.7±2.37 кг/м
2
 

(все межгрупповые различия значимы при 

р<0.001). 

Значения показателя «окружность талии» в 

сравниваемых группах отражены на рисунке 2.  

В группе пациентов с ограниченным псориа-

зом величина ОТ в сравнении с группой контроля 

не имела статистически значимых отличий – 

78.3±3.1 см и 77.5±3.2 см соответственно 
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(р>0.05). У больных с распространенным псориа-

зом без признаков МС данный показатель был 

выше, чем в контрольной группе – 90.5±4.3 см 

(р<0.001), а наибольшее значение он имел у паци-

ентов с псориазом и признаками МС – 122.0±9.9 

см (р<0.001 в сравнении с другими группами).  

На рисунке 3 отражена частота выявления аб-

доминального ожирения (АО) в сравниваемых 

группах больных псориазом.  

Как видно из рисунка 3, абдоминальное ожи-

рение определялось у всех пациентов (100%) с 

распространенным псориазом с сопутствующим 

метаболическим синдромом, у 12% лиц с ограни-

ченной формой псориаза и у 21% больных с рас-

пространенной формой псориаза, не имеющих 

диагностических критериев МС.  

Значения окружности бедер и отношения 

ОТ/ОБ представлены на рисунках 4-5. По данным 

параметрам между пациентами с ограниченным 

псориазом и здоровыми лицами статистически 

значимых различий выявлено не было: ОБ – 

96,7±4,1 см vs. 95,1±3.9 см (p>0.05), ОТ/ОБ – 

0,83±0,08 vs. 0,82±0,08 (р>0,05). У больных с рас-

пространенным псориазом без МС данные харак-

теристики превышали показатели здоровых лиц: 

ОБ – 101,2±3,3 см (р<0,001), ОТ/ОБ – 0,9±0,07 

(р<0,001), а в группе больных с распространен-

ным псориазом и признаками МС они имели 

наибольшие значения, достоверно превышая по-

казатели других групп: ОБ – 113,3±8,9 см 

(р<0.001), ОТ/ОБ – 1,08±0,03 (р<0,001). 

 
Рис. 3. Доля пациентов с абдоминальным ожирением среди больных псориазом. 

Примечание: АО (+) – абдоминальное ожирение присутствует; АО (-) – абдоминальное ожирение отсутствует. 
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Рис. 4. Значения показателя «окружность бедер» у лиц сравниваемых групп. 
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Рис. 5. Значения отношения ОТ/ОБ у лиц сравниваемых групп. 
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Рис. 6. Уровень лептина крови у лиц сравниваемых групп. 

 

Поскольку состояние ожирения имеет связь с 

уровнем лептина, было проанализировано содер-

жание его в крови у пациентов сравниваемых 

групп. Оказалось, что концентрация лептина в 

крови у здоровых лиц была самой низкой – 

7.01±0.79 нг/мл (рис. 6).  

У пациентов с ограниченной формой псориаза 

уровень лептина в крови был выше в 1,4 раза, а с 

распространенной формой заболевания без  

МС – в 2,1 раза, составляя соответственно 

10,1±0,92 нг/мл (p<0,001) и 14,6±1,67 нг/мл 

(p<0,001). При наличии признаков МС уровень 

лептина в крови оказался наивысшим –  

27,7±3,06 нг/мл, превышая показатель контроль-

ной группы в 4 раза (p<0,001). 

Общие патогенетические черты псориаза как 

хронического воспалительного заболевания и ме-

таболического синдрома как состояния, обуслов-

ленного абдоминальным ожирением, при котором 

жировая ткань продуцирует большое количество 

провоспалительных цитокинов, подчеркивают 

многие исследователи [5, 11, 21]. 

По данным некоторых авторов [15, 23], уве-

личение числа компонентов метаболического 



Клиническая медицина 

18 

синдрома ассоциируется с нарастанием тяжести 

кожных проявлений псориаза, а у пациентов с 

псориазом обнаруживается повышенная частота 

выявления артериальной гипертензии, абдоми-

нального ожирения и сахарного диабета. 

В этом отношении внимание исследователей 

привлекает роль метаболических нарушений, а 

также значение лептина в развитии абдоминаль-

ного ожирения. Известно, что в отличие от фи-

зиологических условий, при ожирении лептин 

перестает играть функцию «регулятора насыще-

ния пищей», вследствие чего развивается гипер-

лептинемия и лептинорезистентность [4]. Гипер-

лептинемия ассоциируется с дислипидемией, 

нарушением толерантности к глюкозе, артери-

альной гипертензией. Кроме того, избыток леп-

тина в циркулирующей крови сопровождается 

эндотелиальной дисфункцией, усилением пере-

кисного окисления липидов, повышением про-

дукции провоспалительных цитокинов – ИЛ-1β,  

-6, -8, ФНОα [6, 13, 19].  

В результате проведенного исследования 

нами установлено наличие абдоминального ожи-

рения у всех пациентов с распространенным псо-

риазом и сопутствующим метаболическим син-

дромом, у 12% лиц с ограниченной формой псо-

риаза и у 21% больных с распространенной фор-

мой псориаза, не имеющих диагностических кри-

териев МС. Показано, что содержание лептина в 

крови у больных псориазом при распространен-

ной форме заболевания отличается от контроль-

ных значений в зависимости от коморбидности: 

при сопутствующем метаболическом синдроме 

наблюдается более выраженная повышенная про-

дукция лептина, нежели у пациентов с псориазом 

без признаков метаболического синдрома и у па-

циентов с ограниченной формой заболевания. 

Полученные данные демонстрируют значение 

метаболических нарушений в патогенезе псориа-

за. 

Таким образом, при анализе композиции тела 

пациентов, включенных в исследование, обраща-

ет на себя внимание тот факт, что больные с рас-

пространенной формой псориаза и диагностиче-

скими признаками метаболического синдрома в 

отличие от пациентов, страдающих распростра-

ненной формой заболевания без признаков МС, и 

особенно ограниченной формой заболевания, ха-

рактеризуются большей частотой абдоминально-

го ожирения. Кроме того, для пациентов с рас-

пространенной формой псориаза и сопутствую-

щим метаболическим синдромом было характер-

но не только абдоминальное ожирение, но и бо-

лее высокий по сравнению с другими группами 

уровень лептина в крови. Выявленная закономер-

ность обнаружения абдоминального ожирения и 

интенсивности продукции лептина может ока-

заться новым фактором в современных представ-

лениях о роли метаболических нарушений в раз-

витии и течении псориаза. 
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С целью определения роли продуктов окислительного метаболизма липидов, пептидов и нитросоединений в по-

вреждениях сосудистого эндотелия на фоне артериальной гипертонии (АГ) обследованы 58 больных АГ 40-74 лет 

методами оценки эндотелийзависимой вазодилатации, иммуноферментного анализа, спектрофотометрии, определения 

активности оксида азота в сыворотке крови с помощью реактива Грисса. Установлено, что тяжесть эндотелиальной 

дисфункции на фоне АГ зависит от интенсивности окислительных реакций: на ранней стадии происходит интенсив-

ное окисление липидов; позднее присоединяются фазовые изменения содержания уровня нитритов и нитротирозина. 

Прогрессирование эндотелиальных поражений в начальных стадиях ассоциировано с уровнем общей окислительной 

активности, а на более поздних – с концентрацией продуктов окисления пептидов, что имеет важное диагностическое 

и прогностическое значение для оценки выраженности повреждения эндотелия как органа-мишени при АГ. 

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, артериальная гипертония, продукты окисления, нитриты. 

 

ROLE OF OXIDATIVE REACTIONS CHANGES IN THE PATHOGENESIS  

OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION OF DIFFERENT SEVERITY IN ARTERIAL HYPERTENSION 

Gorshunova N.K., Medvedev N.V., Rakhmanova O.V. 

Department of Polyclinic Therapy and General Practice of Kursk State Medical University, Kursk 

In order to determine the role of products of lipid, peptides and nitro compounds oxidative metabolism in damages of vas-

cular endothelium due to arterial hypertension (AH), 58 patients with AH aged 40-74 were examined by methods of endotheli-

um dependent vasodilatation, enzyme immunoassay, spectrophotometry, determination of serum nitric oxide activity with 

Griss reagent. It was established that the severity of endothelial dysfunction against the background of hypertension depends 

on the intensity of oxidative reactions: at an early stage, intense oxidation of lipids takes place; Later, phase changes in the 

content of the nitrites and nitrotyrosine level are added. The progression of endothelial lesions in the initial stages is associated 

with the level of total oxidative activity, and at later stages with the concentration of oxidation products of peptides, which is of 

great diagnostic and prognostic value for evaluating the severity of endothelial damage as a target organ in hypertension. 

Keywords: endothelial dysfunction, arterial hypertension, oxidation products, nitrites. 

По современным представлениям артериаль-

ная гипертония (АГ) остается широко распро-

страненным заболеванием, которым страдает бо-

лее 40% населения РФ [1]. Она относится к окис-

лительной патологии, в патогенезе которой ини-

циирующей и ключевой ролью считается интен-

сификация окислительно-восстановительных ре-

акций. В период становления хронической гипер-

тензии кроме нейрогуморальных регуляторных 

нарушений уже на ранних стадиях происходит 

формирование поражения сосудистого эндотелия, 

как одного из главных компонентов сердечно-

сосудистого континуума [10]. Изначально пора-

жения сосудистого эндотелия носят функцио-

нальный характер, в первую очередь это касается 

синтеза и секреции оксида азота – важнейшего 

биоэффектора вазотонического состояния артери-

альной сосудистой системы. Последующее про-

грессирование эндотелиальных нарушений носит 

фазовый характер и изменяется от компенсатор-

ного повышения содержания оксида азота и его 

дериватов – нитратов и нитритов в сыворотке 

крови – до истощения их продукции в период 

развития структурных повреждений эндотелия и 

появления участков деэндотелизации в интиме 

сосудистой стенки.  

Окислительные метаболические изменения 

как обязательный компонент регуляторного сосу-

дистого стресса и последующих гипоксических 

влияний приводят к повышению продукции ак-

тивных форм кислорода (АФК), интенсификации 

свободно-радикального окисления [2, 10]. Про-

цесс карбонилирования пептидов наиболее ярко 

проявляется при патологических состояниях, ас-

социированных с АГ, таких как хроническая по-

чечная недостаточность (ХПН), ХСН, сахарный 

диабет и др. [3].  

Степень выраженности оксидативных изме-

нений и снижения активности антиоксидантной 

защиты неодинаковы при АГ 2 стадии и имеют 

существенное значение в формировании эндоте-

лиальных повреждений разной тяжести. Роль вы-

mailto:gorsh@kursknet.ru
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раженности процессов пероксидации нитросо-

единений, пептидов, липидов, их взаимодействия 

и влияния образующихся продуктов пероксида-

ции на эндотелиоциты мало изучена, особенно в 

отношении их значимости в развитии эндотели-

альной дисфункции разной степени тяжести, что 

важно для диагностики, прогнозирования течения 

гипертензивных поражений органов-мишеней и 

назначения адекватных корригирующих меро-

приятий.  

Цель настоящего исследования – определение 

роли нарушений окислительно-восстановитель-

ных реакций и продуктов окислительного мета-

болизма липидов, пептидов и нитросоединений в 

повреждениях сосудистого эндотелия у больных 

артериальной гипертонией. 

Для достижения указанной цели решались за-

дачи оценки переокисления липидов, общей 

окислительной активности сыворотки крови, про-

дуктов нитрозилирования (нитритов, пероксинит-

рита), активности дополнительных продуктов 

окисления пептидов и ключевого фермента анти-

оксидантной защиты – супероксиддисмутазы 

(СОД-3) при разных степенях выраженности эн-

дотелиальной дисфункции у больных АГ 2 стадии 

с уровнем артериальной гипертензии 1-3 степени. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Выборка проводилась случайным образом. В 

простое, открытое, рандомизированное (по степе-

ни выраженности эндотелиальной дисфункции) 

исследование включены 58 пациентов от 40 до  

74 лет, страдающих АГ II стадии АГ 1, 2 степени 

(40 женщин и 18 мужчин), вошедших в основную 

группу. За 2 недели до начала исследования всем 

пациентам проведена отмена антигипертензивной 

терапии за исключением препаратов, применяе-

мых в случае развития гипертензивного криза 

(капотен, амлодипин).  

В соответствии с правилами GCP (Good Clini-

cal Practice), в исследование включались лица, 

давшие письменное согласие на участие в иссле-

довании и не относящиеся к «уязвимым» соци-

альным группам, таким как беременные женщи-

ны, студенты, военнослужащие, больные с тяже-

лыми неизлечимыми заболеваниями и лица с вы-

раженными нарушениями психики и органов 

чувств.  

Диагноз артериальной гипертонии верифици-

рован на основании анамнеза, данных объектив-

ного, лабораторных и инструментальных методов 

обследования в соответствии с критериями 

ВОЗ/МОАГ и рекомендациями Всероссийского 

медицинского общества по артериальной гипер-

тонии (2016 г.) по диагностике и лечению артери-

альной гипертонии [4]. Было учтено наличие со-

путствующих заболеваний, отсутствие антиги-

пертензивной терапии или нерегулярный ее ха-

рактер. 

Критерии исключения: вторичные формы АГ, 

гипертонический криз на момент обследования, 

острое нарушение мозгового кровообращения и 

инфаркт миокарда в анамнезе, гемодинамически 

значимые пороки сердца, нарушения ритма серд-

ца, хроническая сердечная недостаточность III-IV 

функциональных классов в соответствии с клас-

сификацией Нью-Йоркской кардиологической 

ассоциации (NYHA), сахарный диабет, заболева-

ния щитовидной железы, системные заболевания 

соединительной ткани, анемии, злокачественные 

новообразования, патология органов дыхания, 

мочевыделительной системы и желудочно-

кишечного тракта в стадии обострения, острые 

воспалительные заболевания в течение месяца до 

начала исследования. 

Всем пациентам проводилось стандартное 

общеклиническое и лабораторное обследование, 

физикальные и антропометрические методы. В 

биохимический комплекс входило определение 

уровня общего холестерина (ОХС) и липидных 

фракций крови: липопротеиды высокой плотно-

сти (ЛПВП), липопротеиды низкой плотности 

(ЛПНП), триглицериды (ТГ). В работе исследова-

лись следующие параметры окислительного ме-

таболизма: общая окислительная активность 

(ООА), которую оценивали с помощью колори-

метрического метода определения перекисей в 

образцах с этилендиаминтетраацетатом (ЭДТА) 

сыворотки крови набором PerOx, (Германия); 

уровень малонового диальдегида – показателя 

выраженности карбонильного стресса измеряли 

спектрофотометрически с помощью набора 

«ТБК-Агат» (Россия), продукты окисления белков 

– методом спектрального анализа модифициро-

ванных белков при длине волны 340 нм с помо-

щью набора AOPP Kit Immundiagnostik (Герма-

ния), содержание продуктов деградации оксида 

азота в сыворотке крови – с помощью реактива 

Грисса.  

Степень эндотелиальной дисфункции (ЭД) 

устанавливали во время допплерографии плече-

вой артерии с манжеточной пробой для создания 

реактивной гиперемии с помощью линейного 

датчика 7,5 МГц ультразвукового аппарата 

«LOGJQ 7» (Япония). Измерения проводили ли-

нейным методом, предложенным D.S. Celermajer 

и соавт., 1992. Плечевая артерия лоцировалась в 

продольном сечении на 2-15 см выше локтевого 

сгиба. Степень дисфункции эндотелия определя-

ли по степени вазодилатации, определяемой по 

уровню изменения диаметра сосуда в пробе с ре-

активной гиперемией. Нормальной признавали 
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степень дилатации плечевой артерии более чем на 

10% от исходного диаметра, значение показателя 

от 9-7,5% расценивали как I степень ЭД, 7,5-3% – 

как вторую; 3-2% – как третью; меньше 2% или 

выявление вазоконстрикции – как четвертую сте-

пень. 

Статистический анализ полученных результа-

тов выполнен на персональном IBM-совместимом 

компьютере с использованием программ Statistica 

10.0, BIOSTAT, Microsoft Excel. Для проверки 

формы распределения изучаемых переменных 

использован тест Шапиро-Уилка. При распреде-

лении, отличном от нормального, они выража-

лись Ме (медианой) и интерквартильным интер-

валом (25 и 75 процентили). Качественные пере-

менные выражались абсолютными (n) и относи-

тельными (%) значениями. Статистическая обра-

ботка выборок с ненормальным распределением 

осуществлена с использованием непараметриче-

ского теста – U-критерия Манна-Уитни. Для пе-

ременных с ненормальным распределением про-

ведена многофакторная корреляция Пирсона (r). 

Различия между сравниваемыми группами при-

знавались статистически значимыми при p<0,05.  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Допплерографически с использованием про-

бы с реактивной гиперемией изучена эндотелий- 

зависимая вазодилатация (ЭЗВД) плечевой арте-

рии у 58 больных АГ. Анализ ЭЗВД был допол-

нен оценкой состояния свободнорадикальных 

окислительных и антиокислительных реакций и 

их влияния на степень выраженности ЭД. 

При исследовании ЭЗВД у 7% больных АГ  

2 стадии степень вазодилатации плечевой артерии 

составила 12,5±0,5%, что соответствовало 0 сте-

пени ЭД. 

Таблица 1 

Показатели общеклинического, лабораторного обследования больных АГ  

при разных степенях тяжести ЭД (Me [25 и 75 процентилей]) 

Степень ЭД 
0 степень  

(n=4) 

1 степень 

(n=2) 

2 степень 

 (n=12) 

3 степень 

(n=14) 

4 степень  

(n=26) 

Показатель 1 2 3 4 5 

Возраст 57 [49; 68] 65 [61; 69] 72,5 [59; 78] 70 [60; 77] 72 [60; 79] 

Рост 161,5 [160; 173] 172 [160; 184] 160 [157; 170] 164,5 [162; 170] 165 [160; 170] 

Вес 77,5 [69; 90,5] 88,5 [65; 112] 85,5 [68,5; 90,5] 72,5 [62; 84] 76,5 [70; 88] 

ИМТ 28,85 [26,4; 30,7] 29,2 [25,4; 33] 29,2 [26,8; 34,3] 25,8 [23; 29,7] 27,75 [25,4; 33] 

САД 167,5 [135; 195] 165 [140; 190] 155 [140; 167,5] 147,5 [140; 155] 150 [140; 160] 

ДАД 95 [85; 100] 97,5 [85; 110] 92,5 [85; 95] 90 [85; 95] 90 [90; 95] 

ПАД 77,5 [50; 95] 67,5 [55; 80] 62,5 [55; 72,5] 60 [50; 70] 60 [50; 65] 

ЧСС 74 [66; 79] 69 [58; 80] 66 [60; 68] 70 [66; 72] 70 [68; 76] 

% прироста ПА 12,5 [11,4; 13] 8,75 [8; 9,5] 
5[4; 5,5] 

p
2-3

=0,035 

3 [2; 3] 

p
3-4

=0,0001 

0 

p
4-5

=0,0001 

Длительность 

АГ 
10 [7; 16] 17,5 [10; 25] 12,5 [1; 20] 13 [8; 20] 18,4 [12; 25] 

Общий бел, г/л 64,5 [62; 70] 63,5 [60; 67] 72 [68; 79] 71,5 [65; 77] 72 [63; 77] 

Альб., г/л 39 [38,5; 40] 38 [36; 40] 38,1 [36,6; 39,25] 37,3 [34,6; 39] 37,4 [36; 40] 

Глобулины, г/л 
22,95  

[20,95; 25,45] 

24,35 

[22,8; 25,9] 

28,45 

[25,65; 32,05] 

25,5 

[24,6; 29,6] 

27,65 

[24,6; 34,2] 

Холестерин 

общий, ммоль/л 
4,9 [4,8; 5,36] 

6,06 

[4,82; 7,3] 

6,005 

[5,01; 6,255] 

5,11 

[4,96; 6,24] 

5,96 

[5,4; 6,8] 

p
4-5

=0,041 

ЛПВП, 

ммоль/л 
0,85 [0,755; 1] 

0,885 

[0,81; 0,96] 

0,74 

[0,59; 0,89] 

0,71 

[0,57; 0,82] 

0,68 

[0,59; 0,76] 

ЛПНП, 

ммоль/л 

2,055 [1,63; 

2,66] 

2,57 

[1,42; 3,72] 

2,45 

[1,86; 2,79] 

3,02 

[2,3; 3,575] 

2,87 

[2,11; 3,28] 

ТГ, ммоль/л 
2,175  

[1,355; 2,96] 

2,62 

[1,92; 3,32] 

2,16 

[1,94; 2,96] 

1,845 

[1,68; 2,48] 

2,625 [1,78; 3,16] 

p
4-5

=0,047 

Креатинин, 

мкмоль/л 
79 [68; 86] 77 [63; 91] 106 [93,5; 127] 91,5 [81; 106] 94,5 [79; 110] 

Глюкоза, 

ммоль/л 
5,2 [4,9; 6,35] 4,95 [4,2; 5,7] 5,11 [4,48; 6,22] 5,16 [4,68; 5,8] 5 [4,8; 6,02] 
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Таблица 2 

Показатели окислительной и антиокислительной активности больных АГ  

при разных степенях тяжести ЭД (Me [25 и 75 процентилей]) 

Степень ЭД 
0 степень 

(n=4) 

1 степень 

(n=2) 
2 степень (n=12) 

3 степень 

(n=14) 

4 степень 

(n=26) 

Показатель 1 2 3 4 5 

Нитриты, мкмоль/л 
3,04  

[1,85; 4,17] 

3,875 

[2,64; 5,11] 

3,27 

[2,18; 4,3] 

2,69 

[2,16; 3,72] 

3,41 

[2,39; 4,22] 

АОРР, мкмоль/л 
22,9  

[17,4; 23,9] 

18,59 

[14,5;22,6] 

14,77 

[14; 15,43] 

14,17 

[13,7; 15,2] 

13,675 

[13,1; 15,8] 

Нитротирозин, нМ 
5,2  

[4,62; 7,26] 

4,2  

[2,11; 6,3] 

5,6  

[4,56; 6,65] 

5,11  

[4,6; 5,38] 

5,36  

[4,81; 7,61] 

PerOx, мкмоль/л 
179,9  

[71,15; 283,4] 

237,35 

[53,71; 421] 

318 

[196,5; 415] 

211 

[153; 275] 

278 

[202; 321] 

СОД, нг/мл 
51,16 

[41; 59,85] 

71,67 

[57; 86,3] 

69,5 

[66; 74,5] 

78 

[62; 12] 

73,13 

[62; 92] 

МДА, ммоль/л 
3,26  

[2,54; 4,61] 

5,07 

[4,62; 5,52] 

4,26 

[3,9; 4,595] 

4,19 

[3,88; 4,69] 

4,26 

[3,88; 4,99] 

 

У больных АГ с сохраненной регуляцией ар-

териального тонуса по сравнению с соответству-

ющими характеристиками при более выраженных 

нарушениях эндотелиальной функции регистри-

ровались минимальные значения показателей 

окислительной и антиокислительной активности 

(табл. 2).  

В проведенном исследовании ЭД 1 степени 

определена у небольшого числа обследованных 

больных АГ 2 стадии – всего у 3,5% со средними 

значениями ЭЗВД – 8,75±0,75%. Среди показате-

лей их окислительного метаболизма отмечены 

резкая интенсификация общей оксидантной ак-

тивности по показателю РеrOx и уровню МДА. 

Одной из причин развития и прогрессирования 

ЭД у больных АГ признается субклиническое 

воспаление, в активации которого важную роль 

играют реакции свободнорадикального окисления 

[7, 9]. Одновременно при ЭД 1 степени наблюда-

лось повышение активности фермента, позволя-

ющего интегрально оценивать состояние антиок-

сидантной системы защиты – СОД-3, что сдержи-

вало развитие окислительного стресса, главным 

критерием которого считается функциональный 

дисбаланс между оксидантным и антиоксидант-

ным звеньями системы свободнорадикального 

окисления.  

Среди факторов, вызывающих вазодилата-

цию, ведущая роль принадлежит оксиду азота, 

окислительные превращения которого регулиру-

ют важнейшие функции сосудистой стенки, при-

водя, в зависимости от выраженности окисли-

тельного процесса, к структурным и функцио-

нальным повреждениям органов-мишеней, при 

АГ, в первую очередь сосудов артериального 

русла [8]. Изменения уровня нитритов ассоции-

рованы с разной степенью выраженности эндоте-

лиальной дисфункции [2, 6]. 

При ЭД I степени наблюдалось повышение 

содержания продуктов окисления оксида азота – 

нитритов до 3,875 мкмоль/л, что подтверждает 

компенсаторное значение изменений синтеза и 

секреции NO уже на ранних этапах формирова-

ния ЭД.  

Дальнейшее окисление метаболитов NO за-

вершается образованием нескольких нитросоеди-

нений, одно из которых – пероксинитрит, опреде-

ляемый в крови по уровню нитротирозина, отно-

сится к высокотоксичным клеточным ядам. Кон-

центрация нитротирозина у больных АГ с ЭД I 

степени была максимальной по сравнению с ее 

значениями при 2, 3 и даже 4 степенях ЭД, что, 

по-видимому, связано с разными уровнями синте-

зируемого NO и неодинаковыми фазами его ме-

таболических модификаций.  

При ЭД 2 степени, диагностированной у 

11,5% больных АГ с ЭЗВД, равной 5,0%, отмече-

на максимальная активность свободнорадикаль-

ных процессов: самая высокая среди больных АГ 

с другими степенями ЭД общая окислительная 

активность и повышенный уровень МДА, до-

вольно высокий уровень СОД 3, а также начина-

ющееся снижение концентрации нитритов, свя-

занное с их расходованием на поддержание вазо-

тонического гомеостаза. Соответственно пони-

жался и уровень нитротирозина, отражая количе-

ственные соотношения субстратов нитрозилиро-

вания. 

У 25% больных АГ 2 стадии диагностирована 

ЭД 3 степени с ЭЗВД – 3,0%. Среди их метаболи-

ческих окислительных превращений центральное 

место принадлежало снижению нитритов до 

2,9±0,25 мкмоль/л (минимальный показатель сре-

ди групп с другими степенями ЭД) и соответ-
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ственно наиболее низкому уровню нитрозилиро-

вания по показателю нитротирозина. Отмеченные 

изменения происходили на фоне повышенной 

общей окислительной и МДА активности по 

сравнению с аналогичными параметрами у боль-

ных с 0 степенью ЭД. Однако показатели нитро-

окисления свидетельствовали об истощении вы-

шеотмеченных процессов метаболизма NO у 

больных с 3 степенью ЭД, демонстрируя фазовый 

характер развития нарушений эндотелиальной 

функции. 

Вместе с тем у обследованной когорты боль-

ных АГ с ЭД 3 степени уровень антиоксидантной 

защиты, определенный по показателю активности 

супероксиддисмутазы 3, оставался самым высо-

ким по сравнению с концентрацией указанного 

фермента при других степенях ЭД.  

Наиболее выраженные нарушения эндотели-

альной функции 4 степени при АГ 2 стадии отме-

чены у 53% обследованных больных с крайне 

низким уровнем ЭЗВД – 0,11±0,06% или патоло-

гической вазоконстрикцией. Редокс – состояние 

этих больных характеризовалось умеренно по-

вышенными показателями общей окислительной 

и МДА активности, начинающимся незначитель-

ным увеличением содержания нитритов в крови, 

которое по данным литературы может быть свя-

зано с их выходом из локальных депо, сопряжен-

ностью с активизацией процесса нитроокисления 

с образованием нитротирозина. Как правило, 

включенные в исследование больные имели дли-

тельный гипертензивный анамнез в среднем 

14,5±1,2 года, выраженные нарушения липидного 

обмена в виде гиперхолестеринемии, снижения 

уровня ЛПВП, дислипопротеинемии за счет по-

вышения ЛПНП, а у части из них и триглицери-

дов. 

На рисунках 1 и 2 представлены изменения 

показателей окислительно-восстановительного 

метаболизма в зависимости от степени эндотели-

альной дисфункции. 

 

Рис. 1. Показатели продуктов окисления азота и липидов при различной тяжести ЭД. 

 

 
Рис. 2. Уровни окислительной и антиокислительной активности при разных степенях ЭД. 
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Отсутствие сведений о значимости окисли-

тельных изменений при различной степени нару-

шения эндотелийзависимой вазодилатации у 

больных АГ определило следующий этап насто-

ящего исследования. В результате было отмечено 

повышение активности окислительного процесса 

у больных АГ 2 стадии при ЭД любой выражен-

ности с пиком ее максимальной активности по 

тестам PerOx и МДА при ЭД 2 степени. Колеба-

ния одного из ведущих регуляторных вазотониче-

ских биоэффекторов – оксида азота, определяе-

мого по уровню нитритов, носили фазовый харак-

тер: его компенсаторное повышение при ЭД  

1 степени, нормальный уровень при ЭД 2 степе-

ни, свидетельствующее об истощении NO-синтеза 

снижение при 3 степени ЭД и небольшое его по-

вышение вследствие выхода из депо при  

4 степени ЭД. Концентрации продукта окисления 

нитритов – нитротирозина прямо зависела от 

уровня оксида азота, повышаясь при его макси-

мальных значениях. 

При ЭД отсутствуют сведения о роли окисле-

ния пептидов в развитии и прогрессировании эн-

дотелиальных повреждений. Определение кон-

центрации дополнительных (передовых) продук-

тов окисления пептидов показали, что их содер-

жание в плазме крови падает по мере увеличения 

степени повреждения эндотелия и нарушения ва-

зодилатации.  

Состояние антиоксидантной защиты с помо-

щью СОД 3 от повреждающего воздействия про-

дуктов окисления, в том числе и нитротирозина 

(пероксинитрита), по мере прогрессирования ЭД 

оставалось на одинаковом, слегка повышенном 

по отношению к больным без эндотелиальных 

нарушений уровне. Максимальное защитное зна-

чение СОД 3 установлено у больных с 2 степенью 

ЭД, имеющих самую высокую активность окис-

лительных реакций. 

У больных АГ при ЭД 1-2 степени прирост 

вазодилатации на фоне манжеточной пробы пря-

мо коррелировал с уровнем PerOx (r=0,4; p<0,05). 

В группе больных с ЭД 3-4 степени следует отме-

тить положительную корреляцию сосудистой ре-

акции на фоне манжеточной пробы с концентра-

цией АОРР (r=0,33; p<0,05). Отмеченные корре-

ляционные связи отражают вклад различных 

компонентов окислительных реакций в прогрес-

сирование эндотелиальных поражений гипертен-

зивного генеза. 

Заключение. Таким образом, тяжесть ЭД на 

фоне АГ зависела от интенсивности окислитель-

ных реакций. При ЭД 1 степени вследствие высо-

кой чувствительности липидов к окислению реги-

стрировался максимальный уровень МДА; изме-

нения содержания нитритов и нитротирозина 

происходили фазово: наиболее выраженное сни-

жение синтеза и секреции NO при ЭД 3 степени 

было обусловлено высокой концентрацией эндо-

телий-токсичного нитротирозина на более ранней 

стадии сосудистого поражения. Максимальной 

антиоксидантной защитой, оцененной по уровню 

СОД 3, обладали больные АГ с ЭД 2 степени, не-

смотря на высокую активность окислительных 

реакций.  

Прогрессирование эндотелиальных пораже-

ний в начальных стадиях ассоциировано с уров-

нем общей окислительной активности, а на более 

поздних – с концентрацией продуктов окисления 

пептидов, что имеет важное диагностическое и 

прогностическое значение для оценки выражен-

ности повреждения эндотелия как органа-мишени 

при АГ. 
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В статье представлены результаты хирургического лечения кровотечений из варикозных вен пищевода и желудка 

у больных декомпенсированным циррозом печени. В исследование включены 55 пациентов. Средний возраст соста-

вил 50,5±12,7 года. Подавляющее большинство пациентов имели клинические признаки тяжелой печеночной недоста-

точности в соответствии с критериями Child-Turcotte-Pugh (класс В – 7, класс С – 48 больных). Среди больных было 

выделено две группы. В первой группе больным выполнено только эндоскопическое лигирование. Во второй приме-

нялось комбинированное лечение: лапароскопическая деваскуляризация желудка и пищевода с до- или интраопераци-

онным эндоскопическим лигированием вен пищевода. Полученные результаты указали на повышение выживаемости 

пациентов во второй группе. 

Ключевые слова: цирроз печени, портальная гипертензия, варикозное расширение вен пищевода и желудка, ла-

пароскопическая деваскуляризация вен пищевода. 

 

SURGICAL TREATMENT OF BLEEDING FROM ESOPHAGEAL AND GASTRIC VARICES IN PATIENTS 

WITH DECOMPENSATED CIRRHOSIS 

Kotiv B.N., Dzidzava I.I., Onnicev I.E., Khokhlov A.V., Zubarev P.N., Soldatov A.S., Shevtsov S.V., Parfenov A.O. 

S.M. Kirov Military Medical Academy, St. Petersburg 

The article presents the results of surgical treatment of bleeding from varicose veins of the esophagus and stomach in pa-

tients with decompensated liver cirrhosis. The study included 55 patients. The median age was 50.5±12.7 years. The vast ma-

jority of patients had clinical signs of severe liver failure in accordance with the criteria Child-Turcotte-Pugh (class B – 7, class 

C – 48 patients). Two groups were distinguished among the patients. In the first group, patients underwent only endoscopic 

ligation. The second used a combination treatment: laparoscopic gastric and esophageal devascularization with pre-or in-

traoperative endoscopic ligation of esophageal veins. The obtained results indicated an increase in the survival rate of patients 

in the second group. 

Keywords: liver cirrhosis, portal hypertension, varicose veins of the esophagus and stomach, laparoscopic devasculariza-

tion of esophageal veins. 

Кровотечение из варикозно расширенных вен 

пищевода (ВРВП) – грозное осложнение синдро-

ма портальной гипертензии, являющееся одной из 

основных причин смерти у больных циррозом 

печени (ЦП) [1, 3, 5]. Летальность от первого 

кровотечения составляет 20-50%, а при рецидиве 

геморрагии достигает 70% [6, 12]. В 40% наблю-

дений происходит рецидив кровотечения в после-

дующие 6 недель наблюдения [5, 9]. Общая ле-

тальность при ЦП, осложненном кровотечениями 

из варикозно расширенных вен пищевода и же-

лудка (ВРВПиЖ), колеблется от 39% до 100% [4, 

5, 16]. 

