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УДК 616.345 - 008.87 - 053.4 

 

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКО-ИММУНОЛОГИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ  

ИНФЕКЦИИ ВИРУСА ЭБШТЕЙНА – БАРР 
 

О.Н. Иванова, доктор медицинских наук, профессор 

Медицинский институт 

ФГАОУ ПО Северо-Восточный федеральный университет им. М.К. Аммосова (Якутск), Россия 

 

Аннотация. Статья посвящена актуальной проблеме современной медицины – инфекции вируса 

Эпштейна – Барр. Была обследована группа детей (n=10) в возрасте от 5 до 10 лет с субфебрилитетом неяс-

ного генеза и проявлениями герпеса на губах с положительным ИФА на вирус Эбштейна – Барр (IgG-VCA в 

высоких титрах, IgG-EBNA, IgG-EA) и положительным ПЦР на ВЭБ. Выявлено, что при ЭБВИ существует два 

типа изменений иммунного статуса: повышение его активности (увеличение уровня иммуноглобулинов сыво-

ротки IgA, IgM, повышение ЦИК, повышение CD16+ – натуральных киллеров, повышение или Т-хелперов CD4+, 

или Т-супрессоров CD8+) -1 вариант, иммунная дисфункция или недостаточность (повышение IgM, снижение 

CD25+ лимфоцитов, уменьшением CD16+, CD4+, CD8) – второй вариант. 

Ключевые слова: иммунитет, вирус, антитело, иммуноглобулин, герпес, заболевание.  

 

Введение 
Эпштейн – Барр вирусная инфекция (ЭБВИ) является одним из самых распространенных заболеваний 

человека. По данным ВОЗ, вирусом Эпштейна – Барр инфицировано около 55-60 % детей раннего возраста (до 

3х лет), подавляющее большинство взрослого населения планеты (90-98 %) имеют антитела к ВЭБ.  

Заболеваемость в разных странах мира колеблется от 3-5 до 45 случаев на 100 тыс. населения и является 

довольно высоким показателем. ЭБВИ относится к группе неуправляемых инфекций, при которых нет специфи-

ческой профилактики (вакцинации), что, безусловно, влияет на уровень заболеваемости [1-4].  

При первичном заражении после активного увеличения количества вирионов в эпителиальной ткани они 

попадают в кровь и разносятся по всему организму. Большое количество их помимо слюнных желез обнаружи-

вается также в клетках шейки матки, печени и селезёнки. Главной мишенью их становятся В-лимфоциты, клетки 

иммунной системы. 

Хроническая ВЭБ-инфекция формируется не ранее, чем через 6 месяцев после перенесенной острой ин-

фекции, а при отсутствии острого мононуклеоза в анамнезе – через 6 и более месяцев после инфицирования. 

Нередко латентная форма инфекции при снижении иммунитета переходит в хроническую инфекцию.  

Хроническая активная ВЭБ-инфекция характеризуется длительным течением и частыми рецидивами. 

Больных беспокоит слабость, повышенная утомляемость, чрезмерная потливость, длительная небольшая темпе-

ратура до 37,2-37,5 °, кожные высыпания, иногда суставной синдром, боли в мышцах туловища и конечностей, 

тяжесть в правом подреберье, чувство дискомфорта в области горла, небольшой кашель и заложенность в носу, 

у некоторых пациентов неврологические расстройства – беспричинные головные боли, нарушения памяти, нару-

шения сна. 

Цель исследования: Изучить особенности иммунитета у детей с хроническим течением (cубфебрилитет 

неясного генеза) инфекции вируса Эбштейна – Барр. 

Материалы и методы: Была обследована группа детей (n=10) в возрасте от 5 до 10 лет с субфебрилите-

том неясного генеза и проявлениями герпеса на губах с положительным ИФА на вирус Эбштейна – Барр (IgG-

VCA в высоких титрах, IgG-EBNA, IgG-EA) и положительным ПЦР на ВЭБ (таблица 1). Также была обследована 

группа здоровых детей (n=10), сравниваемые группы детей сопоставимы по возрасту. 

Всем детям проведено обследование иммунного статуса (CD3+, CD4+, CD8+, CD16+, CD22+, IgA, IgG, 

IgM, IgE) на базе Национального центра медицины Республики Саха (Якутия). Сравнения средних величин про-

водили однофакторным дисперсионным анализом с помощью Т-критерия Стьюдента для оценки равенства сред-

них F-критерия Фишера для оценки равенства дисперсии. Связь между параметрами оценивали с помощью ко-

эффициентов линейной и ранговой корреляции.  

Результаты обследования: у всех детей с хроническим течением ЭВБИ отмечалась субфебрильная тем-

пература, головная боль, рецидивы ОРВИ, ангин, фарингитов, повышенную потливость, утомляемость, раздра-

жительность.  

                                                           
© Иванова О.Н. / Ivanova O.N., 2016 
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Важным методом диагностики ЭВБИ инфекции является ПЦР – качественное выявление ДНК вируса 

Эпштейна – Барр методом ПЦР. Материалом для исследования служат слюна или рото- и носоглоточная слизь, 

соскоб эпителиальных клеток урогенитального тракта, кровь, спинномозговая жидкость, секрет простаты, моче. 

Помимо серологических методов обследования, ПЦР и клинических проявлений ЭВБИ инфекции обязательно 

определение показателей иммунного статуса. 

В группе обследованных детей у 4 (40 %) отмечены повышенные уровни IgА, IgМ, ЦИК (таблица 1, 

рисунок 1). 

 

Таблица 1 

Показатели иммунного статуса у детей РС (Я) с инфекциями Вируса Эбштейна – Барр и здоровых детей 

Показатели 
Дети с ЭВБИ (n = 4) 

M ± m 

Дети с ЭВБИ (n = 6) 

M ± m 

Здоровые дети (n = 20) 

M ± m 

СD3+ 25,2 ± 1,03 26,1 ± 1,0 27,2 ± 1,04 

СD4+ 28,9 ± 0,5* 10,1 ± 0,2* 21,3 ± 0,6 

СD8+ 36,9 ± 0,8* 8,2 ± 0,5* 12,1 ± 2.5 

СD16+ 22,1 ± 1,2* 6,4 ± 1,4* 11,0 ± 1,01 

ИРИ 0,7 ± 0,6 0,8 ± 0,5 1,08 ± 0,02 

IgA 3,6 ± 0,1* 2,4 ± 0,1 2,9 ± 0,6 

IgG 18,2 ± 0,7 18,1 ± 0,2 17,1 ± 0,09 

IgM 3,2 ± 0,08* 3,8 ± 0,02* 2,2 ± 0,09 

СD25+ 13,9 ± 1,2* 12,2 ± 1,2* 24,6 ± 0,7 

ЦИК 186,2 ± 1,5<0,05* 85,1 ± 1,5<0,05 70 ± 0,07 

 

Примечание: *p < 0,05 между нормативами и полученными показателями в каждой группе. 

 

 
 

Рис. 1. Показатели иммунного статуса у детей РС (Я) у детей с инфекциями Вируса Эбштена-Барр и здоровых детей 

 

Также отмечено снижение содержания CD25+ лимфоцитов, то есть активированных Т-клеток, повыше-

ние числа естественных киллеров (CD16+), Т-хелперов (CD4+), цитотоксических Т-лимфоцитов (CD8+). У 6 де-

тей (60 %) отмечено снижение CD 25+ лимфоцитов, повышение IgМ, снижение содержания СD4+, CD8+, 

CD16.(таблица 1, рисунок 1). 

Выводы: 

1. Таким образом, для постановки диагноза ЭВБИ помимо клинических проявлений инфекции  
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необходимы исследование иммунного статуса (противовирусного иммунитета), ДНК диагностика инфекции в 

различных материалах в динамике, серологические исследования (ИФА). 

2. При ЭБВИ существует два типа изменений иммунного статуса: 

- Повышение его активности (увеличение уровня иммуноглобулинов сыворотки IgA, IgM, повышение 

ЦИК, повышение CD16+ – натуральных киллеров, повышение или Т-хелперов CD4+, или Т-супрессоров CD8+); 

- Иммунная дисфункция или недостаточность (повышение IgM, снижение CD25+ лимфоцитов, умень-

шением CD16+, CD4+, CD8). 

 

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ 
1. Дидковский, Н. А. Индукторы интерферона — новый перспективный класс имммуномодуляторов /  

Н. А. Дидковский, И. К. Малашенкова, Э. Б. Тазулахова // Аллергология. – 1998, № 4. – С. 26–32. 

2. Егорова, О. Н. Значение антител к герпетическим вирусам, определяемых у больных с ревматическими заболе-

ваниями / О. Н. Егорова, Р. М. Балабанова, Г. Н. Чувиров // Терапевтический архив. – 1998, № 70(5). – С. 41–45. 

3. Малашенкова, И. К. К вопросу о роли вируса Эпштейна-Барр в развитии синдрома хронической усталости и 

иммунной дисфункции / И. К. Малашенкова, Н. А. Дидковский, В. М. Говорун и др. 

4. Brander, Ch. Modulation of host immune responses by clinically relevant human DNA and RNA viruses / Ch. Brander, 

B. D. Walker // Current Opinion in Microbiology. – 2000, 3:379-386. 

 

Материал поступил в редакцию 30.08.16. 

 

 

THE PECULIARITIES OF CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL COURSE  

OF INFECTION CAUSED BY EPSTEIN–BARR VIRUS 
 

O.N. Ivanova, Doctor of Medicine, Professor 

Medical Institute 

M.K. Ammosov North-Eastern Federal University (Yakutsk), Russia 

 

Abstract. The article is devoted to the current issue of the modern medicine – infection caused by Epstein–Barr 

virus. A group of children (n=10) aged 5-10 with low-grade pyrexia of unknown origin and herpes labialis with positive 

enzyme immunoassay for Epstein–Barr virus (high-titered IgG-VCA, IgG-EBNA, IgG-EA) and positive PCR for EBV was 

observed. It was proved that at EBV infection there are two types of immune status changes: increase of its activity 

(increase in immunoglobulin rate of IgA serum, IgM, increase in circulating immune complex, CD16+ – natural killers 

and increase in either CD4+ T-helper cells or CD8+ regulatory T-cells), which is the first type. The second type is 

immune dysfunction or immunodeficiency (IgM increase, CD25+ lymphocytes decrease, decrease in CD16+, CD4+, 

CD8). 

Keywords: immunity, virus, antisubstance, immunoglobulin, herpes, disease. 
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ВЛИЯНИЕ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ ПОРТАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ НА ЭЛЕКТРОМЕХАНИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 

СЕРДЕЧНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ И НА ТОЛЕРАНТНОСТЬ К ФИЗИЧЕСКИМ НАГРУЗКАМ 
 

Е.М. Ткачук, кандидат медицинских наук, доцент департамента Внутренней медицины  

Государственный Медицинский и Фармацевтический Университет им. Николая Тестемицану (Кишинёв), 

Республика Молдова 

 

Аннотация. Цирроз печени ассоциируется с нарушениями сердечной деятельности. Мы исследовали 

длительность интервала Q–T и толерантность к физическим нагрузкам у больных циррозом печени с удлинён-

ным интервалом Q–T в начале и через 1 месяц лечения пропранололом и лозартаном, назначенных в целях сни-

жения портального давления. Результаты исследования показали, что применение пропранолола и лозартана у 

больных циррозом печени статистически достоверно, они почти одинаково сокращают длительность интер-

вала Q–T и увеличивают толерантность к физическим нагрузкам, наряду со снижением портального давления. 

Ключевые слова: цирроз печени, интервал Q–T, толерантность к физическим нагрузкам, медикамен-

тозная терапия портальной гипертензии. 
 

Введение. Течение цирроза печени связано с нарушением центральной и периферической гемодина-

мики. У больных циррозом печени наблюдается увеличение сердечного выброса и снижение периферического 

сосудистого сопротивления с развитием гипердинамического типа кровообращения, нарушение систолической 

и диастолической функции сердца, а также электромеханические расстройства сердечной деятельности [1, 2]. У 

больных циррозом печени чаще наблюдаются следующие электрофизиологические нарушения сердечной дея-

тельности: удлинение интервала Q–T, хронотропная некомпетентность и электромеханическая диссоциация. 

Удлинение интервала Q–T встречается у 30-60 % больных циррозом печени [4]. Она возникает в результате ано-

мальной реполяризации миокарда и ассоциируется с повышенным риском развития желудочковой тахикардии. 

Хронотропная некомпетентность обусловлена тем, что у пациентов с циррозом печени сердце не в состоянии 

реагировать с соответствующим увеличением частоты сердечных сокращений на действие стрессовых стимулов. 

Электромеханическая диссоциация, третья электрофизиологическая аномалия, встречающаяся при циррозе пе-

чени, определяется как время между фазами возбуждения и сокращения сердечной мышцы. Этот период значи-

тельно выше у пациентов с удлинённым интервалом Q–T, в том числе у больных циррозом печени. 

Ранее сообщалось о значимой корреляции интервала Q–T с уровнем кальция, калия и магния в плазме 

крови, со степенью выраженности портальной гипертензии (печеночно-венозного градиента давления) и авто-

номной нейропатии, с концентрацией и с чувствительностью бета-адренергических рецепторов и с низким уров-

нем тестостерона крови [5]. Другие авторы пришли к выводу, что удлинение интервала Q–T связано с тяжестью 

заболевания печени, со степенью выраженности портальной гипертензии, с этаноловой этиологией цирроза и с 

сывороточным уровнем мочевой кислоты. [9]. Таким образом, удлинение интервала Q–T при циррозе печени 

зависит от тяжести заболевания печени и от степени выраженности синдрома портальной гипертензии. 

Для коррекции портальной гипертензии назначаются следующие группы лекарственных средств: диуре-

тики, неселективные β-адреноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы рецеп-

торов АТ1 ангиотензина II и др. Didier Lebrec предложил использование пропранолола в целях снижения пор-

тальной гипертензии ещё в 1980 году, который успешно назначается до настоящего времени. Было доказано, что 

блокаторы рецепторов АТ1 ангиотензина II снижают портальное давление и даже уменьшают степень фиброза 

при циррозе печени [6, 10, 11].  

Цель исследования: установить влияние пропранолола и лозартана на электромеханические расстрой-

ства сердечной деятельности и на толерантность к физической нагрузке.  

Материал и методы. В исследовании были включены 123 пациента с вирусным циррозом печени HBV 

и HCV, класса Child-Pugh В и С с удлинённым интервалом Q–T. Пациенты были разделены на 3 группы: 42 

больных принимали пропранолол в дозе 30-120 мг/сут, 45 больных принимали лозартан в дозе 25-50 мг/сут и 36 

больных не принимали ни лозартан, ни пропранолол (группа сравнения). Возраст пациентов был от 16 до 59 лет, 

в среднем 42,7 ± 1,0 года, из них 64 мужчин (52 %) и 59 женщин (48 %). В исследование не включались пациенты 

с первичными заболеваниями миокарда, перикарда, ишемической болезнью сердца, гипертонией и патологией 

клапанного аппарата сердца.  

                                                           
© Ткачук Е.М. / Tkachuk Ye.M., 2016 
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В начале и после 1 месяца лечения всем пациентам проводили электрокардиограмму и ЭКГ-тест с физи-

ческой нагрузкой, используя 12-канальный электрокардиограф и беговую дорожку Т-600 Burdick. Определялся 

максимальный интервал Q–T (Q–Tmax), скорректированный интервал Q–T (Q–Tc), интервал Q–T во II-ом стан-

дартном отведении (Q–TII) и среднее значение интервала Q–T (Q–Tm). Наибольшее клиническое значение имеет 

скорректированный интервал Q–T (Q–Tс), который рассчитывали по формуле Базетта (в норме ≤440 мс): 

 

Q–Tc = Q–T / √ RR 

 

где QTc – скорректированный интервал Q–T; Q–T – интервал Q–T; RR – расстояние между двумя соседними 

зубцами R. 

Программирование и мониторинг ЭКГ-теста с физической нагрузкой проводилось с помощью электрон-

ного управления Сикард-460-S Siemens-Elema (Швеция). Начальная и максимальная физическая нагрузка была 

зафиксирована электрокардиографом в 12 отведениях. Нагрузочный тест проводился в соответствии со стандарт-

ным протоколом Брюса и определялось время выполнения физической нагрузки (ВВФН) и толерантность к фи-

зическим нагрузкам (ТФН). 

Результаты. Назначение пропранолола в течении 1-го месяца больным циррозом печени значительно 

сократил интервалы Q–Tmax (от 449 ± 38 мс до 419 ± 31 мс, p<0,05) и Q–Tc (от 501 ± 47 мс до 451 ± 42 мс, р<0,01).  

 

Таблица 1 

Динамика интервалов Q–Tmax и Q–Tc у больных  

циррозом печени, принимающих пропранолол в течение 1-го месяца, n = 42 
 В начале лечения Через 1 месяц лечения 

Интервал Q–Tmax (мс) 449 ± 38 419 ± 31* 

Интервал Q–Tс (мс) 501 ± 47 451 ± 42** 

 

Примечание: * ‒ р<0,05 ‒ разница между длительностью интервалов Q–Tmax и Q–Tс в начале лечения и через 1 

месяц лечения; ** ‒ р<0,01 ‒ разница между длительностью интервалов Q–Tmax и Q–Tс в начале лечения и через 

1 месяц лечения. 

 

В результате приёма лозартана значительно сократились интервалы Q–Tmax (от 445 ± 39 мс до 415 ± 32 

мс, p<0,05) и Q–Tc (от 497 ± 45 мс до 448 ± 40 мс, p<0,01).  

 

Таблица 2 

Динамика интервалов Q–Tmax и Q–Tc у больных  

циррозом печени, принимающих лозартан в течение 1-го месяца, n=45 
 В начале лечения Через 1 месяц лечения 

Интервал Q–Tmax (мс) 445 ± 39 415 ± 32 * 

Интервал Q–Tс (мс) 497 ± 45 448 ± 40** 

 

Примечание: * ‒ р<0,05 ‒ разница между длительностью интервалов Q–Tmax и Q–Tс в начале лечения и через 1 

месяц лечения; ** ‒ р<0,01 ‒ разница между длительностью интервалов Q–Tmax и Q–Tс в начале лечения и через 

1 месяц лечения. 

 

В группе сравнения не было отмечено существенных изменений как в отношении интервала Q–Tmax 

(448 ± 38 мс vs 445 ± 36 мс, р>0,05), так и в отношении интервала Q–Tc (495 ± 42 мс vs 489 ± 39 мс, р>0,05).  

 

Таблица 3 

Динамика интервалов Q–Tmax и Q–Tc у больных циррозом печени группы сравнения, n=36 
 В начале лечения Через 1 месяц лечения 

Интервал Q–Tmax (мс) 448 ± 38 445 ± 36 

Интервал Q–Tс (мс) 495 ± 42 489 ± 39 

 

Никаких существенных различий в отношении интервала Q–T не было обнаружено между группами 

больных, принимавших в течении одного месяца лозартан и пропранолол (р>0,05). 

Была проанализирована ВВФН и ТФН в начале и после 1-го месяца лечения пропранололом и лозарта-

ном, а также у пациентов группы сравнения. ВВФН и ТФН после месячного приёма пропранолола существенно 

улучшились (таблица 4). 
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Таблица 4 

Динамика времени выполнения физической нагрузки и толерантности к физическим  

нагрузкам у больных циррозом печени, принимающих пропранолол в течение 1-го месяца, n=42 
 В начале лечения Через 1 месяц лечения 

ВВФН (мин) 5,31 ± 0,39 7,08 ± 0,41*** 

ТФН (MET) 5,59 ± 0,38 7,47 ± 0,42*** 

 

Примечание: *** ‒ р<0,0001 ‒ разница между ВВФН и ТФН в начале лечения и через 1 месяц лечения. 

 

У больных циррозом печени, которым был назначен лозартан, ВВФН и ТФН также значительно увели-

чились после 1-го месяца лечения (таблица 5). 

 

Таблица 5 

Динамика времени выполнения физической нагрузки и толерантности к физическим  

нагрузкам у больных циррозом печени, принимающих лозартан в течение 1-го месяца, n=45 
 В начале лечения Через 1 месяц лечения 

ВВФН (мин) 5,83 ± 0,41 7,39 ± 0,45*** 

ТФН (MET) 5,98 ± 0,35 7,97 ± 0,41*** 

 

Примечание: *** ‒ р<0,0001 ‒ разница между ВВФН и ТФН в начале лечения и через 1 месяц лечения. 

 

У больных группы сравнения статистически достоверно улучшилось ВВФН (р<0,05), однако ТФН воз-

росло несущественно (таблица 6). 

 

Таблица 6 

Динамика времени выполнения физической нагрузки и толерантности  

к физическим нагрузкам у больных циррозом печени группы сравнения, n=36 
 В начале лечения Через 1 месяц лечения 

ВВФН (мин) 5,43 ± 0,35 5,74 ± 0,37* 

ТФН (MET) 5,45 ± 0,41 5,55 ± 0,39 

 

Примечание: * ‒ р<0,05 ‒ разница между ВВФН и ТФН в начале лечения и через 1 месяц лечения. 

 

Необходимо отметить, что после месячного приёма пропранолола и лозартана ВВФН и ТФН значительно 

возросли (р<0,0001), тогда как в группе сравнения ВВФН увеличилось, но не столь значительно (р<0,05), а ТФН 

возросло недостоверно. 

Обсуждение. Поистине историческое значение имеет статья, опубликованная в 1953 году авторами 

Kowalski и Abelmann, в которой описывается гипердинамический тип кровообращения у больных циррозом пе-

чени [7]. Они показали, что гемодинамические нарушения при циррозе печени проявляются увеличением сер-

дечного выброса и частоты сердечных сокращений, в сочетании со снижением периферического сосудистого 

сопротивления. Также впервые авторы описали удлинение интервала Q–T у пациентов с циррозом печени. Как 

было отмечено выше, удлинение интервала Q–T у больных циррозом печени связано с тяжестью заболевания 

печени и со степенью выраженности портальной гипертензии [3, 5, 8, 9]. Неселективные β-адреноблокаторы, 

ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы рецепторов АТ1 ангиотензина II доказали свою 

эффективность в лечении портальной гипертензии. Уменьшение давления в воротной вене у больных циррозом 

печени снижает риск развития серьёзных осложнений синдрома портальной гипертензии. Мы изучали интервал 

Q–T (Q–Tmax, Q–Tc, Q–TII и Q–Tm) перед лечением и через 1 месяц приёма пропранолола и лозартана, а также 

динамику ВВФН и ТФН. Результаты нашего исследования показали, что назначенные препараты с целью сни-

жения портального давления положительно влияют на интервал Q–T и на ТФН. Учитывая тот факт, что механизм 

действия β-адреноблокаторов и блокаторов рецепторов ангиотензина II на сердечно-сосудистую систему суще-

ственно отличается, то можно предположить, что уменьшение длительности интервала Q–T и улучшение ТФН у 

больных циррозом печени связано не только с действием этих медикаментов на сердечную деятельность, но и их 

воздействием на печеночную гемодинамику и на портальное давление, в частности. 

Выводы. Наше исследование показало, что пропранолол (неселективный β-адреноблокатор) и лозартан 

(блокатор рецепторов АТ1 ангиотензина II), которые назначаются при циррозе печени с целью снижения пор-

тального давления, благоприятно воздействуют на электромеханические расстройства сердечной деятельности и 

на ТФН. В нашем исследовании применение пропранолола и лозартана у исследуемых больных уменьшил ин-

тервал Q–T и увеличило ВВФН и ТФН.  

Улучшение электромеханической деятельности сердца происходит, вероятно, из-за влияния этих препа-

ратов одновременно на сердечную деятельность и на портальную гемодинамику. 
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THE EFFECT OF MEDICATION FOR PORTAL HYPERTENSION IN PATIENTS  

WITH LIVER CIRRHOSIS ON ELECTROMECHANICAL DISORDERS  
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Abstract. Liver cirrhosis is associated with cardiac abnormalities. We studied QT interval and exercise tolerance 

in patients with liver cirrhosis and prolonged QT interval initial and after 1 month of treatment with propranolol and 

losartan, aimed at reducing of portal pressure. The results of study have shown that using propranolol and losartan in 

patients with liver cirrhosis statistically significant and almost the same, they reduce QT interval and increase exercise 

tolerance, along with the decrease of portal pressure. 

Keywords: liver cirrhosis, QT interval, exercise tolerance, medication for portal hypertension. 
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ИЗМЕНЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ  

СТАДИЯХ ТЕЧЕНИЯ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ 
 

Е.М. Ткачук, кандидат медицинских наук, доцент департамента Внутренней медицины  

Государственный Медицинский и Фармацевтический Университет им. Николая Тестемицану (Кишинёв), 

Республика Молдова 

 

Аннотация. Сердечно-сосудистые осложнения при циррозе печени представлены гипердинамическим 

типом кровообращения, диастолической и систолической дисфункцией и низким периферическим сосудистым 

сопротивлением. Мы изучали центральную гемодинамику у больных циррозом печени при различных стадиях его 

течения и обнаружили, что изменения центральной гемодинамики представлены преимущественно диастоли-

ческой дисфункцией левого желудочка, расширением размеров правых отделов сердца, которые уже появля-

ются у больных с компенсированным циррозом и ухудшаются при прогрессировании цирротического процесса. 

Гипердинамический тип кровообращения значительно выражен только при декомпенсированном циррозе пе-

чени. 

Ключевые слова: цирроз печени, гемодинамические изменения, гипердинамический тип кровообращения, 

систолическая и диастолическая дисфункция. 

 

Введение. Цирроз печени является конечной стадией хронических заболеваний печени, который разви-

вается вследствие воспалительнно-деструктивных процессов в печени и характеризуется нарушением нормаль-

ной архитектоники органа и формированием регенерирующих узлов. Вышеуказанные патологические процессы 

вызывают гемодинамические изменения в печени, повышение внутрипеченочного сопротивления и развитие 

синдрома портальной гипертензии. При нарушениях портальной гемодинамики запускается ряд нейрогумораль-

ных и метаболических реакций, которые вызывают изменения центральной гемодинамики и развитие гиперди-

намического типа кровообращения, гепаторенального и гепатопульмонального синдрома, портопульмональную 

гипертензию и другие гемодинамические нарушения. Увеличение внутрипеченочного сопротивления и измене-

ния центральной и периферической гемодинамики, которые возникают вторично, вносят значительный вклад в 

развитие и прогрессирование портальной гипертензии. Таким образом, формируется порочный круг, основы ко-

торого составляют увеличенное внутрипеченочное сопротивление и изменения центральной и периферической 

гемодинамики, которые будут способствовать ухудшению синдрома портальной гипертензии с развитием серь-

ёзных осложнений: острого кровотечения из варикозных вен пищевода, асцита, порто-системной энцефалопатии, 

порто-гипертензивной гастропатии и др. 

Гипердинамический тип кровообращения при циррозе печени проявляется повышением сердечного вы-

броса и уменьшением периферического сосудистого сопротивления. У пациентов с циррозом печени сердечный 

выброс может увеличиться за счет увеличения венозного возврата (преднагрузки), увеличения частоты сердеч-

ных сокращений (ЧСС) и усиления сократимости миокарда. Большинство из вышеуказанных процессов нахо-

дятся под контролем вегетативной нервной системы. Вазодилятация с развитием низкого системного сосуди-

стого сопротивления, наличие артериовенозных шунтов, увеличение объема циркулирующей крови и повышение 

активности симпатической нервной системы приводит к увеличению сердечного выброса. Большинство из этих 

патофизиологических механизмов выражены особенно при запущенном циррозе печени [1, 9]. На ранних стадиях 

цирроза гипердинамический тип кровообращения менее выражен. Но при прогрессировании хронической пато-

логии печени обнаруживается положительная корреляция между тяжестью цирроза и степенью выраженности 

гипердинамического типа кровообращения. На поздних стадиях цирроза печени объем циркулирующей крови 

увеличивается, но его распределение между центральным и периферическим объёмом крови неравномерно. С 

использованием различных инструментальных методов было доказано что при циррозе печени центральный 

объем крови (сердечный и лёгочный объём крови и кровь в больших артериях) снижается, в то время как объем 

периферической крови, особенно объем крови в чревной области, увеличивается [2]. Эффективный объем арте-

риальной крови значительно снижается и была найдена положительная корреляция между этим индексом и вы-

живаемостью пациентов на поздних стадиях цирроза [4, 8]. 

Гидремия при декомпенсированном циррозе печени способствует увеличению сердечного выброса, ко-

торый может перегрузить сердце. При других ситуациях, увеличение сердечного выброса и перегрузка сердечной 

функции вызывает сердечную недостаточность, но при циррозе печени, вследствие низкой постнагрузки, обу-

словленной низким сосудистым сопротивлением, недостаточность левого желудочка невыраженная и проявля-

ется в латентной форме. Сердечная недостаточность может проявляться вследствие назначения вазоконстрик-

тивной лекарственной терапии. Этот тип дисфункции сердца назван «цирротической кардиомиопатией» и на 

протяжении многих лет был ошибочно отнесён к алкогольной кардиомиопатии. Существенным элементом в 

определении цирротической кардиомиопатии является хроническая сердечная дисфункция у больных  

                                                           
© Ткачук Е.М. / Tkachuk Ye.M., 2016 



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2016. № 5 (11). 

 

 

16 

 

циррозом печени, которая характеризуется медленным сократительным реагированием на фармакологический 

или физиологический стресс и / или нарушением диастолического расслабления с электрофизиологическими 

нарушениями, при отсутствии других сердечных патологий [3, 5-7, 10, 11]. 

Цель исследования: оценка показателей центральной гемодинамики в зависимости от стадии течения 

цирроза печени. 

Материал и методы. В исследовании были включены 325 пациентов с циррозом печени вирусной этио-

логии B, C и D. Возраст пациентов был от 16 до 59 лет, в среднем 41,9 ± 1,0 лет, из них 169 мужчин (52 %) и 156 

женщин (48 %). Пациентов в возрасте до 40 лет было 42,1 %. В исследовании не включались пациенты с первич-

ными болезнями миокарда, перикарда, ишемической болезнью сердца, гипертонией и патологией клапанного 

аппарата сердца.  

Для определения стадии цирроза печени была применена классификация Child-Pugh. Для уточнения 

класса Child-Pugh были использованы следующие параметры: степень асцита и печеночной энцефалопатии, уро-

вень сывороточного альбумина, билирубина и протромбина. В таблице 1 представлена общая характеристика 

больных с циррозом печени, включенных в исследование. 

 

Таблица 1 

Общая характеристика больных с циррозом печени, включенных в исследование 

Параметры 
Цирроз печени (n=325) 

n % 

Класс Child-Pugh A 110 34 

Класс Child-Pugh B 101 31 

Класс Child-Pugh C 114 35 

Степень варикозного 

расширения вен пищевода 

0 72 22,2 

1 59 18,2 

2 86 26,5 

3 108 33,1 

Эндоскопические «красные пятна» 65 20 

 

В исследование были включены пациенты с различными стадиями развития цирроза печени. Высокая 

степень варикозного расширения вен пищевода была определена у 33,1 % больных циррозом печени, «красные 

пятна» были обнаружены только у 65 пациентов (20 %). Этиология цирроза представлена вирусами B, C и D 

почти равномерно во всех стадиях развития цирроза печени. 

У исследуемых больных были оценены систолическое артериальное давление (САД), диастолическое 

артериальное давление (ДАД), среднее артериальное давление (Pmean) и удельное периферическое сосудистое 

сопротивление (УПСС), которое было рассчитано по формуле: 

 

УПСС = Pmean/Сердечный индекс 

 

Оценка центральной гемодинамики проводилась методом эхокардиографии в состоянии покоя и были 

определены следующие параметры: диаметр левого предсердия (ЛП), конечно-диастолический объем (КДО) и 

конечно-систолический объем (КСО) левого желудочка (ЛЖ), фракция выброса (ФВ) ЛЖ, сердечный индекс 

(CИ), время изоволюмического расслабления (ВИВР) ЛЖ, диаметр правого желудочка (ПЖ), диаметр правого 

предсердия (ПП), давление в лёгочной артерии (ЛА), время ускорения потока (ВУП) в ЛА, диаметр нижней полой 

вены (НПВ). 

Результаты. Были проанализированы основные параметры центральной гемодинамики у больных цир-

розом печени, включенных в исследование. 

 

Таблица 2 

Основные гемодинамические показатели  

у больных циррозом печени, включенных в исследование (M±m) 
Группы 

 

Параметры 

Цирроз печени (всего) 

(n=325) 

Цирроз печени Child-

Pugh A (n=110) 

Цирроз печени Child-

Pugh B (n=101) 

Цирроз печени Child-

Pugh C (n=114) 

ЧСС (уд/мин) 88,8  1,1 70,3  0,9* 87,3  1,2# 96,9  1,3 

САД (мм рт.ст.) 117,5  1,2 134,5  1,9* 120,7  1,5# 110,6  1,1 

ДАД (мм рт.ст.) 71,9  0,6 87,5  1,2* 72,3  1,1# 66,9  1,2 

Pmean (мм рт.ст.) 87,1  2,6 103,2  3,9* 88,4  1,9# 81,5  1,6 

УПСС (УЕ) 24,3  0,7 35,2  0,8* 25,0  0,6# 18,8  0,5 

 

Примечание: * - р<0,05 ‒ разница между больными циррозом печени класса Child-Pugh А и класса Child-Pugh B; 

# - р<0,05 ‒ разница между больными циррозом печени класса Child-Pugh B и класса Child-Pugh C.  

 



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2016. № 5 (11). 

 

 

17 

 

Как показано в таблице 2, ЧСС ускоряется по мере прогрессирования цирротического процесса. ЧСС 

значительно ускоренно у пациентов с циррозом печени класса Child-Pugh B по сравнению с классом Child-Pugh 

A (87,3 ± 1,2 уд/мин vs 70,3 ± 0,9 уд/мин, р<0,05), так как и у больных циррозом печени класса Child-Pugh C по 

сравнению с классом Child-Pugh B (96,9 ± 1,3 уд/мин vs 87,3 ± 1,2 уд/мин, р<0,05 ). САД, ДАД и Pmean значи-

тельно уменьшилось одновременно с прогрессированием цирроза. Pmean у больных циррозом печени класса 

Child-Pugh B статистически значимо ниже по сравнению с пациентами страдающих циррозом печени класса 

Child-Pugh A (88,4  1,9 мм рт.ст vs 103,2 ± 3,9 мм рт.ст., р<0,05) и у больных циррозом печени класса Child-Pugh 

С статистически значимо ниже по сравнению с пациентами с циррозом печени класса Child-Pugh B (81,5  1,6 

мм рт.ст vs 88,4  1,9 мм рт.ст., р<0,05). 

УПСС также значительное снижено при циррозе печени класса Child-Pugh В по сравнению с классом 

Child-Pugh A (25,0 ± 0,6 УЕ vs 35,2 ± 0,8 УЕ, р<0,05) и при циррозе печени класса Child-Pugh С по сравнению с 

классом Child-Pugh B (18,8 ± 0,5 УЕ vs 25,0 ± 0,6 УЕ, р<0,05). 

Были обнаружены изменения со стороны функции левых отделов сердца у больных циррозом печени. 

Статистически значимыми изменения были найдены со стороны параметров характеризующих диастолическую 

функцию ЛЖ. 