Лечение и профилактика пищеводно-

желудочных кровотечений портального генеза 

продолжает оставаться одной из трудных обла-

стей хирургической гепатологии. Для хирургиче-

ской коррекции портальной гипертензии предло-

жено более 200 способов оперативных вмеша-

тельств, что объясняется чрезвычайной сложно-

стью проблемы, многообразием клинических 

проявлений синдрома и отсутствием абсолютно 

надежных методов хирургического лечения [3]. 

Сложность лечения больных данной категории 

обусловлена прежде всего тяжелой печеночной 

дисфункцией как лимитирующим фактором, 

определяющим результаты лечения [3, 17]. Осо-

бую актуальность представляет проблема лечения 

осложнений портальной гипертензии у больных 

декомпенсированным ЦП, когда возможности 

оперативного лечения ограничены в силу низкого 

функционального резерва печени [1, 4, 12].  
Методом «золотого стандарта» лечения кро-

вотечений из ВРВПиЖ является эндоскопическое 
лигирование (ЭЛ). Эффективность данного спо-
соба эндоскопического гемостаза при остром 
кровотечении составляет 86-95%. Частота реци-
дивов в раннем послеоперационном периоде со-
ставляет 15-30%. Летальность колеблется от 3,6% 
до 10,2%. Рецидив варикозного расширения вен 
пищевода в отдаленном периоде диагностируется 
в 57,1-60% случаев, а кровотечения развиваются у 
10-20% больных. Прогрессирование варикозной 
трансформации вен желудка с риском развития 
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кровотечения из них наблюдается у 18% пациен-
тов, что требует выполнения оперативного вме-
шательства [1, 2, 6, 12, 17].  

Одним из наиболее эффективных средств 
предупреждения кровотечений из ВРВПиЖ явля-
ется выполнение селективных и парциальных 
портокавальных анастомозов (ПКА). В ряде слу-
чаев выполнение ПКА возможно для лечения 
кровотечений после достижения временного ге-
мостаза. Однако выполнение ПКА считается воз-
можным у пациентов с компенсированной и суб-
компенсированной функцией печени. Декомпрес-
сивные венные анастомозы невозможны у боль-
ных с декомпенсированной функцией печени и 
при наличии тяжелых сопутствующих заболева-
ний. В данном случае рекомендуется рассматри-
вать возможность выполнения трансюгулярного 
внутрипеченочного портосистемного шунта 
(TIPS) [3, 5, 14, 18]. 

При неэффективности эндоскопических мето-
дов обеспечения гемостаза и невозможности TIPS 
у больных с тяжелой печеночной недостаточно-
стью возможно выполнение операции азиго-
портального разобщения (АПР): операции Танне-
ра-Пациора, Sugiura-Futagawa и др. [7, 11, 13]. 
Преимущество данных операций заключается в 
сохранении обедненного портального притока к 
печени и разобщении анатомических связей пор-
тального бассейна с венами пищевода и желудка 
[11, 14, 18]. Частота рецидива пищеводно-
желудочного кровотечения после ЭЛ и азигопор-
тального разобщения в отдаленном периоде сопо-
ставима и составляет 20-21% [9, 16]. 

В течение последних 10-15 лет в литературе 
появляется все большее число работ, оцениваю-
щих возможность и эффективность операции 
АПР лапароскопическим доступом. Впервые ла-
пароскопическая деваскуляризация пищевода и 
желудка (ЛДПЖ) была выполнена в 1994 г.  
S. Kitano. В 2003 г. А. Helmy et al. выполнили ла-
пароскопическую деваскуляризацию пищевода и 
желудка у 18 пациентов с хорошими результата-
ми. Автор указывает на преимущество этих опе-
раций перед открытыми: они менее травматичны, 
переносятся больными легко, кровопотеря со-
ставляет 150-650 мл, что значительно снижает 
отрицательное влияние на функциональную ак-
тивность печени. В 2004 г. J. Danis et al. сообщи-
ли о новом лапароскопическом вмешательстве 
(процедура Danis) [9]. Она состояла в выполнении 
деваскуляризации желудка и пищевода с исполь-
зованием сосудистого коагулятора LigaSure и ли-
нейного сшивающего аппарата Endo-GIA для пе-
ресечения коротких вен желудка, ветвей коро-
нарной вены желудка.  

M. Tomikawa et al. в 2000 г. сообщили о хо-
роших результатах после выполнения ЛДПЖ со 
спленэктомией у 10 больных с ВРВП, резистент-

ными к ЭЛ, и гиперспленизмом [16]. У всех паци-
ентов получены хорошие результаты: отсутствие 
рецидивов кровотечения, высокое качество жизни 
без энцефалопатии. Азигопортальное разъедине-
ние по Sugiura-Futagawa, выполняемое лапаро-
скопическим доступом, стало популярным. По-
слеоперационная летальность в группе больных С 
по Child-Pugh не превышает 5% [7, 10, 14].  

Цель исследования: оценить результаты хи-
рургического лечения и профилактики пищевод-
но-желудочных кровотечений у больных деком-
пенсированным циррозом печени. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Проведен анализ результатов лечения  
55 больных циррозом печени. Мужчин было  
30 (54,5%), женщин 25 (45,5%). Средний возраст 
составил 50,5±12,7 года. Подавляющее большин-
ство пациентов имели клинические признаки тя-
желой печеночной недостаточности в соответ-
ствии с критериями Child-Turcotte-Pugh (класс В 
– 7, класс С – 48 больных). С продолжающимся 
пищеводно-желудочным кровотечением (ПЖК) 
поступило 20 (36,4%) больных. В 35 (63,6%) слу-
чаях на момент госпитализации в стационар име-
ло место состоявшееся гастроэзофагеальное кро-
вотечение. Для купирования кровотечения и 
обеспечения устойчивого гемостаза выполнялось 
ЭЛ. При его неэффективности формировались 
показания к лапароскопической деваскуляриза-
ции пищевода и желудка. 

Эндоскопическое лигирование выполняли в 
ходе эзофагоскопии при помощи волоконного 
эндоскопа GIF Q 10 фирмы ―Olympus‖ (Япония) с 
помощью набора для эндоскопического лигиро-
вания фирмы ―Wilson-Cook‖.  

Из 20 пациентов с продолжающимся ПЖК у 
16 устойчивый гемостаз удалось достигнуть эн-
доскопическим лигированием. Источником кро-
вотечения, как правило, были вены пищевода. 
Первую лигатуру накладывали либо непосред-
ственно на место разрыва стенки вены, либо ли-
гировали поврежденный венозный ствол ниже и 
выше уровня дефекта. Последующие лигатурные 
кольца накладывали на соседние варикозные уз-
лы, размещая их выше и ниже в шахматном по-
рядке. Особенность эндоскопического лигирова-
ния при кровотечении из варикозно расширенных 
вен кардиального отдела и свода желудка заклю-
чалась в том, что выявление кровотечения и ли-
гирование кровоточащей вены выполняется при 
ретрофлексии гастроскопа. Вследствие обширной 
площади распространения ВРВЖ, сетчатого вида 
архитектоники этих сосудов, полностью произве-
сти ЭЛ всех варикозных вен желудка не пред-
ставлялось возможным. Поэтому для остановки 
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кровотечения из ВРВЖ и предотвращения реци-
дивов кровотечений было крайне важно прицель-
но лигировать участок с дефектом венозной стен-
ки. После остановки кровотечения из ВРВЖ 
устанавливался желудочный зонд с целью про-
мывания желудка, его опорожнения и контроля 
гемостаза.  

У 4 больных применить ЭЛ в качестве экс-
тренного вмешательства для остановки кровоте-
чения не представлялось возможным, так как 
обильное поступление крови в просвет пищевода 
не позволяло локализовать источник геморрагии. 
В этих наблюдениях ограничивались диагности-
ческой фиброэзофагогастроскопией с последую-
щей постановкой зонда Блэкмора. Эндоскопиче-
ское лигирование в таких случаях выполняли в 
срочном порядке через 6-12 часов после достиже-
ния временного гемостаза. 

В 35 (62,3%) наблюдениях при эндоскопиче-
ской картине состоявшегося кровотечения вы-
полнено ЭЛ варикозно расширенных вен пище-
вода и желудка с целью профилактики рецидива. 

Операция лапароскопической деваскуляриза-
ции пищевода и желудка (ЛДПиЖ) симультанно с 
эндоскопическим лигированием ВРВП выполнена 
для лечения 20 пациентов. В 15 случаях операция 
дополнена лигированием селезеночной артерии в 
связи с наличием у пациентов тромбоцитопении 
средней и тяжелой степени. 

Показанием к ЛДПиЖ в комбинации с ЭЛ 
ВРВП являлась профилактика рецидива пище-
водных кровотечений при неэффективности двух 
сеансов ЭЛ. У четырех пациентов показанием к 
ЛДПиЖ явился ранний рецидив геморрагии из 
ВРВЖ после ЭЛ. Для временной остановки кро-
вотечения во всех случаях применялся зонд-
обтуратор. 

Согласно консенсуса Baveno V (2010) и 
«Клиническим рекомендациям по лечению кро-
вотечений из варикозно расширенных вен пище-
вода и желудка» (2013) тактическими принципа-
ми лечения пациентов с варикозным пищеводно-
желудочным кровотечением в клинике являлись: 

• Одномоментное начало медикаментозных 
мероприятий, включающих: назначение вазоко-
нстрикторов (терлипрессина в/в дозе 2 мг, затем 
по 1 мг каждые 6 часов, не превышая суточную 
дозу более 120 мкг/кг веса тела); аналогов сома-
тостатина (октреотид в дозировке 20 мг 4 раза в 

сутки); ингибиторов протонной помпы (омепра-
зола) по 80 мг, а затем по 40 мг 2 раза в сутки в/в, 
с гемостатической целью назначение транексамо-
вой кислоты (транексам) по 500-750 мг в/в ка-
пельно 2-4 раза в сутки; 

• Компонентом гемостатической терапии 
было введение 300-600 мл одногруппной свеже-
замороженной плазмы; гемотрансфузию прово-
дили больным при снижении уровня гемоглобина 
ниже 80 г/л и снижении гематокритного числа 
менее 24%. 

• Пациентам назначали гепатопротекторы и 
антибиотики (гептрал, гепа-мерц и цефбактам 
2 г). 

У всех пациентов проводился мониторинг 
центрального венозного давления (ЦВД). Инфу-
зионная терапия для устранения дефицита объема 
циркулирующей крови (ОЦК) за счет коллоидных 
среднемолекулярных растворов, улучшающих 
реологические свойства крови, в сочетании с со-
левыми и глюкозированными растворами воздей-
ствовала на транскапиллярный обмен и миграцию 
в ткани активных компонентов коллоидных сред. 
Эффективность восполнения ОЦК оценивали по 
динамике ЦВД (целевые значения 8-12 мм рт. ст.) 
и почасовому диурезу (не менее 60 мл/час).  

Для сравнения эффективности лечения про-
водили статистическую обработку полученных 
данных при помощи таблиц сопряженности 2х2 с 
помощью критерия хи-квадрат с поправкой Йетса 
на непрерывность. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Для оценки результатов лечения кровотече-
ний из ВРВПиЖ все пациенты разделены на  
2 группы. В первой группе больным выполнено 
только эндоскопическое лигирование (n=35). Во 
второй применялось комбинированное лечение: 
лапароскопическая деваскуляризация желудка и 
пищевода с до- или интраоперационным ЭЛ вен 
пищевода (n=20). 

Пациенты групп сравнения сопоставимы по 
степени печеночной недостаточности. В обеих 
группах при фиброгастроскопии определялось 
ВРВП III-IV степени по K.-J. Paquet. По степени 
ВРВПиЖ группы были сопоставимы (Таблица 1). 

 

Рис. 1. Алгоритм формирования групп.  

Группа I (n=35) 

ЭЛ ВРВП 

Группа II (n=20) 

ЛДВПиЖ + ЭЛ ВРВП 

Больные с продолжающимся кровотечением из ВРВП (n=55) 
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Таблица 1 

Распределение больных по степени ВРВП по K.-J. Paquet 

Число больных III степень IV степень 

Первая группа (n=35) 24 (68,5%) 11 (31,5%) 

Вторая группа (n=20) 12 (60%) 8 (40%) 

 

 
А 

 
Б 

 
В 

Рис. 2. Эндоскопическая фотография. Пациент Б.  

А – ЭЛ варикозно расширенных вен пищевода латексными кольцами. Б – ВРВП II ст. (через 1 месяц 

после ЭЛ). В – ВРВП III ст. (через 3 месяца после ЭЛ). 

 

Оценивали эффективность гемостаза, а также 

частоту рецидива пищеводно-желудочных крово-

течений в раннем и отдаленном послеоперацион-

ном периодах. Контрольную ФГДС осуществляли 

через 10-14 дней после купирования кровотече-

ния и в отдаленном периоде наблюдения (через  

1 месяц и далее 1 раз в 3 месяца в течение года). 

Эффективность лигирования варикозно рас-

ширенных вен пищевода в лечении острого кро-

вотечения составила 92,3%. В четырех наблюде-

ниях кровотечение возобновилось спустя 2 и  

4 часа от момента ЭЛ. В данных случаях времен-

ный гемостаз достигнут при помощи зонда Блэк-

мора. После стабилизации состояния пациенты 

были оперированы. Выполнена ЛДЖП с интрао-

перационным ЭЛ. При кровотечении из вен кар-

диального отдела желудка эффективность ЭЛ до-

стигала только 57,1%. 

В раннем послеоперационном периоде после 

ЭЛ пациентам с сотоявшимся кровотечением ре-

цидивы геморрагий развились у 5 (14,3%) боль-

ных. В данных случаях причиной рецидива пи-

щеводных геморрагий явилось раннее отторже-

ние лигатуры. Окончательный гемостаз достигнут 

повторным эндоскопическим лигированием. 

Летальность в раннем послеоперационном 

периоде составила 11,4% (n=4), все пациенты из 

группы поступивших с продолжающимся крово-

течением. В трех случаях причиной смерти было 

прогрессирование печеночно-клеточной недоста-

точности и декомпенсация сопутствующей пато-

логии. Развитие рецидива кровотечения из ВРВП 

явилось причиной летального исхода у одного 

больного.  

При обследовании в отдаленном периоде (от 3 

до 6 месяцев) у 19 (65,5%) пациентов наблюдался 

рецидив ВРВП, а у 6 (20,6%) больных диагности-

ровано развитие варикозной трансформации вен 

свода желудка. 

В отдаленном периоде наблюдения рецидивы 

пищеводно-желудочных кровотечений развились 

у девяти (25,7%) больных циррозом печени. В 

двух наблюдениях источником кровотечений бы-

ли эрозии желудка на фоне прогрессирования 

портальной гипертензивной гастропатии. У семи 

пациентов причиной кровотечения являлись ва-

рикозно расширенные вены пищевода и желудка. 

Рецидив геморрагий развивался у семи пациентов 

с однократным сеансом ЭЛ и у двух пациентов 

после двукратной процедуры. Большая часть пи-

щеводных кровотечений развивалась через 3 и 6 

месяца после предыдущего эндоскопического 

вмешательства и купированы повторным сеансом 

ЭЛ. Гастроэзофагеальное кровотечение явилось 

причиной летального исхода в периоде (3-6 меся-

цев) у 5 (41,6%) больных I группы. В 58,4% слу-

чаев причиной смерти больных I группы в отда-

ленные сроки было прогрессирование печеночной 

недостаточности (таблица 2).  

Во второй группе больных полноценная дева-

скуляризация венозной системы желудка и пище-

вода приводила к регрессу ВРВПиЖ с III-IV до I-

II степени. В раннем послеоперационном периоде 

отмечено 3 рецидива кровотечения. У одного 

больного на 10-е сутки после операции рецидив 

кровотечения из ВРВП остановлен эндоскопиче-

ским лигированием. В двух случаях причиной 

геморрагии явилось тотальное эрозивное пораже-

ние желудка с диффузной кровоточивостью. Ле-

тальный исход в раннем послеоперационном пе-

риоде имел место в одном случае (5%). Причина 

смерти  прогрессирующая печеночно-клеточная 

недостаточность. 



Курский научно-практический вестник "Человек и его здоровье". – 2018. – № 2. 

31 

Таблица 2 

Частота рецидивов пищеводного кровотечения, рецидив ВРВП и летальность у больных I и II группы 

Сроки 

наблюдения, 

мес. 

Число больных, 

n 

Рецидивы 

кровотечения, 

n (%) 

Рецидив ВРВП 

(высокий риск 

кровотечения), n (%) 

Летальность 

общая / летальность 

от кровотечения, n 

I гр. II гр. I гр. II гр. I гр. II гр. I гр. II гр. 

1 35 20 7(20) 3(16,7) – – 4/1 1/1 

3 31 19 4(12,9) 2(11,1) 19(61,2) 9(50) 5/2 1/1 

6 26 18 5(19,2) 2(11,7) 14(53,8) 5(29,4) 7/2 2/– 

12 19 16 5(26,3) 2(13,3) 11(57,8) 4(26,6) 4/2 2/1 

24 15 14 3(20) 2(15,3) 6(40) 7(53,8) 3/1 3/– 

36 12 11 4(33,3) 3(30) 6(50) 4(40) 4/2 4/1 

 

 
Рис. 3. Динамика выживаемости пациентов в группах сравнения (нижняя линия – I группа сравнения, 

верхняя – II группа). 

 

Частота рецидивов кровотечения в раннем 

послеоперационном периоде во второй группе  

15%.Частота портальной гастропатии через 6 ме-

сяцев после операции снизилась с 65,8% до 

15,8%, через год – до 3,7%. 

У четырех пациентов отмечены рецидивы 

кровотечений через 3 и 6 месяцев после опера-

ции. Во всех случаях кровотечение было успешно 

остановлено ЭЛ. 

Для сравнения эффективности лечения в двух 

группах больных провели статистическую обра-

ботку полученных данных при помощи таблиц 

сопряженности 2х2 с помощью критерия хи-

квадрат с поправкой Йетса на непрерывность. 

Операция ЛДЖП с ЭЛ снижает летальность 

от пищеводно-желудочного кровотечения, по 

сравнению с проведением только ЭЛ, в течение 

шести месяцев после операции на 21,8% (χ
2
=2,61; 

p=0,106); в течение года на 25,5% (χ
2
=2,75; 

p=0,091); в течение двух лет после операции на 

25,4% (χ
2
=1,47; p=0,225); в течение трех лет на 

25,5% (χ
2
=0,43; p=0,051). 

При этом важно отметить, что в течение года 

после проведения ЛДЖП с ЭЛ снижается леталь-

ность от развития печеночной недостаточности на 

18,1% (χ
2
=2,05; p=0,152) по сравнению с I первой 

группой, где ЭЛ являлся самостоятельным мето-

дом лечения.  
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Частота пищеводно-желудочного кровотече-

ния и рецидив ВРВПиЖ по эндоскопическим 

признакам в период наблюдения до 6 месяцев в 

обеих группах были сопоставимы. Через полгода 

после операции риск гастроэзофагеальных гемор-

рагий портального генеза существенно ниже во 

второй группе больных, которым была выполнена 

лапароскопическая деваскуляризация с ЭЛ. Важ-

но отметить, что ЛДЖП с ЭЛ снижает риск раз-

вития рецидива ВРВП в первый год после опера-

ции на 20% (χ
2
=2,61; p=0,106) по сравнению с 

проведением только эндоскопического лигирова-

ния. Через 2 и 3 года результаты свидетельствуют 

о преимуществах сочетания лапароскопической 

деваскуляризации желудка и пищевода с ЭЛ по 

сравнению с эндоскопическим лигированием как 

изолированного метода лечения. 

Рецидив пищеводно-желудочного кровотече-

ния портального генеза в сроки 3-6 месяцев после 

операции ЛДВПиЖ явился причиной гибели 

больных в одном случае.  

Выживаемость пациентов в группе II оказа-

лась выше аналогичных показателей в группе I на 

всех этапах наблюдения, хотя статистически до-

стоверных отличий между группами не отмечено 

(p=0,162) (рисунок 3). 

Таким образом, больные циррозом печени с 

декомпенсированной печеночной недостаточно-

стью удовлетворительно переносят эндовидеохи-

рургические вмешательства. Лапароскопическая 

деваскуляризация желудка с пересечением основ-

ных притоков к варикозным венам пищевода яв-

ляется малотравматичным и эффективным мето-

дом лечения пищеводножелудочных кровотече-

ний при неэффективности ЭЛ и невозможности 

выполнения ПКА.  
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По результатам анализа 28925 историй болезни пациентов, находившихся на стационарном лечении в отделениях 

челюстно-лицевой хирургии и стоматологии многопрофильных лечебно-профилактических учреждений г. Санкт-

Петербурга, Екатеринбурга и Ростова-на-Дону, установлено, что больные, страдающие одонтогенной подкожной гра-

нулемой лица (ОПГЛ), составляют 0,07-0,42%. Отмечено, что пациенты с ОПГЛ часто впервые обращаются за меди-

цинской помощью не только к стоматологам, но и к врачам смежных специальностей (врачи общей практики, тера-

певты, дерматологи, общие хирурги). Показано, что дефекты диагностики ОПГЛ в поликлиническом звене встреча-

ются в 87,04% случаев и первоначально это заболевание трактуют как обострение хронического одонтогенного 

остеомиелита челюстей, нагноившаяся атерома, абсцедирующий фурункул. 

Ключевые слова: одонтогенная подкожная гранулема лица, остеомиелит, фурункул, атерома, пиогенная грану-

лема. 

 

ODONTOGENIC SUBCUTANEOUS GRANULOMA FACIALE: 
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The analysis of 28,925 medical cases in the maxillofacial surgery and dentistry inpatient departments of medical-

prophylactic institutions of St-Petersburg, Yekaterinburg and Rostov-on-Don revealed that patients suffering from odontogenic 

subcutaneous granuloma faciale (OSGF) amounts to 0.07-0.42%. It has been noted that patients with OSGF often first seek not 

only dental help but also consult physicians of related specialties (general practitioners, internists, dermatologists, general sur-

geons). It is shown that the defects of detecting OSGF in polyclinics occur in 87.04% of cases and the disease is initially treat-

ed as acute exacerbation of chronic odontogenic osteomyelitis of jaws, festering atheroma, or abscess forming the boil. 

Keywords: odontogenic subcutaneous granuloma person, osteomyelitis, boil, sebaceous cyst, and pyogenic granuloma. 

Вопрос об одонтогенной подкожной грануле-

ме лица (так часто называемой врачами-

специалистами мигрирующей подкожной грану-

леме лица) мало освещен в современной отече-

ственной и иностранной литературе. Учитывая, 

что в настоящее время по-прежнему не редко 

встречаются ошибки при диагностике вяло про-

текающих хронических воспалительных заболе-

ваний челюстно-лицевой области одонтогенного 

происхождения [5, 9, 16], а в доступной специ-

альной литературе практически отсутствуют све-

дения о встречаемости одонтогенной подкожной 

гранулемы лица (ОПГЛ), а также данных по эф-

фективности диагностики этого заболевания на 

этапе амбулаторно-поликлинической помощи, 

было проведено настоящее клиническое исследо-

вание.  

Цель исследования – изучить удельный вес 

лиц, страдающих ОПГЛ, среди пациентов, нахо-

дящихся на стационарном лечении в специализи-

рованных отделениях челюстно-лицевой хирур-

гии и стоматологии многопрофильных лечебно-

профилактических учреждений, а также оценить 

эффективность диагностики этого заболевания на 

догоспитальном этапе.  

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Изучены первичные медицинских документы 

(истории болезни) 28725 (17358 (60,43%) мужчин 

и 11340 (39,57%) женщин) взрослых пациентов, 

которые в разное время прошли стационарное 

лечение в отделениях челюстно-лицевой хирур-

гии и стоматологии многопрофильных лечебно-

профилактических учреждений (ЛПУ) гг. Санкт-

Петербурга (ЛПУ № 1), Екатеринбурга (ЛПУ  

№ 2) и Ростова-на-Дону (ЛПУ № 3), относящихся 

к системе Министерства здравоохранения РФ и 

Министерства обороны РФ (рис. 1). Анализ про-

веден по медицинской документации учреждений 

за 6 лет (2011-2016 гг.). При анализе историй бо-

лезни, выявляли ту первичную медицинскую до-

кументацию, в которой окончательный диагноз 

звучал: «Одонтогенная подкожная гранулема ли-

ца». Уточняли частоту встречаемости таких паци-

mailto:radik_gusieinov@mail.ru
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ентов в специализированных отделениях стацио-

нарных многопрофильных лечебно-профилакти-

ческих учреждений, а также анализировали диа-

гноз поступления, который выставлялся врачами 

амбулаторно-поликлинических учреждений, вы-

являя дефекты диагностики. 

Полученный в результате исследования циф-

ровой материал обработан на ПК с использовани-

ем специализированного пакета для статистиче-

ского анализа – «Statistica for Windows v. 6.0». 

Достоверность различий средних величин незави-

симых выборок подвергали оценке при помощи 

параметрического критерия Стьюдента при нор-

мальном законе распределения и непараметриче-

ского критерия Манна-Уитни при отличии от 

нормального распределения показателей. Про-

верку на нормальность распределения оценивали 

при помощи критерия Шапиро-Уилкса. Различия 

между сравниваемыми группами считались до-

стоверными при р≤0,05. Случаи, когда значения 

вероятности показателя «р» находились в диапа-

зоне от 0,05 до 0,10 – расценивали как «наличие 

тенденции». 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В ходе анализа полученного цифрового мате-

риала было установлено, что независимо от ве-

домственной принадлежности стационара (МЗ РФ 

или МО РФ) пациенты, страдающие ОПГЛ, по-

ступали относительно редко (р≤0,001) и состав-

ляли среди всех госпитализированных в отделе-

ния челюстно-лицевой хирургии 0,07% – 0,42% 

случаев (1-5 пациентов в год на специализиро-

ванное отделение многопрофильного стациона-

ра). Всего в трех ЛПУ было выявлено  

54 (0,19%) человека, которые лечились в отделе-

ниях челюстно-лицевой хирургии и стоматологии 

по поводу ОПГЛ, среди которых было  

32 (59,26%) мужчины и 22 (40,74%) женщины. На 

рисунке 2 представлена частота встречаемости 

пациентов, страдающих ОПГЛ в разные годы и 

прошедших лечение в обследованных ЛПУ  

Санкт-Петербурга, Екатеринбурга и Ростова-на-

Дону. 

Анализ «причинных» зубов, которые послу-

жили источником поступления инфекции при 

развитии ОПГЛ, чаще были зубы нижней челю-

сти (46 зубов, 85,19%), чем верхней челюсти  

(8 зубов, 14,81%). Характеристика «причинных» 

зубов представлена на рисунке 3.  

Наиболее часто «причинными» зубами были 

первый и второй моляры нижней челюсти 

(р≤0,01), несколько реже – зубы мудрости нижней 

челюсти (р≤0,05), а также первые моляры верхней 

челюсти. Наиболее часто (р≤0,005) ОПГЛ распо-

лагалась (рис. 4) в подчелюстных областях  

(39 случаев, 72,22%), реже – в щечных (11 случа-

ев, 20,37%) и подподбородочной областях (4 слу-

чая, 7,42%).  

Анализ историй болезни, сравнение диагноза 

при поступления и при выписке пациента из ста-

ционара позволили установить, что в 87,04% слу-

чаев первичный диагноз в амбулаторно-

поликлинических учреждениях был ошибочным 

(рис. 5). Наиболее часто врачи первичного звена 

здравоохранения путали ОПГЛ с обострением 

хронического одонтогенного остеомиелита челю-

стей (у 19 чел.), нагноившейся атеромой (у 

11 чел.), абсцедирующим фурункулом (16 чел.), а 

также пиогенной гранулемой (1 чел.). 

 

Рис. 1. Количество изученных историй болезни с учетом расположения лечебно-профилактического 

учреждения (n). 
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Рис. 2. Частота встречаемости пациентов, страдающих ОПГЛ, в специализированных отделениях че-

люстно-лицевой хирургии в разных городах Российской Федерации (%). 

 

 

Рис. 3. Характеристика «причинных» зубов при развитии ОПГЛ (n). 

 

 
Рис. 4. Локализация одонтогенной подкожной гранулемы лица у пациентов (n). 
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Рис. 5. Различные варианты первичного диагноза у пациентов, лечившихся в стационаре по поводу 

ОПГЛ (%). 

 

Больные, страдающие ОПГЛ, часто впервые 

обращаются за медицинской помощью не только 

к стоматологам, но и к врачам смежных специ-

альностей (врачи общей практики, терапевты, 

дерматологи, общие хирурги) с жалобами на по-

ражение кожи лица в период, когда явления со 

стороны полости рта у пациентов незначительны, 

и не беспокоят их. Следует подчеркнуть, что в 38 

(70,37%) случаях пациенты, страдающие ОПГЛ, 

были направлены в стационар врачами-

стоматологами, а в 16 (29,63%) – врачами других 

специальностей (врачи общей практики, терапев-

ты, дерматологи, общие хирурги), при этом де-

фекты диагностики встречались независимо от 

специализации врача первичного звена (р≥0,05). 

Таким обрзаом, проведенное клиническое ис-

следование позволило установить, что в настоя-

щее время пациенты, страдающие ОПГЛ, посту-

пают в специализированные отделения челюстно-

лицевой хирургии и стоматологии многопрофиль-

ных стационаров не часто. Эти пациенты, стра-

дающие ОПГЛ, составляют 0,07% – 0,42% среди 

больных таких отделений. Очевидно, редкость 

встречаемости ОПГЛ приводит к тому, что врачи-

стоматологи поликлинического звена по-прежне-

му недостаточно знакомы с клинической карти-

ной ОПГЛ. Изменения со стороны кожи лица при 

ОПГЛ они в 87,04% случаев трактуют как 

обострение хронического одонтогенного остео-

миелита челюстей, нагноившуюся атерому, аб-

сцедирующий фурункул, реже пиогенную грану-

лему, приводя к постановке ошибочного первич-

ного диагноза, что, в свою очередь, может по-

влечь за собой симптоматическое лечение без 

устранения первопричины, а именно, удаления 

«причинного» зуба. Вместе с этим больные с этой 

патологией часто впервые обращаются за меди-

цинской помощью не только к стоматологам, но и 

к врачам смежных специальностей (врачи общей 

практики, терапевты, дерматологи, общие хирур-

ги). Поэтому в настоящее время знание причин 

развития и клинической картины ОПГЛ крайне 

важно всем врачам хирургического профиля, а 

также дерматологам и врачам общей практики. 

Это поможет избежать диагностических и лечеб-

ных ошибок как среди врачей амбулаторно-

поликлинического звена, так и специализирован-

ных отделений многопрофильных стационаров. 
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В статье представлены результаты исследования цитокинового профиля, противомикробных пептидов (α-

дефензинов), а также показателей клеточного иммунитета у пациентов с сезонным аллергическим ринитом в стадии 

обострения. Показано, что иммунный статус больных характеризуется увеличением относительного количества CD3-

CD19+ лимфоцитов и снижением CD3+CD8+ клеток, активацией гуморального иммунитета и увеличением концен-

трации цитокинов-регуляторов Тh2 иммунного ответа (ИЛ-4 и ИЛ-10) в назальном секрете и сыворотке крови. Это 

сочеталось со снижением функциональной активности Тh1-лимфоцитов – регуляторов клеточного иммунного ответа, 

повышенной продукцией провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-8) и противомикробных пептидов –  

α-дефензинов (HNP1-3), способствующих дегрануляции тучных клеток и секреции медиаторов, поддерживающих 

аллергическое воспаление. 

Ключевые слова: аллергический ринит, врожденный и адаптивный иммунитет, цитокины, противомикробные 

пептиды. 

 

FEATURES OF LOCAL AND SYSTEMIC MECHANISMS OF ALLERGIC INFLAMMATION  

IN ALLERGIC RHINITIS 
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The article presents the results the study of cytokine profile, antimicrobial peptides (α-defensins), as well as the indices of 

cellular immunity in patients with seasonal allergic rhinitis in the stage of exacerbation. It is shown that the immune status of 

patients is characterized by an increase in the relative amount of CD3-CD19+ lymphocytes and a decrease in CD3 + CD8 + 

cells, activation of humoral immunity and an increase in the concentration of Th2 cytokine regulators of the immune response 

(IL-4 and IL-10) in nasal secretion and serum. This was combined with a decrease in the functional activity of Th1-

lymphocytes, regulators of the cellular immune response, increased production of pro-inflammatory cytokines (IL-1β, IL-8) 

and antimicrobial peptides-α-defensins (HNP1-3), promoting degranulation of mast cells and secretion of mediators supporting 

allergic inflammation. 

Keywords: allergic rhinitis, congenital and adaptive immunity, cytokines, antimicrobial peptides. 

В современном обществе среди наиболее рас-

пространенных заболеваний человека, наряду с 

сердечно-сосудистой и онкологической патологи-

ей, лидируют аллергические болезни, распро-

страненность которых в мире приближается к 

40% [6, 15]. Одной из наиболее часто встречае-

мых форм аллергопатологии является аллергиче-

ский ринит, заболеваемость которым в России 

колеблется от 13,3 до 38%, в том числе сезонным 

аллергическим ринитом (САР) – от 13,7 до  

24% [1]. Важно отметить, что на заболеваемость 

САР существенное влияние оказывают экологи-

ческая среда и климато-географические особен-

ности конкретного региона. Аллергический ринит 

относится к болезням, существенно снижающим 

качество жизни пациентов и провоцирующим 

развитие инфекций верхних дыхательных путей, 

среднего уха, евстахиита, поллипоза носа. В 

настоящее время показана тесная связь аллерги-

ческого ринита с бронхиальной астмой, рассмат-

риваемая как проявление одного и того же пато-

логического процесса в респираторном тракте. 

Как правило, при прогрессирующем течении се-

зонного аллергического ринита через 3-5 лет раз-

вивается пыльцевая бронхиальная астма [3, 15].  