 

Таблица 3 

Основные параметры, характеризующие функцию  

левых отделов сердца у больных циррозом печени, включенных в исследование (M±m) 
Группы 

 

Параметры 

Цирроз печени 

(всего) 

(n=325) 

Цирроз печени 

Child-Pugh A 

(n=110) 

Цирроз печени 

Child-Pugh B 

(n=101) 

Цирроз печени Child-

Pugh C (n=114) 

Диаметр ЛП (см) 4,03  0,3 3,77  0,2* 4,01  0,4# 4,21  0,3 

КДО ЛЖ (мл) 119,8  2,2 118,6  1,8* 121,5  2,3# 126,7  2,1 

КСО ЛЖ (мл) 40,1  1,1 42,3  1,3* 39,5  0,9# 32,9  0,8 

ФВ ЛЖ (%) 69,2  0,6 65,4  0,5* 68,7  0,3# 75,3  0,5 

СИ (л/мин/м²) 3,58  0,09 2,93  0,6* 3,54  0,6# 4,34  0,6 

Vmax E (м/с) 65,5  1,9 66,2  1,7 65,8  1,8 64,9  1,9 

Vmax A (м/с) 67,9  2,0 67,3  1,6 68,2  1,7 69,4  1,7 

Соотношение E/A 0,96  0,07 0,98  0,06* 0,96  0,08# 0,94  0,08 

ВИВР ЛЖ (мс) 98,1  1,4 78,4  1,2* 97,5  1,3# 116,1  1,5 

 

Примечание: * - р<0,05 ‒ разница между больными циррозом печени класса Child-Pugh А и класса Child-Pugh B; 

# - р<0,05 ‒ разница между больными циррозом печени класса Child-Pugh B и класса Child-Pugh C.  

 

Соотношение E/A снижается, особенно при циррозе печени класса Child-Pugh C. ВИВР ЛЖ удлиненно 

во всех эволюционных стадиях цирроза печени, но особенно при циррозе класса Child-Pugh C. Статистически 

значима разница ВИВР ЛЖ между больными циррозом печени класса Child-Pugh А и класса Child-Pugh B (78,4 

± 1,2 мс vs 97,5 ± 1,3 мс, р<0,05), а также между больными циррозом печени классов Child-Pugh В и Child-Pugh 

С (97,5 ± 1,3 мс vs 116,1 ± 1,5 мс, р<0,05). Важно отметить, что ФВ ЛЖ и СИ увеличивается одновременно с 

прогрессированием цирротического процесса, что свидетельствует о тенденции развития гипердинамического 

типа кровообращения. 

Значительные изменения были обнаружены со стороны правых отделов сердца у больных циррозом пе-

чени, включенных в исследование. Диаметр ПП превышает нормальные размеры уже на стадии компенсирован-

ного цирроза печени (класс Child-Pugh A) и значительно увеличивается при циррозе печени класса Child-Pugh B 

(4,36 ± 0,06 см) и при циррозе печени класса Child-Pugh C (4,78 ± 0,07 см). 

 

Таблица 4 

Основные параметры, характеризующие функцию  

правых отделов сердца у больных циррозом печени, включенных в исследование (M±m) 
 

Группы 

Параметры 

Цирроз печени 

всего 

(n=325) 

Цирроз печени 

Child-Pugh A (n=110) 

Цирроз печени 

Child-Pugh B 

(n=101) 

Цирроз печени Child-

Pugh C (n=114) 

Диаметр ПП (cм) 4,35  0,04 4,12  0,05* 4,36  0,06# 4,78  0,07 

Диаметр ПЖ (cм) 2,86  0,03 2,71  0,04* 2,88  0,03# 2,91  0,05 

ВУП в ЛА (мс) 125,8  3,4 136,7  3,4* 124,9  3,6# 118,7  3,7 

Давление в ЛА (мм рт.ст.) 28,6  0,9 27,4  0,7 28,1  0,8 29,9  1,1 

Диаметр НПВ (см) 1,93  0,05 1,68  0,04* 1,95  0,03# 2,41  0,05 

 

Примечание: * - р<0,05 ‒ разница между больными циррозом печени класса Child-Pugh А и класса Child-Pugh B; 

# - р<0,05 ‒ разница между больными циррозом печени класса Child-Pugh B и класса Child-Pugh C.  
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Диаметр ПЖ, также расширяется во всех эволюционных стадиях цирроза печени. При циррозе класса 

Child-Pugh B диаметр ПЖ значительно расширен по сравнению с циррозом печени класса Child-Pugh А (2,88 ± 

0,03 см vs 2,71 ± 0,04 см, р<0,05). При циррозе печени класса Child-Pugh С он значительно расширен по сравне-

нию с циррозом печени класса Child-Pugh B (2,91 ± 0,05 см vs 2,88 ± 0,03 см, р<0,05). Кроме того, диаметр НПВ 

увеличивается одновременно с прогрессированием цирроза печени. 

Обсуждение. Течение цирроза печени связано с изменениями центральной и периферической гемодина-

мики. Гипердинамический тип кровообращения диагностируется без особых затруднений с помощью неинвазив-

ных методов. Так называемая цирротическая кардиомиопатия является латентным явлением, протекающая суб-

клинически и её трудно распознать. Клинически проявляется при воздействии стимулов, таких как стресс, вве-

дение сосудосуживающих средств, присоединение инфекционных осложнений (спонтанный бактериальный пе-

ритонит), развитие желудочно-кишечных кровотечений, выполнение трансъюгулярного внутрипеченочного 

портокавального шунтирования (TIPS), трансплантации печени или при воздействии физиологических стимулов 

(после приёма пищи, выполнения физических упражнений, изменения положения тела). 

В нашем исследовании были обнаружены нарушения центральной гемодинамики у больных циррозом 

печени как со стороны левых отделов сердца, так и со стороны правых отделов: преобладали нарушения диасто-

лической функции ЛЖ и гемодинамические изменения со стороны правых отделов сердца. Были обнаружены 

следующие эхокардиографические изменения, обозначающие расстройства диастолической функции ЛЖ: сни-

жение отношения Е/А и удлинение ВИВР ЛЖ. Следует отметить, что в соответствии с этими параметрами, ухуд-

шение диастолической функции ЛЖ происходит параллельно с прогрессированием цирротического процесса. 

Происходит нарушение наполнения ЛЖ. Предполагается, что повышенная ригидность ЛЖ у больных циррозом 

печени вызвана следующими морфологическими изменениями: гипертрофией сердца, неравномерным фиброзом 

и субэндотелиальным отеком. 

Были обнаружены значительные эхокардиографические изменения параметров, характеризующие пра-

вые отделы сердца. Диаметры ПЖ и ПП значительно расширены у больных циррозом печени и особенно при 

декомпенсации болезни. Учитывая, что средние значения давления в ЛА не имеют существенных отклонений от 

нормального уровня, можно сделать заключение, что расширение камер правых отделов сердца развивается из-

за увеличения преднагрузки, но не вследствие лёгочной гипертензии. 

Выводы. Нарушения центральной гемодинамики при циррозе печени прогрессируют по мере декомпен-

сации заболевания. Нарушения со стороны левых отделов сердца представлены диастолической дисфункцией 

ЛЖ, а со стороны правых ‒ объемной перегрузкой и расширением камер ПЖ и ПП. Эти изменения происходят 

уже при циррозе печени класса Child-Pugh А и прогрессируют при классах Child-Pugh B и C. Гипердинамический 

тип кровообращения, который характеризуется высоким сердечным выбросом и низким периферическим сосу-

дистым сопротивлением, значительно проявляется только при декомпенсированном циррозе печени.  
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CHANGES OF CENTRAL HEMODYNAMICS  

IN DIFFERENT STAGES OF LIVER CIRRHOSIS 
 

Ye.M. Tkachuk, Candidate of Medicine, Associate Professor of Department of Internal Medicine 

Nicolae Testemițanu State University of Medicine and Pharmacy (Chișinău), the Republic of Moldova 

 

Abstract. Cardiovascular complications of liver cirrhosis are presented by hyperdynamic circulation, diastolic 

and systolic dysfunction and low peripheral vascular resistance. We have studied central hemodynamics in patients with 

liver cirrhosis and found out that changes of central hemodynamics are mainly manifested by diastolic dysfunction of left 

ventricle, right heart enlargement which are detected in patients with compensated cirrhosis and worsen at progression 

of cirrhotic process. Hyperdynamic circulation is significantly evident only in decompensated cirrhosis. 

Keywords: liver cirrhosis, hemodynamic changes, hyperdynamic circulation, systolic and diastolic dysfunction. 
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Аннотация. В статье представлены результаты мониторинга качественного состава питьевой воды, 

употребляемой жителями Республики Мордовия, и показана зависимость заболеваемости населения от посто-

янного химического состава потребляемой воды. Наиболее значимыми причинами неблагоприятного воздей-

ствия качественного состава воды на здоровье населения в РМ являются как повышенное содержание в воде 

фтора, солей жесткости, повышенная минерализация, так и отсутствие йода. В связи с этим формируются 

патологические состояния со стороны мочевыделительной и сердечно-сосудистой систем, а также йоддефи-

цитные состояния и флюороз. 

Ключевые слова: качество питьевой воды, здоровье населения, флюороз, йоддефицитные состояния. 

 

Обеспечение населения доброкачественной питьевой водой, которая выступает одним из основных фак-

торов сохранения и укрепления здоровья, остается одной из актуальных гигиенических и социальных проблем 

Республики Мордовия. 

Условия обитания человека и его здоровье имеют связь с качеством, количеством и режимом использу-

емых вод. Необходимо при этом учитывать прямое патогенное воздействие воды, как по причине природного ее 

состава, так и примесей антропогенного происхождения. 

Мордовия является единственным регионом в Волго-Вятском экономическом районе, где потребности 

населения и хозяйства почти полностью удовлетворяются за счет подземных вод с хорошими вкусовыми и бак-

териологическими показателями. Для водоснабжения населения Республики Мордовия используются исключи-

тельно подземные воды преимущественно верхнего и среднего карбона Мордовского месторождения с глубины 

150 – 200 метров. 

Наиболее значимыми причинами неблагоприятного воздействия качества питьевой воды на здоровье 

населения в РМ являются как повышенное содержание в воде фтора, солей жесткости, повышенная минерализа-

ция, отсутствие йода, так и отсутствие или ненадлежащее состояние зон санитарной охраны. 

В 2015 году централизованное хозяйственно-питьевое водоснабжение осуществлялось 1464 подземными 

источниками воды (в 2014 году – 1500). Уменьшение количества водоисточников произошло за счет ликвидации 

пришедших в негодность артезианских скважин. Из функционирующих подземных источников водоснабжения 

не отвечало гигиеническим нормативам 148 (10,1 %), в том числе из-за отсутствия ЗСО – 146 (9,97 %). 

Выявление и устранение возможного неблагоприятного влияния питьевой воды на организм являются 

важными факторами сохранения здоровья населения. Неблагоприятное влияние воды может быть: прямым (при 

наличии в питьевой воде патогенных микроорганизмов или при превышении предельно допустимых концентра-

ций химических веществ) и проявляться в виде инфекционных и неинфекционных заболеваний; и косвенным – 

выражаться в ограничении водопользования населения. 

С водой человек получает 10-25 % суточной потребности химических веществ. Для организма человека 

в отношении каждого макро- и микроэлемента существуют пределы концентраций, понижение или повышение 

которых в питьевой воде вызывает определенные физиологические сдвиги или патологические состояния. 

Употребление питьевой воды повышенной минерализации и жесткости является фактором риска в отно-

шении формирования патологических состояний со стороны мочевыделительной системы, степени реактивности 

организма и физического развития детей. 

В исследовании А.Г. Саковца и соавт. [4] указывается о влиянии воды повышенной минерализации и 

жесткости на формирование сочетанной патологии пищеварительного тракта и мочевыделительной системы у 

детей. Кроме того, питьевая вода с повышенной минерализацией негативно влияет на менструальную и  

детородную функции женского организма, а также на течение беременности и родов, на плод и новорожденного. 

                                                           
© Балыкова О.П., Китаева Л.И., Чернова Н.Н. / Balykova O.P., Kitaeva L.I., Chernova N.N., 2016 
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При употреблении высокоминерализованной воды возможно изменение электролитного обмена, нарушение 

функции почек и сердечно-сосудистой системы, а также опорно-двигательного аппарата и органов пищеварения. 

Питьевая вода с повышенным содержанием железа (1-5 мг/л) оказывает выраженное неблагоприятное 

влияние на кожные покровы, вызывая сухость и зуд, но при длительном использовании таких вод развивается 

привыкание, и указанные эффекты исчезают. Употребление воды с повышенным содержанием железа приводит 

к развитию гипертонической болезни, язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, хроническому гастриту, хо-

лециститу, нефриту и ишемической болезни сердца. 

Как видно из рисунков 1-3, качество воды в течение последних десяти лет остается примерно на одном 

уровне и не соответствует гигиеническим нормативам по содержанию некоторых химических веществ. 

 

 
 

Рис. 1. Динамика концентрации железа в пробах воды 

централизованного питьевого водоснабжения г. Саранска за 2005-2014 гг. 

 

 
 

Рис. 2. Динамика концентрации общей жесткости в пробах воды 

централизованного питьевого водоснабжения г. Саранска за 2005-2014 гг. 

 

 
 

Рис. 3. Динамика концентрации фтора в пробах воды 

централизованного питьевого водоснабжения г. Саранска за 2005-2014 гг. 
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Потребление воды с повышенным содержанием фтора накладывает определенный отпечаток на зубоче-

люстную систему, особенно тяжелым из которых является флюороз зубов. Поскольку флюорозные поражения 

зубов развиваются в период амелогенеза, который для фронтальных зубов завершается в течение первых лет 

жизни ребенка, необходимо ограничивать количество фтора, поступающего в организм, главным образом, детей 

ясельного и дошкольного возраста [3]. 

В 2015 году в водопроводной воде появились и другие химические вещества, превышающие ПДК (в 

частности, железо).  

По статистическим данным, в Республике Мордовия наблюдается увеличение числа заболеваний щито-

видной железы. В целом по республике йод практически отсутствует – об этом свидетельствуют многолетние 

исследования лаборатории ФГУЗ «Центра гигиены и эпидемиологии в РМ». Отсутствие как в питьевой воде, так 

и в воде поверхностных водоисточников йода предопределяет его дефицит в почве и местных продуктах питания 

и обуславливает повышенные уровни заболеваемости гипотиреозом, гипертиреозом, гиперплазий щитовидной 

железы [1]. 

В 2015 году заболеваемость эндемическим зобом у детей составила 77 % среди всех заболеваний щито-

видной железы, у взрослых – 12 %. На втором месте стоит заболеваемость другими формами нетоксического зоба 

– 10 % у детей и 33 % у взрослых. На субклинический гипотиреоз у детей приходится 2 %, у взрослых – 18 %. На 

тиреотоксикоз и тиреоидит у взрослых – 8 % и 12 %, у детей – 1 % и 5 % соответственно. Впервые ребенку был 

выставлен диагноз – синдром врожденной йодной недостаточности [2]. 

В 2015 году показатель заболеваемости населения эндемическим зобом составил 1,0 (на 1000 населения) 

и в сравнении с 2014 годом снизился на 37 % и ниже среднемноголетнего республиканского показателя на 49 %. 

Таким образом, в Республике Мордовия качество питьевой воды не соответствует гигиеническим нор-

мативам по некоторым показателям безвредности: органолептическим показателям, сухому остатку, содержанию 

фтора и йода. В связи с этим наблюдается стабильно высокий уровень заболеваемости среди постоянных жителей 

данного региона, обусловленный недоброкачественным составом воды. 
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Abstract. The article reports the monitoring results of qualitative composition of drinking water utilized by the 

residents of the Republic of Mordovia indicating the dependence of population morbidity on constant chemical composi-

tion of utilized water. The most significant causes of adverse effect of water quality on public health in the Republic of 

Mordovia are high concentrations of fluorine, hardness salts, elevated mineralization and lack of iodine. This leads to 

the development of morbid conditions associated with urinary and cardiovascular systems as well as iodine deficiency 

conditions and fluorose. 
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Аннотация. Приведены результаты успешного клинического применения мифепристона. Показано, 

что адекватная оценка роли прогестерона в контроле роста миомы является патогенетическим обоснованием 

применения антигестагенов в медикаментозном лечении миомы матки. С другой стороны, представленные кли-

нические данные о высокой эффективности и безопасности применения мифепристона подтверждают вер-

ность антигестагенной стратегии, основанной на ключевой роли прогестерона в генезе лейомиомы матки. 

Ключевые слова: антигестагены, мифепристон, миома матки, лейомиома, половые стероиды. 

 

Регистрируемая в настоящее время частота гистерэктомий по поводу лейомиомы матки (ЛММ) опреде-

ляет острую потребность в проведении качественных исследований по разработке и внедрению в практику новых 

алгоритмов комплексного ведения пациентов с такой патологией. Как известно, миома матки – наиболее часто 

встречающаяся доброкачественная гормонозависимая опухоль, основным методом лечения которой до сих пор, 

к сожалению, остается хирургический. Обнадеживающим является тот факт, что приоритетные позиции в лече-

нии пациентов с лейомиомой матки уверенно занимает органосохраняющее направление. В гинекологии репро-

дуктивного возраста сохранение матки становится важнейшей задачей. Благодаря достижениям современной 

фармакологии постоянно расширяются возможности медикаментозного лечения миомы матки.  

Базой для построения алгоритма органосохраняющего лечения ЛММ служат современные представле-

ния об этиологии и патогенезе этого заболевания. Миома матки (лейомиома) – доброкачественная гормонозави-

симая опухоль, развивающаяся из мышечных и соединительнотканных элементов, которая относится к группе 

мезенхимальных опухолей [2]. До настоящего времени остается неизвестной причина формирования ЛММ. До-

казанные этиопатогенетические факторы развития ЛММ: 

- половые стероиды, 

- тканевые гормоны роста, 

- генетическая предрасположенность [2, 4]. 

Результатами многочисленных исследований подтвержден факт участия половых стероидов в контроле 

процессов гипертрофии и гиперплазии клеток миомы матки: 

- лейомиома матки определяется преимущественно в репродуктивном возрасте и уменьшается в разме-

рах в постменопаузальном периоде; 

- частоту выявления ЛММ повышают факторы, увеличивающие концентрацию эстрогенов в организме 

женщины (ожирение, раннее менархе); 

- рост узлов тормозится после введения агонистов гонадолиберинов за счет тотального снижения уровня 

циркулирующих половых стероидов, после отмены препарата у пациенток репродуктивного возраста рост мио-

матозных узлов возобновляется в результате восстановления овариальной функции [2, 4]. 

Многие авторы связывают развитие гиперпластических процессов в миометрии с абсолютной или отно-

сительной гиперэстрогенемией, длительным нарушением локального гормонального гомеостаза [2, 3, 6]. Эстро-

гены оказывают промоторное действие на рост предсуществующей миомы. За последние годы накоплены мно-

гочисленные данные о стимулирующем влиянии прогестерона, совместно с эстрогенами, на рост миомы матки. 

Полагают, что для пролиферации клеток миомы необходима комбинация двух половых стероидов. 

Выявлены существенные различия в концентрации половых стероидов и их рецепторов в самой ткани 
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ЛММ. А именно, в ткани миомы уровень эстрадиола выше, чем в гистологически неизмененной ткани миомет-

рия. Это различие может быть связано с местным синтезом гормона. Накопленный в клетках миомы активный 

эстроген приводит к усилению экспрессии рецепторов эстрадиола (РЭ) и рецепторов прогестерона (РП), повы-

шенной чувствительности к гормонам и росту миомы. Также представлены данные о более высокой пролифера-

тивной способности клеток миомы, по сравнению с неизмененным миометрием, в динамике менструального 

цикла [2, 4, 6]. 

Гипотезу об этиопатогенетической роли прогестерона в развитии миомы матки поддерживает тот факт, 

что наиболее высокий митотический индекс в клетках миомы отмечается в лютеиновую фазу менструального 

цикла. В литературе представлены клинические, гистологические и биохимические доказательства стимулирую-

щей роли прогестерона на пролиферацию клеток миомы. У женщин, получавших гестагенную терапию, показано 

увеличение митотической активности в миомных узлах. Неопровержимо свидетельствует об участии половых 

стероидов в активации роста узлов миомы повышенная экспрессия рецепторов этих гормонов в ткани ЛММ. 

Наилучшим подтверждением того, что именно стероидные рецепторы являются важнейшим уровнем внутрикле-

точной регуляции пролиферации клеток, служат практические успехи антигормональной терапии ЛММ. 

Одна из ключевых позиций в патобиозе миомы матки – нарушение баланса между процессами пролифе-

рации и апоптоза. В отличие от нормальной ткани в лейомиоме нарушен контроль апоптоза половыми стерои-

дами. Возникновение и рост лейомиомы обусловлены сложным взаимодействием стероидных гормонов и их ре-

цепторов в миометрии и ткани опухоли. Гормональная регуляция роста ЛММ осуществляется посредством ком-

плекса факторов роста и цитокинов, продуцируемых миоцитами и фибробластами, которые влияют на процессы 

пролиферации, апоптоза и ангиогенеза [11]. 

Наиболее важные детерминанты контроля роста ЛММ определены – это половые стероиды, тканевые 

факторы роста и стероидрегулируемые протоонкогены [12].  

За последние годы накоплено значительное число клинических и лабораторных доказательств ключевой 

роли прогестерона в росте и развитии ЛММ [4]. Некоторые из них могут быть сформулированы следующим 

образом: 

 более высокий уровень РП зарегистрирован в ткани ЛММ по сравнению с неизмененным миомет-

рием; выявлена тесная положительная корреляционная связь между концентрацией РП и интенсивностью роста 

узлов; 

 прогестерон угнетает апоптоз и стимулирует пролиферацию клеток миомы in vitro, а антагонисты 

прогестерона тормозят пролиферацию и стимулируют апоптоз в ткани лейомиомы; 

 именно в прогестерон-доминантной фазе менструального цикла зарегистрирована активация митозов 

в ткани ЛММ; 

 терапия гестагенами увеличивает митотическую активность клеток миомы; 

 прогестерон повышает уровень протеинов в культуре клеток, включенных в клеточную пролифера-

цию;  

 дифференцировочный статус клеток миомы прогестероном регулируется отрицательно, эстрадиолом 

– положительно. 

 синтетические гестагены блокируют уменьшение объема миоматозных узлов при использовании их 

в качестве поддерживающей терапии в комплексе с аГРГ. 

Современная концепция патогенеза: лейомиома матки – это гормонозависимое заболевание с доминиру-

ющим влиянием прогестерона. В патогенетическом лечении ЛММ базовыми препаратами являются препараты с 

антигормональной активностью, с учетом ведущей роли половых стероидов в патогенезе данного заболевания 

это вполне закономерно. Доказательства участия прогестерона в патогенезе миомы появились исторически зна-

чительно позже, поэтому антигестагенное направление исследований является более молодым, но чрезвычайно 

активно развивающимся. Антигестагенная стратегия предполагает использование уже известных и разработку 

новых антигестагенов и селективных модуляторов РП. Основной механизм действия антигестагенов: а) конку-

рентное ингибирование связывания прогестерона с РП и б) торможение прогестерон-индуцированной транскрип-

ции генов-мишеней. Главным преимуществом антигестагенов является высокая эффективность при отсутствии 

серьезных побочных реакций. Однако необходимо учитывать один важный нюанс: антигестагенная терапия, как 

и другие гормональные методы лечения, откладывает на будущее реализацию репродуктивных планов пациен-

ток. 

Первое исследование мифепристона в лечении миомы матки завершено в 1993 году [4]. Мифепристон – 

синтетический стероидный препарат, конкурентный ингибитор прогестерона. Клинический эффект препарата 

обусловлен блокированием действия прогестерона на уровне рецепторов. Также мифепристон проявляет антаго-

низм с глюкокортикостероидами и андрогенами. Важное преимущество в том, что препарат активен при перо-

ральном применении. Абсолютная биодоступность составляет 69 %. Максимальная концентрация препарата в 

крови достигается через 1,5 часа. Мифепристон на 98 % связывается с белками плазмы: альбумином и кислым 

α1-гликопротеином. Период полувыведения препарата составляет 18 часов. Мифепристон уменьшает число РП 

в ткани миомы и гистологически неизмененной ткани миометрия. Гормональный фон при поступлении мифе-

пристона соответствуюет ранней фолликулярной фазе. Мифепристон уменьшает кровоток в ткани миомы  

посредством прямого влияния на сосуды матки. Мифепристон также проявляет свойства антиоксиданта [4, 7, 10]. 



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2016. № 5 (11). 

 

 

25 

 

Использование свойства мифепристона блокировать прогестероновые рецепторы позволяет добиться не 

только торможения роста опухоли, но и уменьшения исходных размеров миоматозных узлов и матки. По данным 

литературных источников, в консервативной монотерапии ЛММ препарат мифепристон эффективен в суточной 

дозе 50 мг в течение трех месяцев. После проведенного курса размеры матки и миоматозных узлов уменьшаются 

в среднем на 49-51 % [7, 8, 10]. 

Представленные в настоящем сообщении исследования проводились на базе частного медицинского ги-

некологического центра «Клиника женского здоровья» (Гродно, РБ).  

Цель исследования: оценить клиническую эффективность и переносимость мифепристона при исполь-

зовании его для лечения лейомиомы матки размерами до 12 недель беременности у женщин репродуктивного 

возраста. 

Материалы и методы. 

Отбор пациентов проведен по основному диагнозу: множественная лейомиома матки размерами до 12 

недель беременности. 

Критерии включения в исследование: 

 возраст от 25 до 45 лет; 

 интерстициальное и субсерозное расположение миоматозных узлов; 

 отсутствие гиперпластических процессов эндометрия. 

Критерии исключения из исследования: 

 возраст более 45 лет; 

 субмукозное расположение миоматозных узлов; 

 сочетание лейомиомы матки с опухолями яичников и / или гиперплазией эндометрия; 

 быстрый рост лейомиомы матки; 

 аллергические реакции на мифепристон; 

 беременность; 

 лактация. 

До назначения препарата проводился сбор данных, подтверждающих возможность участия пациента в 

исследовании. 

Схема назначения препарата. Препарат мифепристон назначался с целью уменьшения размеров матки и 

миоматозных узлов в дозе 50 мг ежедневно перорально в течение трех месяцев. У всех пациентов лечение начи-

налось со второго дня менструального цикла. 

Из 22 участниц исследования 18 были с реализованной репродуктивной функцией. При сборе анамнеза 

16 пациентов предъявляли жалобы на обильные менструации, у 8 из них менструации были болезненными и у 

11 из них длительными (от 8 до 10 дней), у 2 пациентов отмечалось учащённое мочеиспускание, у 4 жалоб – не 

было. Длительность заболевания с момента выявления составляла от 14 дней до 15 лет (в среднем 5,2 лет). 

Всем пациентам до начала терапии проведено следующее обследование: 

1. Анализ крови общий, биохимический анализ крови. Показатели в пределах нормы. 

2. Анализы крови на RW, ВИЧ-инфекцию, HbsAg, установлены группа и резус-принадлежность крови. 

3. У всех пациентов в общем анализе мочи отклонений от нормативных показателей выявлено не было. 

4. У всех женщин было проведено исследование биоценоза влагалища. 

5. Всем пациентам проводилось рентгенологическое исследование органов грудной полости и ЭКГ-ис-

следование. Результаты исследований соответствовали физиологической норме. 

6. Исследование гормонов крови. Все показатели соответствовали норме.  

7. Исследование молочных желёз (рентгенологическое – маммография или ультразвуковое). У пациентов 

изменений выявлено не было.  

8. Биопсия эндометрия (раздельное диагностическое выскабливание стенок полости матки под контро-

лем гистероскопии или аспирационная биопсия) – патологии не выявлено. 

5. Ультразвуковое исследование. Размеры миоматозных узлов до лечения были в пределах от 1,2 до 6,8 

см, размеры наибольшего узла от 5,6 до 6,8 см. Состояние эндометрия и яичников соответствовало возрастной 

норме. 

УЗ-исследования органов малого таза с допплерометрией до, во время и после окончания применения 

мифепристона проводились на аппарате Aloka Alpha 5 с использованием вагинального многочастотного датчика. 

Определяли три размера матки, а также три размера и объем миоматозных узлов. Для определения объема матки 

и узлов опухоли использовалась формула V (cм³) = π / 6 × А × В × С [2, 9]. 

У всех пациентов получено письменное информированное согласие на проведение исследования, после 

чего каждая из них в соответствии с протоколом исследования получила мифепристон (30 таблеток по 50 мг). 

Мифепристон назначался с учётом имеющихся противопоказаний к его применению: 

 наличие в анамнезе повышенной чувствительности к мифепристону; 

 надпочечниковая недостаточность и длительная глюкокортикостероидная терапия; 

 острая или хроническая почечная и / или печёночная недостаточность; 

 порфирия; 
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 анемия; 

 нарушения гемостаза (в том числе предшествующее лечение антикоагулянтами); 

 воспалительные заболевания женских половых органов; 

 наличие тяжёлой экстрагенитальной патологии. 

Для исключения вышеперечисленных противопоказаний все пациенты до начала применения мифепри-

стона были проконсультированы терапевтом. 

После проведенного курса консервативной терапии оценивали менструальный цикл, общее состояние и 

самочувствие пациента, динамику клинических симптомов миомы матки, ее объем. 

Результаты исследования и обсуждение. 
При оценке результатов исследования в качестве основных параметров эффективности проведенной те-

рапии учитывали: 

а) уменьшение размеров матки и миоматозных узлов, подтвержденные данными УЗИ, проводимого че-

рез 1, 2 и 3 месяца исследования и допплерометрии, проводимой до начала лечения и через 3 месяца. 

б) уменьшение степени тяжести или исчезновение клинической симптоматики. 

Заслуживают обсуждения данные об уменьшении объема опухоли под влиянием проводимой терапии. 

До начала лечения средний объем матки составлял 187,9 ± 34,5 см3, а объем суммы миоматозных узлов 93,3 ± 

15,2 см3, максимальный диаметр доминантного узла 6,8 см. У подавляющего большинства пациентов (90 %) до-

стигнуто уменьшение объема матки в среднем на 46 %. Объем миоматозных узлов уменьшился на 48 %. Объем 

доминантного узла снизился на 43 %. Среднее уменьшение объема матки составило 21 % через 1 месяц, 32 % – 

через 2 месяца и 46 % – через 3 месяца лечения. Однако, у 10 % участниц исследования уменьшения объемов 

матки и миоматозных узлов не отмечено. Полученные данные совпадают с результатами исследований других 

авторов, изучавших эффективность антигестагенов [1, 5, 7, 8]. В целом, объем матки может служить интеграль-

ным показателем изменения ее размеров, а суммарный объем миоматозных узлов и, особенно, их доля в общем 

объеме органа – критерием пораженности матки. Динамика этих показателей под влиянием терапии может слу-

жить надежным критерием оценки эффективности выбранной тактики лечения [9]. 

Убедительным подтверждением эффективности применения препарата мифепристон явилось также 

уменьшение интенсивности кровообращения в миоматозных узлах, по данным допплерометрии, через 3 месяца 

после начала лечения в среднем на 10,6 %, по сравнению с показателями до начала лечения. 

По данным ультразвукового исследования толщина эндометрия после лечения мифепристоном в течение 

6 месяцев колебалась в пределах 0,3-0,9 см. Следует отметить положительное влияние мифепристона на эндо-

метрий, который у обследованных женщин соответствовал ранней стадии фазы пролиферации [4, 9]. 

После первого месяца лечения у всех пациентов наступала псевдоменопауза, после окончания лечения 

менструальная функция восстанавливалась через 3-6 недель. В период лечения и после его окончания у 19 паци-

ентов жалобы отсутствовали, у двух пациентов к концу третьего месяца лечения появились кратковременные 

«приливы» до 2-4 раз в день. Других возможных осложнений таких как, прибавка массы тела, отеки, тошнота, 

головная боль, кровотечения «прорыва» нами не зафиксировано. Следует отметить хорошую переносимость пре-

парата. 

Состояние молочных желёз на фоне лечения оставалось без изменений. Контрольные лабораторные по-

казатели были в пределах нормы, статистически достоверных колебаний показателей в процессе и по окончании 

курса терапии по сравнению с таковыми до начала лечения не выявлено. 

Аллергических реакций на мифепристон или его индивидуальной непереносимости ни у одного из па-

циентов выявлено не было. Какие-либо другие побочные эффекты во время лечения также не зафиксированы.  

Среди положительных эффектов, зафиксированных в период наблюдения после завершения курса тера-

пии, отмечено уменьшение объема менструальной кровопотери, снижение проявлений дисменореи и болей в та-

зовой области у 75 % пациентов. В целом, было констатировано значительное повышение качества жизни паци-

ентов за счет уменьшения негативной симптоматики. 

Выводы. 

1. Применение 50 мг мифепристона перорально ежедневно в течение трех месяцев приводит к торможе-

нию роста узлов и существенному регрессу лейомиомы размерами до 12 недель беременности у женщин репро-

дуктивного возраста.  

2. Курсовая монотерапия мифепристоном обеспечивает значительное снижение частоты и степени тяже-

сти клинической симптоматики ЛММ. 

3. Уменьшение объема миомы и снижение степени тяжести негативной симптоматики ЛММ доказывают 

клиническую эффективность применения мифепристона в монотерапии лейомиомы матки размерами до 12 

недель беременности. 

4. Отсутствие осложнений и побочных реакций в период исследования и дальнейшего наблюдения (в 

течение 6 месяцев) подтверждают безопасность и хорошую переносимость мифепристона. 

В заключение, терапия ЛММ антигестагенами имеет большие перспективы. По клинической эффектив-

ности мифепристон не уступает аналогам аГРГ. Важным конкурентным преимуществом антигестагенов является 

отсутствие отрицательного воздействия на эстрогензависимые нерепродуктивные ткани-мишени вследствие под-

держания концентрации эстрадиола в сыворотке крови на уровне, соответствующем ранней фолликулярной фазе. 
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Преимуществами мифепристона также являются хорошая переносимость, удобство применения и быстрота вос-

становления менструальной функции. 

Доказанные клиническая эффективность и безопасность мифепристона предопределяют направление 

дальнейших исследований по разработке персонализированного применения данного препарата в лечении ЛММ 

в зависимости от степени пораженности матки, состояния рецепторного аппарата миометрия и миоматозных уз-

лов. Весьма актуально направление по исследованию особенностей применения мифепристона в объеме пред-

операционной подготовки до и для профилактики рецидивов после консервативной миомэктомии. 
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Abstract. The results of successful clinic application of mifepristone are presented. It is stated that adequate 

assessment of progesterone value for myoma growth is pathogenically reasonable for application of antiprogestines in 

treatment of uterine leiomyoma. At the same time, the presented clinic data on high efficacy and safety of mifepristone 

prove the trueness of antiprogestine strategy in treatment of uterine leiomyoma, based on the idea of key role of proges-

terone in uterine leiomyoma ground.  
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Аннотация. Заболевания женских половых органов чаще всего ведет к бездетности, что, в свою оче-

редь, оставляет след на социальном аспекте населения и поэтому в нашей работе мы раскрыли патофизиоло-

гические стороны кист яичников у молодых женщин по данным литературы. 

Ключевые слова: киста, яичник, омоложение, жидкость. 

 

Доброкачественное новообразование яичника, которое относится к опухолевидным процессам, пред-

ставляющее собой полость, которая наполнена жидким содержимым, т.е. кисты – наиболее чаще встречаемая 

патология женского организма. 