Одним из ключевых факторов развития и про-

грессирования аллергического воспаления явля-

ется состояние гистогематических барьеров – ко-

жи и слизистых [4]. Основная роль в патогенезе 

САР принадлежит IgE-зависимой гиперчувстви-

тельности, реализуемой с участием Т-хелперных 

лимфоцитов 2 типа, ИЛ-4, ИЛ-13, ИЛ-5, ГМ-

КСФ, формированием клона специфических В-

лимфоцитов и синтезом реагинов. Фиксация IgE 

на комплементарных рецепторах тучных клеток 

приводит к секреции преформированных (гиста-

мин, хемотаксические факторы, триптазы, гепа-

рин и др.) и образующихся de novo (лейкотрие-

нов, фактора активации тромбоцитов и др.) меди-

аторов. Следствием этого является развитие через 

15-20 минут ранней фазы, а через 4-6 часов позд-

ней фазы аллергической реакции, характеризую-

mailto:tarabrinaksmu@ya.ru
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щейся привлечением в очаг воспаления эозино-

филов, базофилов, лимфоцитов и нейтрофилов, 

продукцией ими широкого спектра медиаторов, 

поддерживающих активацию тучных клеток и 

прогрессирование аллергического воспаления. 

Наряду с этим, продукция эпителиальными клет-

ками ИЛ-8 и нейтрофил-активирующего белка 

способствует дополнительному притоку нейтро-

филов в очаг воспаления, их активации и синтезу 

различных микробицидных веществ, в том числе 

дефензинов. Последние индуцируют активацию 

CD4- лимфоцитов, секрецию ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, 

ИФН-γ, ИЛ-10 и стимуляцию синтеза ФНОα и 

ИЛ-1β моноцитами [5, 7, 9]. Установлено также, 

что дефензины вызывают дегрануляцию тучных 

клеток и высвобождение гистамина, увеличение 

секреции простагландина D2, играющих суще-

ственную роль в патогенезе аллергического вос-

паления [7, 13, 16]. Кроме этого, рядом исследо-

вателей показано, что у больных-атопиков на 

нейтрофилах усиливается экспрессия рецепторов 

к IgE, позволяющая нейтрофилам специфически 

взаимодействовать с аллергенами [8, 11]. Вместе 

с тем роль нейтрофилов и, в частности, продуци-

руемых ими противомикробных пептидов – де-

фензинов в патогенезе аллергических реакций 

остается малоизученной.  

Цель работы состояла в исследовании осо-

бенностей системного иммунитета и иммунной 

защиты слизистых оболочек верхних дыхатель-

ных путей у пациентов с сезонным аллергическим 

ринитом.  

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Под наблюдением было 92 пациента с сезон-

ным аллергическим ринитом в стадии обострения 

(средний возраст 26,1±4,25 года) и длительностью 

заболевания до 5 лет. Диагноз аллергического 

ринита, вызванного пыльцой растений (МКБ-10:  

J 30.1), ставили на основании клинических дан-

ных и результатов специфического аллергообсле-

дования – кожных скарификационных тестов.  

Содержание цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-8, 

ИЛ-10, ИФН-γ) в сыворотке крови и назальном 

секрете определяли методом твердофазного ИФА 

с помощью наборов реагентов ЗАО «Вектор-

Бест» (Новосибирск). Определение уровня  

α-дефензинов (HNP 1-3) производилось сэндвич-

методом ИФА с тест-системами Hbd (Нидерлан-

ды). Исследование фенотипа лимфоцитов пери-

ферической крови Т-хелперов (CD3
+
CD4

+
), цито-

токсических Т-лимфоцитов (CD3
+
CD8

+
 и  

В-лимфоцитов (CD3
-
CD19

+
) осуществлялось на 

проточном цитофлуориметре «Сytomics FC 500» 

(Bekman Coulter, США) с использованием мо-

ноклональных антител к кластерам дифференци-

ровки с двойной меткой: CD3-FITC/CD4-PE, 

CD3-FITC/CD8-PE, CD3-FITC/CD19-PE (Becton 

Dickinson, США).  

Назальный секрет получали аспирационным 

методом с помощью портативного хирургическо-

го отсасывателя «Армед 7Е-А» (Китай). 

Для определения показателей, принимаемых 

за физиологическую норму, обследовано 20 здо-

ровых лиц (средний возраст 35,1±2,1 года). 

Статистическую обработку результатов ис-

следования проводили с помощью программного 

комплекса Statistica 6.0 на компьютере «Pentium 

IV», используя среднее значение показателя, 

среднее стандартное отклонение показателя и 

процент случаев в анализируемой группе пациен-

тов. Достоверность статистических различий 

средних арифметических величин сравниваемых 

параметров оценивали по расхождению границ 

доверительных интервалов. Статистически зна-

чимыми считали различия при значениях р<0,05. 

Для выявления корреляционной связи между по-

казателями использовали коэффициент ранговой 

корреляции Спирмена. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Как известно, ключевую роль в реализации 

аллергического воспаления играет дисбаланс ци-

токинов, продуцируемых Т-хелперами 1 типа 

(Th1) - и Т-хелперами 2 типа (Th2) и, как результат, 

гиперактивация Th2 иммунного ответа с продук-

цией иммуноглобулинов класса E и G4. Исследо-

вание цитокинового статуса пациентов с сезон-

ным аллергическим ринитом в стадии обострения 

выявило увеличение уровня цитокинов с провос-

палительной активностью как в сыворотке крови, 

так и в назальном смыве. Содержание в обеих 

биологических жидкостях ИЛ-1β превышало по-

казатели здоровых лиц в 1,5 раза, ИЛ-8 – в  

4,2 раза в сыворотке крови и в 2,1 раза в назаль-

ном смыве на фоне снижения ИФН-γ в 1,9 и в  

1,5 раза соответственно (р <0,001).  

Известно, что одним из биологических эф-

фектов ИЛ-1 является стимуляция пролиферации 

В-лимфоцитов и антителообразования, а также 

миграция нейтрофилов в очаг воспаления, их ак-

тивация и усиление продукции ИЛ-8 [9, 16]. Дру-

гой провоспалительный медиатор ИФН-γ активи-

рует дифференцировку наивных Т-клеток в сто-

рону Th1 – лимфоцитов и ингибирует Тh2-клетки, 

а негативная регуляция продукции ИНФ-γ осу-

ществляется под действием ИЛ-4 и ИЛ-10. Это 

согласуется с полученными нами результатами, в 

частности увеличением сывороточной концен-

трации ИЛ-10 в 16 раз и в 24,3 раза в назальном 
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секрете (р < 0,001), а также ИЛ-4 в 1,9 и в 2,1 раза 

(р < 0,001) в сыворотке крови и назальном секрете 

больных соответственно. Заслуживает внимания 

увеличение в десятки раз в обеих биологических 

жидкостях ИЛ-10, что логично обосновывается 

ролью ИЛ-10 в изменении направленности им-

мунного ответа в сторону активации  

Тh2-лимфоцитов [10].  

При исследовании состояния клеточного им-

мунитета обследуемой группы пациентов выяв-

лены существенные отклонения от значений по-

казателей доноров. Так, в частности, у всех боль-

ных отмечалось увеличение в 2,6 раза относи-

тельного количества лимфоцитов CD3
-
CD19

+
 

(р<0,001) фенотипа и снижение в 1,7 раза 

CD3
+
CD8

+ 
(р<0,001) по сравнению с контрольной 

группой. При этом значимых отличий в количе-

стве CD3
+ 

и CD3
+
CD4

+
клеток в сравнении с пока-

зателями здоровых лиц не отмечалось. Данный 

факт, вероятно, можно объяснить дисбалансом 

между субпопуляциями Т-хелперов 1 типа (Тh1) в 

сторону преобладания Т-хелперов 2 типа (Th2) и, 

соответственно, активации CD3
-
CD19

+
 клеток на 

фоне супрессии Тh1-клеток и активируемых ими 

CD3
+
CD8

+ 
лимфоцитов. 

 

 

 

Рис. 1. Содержание провоспалительных цитокинов в сыворотке крови.  

Примечание: здесь и далее: * – p < 0,001 по сравнению с донорами. 

 

 

Рис. 2. Содержание провоспалительных цитокинов в назальном секрете. 
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Рис. 3. Содержание противовоспалительных цитокинов в сыворотке крови.  

 

 
Рис. 4. Содержание противовоспалительных цитокинов в назальном секрете.  

 

Особый интерес представляло исследование 

содержания в сыворотке крови и назальном смы-

ве противомикробных пептидов (α-дефензинов), 

так как в литературе данные об их исследовании 

при аллергическом воспалении и, в частности, 

сезонном аллергическом рините не приводятся. 

Показано, что антимикробные пептиды участву-

ют в регуляции воспаления, индуцируя актива-

цию CD4
+
лимфоцитов и усиливая продукцию 

ими ИФН-γ, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-1 и ИЛ-8 [2, 18]. Ис-

следование содержания α-дефензинов в сыворот-

ке крови наших пациентов выявило достоверное 

увеличение HNP-1-3 в 2,1 раза по сравнению с до-

норами (р < 0,001). Следует отметить, что в 

назальном смыве не наблюдалось достоверной 

разницы в уровне α-дефензинов по сравнению с 

контрольной группой, показатели HNP-1-3 у боль-

ных аллергическим ринитом были выше только в 

1,3 раза значений доноров. Преобладание гипер-

продукции α-дефензинов в сыворотке крови по 

сравнению с назальным секретом связано, веро-

ятно, с тем, что α-дефензины, являясь секретор-

ным продуктом нейтрофилов, составляющих пре-

обладающее количество клеток крови, в 

наибольшей концентрации находятся в перифе-

рической крови.  

Важно отметить, что изменения исследуемых 

иммунологических показателей были взаимосвя-

заны. При проведении корреляционного анализа 

выявлена прямая корреляционная зависимость 

между содержанием в сыворотке крови и назаль-

ном смыве α-дефензинов и ИЛ-10 (pr<0,001), в 

назальном смыве – между α-дефензинами, ИЛ-10 

(pr<0,001) и ИФН-γ (pr<0,01), обратная корреля-

ционная связь между HNP-1-3 и ИЛ-4 (pr<0,01).  

Таким образом, иммунный статус больных се-

зонным аллергическом ринитом характеризуется 

активацией гуморального иммунного ответа с 
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Рис. 5. Содержание ПМП – α-дефенсинов (HNP 1-3)) в сыворотке крови и назальном секрете.  

увеличением количества CD3
-
CD19

+
-клеток в пе-

риферической крови и концентрации цитокинов-

регуляторов Тh2-ответа (ИЛ-4 и ИЛ-10) в назаль-

ном секрете и сыворотке крови, на фоне сниже-

ния функциональной активности Тh1-клеток 

(определяемой по снижению продукции ИФН-γ в 

обеих биологических жидкостях), а также акти-

вируемых ими CD3
+
CD8

+ 
лимфоцитов. Это соче-

тается с увеличением содержания провоспали-

тельных цитокинов ИЛ-1β и ИЛ-8 и α-дефензинов 

в сыворотке крови и назальном секрете, участву-

ющих наряду с другими факторами в процессе 

дегрануляции тучных клеток и секреции медиа-

торов, поддерживающих аллергическое воспале-

ние.  
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Врожденный дискератоз (синдром Цинссера-Энгмана-Коула) – относится к группе редких генетических синдро-

мов, реализующихся проявлениями аномалий кожи, слизистых оболочек, костно-мозговой недостаточностью и 

склонностью к развитию злокачественных заболеваний. Данная патология встречается крайне редко, до настоящего 

времени точных данных нет, приблизительно распространенность составляет 1:1 000 000 человек в год при этом, бо-

леют преимущественно лица мужского пола (в соотношении 3:1). Всего, по данным литературы, описано около 60 

пациентов с данной патологией. В статье описан клинический случай врожденного дискератоза у ребенка 1 года 10 

мес, его основные клинические проявления, особенности диагностики и методы лечения. 

Ключевые слова: врожденный дискератоз, дети, генетика, гематология, дискерин. 

 

CONGENITAL DYSCERATOSIS: CLINICAL OBSERVATION 

Emelianova T.A., Khmelevskaya I.G., Minenkova T.A., Razyinkova N.S., Yakovleva A.V. 

Department of Pediatrics of Kursk State Medical University, Kursk 

Congenital dyskeratosis (syndrome of Zinsser-Engman-Cole) belongs to the group of rare genetic syndromes, which are 

manifested by skin and mucous membranes abnormalities, bone marrow insufficiency and a tendency to develop malignant 

diseases. This pathology is extremely rare, up to the present time there are no exact data, approximately the prevalence is 1: 1 

000 000 per year, with predominantly male patients (in the ratio of 3: 1). In total, according to the literature, about 60 patients 

with this pathology are described. The article describes the clinical case of congenital dyskeratosis in a child aged 1 year 10 

months, its main clinical manifestations, features of diagnosis and treatment. 

Keywords: congenital dyskeratosis, children, genetics, hematology, dyskerin. 

Врожденный дискератоз (ВДК) является 

наследственным заболеванием, передающимся по 

сцепленному с Х-хромосомой, аутосомно-

доминантному и аутосомно-рецессивным типам. 

Три четверти случаев наследуются рецессивно, 

посредством Х-хромосомы, одна треть – по ауто-

сомно-доминантному механизму. Спектр заболе-

ваний, входящих в группу ВДК, значительно 

расширился с момента его первоначального опи-

сания в 1910 г., когда немецкий врач-дерматолог 

Цинссер описал клинический случай с дистрофи-

ей ногтей, лейкоплакией слизистой оболочки ро-

товой полости и аномалией пигментации кожи у 

двух братьев. Затем описание синдрома было до-

полнено американскими учеными Энгменом и 

Коулом, в честь которых он и получил свое 

название. В последующем были описаны другие 

«недерматологические» симптомы, вследствие 

чего сформировалось представление о ВДК как о 

мультисистемном заболевании [1]. Известно, что 

мужчины болеют чаще, чем женщины, в пример-

ном соотношении 3:1. На сегодняшний день точ-

ная распространенность ВДК неизвестна, прибли-

зительная распространенность заболевания со-

ставляет 1:1 000 000 человек в год [6]. 

Врожденный дискератоз – генетически гете-

рогенное заболевание с разными типами наследо-

вания. На данный момент известны более 10 ге-

нов (DKC1; RTEL1; TERC; TERT; NOP10; 

NOLA1,2,3; WRAP53; NHP2; TINF2; TCAB1 и 

др.), ответственных за развитие ВДК [4, 9]. Все 

они играют важную роль в поддержании длины 

теломер, что и является основным звеном меха-

низма развития заболевания.  

Одним из генов ВДК картирован на Хq28 и 

получил название «дискерина» DKC1. В настоя-

щий момент доказана роль дискерина в ингиби-

ции апоптоза экспрессирующих его клеток. Так, 

Филипп Дж. Мейсон и др. показали что мутации 

в DKC1 вызывают врожденный дискератоз с раз-

личной степенью тяжести, при этом у мальчиков 

развивается классическая триада (сетчатая пиг-

ментация кожи, аномальный рост ногтей, лейко-

плакия слизистых оболочек) и аплазия костного 

мозга [3]. 

При исследовании больных с врожденным 

дискератозом T. Vulliamy et al. было установлено, 

что ген, кодирующий РНК-компонент теломеразы 

TERC, расположенный в 3q, был выбран в каче-

стве гена-кандидата, и обнаружена делеция 

3'74 оснований кодирующей области TERC [11].  

Укорочение теломеры вызывает хромосом-

ную нестабильность, которая может приводить к 

гибели клеток и истощению пула стволовых кле-

ток. При этом заболевание, связанное с мутация-

ми TERC, имеет менее тяжелое течение. Так, в 

исследованиях было показано, что низкая частота 

мутаций TERC была обнаружена у группы детей 

mailto:aleksandra.ykv@gmail.com
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с тяжелой апластической анемией и миелодис-

пластическим синдромом, которые получили 

трансплантацию костного мозга [8]. 

Манифестация заболевания происходит в воз-

расте от 5 до 15 лет, поэтому первым с ним стал-

кивается педиатр. Симптомы развиваются посте-

пенно, около 85% пациентов в дебюте разворачи-

вают картину апластической анемии [10]. Клас-

сическими кожными проявлениями, составляю-

щими триаду симптомов, являются: дистрофиче-

ские изменения ногтей, характеризующиеся лом-

костью, продольной исчерченностью, вплоть до 

полного исчезновения ногтевой пластины на  

5 пальце стопы; сетчатая гиперпигментация кожи 

с характерной локализацией (лицо, шея, верхняя 

часть грудной клетки), которая проявляется как 

мелкими участками гиперпигментации в виде 

сетчатого рисунка кожи, так и крупными депиг-

ментированными участками (4-8 мм) на темном 

гиперпигментированном фоне; лейкоплакия сли-

зистых оболочек, в большинстве случаев полости 

рта, особенно среднего отдела языка и неба. Ча-

сто возникают поражения глаз (конъюнктивит, 

блефарит, эктропион, катаракта, глаукома) [5]. К 

другим дерматологическим клиническим симп-

томам можно отнести атрофические ладонно-

подошвенные эритемы и гиперкератоз, гипотри-

хоз ресниц, изъязвления слизистой полости рта, 

трещины вокруг ануса и в уретре. Характерной 

чертой всех эктодермальных проявлений является 

усугубление их с возрастом пациента и развитие 

раньше гематологических. У трети больных 

наблюдается умственная отсталость. Однако са-

мым частым первым описанным клиническим 

симптомом являются рецидивирующие носовые 

кровотечения вследствие развития тромбоцито-

пении [2].  

Гематологические характеристики ВДК не 

имеют специфических черт – наряду с панцито-

пенией выявляется макроцитоз и повышение кон-

центрации НвF. В ранней фазе заболеваний ис-

следование костного мозга выявляет повышение 

его клеточности, в более поздних стадиях – усу-

губляется панцитопения, что ведет к неизбежно-

му падению клеточности костного мозга [10].  

Среди аномалий, описанных при ВДК, отме-

чен тяжелый, прогрессирующий иммунодефицит, 

сочетающийся в некоторых случаях с гипоплази-

ей мозжечка, склонность к развитию фиброза и 

цирроза печени и легких и предрасположенность 

к злокачественным новообразованиям, которые, 

по данным различных авторов, были зарегистри-

рованы у 20% пациентов. При этом чаще поража-

лась полость ротоглотки и желудочно-кишечного 

тракта [2, 8]. 

Единственным методом лечения костно-

мозговой недостаточности при ВДК является ал-

логенная трансплантация гемопоэтических ство-

ловых клеток. Альтернативой ее является приме-

нение анаболических стероидов – оксиметолон 

(даназол или нилевар) в дозе 0,25 мг/кг/сутки, 

максимальная доза 2-5 мг/кг/сутки с хорошим 

ответом в 65% [7].  

В качестве примера мы приводим клиниче-

ский случай врожденного дискератоза, диагно-

стированного у ребенка 1 года 10 мес. 

Мальчик К., от молодых здоровых родителей. 

Семейный анамнез не отягощен. Ребенок родился 

от 1 беременности, протекавшей без патологии, 

1 родов путем кесарева сечения, вес при рожде-

нии 2450,0, длина тела 47 см. На 7 сутки жизни 

переведен в отделение патологии новорожден-

ных в связи с проявлениями внутриутробной ин-

фекции. Находился на грудном вскармливании до 

возраста 1,5 месяцев.  

С возраста 1 года наблюдается в ФГБУ 

«Микрохирургии глаза» им. Федорова по поводу 

тотального помутнения стекловидного тела, 

отслойки сетчатки правого глаза. 

В сентябре 2015 года (возраст 1 год, 5 мес) 

поступил в инфекционную больницу г. Курска с 

проявлениями ОРВИ, острого фарингита, 

афтозного стоматита, впервые возникшего 

фебрильного судорожного синдрома. При обсле-

довании в гемограмме выявлена нормохромная 

анемия со снижением уровня гемоглобина до  

100 г/л, тромбоцитопения (92-120-122 тыс.), на 

ЭЭГ эпиактивности не зарегистрировано.  

В феврале 2016 года (1 год, 10 мес.) отмеча-

лась прогрессия цитопении и геморрагического 

синдрома с появлением большого количества эк-

химозов на коже туловища и конечностей. В ге-

мограмме: гемоглобин 95 г/л, эритроциты  

2,78 х10
12

/л, цветовой показатель 1,03, ретикуло-

циты 3‰, тромбоциты 14 х 10
9
/л, лейкоциты  

4,6 х 10
9
/л, палочкоядерные 1%, сегментоядерные 

39%, лимфоциты 59%, моноциты 1%,  

СОЭ 35 мм/ч, в связи с чем госпитализирован в 

отделение гематологии Областной клинической 

больницы г. Курска.  

При первичном осмотре в стационаре: физи-

ческое развитие соответствует возрасту (вес 

12 кг, рост 87 см, S0,5 м
2
), кожные покровы 

бледно-розовые, обильная геморрагическая сыпь 

на коже рук, ног, передней поверхности грудной 

клетки по типу экхимозов, слизистая ротовой 

полости без патологических изменений. Обра-

щают на себя внимание койлонихии и явления 

дистрофии на ногтевых пластинах рук (рис. 1). 

В контакт вступает легко, психоэмоциональное 

развитие соответствует возрасту. Дыхание ве-

зикулярное, хрипов нет. Тоны сердца приглушены, 

ритм правильный, ЧСС 98 в мин. Живот мягкий, 

болезненности при пальпации не выявлено. Пе-



Клиническая медицина 

46 

чень пальпируется по краю реберной дуги, селе-

зенка не пальпируется. Стул и диурез в норме.  

При проведении динамического лабораторно-

го контроля отмечены проявления нормохромной 

анемии (гемоглобин 89-104 г/л), тромбоцитопе-

нии (14 тыс.). 

По данным трепанобиопсии: Структура 

костных балок в пределах возрастной нормы. 

Клеточность костного мозга резко снижена, 

отмечается отсутствие мегакариоцитарного и 

гранулоцитарного ростков. Кроветворный кост-

ный мозг представлен скоплениями нормоцитов.  

В миелограмме: костный мозг скудный. Тип 

кроветворения нормобластический. Бластные 

клетки в препарате не обнаружены. Угнетены 

все ростки кроветворения, в препаратах присут-

ствуют жировые пустоты. Обнаружены еди-

ничные нормоциты (1%) в левой точке. Клетки 

стромы костного мозга присутствуют 0,8% (ле-

вая точка), 0,2% (правая точка). Так же обна-

ружены пяти- и шестиядерные клетки в обеих 

точках – похожие на остеокласты (крупных 

размеров, нежного базофильного тона, содер-

жится пылевидная азурофильная зернистость. 

Ядра расположены отдельно друг от друга (5-6) 

крупных размеров 10-15 мкм овальной формы. 

Ядерный хроматин образует нежное сплетение. 

В некоторых ядрах просматриваются ядрышки 

(мелкие). Обнаружен в правой точке макрофаг 

0,2%. Скопление единичных ретикулярных (боль-

ших) клеток, а также их скопления до 3-4 штук – 

0,8%. Мегакариоциты не обнаружены (при под-

счете присутствуют единичные макротромбо-

циты – 3 штуки). Гранулоцитарный росток со-

ставляет 12,6% (левая точка) и 10,6% (правая 

точка) (норма 57,1-66,5%). Эритроидный росток 

– 0-1% (норма 14,5-26,5%). Количество моноци-

тов составляет 5% (норма 0,7-3,1%). Лимфоци-

ты уродливой формы присутствуют.  

С заместительной целью ребенку проводи-

лись трансфузии тромбоконцентрата и эритро-

массы. 

По данным КТ головного мозга: плотность 

вещества мозга не изменена. Признаков объемно-

го воздействия не определяется. Форма желу-

дочковой системы не определяется. Расширен 

четвертый желудочек – индекс 5,2, срединные 

структуры не смещены. Субарахноидальные про-

странства полушарий мозга дифференцируются 

в соответствии с возрастом. Увеличена заты-

лочная цистерна за счет частичной гипоплазии 

миндалин и нижнего червя мозжечка. Получен-

ные данные могут соответствовать моновен-

трикулярной гидроцефалии без признаков ликвор-

ной гипертензии, варианту Денди-Уолкера 

(рис. 2). 

Заключение невропатолога: Резидуально-

органическое поражение ЦНС: вариант Денди-

Уолкера. Синдром гипервозбудимости.  

В апреле 2016 проведено молекулярно-

генетическое обследование в г. Москве (Евроген): 

при сравнении первичной нуклеотидной последо-

вательности кодирующей области и областей 

экзон-интронных соединений экзона 6 гена TINF2 

образца ДНК № 133.1 с референсной последова-

тельностью мРНК с помощью программы Se-

qMan
тм11

, а также анализа полученных данных с 

помощью программы BLAST обнаружена мута-

ция, приводящая к сдвигу рамки считывания  

NM 001099274.1c.852dupA (pVaI285 Vet) в гетеро-

зиготном состоянии. Поиск мутаций в гене TERC 

не обнаружен. 

 

Рис. 1. Колонихии и дистрофия ногтевых фаланг. 
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Рис. 2. Компьютерная томограмма головного мозга. Расширение четвертого желудочка, увеличение за-

тылочной цистерны за счет частичной гипоплазия миндалин и нижнего червя мозжечка. 

Консультирован в ФГБОУ «ФНКЦ им. Д. Ро-

гачева» МЗ РФ, поставлен диагноз: врожденный 

дискератоз (мутация TINF2), синдром Денди-

Уолкера.  

В качестве терапии рекомендовано лечение 

андрогенами: даназол (оксиметалон или нилевар). 

Получал даназол 5 мг на кг массы тела в сутки на 

протяжении 3 месяцев, ввиду отсутствия эф-

фекта препарат отменен.  

С целью купирования костномозговой недо-

статочности ребенку показано проведение алло-

генной трансплантации гемопоэтических ство-

ловых клеток. Учитывая отсутствие совмести-

мых родственных доноров, рекомендован поиск 

неродственного добровольного донора.  

В настоящий момент отмечается трансфу-

зионная зависимость от компонентов крови, гос-

питализации ежемесячно в связи с ухудшением 

состояния.  

Таким образом, у данного пациента имеет ме-

сто самое тяжелое проявление врожденного дис-

кератоза – прогрессирующая костномозговая не-

достаточность кроветворения, требующая прове-

дения радикальной терапии – трансплантации 

гемопоэтических стволовых клеток. Однако эф-

фективность данной методики, по данным лите-

ратуры, не дает полного исцеления: даже при 

успешном приживлении донорского костного 

мозга подавляющее число пациентов умирают от 

реакции «трансплантат против хозяина» в связи с 

уже имеющимися изменениями в органах и им-

мунодефицитом.  
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Путем анкетирования 140 пациентов, проходивших лечение в амбулаторных условиях в различных муниципаль-

ных стоматологических поликлиниках, изучены особенности использования ими нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов (НПВП) для купирования болевого синдрома. Характер болевого синдрома и эффективность его ку-

пирования оценивались в послеоперационном периоде после проведения пациентам типовых стоматологических опе-

раций, а также в ситуациях, не связанных с оперативным лечением. Установлено, что чаще НПВП принимают жен-

щины и лица старших возрастных групп, что связано с особенностями болевого синдрома в предменструальном пери-

оде и наличия коморбидной патологии соответственно. Наиболее используемыми нестероидными противовоспали-

тельными препаратами на сегодняшний день оказались Кеторолак (Кеторол, Кетанов) и Ибупрофен (Нурофен, МИГ, 

Некст, Седальгин), обладающие умеренной селективностью в отношении циклооксигеназы-1, которые применялись 

64,2% опрошенных пациентов. Сильная боль через сутки, при использовании указанных НПВП, сохранялась  

у 2,2% пациентов. 

Ключевые слова: болевой синдром, нестероидные противовоспалительные препараты, ибупрофен, кеторол, ни-

месулид, типовые стоматологические операции, шкала интенсивности боли. 

 

USE OF NON-STEROIDAL ANTI-INFLAMMATORY DRUGS  

FOR PAIN RELIEF IN DENTAL PRACTICE 

Diaghilev A.I.
1
, Iordanishvili A.K.

2
 

1 
Department of Clinical Stomatology of St. Petersburg Medico-Social Institute, St. Petersburg; 

2 
Department of Prosthetic Dentistry of I.I. Mechnikov North-Western State Medical University, St. Petersburg 

By questioning 140 patients who were treated as outpatients in various municipal dental clinics, the features of using non-

steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) for pain relief were studied. The assassment of the pain syndrome nature and the 

effectiveness of pain relief was carried out in patients in the postoperative period after typical dental operations, as well as in 

non-surgical situations. It was found that more often NSAIDs are taken by women and persons of older age groups due to the 

peculiarities of the pain syndrome in premenstrual period and the presence of comorbid pathology, respectively. The most used 

non-steroidal anti-inflammatory drugs for today are Ketorolac (Ketorol, Ketanov) and Ibuprofen (Nurofen, MIG, Next, Sedal-

gin), which have moderate selectivity for cyclooxygenase – 1, and which were used by 64.2% of the surveyed patients. Bad 

pain within 24 hours following the treatment after using these NSAIDs persisted in 2.2% of patients. 

Keywords: pain syndrome, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, ibuprofen, ketorol, nimesulide, typical dental surgery, 

pain intensity scale. 

Нестероидные противовоспалительные сред-

ства (НПВС) являются основной группой препа-

ратов для купирования болевого синдрома среди 

пациентов [1, 5, 9]. Это связано с их доступно-

стью в розничной аптечной сети и тем, что мно-

гие из них отпускаются без рецепта. НПВП про-

изводят более 180 фармацевтических компаний в 

37 странах мира [3, 6, 7]. В России 69 фирмами 

производится 15 международных непатентован-

ных наименований (МНН) и 19 комбинаций не-

стероидных противовоспалительных средств, с 

другими лекарственными средствами, что соот-

ветствует 244 торговым наименованиям, с учетом 

производителя и лекарственной формы [2, 4, 8]. 

Среди такого широкого ассортимента НПВП 

представляет определенный интерес, чем руко-

водствуются пациенты, приобретающие анальге-

тики, и какие из противовоспалительных средств 

являются у них «излюбленными».  

Цель исследования – оценить предпочтения, 

порядок и особенности приема нестероидных 

противовоспалительных средств пациентами для 

купирования болевого синдрома в стоматологи-

ческой практике. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

В ходе клинического исследования был про-

веден социологический опрос путем анкетирова-

ния 140 пациентов различных возрастных групп, 

проходивших лечение в амбулаторных условиях в 

различных муниципальных стоматологических 

поликлиниках г. Санкт-Петербурга. Опрошенные 

mailto:d391928262@yandex.ru
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были разделены на четыре возрастные группы. 

Первая группа включала пациентов в возрасте от 

17 до 19 лет – 32 (22,8%) человека, вторая в воз-

расте 20-35 лет – 38 (27,1%) человек, третья –  

30-60 лет – 50 (35,7%) человек, четвертая – 61 и 

более лет – 20 (14,3%) человек. Каждому пациен-

ту была проведена одна из типовых стоматологи-

ческих операций: удаление зуба по поводу 

обострения хронического периодонтита, удаление 

ретенированного зуба мудрости, вскрытие под-

надкостничного абсцесса, пластику уздечек и 

преддверия полости рта. Опрос проводился на 

следующие сутки после оперативного лечения. 

Анкета включала в себя 12 вопросов с предло-

женными вариантами ответов. Вопросы касались 

предпочтений пациентов в выборе лекарственных 

препаратов для купирования болевого синдрома, 

частоты и особенностей их приема в повседнев-

ной жизни. Также были вопросы, выявляющие 

соблюдение пациентами врачебных рекоменда-

ций. Пациентам предлагалось оценить интенсив-

ность болевого синдрома сразу после проведения 

оперативного лечения и спустя сутки после опе-

рации. Для этого использовалась шкала оценки 

тяжести боли, которая включала следующие по-

зиции: нет боли, умеренная боль, средняя боль, 

сильная боль, очень сильная боль, самая сильная 

боль. При исследовании не проводилось разделе-

ние опрошенных пациентов по половой принад-

лежности и по проводимому оперативному лече-

нию. После получения цифрового материала ис-

следования проводилась его статистическая 

оценка.  

Статистический анализ результатов исследо-

вания проводился с помощью программы 

STATISTICA 10.0 (StatSoftInc., США). Достовер-

ность различий средних величин независимых 

выборок подвергали оценке при помощи пара-

метрического критерия Стьюдента при нормаль-

ном законе распределения и непараметрического 

критерия Манна-Уитни при отличии от нормаль-

ного распределения показателей. Проверку на 

нормальность распределения оценивали при по-

мощи критерия Шапиро-Уилкса. Для статистиче-

ского сравнения долей с оценкой достоверности 

различий применяли критерий Пирсона 
2
 с уче-

том поправки Мантеля-Хэнзеля на правдоподо-

бие. Во всех процедурах статистического анализа 

считали достигнутый уровень значимости (р), 

критический уровень значимости при этом был 

равным 0,05.  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Анализ результатов анкетирования позволил 

уточнить предпочтения выбора пациентами 

НПВС для купирования болевого синдрома в по-

вседневной жизни. Так, 32,8% (46 чел.) опрошен-

ных принимают анальгетики около одного раза в 

месяц по тем или иным причинам, 27,8% (39 чел.) 

– один раз в 2-3 месяца, 22,1% (29 чел.) – один раз 

в 2-3 недели, 7,8% (11 чел.) – один раз в неделю и 

5% (7 чел.) – несколько раз в неделю (рис. 1). При 

этом среди всех опрошенных наиболее часто 

(один раз в неделю или несколько раз в неделю) 

НПВП принимают пациенты в старшей возраст-

ной группе – 15%, а в возрастной группе от 17 до 

19 лет – 6,25%. 

Немедленно обратятся к врачу при возникно-

вении боли (головной, зубной, мышечной, су-

ставной и др.) 11,4% (16 чел.) опрошенных. 

Остальные 88,6% (124 чел.) будут самостоятельно 

купировать болевой синдром приемом НПВП. 

 

 

 

Рис. 1. Распределение пациентов в зависимости от частоты приема НПВП (%). 
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Рис. 2. Наиболее часто используемые пациентами НПВС (%). 

 

 

Рис. 3. Шкала оценки тяжести боли. 

 

Наиболее часто при возникновении боли (го-

ловной, зубной, мышечной, суставной и др.) 

опрошенные пациенты принимают Кеторолак 

(Кеторол, Кетанов) – 32,8% (46 чел.). Ибупрофен 

(Нурофен, МИГ, Некст, Седальгин) используется 

для купирования боли у 31,4% (44 чел.) больных. 

В меньшей степени принимают Нимесулид (Ни-

месил, Найз, Нимика) – 20% (28 чел.); Аспирин – 

7,1% (10 чел.); Анальгин – 6,4% (9 чел.); Мелок-

сикам (Мовалис) – 2,2% (3 чел.) (рис. 2). В приве-

денном для выбора списка препаратов также бы-

ли Целекоксиб (Целебрекс) и Эторикоксиб (Ар-

коксия), однако ни один из пациентов не исполь-

зует данные препараты для купирования боли. 

У 33,6% (47 чел.) опрошенных выбор лекар-

ственного препарата основывается на рекоменда-

ции (назначении) врача. Для 31,4% (44 чел.) кри-

терием выбора является предыдущий опыт при-

менения анальгетика. Некоторые пациенты при-

слушиваются к советам родственников (друзей, 

знакомых) при выборе лекарств (16,4%, 23 чел.). 

При покупке НПВП 13,6% (19 чел.) руковод-

ствуются его ценой в розничной аптечной сети, и 

5% (7 чел.) полагаются на информацию о препа-

рате из рекламы в средствах массовой информа-

ции.  

В вопросе о том, какой вид боли у пациентов 

заставляет применять их НПВС, респонденты бы-

ли разделены по половому признаку. У женщин 

(83 чел.) основной причиной явилась боль в 

предменструальном синдроме (55,4%, 46 чел.). В 

порядке убывания расположились: головная боль 

(20,5%, 17 чел.), суставная боль (9,6%, 8 чел), 

зубная боль (8,4%, 7 чел.) и мышечная боль (6%, 

5 чел.). У мужчин причинами приема НПВП бы-

ли: головная боль (57,9%, 33 чел.), суставная боль 

(21,0%, 12 чел.), зубная боль (15,8%, 9 чел.), мы-

шечная боль (5,3%, 3 чел.) 

Большинство пациентов, следуя рекоменда-

циям, приобретают именно тот препарат, который 

был назначен лечащим врачом (70,7%, 99 чел.). 

Оставшиеся опрошенны либо используют анало-

гичный препарат, который имеется у них в до-

машней аптечке (17,9%, 25 чел.), либо приобре-

тают аналогичный тому препарату, что назначил 

врач, после консультации с провизором (продав-

цом) в розничной аптечной сети (11,4%, 16 чел.).  

Если лечащий врач самостоятельно указывает 

дозировку и способ приема анальгетика, то паци-

енты не изучают инструкцию к лекарственному 

препарату (57,8%, 81 чел.). Всегда читают ин-

струкцию к препарату – 23,% (33 чел.), а 18,5% 

(26 чел.) – лишь у ранее неизвестных препаратов.  

В большинстве прилагаемых к препарату ин-

струкциях рекомендовано запивать таблетки во-

дой. Однако так поступают лишь 51,4% (72 чел.) 

опрошенных. Некоторые препараты производи-

тель рекомендует запивать водой, либо другой 

жидкостью. Последний способ выбрали 7,1%  

(10 чел.). Остальные предпочитают запивать таб-

32,8 31,4 

20 

7,1 6,4 

2,2 

Кеторолак Ибупрофен Нимесулид Аспирин Анальгин Мелоксикам 
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летки либо чаем, либо кофе – 25,7% (36 чел.), со-

ком – 15% (21 чел.). Лишь один опрошенный па-

циент – 0,7% запивает таблетку анальгетика мо-

локом. Отметим, что это была женщина из воз-

растной группы 36-60 лет.  

Оценивая интенсивность боли по шкале оцен-

ки тяжести боли (рис. 3) сразу после проведенной 

операции, 59,3% (83 чел.) отметили наличие у них 

сильной боли. Боль средней интенсивности при-

сутствовала у 26,4% (37 чел.) пациентов. Остав-

шиеся больные отметили либо наличие умерен-

ной боли – 10% (14 чел.), либо очень сильной бо-

ли – 4,3% (6 чел.). Спустя сутки после оператив-

ного лечения у 53,6% (75 чел.) пациентов отсут-

ствовал болевой синдром. Наличие умеренной 

боли отметили 36,4% (51 чел.) опрошенных. Боль 

средней интенсивности присутствовала у 7,8% 

(11 чел.), а сильная боль – у 2,2% (3 чел.) 

Отметим, что половых различий при оценке 

интенсивности болевого синдрома в послеопера-

ционном период не выявлено (р≥0,05). В вопросе 

о частоте использования в повседневной жизни 

НПВП, эти препараты применяются чаще жен-

щинами (70,1%, 54 женщины). В этом вопросе 

они чаще, чем мужчины, выбирали варианты от-

ветов: «один раз в 2-3 недели» и «около одного 

раза в месяц». В этом же вопросе, касательно ча-

стоты приема анальгетиков, чаще эти препараты 

принимают наиболее часто пациенты старших 

возрастных групп (60 лет и старше). В ответах 

опрашиваемых лиц на остальные вопросы суще-

ственных различий по возрастному и половому 

признаку не выявлено (р≥0,05).  

На основе проведенного исследования можно 

сделать заключение о том, что НПВП использу-

ются пациентами в повседневной жизни самосто-

ятельно (88,6%), реже – по назначению лечащего 

врача (11,6%). В последнем случае больные не 

всегда соблюдают рекомендации врачей по прие-

му выписанного им лекарственного препарата, а 

полагаются на свой предыдущий опыт примене-

ния НПВП, либо на советы знакомых, или рекла-

му. Однако пациенты практически всегда выпол-

няют рекомендации лечащего врача по дозировке 

и способу приема препарата и не изучают прило-

женную к НПВП инструкцию. Наиболее исполь-

зуемыми НПВП на сегодняшний день являются 

Кеторолак (Кеторол, Кетанов) и Ибупрофен (Ну-

рофен, МИГ, Некст, Седальгин). Данные препа-

раты относятся к группе умеренной селективно-

сти в отношении ЦОГ-1 и обладают сравнительно 

большим количеством побочных эффекто, по 

сравнению с селективными ингибиторами ЦОГ-2 

(эторикоксиб). Широта их применения пациента-

ми обусловлена доступной ценой и накопленным 

собственным опытом использования. Более ча-

стое потребление женщинами НПВП обусловлено 

наличием у них болевого синдрома в предмен-

струальном периоде (55,4%), что побуждает их к 

приему этой группы препаратов для снятия боли. 

Частый прием НПВП лицами старшей возрастной 

группы обусловлен наличием у данных пациентов 

коморбидной патологии, сопровождающейся 

хроническим болевым синдромом. Нестероидные 

противовоспалительные препараты эффективны 

для купирования послеоперационного болевого 

синдрома в стоматологии. Сильная боль через 

сутки от начала использования НПВП сохраня-

лась лишь у 2,2% пациентов, что они связывали с 

наличием осложнений в послеоперационном пе-

риоде, а также индивидуальными психо-

сенсорными особенностями. 
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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА У БЕЛЫХ КРЫС РАЗЛИЧНОГО 

ВОЗРАСТА ПРИ ВНУТРИЖЕЛУДОЧНОМ ВВЕДЕНИИ ЭКСТРАКТА ГАРЦИНИИ 

КАМБОДЖИЙСКОЙ НА ФОНЕ ИЗБЫТОЧНОГО УПОТРЕБЛЕНИЯ ПАЛЬМОВОГО МАСЛА 
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В эксперименте на 216 белых крысах-самцах (неполовозрелых, половозрелых и старческого возраста) установили, 

что избыточное содержание рафинированного пальмового масла в рационе (30 г/кг/сутки) сопровождается увеличени-

ем содержания глюкозы и лактата в сыворотке крови, а также снижением содержания гликогена в гомогенате ткани 

печени, степень выраженности которых нарастает по мере увеличения длительности эксперимента и зависит от воз-

раста крыс. У крыс старческого возраста и половозрелых животных выявленные изменения развиваются медленнее, 

чем у неполовозрелых животных, но прогрессируют быстрее. Внутрижелудочное введение экстракта гарцинии кам-

боджийской (0,25 мг/кг/сутки) сопровождается снижением содержания глюкозы и лактата в сыворотке крови, а также 

увеличением содержания гликогена в гомогенате ткани печени в сравнении с группой без коррекции. Наиболее эф-

фективно применение экстракта гарцинии камбоджийской у половозрелых крыс. 
Ключевые слова: крысы, ожирение, пальмовое масло, экстракт гарцинии камбоджийской, углеводный обмен. 

 

DYNAMICS OF CARBOHYDRATE METABOLISM PARAMETERS IN WHITE RATS OF DIFFERENT AGES 

IN INTRAGASTRIC ADMINISTRATION OF GARCINIA CAMBOGIA UNDER EXCESSIVE CONSUMPTION 

OF PALM OIL 
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It was established in an experiment on 216 white male rats of 3 age groups (immature, mature and elderly) that excessive 

consumption of refined palm oil (30 g/kg/day) is accompanied by an increase in the content of glucose and lactate in blood 

serum, as well as a decrease in the content of glycogen in the homogenate of liver tissue. The severity of changes depended on 

the duration of the experiment and the rats’ age. In mature and elderly rats, these changes developed more slowly as compared 

to immature rats, but progress more rapidly. The intragastric administration of Garcinia Cambogia extract (0.25 mg/kg/day) 

increases the glucose and lactate content in blood serum and decreases glycogen content in the homogenate of liver tissue, 

compared with control group. The most effective use of Garcinia Cambogia extract was noted in mature rats. 

Keywords: rats, obesity, palm oil, Garcinia Cambogia extract, carbohydrate metabolism. 

В настоящее время ожирение является одной 

из самых важных проблем здравоохранения, а 

масштабы его распространения носят характер 

эпидемии. Так, в России более 60% населения 

имеют избыточную массу тела, а около 26% стра-

дают ожирением [5]. Ожирение встречается у 

каждого третьего жителя США [25], половина 

европейцев имеют избыточную массу тела (54,5% 

мужчин и 40,8% женщин), а у каждого десятого 

диагностируют ожирение (14,0% мужчин и 11,5% 

женщин) [11]. Ожирение, с одной стороны, явля-

ется наследственно детерминированным заболе-

ванием, а с другой – последствием переедания и 

низкой физической активности [24]. Весьма зна-

чительную роль в развитии ожирения играет и 

качественное изменение рациона, в составе кото-

рого в последние десятилетия прогрессивно уве-

личивается количество растительных масел, сре-

ди которых преобладает пальмовое масло [22]. 

Метаболические нарушения и заболевания, 

возникающие при ожирении, объединяются в 

симптомокомплекс под названием «метаболиче-

ский синдром», который представляет собой со-

четание артериальной гипертензии, абдоминаль-

ного ожирения, дислипидемии и нарушения толе-

рантности к углеводам [7]. При всем этом мета-

болический синдром имеет единое патогенетиче-

ское основание – наличие инсулинорезистентно-

сти, связующего звена между артериальной ги-

пертензией, нарушением липидного и углеводно-

го обменов [9].  

Если сведения об экспериментальных иссле-

дованиях изменения возрастной динамики пока-

зателей липидного обмена при алиментарном 
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ожирении в доступной литературе освещены до-

статочно широко [30], то информацию о возраст-

ных особенностях динамики углеводного обмена 

в этих условиях нам найти не удалось. Также 

практически не освещен вопрос о доступной 

форме фармакокоррекции изменений углеводного 

обмена, возникающих при ожирении. 

В связи с этим среди препаратов растительно-

го происхождения особый интерес представляет 

экстракт гарцинии камбоджийской. В состав пло-

дов гарцинии камбоджийской в качестве основ-

ных составляющих входят различные органиче-

ские кислоты [21], бензофеноны и ксантоны [20]; 

многочисленные исследования показали, что она 

может предупреждать ожирение [18], обладает 

гиполипидемической [13], антидиабетической, 

противовоспалительной, антиоксидантной [29] 

активностью. Ее плоды содержат до 65% гидрок-

силимонной кислоты, пектин, полифенольные 

соединения различных классов, бензофеноны, 

ксантоцимол и изоксантоцимол, камбогин, кам-

богинол, гарцинол, смолистые вещества. 

Цель данного исследования – изучить дина-

мику показателей углеводного обмена у белых 

крыс-самцов различного возраста при избыточ-

ном употреблении в пищу пальмового масла и 

обосновать возможности коррекции возникаю-

щих изменений экстрактом гарцинии камбоджий-

ской (ЭГК). 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Исследование проведено на 216 белых кры-

сах-самцах 3-х возрастных групп – неполовозре-

лых (с исходной массой тела 50-55 г), половозре-

лых (180-190 г) и старческого возраста (300-320 

г), полученных из вивария ГУ ЛНР «Луганский 

государственный медицинский университет име-

ни Святителя Луки». Все животные были распре-

делены на 4 группы: 1-я группа – контрольные 

животные; 2-я группа – крысы, которым модели-

ровали экспериментальное ожирение путем до-

бавления в рацион рафинированного пальмового 

масла (ПМ) (ТУ 9141-005-14210053-2005, произ-

водитель ООО «Флора Медиа», Россия) из расче-

та 30 г/кг/сутки в течение 6 недель [1]; 3-я груп-

па – животные, которым со срока, соответствую-

щего 6 неделям от начала введения пальмового 

масла, начинали внутрижелудочное введение 

ЭГК (БАД «Экстракт Гарцинии Камбоджийской», 

содержащий 60% гидроксилимонной кислоты 

(Super Citrimax, HCA-600-SXS, Lot № 0503006, 

поставляемой InterHealth Nutraceuticals, Бенисия, 

Калифорния, США)) из расчета 0,25 г/кг/сутки;  

4-я группа – крысы, которым ЭГК вводили анало-

гично 3-й группе на фоне продолжающегося при-

ема пальмового масла. Сроки наблюдения соста-

вили 7, 21 и 35 суток, после чего животных дека-

питировали под эфирным наркозом [2].  

Для определения показателей углеводного 

обмена в сыворотке крови (глюкоза, лактат) и в 

гомогенате ткани печени (гликоген) использовали 

автоматический биохимический анализатор Cobas 

Integra 400 plus (Roche, Швейцария) и стандарт-

ные наборы реактивов CORMAY LDL DIRECT 

(Польша) [4]. 

Полученные цифровые данные обрабатывали 

методами вариационной статистики с использо-

ванием лицензионного программного обеспече-

ния Microsoft Office Excel и Statistica 5.11 [6, 8]. 

Производили построение вариационных рядов 

цифровых данных, вычисление среднего арифме-

тического отклонения, ошибки средней, коэффи-

циента вариации и величины отклонения показа-

теля от контроля в процентах. Предварительно 

полученные цифровые данные подвергали анали-

зу на нормальность распределения с использова-

нием критерия Колмогорова-Смирнова [15]. Ста-

тистическую достоверность отклонений получен-

ных результатов от соответствующего контроля 

оценивали с использованием параметрического 

метода сравнения двух независимых выборок – 

критерия Стьюдента (в случае нормального рас-

пределения). В случае ненормального распреде-

ления использовали непараметрический метод 

сравнения двух независимых выборок – критерий 

Манна-Уитни. Различие считали достоверным 

при вероятности ошибки 5% (р<0,05) [6]. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Избыточное содержание ПМ в рационе  

(30 г/кг/сутки) у подопытных животных сопро-

вождалось нарушением углеводного обмена, вы-

раженность изменений при этом также нарастала 

по мере увеличения длительности эксперимента и 

зависела от возраста животных. 

У неполовозрелых крыс избыточное содержа-

ние ПМ в рационе сопровождалось увеличением 

содержания глюкозы и молочной кислоты в сы-

воротке крови во все установленные сроки 

наблюдения соответственно на 53,80%, 50,83% и 

56,11% и на 72,56%, 72,50% и 74,62% (см. табл. 1, 

рис. 1). Содержание гликогена в гомогенате пече-

ни при этом на 7, 21 и 35 сутки наблюдения было 

меньше значений 1-й группы на 31,64%, 31,65% и 

30,59%. 

У половозрелых крыс избыточное содержание 

ПМ в рационе также сопровождалось увеличени-

ем содержания глюкозы и лактата в сыворотке 

крови во все установленные сроки наблюдения 

соответственно на 54,08%, 55,23% и 62,29% и на  
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Таблица 1 

Динамика некоторых показателей углеводного обмена у неполовозрелых животных, получавших ЭГК на 

фоне употребления пальмового масла (n=6) 

Группа  
Срок, 

сутки 

Глюкоза сыворотки 

крови, ммоль/л 

Лактат сыворотки 

крови, ммоль/л 

Гликоген гомогената 

печени, г/кг печени 

 

Контроль 

 

7 3,18±0,06 4,13±0,07 12,68±0,23 

21 3,22±0,06 4,17±0,11 12,64±0,21 

35 3,18±0,07 4,14±0,13 12,61±0,21 

 

ПМ 

 

7 4,89±0,16* 7,13±0,17* 8,67±0,19* 

21 4,86±0,14* 7,19±0,18* 8,64±0,21* 

35 4,96±0,20* 7,24±0,22* 8,76±0,19* 

 

ЭГК 

 

7 3,10±0,08 4,04±0,09 12,90±0,19 

21 3,08±0,09 3,95±0,13 13,01±0,20 

35 3,04±0,08 3,95±0,11 13,30±0,16* 

ЭГК + ПМ 

 

7 4,50±0,12* 6,70±0,12* 9,13±0,16* 

21 3,95±0,09*^ 4,94±0,09*^ 11,20±0,19*^ 

35 3,70±0,09*^ 4,46±0,13^ 12,11±0,21^ 

Примечание: здесь и далее в таблицах и на рисунках: * – статистически значимые различия с группой контрольных животных 

(p<0,05); ^ – статистически значимые различия с группой животных, получающих в рационе пальмовое масло (p<0,05). 

 

 
Рис. 1. Динамика изменения содержания глюкозы в сыворотке крови у подопытных животных различ-

ного возраста, получавших рацион с избыточным содержанием пальмового масла (в % по отношению к 

контрольным животным). 
Примечание: НПЗ – неполовозрелые крысы; ПЗР – половозрелые крысы; СТР – крысы старческого возраста. 

 

77,02%, 81,44% и 82,10% (см. табл. 2, рис. 1). Со-

держание гликогена в гомогенате печени при 

этом на 7, 21 и 35 сутки наблюдения было мень-

ше значений 1-й группы на 41,09%, 38,64% и 

36,63%. 

Наконец, в период старческих изменений во 

все сроки наблюдения содержание глюкозы в сы-

воротке крови было больше значений 1-й группы 

соответственно на 39,15%, 38,23% и 38,83%, а 

содержание лактата – на 50,06%, 48,74% и 52,97% 

(см. табл. 3, рис. 1). При этом содержание глико-

гена в гомогенате печени на 7, 21 и 35 сутки 

наблюдения было меньше значений 1-й группы 

на 36,37%, 35,33% и 34,54%. 

Внутрижелудочное введение ЭГК из расчета 

0,25 г/кг/сутки массы тела контрольным непо-

ловозрелым животным сопровождалось недо-

стоверным нарастающим снижением содержа-

ния глюкозы и молочной кислоты в сыворотке 

крови, а также увеличением содержания глико-

гена в гомогенате ткани печени к 35 суткам 

наблюдения на 5,42% (см. табл. 1). 

У половозрелых животных изменения были в 

целом аналогичные: увеличение содержания гли-

когена в печени, в сравнении с 1-й группой, на  

35 сутки наблюдения на 5,21% (см. табл. 2). В 

период старческих изменений введение ЭГК со-

провождалось снижением содержания глюкозы в 

сыворотке крови на 21 и 35 сутки наблюдения на 

7,41% и 9,94%, а также увеличением содержания 

гликогена в печени на 35 сутки на 5,27%  

(см. табл. 3). 



Курский научно-практический вестник "Человек и его здоровье". – 2018. – № 2. 

57 

Таблица 2 

Динамика некоторых показателей углеводного обмена у половозрелых животных,  

получавших ЭГК на фоне употребления пальмового масла (n=6) 

Группа  
Срок, 

сутки 

Глюкоза сыворотки 

крови, ммоль/л 

Лактат сыворотки 

крови, ммоль/л 

Гликоген гомогената 

печени, г/кг печени 

Контроль 

7 4,31±0,11 4,62±0,13 11,33±0,22 

21 4,32±0,12 4,62±0,15 11,28±0,21 

35 4,32±0,13 4,67±0,12 11,21±0,21 

ПМ 

7 6,64±0,15* 8,18±0,14 6,68±0,17* 

21 6,71±0,13* 8,37±0,22* 6,92±0,19* 

35 7,01±0,18* 8,51±0,18* 7,10±0,19* 

ЭГК 

7 4,04±0,10 4,45±0,09 11,53±0,15 

21 4,05±0,11 4,42±0,13 11,71±0,13 

35 3,97±0,12 4,39±0,12 11,79±0,14* 

ЭГК + ПМ 

7 6,27±0,11* 7,62±0,16*^ 7,17±0,13*^ 

21 5,46±0,12*^ 5,86±0,15*^ 9,57±0,16*^ 

35 5,01±0,14*^ 4,86±0,14^ 10,78±0,15^ 

 

Таблица 3 

Динамика некоторых показателей углеводного обмена у животных старческого возраста, получавших ЭГК 

на фоне употребления пальмового масла (n=6) 

Группа  
Срок, 

сутки 

Глюкоза сыворотки 

крови, ммоль/л 

Лактат сыворотки 

крови, ммоль/л 

Гликоген гомогената 

печени, г/кг печени 

Контроль 

7 5,56±0,14 5,31±0,16 10,71±0,17 

21 5,60±0,12 5,31±0,15 10,66±0,15 

35 5,63±0,12 5,36±0,16 10,60±0,18 

ПМ 

7 7,73±0,17* 7,97±0,24* 6,81±0,19* 

21 7,74±0,16* 7,89±0,20* 6,89±0,14* 

35 7,82±0,24* 8,20±0,20* 6,95±0,16* 

ЭГК 

7 5,43±0,15 5,28±0,15 10,92±0,21 

21 5,19±0,11* 5,13±0,12 11,03±0,20 

35 5,07±0,12* 4,97±0,12 11,16±0,18* 

ЭГК + ПМ 

7 7,36±0,13* 7,70±0,14* 7,02±0,14* 

21 6,47±0,13*^ 6,11±0,12*^ 8,78±0,14*^ 

35 6,21±0,10*^ 5,58±0,14^ 9,85±0,19*^ 

 

В том случае, когда ЭГК применялся на 

фоне употребления ПМ (4-я группа) у неполо-

возрелых крыс достоверные отличия исследуе-

мых показателей углеводного обмена от значе-

ний 2-й группы регистрировались с 21 суток 

наблюдения (см. табл. 1, рис. 2). При этом на  

21 и 35 сутки наблюдения содержание глюкозы 

в сыворотке крови было меньше значений  

2-й группы на 18,74% и 25,43%, а содержание 

лактата в сыворотке крови – на 31,37% и 

38,31%. В этих условиях содержание гликогена 

в гомогенате печени на 21 и 35 сутки наблюде-

ния было больше контрольного на 29,60% и 

38,38%. 

У половозрелых животных достоверные от-

личия исследуемых показателей углеводного 

обмена от значений 2-й группы регистрирова-

лись с 7 суток наблюдения (см. табл. 2). При 

этом содержание лактата в сыворотке крови на 

7, 21 и 35 сутки наблюдения было меньше зна-

чений 3-й группы соответственно на 6,83%, 

30,08% и 42,89%, а содержание гликогена в го-

могенате печени в те же сроки было больше 

контрольного на 7,31%, 38,25% и 51,90%. Так-

же содержание глюкозы в сыворотке крови на 

21 и 35 сутки наблюдения было меньше значе-

ний 3-й группы на 18,61% и 28,56% (см. рис. 2). 

В период старческих изменений достоверные 

отличия исследуемых показателей углеводного 

обмена от значений 3-й группы регистрирова-

лись с 21 суток наблюдения (см. табл. 3). При 

этом на 21 и 35 сутки наблюдения содержание 

глюкозы и лактата в сыворотке крови было 

меньше аналогичных значений 3-й группы со-

ответственно на 16,51% и 20,61% и на 22,57% и 

31,98% (см. рис. 2), а содержание гликогена в 

гомогенате печени было больше контрольного 

на 27,34% и 41,84%. 
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Рис. 2. Динамика изменения содержания глюкозы в сыворотке крови у подопытных животных различ-

ного возраста, получавших экстракт Гарцинии камбоджийской на фоне избыточного содержания пальмово-

го масла в рационе (в % по отношению к контрольным животным) 
Примечание: НПЗ – неполовозрелые крысы; ПЗР – половозрелые крысы; СТР – крысы старческого возраста. 

Полученные нами результаты можно, предпо-

ложительно, объяснить следующим образом. В 

предшествующих исследованиях нами было 

установлено, что избыточное употребление рафи-

нированного пальмового масла сопровождается 

увеличением массы интраабдоминальной жиро-

вой ткани [3]. Эта ткань представлена гипертро-

фированными адипоцитами, содержащими круп-

ные жировые капли, которые продуцируют вос-

палительные цитокины, такие как фактор некроза 

опухоли-альфа, резистин, активатор ингибитора 

плазминогена-1, ИЛ-6 и др. [28], а также пептид-

ный гормон лептин [27]. Они вызывают местную 

и системную инсулинорезистентность и наруше-

ние связывания инсулина с рецепторами органов-

мишеней [28].  

В печени на этом фоне усиливается продук-

ция глюкозы, обусловливая гипергликемию [12], 

а также синтез фактора роста гепатоцитов, кото-

рый стимулирует гиперплазию β-клеток подже-

лудочной железы. Это в сочетании с ростом кон-

центрации свободных жирных кислот и глюкозы 

способствует усугублению инсулинорезистентно-

сти [16].  

Имеются сведения о том, что при приеме ЭГК 

снижается уровень глюкозы в плазме крови после 

ее внутрижелудочного и интрадуоденального 

введения [31]. Также показано, что при приеме 

гидроксилимонной кислоты в дозе 500 мг/сут в 

течение 7 дней повышается скорость синтеза гли-

когена, а также снижаются проявления инсулино-

резистентности [10].  

В нашем случае снижение уровня глюкозы и 

лактата в сыворотке крови у крыс различного 

возраста можно объяснить тем, что компоненты 

ЭГК, такие как бензофеноны, ксантомы и флаво-

ноиды обладают антиоксидантными свойствами 

[14; 19; 23]. Гарцинол, кроме этого, имеет проти-

воспалительные и антипролиферативные свой-

ства [26]. Гидроксилимонная кислота, входящая в 

состав ЭГК, является ингибитором фермента 

АТФ цитрат лиазы, участвующего в биохимиче-

ских превращениях лептина [17]. Их использова-

ние в составе ЭГК приводит к снижению уровня 

воспалительных цитокинов и лептина в плазме 

крови и соответственно к снижению инсулиноре-

зистентности и повышению чувствительности 

рецепторов органов-мишеней к инсулину. Это 

сопровождается снижением продукции глюкозы в 

гепатоцитах и снижением гипергликемии. 

Полученные нами данные можно обобщить 

следующим образом: 

1. Избыточное содержание рафинированно-

го пальмового масла в рационе (30 г/кг/сутки) 

сопровождается увеличением содержания глюко-

зы и лактата в сыворотке крови, а также сниже-

нием содержания гликогена в гомогенате ткани 

печени, степень выраженности которых нарас-

тает по мере увеличения длительности экспе-

римента и зависит от возраста крыс.  

3. Внутрижелудочное введение экстракта гар-

цинии камбоджийской условно здоровым крысам 

(0,25 г/кг/сутки) сопровождается снижением со-

держания глюкозы и лактата в сыворотке крови, 

а также увеличением содержания гликогена в 

гомогенате ткани печени, максимально выра-

женными у животных старческого возраста – с 

21 суток от начала введения. 

4. Применение на фоне избыточного упо-

требления пальмового масла экстракта гарцинии 

камбоджийской в значительной степени нивели-

рует изменения углеводного обмена у подопыт-

ных животных с экспериментальным ожирени-

ем. Это проявляется, в сравнении с группой без 

применения экстракта гарцинии камбоджийской, 

снижением содержания глюкозы и лактата в сы-
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воротке крови, а также увеличением содержания 

гликогена в гомогенате ткани печени, степень 

выраженности которых нарастает по мере уве-

личения длительности эксперимента и зависит 

от возраста крыс. Наиболее эффективно приме-

нение экстракта гарцинии камбоджийской, по 

нашим данным, у половозрелых крыс. 
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Бетагистин и пирацетам являются рутинными препаратами в неврологической практике, которые используются 

при коррекции дисциркуляторных нарушений мозгового кровообращения. Клиническая эффективность данных ле-

карственных средств может быть обусловлена не только нейро-, но и эндотелиотропным действием. В данном обзоре 

рассмотрены основные сведения о потенциальных механизмах реализации вазопротекции, включая метаболический, 

NO-эргический, противовоспалительный и другие компоненты действия. Бетагистин, как антагонист 3 типа и агонист 

1 и 2 типа гистаминовых рецепторов, оказывает положительное влияние на церебральную и системную гемодинами-

ку, а за счет анорексигенного действия и способности стимулировать липолиз улучшает липидный профиль. Пираце-

там, наряду с ноотропным действием, способствует коррекции дисфункции митохондрий, увеличивает текучесть 

мембран и оказывает антиагрегантные свойства. Оба препарата подавляют синтез провоспалительных цитокинов и 

повышают экспрессию эндотелиальной NO-синтазы. 

Ключевые слова: бетагистин, пирацетам, эндотелиальная дисфункция, атеросклероз, ГАМК. 

 

PIRACETAM AND BETAHISTINE: POSSIBLE MECHANISMS OF ENDOTHELIOPROTECTION 

Solgalova A.S., Soldatov V.O., Pershina M.A., Pokrovskaya T.G. 

Belgorod State National Research University, Belgorod 

Betahistine and Piracetam are routine drugs in neurological practice, which are used to correct cerebral circulation disor-

ders. The clinical efficacy of these drugs can be caused not only by neuro-, but also by endotheliotropic action. In this review, 

the main information on the potential mechanisms for the implementation of vasoprotection, including metabolic, NO-ergic, 

anti-inflammatory and other components of the action are discussed. Betahistine as histamine receptors type 3 antagonist and 

histamine receptors type 1 and 2 agonist has a positive effect on cerebral and systemic hemodynamics, and due to anorexigenic 

action and the ability to stimulate lipolysis can ameliorate dyslipidemia. Piracetam, along with a nootropic effect, contributes 

to the correction of mitochondrial dysfunction, increases the fluidity of membranes and has antiplatelet properties. Both drugs 

suppress the synthesis of pro-inflammatory cytokines and increase the expression of endothelial NO synthase. 

Keywords: Betahistine, Piracetam, endothelial dysfunction, atherosclerosis, GABA. 

Неврологические расстройства, такие как вер-

тиго, дефицит внимания, снижение когнитивных 

функций и повышенная утомляемость являются 

одними из наиболее часто встречающихся симп-

томов у женщин климактерического возраста. 

Этиология подобного рода симптомов различна, 

но наиболее очевидной причиной являются дис-

циркуляторные нарушения мозгового кровотока, 

связанные, кроме прочего, с эндокринологиче-

скими перестройками и дисфункцией эндотелия, 

типичными для данного возраста [50].  

Тесная связь эндотелиальной функции (ЭД) с 

аномалиями церебральной гемодинамики позво-

ляет рассматривать эндотелий как важную ми-

шень терапевтического воздействия. Известно, 

что эндотелиальный монослой является самым 

крупным эндокринным органом и его функцио-

нальная активность связана с регуляцией гемоди-

намики, коагуляции, местного воспаления, ангио-

генеза и многих других процессов. Дисфункция 

эндотелия ведет к гипертензии, нарушению нор-

мальной перфузии тканей, появлению склонности 

к тромбообразованию и патологическим измене-

ниям анатомии сосудистой сети. Изменения в 

спектре секретируемых и экспрессируемых эндо-

телием молекул и нарушение его барьерной 

функции в конечном итоге приводят к инфиль-

трации сосудистой стенки атероматозными мас-

сами и образованию атеросклеротических  

бляшек [22]. 

Как с целью улучшения эффективности лече-

ния основного заболевания, так и для снижения 

риска развития жизнеугрожающих сосудистых 

осложнений, фармакологическая коррекция 

неврологических симптомов, связанных с неадек-

ватным кровоснабжением мозга должна прово-

диться с использованием лекарственных средств, 

обладающих не только нейро-, но и эндотелио-

протекторной активностью. Поскольку пирацетам 

и бетагистин относятся к одним из наиболее ча-

сто назначаемых в неврологической практике 

препаратам [1, 6], представляется целесообраз-

ным оценить их фармакодинамику с точки зрения 

влияния на функцию эндотелия (рис. 1). 
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Рис. 1. Принципиальная направленность действия пирацетама и бетагистина. 

 

Бетагистин, гистамин и эндотелий 

В начале XX века будущий Нобелевский лау-

реат из Лондона Генри Дейл (Henry Dale) работал 

над выделением соединений, ответственных за 

повышение маточного тонуса при использовании 

экстракта спорыньи [10]. В 1910 г. поиск привел к 

обнаружению гистамина и описанию таких его 

фенотипических эффектов, как вазодилатация, 

повышение тонуса гладкой мускулатуры внут-

ренних органов, а также положительное хроно- и 

инотропное действие [15]. Спустя еще 10 лет По-

пельски в экспериментах на собаках обнаружил 

способность гистамина усиливать секрецию со-

ляной кислоты в желудке [61]. Наконец, в 1937 г. 

Уильям Фельдберг и сотрудники предоставили 

убедительные доказательства того, что гистамин 

является медиатором экспериментальной анафи-

лаксии [19, 20]. Исследования второй половины 

XX века ознаменовались идентификацией моле-

кулярных мишеней гистамина – гистаминовых 

рецепторов 1 (H1R), 2 (H2R) и 3 (H3R) типов, кло-

нированием их генов, а также синтезом и изуче-

нием широкого спектра соединений, имеющих к 

ним химическое сродство, главным образом – ан-

тагонистов [10]. Затем, уже в XXI веке, с помо-

щью биоинформатического скрининга генома 

человека был открыт гистаминовый рецептор  

4 типа, функции которого в основном ограничи-

ваются иммунорегуляцией [13, 54, 58]. 