Киста яичника очень часто наблюдается у молодых женщин, значительно реже она отмечается у женщин 

после 50 лет. 

Киста желтого тела являет собой опухоль с утолщенными стенками, заполненную жидкостью желтого 

цвета, к ней может добавляться кровь. Обычно такое новообразование бывает только с одной стороны. Причина 

появления заключается в том, что после овуляции не происходит наполнение фолликула клетками желтого тела, 

вместо этого фолликул увеличивается и наполняется жидкостью. Лютеиновые кисты чаще выявлялись в виде 

двухсторонних и одиночных образований. Внутренняя поверхность стенки выстлана слоем текалютеиновых кле-

ток, под которым расположена гранулеза без лютеинизация [1, 3]. 

Фолликулярная киста и киста желтого тела относятся к функциональным образованиям, которые фор-

мируются в самом яичнике. Стенки доброкачественных новообразований образуются из сильно растянутой обо-

лочки фолликула или желтого тела. Причина их формирования – гормональный дисбаланс. 

Обычно такие образования не бывают обширных размеров и растут в сторону брюшной полости. Фол-

ликулярные кисты были представлены чаще как одностороннее и однокамерное тонкостенное образование с 

гладкой внутренней стенкой. Гистологический соединительнотканная стенка выстлана многорядным фоллику-

лярным эпителием, под которым располагаются клетки thecainterna, в некоторых случаях наблюдалась ее гипер-

плазия и лютеинизация [2]. 

Параовариальная киста образовывается из придатка, который расположен над яичником и представляет 

собой однокамерное новообразование овальной или округлой формы, наполненное прозрачной жидкостью. 

Стенки такой кисты прозрачные и тонкие, имеющие сеть мелких кровеносных сосудов. Очень часто опухоль 

диагностируется у женщин 20-40 лет. Размер новообразования может быть самым разным: от маленького до 

огромного. Обычно яичник не привлекается в патологический процесс. 

Эндометриоидные кисты характеризуются наличием эндометриоподобных очагов. Эндометриоидные 

опухоли схожи с опухолями эндометрия и характеризуются выстилкой стенки кисты однорядным низким цилин-

дрическим эпителием эндометриалного типа. Вокруг стенки часто наблюдаются кровоизлияния и накопление 

гемосидерина. Муцинозные опухоли представлены муцинозной цистаденомой (или муцинозная кистома), 

обычно многокамерной и крупных размеров. Внутренняя поверхность стенки выстлана однорядным высоким 

призматическим эпителием, цитоплазма которого содержит слизь [2, 4]. 

Особенно отмечены по данным литературы муцинозные кисты, которые заполнены слизистым содержи-

мым, часто состоят из нескольких камер и могут достигать больших размеров. Муцинозные и эндометриоидные 

кисты способны перерождаться в злокачественные опухоли яичников. Дермоидные кисты содержат в своем со-

ставе части эмбриональных зародышевых листков, производные соединительной такни (волосы, жир, зубы и 

т.д.). 

Фолликулярная киста яичника формируется в результате скопления фолликулярной жидкости в не ову-

лировавшем фолликуле; чаще наблюдается в период полового созревания и у молодых женщин. Представляет 

собой тонкостенное однокамерное образование, диаметр которого редко превышает 8 см. По мере увеличения 

кисты, клетки, выстилающие внутреннюю поверхность ее стенки, атрофируются. Небольшие фолликулярные 

кисты, выстланные гранулезными клетками, обладают умеренной гормональной активностью. 
 Диагноз фолликулярной кисты устанавливают на основании клинических проявлений, данных гинеко-

логических ультразвуковых исследований. При влагалищно-брюшностеночном и прямокишечно- брюшносте-

ночном исследовании спереди и сбоку от матки пальпируется опухолевидное образование тугоэластической кон-

систенции с гладкой поверхностью, в большинстве случаев подвижное, малоболезненное. При ультразвуковой 

сканограмме фолликулярная киста представляет собой однокамерное округлое образование с тонкими стенками 

и однородным содержимым. Больные с фолликулярными кистами диаметром до 8 см подлежат  
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динамическому наблюдению с повторным ультразвуковым исследованием. Как правило, в течение 1,5-2 месяцев 

происходит обратное развитие кисты. Для его ускорения применяют эстроген-гестагенные препараты типа ораль-

ных контрацептивов с 5-го по 25-й день менструального цикла в течение 2-3 циклов. 

При диаметре фолликулярной кисты 8 см и более показано вылущивание кисты и сшивании ее стенки 

или резекция яичника. В последние годы эти операции производят во время лапароскопии. При перекрути ножки 

кисты яичника, разрыве яичника оперативное вмешательство осуществляется в экстренном порядке, в случае 

нарушения кровообращения в яичнике его удаляют. Прогноз благоприятный. 

Частота фолликулярных кист у девочек и девушек в возрасте от 11 до 17 лет составляет до 10 %. Киста 

желтого тела образуется на месте нерегрессировавшего желтого тела, в центре которого в результате нарушения 

кровообращения накапливается геморрагическая жидкость. Диаметр кисты обычно не превышает 6-8 см. Киста 

желтого тела, как правило, протекает бессимптомно и подвергается обратному развитию в течение 2-3 месяцев. 

Осложнения, которые могут привести к смертельному исходу из-за перекрута ножки кисты и разрыва 

кисты в результате кровоизлияния в ее полость, сопровождаются картиной острого живота. 

Многие ученые отмечали, что при гинекологическом исследовании определяется опухолевидное обра-

зование в области яичника, которое на ультразвуковом исследовании имеет такое же строение, как фолликуляр-

ная киста [1]. Иногда в кисте желтого тела выявляется мелкодисперсная взвесь (кровь). Больные с бессимптом-

ными, небольшими кистами желтого тела (диаметром до 6-8 см) наблюдаются гинекологом в течение 2-3 меся-

цев. 

При кистах большего размера, а также при разрыве кисты или перекрута ее ножки проводится оператив-

ное лечение. Вылущивание кисты и сшивание ее стенки, резекцию яичника в пределах здоровых тканей в по-

следние годы выполняют во время лапароскопии. В случае некротических изменений яичника при перекрути 

ножки кисты производят лапаротомию и удаление яичника, прогноз которых благоприятный. 

Опухоль обычно односторонняя, растет медленно, больших размеров не достигает. Обнаруживается, как 

правило, у молодых женщин и девушек в периоде полового созревания. 

Клинические проявления обусловлены размерами опухоли. Часто происходит перекрут ножки опухоли, 

сопровождающийся симптомами острого живота. При двуручном гинекологическом исследовании дермоидная 

киста пальпируется сбоку и впереди от матки. 

Кроме вышеуказанных кист яичников, иногда встречаются кисты, которые по своей структуре близки к 

опухолевым образованиям. Первая из них – простая киста из оболочек яичника, превышающая в диаметре 6 см, 

называется цистаденомой. Но она бывает не только простая, но и сосочковая, когда из внутренней выстилки 

пузыря формируются сосочки. Такая опухоль может быть пограничной и злокачественной. 
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Аннотация. В статье приведены основные гипотезы возникновения дакриоцистита новорожденных 

(ДН), исходя из анатомо-физиологических особенностей слезоотводящей системы у детей этого возраста и 

наличия фактора риска развития воспаления. Актуальность сообщения обусловлена увеличением частоты ДН 

за последние годы. В связи с этим дискутируются разные представления о заболевании как промежуточном 

состоянии, в основе которого могут лежать аномалии развития слезоотводящей системы и / или приобретен-

ная патология новорожденных детей. 

Ключевые слова: воспаление слезного мешка, дакриоцистит новорожденных, гипотезы, причины и ча-

стота возникновения. 
 

Дакриоцистит новорожденных (ДН) – воспаление слезного мешка вследствие врожденного сужения и / 

или непроходимости слезоотводящих путей – продолжает оставаться одной из основных проблем детской оф-

тальмологии. Именно дакриоцистит новорожденных является наиболее частым гнойно-воспалительным заболе-

ванием органа зрения и его придаточного аппарата у детей первого года жизни [1, 2, 4, 5, 7, 8]. Дакриоциститу 

новорожденных принадлежит безусловное «лидерство» по частоте возникновения среди всех воспалений слез-

ного мешка у детей. ДН осложняет врожденную атрезию выхода носослезного протока [7, 28, 31, 32]. По сооб-

щениям ряда исследователей, частота возникновения дакриоцистита составляет от 2 до 7 % от всех новорожден-

ных [1, 4, 18, 21, 22]. По сведениям других авторов, дакриоцистит встречается несколько реже – у 1–4 % всех 

новорожденных детей [6, 7, 24, 26, 33]. Опубликованы и другие данные, в том числе и зарубежных исследовате-

лей, где отмечено, что частота ДН у детей первого года жизни колеблется в пределах 2-13 % [1, 4, 18, 21, 22, 31, 

32]. Н.Н. Арестова (2009) сообщает, что частота ДН составляет 7-14 % всей офтальмопатологии детского возраста 

[2]. При этом авторы отмечают, что увеличение частоты возникновения дакриоцистита новорожденных не зави-

сит от увеличения рождаемости [17, 19, 26]. Таким образом, данные о частоте ДН характеризуются очень незна-

чительным расхождением, что можно объяснить местом и временем проведения исследований. 

Не вызывает сомнений факт, что проблема ДН, уже только в силу высокой распространенности заболевания, 

остается одной из самых актуальных проблем детской офтальмологии. Однако в последние десятилетия исследований, 

посвященных проблеме ДН, в нашей стране явно недостаточно. Так, в 2006 году Ю.Ю. Осокиной было проведено изу-

чение частоты и особенностей ДН в Кемеровской области. Автор отметила значительное увеличение частоты ДН в Ке-

меровской области в 2004 году в сравнении с 1994 годом. В структуре заболеваемости детей до года на 1000 родившихся 

живыми дакриоцистит новорожденных составил 27,7 (2004) против 17,2 (1994) [17]. В то же время в Кемеровской обла-

сти наблюдалось постоянное увеличение обращаемости за оказанием специализированной хирургической помощи детям 

с ДН. В 1995 году в Кемеровской областной клинической офтальмологической больнице было проведено хирургическое 

лечение 148 детям с ДН, а в 2004 году – уже 616 детям с ДН. Аналогичная ситуация прослеживается и в других регионах 

России, где дакриоцистит занимает ведущее место в структуре врождённой патологии [25]. 

В результате исследования Ю.Ю. Осокина не выявила связи клинических проявлений ДН с гестацион-

ным возрастом и способом родоразрешения. Автор утверждает, что, наряду с этим, наличие отделяемого из конъ-

юнктивальной полости с момента рождения дает основание предположить возникновение препятствия в слёзных 

путях у ребенка во внутриутробном периоде вследствие воспалительного процесса [17]. 

Гипотез причин развития ДН существует немного. Преобладает представление, что воспаление слезного 

мешка возникает в связи с задержкой открытия костной части носослезного протока к моменту рождения или в 

первые недели жизни ребенка. Основной причиной возникновения ДН указывается непроходимость слезно-носо-
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вого канала вследствие нерассосавшейся зародышевой желатинообразной пробки из слизи и омертвевших эмбрио-

нальных клеток или эмбриональной рудиментарной мембраны (недоразвитый, неперфорировавшийся к рождению 

клапан Hasner), закрывающей выход из слезно-носового канала в полость носа [13, 20, 22, 23, 26, 27, 29, 33]. В норме 

выход из слезно-носового канала закрыт до 8-го месяца внутриутробного развития. По данным [5, 26], у 35 % но-

ворожденных выходное отверстие носослезного канала закрыто эмбриональной мембраной, а почти у 10 % ново-

рожденных выявляется несостоятельность слезных путей различной степени. При отхождении пробки или разрыве 

пленки после рождения ребенка проходимость слезоотводящих путей восстанавливается самостоятельно в боль-

шинстве случаев. Если же этого не происходит, у ребенка развивается ДН, так как содержимое слезного мешка 

является благоприятной средой для развития воспалительного процесса [2]. 

Другими наиболее частыми причинами нарушения проходимости слезоотводящих путей у новорожден-

ных, по мнению [5, 26, 33], являются анатомические особенности – сужение костного или перепончатого отделов 

слезно-носового канала, дивертикулы и складки слезного мешка, аномальный выход слезно-носового канала в 

полость носа. Малая высота полости носа, узкие носовые ходы, нередкое искривление носовой перегородки, 

практически отсутствие объема нижнего носового хода из-за сравнительно толстой нижней носовой раковины, 

касающейся дна полости носа и закрывающей нижний носовой ход, также могут способствовать несостоятель-

ности слезоотводящих путей. По мнению [2, 5, 26], в развитии ДН велико значение риногенного фактора, кото-

рый может являться основной причиной, сопутствующей или ухудшающей прогноз лечения ДН. 

Необходимо отметить одну особенность, характерную для периода новорожденности у детей. Из-за недоразви-

тия слезной железы в первые три месяца жизни у новорожденных практически не бывает слезотечения даже при наличии 

ДН. Нормальное слезоотведение обеспечивается капиллярностью слезных точек, отрицательным давлением в слезоот-

водящей системе за счет сокращения и расслабления круговой мышцы глаза и мышцы Горнера, сокращением слезного 

мешка, силой тяжести слезной жидкости, а также наличием складок слизистой оболочки слезоотводящих путей, играю-

щих роль гидравлических клапанов [16, 26]. Большое значение в обеспечении нормального слезоотведения имеет отсут-

ствие патологии в полости носа и сохранность носового дыхания [5]. При отсутствии слезотечения основными клиниче-

скими признаками ДН являются гнойное, слизистое или слизисто-гнойное отделяемое из конъюнктивальной полости 

чаще одного и реже – обоих глаз. Имеется инъекция сосудов конъюнктивы, признаки слезостояния, гораздо реже – сле-

зотечение. Слезотечение или слезостояние обычно обнаруживается несколько позднее, по мере возрастного увеличения 

продукции слезы к концу второго – началу третьего месяца жизни [8, 9, 12-15, 18, 22, 24]. 

Помимо анатомо-физиологической теории патогенеза, не менее важна теория о воспалительных причи-

нах возникновения ДН. По мнению Г.З. Галеевой (2013), этому способствует незавершенность формирования 

защитных механизмов внешних барьеров у новорожденных детей, вкупе с увеличением частоты выявления 

условно патогенной флоры [10]. Работа, выполненная в 2013 году в Казани, позволила автору сделать вывод о 

необходимости изучения местного неспецифического иммунитета у детей с ДН. Это особенно актуально в связи 

с наличием изменений структуры колонизирующей микрофлоры, появлением новых, ранее не встречавшихся, 

потенциально опасных возбудителей, что может приводить и к возникновению ДН, и к снижению эффективности 

его лечения. На основании этого автор предлагает проведение систематического микробиологического монито-

ринга новорожденных детей [10]. Кроме того, конъюнктивит и дакриоцистит новорожденных, наряду с такими 

заболеваниями, как сепсис, инфекционный мастит, отит и остеомиелит, в настоящее время внесены в список 

внутрибольничных инфекций, ответственность за которые возложена на родильные дома [19]. 

Таким образом, в современной трактовке дакриоцистит новорожденных расценивается как нечто проме-

жуточное между аномалией развития и приобретенной патологией новорожденных [16-18, 25, 30, 31, 34]. Нам 

представляется, что наличие анатомо-физиологических особенностей является основным фактором риска, спо-

собствующим развитию воспаления в слезоотводящих путях и возникновению ДН. 
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Abstract. In the article the major hypotheses of incidence of dacryocystitis of newborns are presented based on 

anatomical and physiological makeup of the lacrimal apparatus in children of this age and the presence of inflammation 

risk. The timeliness of the report is determined by the increase in the incidence rate of dacryocystitis of newborns over 

recent years. In view of this, different concepts of this disease as a transient condition are discussed, including the as-

sumptions of either or both congenital malformation of lacrimal apparatus and acquired pathological condition of new-

borns being the underlying cause of its development. 
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Аннотация. Для медицинского психолога востребованы знания по функциональной анатомии с учетом 

междисциплинарной направленности интересов специалиста. Подготовленный при поддержке покойного док-

тора медицинских наук, профессора В.А. Забродина словарь анатомической лексики, сочетающий черты тол-

кового, энциклопедического, словообразовательного, этимологического и словаря иностранных слов / словооб-

разовательных морфем, построен по требованиям современной лексикографии, приведен в соответствие с но-

вейшими данными в морфологии, функциональной и топографической анатомии. Словарь может быть исполь-

зован студентами всех факультетов медицинских вузов, в том числе обучающихся по специальности «Клиниче-

ская психология» в процессе преподавания курсов «Анатомии ЦНС», «Физиологии ЦНС», «Физиологии ВНД», 

«Нейропсихологии», «Психофизиологии», «Клинической психологии», «Основ психосоматики» и др.). 

Ключевые слова: научная лексикография, клиническая психология, высшее образование, функциональная 

анатомия, история анатомической терминологии, анатомическая номенклатура, эпонимия в анатомии, сло-

вари. 

 

Актуальность исследования. Психологическое образование в России все более сближается с медицин-

ским: факультеты клинической психологии, предполагающие медицинские знания и работу психолога в меди-

цинских учреждениях, появились в большинстве медицинских вузов. Из предметов медико-биологического 

блока в учебные планы при подготовке специалистов входят «Анатомия ЦНС и органов чувств с элементами 

гистологии», «Физиология ЦНС», «Физиология высшей нервной деятельности», «Психофизиология», «Нейро-

психология». Формирование профессиональных компетенций медицинского психолога возможно только при 

овладении терминологическим аппаратом, описывающим клеточный, тканевой, органный, системный уровень 

строения организма, что несомненно предусматривает освоение психологией морфологической терминологиче-

ской базы. Необходимость однозначных научных дефиниций и упорядочения терминологии в психологии и ме-

дицине продиктована сокращением обучения классическим языкам в средней и высшей школе (номинация мор-

фологических структур, как известно, происходит на латыни). Запоминание и правильная трактовка латинских и 

греческих морфологических понятий и терминов представляет для обучающихся трудность как в освоении курса 

анатомии на медицинских факультетах (лечебный, педиатрический, фармацевтический факультеты), так и на фа-

культете клинической психологии. Клинический психолог, являющийся в своей основе представителем гумани-

тарной науки, не понимающий смысла и логической структуры морфологических терминов, обречен на невоз-

можность понимать причинно-следственные связи при интерпретации симптомов заболевания и оказании по-

мощи пациенту. 