H3R экспрессируются преимущественно в го-

ловном мозге, где обеспечивают процессы моду-

ляции синаптической передачи. Для них харак-

терна высокая спонтанная активность и способ-

ность угнетать нейрональную либерацию гиста-

мина. Терапевтический потенциал блокады дан-

ного типа рецепторов включает лечение вертиго, 

нарколепсии, дефицита внимания, болезни Альц-

геймера, аллергического ринита и некоторых дру-

гих патологий [34]. 

Бетагистин был зарегистрирован в 1970 году в 

качестве средства для терапии болезни Меньера. 

Он является селективным антагонистом H3- и 

агонистом H1- и H2-рецепторов. В то время как 

блокада H3R отвечает в основном за вестибуло-

тропные эффекты, воздействие на H1R и H2R мо-

жет обусловливать эндотелиопротективное дей-

ствие. 

Гемодинамические эффекты бетагистина 

Нарушение вазорегулирующей функции эн-

дотелия ведет к появлению перманентной вазоко-

нстрикции. В то же время гипертензия является 

фактором, способствующим повреждению эндо-

телиального монослоя. В результате создается 

своеобразный замкнутый круг, разрыв которого 

является одной из важных задач фармакотерапии. 

Гистаминовые рецепторы широко экспресси-

руются в эндотелии, отвечая, главным образом, за 

контроль тонуса и проницаемости сосудов. H1R и 

H2R участвуют в эндотелийзависимой вазодила-

тации, которая предотвращается предваритель-

ным введением блокатора эндотелиальной NO-

синтазы L-NAME [63]. Особенно важную роль 

рецепторы гистамина играют в регуляции цере-

брального кровотока, где их активация может со-
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провождаться как сокращением, так и расслабле-

нием сосудов. При этом вазодилатация является 

более стереотипным ответом и также опосредует-

ся эндотелием [29]. Вслед за инфузией гистамина 

происходит двухфазное падение артериального 

давления, которое реализуется первоначально 

через H1-, а затем через H2-рецепторы. Гемодина-

мический эффект агонистов H1R и H2R в отноше-

нии малого крута кровообращения имеет проти-

воположную направленность и выражается в по-

вышении легочного давления [44]. 

Бетагистин и воспаление 

Острое или перманентное воспаление, приво-

дящее к цитокинемии и увеличению продукции 

активных форм кислорода, является одним из 

факторов, способствующих развитию и прогрес-

сированию ЭД [17]. Наличие у препаратов спо-

собности снижать избыточную активность адап-

тивного и врожденного звеньев иммунной систе-

мы может рассматриваться как важная часть эн-

дотелиопротективного действия. 

Хотя гистаминергическая система классиче-

ски ассоциируется с провоспалительной направ-

ленностью, экспериментальные исследования на 

животных моделях показали, что флогогенным 

потенциалом обладают в основном H1R, в то вре-

мя как действие других подтипов гистаминовых 

рецепторов не столь однозначно. Так, воспали-

тельная инфильтрация головного мозга нейтро-

филами после моделирования фокальной ишемии 

снижается почти в 2 раза на фоне введения  

L-гистидина [25]. Этот эффект обусловлен спо-

собностью гистамина снижать продукцию IL-12 

через H2R и предотвращается введением ранити-

дина [27, 60]. При внутриартериальном введении 

в бассейн сонной артерии гистамин, как класси-

ческий эдемогенный агент, усиливает транска-

пиллярное проникновение альбумина в ткани го-

ловного мозга (опять же через H2R) [18, 24]. Од-

нако на фоне уже имеющегося отека, активация 

гистаминергической системы приводит к сниже-

нию содержания транссудата в пораженных обла-

стях [28]. Данный феномен может быть обуслов-

лен как снижением проницаемости капилляров, 

так и способностью гистамина снижать нейро-

нальную эксайтотоксичность [26]. 

В экспермиентах in vitro обработка макро-

фагов раствором гистамина (от 10
-5

 до 10
-7

 М) 

приводила к снижению хемотаксиса, продукции 

супероксидных анионов и фагоцитарной активно-

сти макрофагов. Кроме того, гистамин и агонист 

H2R димаприт ингибировали вызванную липопо-

лисахаридом продукцию ФНОα и IL-12, а также 

экспрессию молекулы ICAM-1 на моноцитах 

(рис. 2) [7, 66].  

В животных моделях локального воспаления, 

бетагистин уменьшает тяжесть артрита и уровни 

провоспалительных цитокинов, включая TNF-α, 

IL-6, IL-23 и IL-17 в тканях лапы мышей. Клетки 

лимфатических узлов у леченных бетагистином 

мышей характеризуются снижением пролифера-

ции, а также более низким содержанием  

Th17 [67].  

Метаболические эффекты бетагистина 

Эндотелий является одним из наиболее уяз-

вимых органов, испытывающих повреждающее 

воздействие со стороны дисметаболических 

нарушений, и улучшение метаболического про-

филя рассматривается как одна из перспективных 

стратегий коррекции эндотелиальной дисфунк-

ции. В этой связи особенно интригующим являет-

ся факт наличия у бетагистина анорексигенных 

свойств и способности стимулирвоать липолиз. 

Многочисленные эксперименты демонстри-

руют, что гистаминергическая система мозга иг-

рает роль в патогенезе ожирения. Интрацере-

бральное введение гистамина, системное исполь-

зование его предшественника L-гистидина и бло-

када H3-R снижают потребление пищи, массу тела 

и улучшают липидный профиль у грызунов [40, 

41, 46, 52]. Напротив, ингибитор гистидиндекар-

боксилазы альфа-фторметилгистидин и внутри-

желудочковая инъекция антагонистов H1-R уве-

личивает потребление пищи у грызунов [68]. 

Аналогично, у трансгенных мышей со сниженной 

экспрессией H1-R и гистидинкарбоксилазы раз-

виваются гиперфагия, ожирение и диабет [21, 30, 

45, 48]. Эти данные находят подтверждение и в 

клинических исследованиях. Так, одним из по-

бочных эффектов препарата для лечения шизо-

френии оланзапина является ожирение [16]. Этот 

эффект предположительно связан с наличием у 

него гистаминергического действия и нивелиру-

ется при одновременном применении с бетаги-

стином [8, 9, 35, 36].  

Антиадипогенные эффекты H1R-агонистов 

обусловлены также и периферическим компонен-

том действия. Так, применение бетагистина спо-

собствует повышению экспрессии ферментов, 

участвующих в липолизе, и торможению липоге-

неза в печени путем активации рецептора активи-

руемого пероксисомным пролифератором  

(PPAR-α) (рис. 2) [37]. Как известно, PPAR-α яв-

ляется одним из ключевых транскрипционных 

факторов, связан с повышением утилизации глю-

козы, нормализацией энергетического обмена, 

способствует повышению активности eNOS в эн-

дотелиоцитах, а также служит мишенью противо-

диабетических препаратов группы тиазолидинди-

онов [39, 49]. 

Пирацетам и эндотелий 
Открытие в 1960-х годах ГАМК в качестве 

основного тормозного нейромедиатора привлекло 

высокий интерес медико-фармацевтической 
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научной среды к поиску фармакологичсеких 

агентов, воздействующих на ее эндогенные ли-

ганды. В 1964 году фармацевтический отдел 

бельгийской компании UCB синтезировал цикли-

ческое производное ГАМК – 2-оксо-1-

пирролидина ацетамида пиперацетат (пирацетам), 

предназначенный для коррекции нарушений сна. 

Несмотря на химическое родство, в первоначаль-

ных исследованиях пирацетам не продемонстри-

ровал существенного воздействия на ГАМК-

эргическую систему и не имел терапевтической 

эффективности в качестве снотворного. Однако 

профессионализм исследователей UCB и прони-

цательная изобретательность главного нейрофар-

маколога этой компании, Корнелия Гиргия 

(Corneliu Giurgea), превратили очевидную неуда-

чу в выдающийся успех. Выпущенный в 1971 го-

ду, пирацетам принес впечатляющую финансо-

вую прибыль, которая дала толчок для дальней-

шего развития компании. Заслуга Гиргия заклю-

чалась в том, что в 1972 году им была сформули-

рована концепция «ноотропы» для объяснения 

фармакодинамики пирацетама. Он определил их 

как лекарственные препараты, способные селек-

тивно активировать интегративные функции ко-

нечного мозга [23, 42]. 

В настоящее время терапевтическая эффек-

тивность пирацетама вызывает у многих исследо-

вателей закономерный скепсис. Однако за много-

летний период изучения пирацетама в мировой 

литературе накопилось множество клинических и 

экспериментальных сведений о положительных 

плейотропных эффектах этой молекулы. Большое 

количество данных свидетельствует и о его по-

ложительном влиянии на кардиоваскулярную си-

стему. Суммируя эту информацию, можно полу-

чить целостную картину потенциальных меха-

низмов реализации его эндотелиопротективной 

активности. 

Пирацетам и ГАМК 

Анксиолитическое и ноотропное действие ра-

цетамов позволяет предположить, что их приме-

нение способно редуцировать патологическую 

гиперактивацию симпатического тонуса, снизить 

катехоламинемию и тем самым оказать положи-

тельное действие на функцию эндотелия. При 

этом природа психотропных эффектов до сих пор 

является дискутабельным вопросом. Доминирует 

представление о ГАМК-эргическом механизме, 

реализующемся через бензодиазепиновые сайты 

связывания [2]. Как известно, аминокислоты и их 

производные, к которым относится и ГАМК, об-

ладают большим разнообразием физиологических 

эффектов в организме [3, 4]. В исследовании на 

сосудах интактных и диабетических крыс в при-

сутствии L-NAME было доказано, что ГАМК-

индуцированная вазорелаксация опосредуется 

оксидом азота и ГАМКA-рецептором [31]. 

С другой стороны, реализация многих эффек-

тов ГАМК (и близких по структуре молекул) 

происходит нерецепторным путем. Например, 

ГАМК оказывает метаболическое действие, явля-

ясь промежуточным продуктом шунта Робертса, 

функционирование которого имеет большое зна-

чение в экстремальных условиях дефицита энер-

гии [38]. Кроме того, она ограничивает процессы 

перикисного окисления липидов, усиливает ути-

лизацию глюкозы и скорость окислительного 

фосфорилирования [5, 14, 59]. 

Пирацетам и митохондриальная дисфункция 

В настоящее время акцентируется внимание 

на метаботропных эффектах пирацетама, опосре-

дованных митохондриями. В связи со способно-

стью увеличивать продукцию АТФ, потенциал 

митохондриальной мембраны, а также снижать 

продукцию активных форм кислорода, пирацетам 

является метаболическим энхансером [64]. По-

скольку нарушение функции эндотелия сопро-

вождается патологическими изменениями мито-

хондриального фенотипа [65], воздействие на ми-

тохондриальное звено может рассматриваться как 

один из значимых путей профилактики кардио-

васкулярной патологии. 

Окислительное фосфорилирование, происхо-

дящее в митохондриях, является основным спо-

собом получения энергии. При этом последова-

тельный перенос электронов по комплексам I, II, 

III, IV на конечный акцептор O2 является тонко 

скоординированным процессом и нарушение его 

функционирования приводит к продукции актив-

ных форм кислорода и снижению синтеза АТФ. 

Подобные изменения, связанные со структурно-

функциональной недостаточностью митохон-

дрий, объединены термином митохондриальная 

дисфункция и представляют собой общий конеч-

ный путь многих состояний, связанных с окисли-

тельным стрессом, таких как гипоксия, гипо- и 

гипергликемия, а также старение [12]. Митохон-

дриально-ориентированное действие объясняет 

существенную разницу фармакологических эф-

фектов пирацетама при применении у лиц моло-

дого и старческого возраста. Так, обработка пи-

рацетамом in vitro клеточных нейрональных 

культур и изолированых митохондрий сопровож-

дается нормализацией потенциала митохондри-

альной мембраны, снижением окислительного 

стресса, коцентрации каспазы 9 (проапоптиче-

ский фактор) и увеличением активности антиок-

сидантных ферментов в большей степени у пожи-

лых животных (рис. 2) [32]. Наиболее вероятно, 

что в основе влияния пирацетама на функцию 

митохондрий лежит снижение перекисного окис-

ления липидов, увеличение текучести мембран и 

влияние на активность митохондриальных фер-
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ментов, однако конкретные молекулярные меха-

низмы, которые опосредуют данные феномены, 

по-прежнему не выяснены [33]. 

Прочие компоненты действия пирацетама 

Недавние исследования показали, что пираце-

там может оказывать обезболивающее и противо-

воспалительное действие. Применение пирацета-

ма уменьшает механическое и термическое воз-

действие при введении флогогенного агента кар-

рагинина, снижает активность миелопероксидазы 

и TNF-α – индуцированную механическую гипе-

ралгезию. Анальгетические механизмы пираце-

тама связаны с ингибированием синтеза IL-1β, 

восстановлением активности антиоксиданта глу-

татиона и способностью снижать свободно-

радикальное окисление [56]. 

Существенным доказательством вазопротек-

торного действия являются эксперименты, про-

демонстрировавшие способность пирацетама зна-

чительно увеличивать выживаемость изолиро-

ванного кожного лоскута на питающей ножке и 

повышать в нем экспрессию VEGF [69]. VEGF не 

только способствует ангиогенезу, но и увеличи-

вает концентрацию эндотелиального оксида  

азота [11]. Данный цитокин также связан с регу-

ляцией активности некоторых компонентов анти-

оксидантой системы, включая супероксиддисму-

тазу и Nrf-2 (транскрипционный фактор, увели-

чивающий экспрессию других генов антиокси-

дантной системы) [43, 57].  

 

Рис. 2. Потенциальные механизмы эндотелиопротективного действия пирацетама и бетагистина. 

Примечание: ИЛ-6 – интерлейкин 6; ИЛ-12 – интерлейкин 12; ИЛ-18 – интерлейкин 18; ФНОα – фактор некроза опухоли-

альфа; VEGF – фактор роста эндотелия сосудов; eNOS – эндотелиальная NO-синтаза; АФК – активные формы кислорода; PPARα – 

рецептор, активируемый пероксисомным пролифератором-альфа. 
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Отдельного внимания заслуживают его анти- 

агрегантные свойства, связанные с ингибирова-

нием активности тромбоксана A2, фактора фон 

Виллебранда, а также увеличением продукции 

эндотелием простациклина [51]. Было показано, 

что добавление 1,5 мМ пирацетама значительно 

уменьшает прилипание эритроцитов к эндотелио-

цитам in vitro [55]. Подобно бетагистину пираце-

там снижает экспрессию молекул межклеточной 

адгезии VCAM-1 и ICAM-1, индуцированную 

ФНОα (рис. 2) [70]. 

Позитивное влияние на клеточный гомеостаз 

связано и с действием пирацетама на цитоплазма-

тическую мембрану. Так, на пожилых животных 

была продемонстрирована способность пираце-

тама увеличивать текучесть плазмалеммы [53]. 

Подобного рода эффекты обусловливают повы-

шение выживаемости клеток и приводят к улуч-

шению функционирования макромолекулярных 

комплексов. 

Таким образом, оба рассмотренных препарата 

обладают большим спектром потенциальных пу-

тей реализации эндотелиопротективного дей-

ствия, к которым относится улучшение метабо-

лического профиля, положительное влияние на 

гемодинамику, коррекция митохондриальной 

дисфункции, снижение провоспалительной акти-

вации и тромбогенного потенциала. При этом пи-

рацетам и бетагистин проявляют синергичную 

активность в их противовоспалительном и  

NO-эргическом действии.  

Накопленный клинический опыт свидетель-

ствует о наличии у пирацетама и бетагистина по-

ложительного действия в отношении церебраль-

ного кровотока, но их воздействие на перифери-

ческую гемодинамику и процессы атеротромбо-

генеза могут служить предметом дальнейшего 

изучения. Поиск и изучение средств, улучшаю-

щих функцию эндотелия, является важной зада-

чей современной фармакологии [47, 62]. Особого 

внимания заслуживают средства, которые наряду 

с лечением основного заболевания, снижают риск 

возникновения других патологий. 
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Изменения уровня и варианта формирования воротной вены могут вызвать затруднения во время диагностиче-

ских и хирургических процедур. Изучены и проанализированы поствитальный материал взрослых людей и архивные 

данные МСКТА живота для определения вариантной анатомии корней и притоков воротной вены, ее морфометриче-

ских характеристик, уровня, формирования, прикладного значения в хирургии. Воротная вена преимущественно фор-

мировалась на уровне L2 позвонка. В 72,3% случаев нижняя брыжеечная сливалась с селезеночной веной. Вариант 

впадения нижней брыжеечной вены в верхнюю брыжеечную вену был обнаружен в 22,3% случаев. Конфлюенс трех 

вен – в 4,7% случаев. Также встретился 1 случай формирования воротной вены за счет верхней брыжеечной, нижней 

брыжеечной, селезеночной и левой ободочной вен (0,7%). Полученные результаты могут использоваться для выявле-

ния и интерпретации топографо-анатомических вариаций на дооперационном этапе и имеют важное прикладное зна-

чение в хирургии верхнего этажа полости брюшины. 

Ключевые слова: воротная вена, портальная система, брыжеечные вены, хирургическая анатомия сосудов, селе-

зеночная вена, конфлюенс воротной вены, атипичные варианты. 

 

VARIANT ANATOMY OF MAIN VESSELS OF THE PORTAL SYSTEM  

AND ITS PRACTICAL IMPLICATION 
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Changes in the level and variant of portal vein formation can cause difficulties during diagnostic and surgical procedures. 

The cadaveric material of adults and archival data of the multidetector row spiral CT of the abdomen were studied and ana-

lyzed to determine the variant anatomy of the roots and inflows of the portal vein, its morphometric characteristics, level, for-

mation and its application value in surgery. The portal vein was predominantly formed at the level of the L2 vertebra. In 72.3% 

of cases the inferior mesenteric merged with the splenic vein. The incidence of confluence of inferior mesenteric vein with 

superior mesenteric vein was found in 22.3% of cases. Confluence of three veins was revealed in 4.7% of cases. Also there was 

1 case of forming the portal vein due to the superior mesenteric, inferior mesenteric, splenic and left colic veins (0.7%). The 

obtained results can be used for revealing and interpreting topographic and anatomical variations at the preoperative stage and 

are of great practical importance in the surgery of the upper floor of the peritoneal cavity. 

Keywords: portal vein, portal system, mesenteric veins, surgical vascular anatomy, splenic vein, confluence of portal 

vein, atypical patterns. 

Глубокое понимание вариантов формирова-

ния воротной вены, знание архитектоники ее кор-

ней и притоков может иметь первостепенную 

роль для хирургов, выполняющих операции на 

поджелудочной железе, желудке, двенадцати-

перстной кишке и печени. Их необходимо учиты-

вать при создании портокавального анастомоза, 

чрескожных гепатобилиарных вмешательствах и 

сложных хирургических резекциях, в бариатриче-

ской хирургии, а также при выполнении интер-

венционных радиологических манипуляций и ин-

терпретации полученных изображений, что под-

черкивает важность обширных анатомических 

знаний на дооперационном этапе [3, 18]. 

Сложные процедуры в абдоминальной хирур-

гии могут быть хорошо спланированы до факти-

ческой операции с помощью прекурсорной визу-

ализации. В последние годы развитие многофаз-

ной спиральной компьютерно-томографической 

ангиографии (МСКТА) привело к значительному 

продвижению в клинической диагностике, а так-

же к использованию в хирургическом и интер-

венционном лечении абдоминальных заболева-

ний. Венозные вариации и аномалии обычно об-

наруживаются при рутинных исследованиях с 

использованием неинвазивных методов визуали-

зации. Благодаря совершенствованию МСКТА, а 

также разработкам в области компьютерных тех-

нологий стало возможным создание трехмерных 

визуализаций с использованием проекции макси-

mailto:dr.kovalenkon@gmail.com
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мальной интенсивности (MIP), мультипланарной 

реконструкции (MPR) и объемного рендеринга 

(VR), позволяющих детально отображать веноз-

ные структуры [15]. 

Классически воротная вена формируется в ре-

зультате слияния верхней брыжеечной вены 

(ВБВ), спутника одноименной артерии с верти-

кальным восходящим направлением, с общим 

венозным стволом горизонтального направления, 

образованным соединением селезеночной вены 

(СВ) с нижней брыжеечной веной (НБВ) [24]. 

Воротная вена начинается на уровне верхней 

границы L2 позвонка, иногда на уровне тела L1 

позвонка, парамедиально справа от позвоночного 

столба, кпереди от нижней полой вены и прохо-

дит вверх и немного вправо позади шейки подже-

лудочной железы и верхней части двенадцати-

перстной кишки. Ее длина составляет 6-8 см, а 

диаметр 1-2 см. Притоками ВВ являются левая 

желудочная, правая желудочная, околопупочная, 

предпривратниковая и пузырная вены. Она при-

нимает кровь от поддиафрагмальной части пище-

вода, желудка, поджелудочной железы, селезен-

ки, тонкой и толстой кишки, за исключением 

нижней части прямой кишки [2, 3, 4]. 

Атипичные варианты архитектоники ВВ 

встречаются у 20-35% людей [12]. Большинство 

этих вариантов формирования ВВ связано с раз-

личным впадением НБВ. Классически НБВ впа-

дает в СВ, но также она может впадать в ВБВ, 

либо в конфлюенс ВВ [23, 24]. Пренебрежение 

знаниями об этих вариантах может привести к 

серьезным осложнениям, тогда как их предвиде-

ние способствует пониманию периоперационных 

осложнений, которые могут повлиять на резуль-

тат лечения пациента. 

Учитывая вышеописанные фундаментальное, 

хирургическое и радиологическое значения вари-

антной анатомии ВВ возникла необходимость в 

углубленном изучении ее морфологических и то-

пографо-анатомических особенностей. 

Целью настоящего исследования явилось изу-

чение вариантов формирования воротной вены и 

морфометрических характеристик ее корней и 

ствола. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Исследование проведено на 48 небальзамиро-

ванных органокомплексах трупов взрослых лю-

дей с известным полом (31 мужчина и 17 жен-

щин) с помощью препарирования, морфометрии 

и рентгенографии. 

Предварительно на органокомплексах брюш-

ной полости проводили инъекцию системы во-

ротной вены затвердевающей двухкомпонентной 

силиконовой композицией, окрашенной в синий 

цвет, в объеме 150 мл. С этой целью выделяли 

воротную вену, в просвет сосуда ретроградно 

устанавливали канюлю, вводили раствор для 

промывания (NaCl 0,9% – 250 мл, гепарин  

5000 ЕД/мл 5 мл). На 22 органокомплексах в та-

кую же композицию добавляли рентгенокон-

трастное вещество (порошкообразный свинцовый 

сурик). Рентгеновские снимки выполнялись на 

портативном микрофокусном рентгеновском ап-

парате «ПАРДУСУ». 

Длину ВВ измеряли с помощью специального 

штангенциркуля в следующих точках: прокси-

мально – угол, образованный на стыке корней 

ВВ; дистально – угол, сформированный делением 

ВВ в воротах печени, а диаметр ВВ – в середине 

между проксимальной и дистальной точками. 

Исследования на поствитальном материале 

были проведены на учебной базе кафедры нор-

мальной анатомии, ретроспективный анализ за 

последние 5 лет архивных данных диагностиче-

ских МСКТА брюшной полости – на кафедре 

рентгенологии и радиологии (с курсом ультразву-

ковой диагностики) Военно-медицинской акаде-

мии им. С.М. Кирова. 

Было зарегистрировано 100 исследований па-

циентов с известным полом в возрасте от 35 до  

88 лет. Критерии включения были следующими: 

качество изображений органов и структур брюш-

ной полости было диагностическим; отсутствие 

внутри- или внепеченочных поражений, влияю-

щих на визуализацию анатомии ВВ. Исключались 

исследования пациентов, перенесших процедуру 

Уиппла, панкреатэктомию, колэктомию, обшир-

ную резекцию кишки, спленэктомию или иные 

операции и патологии, которые нарушали веноз-

ный отток. 

МСКТА были выполнены на 16-срезовом 

компьютерном томографе КТ (Aquilion 16, Toshi-

ba, Япония) в портальной венозной фазе через  

90 секунд после инъекции 80-120 мл контрастно-

го вещества Ультравист (Ultravist, Bayer Schering 

Pharma, Германия). Для сканирования использо-

вался следующий протокол: напряжение на труб-

ке было 120 кВ, ток трубки приемника составлял 

300 мА. Анализ МСКТА-изображений мезенте-

рико-портальной зоны проводили в осевых, коро-

нальных, аксиальных, а также трехмерных рекон-

струкциях с использованием постобработки на 

рабочей станции Radiant (Medixant, Польша). 

При этом оценивали варианты формирования 

ствола ВВ, его длину и диаметр на уровне сере-

дины длины, вариант угла с сагиттальной плоско-

стью, а также уровень формирования по отноше-

нию к поджелудочной железе. 

Статистическая обработка цифровых данных 

производилась с помощью прикладной програм-
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мы Microsoft Excel 15.0. Определяли средние зна-

чения и средние квадратичные отклонения. 

На выполнение исследования получено раз-

решение независимого этического комитета 

ФБГВОУ ВО «Военно-медицинская академия 

имени С.М. Кирова» МО РФ № 199 от  

19.12.2017 г. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Выделено 4 варианта формирования ствола 

ВВ: 1 – слияние ВБВ с общим стволом СВ и НБВ; 

2 – слияние СВ с общим стволом ВБВ и НБВ;  

3 – слияние ВБВ, СВ и НБВ; 4 – слияние ВБВ, 

СВ, НБВ и левой ободочной вены (рис. 1). Эти 

варианты встретились в 72,3%, 22,3%, 4,7%, 0,7% 

наблюдений соответственно. 

Морфометрические характеристики ствола и 

основных корней ВВ представлены в таблице 1. 

Большая часть ствола воротной вены распола-

галась в составе печеночно-двенадцатиперстной 

связки позади общего желчного протока, мень-

ший сегмент воротной вены – позади головки 

поджелудочной железы. В 72,3% наблюдениях 

конфлюенс находился позади перешейка подже-

лудочной железы. В 18,9% наблюдениях имело 

место слияния корней ВВ на уровне верхнего 

 

  
а б 

  
в г 

Рис. 1. Варианты формирования воротной вены по данным трехмерных реконструкций МСКТА:  

а – слияние ВБВ с общим стволом СВ и НБВ; б – слияние СВ с общим стволом ВБВ и НБВ; в – конфлюенс 

ВБВ, СВ и НБВ; 4 – слияние ВБВ, СВ, НБВ и левой ободочной вены. 

 

Таблица 1 

Морфометрические показатели ствола воротной вены и его корней 

Исследуемый сосуд 
D, мм L, мм Cv 

min max M±m min max M±m D L 

Ствол ВВ 8 20 12,5±2,4 34,1 84 64,7±11,1 0,13 0,18 

СВ 4,4 12 8,3±1,7 78,6 187 117,5±21,4 0,22 0,11 

ВБВ 6,4 14,5 9,4±1,7 77,4 136,7 107,4±12,3 0,18 0,11 

НБВ 2 8,2 5,4±1,1 97,7 168,7 139,4±19,2 0,21 0,14 
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края поджелудочной железы и в 8,8% – на уровне 

нижнего края поджелудочной железы. Во всех 

наблюдениях конфлюенс воротной вены, образо-

ванный слиянием ее корней, располагался в бо-

розде на задней поверхности головки поджелу-

дочной железы и с трех сторон был окружен ее 

тканью. Глубина борозды достигала 3-4 мм. 

Классическое формирование ВВ на уровне 

нижнего края L1 наблюдалось в 68% наблюдений. 

В 20% ВВ формировалась на уровне L2, в 10% на 

уровне межпозвоночного диска между L1–L2 и в 

2% на уровне T12 позвонка. 

Также оценивался угол, образованный осью 

ствола ВВ и срединной сагиттальной плоскостью. 

В 58% наблюдений этот угол составлял 31-60° с 

сагиттальной плоскостью, в 2% – 10-30
o
, то есть 

ствол ВВ располагался почти вертикально, и в 

40% – 61-90
o
, то есть ствол ВВ располагался по-

чти горизонтально. 

Нами были четко визуализированы следую-

щие притоки ВВ: пузырная, верхняя задняя под-

желудочно-двенадцатиперстная, левая желудоч-

ная, правая желудочная, предпривратниковая и 

околопупочные вены. Следует отметить, что при-

токи ВВ обладают выраженной вариабельностью 

мест и уровня впадения в ствол ВВ. Учитывая, 

что данный вопрос заслуживает отдельного глу-

бокого изучения, мы специально не останавлива-

лись на оценке их форм и архитектоники в этой 

статье. 

Результаты нашего исследования показали, 

что формирование ВВ преимущественно проис-

ходит на уровне позвонка L1, в отличии от ре-

зультатов других авторов. В работах H. Kaur  

et al. [14] и А.А. Шалимова [7] ВВ преимуще-

ственно начиналась на уровне позвонка L2. Это 

может быть обусловлено использованием при-

жизненного метода визуализации, а также боль-

шей выборкой в нашей работе.  

Информация о морфометрических характери-

стиках ствола ВВ и его корней также сильно раз-

личается. В таблице 2 представлены данные  

D. Sztika et al. [24], H. Kaur et al. [14], N.A. Mi-

chels [18], P. Krumm et al. [16], выполненные на 

большом по обьему материале. 

Сравнительный анализ данных литературы и 

результатов собственного исследования, пред-

ставленных в таблице 1, свидетельствует о суще-

ственных различиях как длины ствола, так и диа-

метра ВВ и ее корней. Это обусловлено широким 

диапазоном вариантной анатомии исследуемых 

сосудов. 

Также D. Sztika et al. [24] изучали возможные 

варианты значений угла, образованного ВВ с вер-

тикальной плоскостью, и выделили три варианта: 

наклоненный, ВВ образует угол 45° с вертика-

лью; вертикальный, ВВ образует угол 10-30
o
, и 

горизонтальный, ВВ образует угол 75-80
o
. Пре-

имущественно встречались наклоненный и гори-

зонтальный варианты, что не противоречит ре-

зультатам в нашей работе. 

В таблице 3 продемонстрированы возможные 

варианты формирования ствола ВВ, по результа-

там исследований зарубежных авторов, получен-

ных как на поствитальном материале, так и при-

жизненно. Вариант конфлюенса ВВ, сформиро-

ванного слиянием трех корней, в литературе 

встречается чаще, чем в нашем исследовании, что 

может быть связано с меньшей выборкой у дру-

гих авторов. 

 

Таблица 2 

Морфометрические показатели ствола воротной вены и его корней по данным литературы 

 
ВВ СВ ВБВ НБВ 

 
L, мм D, мм L, мм D, мм D, мм D, мм 

Sztika D. et al. 65 22 119 7,4 
  

Kaur H. et al. 
62,9 

(38-80) 

16,8 

(8-18)     

Michels N.A. 80-100 8-14 
    

Krumm P. et al. 
 

14,8 
 

10,2 12 5 

 

Таблица 3 

Варианты формирования ствола воротной вены по данным зарубежных авторов 

 

ВБВ+ 

(СВ+НБВ) 

СВ+ 

(НБВ+ВБВ) 
СВ+НБВ+ВБВ Другие 

Kaur H. et al. 90% 10% 
 

Munguti J. et al. 35,7% 38,1% 26,2% 
 

Papadopoulos N.J. 
 

24% 
  

Purcell H.K. et al. 28% 53% 3% 16% 

Raut R. et al. 30% 22,5% 32,5% 15% 

Krumm P. et al. 37,6% 19,2% 28,8% 14,4% 
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Следует отметить, что в исследовании, прове-
денном P. Papavasiliou et al. [21], в 5,3% случаев 
отсутствовал ствол ВБВ. А.Е. Леонович [6] опи-
сал случай, когда расширенные СВ и ВБВ слива-
лись в достаточно широкий, но короткий общий 
ствол, который впадал в нижнюю полую вену, 
формируя врожденный портокавальный шунт. 
J.S. Zhang et al. [25] описали удвоение ВВ, а также 
вариант предуоденальной ВВ. Авторы указывают, 
что данный вариант может приводить к кишечной 
непроходимости, в результате внешнего сдавле-
ния двенадцатиперстной кишки [11]. Существуют 
и другие атипичные варианты формирования ВВ, 
обычно существующие бессимптомно, но требу-
ющие точной дооперационной диагностики для 
предупреждения ятрогенных ошибок [10, 13, 16, 
18]. Важно подчеркнуть, что в основе большин-
ства вариаций лежат генетические, метаболиче-
ские и гемодинамические факторы эмбриоге- 
неза [12, 10]. 

Прикладное клиническое значение вариант-
ной анатомии ВВ включает в себя возможность 
предоперационного определения архитектоники, 
топографо-анатомических и морфометрических 
характеристик, выполнения технически сложных 
реконструктивных операций, а также выбор по-
тенциальных доноров при трансплантации пече-
ни, что позволяет минимизировать вероятность 
послеоперационных осложнений. В случае ати-
пичного конфлюенса ВВ может быть затруднено 
выполнение запланированной операции портока-
вального или спленоренального шунтирования, а 
также потребуется использование одного из его 
корней или притоков – НБВ или левой желудоч-
но-сальниковой вены вместо СВ [13]. 

Врастание опухоли в ВВ и (или) ВБВ пере-
стало быть непреодолимым препятствием для 
операции с момента появления в хирургической 
практике метода резекции en bloc, а результаты 
такого рода вмешательств оказались не хуже 
стандартных [1, 2]. Резекция одного из этих сосу-
дов является достаточно рутинной, однако пора-
жение зоны конфлюенса вызывает ряд проблем, 
таких как препятствие для мобилизации опухоли 
и забрюшинной мягкотканной диссекции. Прямая 
реконструкция ВВ и ВБВ с перевязкой СВ обыч-
но приводит к развитию левосторонней сегмен-
тарной портальной гипертензии с угрозой желу-
дочного кровотечения, при этом сохранение кро-
вотока по селезеночной вене является технически 
сложным, чревато ее тромбозом и содержит ряд 
других нерешенных проблем [13]. 

Послеоперационные осложнения со стороны 
мезентерико-портальной системы, в частности, 
острый обширный тромбоз ВВ или ВБВ, могут 
приводить к системной гипотензии, ишемии ки-
шечника, некрозу и даже к летальному  
исходу [17]. Однако современные литературные 
данные о травмах внутренних органов свидетель-

ствуют о том, что лигирование ВБВ, даже в 
остром состоянии, иногда может быть выполнено 
без катастрофических результатов [8]. Предопе-
рационное неинвазивное выявление вариантной 
анатомии ВВ с помощью МСКТА позволяет 
спланировать оптимальную хирургическую так-
тику и минимизировать послеоперационные 
осложнения. 

Таким образом, на основании проведенных 
исследований можно сделать следующие выводы: 

1. Самыми распространенными вариантами 
формирования ствола ВВ являются слияние ВБВ 
и селезеночно-брыжеечного ствола (72,3%) и об-
разование ствола ВВ путем слияния СВ со ство-
лом ВБВ и НБВ (22,3%). Проведенное исследова-
ние свидетельствует о высокой частоте атипич-
ных вариантов формирования ВВ, отличных от 
классического, что следует учитывать при плани-
ровании оперативных вмешательств. 

2. Количественные значения длины и диамет-
ра ствола ВВ и ее корней согласно коэффициенту 
вариации, составляющего менее 33% для всех 
групп, однородны, что говорит о близости нахож-
дения их к среднему значению. Однако несмотря 
на уровень однородности, для большинства пока-
зателей степень рассеивания данных средняя, а 
для показателей диаметра СВ (22%) и НБВ (21%) 
– значительная, т.е. морфометрические характе-
ристики корней и ствола ВВ обладают широким 
диапазоном вариантной анатомии. 
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Изучение патологии головного мозга при экспериментальной ишемии обусловливает потребность в адекватных 

способах оценки возникающего у лабораторных животных неврологического дефицита, включающего сенсомоторные 

и поведенческие нарушения. Целью работы явилось сравнительное изучение двигательных и поведенческих наруше-

ний у крыс с частичной и субтотальной церебральной ишемией. Для избегания высокой летальности животных с суб-

тотальной ишемией головного мозга при одномоментной перевязке общих сонных артерий использовали авторскую 

модель ступенчатой (с перерывом 7 суток) перевязки общих сонных артерий. Изучение состояния сенсомоторных и 

двигательных функций осуществляли в тестах «открытое поле», «мышечная сила», «плавательная проба». Крысы с 

церебральной ишемией в обеих моделях обладали меньшей мышечной силой, были менее устойчивы к гипоксии 

нагрузки (в плавательной пробе), проявляли меньшую двигательную и эмоциональную активность. У животных с 

субтотальной церебральной ишемией, моделируемой ступенчатым способом, наблюдались более выраженные сенсо-

моторные и поведенческие нарушения по сравнению с крысами, которым моделировали частичную церебральную 

ишемию. 

Ключевые слова: церебральная ишемия, сенсомоторные и поведенческие нарушения, крысы. 

 

CHARACTERISTICS OF SENSOMOTOR AND BEHAVIORAL DISORDERS  

IN EXPERIMENTAL CEREBRAL ISCHEMIA 

Bon E.I., Maksimovich N.E. 

Grodno State Medical University, Grodno, Belarus 

Studies of the pathology of the brain in experimental ischemia necessitate adequate methods of assessing the neurological 

deficit that occurs in laboratory animals, including sensory and behavioral disorders. The purpose of the research was a com-

parative study of motor and behavioral disorders in rats with partial and incomplete experimental cerebral ischemia. To avoid 

high mortality of animals with subtotal cerebral ischemia, the author's model of a stepwise (with a break of 7 days) dressing of 

common carotid arteries was used for simultaneous bandaging of common carotid arteries.The study of the state of sensomotor 

and motor functions was carried out in the "open field" test, "muscle strength" test, "swimming test". It was found that rats 

after experimental cerebral ischemia had less muscle strength, were less resistant to hypoxia, and showed less motor and emo-

tional activity. In animals with incomplete cerebral ischemia, more pronounced sensomotor and behavioral disorders were ob-

served as compared to rats with the modeled partial cerebral ischemia and, especially, as compared to control animals. 

Keywords: cerebral ischemia, sensomotor and behavioral disorders, rats. 

Ишемические поражения головного мозга ли-

дируют в качестве основной причины его патоло-

гии (85% всех инсультов обусловлено ишемией 

головного мозга) и как одна из причин смертно-

сти (около 6 миллионов человек в мире ежегодно) 

и утраты трудоспособности [21]. Даже кратко-

временная ишемия головного мозга (ИГМ) ведет 

к глубоким повреждениям нервной ткани по при-

чине недостаточной оксигенации нейронов, сни-

жения энергообразования, нарушения транспорта 

потенциал-определяющих ионов, изменения кис-

лотно-основного состояния, эксайтотоксичности, 

окислительного стресса и апоптоза [7, 11, 13, 14, 

15, 18, 23]. 

Целесообразность изучения патологии голов-

ного мозга при экспериментальной ишемии обу-

словливает потребность в адекватных способах 

оценки возникающего у лабораторных животных 

неврологического дефицита, включающего сен-

сомоторные и поведенческие нарушения. Для 

изучения степени сенсомоторных и поведенче-

ских расстройств у взрослых животных может 

быть использован ряд методов: плавательная 

проба, тест оценки модифицированных показате-

лей глубины неврологического дефицита, тест 

«мышечная сила», тест «открытое поле» [4].  

Имеются данные литературы о результатах 

изучения сенсомоторных и поведенческих нару-

шений на разных моделях ИГМ [6, 8, 9, 10], одна-

ко эти данные не систематизированы, в сравни-

тельном аспекте не изучены. 

Существует ряд способов моделирования экс-

периментальной церебральной ишемии. Фокаль-

ную ишемию воспроизводят путем филаментной 

окклюзии средней мозговой артерии (СМА), пе-

ревязки или коагуляции СМА и сонных артерий 

(СА) в различных модификациях (транзиторная и 

перманентная фокальная ишемия), эмболизации 

СМА, фототромбоза (с бенгальским розовым), 

вазоспастической окклюзии отдельного сосуда 
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(аппликация эндотелина-I). Тотальную (глобаль-

ную) церебральную ишемию у крыс моделируют 

окклюзией четырех магистральных артерий (двух 

вертебральных и двух внутренних сонных), экс-

тракраниальной окклюзией сосудов, кровоснаб-

жающих головной мозг (плечеголовного ствола, 

левой подключичной артерии и левой общей сон-

ной артерии (ОСА)), а также путем декапитации, 

остановки сердца или окклюзии аорты и полой 

вены [12].  

Наиболее часто для изучения последствий 

ишемии на головной мозг используются модели 

частичной и субтотальной ишемии путем пере-

вязки одной из ОСА – частичная ИГМ или обеих 

ОСА – субтотальная ИГМ. Односторонняя пере-

вязка ОСА приводит лишь к снижению крово-

снабжения головного мозга вследствие наличия у 

крыс замкнутого виллизиева круга. Одномомент-

ная двусторонняя перевязка ОСА (субтотальная 

ИГМ), несущих до 90% крови к головному мозгу, 

приводит к нарушению кровообращения в бас-

сейне внутренней СА и СМА, а летальность жи-

вотных при двусторонней перевязке ОСА, по све-

дениям различных авторов, достигает  

60-70% [20]. 

В литературе, посвященной исследованию 

последствий церебральной ишемии, указывается 

на ряд сенсомоторных нарушений, в том числе 

снижение двигательной активности при подве-

шивании животного за хвост, ходьбе по кругу на 

горизонтальной плоскости, дискоординация дви-

жений при хождении по балке, снижение выра-

женности безусловных рефлексов, неспособность 

животного ориентироваться в части пространства 

(неглект). Локальное ишемическое повреждение 

передних отделов лобной коры головного мозга 

крыс приводит к нарушению выработки, сохра-

нения и воспроизведения условных рефлексов, а 

повреждение задних отделов лобной коры сопро-

вождается потерей способности к правильной 

ориентировке в Т-образном лабиринте [8, 9, 10].  

Целью работы явилось сравнительное изуче-

ние двигательных и поведенческих нарушений у 

крыс с частичной и субтотальной эксперимен-

тальной ИГМ.  

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Эксперименты выполнены на 30 самках бес-

породных белых крыс массой 230±20 г. При про-

ведении экспериментов соблюдались все требо-

вания Директивы Европейского Парламента и 

Совета № 2010/63/EU от 22.09.2010 о защите жи-

вотных, использующихся для научных целей [16]. 

Животных содержали в кондиционируемом по-

мещении (22°С) при смешанном освещении на 

стандартном рационе вивария и свободном до-

ступе к корму и воде, группами не более  

5 особей в клетке вивария.  

Выбор экспериментальных животных обу-

словлен сходством ангиоархитектоники головно-

го мозга крыс и человека. 

Перед проведением исследований соблюдены 

необходимые условия: животные за 60 минут до 

тестирования находились в тихом, слабо осве-

щенном месте, не проводились перегруппировка 

животных, их кормление и другие активные ма-

нипуляции [4].  

С целью избежания высокой летальности жи-

вотных при одномоментной перевязке ОСА мо-

делирование субтотальной ишемии головного 

мозга (СИГМ) осуществлялось путем их ступен-

чатой перевязки, что способствовало 100% выжи-

ваемости животных.  

Частичную ИГМ (ЧИГМ) моделировали пу-

тем перевязки одной ОСА. В условиях внутри-

венного тиопенталового наркоза (40-50 мг/кг) по 

средней линии вентральной поверхности шеи де-

лали разрез, выделяли, а затем лигировали левую 

ОСА (группа 1). Вторую группу составили кры-

сы, которым через 7 суток после ЧИГМ [5] моде-

лировали СИГМ путем перевязки второй (правой) 

ОСА. Контрольную группу (контроль) составили 

ложнооперированые животные. 

Проведение тестов осуществляли через 5 су-

ток после операционного вмешательства.  

Для оценки степени ишемического поврежде-

ния головного мозга эмоциональное состояние, 

поведение и двигательную активность изучали в 

тесте «открытое поле», с помощью теста «мы-

шечная сила» и «плавательная проба» [4, 17,  

19, 22]. 

Тест «открытое поле» был предложен для ре-

гистрации поведения животных в ответ на «но-

вые, потенциально опасные стимулы» [17]. Он 

проводится на плоской поверхности, расчерчен-

ной линиями, образующими 36 квадратов одина-

кового размера и загороженной по периметру. В 

«открытом поле» исследуют время выхода жи-

вотных из центра площадки, активность в гори-

зонтальной и вертикальной плоскостях простран-

ства, грумминг (умывание), изучение животным 

углублений и дыр, количество дефекаций. Нару-

шения двигательных функций проявляются дис-

координацией, дрожанием, парезом, параличом. 

Горизонтальная двигательная активность живот-

ных включает бег по разным направлениям, хож-

дение по кругу. При этом оценивается участие в 

движениях всех конечностей крысы. За единицу 

перемещения при визуальной регистрации актив-

ности принимается один пересеченный сектор.  
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Рис. 1. Оценка мышечной силы. 

 

Таблица 1 

Показатели сенсомоторных и поведенческих тестов, Me(LQ;UQ) 

Группы 

Показатели 

Мышечная 

сила 

Плавательная 

проба 

Тест «открытое поле» 

Количество 

пересеченных 

квадратов 

Количество 

коротких 

умываний 

Количество 

стоек типа 

«climbing» 

Количество 

актов дефека-

ции и моче- 

испускания 

Контроль 20 (15; 24) 21 (18; 23) 67 (64; 72) 6 (5,1; 7,2) 9 (8; 9,4) 5 (4,6; 6,5) 

ЧИГМ 5 (4,7; 5,9)* 12 (15; 12,3)
*
 54 (52; 59)

*
 4 (3,5; 4,3)

*
 6 (5,8; 6,4)* 3 (2,5; 3,6)* 

СИГМ 1 (0,5; 1,2)*# 5,3 (4,5; 5,7)
* #

 24 (22; 28)* # 2 (1,6; 2,4)
* #

 3 (2,6; 3,2)* # 2 (1,2; 2,3)* # 

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с контролем, # – p<0,05 по сравнению с ЧИГМ. 

 

Моторная активность крыс в вертикальной 

плоскости представлена двумя видами стоек. В 

стойках типа «сlimbing» (восхождение) задние 

лапы животного остаются на полу поверхности, а 

передние упираются в стенку «открытого поля», в 

стойках типа «rearing» (от «rear» – «становиться 

на дыбы») передние конечности остаются на весу. 

Грумминг (умывание) используется для изучения 

эмоционального состояния животных, его разде-

ляют на короткий и длительный. Короткий грум-

минг представляет собой быстрые круговые дви-

жения передних лап вокруг носа и вибрисс, а 

длительный – умывание глаз, области позади 

ушей, умывание всей головы, лап, боков, спины, 

аногенитальной области, хвоста. Исследование 

отверстий в полу заключается в обнюхивании их 

краев или засовывании животным мордочки 

внутрь отверстий. Количество актов дефекации 

считается маркером «эмоциональности» живот-

ного [4, 17, 19]. 

Мышечная сила оценивалась путем помеще-

ния крысы на горизонтально расположенную ме-

таллическую сетку длиной 60 см с нанесенной 

сантиметровой шкалой делений и определения 

времени удержания животного после поворота 

сетки вертикально (на 90°) (рисунок 1).  

Для проведения «плавательной пробы» жи-

вотных помещали в стеклянный резервуар с во-

дой (21°С) и определяли время удержания живот-

ного на поверхности воды.  

Статистическая обработка данных осуществ-

лялась с использованием программы Statistica 

10.0 для Windows (StatSoft, Inc., США). Получен-

ные значения анализировали методами непара-

метрической статистики. Количественные данные 

представлены в виде Me (LQ; UQ), где Me – ме-

диана, LQ – значение нижнего квартиля;  

UQ – значение верхнего квартиля. Различия меж-

ду контрольной и опытной группами считали до-

стоверными при р<0,05 (тест Крускелла-Уоллиса 

и Манна-Уитни с поправкой Бонферони) [1].  
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

У животных обеих групп с ИГМ отмечается 

значительное снижение мышечной силы по срав-

нению с контрольной группой – в группе с ЧИГМ 

– на 75% (p<0,05), в группе с СИГМ – на 95% 

(p<0,05). Мышечная сила у крыс с ЧИГМ была в 

5 раз более выраженной, чем у крыс с СИГМ 

(таблица 1).  

Также крысы с ЧИГМ проявили большую 

устойчивость к гипоксии «нагрузки» в тесте 

«плавательная проба». Время удержания их на 

воде превысило данный показатель животных с 

СИГМ на 58% (p<0,05). По сравнению с кон-

трольной группой продолжительность плавания в 

группе с ЧИГМ была меньше на 57% (p<0,05), а в 

группе с СИГМ – на 76% (p<0,05).  

Оценка двигательной активности в тесте «от-

крытое поле» также выявила наличие моторного 

дефицита у крыс с ИГМ. У крыс с ЧИГМ по 

сравнению с контрольной группой количество 

пересеченных квадратов было меньше на 20% 

(p<0,05), а в группе с СИГМ – на 64% (p<0,05). 

Двигательная активность в горизонтальной плос-

кости была выше у крыс с ЧИГМ на 44% (p<0,05) 

по сравнению с группой СИГМ. 

Количество коротких умываний у крыс с 

ЧИГМ было меньше на 33% (p<0,05) по сравне-

нию с контрольной группой, а в группе с СИГМ – 

на 67% (p<0,05). Крысы с ЧИГМ совершали 

больше умываний по сравнению с группой СИГМ 

на 50% (p<0,05). 

Количество стоек типа ―сlimbing‖ по сравне-

нию с контрольной группой у крыс с ЧИГМ было 

меньше на 33% (p<0,05), а в группе с СИГМ – на 

67% (p<0,05). Крысы с ЧИГМ делали стоек по 

сравнению с группой СИГМ на 50% (p<0,05). 

Количество актов дефекации и мочеиспуска-

ния у крыс с ЧИГМ было на 40% меньше по 

сравнению с контрольной группой (p<0,05), а в 

группе с СИГМ – меньше на 60% (p<0,05). По 

данному показателю крысы с ЧИГМ отличались 

от животных с СИГМ на 33% (p<0,05). 

Длительные умывания и стойки rearing 

наблюдались только у интактных животных 

(p<0,05). 

Таким образом, крысы после эксперимен-

тальной ИГМ обладали меньшей мышечной си-

лой, были менее устойчивы к гипоксии, проявля-

ли меньшую двигательную активность. У живот-

ных с СИГМ наблюдались более выраженные 

сенсомоторные и поведенческие нарушения по 

сравнению с крысами, которым моделировали 

частичную ИГМ. 

Морфологической основой выявленных 

нарушений является повреждение нейронов го-

ловного мозга, разрушение физиологических 

функциональных связей и возникновение патоло-

гических систем, что приводит к дестабилизации 

нервных процессов (соотношения реакций воз-

буждения и торможения) [2]. Последнее сказыва-

ется на осуществлении когнитивных функций 

мозга. В основе данных нарушений лежит дисба-

ланс уровня нейромедиаторов и биогенных ами-

нов в структурах мозга, что в качестве эндоген-

ных патогенных факторов определяет характер и 

степень тяжести ишемического повреждения [2, 

3, 8, 9]. 
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Целью исследования явилось изучение системной организации плечевой кости собаки. Остеометрически изучены 

D=S=39 плечевые кости беспородных собак. Полученные данные нормализованы по значению поперечного диаметра 

диафиза. Проведен анализ данных методом главных компонент с вращением Equamax normalized с учетом латерали-

зации костей на основе корреляционной матрицы Спирмена. В результате выяснено, что основу системной организа-

ции плечевой кости составляют структуры, отвечающие за принятие веса тела животного. Выявленная латентная 

морфофункциональная асимметрия системной организации проявляется у препаратов правой плечевой кости боль-

шими факторными нагрузками на структуры, обеспечивающие сгибательно-разгибательные движения в суставах, для 

левосторонних плечевых – на структуры, обеспечивающие вращательные движения. 

Ключевые слова: плечевая кость собаки, системная организация, остеометрия, метод главных компонент. 
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The main aim of the research is to study the system organization of the dog’s humerus. 78 humeral bones of not purebred 

dogs (D=R) were studied using osteometry methods. The data obtained were normalized by the value of the transverse diame-

ter of the diaphysis. The data analysis was performed using the principal components method with the rotation of Equamax 

normalized taking into account the lateralization of bones. As a result, it was found, that the basis of the humerus systemic or-

ganization is formed of structures, responsible for taking the animal's body weight. The revealed latent morphofunctional 

asymmetry of the dog's shoulder bone systemic organization is manifested on the right bone - by high values of factor loads on 

the anatomical structures, which provides flexion/extension in the joints; for the left shoulder bone - on the structures providing 

rotations. 

Keywords: dog's shoulder bone, system organization, osteometry, principal components method. 

Canis lupus familiaris одно из самых известных 

животных, обитающих рядом с человеком. Исто-

рия взаимодействия двух видов длится на протя-

жении тысячелетий. И, казалось бы, строение жи-

вотного должно быть полностью изучено, однако 

до сих пор вопросы нормального строения и 

функционирования костей скелета остаются от-

крытыми.  

Собаки, наверно, более других подверглись 

искусственному отбору, в результате чего образо-

валось огромное количество пород. Некорректная 

селекционная работа в группах высокопородных 

животных, издержки содержания, рациона и от-

сутствие должной физической нагрузки привели к 

увеличению заболеваемости опорно-

двигательного аппарата животных, что вызвало 

неподдельный интерес к изучению костей сти-

лоподия конечностей и связи последних с нор-

мальной локомоцией животных. 

Canis lupus familiaris по способу локомоции 

являются типичным пальцеходящим животным, 

как хищники они обладают большим объемом 

движений как на грудных, так и на тазовых ко-

нечностях. При этом они способны развивать до-

статочно высокую скорость передвижения [1-3]. 

Центр тяжести у собак смещен кпереди, причем у 

прыжковых собак, имеющих квадратный формат, 

таких как эрдельтерьер, доберман, боксер, мопс, 

шарпей, он находится ближе к плечевому суставу. 

У собак рысистых пород, имеющих растянутый 

формат туловища, таких как немецкая овчарка, 

ротвейлер, такса, – к задней части груди. В состо-

янии покоя 60% массы тела приходится на перед-

ние лапы [4, 7]. Несмотря на то, что грудные ко-

нечности у животных не являются толчковыми и 

выполняют функцию поддержки тела, от их стро-

ения зависят скоростные качества, подвижность 

животных и типы движений [5, 6]. При скорост-

ной локомоции передние конечности не только 

обеспечивают амортизацию толчков, но и осу-

ществляют вторичный толчок, в результате кото-

рого в цикле шага появляется перекрещенный 
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полет. Помимо этого, для передних конечностей 

собак характерно наличие ротационных движе-

ний в дистальных отделах лапы. Плечевая кость 

при этом является звеном локомоторной системы 

животного, которая задействована в осуществле-

нии большинства движений передней конечно-

сти. 

Поэтому целью настоящего исследования 

явилось изучение системной организации плече-

вых костей беспородных собак. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Исследование выполнено на плечевых костях 

от 39 скелетов беспородных собак с полным си-

ностозированием эпифизов, без признаков кост-

ной патологии, неустановленной половой при-

надлежности. На костях при помощи цифрового 

штангенциркуля и транспортира были измерены 

структуры, характеризующие степень развития 

кости (рисунок 1). 

Все исследуемые структуры были разделены 

на группы, относящиеся к проксимальному эпи-

физу, диафизу и дистальному эпифизу.  

Первую группу составили ширина прокси-

мального эпифиза (ШПЭ) – расстояние между 

максимально удаленными точками на головке и 

большом бугре; межбугровое расстояние (МБР) – 

расстояние между верхушками большого и мало-

го бугра; ширина (ШМББ), глубина (ГМББ) и 

длина (ДМББ) межбугровой борозды, передне-

задний (ГРГ) и верхне-нижний размер (ВРГ) го-

ловки, горизонтальный (ГРШ) и вертикальный 

размер (ВРШ) в области предполагаемой шейки, 

угол скрученности плечевой кости вокруг верти-

кальной оси – угол торсии (УТ).  

Группу параметров диафиза составили длины 

кости от большого бугра (ДБ) и от головки (ДГ) до 

плоскости мыщелков, длина дельтовидной бугри-

стости (ДДБ), ширина дельтовидной бугристости 

(ШДБ) в ее верхней части, поперечный (ДДВ) и 

передне-задний размер диафиза в верхней (ДДВ, 

ДДПзВ), средней (ДДС, ДДПзС) и нижних частях 

кости (ДДН , ДДПзН); угол между осью диафиза и 

горизонтальной плоскостью мыщелков – угол 

наклона диафиза (УНД). 

Группу параметров дистального эпифиза об-

разовали расстояние между максимально удален-

ными точками надмыщелков – ширина дисталь-

ного эпифиза (ШДЭ), передне-задний размер

 

Рис. 1. Методика измерения некоторых линейных и угловых структур плечевой кости Canis lupus 

familiaris. 

Примечание: 1 – длина кости от большого бугра, 2 – длина кости от головки, 3 – длина дельтовидной бугристости, 4 – верхний 

поперечный размер диафиза, 5 – средний поперечный размер диафиза, 6 – нижний поперечный размер диафиза, 7 – ширина 

проксимального эпифиза, 8 – горизонтальный размер головки, 9 – межбугровое расстояние, 10 – вертикальный размер головки,  

11 – вертикальный размер шейки, 12 – ширина дистального эпифиза, 13 – длина мыщелка, 14 – длина локтевой ямки, 15 – ширина 

локтевой ямки, 16 – общая верхняя ширина блока, 17 – общая средняя ширина блока, 18 – ширина медиального надмыщелка,  

19 – ширина латерального надмыщелка, 20 – размер медиального гребня блока, 21 – размер латерального гребня блока,  

22 – вертикальный размер головочки, 23 – угол наклона диафиза, 24 – верхняя ширина медиальной части блока, 25 – средняя 

ширина латеральной части блока, 26 – верхняя ширина головочки. 
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латерального (ДЛМ) и медиального мыщелка 

(ДММ), передний поперечный размер латераль-

ного (ШЛНМ) и медиального надмыщелка 

(ШМНМ); общая ширина блока (у собак эта 

структура состоит из собственно блока и голо-

вочки) спереди вверху (ОШБВ) и снизу (ОШБН), 

вертикальные размеры латерального (ВРЛГБ) и 

медиального (ВРМГБ) гребней блока, вертикаль-

ный размер головочки (ВРГ-чки), ширина лате-

ральной, медиальной части блока вверху, в сред-

ней части и снизу (ШЛПБ В,С,Н и ШМПБ В,С,Н), 

ширина головочки вверху, в средней части и сни-

зу (ШГ-чки В,С,Н), на задней поверхности измеря-

лись длина (ДЛЯ), ширина (ШЛЯ) и глубина лок-

тевой ямки (ГЛЯ).  

Полученные цифровые данные заносились в 

таблицы Excel с учетом принадлежности к сто-

роне тела – D правая сторона и S левая сторона. 

Для последующего анализа значения всех линей-

ных структур были переведены в относительные 

величины. Вычисление относительных значений 

производили по формуле: 

Х = Y/ДДc ,  

где Х – относительное значение вычисляемо-

го параметра; Y – его абсолютное значение в еди-

ницах измерения; ДДc – абсолютное значения по-

перечного размера диафиза той же плечевой ко-

сти в средней трети, выраженное в таких же еди-

ницах измерения. 

С целью изучения системной организации 

плечевых костей собаки, определения общих 

структур и выявления отличий в строении препа-

ратов разных сторон мы провели многоуровневый 

факторный анализ на основе корреляционной 

матрицы Спирмена методом главных компонент, 

с вращением Equamax normalized отдельно для D-

группы и S-группы препаратов. Выделение фак-

торов остановилось на уровне 4 факторов.  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Результаты представлены в таблицах 1-3. 

Такие структуры, как длина медиального 

мыщелка и ширина локтевой ямки, по результа-

там факторного анализа не испытывали статисти-

чески значимых факторных нагрузок, поэтому в 

таблицах не представлены. 

Результаты исследования позволили выделить 

основные системообразующие структуры вне за-

висимости от принадлежности к стороне тела. 

Эту группу составили поперечные размеры прок-

симального эпифиза, верхне-нижний размер го-

ловки, размеры шейки, передне-задний размер 

диафиза в верхней части диафиза. Данные струк-

туры задействованы в принятии веса животного 

при статолокомоции. Передача веса на нижеле-

жащие отделы кости осуществляется через диа-

физ к дистальному эпифизу, что подтверждается 

большими факторными нагрузками на попереч-

ный размер дистального эпифиза, общую ширину 

блока, глубину локтевой ямки, вертикальные раз-

меры латерального гребня блока и головочки. По-

следние структуры обеспечивают стабильность 

всей конечности при разгибании лапы в локтевом 

суставе в момент опоры. Величина торсионной 

деформации, по результатам факторного анализа, 

ограничивает опороспособность плечевой кости и 

показывает отрицательные факторные нагрузки. 

Таблица 1 

Структуры, испытывающие равновеликие факторные нагрузки под действием общих факторов 

Структура 
D S 

F1 F2 F3 F4 F1 F2 F3 F4 

ШПЭ 0,95 0,11 -0,03 0,03 0,96 0,10 -0,20 -0,12 

ШМББ 0,74 0,14 0,08 -0,39 0,73 -0,32 0,04 0,25 

ВРГ 0,93 0,26 0,01 0,01 0,94 -0,23 -0,19 0,10 

ГРШ 0,82 -0,10 -0,38 0,12 0,82 0,03 0,46 0,26 

ВРШ 0,88 0,00 -0,09 0,23 0,85 0,02 0,32 0,11 

УТ -0,16 -0,86 0,02 0,02 -0,35 -0,89 0,16 0,04 

ДДПзВ 0,79 -0,32 -0,08 -0,07 0,79 0,11 0,24 0,24 

ШДЭ 0,97 0,20 0,10 -0,05 0,98 -0,06 0,00 -0,15 

ОШБВ 0,93 0,05 0,12 -0,25 0,94 -0,01 0,04 0,21 

ОШБС 0,88 0,11 0,24 -0,14 0,86 -0,13 -0,27 0,05 

ОШБН 0,92 -0,23 -0,05 -0,23 0,94 0,08 0,08 0,15 

ВРЛГБ 0,91 0,12 -0,03 0,31 0,93 0,01 -0,02 0,08 

ВРГ-чки 0,92 0,04 -0,02 0,29 0,94 0,19 -0,19 -0,08 

ГЛЯ 0,94 0,18 -0,14 0,06 0,93 -0,12 0,27 -0,12 

Примечание: здесь и во всех последующих таблицах полужирным шрифтом выделены статистически значимые факторные 

нагрузки при p>0,7. 
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Таблица 2 

Структуры, испытывающие разновеликие факторные нагрузки под действием общих факторов 

Структура 
D S 

F1 F2 F3 F4 F1 F2 F3 F4 

ГРГ 0,82 0,51 0,02 0,13 0,93 -0,23 -0,07 -0,04 

ДГ 0,92 -0,14 -0,26 0,20 0,88 0,24 0,29 0,07 

ШДБ 0,04 0,77 0,29 -0,18 0,29 -0,80 -0,33 0,02 

ДДПзН 0,95 0,07 -0,06 -0,19 0,86 0,12 -0,03 -0,17 

УНД -0,27 0,07 -0,03 -0,90 -0,31 0,25 0,19 -0,80 

ДЛМ 0,83 -0,04 0,03 0,50 0,91 -0,09 0,06 0,08 

ШЛНМ 0,77 0,03 0,27 -0,11 0,80 -0,35 -0,17 -0,39 

ВРМГБ 0,77 0,31 0,14 0,40 0,88 -0,23 0,16 0,00 

ШМПБН 0,78 -0,09 0,14 -0,36 0,91 0,07 -0,05 0,06 

 

Таблица 3 

Структуры, испытывающие асимметричные факторные нагрузки 

Структура 
D S 

F1 F2 F3 F4 F1 F2 F3 F4 

МБР 0,64 -0,11 0,08 0,65 0,75 -0,06 0,03 0,31 

ГМББ 0,78 -0,08 -0,18 -0,22 0,60 0,36 0,39 -0,01 

ДМББ 0,80 -0,38 -0,31 0,02 0,68 0,62 0,25 -0,08 

ДБ 0,31 -0,02 -0,93 -0,01 0,87 0,26 0,29 0,04 

ДДБ 0,76 -0,22 -0,51 0,23 0,58 0,43 0,56 -0,06 

ДДПзС 0,71 -0,38 0,18 0,13 0,48 0,12 0,17 0,61 

ШМНМ 0,72 -0,10 -0,17 0,22 0,62 -0,06 -0,02 0,13 

ШЛПБВ 0,69 0,46 0,22 0,42 0,93 -0,10 -0,08 -0,20 

ШМПБВ 0,16 0,86 -0,02 -0,03 0,19 -0,08 0,95 -0,01 

ШЛПБС 0,16 0,86 -0,02 -0,02 0,92 0,21 -0,12 -0,23 

ШМПБС 0,76 -0,12 0,13 -0,27 0,19 -0,09 0,95 -0,01 

ШЛПБН 0,37 -0,11 -0,29 -0,01 0,85 0,25 -0,22 0,01 

ШГ-чки 0,65 -0,09 0,55 0,15 0,89 0,06 0,03 0,20 

ДЛЯ 0,73 -0,38 0,10 0,43 0,65 0,34 0,35 0,26 

Примечание: серым цветом выделены названия структур, испытывающих факторные нагрузки только в случае 

принадлежности лишь к одной из групп D/S.  

Вторая группа объединяет структуры, указы-

вающие на различную вовлеченность правой и 

левой плечевой кости в локомоцию на уровне су-

ставов. Передне-задний размер головки, ширина 

дельтовидной бугристости, передне-задний раз-

мер диафиза, угол наклона диафиза свидетель-

ствуют о асимметрии конечностей в осуществле-

нии движений к плечевом суставе – сгибании-

разгибании. Различные факторные нагрузки на 

длину латерального мыщелка, ширину латераль-

ного надмыщелка указывают на асимметрию 

движений в локтевом суставе, прежде всего рота-

ции нижележащих отделов лапы. При этом для 

левой плечевой кости по указанным параметрам 

характерны большие факторные нагрузки. Струк-

туры правой плечевой кости испытывают боль-

шие факторные нагрузки на длину кости и размер 

диафиза в его дистальной части. 

Третью группу составили структуры, указы-

вающие на наличие морфофункциональной 

асимметрии организации плечевой кости живот-

ного. Так, правосторонние препараты испытыва-

ют факторные нагрузки на длину кости, измерен-

ную от большого вертела, глубину и длину меж-

бугровой борозды, косвенно указывающие на 

степень развития двуглавой мышцы плеча и ам-

плитуду разгибания плечевого и сгибания локте-

вого сустава. Движение передней лапы вперед в 

плечевом суставе называется разгибание. Фак-

торные нагрузки на ширину медиального надмы-

щелка и длину локтевой ямки, на наш взгляд, ука-

зывают на большую активность правой конечно-

сти в осуществлении сгибательно-разгибательных 

движений в локтевом суставе. Среди левых пле-

чевых костей большие факторные нагрузки испы-

тывают межбугровое расстояние, ширина лате-

ральной и медиальной поверхностей блока и ши-

рина суставной поверхности головочки. Степень 

развития указанных структур свидетельствует о 

наличии вращательных движений в суставах, бо-
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лее характерных для левой плечевой кости. 