Современный подход в медицинской науке учитывает наличие общей парадигмы, включающей нерв-

ную, иммунную и эндокринную регуляцию [1, 16]. Однако научные работы с интерпретацией функций морфо-

логических структур с подобных позиций отсутствуют, тем более взаимодействие систем редко отражено в до-

статочной степени в учебных пособиях [7]. Исследования по неврологии также должны быть учтены в работе 

клинического психолога [2]. Вопросы составления словарей профессиональной лексики и соотношения требова-

ний, предъявляемых к толковым и энциклопедическим изданиям, обсуждаются в русской лексикографии с сере-

дины XX в. [3-5, 13]. Основой для составления анатомических словарей могут стать только утвержденные ана-

томические, гистологические номенклатуры [12, 14, 15]. Уже сформирована традиция составления словарей ана-

томической номенклатуры и сопредельной терминологии [6, 10, 11, 20]. Внушительный опыт накоплен  
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в западноевропейской науке [23, 25 и др.]. Широко представлены словари номенклатуры и терминологии по ме-

дицинским дисциплинам [8, 9 и др.]. Однако такое издание для специалиста-клинического психолога отсут-

ствует. 

Соавторы словаря имеют обширный опыт как в анатомии и морфологии, так и в составлении словарей, 

работе с дефинициями. Опыт работы инициатора создания словаря, врача, доктора медицинских наук, автора 

более 250 публикаций и двух диссертаций по анатомии – более 35 лет, в том числе в патологической анатомии, 

преподавании соответствующих учебных курсов, создании терминологических словников по морфологии. Соав-

тор-филолог имеет более 100 научных публикаций по вопросам составления словарей, филологии и психологи-

ческой и медицинской проблематике.  

Методология исследования совмещала подходы как биологических, медицинских, так и гуманитарных 

наук. Происходил: 1) отбор описываемых лексических единиц из области морфологии – функциональной анато-

мии с учетом направления деятельности клинического психолога; 2) разработка композиционной структуры сло-

варя; 3) семасиологический анализ и описание значений анатомической номенклатуры. Был выявлен слой лек-

сики, описывающей морфологические, гистологические структуры в учебных пособиях по указанной дисци-

плине с учетом частоты встречаемости. Данная лексика была занесена в словник; составлены словарные статьи 

по разработанной научной лексикографической модели. Решена задача: подготовить научный источник, соответ-

ствующий требованиям лексикографии и медицинской науки. 

Результаты исследования. Разработана и реализована следующая структура словаря: 

1. «Предисловие». 

2. «Используемые сокращения». 

3. «Из истории анатомической номенклатуры». 

4. «История русской морфологической терминологии центральной нервной системы и органов чувств». 

5. «Словообразовательные терминоэлементы сложных слов». Учтено и описано более 100 единиц. 

6. «Основные понятия толкового морфологического словаря». 

7. «Словарь морфологических терминов» (общий словник разделов 6 и 7 составляет более 2 тыс. наиме-

нований). 

В словарной статье выделяются в данных разделах четыре традиционные в лексикографии зоны (I – IV): 

I. «Вход» словарной статьи: термин; написание, произношение (акцентологические особенности термина 

или, в случае наличия вариантных форм профессионализмов, транскрипция), грамматические пометы и т.п.; 

написание на языке оригинала (в случае латинского, греческого или иного происхождения термина); словообра-

зовательный компонент (ссылка на иноязычные элементы слова); этимологический компонент (и толкование 

«через буквальный перевод»); ссылка на Международные анатомические, неврологические, гистологические но-

менклатуры (указываются более ранние терминологические аналоги в предшествующих версиях номенклатур и 

существующие синонимы). 

II. Современное научное определение (толкование) понятия. 

При формулировке определения соблюдаются принципы: системность (расположение структуры отно-

сительно осей, плоскостей и соседних структур); структурность (определяется положение структуры в иерархии 

«большее-меньшее»); функциональный подход (функции структуры в регуляторной деятельности; участие в про-

водящих путях; возможные отклонения в функционировании); ссылки на разночтения в толкованиях. 

III. Иллюстрации: примеры употребления языковых единиц в тексте; фотографии анатомических препа-

ратов музей СГМА и др. 

IV. Библиография и справочный аппарат. Приводятся указания на основные научные работы, описыва-

ющие данную структуру. К разделу прилагается тематический указатель. 

8. «Эпонимы морфологических терминов центральной нервной системы и органов чувств» (около 600 

статей). 

9. «Именной указатель с краткими биографическими сведениями о морфологах - авторах терминов» (бо-

лее 300 статей). 

10. «Использованная литература». 

Примеры препаратов из музея кафедры анатомии человека СГМА представлены на рисунках 1-3. 
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Рисунок 3 

 

Большое внимание уделено в словаре анатомической эпонимии. В медицинской морфологии непрерывно 

протекают требующие учета исторические процессы терминологических изменений, несмотря на наличие ядра 

сохраняющейся греко-латинской номенклатуры. Морфолог, как правило, первым предлагает новый термин, за-

крепляет его, а затем, при выборе более удачного синонима, заменяет термин / отвергает его. Развитие анатоми-

ческих знаний в современных областях психологии и медицины, таким образом, сопровождается образованием 

новых терминов и переосмыслением прежних. Часто при номинации выявленным структурам дается имя иссле-

дователя. Данные факты подлежат учету и исследованию [18, 19, 22, 24, 26 и др.]. В предлагаемом словаре, по-

мимо трактовки эпонима, приводятся сведения об отечественных и зарубежных ученых-морфологах, создающие 

базу для исторической преемственности научных знаний. 

Предлагаемый словарь продолжает исследования медицинской морфологической терминологии в истори-

ческой перспективе, которые велись с конца 1980-х годов на кафедре анатомии человека Смоленской государствен-

ной медицинской академии ее заведующим, профессором П.Ф. Степановым [21], а затем в работах по русской мор-

фологической терминологии доктора медицинских наук, лексикографа и анатома Н.А. Романова [17].  

Словарь призван удовлетворить запросы научных работников, нуждающихся в исчерпывающем после-

довательном описании структуры и её функции, а также в ссылке на лингвистические характеристики термина 

(с транскрипцией и написанием на языке оригинала), практических специалистов (выполняя роль топографиче-

ского справочника), студентов (являясь аналогом учебного пособия с оригинальным и удобным для поиска рас-

положением учебного материала). 
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OF AN EXPLANATORY (DEFINING) DICTIONARY OF THE MORPHOLOGICAL 

NOMENCLATURE AND ADJACENT TERMINOLOGY FOR CLINICAL PSYCHOLOGISTS 
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Abstract. Psychological education is given in Russia more often within the specialties of “Psychology”, “Psy-

chology and Pedagogics” (it is rare “Clinical psychology” where medical knowledge and cooperation of the psychologist 

in medical institutions are necessary). Education is focused on a spectrum of social disciplines. Medicine and biology 

training course includes “Anatomy of the Central Nervous System and Sense Organs with Histology elements”, “Physi-

ology of the Central Nervous System”, “Physiology of the Higher Nervous Activity”, “Psychophysiology”, “Neuropsy-

chology”. The expansion of language and professional competence of a psychologist will be possible through the 

knowledge of the terms describing cell, tissue, organ, systematic level of the organism. It is necessary for a psychologist 

to master morphology terminology. In terms of Medical Morphology, there are historical processes of changes, despite 

the presence of an unchangeable Greek-Latin nomenclature. The experts, psychologists and doctors often possess lan-

guage conservatism, which can be explained through the position of long studying in this field. The scientist specializing 

in Morphology differs by being the first to offer a new term, to fix it, to protect correctness of its use, and then itself, at a 

choice of more successful synonym replaces the term or rejects it at all. Development of anatomic knowledge in modern 

areas of psychology and medicine is accompanied by formation of new terms and reconsideration of the old. It leads to 

polysemy and doubtfulness of many anatomic concepts, their wrong understanding and mess. The Morphology is one of 

the most ancient sciences connected with activity of many generations of scientists. In Morphology, Nominal Terms (ep-

onyms) have been used for a long time and constantly. In the Dictionary, besides explanation of the “eponym” and its 

word-formation Model, there are data on the domestic and foreign scientists-morfologists, giving representation about 

the history of development of Morphology and creating base for historical continuity of scientific knowledge. Necessity 

of a definition and terminology regulating for psychology and medicine is dictated by reduction of training to classic 

languages in senior and higher school. Remembering and correct explanation of Latin and Greek morphological concepts 

and terms represents the greatest difficulty in development of a course of Morphology of the Central Nervous System. 

For the student who is not understanding sense and logic structure of Morphological Terms, it is impossible to think 

logically, to argue competently, to remember the material adequately. Correct interpretation of Morphological Terms 

simplifies remembering, reproduction and their correct spelling. The offered dictionary includes Morphological Terms, 

eponyms, word-formation elements from Latin and Greek languages. The etymology of terms and their modern scientific 

definition are described. In each section of the Dictionary the Term, its Latin or Greek name, a synonym, interpretation 

of the term is resulted in alphabetic order. Difficulties of the project are connected with two problems: 1) selection of 

described lexical units (absence of lacunas at selection of treated terminology), development of its criteria; 2) the sema-

siological analysis for the purpose of the exhaustive description of concept for experts of different level of awareness. It 

is supposed to make the dictionary the scientific source corresponding to requirements of a Lexicography and publishing 

to high-quality book production: “Preface”, “Used reductions”, “From history of the Anatomic Nomenclature”, “His-

tory of Russian Morphological Terminology of the Central Nervous System and Sense Organs”, “Word-formation ele-

ments-terms in a structure of compound words”, “The basic concepts of the Defining Morphological Dictionary”, “The 

dictionary of morphological terms” (the general list of words two sections - more than 2 thousand names (about 2050)). 

In a dictionary article four Zones are supposed: I. The Input: The Term; A Writing, a Pronunciation, a Transcription, 

etc.; A Writing on a source language; A word-formation component; An etymological component; The reference to the 

International Anatomic, Neurologic, Histologic Nomenclatures. Earlier not gone out of use terminological analogues in 

previous versions of Anatomic Nomenclatures. Existing synonyms. II. Modern scientific definition of concept. At the def-

inition formulation principles are observed: System, Structure, The Functional Approach, References to plural interpre-

tation if any, different interpretations and their reasons. III. Illustrations: Examples of the use of language units are 

possible; The main illustrative material with project support will include photos, schemes, the drawings visually repre-

senting structure named in article with use of anatomic preparations from museums of SSMA. IV. Instructions for the 

basic scientific works describing given structure are possible. The elementary thematic index and the statistics of filling 

the section of semantic classes of Terms are applied. “Eponyms of Morphological Terms of the Central Nervous System 

and Sense Organs”, “The nominal index with short biographic data”, “The used literature”.  

Keywords: scientific lexicography, clinical psychology, higher professional education, functional anatomy, his-

tory of anatomical terminology, dictionaries, eponym in anatomy, anatomical nomenclature. 
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Аннотация. Результаты эпидемиологических и цитогенетических исследований на представительной 

выборке участников ликвидации последствий аварии на Чернобыльской АЭС указывают на канцерогенную не-

безопасность малых доз радиации. На основе цитогенетических исследований предложены новые оптимальные 

подходы к минимизации стохастических, в том числе канцерогенных, эффектов путем выявления лиц с повы-

шенной индивидуальной радиочувствительностью среди здорового контингента и защиты их генома от влия-

ния малых доз облучения. Новизна предлагаемых подходов состоит в реальной возможности их осуществления 

на индивидуальном уровне с использованием модифицированного G2-radiation sensitivity assay.  

Ключевые слова: Чернобыльская катастрофа, малые дозы, канцерогенный риск, цитогенетические ис-

следования, радиочувствительность.  

 

Прошло 30 лет со дня аварии на Чернобыльской атомной электростанции (ЧАЭС), которая признана са-

мой крупной технологической катастрофой на планете и создала долгосрочную неблагоприятную радиоэкологи-

ческую ситуацию, прежде всего, в Украине. Вследствие Чернобыльской катастрофы миллионы людей продол-

жают проживать на территориях, загрязненных радионуклидами, подвергаясь длительному облучению в малых 

дозах. Для сравнения приведем данные, в соответствии с которыми в результате землетрясения в Японии на о. 

Хонсю 11 марта 2011 г. суммарный выброс радиоактивных веществ на атомной электростанции «Фукусима-1» 

составил от 370 до 630 тыс. РБк, что на порядок меньше, чем на ЧАЭС [22]. Только в Украине 8 % населения 

оказалось вовлеченным в наибольшую радиоэкологическую катастрофу XX века. Уникальный характер Черно-

быльской катастрофы обусловлен, во-первых, широкомасштабностью, поскольку в зону действия аварийного ра-

диоактивного источника вовлечены территории Украины, Беларуси, России и других стран с высокой плотно-

стью населения; во-вторых, многокомпонентной структурой аварийного облучения населения, включая внешнее 

гамма-облучение, внутреннее облучение вследствие потребления продуктов питания, загрязненных радиоизото-

пами цезия и стронция, облучение щитовидной железы радиоизотопами йода и, наконец, облучение трансурано-

выми элементами. Наряду с окончанием периода влияния на здоровье населения короткоживущих радионукли-

дов, установлен ряд новых процессов, которые усложняют радиоэкологическую обстановку. Непрогнозируемый 

ранее уровень образования радионуклидов стронция, влияние высокотоксичного америция-241, активно включа-

ющегося в трофические цепи с преимущественным накоплением в паренхиматозных органах, распад топливных 

частиц с образованием легкодоступных форм радионуклидов требуют постоянного внесения поправок в оценку 

радиоэкологической ситуации в стране и ее прогноза. Особого внимания заслуживают метастабильные трансура-

новые элементы, негативное воздействие которых на здоровье населения будет возрастать в еще более отдален-

ный постчернобыльский период. Кроме того, радиоэкологическая ситуация продолжает ухудшаться за счет воз-

растания радиационного фона во многих регионах из-за развития атомной индустрии, утилизации отработанного 

ядерного топлива, снятия ядерных реакторов с эксплуатации. 

Медицинские рентгенологические исследования вносят наибольший вклад в надфоновое облучение 

населения, значительная часть которого подлежит обследованию с целью диагностики основного заболевания, 

динамического наблюдения за пациентом в ходе лечения, поиска сопутствующих заболеваний, профилактиче-

ских обследований и т.д. [41]. По данным Международного Агентства по атомной энергии ежегодно в мире осу-

ществляется свыше 2,5 млрд. рентгенологических исследований с диагностической целью. В связи с этим облу-

чение населения при использовании источников ионизирующих излучений (ИИ) в диагностических целях зани-

мает особое место в общей программе радиационной безопасности населения, так как связано с риском развития 

негативных отдаленных последствий, в том числе канцерогенных.  

Одной из основных парадигм радиобиологии является аргументированное разделение биологических 
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эффектов облучения на стохастические и нестохастические, которые получили более строгое название «детер-

минированные» и наблюдаются при повреждении значительного количества функционирующих клеток [35]. 

Степень проявления последних эффектов находится в прямой зависимости от величины поглощенной дозы и ее 

мощности. Стохастические эффекты характеризуются линейной беспороговой зависимостью вероятности их по-

явления от дозы ИИ. При этом от величины дозы зависит только частота рассматриваемых событий, а не их 

тяжесть. Следовательно, даже самая минимальная лучевая экспозиция увеличивает вероятность возникновения 

стохастического эффекта [9, 35]. К стохастическим эффектам относятся хромосомные аберрации, точковые му-

тации, злокачественная трансформация клеток и те радиобиологические реакции, которые не имеют дозового 

порога [6, 24]. Такая классификация радиационно-индуцированных эффектов носит условный и относительный 

характер, поскольку стохастические эффекты могут развиваться на плацдарме детерминированных (нестохасти-

ческих) [9]. Если детерминированные эффекты Чернобыльской катастрофы (общесоматические заболевания) ре-

ализуются до уровня декомпенсации за 25 лет послеаварийного периода, то стохастические эффекты не имеют 

срока давности [1]. 

Уроки произошедшей катастрофы побуждают к анализу происшедшего и прогнозу негативных отдален-

ных медико-биологических последствий, основывающемуся на многочисленных данных экспериментальных ис-

следований, эпидемиологических и клинических наблюдений за контингентом облученных лиц. Среди отдален-

ных последствий Чернобыльской катастрофы наибольшую обеспокоенность у мирового медицинского и науч-

ного сообщества вызывает установленный факт превышения над спонтанным уровнем онкологической заболе-

ваемости среди облученной популяции. Вопрос о дозовой зависимости возникновения радиогенного рака оста-

ется чрезвычайно сложным и актуальным [10].  

Используя радиобиологические концепции, российские исследователи рассматривают различные воз-

можные формы кривых зависимостей «доза-эффект», описывающие закономерности возникновения радиаци-

онно-ассоциированных опухолей [35]: 

- наиболее ранняя гипотеза, которой придерживаются многие авторы и в настоящее время, базируется на 

линейной зависимости частоты (J) опухолей от дозы (D), описываемой уравнением: J=C+άD, где С – частота 

опухолей в необлученной контрольной популяции; ά – коэффициент, определяющий наклон кривой; 

- квадратичная зависимость частоты возникновения опухолей от дозы облучения исходит из предполо-

жения, что для злокачественной трансформации нормальной клетки необходимо два независимых события. Та-

кая зависимость выражается функцией J=C+βD2, где частота возникновения опухолей зависит от квадрата дозы 

(β – коэффициент, определяющий форму дозовой кривой); 

- промежуточная зависимость «доза-эффект» является линейно-квадратичной и аппроксимируется урав-

нением, объединяющим два первых: J=C+άD+ βD2. Ряд исследователей отдает предпочтение этой модели, по-

скольку в своей начальной части, т.е. в области малых доз, зависимость является линейной; 

- линейно-нелинейная зависимость исходит из предположения о существовании пороговой дозы. 

Нами выполнено широкомасштабное (17698 участников ликвидации последствий аварии) радиационно-

эпидемиологическое исследование на базе Киевской межведомственной экспертной комиссии, организованной 

в 1990 г. главным радиологом Министерства здравоохранения Украины проф. Л.П. Киндзельским с целью выяв-

ления причинной связи заболеваний с работами по ликвидации последствий аварии на ЧАЭС [11, 14, 15, 40, 43]. 

В данной когорте участников ликвидации последствий аварии (УЛПА) за период 1990-1996 гг. выявлено 1680 

онкологических больных, что составило 9,5 % от общего числа обращений в экспертную комиссию. Во всех 

случаях диагноз онкологического заболевания был верифицирован морфологом. Установлено, что первое место 

в структуре онкологической заболеваемости УЛПА в данной когорте занимают опухоли органов пищеварения 

(удельный вес 33,7 %), второе – системы дыхания 25,3 %) и третье – мочеполовой системы (13,1 %). 

С целью определения характера зависимости частоты злокачественных новообразований (ЗНО) от дозы 

облучения каждую возрастную подгруппу (до 40 и после 40 лет) разбили на 9 подгрупп соответственно диапазону 

документированных доз: 1-3; 3-5; 5-10; 10-15; 15-20; 20-25; 25-50; 50-75; 75-100 сГр. Для каждой дозовой под-

группы была вычислена средняя доза и частота ЗНО. Для статистической обработки использована схема линей-

ной регрессии первого порядка [16]. Кроме того, были вычислены значения верхних и нижних доверительных 

интервалов, которые отвечают 5 %-му уровню значимости (рисунки 1, 2).  
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Рис. 1. Линейная регрессионная зависимость частоты злокачественных новообразований от дозы облучения  

в возрастной группе участников ликвидации последствий аварии до 40 лет 

 

 
 

Рис. 2. Линейная регрессионная зависимость частоты злокачественных новообразований от дозы облучения  

в возрастной группе участников ликвидации последствий аварии после 40 лет 
 

Представленные на рисунках 1, 2 данные свидетельствуют о тенденции к снижению частоты ЗНО с уве-

личением дозы облучения для обеих возрастных групп – до и после 40 лет [38, 45]. Cтатистическая точность 

оценки величины индуцированных эффектов выражается доверительным интервалом, что позволяет установить, 

в каких пределах может находиться действительное значение параметра. В этом случае с увеличением дозы ИИ 

доверительные интервалы также уменьшаются, то есть с ростом дозы снижается вариабельность частоты ЗНО и 

потому их частоту можно прогнозировать с высокой степенью точности. На основании анализа полученных дан-

ных можно заключить, что малые дозы ИИ небезопасны с позиций возникновения радиационного канцерогенеза 

[39, 44].  

Для оценки радиационно-индуцированных эффектов важен выбор адекватной математической модели. 

Это особенно касается индукции лучевых эффектов в области малых доз, учитывая их сложный (ступенчатый) 

характер дозовой зависимости. Используемые линейные и линейно-квадратичные модели не всегда дают удовле-

творительные приближения к истинным зависимостям [20]. В связи с этим необходимо искать более адекватные 

математические модели для описания сложной ступенчатой и пороговой зависимостей эффектов от дозы ИИ в 

интервале малых доз [25, 31]. Такая попытка была ранее предпринята в работе [20] на растительных объектах, в 

которой для описания характера дозовой зависимости выхода хромосомных повреждений использована кусочно-

линейная модель с лучшим качеством аппроксимации данных по сравнению с другими моделями, в том числе и 

линейной. Авторы пришли к выводу, что улучшение качества аппроксимации достигается не столько за счет 

усложнения модели, сколько потому что на множестве кусочно-линейных функций удается достигнуть взаим-

ного соответствия биологического явления и его математической модели.  

Впервые нами установлено, что кусочно-линейные модели (так называемые модели сплайновой регрес-

сии) являются более точными при аппроксимации зависимостей патологических процессов от величины погло-

щенной дозы ИИ в области низких уровней облучения человека [8, 29, 39, 44, 48]. Так, с целью изучения влияния 
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ИР на вероятность возникновения рака в группе УЛПА на ЧАЭС в зависимости от величины дозы использована 

модель сплайновой регрессии и вычислена точка перехода u модифицированного полигона распределений, ко-

торый характеризует дозовую зависимость вероятности возникновения рака у облученных лиц [16]. В этом ис-

следовании аппроксимация данных имеет точку перехода u=7,024, после которой вероятность возникновения 

ЗНО снижается, то есть основное влияние оказывает воздействие ИИ в дозах вблизи точки перехода. В связи с 

этим наиболее канцерогенно опасными следует считать малые поглощенные дозы ИР – в интервале 3-15 сГр [8]. 

Это корректирует представления некоторых радиобиологов о практическом риске ЗНО после дозы 0,5 Гр [35].  

Таким образом, анализ и интерпретация радиационно-эпидемиологических данных с использованием 

модели сплайновой регрессии и модифицированного полигона распределений послужили основой гипотезы, со-

гласно которой низкие уровни ИР являются статистически значимыми факторами риска возникновения рака ра-

диационного генеза. Такая гипотеза имеет своих сторонников [3-5, 34]. 

Считаем, что каждая ситуация, связанная с техногенным переоблучением, универсальна, а ее послед-

ствия реализуются в конкретных условиях, от которых в определенной мере зависит их проявление. Радиаци-

онно-эпидемиологические исследования в постчернобыльском периоде должны были бы уже решить проблему 

радиогенного рака как результат влияния малых доз ИИ. Однако и в настоящее время отношение к этой проблеме 

среди исследователей остается противоречивым. С учетом данных литературы и собственного многолетнего 

опыта мы обоснованно считаем, что наиболее плодотворным является комплексный подход к изучению про-

блемы радиогенного рака: анализ данных радиационно-эпидемиологических исследований, подкрепленный ар-

гументами, полученными в лабораторных условиях. Общепризнано, что хромосомные аберрации – одни из важ-

нейших проявлений действия ИИ на геном человека [32], которые могут давать клоны предопухолевых клеток 

[37]. Уникальное сочетание свойств закономерно выдвинуло лимфоциты крови на первое место среди всех тест-

систем, предназначенных для оценки генетических эффектов малых доз радиации. Именно на этом объекте вы-

полнены наиболее масштабные исследования характера зависимости «доза-эффект».  

Нами выполнено цитогенетическое обследование УЛПА с оценкой интегрального показателя лучевого 

повреждения организма – хромосомных аберраций в наиболее радиочувствительных клетках человека, которыми 

являются Т-лимфоциты периферической крови (таблица 1) [39].  

 

Таблица 1 

Коэффициенты корреляции цитогенетических показателей с документированной  

дозой облучения УЛПА на Чернобыльской АЭС и заболеваниями различных классов 
Цитогенетический показатель на 100 клеток Коэффициенты корреляции 

классы заболеваний* 

1 2 3 4 5 

Частота клеток с аберрациями, % 0,442 0,198 0,290 0,172 0,220 

Общая частота аберраций хромосом 0,412 0,166 0,174 0,176 0,146 

Частота хроматидных аберраций -0,097 0,191 0,194 -0,149 0,078 

Частота хромосомных аберраций 0,572 -0,027 0,262 0,206 0,153 

Частота парных фрагментов 0,224 -0,004 0,209 0,159 0,107 

Частота ацентрических колец 0,385 -0,168 0,023 -0,010 -0,072 

Частота центрических колец 0,561 -0,215 -0028 -0,010 -0,105 

Частота дицентриков 0,594 0,152 0,094 0,100 0,110 

Частота аномальных моноцентриков -0,188 -0,020 0,375 0,167 0,158 

 

Примечание: * Классы заболеваний: 1 – ЗНО; 2 – заболевания нервной системы; 3 – заболевания системы крово-

обращения; 4 – заболевания органов пищеварения; 5 – другие заболевания.  

 

Установлено, что, несмотря на отдаленные сроки цитогенетического обследования и связанную с этим 

элиминацию значительной части лучевых маркеров, в том числе дицентриков, центрических колец, из циркули-

рующего пула периферической крови, только в группе УЛПА с онкологическими заболеваниями сохраняется 

зависимость «доза-эффект» для цитогенетических показателей – коэффициенты корреляции дицентрических 

хромосом и центрических колец с дозой облучения составляют 0,59 и 0,56, соответственно (таблица 1). Это зна-

чительно превышает значения соответствующих коэффициентов в группах УЛПА с заболеваниями неонкологи-

ческой природы. Полученные цитогенетические данные свидетельствуют о радиогенном характере рака, развив-

шегося у лиц, облученных вследствие аварии на ЧАЭС.  

Следует выделить результаты широкомасштабного исследования онкологической заболеваемости насе-

ления, проживающего на радиационно-загрязненных вследствие Чернобыльской катастрофы территориях Рос-

сийской Федерации, которые позволили сформулировать некоторые закономерности развития рака на популяци-

онном уровне [21]: 

- суммарные показатели онкологической заболеваемости (мировой стандарт на 100 тыс. населения) у 

мужчин на 15-25 % выше, чем у женщин; 

- детская заболеваемость до 14-летнего возраста формируется в основном за счет 6-7 локализаций, лиде-

ром среди которых является лимфатическая и кроветворная ткани; 
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- темп прироста онкозаболеваемости наиболее интенсивен до 50-летнего возраста (60-70 %); 

- для каждой локализации злокачественной опухоли характерен строго фиксированный биологический 

латентный период: минимальный латентный период (0-4 года) для локализаций, формирующих детскую онкоза-

болеваемость, максимальный период (около 50 лет) – при раке предстательной железы; 

- основной причиной развития злокачественной опухоли является «мутация гена / генов, ответственных 

за нормальную дифференцировку пролиферирующих органоспецифических стволовых клеток. Именно эти по-

вреждения в геномной ДНК передаются по наследству и накапливаются у части населения в виде генетического 

онкологического груза»;  

- малые дозы ИИ сокращают время латентного периода, необходимого для клинического проявления 

ЗНО. 

В целом, онкологи в постчернобыльском периоде отмечают, что радиогенные раки отличаются не только 

коротким латентным периодом, но и высокими темпами прогрессирования заболевания, агрессивностью (раннее 

метастазирование из минимальных по размерам первичных опухолей), сочетание примерно в 65 % случаев с 

тиреоидной патологией [27]. Предполагают, что сокращение латентного периода происходит за счет «последую-

щей усиленной пролиферации нормальных и раковых стволовых клеток в ответ на действия малых доз ионизи-

рующей радиации на ранних этапах после аварии на ЧАЭС» [21].  

Таким образом, данные литературы и собственных исследований аргументируют дальнейший поиск оп-

тимальных подходов с целью минимизации канцерогенных эффектов малых доз ИИ, в том числе с позиций ра-

диобиологических парадигм этой проблемы. Согласно современным представлениям, определяющую роль в 

инициации радиационного канцерогенеза играет нестабильность генома. Идентичность механизмов цитогенети-

ческих эффектов и онкогенной трансформации в области действия низких уровней ИИ свидетельствует в пользу 

этого положения.  

ИИ относят к наиболее сильным иммунодепрессантам и полным канцерогенам, которые способны реа-

лизовывать свой неопластический потенциал на всех этапах опухолевого процесса [50]. Злокачественная транс-

формация клеток обнаруживается уже при дозах менее 0,3 сГр, что незначительно превышает уровни радиаци-

онного фона [28]. Таким образом, ИИ могут инициировать и вызывать возникновение новых опухолей и / или 

ускорять процессы злокачественной трансформации клеток, развитие которых вначале не было связано с облу-

чением. Оба процесса исследователи рассматривают как следствие Чернобыльской катастрофы [1, 6, 10]. 

Известно, что онкогены вызывают злокачественное перерождение клеток при увеличении экспрессии, 

гены-супрессоры опухолевого роста – при снижении или полном выключении. Другими словами, при превраще-

нии протоонкогенов в онкогены появляется новая генетическая информация, а инактивация генов-супрессоров – 

результат утраты генетической информации. Радиационно-индуцированная инактивация генов-супрессоров про-

исходит в значительной степени за счет делеций, а активация протонкогенов – точковых мутаций или хромосом-

ных перестроек [52]. По некоторым оценкам [26] хромосомные аберрации, которые формируются вследствие 

двунитевых разрывов ДНК, играют более важную роль в развитии радиационного канцерогенеза, нежели точко-

вые мутации. При радиационном канцерогенезе установлена возможность трансдукции: радиационно-индуциро-

ванные фрагменты ДНК высвобождаются из поврежденной клетки после ее гибели и встраиваются в геном со-

седней нормальной клетки, трансформируя ее таким образом [12]. 

Продолжительный радиоэкологический кризис, развившийся после аварии на ЧАЭС, диктует новые под-

ходы к разработке минимизации канцерогенных рисков, обусловленных действием ИИ в малых дозах. Сдержи-

вающим фактором в решении данной проблемы является длительный латентный период лучевого канцерогенеза, 

поскольку в относительно ранние сроки после облучения в диапазоне малых (надфоновых) доз в организме не 

отмечается морфологических либо функциональных изменений [10].  

Особое место в процессе онкогенеза занимает нестабильность генома, которая определяет высокую сте-

пень вероятности и закрепления в клеточной популяции генетических нарушений. По определению [49], прояв-

лением радиационно-индуцированной нестабильности хромосом является «повышенный уровень хромосомных 

нарушений в потомках облученных клеток». Как пример хромосомной нестабильности можно привести аберра-

ции нестабильного типа – дицентрики, наблюдаемые спустя несколько клеточных делений после облучения, так 

называемые «задержанные» дицентрики [23], которые в отличие от первого митоза не сопровождаются парными 

фрагментами. В злокачественной трансформации клеток принимают участие радиационно-индуцированные 

аберрации хромосом, формирование которых связано с изменением структуры и активности онкогенов, что яв-

ляется одной из причин малигнизации клеток человека [17].  

Взаимосвязь радиационно-индуцированного мутагенеза в соматических клетках человека с их злокаче-

ственным перерождением аргументирует использование цитогенетических показателей в качестве прогностиче-

ских маркеров развития рака у конкретного индивидуума. Подтверждением этому являются результаты популя-

ционных цитогенетических исследований группы авторов из скандинавских стран, обнаруживших достоверную 

корреляцию между повышенным канцерогенным риском и регистрируемой частотой хромосомных аберраций 

[46]. Авторы установили, что риск развития рака различных локализаций почти в 3 раза выше у лиц с высоким 

уровнем аберраций хромосом в ЛПК по сравнению с лицами со спонтанными значениями данного цитогенети-

ческого показателя. В исследовании [36] также установлена связь между повышенной частотой хромосомных 
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аберраций в лимфоцитах крови 1455 пациентов и развитием рака. Это также свидетельствует о том, что хромо-

сомные аберрации в ЛПК человека правомочно использовать не только в качестве «золотого стандарта» биоло-

гической индикации / дозиметрии облучения, но и в качестве доклинического маркера возникновения рака [19]. 

Наряду с этим известно, что обмены хромосомного типа, например, дицентрические и кольцевые хромосомы, 

ответственны за репродуктивную гибель клеток, а транслокации, инверсии стабильны в ряду клеточных поколе-

ний и могут давать клоны предраковых клеток [33].  

Автором статьи предложена новая стратегия минимизации радиационно-индуцированных канцероген-

ных эффектов, разработанная на основе цитогенетических исследований с использованием тест-системы куль-

туры лимфоцитов периферической крови (ЛПК) человека и последующим анализом аберраций хромосом [7]. 

Данный методологический подход обусловлен тем, что лимфоциты крови человека рекомендованы в качестве 

объекта для оценки мутагенности различных факторов окружающей среды и генетического мониторинга ее со-

стояния, разработки и усовершенствования радиационной защиты генома человека и являются моделью для 

определения и прогноза индивидуальной радиационной чувствительности (ИРЧ) организма человека. 

Новая стратегия включает следующие этапы: оценку ИРЧ контингента здоровых лиц; учет воздействия 

ко-мутагенов; использование нетоксичных эффективных радиопротекторов.  

Оценка индивидуальной радиационной чувствительности контингента здоровых лиц – это ключевой 

этап стратегии, поскольку позволяет прогнозировать индивидуальный риск развития радиогенного рака и таким 

образом осуществлять первичную профилактику его развития на индивидуальном уровне. С этой целью реко-

мендовано использовать модифицированный нами на основе классических положений радиационной цитогене-

тики G2-radiation sensitivity assay для выявления лиц с повышенной ИРЧ среди здорового контингента. Кратко 

суть его заключается в оценке цитогенетического эффекта, индуцированного тестирующим облучением в наибо-

лее радиочувствительном периоде (позднем G2) митотического цикла ЛПК в культуре. Индивидуальные разли-

чия в радиочувствительности здоровых лиц при тестирующем облучении образцов крови в одинаковой дозе фор-

мируются за счет хроматидных делеций и клеток с множественными аберрациями [13]. Мы также разработали 

показания для первоочередного цитогенетического обследования лиц, работающих (либо с целью профориента-

ции) в сфере действия ИИ, а также для других приоритетных категорий населения с использованием хромосом-

ного G2-теста (G2-radiation sensitivity assay) c целью выявления среди них гиперчувствительных к облучению [10, 

13]: 

• при решении вопросов безопасности проживания семей с наследственной онкологической отягощен-

ностью на территориях, загрязненных радионуклидами; 

• при профессиональном отборе лиц для работы в сфере действия ионизирующих излучений даже при 

соблюдении санитарно-гигиенических регламентов; 

• при многократных повторных рентгенологических обследованиях лиц с наследственной онкологиче-

ской отягощенностью, а также пациентов с хроническими заболеваниями, с ослабленным иммунитетом, при 

рентгеноконтрастных исследованиях с повышенной лучевой нагрузкой (например, ирригоскопии, катетеризации 

сосудов, компьютерной томографии и др.); 

• в качестве компонента диспансерного обследования медицинских работников, которые заняты в сфере 

действия ионизирующих излучений, в первую очередь, радиационных онкологов, персонала рентгенкабинетов.  