В итоге по результатам исследования можно 

сделать следующие выводы: основу системной 

организации плечевой кости собаки составляют 

структуры, отвечающие за принятие веса тела 

животного, факторный анализ выявил латентную 

морфофункциональную асимметрию системной 

организации плечевой кости животного: для пра-

восторонних плечевых костей в большей степени 

характерно развитие структур, обеспечивающих 

сгибательно-разгибательные движения в суста-

вах, для левосторонних плечевых костей в боль-

шей степени характерны вращательные  

движения. 
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КАК ПРЕДПОСЫЛКИ К РАЗВИТИЮ ПРОЛАПСА ГЕНИТАЛИЙ 
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Пролапс гениталий – это ослабление или утрата поддержки тазовых органов, сопровождающаяся их опущением 

или выпадением. Существует множество этиологических причин развития данной нозологии. Определенную роль в 

развитии пролапса гениталий может играть форма малого таза. Исследование проведено на 74 препаратах костного 

таза женщин, проанализированы 30 мультисрезовых спиральных томограмм малого таза пациенток с пролапсом гени-

талий III – IV степени. Оценены стандартные и нестандартные пельвиометрические показатели, на основании которых 

рассчитан ряд индексов, позволяющие оценить форму таза. Согласно полученным результатам при антропометриче-

ском исследовании костных препаратов таза наиболее часто встречались следующие формы: мезопелическая, средняя, 

равномерная, гармоничная и круглая формы малого таза. При этом наиболее часто встречалась цилиндрическая форма 

полости малого таза. По данным МСКТ у женщин с пролапсом гениталий наиболее часто встречались платипеличе-

ская, низкая, расширенная, широкая и поперечно-овальная формы костного таза. Таз женщин, страдающих пролапсом 

генитальный, преимущественно имел расширяющуюся книзу форму полости малого таза. 

Ключевые слова: антропометрия, костный таз, пельвиометрия, полость малого таза, пролапс гениталий, морфо-

метрия, форма таза. 

 

MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE SMALL PELVIS STRUCTURE,  
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Genital prolapse is the weakening or loss of support of pelvic organs, accompanied by their descent or prolapse. There are 

many etiological reasons for developing this nosology. A form of the small pelvis may play a role in the development of geni-

tal prolapse. The study was carried out on 74 preparations of women’s bone pelvis, 30 multidetector row spiral CT of small 

pelvis of patients with genital prolapse of III - IV degree. Standard and non-standard pelvimetric indices are estimated, on the 

basis of which a number of indices have been calculated, which make it possible to evaluate the shape of pelvis. According to 

the results obtained, in the anthropometric study of pelvic bone preparations, the most common forms were mesopelic, medi-

um, uniform, harmonious and round forms of the pelvis. In this case, the cylindrical shape of the cavity of the small pelvis was 

most often encountered. According to the multidetector row spiral CT data, in women with genital prolapse, platypelic, low, 

broadened, broad and transversely oval bone pelvis forms were most common. The pelvis of women, suffering from genital 

prolapse, mainly had a dilating downward form of the small pelvis cavity.  

Keywords: anthropometry, bone pelvis, pelviometry, pelvic cavity, genital prolapse, morphometry, pelvic form. 

Пролапс гениталий – это ослабление или 

утрата поддержки тазовых органов, сопровожда-

ющаяся их опущением или выпадением [1, 7].  

Проблема пролапса женских половых органов 

продолжает оставаться в центре внимания хирур-

гов-гинекологов и врачей смежных специально-

стей [8]. На сегодняшний день данное заболева-

ние представляет собой важную медицинскую, 

социальную и этическую проблему. Распростра-

ненность среди женского населения, по данным 

разных авторов, составляет 5-48%. Пролапс гени-

талий встречается в основном в позднем репро-

дуктивном и перименопаузальном периодах. Но 

если еще в 70-х годах пролапс тазовых органов 

все же считался заболеванием лиц пожилого воз-

раста, то в настоящее время средний возраст этих 

больных составляет 50 лет, причем, по некоторым 

данным, удельный вес пациенток моложе 40 лет 

достигает 26%. Среди женщин пожилого и стар-

ческого возраста частота пролапса гениталий воз-

растает до 50-60% и, как правило, сочетается с 

различными урогенитальными нарушениями до 

80% в постменопаузе. В последние годы отмеча-

ется тенденция к «омоложению» заболевания, и, 

mailto:natashanich777@mail.ru
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очевидно, в последующие тридцать лет количе-

ство женщин, имеющих патогенетические осно-

вания для формирования пролапса и нарушений 

функции тазовых органов, удвоится. В связи с 

этим данную патологию называют «скрытой эпи-

демией», что придает ей особую актуальность [9, 

10].  

Пролапс гениталий является многофакторным 

заболеванием. Одним из основных этиологиче-

ских факторов развития данного состояния при-

нято считаеть наличие дефектов лобково-

шеечной, а также и прямокишечно-влагалищной 

фасции, возникающих в результате травматиче-

ского повреждения (прежде всего родового трав-

матизма), или несостоятельности соединительной 

ткани. В этой связи приоритетную роль в этиопа-

тогенезе данного состояния отводят влагалищ-

ным родам, особенно родам, осложнившимся 

акушерской травмой промежности [12]. Доказано 

и определяющее значение дисплазии соедини-

тельной ткани в развитии пролапса гениталий 

[13]. Также необходимо признать возможное уча-

стие в развитии опущения и выпадения органов 

малого таза наследственной предрасположенно-

сти, эстрогенной недостаточности и обменных 

нарушений [2, 5, 11]. Исходя из ряда ранее прове-

денных исследований, наряду с указанными этио-

логическими факторами на формирование гени-

тального пролапса могут оказывать влияние осо-

бенности формы и положения костного таза в со-

ставе скелета [3, 4, 8]. 

Существуют многочисленные сообщения по 

результатам изучения морфометрических харак-

теристик костного таза как целостной структуры 

и в зависимости от формы телосложения. Приме-

нительно к акушерской практике предложены 

различные классификации формы таза [3, 4, 9]. 

Вместе с тем анатомические особенности строе-

ния костного таза, как фактора, предрасполагаю-

щего к пролапсу гениталий, до сих пор не изуча-

лись.  

Целью исследования явилось изучение формы 

малого костного таза, а также его полости у 

взрослых женщин и выявление анатомических 

предпосылок к развитию пролапса тазовых орга-

нов. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Для оценки значения морфологических при-

знаков, способствующих опущению органов ма-

лого таза, нами было изучено 74 препарата кост-

ного таза из коллекции музея кафедры нормаль-

ной анатомии Военно-медицинской академии им. 

С.М. Кирова. При этом 40 из них относились ко II 

зрелому возрасту, 34 – к пожилому (согласно воз-

растной классификации ВОЗ, 1963 г.). Также осо-

бенности строения костного таза оценивались на 

30 мультисрезовых спиральных компьютерных 

томограммах (МСКТ) малого таза женщин, стра-

дающих пролапсом гениталий III-IV степени, вы-

полненных на базе клиники высоких медицин-

ских технологий им. Н.И. Пирогова. При этом  

25 женщин относились ко II зрелому возрасту, а  

5 – к пожилому. МСКТ проводилась по стандарт-

ным методикам на аппарате Toshiba Aquillion. 

Технические характеристики данного томографа 

позволяют выполнить 64 среза с интервалом  

0,5 мм. Во всех наблюдениях было произведено 

3D – моделирование костного таза, что позволило 

всесторонне оценить его форму.  

Для исследования разработан пельвиометри-

ческий бланк, включающий стандартные и не-

стандартные параметры (таблица 1). Были изуче-

ны 15 показателей, на основании которых рассчи-

таны следующие индексы: индекс тазового коль-

ца, индекс высоты-ширины таза, индекс расши-

рения таза, широтный индекс таза и продольно-

поперечный индекс выхода из малого таза.  

В анатомической части исследования измере-

ния производились при помощи тазомера Марти-

на, металлической и гибкой измерительных лине-

ек, транспортира. В клинической части исследо-

вания пельвиометрические параметры компью-

терных томограмм оценивали с помощью про-

граммы RadiAnt DICOM. Статистическая обра-

ботка полученных пельвиометрических характе-

ристик производилась с помощью программного 

пакета Microsoft Excel 2016. 

Статистическая обработка материала осу-

ществлялась с использованием программных 

продуктов: ―Statistica for Windows‖, ―Microsoft 

Excel‖. Полученные результаты обработаны вари-

ационно-статистическими методами. Рассчитыва-

ли показатели описательной статистики: среднее 

арифметическое, стандартная ошибка средней, 

среднеквадратическое отклонение, 95% довери-

тельный интервал. При описании результатов ис-

следования использовалось представление: 

«среднее значение (Х) ± стандартная ошибка 

среднего (хm)». Выборки данных проверяли на 

нормальность распределения с помощью крите-

риев Колмагорова-Смирнова и Шапиро-Уилкса 

при уровне значимости p<0,05. Для определения 

достоверности различий характеристик исследу-

емых независимых выборок с нормальным рас-

пределением использовались параметрический 

критерий Фишера, t-критерий Стьюдента. В слу-

чае распределения, отличного от нормального, 

применялся непараметрический критерий Манна-

Уитни в отношении двух генеральных совокуп-

ностей и анализ по Краскелу-Уоллису для срав-

нения более двух независимых выборок. Различия 
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значений исследуемых параметров считали до-

стоверными при 95% пороге вероятности 

(P<0,05). 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В таблице 2 представлены результаты 

морфометрического исследования костных 

препаратов таза и данные компьютерной 

томографии. 

На основании полученных пельвиометриче-

ских характеристик были рассчитаны следующие 

индексы: индекс тазового кольца (ИТК), индекс 

высоты-ширины таза (ИВШТ), индекс расшире-

ния таза (ИРТ), широтный индекс таза (ШИТ) и 

продольно-поперечный индекс выхода из малого 

таза (ППИВМТ). 

ИТК представляет собой процентное отноше-

ние прямого размера входа к поперечному разме-

ру входа в малый таз. 

ИВШТ – процентное отношение высоты таза 

к distantia intercristalis. 

ИРТ – процентное отношение distantia inter-

cristalis к поперечному размеру входа в малый 

таз. 

ШИТ – процентное отношение наружной 

конъюгаты к distantia interspinosa. 

ППИВМТ – процентное отношение distantia 

symphyso-sacralis к поперечному размеру выхода 

из полости малого таза. 

Цифровые интервалы, согласно которым про-

изводилось выделение различных форм таза, бы-

ли предложены в ранее проведенном исследова-

нии [5]. 

Согласно полученным результатам исследо-

вания среднее арифметическое значение по ИТК 

на костных тазах составило 86,2%, при стандарт-

ном отклонении в 7,3%. По предложенному ИТК 

выделены три формы таза (рис. 1): платипеличе-

ская (18,9%), долихопелическая (20,3%) и мезо-

пелическая (60,8%). В первую группу отнесены 

тазы, индекс которых был менее 80,6%, во вто-

рую – со значениями в пределах 80,6-89,9%, а в 

третью – при индексе более 89,9%. 

 

Таблица 1 

Исследуемые пельвиометрические параметры 

№ 

п/п 
Пельвиометрические параметры (см) 

1 Высота симфиза – расстояние между верхним и нижним краем лобкового симфиза 

2 
Ширина симфиза – расстояние между симфизиальными поверхностями лобковых костей в средней 

трети  

3 
Толщина симфиза – наибольшее расстояние между передней и задней поверхностями симфиза в 

срединной плоскости 

4 
Симфизотуберальное расстояние – расстояние между нижним краем симфиза и наиболее удаленными 

точками нижневнутренних краев седалищных бугров (правое, левое)  

5 
Прямой размер входа в малый таз – расстояние в срединной плоскости между верхневнутренним 

краем симфиза и серединой мыса 

6 
Поперечный размер входа в малый таз – расстояние между наиболее удаленными точками 

дугообразных линий во фронтальной плоскости 

7 
Прямой размер выхода из малого таза – расстояние между нижневнутренним краем лобкового 

симфиза и верхушкой копчика 

8 
Поперечный размер выхода из малого таза – расстояние между внутренними поверхностями 

седалищых бугров  

9 
Продольный размер полости малого таза – расстояние между нижним краем лобкового симфиза и 

верхушкой крестца (distantia symphyso-sacralis) 

10 
Высота таза – расстояние между наиболее высоко расположенной точкой подвздошного гребня и 

наиболее низко расположенной точкой седалищного бугра (правая, левая) 

11 
Подлобковый угол – угол, образованный между нижними ветвями лобковых костей и нижним краем 

лобкового симфиза 

12 
Межгребневое расстояние (distantia intercristalis) – расстояние между наиболее удаленными точками 

гребней подвздошных костей 

13 
Межостистое расстояние (distantia interspinosa) – между передне-верхними остями подвздошных 

костей 

14 
Наружная конъюгата (conjugata externa) – расстояние от середины верхнего края лобкового симфиза 

до остистого отростка пятого поясничного позвонка 

15 Длина копчика – расстояние между вершиной и основанием копчика 
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Таблица 2 

Сравнительная характеристика пельвиометрических параметров  

при антропометрическом и компьютерно-томографическом исследованиях 

№ п/п Название параметра 

Статистический показатель, см 

X±mx 

Антропометрия 

(n = 74) 

МСКТ 

(n = 30) 

1 Высота симфиза 3,9 +0,4 3,7+0,3 

2 Ширина симфиза 0,8 + 0,2 0,7+0,2 

3 Толщина симфиза 1,5+0,3 1,6+0,3 

4 Симфизотуберальное расстояние (правое, левое) 
8,4 +0,6 

8,4 +0,5 

8,8+0,6; 

8,7+0,6 

5 Прямой размер входа в малый таз 11,5+0,9 11,5+0,8 

6 Поперечный размер входа в малый таз 13,3+0,8 12,9+0,8 

7 Прямой размер выхода из малого таза 8,33+0,86 9,34+0,76 

8 Поперечный размер выхода из малого таза 10,3 +0,7 11,2+0,8 

9 Продольный размер полости малого таза 12,3 +0,7 12,5+0,6 

10 Высота таза (справа, слева) 
20,1+0,7; 

20,2+0,7 

20,4+0,8; 

20,3+0,9 

11 Подлобковый угол 75,5 +6,7 
о
 78,3+5,7 

12 Межгребневое расстояние 27,1+1,3 27,3+1,4 

13 Межостистое расстояние 23,9+1,5 24,3+1,5 

14 Наружная конъюгата 19,4+1,2 19,6+1,4 

15 Длина копчика 3,1+0,6 3,5+0,5 

 

 
Долихопелическая форма таза Мезопелическая форма таза Платипелическая форма таза 

Рис. 1. Формы таза по индексу тазового кольца. 

 

 
      Низкая форма таза           Средняя форма таза     Высокая форма таза 

Рис. 2. Формы таза по индексу высоты–ширины таза. 

 

По ИВШТ выделены низкая, средняя и высо-

кая формы костного таза. В первую группу со 

значением индекса менее 89,4% были отнесены 

низкие тазы (16,2%), во вторую – средние тазы 

(ИВШТ в диапазоне 89,4-115,3%) – 73%. Высокие 

тазы (индекс более 115,3%) встречались с часто-

той 10,8%. Среднее арифметическое значение по 

ИВШТ в общей выборке составило 107,4+8,7%. 

Варианты формы костного таза по ИВШТ пред-

ставлены на рисунке 2. 
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    Суженная форма таза       Равномерная форма таза     Расширенная форма таза 

Рис. 3. Формы таза по индексу расширения. 

 

 
    Широкая форма таза Гармоничная форма таза            Узкая форма таза 

Рис. 4. Формы таза по широтному индексу таза. 

Согласно результатам оценки индекса расши-

рения таза можно выделить суженную, равномер-

ную и расширенную формы, которые характери-

зуют степень развернутости крыльев подвздош-

ных костей в латеральные стороны и особенность 

соотношения между поперечными размерами 

большого и малого таза. Суженная форма выяв-

лена в 8,1%, равномерная – в 75,7% и расширен-

ная – в 16,2%. Среднее арифметическое по ИРТ – 

80,9+6,4%. Варианты форм таза по ИРТ пред-

ставлены на рисунке 3. 

О соотношении продольных размеров малого 

и поперечных размеров большого таза свидетель-

ствует широтный индекс таза (ШИТ), в соответ-

ствии с которым выделены широкая, гармоничная 

и узкая формы. Среднее арифметическое значе-

ние ШИТ, согласно полученным данным, соста-

вило 82,3+6,03%. При этом широкими являлись 

14,9%, гармоничными – 64,9%, а узкими – 20,2% 

тазов. В первую группу были отнесены исследуе-

мые объекты с ШИТ меньше 80,8%, во вторую – в 

диапазоне 80,8-88,3%, а в третью группу – 88,3% 

соответственно. Данные формы таза представле-

ны на рисунке 4. 

Среднее арифметическое значение по 

ППИВМТ костного таза выборке составило 

99,6%, при этом стандартное отклонение равня-

лось 9,84%. По данному индексу выделены 3 

формы таза – поперечно-овальная, круглая, про-

дольно-овальная. При ППИВМТ менее 89,6% таз 

считался поперечно-овальным (16,2%), если ис-

следуемый индекс находился в интервале  

89,7-99,4% – круглым (67,6%). Форма таза была 

продольно-овальной у 16,2% при ППИВМТ более 

99,5%. Выделенные формы таза представлены на 

рисунке 5. 

Проведенный анализ различных форм таза на 

анатомическом материале свидетельствует о ши-

роком диапазоне их вариантной анатомии. Одна-

ко для всех индексов преобладающими по встре-

чаемости являются средние формы: мезопеличе-

ская – по ИРТ; средняя – по ИВШТ; равномер-

ная – по ИРТ; гармоничная – по ШИТ; круглая по 

ППИВМТ. Необходимо отметить, что средние 

формы встречались в 3-4 раза чаще по сравнению 

с крайними. 

Аналогичные измерения были проведены на 

МСКТ у женщин, страдающих генитальным про-

лапсом, с расчетом ранее описанных индексов. 

Сравнительная характеристика полученных ре-

зультатов приведена в таблице 3. 

При анализе показателей, представленных в 

таблице 3, установлено, что у женщин с пролап-

сом гениталий наиболее часто встречались сле-

дующие формы костного таза: платипелическая, 

низкая, расширенная, широкая и поперечно-

овальная. Данные формы таза, очевидно, можно 

отнести к формам, предрасполагающим к разви-

тию пролапса тазовых органов. Вместе с тем су-

ществующие многочисленные пельвиометриче-

ские индексы характеризуют разные образования 

или соотношения частей таза, поэтому не могут 
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быть применены в клинической практике в каче-

стве универсальных. В связи с этим нами пред-

ложен оригинальный подход к оценке формы ма-

лого таза, основанный на изучении отношений 

прямых размеров входа и выхода относительно 

друг друга и аналогично поперечных размеров. 

При изучении на костных препаратах со связ-

ками прямых размеров входа и выхода из малого 

таза и их отношений было установлено, что 

наиболее часто встречается цилиндрическая фор-

ма (63%). При этом отношение прямых размеров 

находилось в диапазоне 0,97-1,52. Если отноше-

ние исследуемых параметров было больше 1,52, 

то тазы относились к расширяющейся книзу фор-

ме таза и встречались с частотой 25%. Наиболее 

редко обнаруживалась форма таза, сужающаяся 

книзу (12%), которая характеризовалась отноше-

нием прямых размеров менее 0,97.  

Сопоставимые результаты получены и для 

поперечных размеров входа и выхода из малого 

таза. Цилиндрическая форма таза наблюдалась в 

67% случаев, при этом диапазон отношений ис-

следуемых параметров составил 0,86-1,13. Встре-

чаемость расширяющейся книзу формы таза от-

мечена в 20%. В данном варианте отношение по-

перечных размеров входа и выхода малого таза 

было более 1,13. Суженная форма таза, характе-

ризующаяся отношением исследуемых размеров 

менее 0,86, наблюдалась в 13% изученных препа-

ратов таза.  

Таким образом, согласно проведенным изме-

рениям были выделены следующие формы поло-

сти малого таза: суживающаяся книзу, цилиндри-

ческая и расширяющаяся книзу (рисунок 6). 

Аналогично на МСК – томограммах костного 

таза женщин, страдающих пролапсом тазовых 

органов III-IV степени, изучались прямые и 

 

 
         Круглая форма таза   Поперечно-овальная форма таза Продольно-овальная форма таза 

Рис. 5. Формы таза по продольно-поперечному индексу выхода из малого таза. 

 

Таблица 3 

Сравнительная характеристика форм костного таза по данным анатомических исследований 

и мультисрезовой спиральной компьютерной томографии, оцененных по стандартным 

пельвиометрическим индексам 

№ п/п Индекс Форма таза 
Встречаемость 

Анатомическое исследование, % (n) МСКТ, % (n) 

1 ИТК 

Долихопелическая 20,3 (15) 23,4 (7) 

Мезопелическая 60,8 (45) 30,0 (9) 

Платипелическая 18,9 (14) 46,6 (14) 

2 ИВШТ 

Низкая 16,2 (12) 4 (2) 

Средняя 73,0 (54) 33,4 (10) 

Высокая 10,8 (8) 26,6 (8) 

3 ИРТ 

Суженная 8,1 (6) 26,6 (8) 

Равномерная 75,7 (56) 30,0 (9) 

Расширенная 16,2 (12) 43,4 (13) 

4 ШИТ 

Широкая 14,9 (11) 43,4 (13) 

Гармоничная 64,9 (48) 36,6 (11) 

Узкая 20,2 (15) 20,0 (6) 

5 ППИВМТ 

Поперечно-овальная 16,2 (12) 50,0 (15) 

Круглая 67,6 (50) 30,0 (9) 

Продольно-овальная 16,2 (12) 20,0 (6) 

Примечание: анатомические исследования проводились на костных препаратах без признаков врожденной и приобретенной 

костной патологии; МСКТ – исследование выполнялось у женщин, страдающих III-IV степенью генитального пролапса. 
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          Суживающаяся книзу  

         форма полости малого таза 

Цилиндрическая форма  

полости малого таза 

Расширяющаяся книзу  

форма полости малого таза 

Рис. 6. Формы полости малого таза. 

поперечные размеры входа и выхода из малого. 

Расширяющаяся книзу форма таза по прямым 

размерам встречалась в 53% случаев, что на 28% 

больше, чем при морфометрическом исследова-

нии, проводившемся на костных препаратах. При 

этом отношение данных параметров было больше 

1,62. У 42% женщин отмечалась цилиндрическая 

форма таза при отношении показателей, нахо-

дившихся в диапазоне от 1,10 до 1,62. И только в 

5% случаев по сагиттальным размерам входа и 

выхода из малого таза отмечалась сужающаяся 

форма. При этом отношение изучаемых парамет-

ров было менее 1,10. В таком случае можно пола-

гать, что пролапс гениталий среди этих женщин 

обусловлен этиологическими факторами и не за-

висит от формы малого таза. 

При изучении соотношений поперечных раз-

меров входа и выхода из малого таза расширяю-

щаяся форма малого таза также встречалась чаще 

(52%) и характеризовалась пельвиометрическим 

указателем более 1,30. Цилиндрическая форма 

таза отмечалась в 45% случаев, диапазон указате-

ля малого таза во фронтальной плоскости соста-

вил 0,90-1,30. И лишь у 10% женщин, страдаю-

щих пролапсом тазовых органов, встречалась 

суживающаяся форма таза при пельвиометриче-

ском указателе менее 0,90. 

Необходимо отметить, что среди женщин с 

пролапсом гениталий, проходивших МСКТ – ис-

следование, у 20,8% не было беременностей, за-

кончившихся родами. 53,4% рожали одного ре-

бенка, 14,2% – двух, а 11,6% женщин – трех или 

более. При этом практически все роды (96,4%) 

проходили через естественные родовые пути. При 

этом у 3,6% женщин, родоразрешившихся путем 

операции кесарева сечения, также диагностиро-

ван пролапс гениталий III-IV степени. Указанные 

данные свидетельствуют о том, что ключевым 

фактором развития пролапса гениталий является 

анатомическая форма таза, а не количество родов. 
Таким образом, при морфометрическом ис-

следовании анатомических параметров женского 

таза со связками, без видимых изменений его 

формы по различным индексам выявлено преоб-

ладание мезопелической (60,8%), средней (73%), 

равномерной (75,7%), гармонической (64,9%) и 

круглой (67,6%) форм таза. 

Индексная оценка форм малого таза по дан-

ным МСКТ у женщин, страдающих генитальным 

пролапсом, отражает преобладание платипеличе-

ской (46,6%), средней (33,4%), расширенной 

(43,4%), широкой (43,4%) и поперечно-овальной 

форм таза (50%), которые могут быть предраспо-

лагающими к развитию пролапса тазовых орга-

нов. 

Предложенные нами индексы оценки форм 

малого таза, такие как отношения продольно-

продольных и поперечно-поперечных размеров 

входа и выхода костного малого таза, являются 

универсальными и позволяют выделять сужен-

ную, цилиндрическую и расширяющуюся форму 

таза. Последняя, по данным нашего исследова-

ния, является предрасполагающей к генитальному 

пролапсу. 
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Обоснованы преимущества изолирования анализируемого соединения из надземных и подземных органов лекар-

ственных растений смесью органических растворителей ацетонитрил-дихлорэтан-этилацетат (6:2:2 по объему) путем 

двукратного настаивания при продолжительности каждого этапа настаивания 30 минут и массовом соотношении изо-

лирующего агента и биоматрицы 4:1. Для очистки извлекаемого из растительных биоматриц 2-диметиламино-1,3-бис-

(фенилсульфонилтио)пропана применена макроколоночная адсорбционная хроматография в колонке силикагеля 

«Merk» 40/63 µ и элюирование последовательно гексаном и системой растворителей диэтиловый эфир-гексан (8:2 по 

объему). Разработана методика определения 2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонилтио)пропана в лекарственном 

растительном сырье с использованием метода ГХ-МС после предварительной термодеструкции анализируемого со-

единения. Предел обнаружения 2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонилтио)пропана составляет 1,0∙10-4 г в 100 г 

биоматериала. 
Ключевые слова: 2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонилтио)пропан (бенсултап), лекарственные растения, 

изолирование, очистка, ГХ-МС, определение. 
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The advantages of isolating the analyzed compound from aboveground and underground parts of medicinal plants with a 

mixture of organic solvents acetonitrile-dichloroethane-ethyl acetate (6:2:2 by volume) are substantiated by double infusion 

with the duration of each infusion stage of 30 minutes and the mass ratio of the isolating agent to the biomatrix of 4:1. To puri-

fy 2-dimethylamino-1.3-bis-(phenylsulphonylthio) propane recovered from plant biomatrices, macrocolumnic adsorption 

chromatography on a 40/63 μ silica gel column and successive elution with hexane and a solvent system of diethyl ether-

hexane (8:2 by volume) were used. A procedure was developed for the determination of 2-dimethylamino-1.3-bis 

(phenylsulphonylthio) propane in medicinal plant raw materials using the GC-MS method after preliminary thermal destruc-

tion of the test compound. The detection limit of 2-dimethylamino-1.3-bis-(phenylsulphonylthio) propane is 1.0∙10
-4

 g in 100 g 

of biomaterial. 

Keywords: 2-dimethylamino-1.3-bis-(phenylsulphonylthio) propane (bensultap), medicinal plants, isolation, purification, 

GC-MS, determination. 

Вопросы совершенствования способов кон-

троля присутствия остаточных количеств средств 

защиты растений в лекарственном растительном 

сырье, используемом в фармацевтической прак-

тике, занимают немаловажное место среди науч-

ных проблем фармацевтического и химико-

токсикологического анализа. 

Содержание определенных количеств пести-

цидов в надземных и подземные частях лекар-

ственных растений, как правило, является след-

ствием попадания их дикорастущих зарослей в 

зоны обработки сельскохозяйственных угодий, а 

также природных объектов в рамках борьбы с 

вредными растительными и животными организ-

мами. 

Среди пестицидов, которые могут являться 

нежелательными примесями в лекарственном 

растительном сырье, довольно значительное ме-

сто занимают средства защиты растений из груп-

пы производных нереистоксина [9, 10, 11].  

Один из таких веществ – 2-диметиламино-1,3-

бис-(фенилсульфонилтио)пропан или бенсултап – 

длительное время известен как инсектицид, эф-

фективно воздействующий на целый ряд жестко-

крылых насекомых вредителей сельского хозяй-

ства [14, 15]. 
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2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонил-

тио)пропан – это гидрофобное вещество, плохо 

растворимое (7,0-8,0∙10
-4

 кг/дм
3
 при 30

о
С) в воде и 

в разной степени растворимое в органических 

жидкостях, из группы алканолов, аренов, галоге-

налканов, кетонов, нитрилов, диалкиловых эфи-

ров, алкиловых эфиров алифатических карбоно-

вых кислот [4, 6, 7]. 

Попадая в организм человека в составе лекар-

ственных форм, приготовленных из содержащего 

его лекарственного сырья, 2-диметиламино-1,3-

бис-(фенилсульфонилтио)пропан способен иска-

жать их основное действие и оказывать токсиче-

ский эффект, следствием которого могут явиться 

разного рода патологические изменения в раз-

личных органах и системах. 

В этой связи совершенствование способов 

контроля содержания 2-диметиламино-1,3-бис-

(фенилсульфонилтио)пропана в лекарственном 

растительном сырье, которое потенциально мо-

жет содержать остаточные количества данного 

соединения, имеет важное значение. 

Для определения 2-диметиламино-1,3-бис-

(фенилсульфонилтио)пропана в растительных 

биологических объектах известно использование, 

в основном, фотометрических и хроматографиче-

ских методов анализа [1, 2, 4, 5, 12]. 

Определению обычно предшествуют различ-

ные варианты изолирования и очистки токсикан-

та. 

Само определение наиболее часто проводится 

по выделенному и очищенному исходному веще-

ству или по одному из его метаболитов – нереи-

стоксину [3, 8, 13]. 

Большинство предлагаемых способов опреде-

ления 2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонил-

тио)пропана в биологическом материале характе-

ризуются недостаточными чувствительностью и 

селективностью. 

Способы, построенные на переведении 2-ди-

метиламино-1,3-бис-(фенилсульфонилтио)пропа-

на в нереистоксин, обычно длительны и громозд-

ки.  

Цель исследования – разработка простой и 

экспрессной методики количественного опреде-

ления 2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонил-

тио)пропана в лекарственном растительном сы-

рье. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Объект проведенного исследования –  

2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонил-

тио)пропан (квалификация «ч»), который отвеча-

ет требованиям СОП 342-034-2003 и содержит 

97% или более основного компонента.  

Биологическими матрицами – моделями раз-

личных видов лекарственного растительного сы-

рья – явились корень одуванчика лекарственного 

(Taraxaci officinalis radices), трава пастушьей сум-

ки (Bursae pastoris herba) и корни лабазника вязо-

листного (Filipendulae ulmariae radices). 

Извлечение токсичного вещества из расти-

тельных тканей осуществляли в режиме настаи-

вания с органическим изолирующим агентом при 

температуре 18-22
о
С. 

Очистку получаемых извлечений проводили в 

макроколонке гидроксилированного сорбента. 

Как аналитический метод использована газо-

жидкостная хроматография в сочетании с масс-

спектрометрией (ГХ-МС). 

Оценку количественного содержания 2-диме-

тиламино-1,3-бис-(фенилсульфонилтио)пропана в 

биоматрицах методом ГХ-МС проводили косвен-

но по продукту деструкции аналита.  

Прибором для определения явился хромато-

граф фирмы Agilent Technologies (США) модели 

6850 Network GC System с квадрупольным масс-

селективным детектором модели 5973 Network 

этой же фирмы. Хроматографирование осуществ-

ляли в кварцевой капиллярной колонке DB-5 MS 

EVIDEX длиной 25 м и внутренним диаметром 

0,2 мм с неподвижной фазой, представляющей 

собой 5%-фенил-95%-метилполисилоксан, при 

толщине пленки неподвижной фазы 0,33 мкм. 

В качестве газа-носителя использовался ге-

лий. Масс-селективный детектор работал в режи-

ме электронного удара (70 эВ).  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В качестве органического изолирующего 

агента для извлечения 2-диметиламино-1,3-бис-

(фенилсульфонилтио)пропана из растительных 

биологических тканей (надземных и подземных 

органов) предложена смесь ацетонитрил-

дихлорэтан-этилацетат в соотношении 6:2:2 по 

объему. Оптимальные условия изолирования до-

стигались путем двукратной (по 30 минут) обра-

ботки порциями органического изолирующего 

агента при условии, что масса каждой порции 

изолирующего агента в 4 раза превышает массу 

биологического объекта. 

Выявлено, что достаточно эффективную 

очистку аналита можно достичь при хроматогра-

фировании в макроколонке (150×10 мм) сорбента 

«Merk» 40/63 µ, вначале пропуская через нее  

20 мл гексана, а затем элюируя смесью раствори-

телей диэтиловый эфир-гексан в соотношении 8:2 

по объему. При сборе элюата фракциями по 2 мл 

каждая анализируемое вещество обнаруживается 
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во фракциях с 18 по 24 включительно (35-48 мл 

элюата). 

Для достижения поставленной цели нами 

предложен вариант определения содержания 2-

диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонилтио)про-

пана методом хромато-масс-спектрометрии (ГХ-

МС) на основе достаточно простой и относитель-

но несложной схемы термического разложения 

аналита в испарителе газового хроматографа с 

последующей оценкой времени удерживания и 

площади пика одного из продуктов термоде-

струкции. 

Подача газа-носителя производилась со ско-

ростью 0,6 мл/мин. Режим без деления потока. 

Регистрация масс-спектра проводилась по полно-

му ионному току с задержкой 3,5 минуты. 

Начальная температура термостата колонки 

составляла 70
о
С, данная температура выдержива-

лась в течение 3 минут, в дальнейшем температу-

ра повышалась от 70
о
С до 290

о
С со скоростью 

20
о
С в минуту, конечная температура колонки 

выдерживалась в течение 16 минут, температура 

инжектора составляла 250
о
С, температура квад-

руполя – 150
о
С, температура интерфейса детекто-

ра – 300
о
С, регистрирация интенсивности сигнала 

осуществлялась по полному ионному току, диапа-

зон сканирования соответствовал интервалу 40-

500 m/z.  

В предлагаемых условиях проведения процес-

са анализа на получаемой газовой хроматограмме 

обнаруживались пики трех основных продуктов 

термодеструкции аналита (рис. 1). 

Как видно из рис., значения времени удержи-

вания соседних пиков выявленных продуктов 

термодеструкции значительно (на 1,5-2 минуты) 

различаются между собой.  

Исследованы масс-спектры каждого из обна-

руженных на хроматограмме продуктов. В про-

цессе исследования предпринимались попытки 

выявления характеристических ионов, в том чис-

ле молекулярных, которые могли бы указывать на 

особенности структуры образующихся в процессе 

термической деструкции продуктов. 

Характеристика масс-спектров выявленных 

продуктов деструкции 2-диметиламино-1,3-бис-

(фенилсульфонилтио)пропана представлена в 

таблице 1. 

Как свидетельствуют данные таблицы, про-

дукт 1 предположительно представляет собой 

тиоциклам, имеющий следующую структуру: 

 
В его масс-спектре основным (масса которого 

принимается за 100%) является ион 70 m/Z. 

 

 
Рис. 1. Хроматограмма продуктов термической деструкции 2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонил-

тио)пропана: 1 – продукт с временем удерживания 9,24±0,013 мин.; 2 – продукт с временем удерживания 

10,89±0,016 мин.; 3 – продукт с временем удерживания 12,91±0,014 мин. 
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Таблица 1 

Характеристика масс-спектров продуктов термической деструкции 2-диметиламино-1,3-бис-

(фенилсульфонилтио)пропана 

Выявленные продукты 

деструкции  

2-диметиламино-1,3-

бис-(фенилсуль-

фонилтио)пропана 

Время 

удерживания 

Характеристические 

ионы в масс-спектрах 

продуктов, m/Z 

Молеку-

лярный 

ион, m/Z 

Предполагаемая структура 

Продукт 1 9,24±0,013 

42, 56, 70***, 

84, 88, 103, 

114, 130, 149 

 

Тиоциклам 

ИЮПАК: N,N-диметил-1,2,3-

тритиан-5- 

иламин; 

CAS: N,N-диметил-1,2,3-

тритиан-5-амин 

Продукт 2 10,89±0,016 

42, 56, 71***, 

96, 110, 135, 

149, 164, 181 

 Не идентифицирована 

Продукт 3 12,91±0,014 

51, 65, 82, 

109***, 126, 140, 154, 

171, 185, 203, 218 

218 

Дифенил-дисульфид 

ИЮПАК: 

1,1'-дисульфан-диилдибензол 

Примечание: *** – основные ионы. 

Продукт 2 идентифицировать не удается. Ос-

новной ион в его масс-спектре имеет массу  

71 m/Z. Продукт 3 предположительно представ-

ляет собой дифенилдисульфид, структурная фор-

мула которого имеет вид: 

 
В масс-спектре продукта 3 основным ионом 

является заряженная частица с массой 109 m/Z. 

Среди заряженных частиц данного масс-спектра 

присутствует ион 218 m/Z, который можно счи-

тать молекулярным. Его масса соответствует мас-

се молекулы дифенилдисульфида. 

Наиболее интенсивным из трех обнаруживае-

мых на хроматограмме пиков является пик с вре-

менем удерживания 9,24±0,013, соответствующий 

продукту 1 (предположительно тиоцикламу). По-

этому 2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфо-

нилтио)пропан идентифицировали по времени 

удерживания данного пика. Исходя из площади 

пика продукта 1, проводили количественное 

определение анализируемого соединения.  

Обнаружена линейная зависимость между со-

держанием аналита в хроматографируемой пробе 

и площадью хроматографического пика с време-

нем удерживания 9,24±0,013 в интервале концен-

траций 1,6∙10
-8

 – 1,2∙10
-6

 г. 

Данная линейная зависимость описывается 

уравнением прямой линии, имеющим вид: 

S=5460∙C – 5677, где где S – площадь хромато-

графического пика; C – концентрация определяе-

мого вещества в хроматографируемой пробе, нг. 

Коэффициент корреляции (r) превышает 0,99. 

Методика определения 2-диметиламино-1,3-

бис-(фенилсульфонилтио)пропана в лекарствен-

ном растительном сырье. 10 г мелкоизмельчен-

ного растительного сырья (размер частиц  

0,2-0,4 см) заливали 40 г смеси ацетонитрил-

дихлорэтан-этилацетат в соотношении 6:2:2 по 

объему и выдерживали 30 минут при периодиче-

ском перемешивании. Извлечение отделяли от 

твердых частиц биоматериала, операцию настаи-

вания повторяли в указанных условиях. Получен-

ные органические извлечения объединяли, обез-

воживали безводным сульфатом натрия путем 

фильтрования через стеклянный фильтр диамет-

ром 4 см со слоем безводного сульфата натрия 

высотой 1-1,5 см. Фильтр дополнительно промы-

вали 20 г смеси ацетонитрил-дихлорэтан-

этилацетат в соотношении 6:2:2 по объему. Филь-

трат и промывную жидкость объединяли, раство-

ритель из объединенного извлечения испаряли в 

токе воздуха при комнатной температуре. Оста-

ток растворяли в 4 мл ацетона, 2 мл полученного 

раствора смешивали с 1 г силикагеля «Merk» 

40/63 µ и испаряли остатки ацетона из сорбента в 

токе воздуха. 

В колонку размером 490×10 мм вносили вна-

чале 9 г силикагеля «Merk» 40/63 µ, а затем, по-

верх образующегося слоя, – 1 г силикагеля 

«Merk» 40/63 µ, содержащего анализируемое ве-

щество, предварительно введенное в виде ацето-

нового раствора. Хроматографировали в колонке 

силикагеля «Merk» 40/63 µ, вначале пропуская 

через колонку гексан. После истечения из колон-
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ки 20 мл элюата растворитель, находящийся над 

поверхностью столба сорбента, удаляли и начи-

нали элюировать смесью растворителей диэтило-

вый эфир-гексан в соотношении 8:2 по объему. С 

момента начала подачи системы растворителей 

«диэтиловый эфир–гексан» в соотношении 8:2 по 

объему, выходящий из колонки элюат собирали 

отдельными фракциями по 2 мл каждая. Фракции 

элюата с 18 по 24 включительно, содержащие 

анализируемое вещество, объединяли в выпари-

тельной чашке, элюент испаряли в токе воздуха 

при комнатной температуре. Остаток растворяли 

в 10 мл дихлорметана (раствор А). 2,5 мл раство-

ра А вносили в мерную колбу вместимостью  

25 мл, доводили дихлорметаном до метки (рас-

твор Б).  

4 мкл раствора Б вводили в хромато-масс-

спектрометр и проводили определение в соответ-

ствии с приведенными выше условиями. 

Анализируемое соединение идентифицирова-

ли по времени удерживания (9,24±0,011) продук-

та его термодеструкции. 

По площади хроматографического пика дан-

ного продукта вычисляли количество 2-диме-

тиламино-1,3-бис-(фенилсульфонилтио)пропана в 

том или ином биологическом объекте, используя 

уравнение градуировочного графика, и пересчи-

тывали на навеску вещества, внесенную в расти-

тельный биологический материал. 

Результаты определения анализируемого ток-

сиканта в различных видах лекарственного расти-

тельного сырья представлены в таблице 2. 

Как свидетельствуют полученные данные, с 

помощью разработанной методики в сериях из 

пяти параллельных испытаний с доверительной 

вероятностью 0,95 удается определить в корнях 

одуванчика лекарственного, траве пастушьей 

сумки и корнях лабазника вязолистного 

94,53±2,82%, 96,87±2,80% и 93,22±3,19% анали-

зируемого вещества соответственно.  

Методика характеризуется необходимыми 

воспроизводимостью и правильностью. Открыва-

емый минимум (предел обнаружения) составляет 

около 100 мкг в 100 г рассматриваемых видов ле-

карственного растительного сырья. 

На основании проведенных исследований 

можно сделать следующие выводы: 

1. Показана целесообразность изолирова- 

ния 2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонил-

тио)пропана из растительного биологического ма-

териала смесью растворителей ацетонитрил-

дихлорэтан-этилацетат в соотношении 6:2:2 по 

объему в условиях двукратного (по 30 минут) 

настаивания и четырехкратного преобладания 

массы изолирующего агента над массой биомате-

риала.  

2. Оптимальные условия очистки аналита, из-

влекаемого из растительного биологического ма-

териала, достигаются с использованием макроко-

лоночной адсорбционной хроматографии на си-

ликагеле «Merk» 40/63 µ при элюировании внача-

ле гексаном, а затем смесью растворителей ди-

этиловый эфир-гексан в соотношении 8:2 по объ-

ему.  

 

Таблица 2 

Результаты определения 2-диметиламино-1,3-бис-(фенилсульфонилтио)пропана  

в надземных и подземных частях лекарственных растений (n=5; Р=0,95) 

 

Вид лекарственного 

растительного сырья 

Внесено, г аналита в 10 г 

биоматериала 

Найдено 

г % 
Метрологические 

характеристики 

Корни одуванчика 

лекарственного 

0,01 

0,01 

0,01 

0,01 

0,01 

0,097381 

0,093278 

0,095965 

0,091564 

0,094477 

97,38 

93,28 

95,97 

91,56 

94,48 

х =94,53 

S=2,27 

S х =1,01 

х =2,82 

ε=2,98 

Трава пастушьей сумки 

0,01 

0,01 

0,01 

0,01 

0,01 

0,095352 

0,094155 

0,098890 

0,096539 

0,099413 

95,35 

94,16 

98,89 

96,54 

99,41 

х =96,87 

S=2,25 

S х =1,01 

х =2,80 

ε=2,89 

Корни лабазника 

вязолистного 

0,01 

0,01 

0,01 

0,01 

0,01 

0,091504 

0,093251 

0,090332 

0,094776 

0,096238 

91,50 

93,25 

90,33 

94,78 

96,24 

х = 93,22 

S=2,39 

S х =1,07 

х =2,97 

ε=3,19 
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3. Предложена методика определения 2-ди-

метиламино-1,3-бис-(фенилсульфонилтио)про-

пана в лекарственном растительном сырье. Мето-

дика позволяет определять 93,22-96,87% аналита 

в модельных смесях с надземными и подземными 

частями лекарственных растений. Предел обна-

ружения составляет 1,0∙10
-4 

г и анализируемого 

вещества в 100 г биоматериала. 
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Род Дрок (Genista L.) семейства бобовые (Fabaceae) насчитывает около 75 видов, распространенных в Европе, Се-

верной Африке и Западной Азии. В России произрастает 4 вида, из которых наиболее распространен дрок красильный 

(Genista tinctoria L.). Данный вид широко используется в традиционной медицине как желчегонное и диуретическое 

средство, для лечения заболеваний щитовидной железы, в онкологии и дерматокосметологии. Однако отсутствует 

утвержденная фармакопейная статья на лекарственное растительное сырье. Возможность использования нового вида 

в научной медицине делает необходимым изучение морфологического и анатомического строения дрока красильного. 

В результате исследований выявлены диагностические признаки, которые позволяют достоверно идентифицировать 

лекарственное растительное сырье, и могут быть использованы при разработке нормативной документации по разде-

лам «Внешние признаки» и «Микроскопические признаки». Морфолого-анатомические признаки листьев дрока кра-

сильного изучены впервые. 

Ключевые слова: дрок красильный, Genista tinctoria L., листья, морфологические признаки, анатомические при-

знаки, идентификация растительного сырья. 

 

MORPHOLOGICAL AND ANATOMICAL STUDY OF GENISTA TINCTORIA LEAVES 

Drozdova I.L., Minakova E.I. 

Department of Pharmacognosy and Botany of Kursk State Medical University, Kursk 

The genus Genista L. of Fabaceae family includes about 75 species distributed in Europe, North Africa and Western Asia. 

In Russia 4 species grow, the most common is Genista tinctoria L. This species is widely used in traditional medicine as a 

choleretic and diuretic, for the treatment of thyroid diseases, in oncology and dermatocosmetology. Nevertheless, there is no 

approved pharmacopeial article on the medicinal plant raw materials. The ability to use a new type in scientific medicine 

makes it necessary to study the morphological and anatomical structure of the Genista tinctoria. The result of the research re-

vealed the diagnostic features that allow to reliably identify medicinal plant material, and can be used in the development of 

regulatory documents for «External features» and «Microscopic features». Morphological and anatomical characteristics of 

leaves of Genista tinctoria were studied for the first time. 

Keywords: Genista tinctoria L., leaves, morphological features, anatomic features, raw material identification. 

Одними из перспективных представителей 

флоры России, которые традиционно применяют-

ся в народной медицине для профилактики и ле-

чения самых разных заболеваний, являются пред-

ставители рода Дрок (Genista L.), относящиеся к 

семейству бобовые (Fabaceae). Род Дрок включа-

ет около 75 видов, распространенных в Европе, 

Северной Африке и Западной Азии. В России 

произрастает 4 вида, из которых наиболее широко 

распространен дрок красильный (Genista  

tinctoria L.) [7]. Он встречается в Европейской 

части (исключая только самые северные районы), 

на Кавказе, в Западной Сибири; имеет значитель-

ную базу сырья [2, 3, 9, 11]. В областях Цен-

тральной России (в т.ч. в Курской области) явля-

ется широко распространенным растением [10]. 

Растет на открытых сухих каменистых склонах, 

лугах, лесных опушках, в борах, по долинам рек и 

меловым обнажениям, преимущественно на пес-

чаной или известняковой почве. Его часто куль-

тивируют как декоративное растение [2, 3, 9, 11], 

используя в ландшафтном дизайне для украшения 

садовых участков и парков. Дрок красильный 

представляет собой кустарник высотой 50-150 см; 

цветет с мая по июль, плодоносит с июля по сен-

тябрь [2, 7, 9].  

В настоящее время в России отсутствует 

утвержденная фармакопейная статья на лекар-

ственное растительное сырье дрока красильного, 

поэтому данный вид применяется только в 

народной медицине. Надземная часть растения 

используется как диуретическое и желчегонное 

средство, при гепатитах, для лечения почек и мо-

чевыводящих путей (при циститах), при отеках 

почечной и сердечной этиологии, болезнях щито-

видной железы [3]; цветки и семена – в терапии 

онкологических заболеваний [3, 11]. Имеются 

сведения о применении надземной части (в виде 

настоя) при псориазе и аллергических зудящих 

дерматозах в дерматокосметологии [4]. Экспери-

ментальными исследованиями доказано гипотен-

зивное, аналептическое, лактогенное, эстрогено-

подобное действие экстракта побегов данного 

вида, а также антибактериальные свойства водно-
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спиртовой настойки; установлено, что метаноль-

ный экстракт подавляет рост клеток меланомы [3, 

11]. Химический состав дрока красильного, по 

данным литературных источников, представлен 

алкалоидами, фенольными соединениями (флаво-

ноидами, дубильными веществами); обнаружено 

эфирное масло и аскорбиновая кислота [3, 11]. 

Исторические данные об использовании в 

традиционной медицине, разнообразные классы 

биологически активных веществ, содержащихся в 

дроке красильном, достаточная база сырья и воз-

можность культивирования обусловливают пер-

спективность внедрения данного вида в офици-

нальную медицину для создания на его основе 

доступных фитопрепаратов отечественного про-

изводства. Возможность использования дрока 

красильного в научной медицине вызывает необ-

ходимость морфологического и анатомического 

исследования для выявления диагностических 

признаков лекарственного сырья. Ранее нами 

проведено исследование строения цветков дрока 

красильного [5].  

Цель работы: изучить морфологическое и 

анатомическое строение листьев дрока красиль-

ного и выявить их диагностические признаки.  

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Объектом исследования являлись листья дро-

ка красильного. Место заготовки сырья – окрест-

ности г. Курска, фаза вегетации – массовое цве-

тение.  

Экспериментальное изучение проводили на 

свежесобранном, фиксированном (смесь: спирт 

этиловый 96%, вода очищенная, глицерин (при 

соотношении компонентов 1:1:1)) и высушенном 

растительном сырье [1, 6, 8, 14]. Исследование 

листьев для выявления диагностических призна-

ков проводили согласно статьям Государственной 

фармакопеи Российской Федерации XIII издания: 

«Листья» (ОФС.1.5.1.0003.15) и «Техника микро-

скопического и микрохимического исследования 

лекарственного растительного сырья и лекар-

ственных растительных препаратов» 

(ОФС.1.5.3.0003.15) [1]. Микропрепараты иссле-

довали при помощи лабораторного светового 

микроскопа «Биолам Ломо», используя различное 

увеличение окуляра и объектива (7×8; 10×8; 

10×20; 10×40). Микрофотографии выполняли 

цифровой фотокамерой и редактировали в про-

грамме «Adobe Photoshop CC ×64».  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В результате выполненных нами исследова-

ний впервые были описаны макро- и микродиа-

гностические признаки листьев дрока красильно-

го.  

Внешние признаки. Листья цельные или ча-

стично измельченные, простые, короткочерешко-

вые, с очень короткими прилистниками. Длина 

листьев варьирует от 1 до 5 см, ширина от 0,3 до 

1 см. Листья имеют линейную или ланцетовид-

ную форму. Верхушка листовой пластинки заост-

ренная, основание клиновидное, край цельный. 

Жилкование перистое. Черешки листьев корот-

кие, длиной до 2 мм, в сечении округло-

треугольной формы. Прилистники узколанцетные 

или шиловидные. При рассмотрении листьев под 

лупой (10×) или стереомикроскопом (16×) видно, 

что листовая пластинка по обеим сторонам (осо-

бенно вдоль края и по жилкам), а также черешок 

опушены волосками. На нижней стороне листа 

хорошо заметны выступающие жилки светло-

зеленого цвета. Цвет листьев – зеленый или тем-

но-зеленый (рис. 1). 

 

Рис. 1. Лекарственное растительное сырье – листья дрока красильного. 
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Рис. 2. Фрагменты эпидермиса листа (Ув. 10×8, 10×20, 10×40). А, Б – клетки верхнего (А) и нижнего (Б) 

эпидермиса, устьица аномоцитного типа; В, Г – простые двухклеточные волоски с короткой базальной и 

длинной терминальной клетками с гладкой (В) и слабобородавчатой (Г) поверхностью; Д – основание про-

стого волоска; Е – розетка эпидермальных клеток вокруг основания волоска; Ж – продольно-морщинистая 

складчатость кутикулы; З, И – простые волоски по краю (З) и вдоль жилки (И). 

Микроскопические признаки.  

Строение листа. При рассмотрении поверх-

ностного микропрепарата листа дрока красильно-

го видны клетки верхнего эпидермиса паренхим-

ной формы, имеющие слегка извилистые стенки; 

клетки нижнего эпидермиса более извилисто-

стенные (рис. 2А, 2Б). Устьица эллиптической 

формы, погруженные, окружены 3-6 побочными 

клетками (аномоцитный тип строения), располо-

жены на верхнем и нижнем эпидермисе (рис. 2А, 

2Б), преобладают на нижнем эпидермисе. Лист по 

обеим сторонам, особенно вдоль края листовой 

пластинки и по жилкам, опушен простыми волос-

ками (рис. 2З, 2И). Наиболее многочисленными 

являются простые двухклеточные волоски с тол-

стыми стенками и гладкой поверхностью, состо-

ящие из базальной короткой клетки и терминаль-

ной длинной клетки, которая часто наклонена к 

эпидермису (рис. 2В). Реже встречаются простые 

двухклеточные волоски с толстыми стенками, 

также состоящие из короткой базальной клетки и 

длинной терминальной, но имеющие слабоборо-
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давчатую поверхность (рис. 2Г, 2Д). Вокруг ба-

зальной клетки волосков клетки эпидермиса об-

разуют розетку (рис. 2Е). При опадании на местах 

прикрепления волосков остаются округлые вали-

ки. Кутикула имеет выраженную лучисто-

морщинистую складчатость (рис. 2Ж). 

Строение черешка. Черешок в поперечном 

сечении имеет округло-треугольную форму с яр-

ко выраженным желобком и латеральными выро-

стами, закругленными на концах (рис. 3А). По-

кровная ткань представлена однослойным эпи-

дермисом, в котором хорошо заметна складча-

тость кутикулы (рис. 3В, 3Г, 3Е). Устьица эллип-

тической формы, аномоцитного типа, замыкаю-

щие клетки окружены 3-5 побочными клетками 

(рис. 3Б). Черешок опушен простыми двухкле-

точными волосками с толстыми стенками и глад-

кой поверхностью, состоящими из короткой ба-

зальной клетки и длинной терминальной клетки, 

которая часто крючковидно изогнута или накло-

нена к эпидермису (рис. 3Д). Колленхима распо-

ложена под эпидермисом в 2-4 слоя, имеет угол-

ковый тип строения (рис. 3В, 3Г). В центре че-

решка имеется один крупный, а в латеральных 

выростах – по одному закрытому коллатерально-

му проводящему пучку меньшего размера. Около 

каждого пучка имеется группа волокон склерен-

химы (рис. 3В, 3Г). 

Таким образом, нами впервые проведено изу-

чение морфологических и анатомических особен-

ностей строения листьев дрока красильного. В 

результате установлены макро- и микроскопиче-

ские признаки, характерные и для других пред-

ставителей семейства Fabaceae, что согласуется с 

литературными данными [1, 12, 13, 15, 16], а так-

же выявлена совокупность отличительных диа-

гностических особенностей дрока красильного. 

 

 

Рис. 3. Фрагменты черешка (Ув. 7×8, 10×20, 10×40). А – фрагмент поперечного среза черешка; Б – клет-

ки эпидермиса с устьицами аномоцитного типа; В – эпидермис с простым волоском, колленхима, закрытый 

коллатеральный пучок и волокна склеренхимы в центральной части черешка; Г – эпидермис, колленхима, 

закрытый коллатеральный пучок и волокна склеренхимы в латеральном выросте черешка; Д – простой 

двухклеточный волосок с короткой базальной и длинной терминальной клетками с гладкой поверхностью; 

Е – складчатость кутикулы.  



Фармацевтические науки 

104 

Результаты выполненных исследований поз-

воляют достоверно проводить идентификацию и 

устанавливать подлинность нового вида сырья – 

листьев дрока красильного и могут использовать-

ся при разработке нормативных документов по 

разделам «Внешние признаки» и «Микроскопи-

ческие признаки».  

Таким образом, на основании проведенных 

исследований можно сделать следующие выводы: 

1. Впервые проведено морфологическое и 

анатомическое изучение строения листьев дрока 

красильного. 

2. Установлена совокупность макроскопиче-

ских и микроскопических признаков, которые 

имеют диагностическое значение и дают возмож-

ность подтверждать подлинность листьев дрока 

красильного.  
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писку и автор (поручитель), ответственный за целост-

ность работы как таковой (по умолчанию, это одно 

лицо, если не указано иное); 

- согласие на обработку персональных данных по 

форме, представленной на сайте журнала; 

- диск (CD-R, CD-RW, DVD-R, DVD-RW) или 

USB-флеш-накопитель, содержащие в отдельных фай-

лах электронные версии: статьи, таблиц, рисунков, 

диаграмм, рефератов, сведений об авторах в формате 

*.doc или *.rtf.  

Электронный и печатный варианты должны быть 

полностью идентичны по содержанию и оформлению. 

Для удобства рецензирования и редактирования стра-

ницы рукописи нумеруется, начиная с первой. 

3. Материалы представляется в формате  

*.doc или *.rtf с использованием шрифта Times News 

Roman. Страница формата А4, расположение листа – 

книжное, размер шрифта – 14, межстрочный интервал 

– полуторный (не более 30 строк на странице), поля – 2 

см, отступ в абзаце – 1,25 см, без переносов.  

Не допускается использовать: 

- разбивку на страницы;  

- пронумерованные списки; 

- альбомное расположение страниц; 

- макросы и стили;  

- надписи в колонтитулах; 

- более одного пробела подряд (вместо них необ-

ходимо использовать автоматическое выравнивание, 

табуляцию, абзацные отступы); 

4. Рефераты как на русском, так и на английском 

языках обязательно должны иметь следующую струк-

туру (от начала к окончанию): 

- УДК (указывается только в реферате на рус-

ском); 

- название статьи (НЕ ДОПУСКАЕТСЯ использо-

вание только ЗАГЛАВНЫХ букв); 

- фамилия, а затем инициалы автора (ов); 

- полное название учреждений и структурных под-

разделений, в которых выполнена работа, город, стра-

на.  

Не следует указывать универсальные префиксы, 

говорящие о форме собственности, организационно-

http://www.icmje.org/
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правовых и иных неспецифичных особенностях данно-

го заведения (например, ГБОУ, ВПО, ФГБУ и т.д.).  

Вначале в именительном падеже указывается 

название подразделения, а затем в родительном паде-

же – учреждения (например, Кафедра патофизиологии 

Курского государственного медицинского университе-

та, Курск). 

При наличии нескольких – в верхнем регистре 

арабскими цифрами указывается принадлежность ав-

торов соответствующим организаци-

ям/подразделениям: 

- контактный e-mail автора, осуществляющего пе-

реписку (указывается только в реферате на русском); 

- аннотация; 

- ключевые слова или словосочетания через запя-

тую (до 7). 

Аннотации должны быть объемом от 600 до 1000 

символов, в общих чертах соответствовать структуре 

статьи и представлять собой 1 абзац логически цельно-

го текста (без выделения подзаголовков). Необходимо 

учитывать, что достаточно часто аннотация является 

единственным источником информации о статье в рос-

сийских и международных научно-информационных 

базах и служит основой для цитирования работы. 

Важно использовать официально принятые английские 

варианты наименований учреждений, правильно 

транслитерировать фамилии и инициалы авторов.  

5. Статьи должны иметь следующую структуру: 

- название (ЗАГЛАВНЫМИ буквами с выравнива-

нием по центру) – должно точно отражать содержание 

статьи; 

- фамилия, инициалы автора (ов); 

- название учреждения и структурного подразде-

ления, в котором выполнена работа; после чего разме-

щается пустая строка 

- далее идет собственно текст работы. Статья 

должна содержать следующие разделы: введение с 

четкой формулировкой цели исследования, материалы 

и методы исследования, полученные результаты и их 

обсуждение с заключением или выводами, список ли-

тературы.  

В статье желательно наличие только 3 заголовков: 

«МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ», 

«РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖ-

ДЕНИЕ», «ЛИТЕРАТУРА / REFERENCES». Не стоит 

дополнительно вводить другие заголовки и подзаго-

ловки (напр., «Введение», «Актуальность» и др.). 

В разделе «Материалы и методы исследования» 

должна содержаться информация в таком объеме и с 

такой детализацией, чтобы обеспечить возможность 

повторяемости полученных результатов для любых 

сторонних исследователей. 

По желанию авторов в текст статьи может быть 

включен раздел «БЛАГОДАРНОСТИ», для чего необ-

ходимо заручиться письменным согласием (в редак-

цию не предоставляется) перечисляемых лиц. 

Объем статей с результатами оригинальных ис-

следований не должен превышать (включая таблицы, 

список литературы, подписи к рисункам и резюме) 15 

страниц;  

- обзоров, лекций и проблемных статей – до  

20 страниц;  

Рукописи большего размера, предоставленные без 

согласования с редакцией, не рассматриваются.  

6. Микрофотографии и рисунки предоставляются 

черно-белыми в форматах jpg или tiff с разрешением 

не менее 300 dpi. На обороте только второго экземпля-

ра рисунков карандашом указываются номер рисунка, 

фамилия автора и название статьи, словом обозначает-

ся верх рисунка. После каждого изображения должна 

быть общая подпись и объяснения всех кривых, букв, 

цифр и прочих сокращений. В подписях к микрофото-

графиям необходимо указывать увеличение и метод 

окраски или импрегнации. Иллюстрации в черно-

белом варианте должны быть ясными и разборчивыми, 

а обозначения на них – контрастными и четко иденти-

фицируемыми. 

Число рисунков к статьям не должно превышать 5. 

Данные рисунков не должны повторять материалы 

таблиц. По просье редакции к каждому графику при-

лагаются цифры для его построения.  

Не допускается использовать: 

- автофигуры для формирования элементов изоб-

ражения; 

- цветные варианты изображений. 

7. Таблицы (не более 5) должны содержать обоб-

щенные и статистически обработанные материалы 

исследования, иметь номер и заголовок. В таблицах 

все графы должны иметь заголовки, цифры и единицы 

измерения соответствовать тексту, сокращения слов не 

допускаются. Повторять одни и те же данные в тексте, 

на рисунках и в таблицах не следует. 

8. В статье сокращение слов допускается только с 

первоначальным указанием полного названия или в 

соответствии с перечнем, принятым Комитетом стан-

дартов. Единицы измерения даются в соответствии с 

Международной системой единиц СИ. Фамилии ино-

странных авторов приводятся в оригинальной тран-

скрипции. Химические и математические формулы 

должны быть тщательно выверены. Греческие буквы 

подчеркиваются красным цветом, латинские – синим.  

9. Список литературы приводится в виде полного 

библиографического описания работ в алфавитном 

порядке (сначала русского, а затем латинского алфави-

та).  

При оформлении ссылок курсивом указываются 

ВСЕ АВТОРЫ используемой работы! Обязательным 

является указние DOI при его наличии у статьи. 

Примеры оформления списка литературы 

Для журнальных статей: 

Калюжин О.В., Гитлин И.Г., Калина Н.Г., Му-

лик Е.Л., Народицкий
 

Б.С., Логунов Д.Ю., Тахвату-

лин А.И. Влияние композиции клеточных стенок 

Bifidobacterium bifidum и Saccharomyces cerevisiae на 

выживаемость мышей в условиях экспериментального 

сепсиса // Курск. науч.-практ. вестн. «Человек и его 

здоровье». – 2012. – № 3. – С. 10-14. 

Реутов В.П., Сорокина Е.Г., Швалев В.Н., Косма-

чевская О.В., Крушинский А.Л., Кузенков В.С., Свинов 

М.М., Косицын Н.С. Возможная роль диоксида азота, 

образующегося в местах бифуркации сосудов, в про-

цессах их повреждения при геморрагических инсуль-

тах и образовании атеросклеротических бляшек // 

Успехи физиол. наук. – 2012. – Т. 43, № 4. – С. 73-93. 



Курский научно-практический вестник "Человек и его здоровье". – 2018. – № 2. 

108 

Для книг: 

Березов Т.Т., Коровин Б.Ф. Биологическая химия : 

учебник. – 3-е изд., стереотип. – М. : Медицина, 

2012. – 704 с. 

Акуленко Л.В., Угаров И.В. Медицинская генети-

ка / под ред. О.О. Янушевич, С.Д. Арутюнова – М. : 

ГЭОТАР-Медиа, 2011. – 208 с. 

Патофизиология: учебник: в 2 т. / под ред. 

В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, О.И. Уразовой. – 4-е 

изд., перераб. и доп. – М. : ГЭОТАР-Медиа, 2009. – 

Т. 1. – 848 с.: ил. 

Главы в книге: 

Еникеев Д.А. Патофизиология экстремальных со-

стояний // Патологическая физиология / под ред. А.И. 

Воложина, Г.В. Порядина – М. : МЕДпресс, 1998. – Т. 

1. – С. 447-473. 

Электронные источники: 

Катетеризация сердца через артерию предплечья 

[Электронный ресурс] // Российское агентство медико-

социальной информации АМИ. – Режим доступа: 

http://ria-ami.ru/news/86706, свободный (07.04.2013). 

Швейцарцы предложили диагностировать болезни 

по дыханию [Электронный ресурс] // Медпортал.ру. – 

Режим доступа: http://medportal.ru 

/mednovosti/news/2013/04/05/breathprints/, свободный 

(02.04.2013). 

Патенты: 

Способ изготовления гибких трубок : заявка  

54-161681 Япония, МКИ В 29 D 23/18 / Йосиаки Ина-

ба. – № 53-69874 ; заявлено 12.06.78 ; опубл. 21.12.79, 

Бюл. № 34. – 4 с. 

Multi-layer polyolefin shrink film : пат. 4194039 

США, МКИ В 32 В 7/2, В 32 В 27/08 / W.B. Muelier. – 

№ 896963 ; заявлено 17.04.78 ; опубл. 18.03.80, Бюл. № 

9. – 3 с. 

Число ссылок не должно превышать 30, для об-

зорных статей – 100. В тексте в квадратных скобках 

дается ссылка на порядковый номер работы в списке 

литературы. НЕ ДОПУСКАЮТСЯ ссылки на материа-

лы конференций, диссертации, авторефераты диссер-

таций, неопубликованные работы. 

Ответственность за правильность и точность биб-

лиографических данных возлагается на автора. 

10. Присланные материалы обязательно проходят 

процедуру внешнего рецензирования, являющегося 

конфиденциальным. При несогласии с мнением рецен-

зента, авторы вправе изложить мотивированный ответ 

на рецензию. 

Все поступающие рукописи в обязательном по-

рядке проходят экспертизу на соблюдение этических 

норм при выполнении научных исследований и кор-

ректность заимствований.  

Если в процессе подготовки к печати у редакторов 

возникают вопросы, в статье обнаруживаются смысло-

вые или технические дефекты, она может быть воз-

вращена автору для исправления. Редакция также 

оставляет за собой право корректировать и сокращать 

принятые материалы, если это необходимо. Кроме то-

го, если это потребуется, автор обязуется предоставить 

первичные данные. В случае возврата статьи на пере-

работку ее предварительное рецензирование не озна-

чает, что статья принята к печати. После получения 

нового текста вместе с первоначальным экземпляром и 

ответом на все замечания рецензента работа вновь рас-

сматривается редколлегией. После внесения исправле-

ний автор направляет в редакцию полный вариант ста-

тьи, включая рисунки, таблицы, диаграммы и пр., а не 

только части, в которых были внесены изменения. Да-

той поступления статьи считается день получения ре-

дакцией окончательного текста.  

Возможность любых несоответствий с правилами 

для авторов должна согласовываться с редакцией. 

При отсутствии реакции на замечания редакции со 

стороны авторов более 6 месяцев статья автоматически 

считается снятой с рассмотрения. Статьи, не соответ-

ствующие обозначенным выше правилам, могут быть 

отклонены редакцией без разъяснения причин.  

Редакция обеспечивает сохранность представлен-

ных персональных данных. 

Примерный срок от момента подачи статьи до ее 

опубликования может составлять до 8 месяцев. Перио-

дичность издания журнала – 4 раза в год. 

Адрес редакции: 305041, Курск, ул. К. Марк- 

са, 3, редакция журнала "Курский научно-практи- 

ческий вестник "Человек и его здоровье". 

Тел. (4712) 58-81-48. Факс (4712) 58-81-37. 

E-mail: kursk-vestnik@mail.ru  

Контактная информация: кафедра патофизиоло-

гии, к. 336, профессор Игорь Иванович Бобынцев, Ан-

дрей Евгеньевич Белых. 
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