Использование этих показаний позволит оправданно сузить контингент лиц для цитогенетического об-

следования на основе модифицированного G2-radiation sensitivity assay, учитывая его определенную трудоем-

кость. Следует отметить, что возможность использования в настоящее время современных высокотехнологичных 

методов подсчета аберраций хромосом позволяет не только сократить время для анализа, но и перейти на каче-

ственно новый уровень проведения этих исследований.  

Рекомендуемый способ выявления лиц, гиперчувствительных к облучению (G2-radiation sensitivity assay), 

среди здорового контингента населения позволит сформировать группы повышенного риска возникновения ра-

диогенных опухолей.  

Учет воздействия комутагенов. Комутагены – это препараты, не обладающие мутагенными свой-

ствами, но существенно модифицирующие (потенцирующие) эффекты малых доз ИИ. Доминирующим механиз-

мом в формировании комутагенных эффектов является угнетение системы репарации первичных радиационных 

повреждений. Влияние препаратов с комутагенной активностью (например, верапамила, аскорбиновой кислоты, 

кофеина и др.) в концентрациях, превышающих величину терапевтической, потенцирует цитогенетические эф-

фекты в области малых доз радиации в среднем в 1,2-1,5 раза [30]. Учитывая онкогенную опасность повышения 

уровня хромосомных изменений в клеточной популяции, для лиц с выявленной повышенной радиочувствитель-

ностью необходим индивидуальный подход к применению в лечебно-профилактических целях препаратов с ко-

мутагенной активностью. 

Назначение нетоксичных эффективных радиопротекторов, действие которых обусловлено актива-

цией процессов репарации. К таким протекторам относят инозин, тималин, которые в профилактических дозах 

снижают уровень генетических повреждений, индуцированных при действии малых доз облучения, до значений 

спонтанного [42]. Препараты такого плана действия целесообразно назначать в первую очередь лицам с выяв-

ленной высокой ИРЧ.  
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Новая научно-обоснованная стратегия обеспечит снижение канцерогенного риска при облучении в диа-

пазоне малых (надфоновых) доз путем оценки ИРЧ организма здоровых лиц с использованием хромосомного G2-

теста, учета (ограничения) дополнительного влияния комутагенов с дальнейшим назначением нетоксичных ра-

диопротекторов лицам с радиочувствительными генотипами (патент Украины № 67007) [30]. Таким образом, 

новизна предлагаемых подходов к минимизации отдаленных последствий облучения (возникновения радиоген-

ного рака) состоит в реальной возможности их осуществления на индивидуальном уровне [10].  

Дальнейшее усовершенствование подходов к минимизации медико-биологических последствий Черно-

быльской катастрофы мы связываем с комплексным тестированием приоритетных групп населения путем вклю-

чения не только цитогенетических, но также молекулярно-генетических, биохимических, иммунологических ме-

тодов. Разрабатывая системные подходы к профилактике радиационного канцерогенеза, следует учитывать ме-

ханизмы формирования генетической нестабильности. При действии низко интенсивных редкоионизирующих 

излучений доминируют не прямые, а опосредованные процессы мутагенеза через формирование активных сво-

бодно-радикальных состояний. Поэтому профилактические мероприятия должны включать обогащение орга-

низма антиоксидантами и применение средств, способствующих активации антиоксидантных ферментов, среди 

которых ключевым является мощный антимутаген каталаза. С другой стороны, мониторинг каталазной активно-

сти наряду с другими тестами свидетельствует о функциональной способности клеток противодействовать сво-

бодно-радикальному повреждению генома. Не менее важным является определение содержания БГЛ (больших 

гранулосодержащих лимфоцитов), являющихся естественными киллерами (natural killers), которые осуществ-

ляют противоопухолевый надзор [2, 47]. Особенно перспективным является поиск онкоспецифичных ДНК-мар-

керов, часть которых формируется на ранних, доклинических стадиях канцерогенеза [18]. Получены чрезвы-

чайно важные данные, согласно которым в возникновении радиационного канцерогенеза принимают участие 

также эпигенетические механизмы, направленные на изменение функции генов, а не структуры [51]. Эпигенети-

ческие изменения функции генов потенциально обратимы, что в перспективе будет иметь значение для миними-

зации радиационно-индуцированного канцерогенного риска.  
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Abstract. The results of epidemiological and cytogenetic studies of representative sampling, consisting of par-

ticipants in the rectification of the consequences of the accident at the Chernobyl Atomic Electric Power Station, prove 

the cancerogenic risk of small doses of radiation. Basing on cytogenetic studies, the new optimal approaches to minimi-

zation of stochastic effects, including cancerogenic ones, are suggested, finding people with increased radiosensitivity 

among normal patients and protecting their genome from the impact of small radiation doses. Novelty of the suggested 

approaches includes the possibility of their individual application using modified G2-radiation sensitivity assay. 
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Аннотация. В работе проведен анализ динамики заболеваемости, инвалидности и смертности детей 

в возрасте 0-17 лет вследствие злокачественных новообразований в Российской Федерации за многолетний пе-

риод (1990-2014 гг.), свидетельствующий о росте числа заболевших и показателей заболеваемости и инвалид-

ности и снижении показателей смертности. 
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Несмотря на высокое внимание медиков мира к проблеме злокачественных заболеваний, онкологическая 

ситуация в мире, в том числе и в России, остается неблагополучной. Ежедневно в мире регистрируется около 12 

млн. новых случаев рака (ВОЗ и МАИР), а в нашей стране – приблизительно 480 тысяч. Анализ заболеваемости 

раком указывает, что в Западной Европе и Северной Америке на отдельных территориях имеет место не только 

стабилизация ситуации, но и некоторое снижение смертности, чего не скажешь о Российской Федерации. Очень 

тревожно выглядит ситуация, связанная с распространением онкопатологии среди детского населения, которая 

занимает второе место в структуре детской смертности и составляет 1 случай на 1 млн. человек. Это гораздо 

выше, чем в экономически развитых странах [3]. 

Онкологическая заболеваемость, смертность и инвалидность у детей изучалась по материалам офици-

альной государственной статистики за период 1990-2014 гг. – абсолютные данные и показатели на 100 тысяч 

детского населения, инвалидность – на 10 тысяч детского населения. Исследование сплошное. 

По данным Росстата [2] заболеваемость детей в возрасте 0-14 лет с диагнозом онкологической патологии, 

установленным впервые в жизни, за исследуемый период характеризовалась увеличением на 226,0 % (от 35,4 

тысяч человек в 1990 г. до 115,4 тысяч человек в 2014 г.), в том числе на 100 тысяч детского населения – на 360,5 

% (от 104,1 в 1990 г. до 479,4 в 2014 г.). 

Заболеваемость подростков в возрасте 15-17 лет с диагнозом, установленным впервые в жизни, также 

характеризовалась увеличением на 352,3 % (от 4,2 тысяч человек в 1991 г. до 19,0 в 2014 г.), в том числе на 100 

тысяч подросткового населения – на 608,4 % (от 67,0 до 474,6). 

Число зарегистрированных заболеваний с диагнозом злокачественного новообразования, установлен-

ным впервые в жизни, также увеличилось на 30,4 % (от 2,3 тысяч случаев в 2005 г. до 3,0 тысяч случаев в 2014 

г.), в том числе на 100 тысяч детского населения увеличилось на 14,7 % (от 10,9 в 2005 г. до 12,5 в 2014 г.). 

Численность подростков, состоящих на учете вследствие злокачественных новообразований в лечебно-профи-

лактических организациях на конец года, увеличилась на 38,6 % (от 11,9 тысяч человек в 2005 г. до 16,5 тысяч 

человек в 2014 г.), в том числе показатель на 100 тысяч детского населения также увеличился на 20,0 % (от 56,5 

в 2005 г. до 67,8 в 2014 г.). 

По данным МНИОИ им. Н.А. Герцена [1] динамика заболеваемости злокачественными новообразовани-

ями у детей 0-14 лет характеризовалась ростом показателя на 100 тысяч детского населения за период 2004-2014 

гг. на 10,0 % (от 11,59 в 2004 г. до 12,75 в 2014 г.), в том числе у мальчиков – на 8,9 % (от 12,22 в 2004 г. до 13,31 

в 2014 г.), у девочек – на 11,3 % (от 10,92 в 2004 г. до12,16 в 2014 г.). 

По данным за 2014 г. у детей 0-17 лет наиболее часто наблюдались следующие локализации злокаче-

ственных новообразований: лимфатическая и кроветворная ткань – 43,98 %, острый лимфолейкоз – 23,12 %, го-

ловной мозг и другие отделы ЦНС – 17,63 %, лимфогрануломатоз – 6,79 %, неходжкинская лимфома и другие 

злокачественные новообразования лимфоидной ткани – 6,76 %, почка – 6,59 %, кости и суставные хрящи – 4,50 

%, соединительная и другие мягкие ткани – 4,11 %, яичник – 3,90 %, острый миелолейкоз – 3,49 %. Мальчиков 

было 53,3 %, девочек – 46,7 %. 

Таким образом, за анализируемый многолетний период наблюдается значительное увеличение как числа 

заболевших детей, так и показателя на 100 тысяч детского населения вследствие злокачественных новообразований. 
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Инвалидность детей в возрасте 0-17 лет анализировалась за период 2005-2014 гг. За этот период число 

детей, впервые признанных инвалидами вследствие злокачественных образований, увеличилось на 15,5 % (от 

2824 человек в 2005 г. до 3263 человек в 214 г.), а интенсивный показатель на 10 тысяч детского населения уве-

личился на 530,0 % (от 1,0 в 2005 г. до 6,3 в 2014 г.).  

Среди впервые признанных инвалидами вследствие злокачественных новообразований мальчики состав-

ляли 55,8 %, девочки – 44,2 %. Дети в возрасте 0,3 лет составляли 24,2 %, 4-7 лет – 23,6 %, 8-14 лет – 40,2 %, 15 

лет и старше – 11,9 %. 

Число повторно признанных инвалидами за исследуемый период значительно уменьшилось, на 30,4 % 

(от 7102 человек в 2006 г. до 4943 человек в 2014 г.), что в большей степени связано с не уменьшением абсолют-

ного числа инвалидов, состоящих на учете, а с вновь принятыми в последние годы рекомендациями по измене-

нию показаний для установления инвалидности.  

Среди повторно признанных инвалидами мальчики составляли 9,6 %, девочки – 90,4 %. Дети в возрасте 

0-3 лет составляли 7,2 %, 4-7 лет – 19,6 %, 8-14 лет 50,2 %, 15 лет и старше – 23,0 %. 

Как показывает анализ показателей инвалидности, число детей-инвалидов вследствие злокачественных 

новообразований продолжает увеличиваться при их первичном освидетельствовании. 

Смертность детей в возрасте 0-14 лет за 1990-2014 гг. вследствие злокачественных новообразований 

уменьшилась на 65,1 % (от 2313 человек до 807 человек). Показатель на 100 тысяч детского населения умень-

шился на 52,9 % (от 6,8 в 1990 г. до 3,2 в 2014 г.). Причиной смертности были заболевания лимфатической и 

кроветворной ткани (37,27 %), лейкемии (31,04 %), головной мозг и другие отделы ЦНС (29,40 %), мезотелиаль-

ные и мягкие ткани (10,60 %), неходжкинская лимфома (5,57 %), кости и суставные хрящи (6,01 %), почка (2,51 

%), яичник (1,63 %) и другие локализации. 

Таким образом, несмотря на снижение показателей смертности детского населения, что следует признать 

как результат повышения эффективности лечения детей, продолжает увеличиваться число детей с впервые уста-

новленным диагнозом злокачественного новообразования, а также числа детей, состоящих на учете в лечебно-

профилактических организациях, что требует усиления профилактических мер с целью раннего выявления забо-

левания. 
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Аннотация. В статье рассмотрены патогенетические факторы развития и прогрессирования комор-

бидных артериальной гипертензии и сахарного диабета 2 типа. Исследованы особенности нарушения углевод-

ного и жирового обмена в зависимости от степени ожирения у обследованных пациентов. Установлена ста-

тистически значимая взаимосвязь между увеличением индекса массы тела и прогрессированием метаболиче-

ских нарушений, таких, как усугубление проявлений инсулинорезистентности и атерогенной дислипидемии, что 

способствует повышению сердечно-сосудистого риска и развитию ишемических событий. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, сахарный диабет 2 типа, ожирение, метаболические 

нарушения, углеводный обмен, липидный обмен. 
 

Артериальная гипертензия (АГ) и сахарный диабет (СД) на сегодняшний день являются одними из наиболее 

часто встречающихся заболеваний в мире. Распространенность их постоянно растет, и по прогнозам будет увеличи-

ваться в последующие годы. Кроме того, СД и АГ – это две взаимосвязанные патологии, являющиеся компонентами 

метаболического синдрома, которые обладают мощным повреждающим действием, с быстрым развитием осложне-

ний, направленным сразу на несколько органов-мишеней: сердце, почки, сосуды мозга и сетчатки [2]. Среди больных 

артериальной гипертензией распространенность СД в 2-2,5 раза выше, чем среди лиц без повышенного артериального 

давления [1]. Следует отметить, что вероятность развития СД 2 типа на фоне артериальной гипертензии увеличивается 

в зависимости от возраста и этнической принадлежности пациента, наличия ожирения и других компонентов метабо-

лического синдрома [3]. Поэтому актуальным является изучение особенностей метаболических нарушений у пациен-

тов с сочетанными АГ и СД 2 типа в зависимости от степени ожирения.  

Цель исследования – изучить влияние повышения индекса массы тела (ИМТ) на прогрессирование 

нарушений липидного и углеводного обмена, а также проявления системного воспаления у пациентов с АГ в 

сочетании с СД 2 типа. 

Материалы и методы. Материалы и методы исследования. Обследовано 75 пациентов с АГ II стадии и 2-

й степени (43 мужчин и 32 женщины). Средний возраст пациентов составил 54,7 ± 5,4 года. Пациенты разделены 

на группы: 1-я группа (п =38) пациенты с АГ без СД 2 типа; 2-я группа (п=37) с сочетанным течением АГ и СД 2 

типа. Контрольная группа (n=20) была максимально сопоставима по возрасту и полу с обследуемыми больными. 

Диагностику АГ проводили согласно рекомендациям Европейского общества по АГ и Европейского об-

щества кардиологов (ESH/ESC,2013), а также Украинской ассоциации кардиологов по профилактике и лечению 

АГ (2013). Диагноз абдоминального ожирения (АО) устанавливался на основании критериев, принятых ВООЗ 

(1997), проводили антропометрические измерения с расчетом индекса массы тела (ИМТ) и степени ожирения 

согласно критериям IDF (2015). Диагноз СД 2 типа устанавливали согласно общим рекомендациям Европейской 

Ассоциации по изучению СД (EASD, 2013). Критериями включения в исследование был субкомпенсированный 

диабет: гликемия натощак не выше 8,5 ммоль/л, постпрандиальная гипергликемия не выше 11 ммоль/л и уровень 

HbA1с не выше 9 %. 

Исследование липидного обмена: содержание общего холестерина (ОХ) в сыворотке крови, липопроте-

идов высокой плотности (ХСЛПВП), триглицеридов (ТГ) определяли энзиматическим колориметрическим ме-

тодом с использованием наборов «Human» (Германия). Содержание холестерина в составе липопротеидов низкой 

плотности (ХСЛПНП) определяли по формуле Friedewald W.T.: ХСЛПНП (ммоль / л) = ОХС - (ХСЛПВП + ТГ / 

2,22).  

Уровень гликозилированого гемоглобина (HbA1c) в цельной крови проводили с использованием тест-

системы фирмы «Реагент» (Украина). Индекс инсулинорезистентности (HOMA-IR) рассчитывали по формуле: 

НОМА-IR = инсулин, (инсулин натощак (мкЕД / мл) х глюкоза натощак (ммоль/л)/22,5. При индексе  
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HOMA-IR>2.77 пациентов считали инсулинрезистентными. 

Концентрацию глюкозы крови натощак (ГКН) и инсулина в сыворотке крови определяли иммунофер-

ментным методом с использованием наборов DRG (США). Для определения толерантности к глюкозе проводили 

пероральный глюкозотолерантный тест. 

Статистическая обработка результатов исследований осуществлялась с помощью пакета программ 

Statistica - 8.0 с использованием t-критерия Стьюдента и методов непараметрической статистики. 

Результаты и обсуждение. Результаты анализа трофологического статуса выявили характерные особенности 

в обеих группах. Пациенты с ИМТ в пределах 18,5-24,9 кг/м² (4 больных) выявлены в группе с изолированным тече-

нием АГ, ожирение ІІІ степени (ИМТ больше 40,0 кг/м²) наблюдалось у двух пациентов с АГ и у 6 больных с сочетан-

ным течением с СД 2 типа. Преимущественное большинство пациентов с изолированным и сочетанным течением 

заболевания (65,1 % и 54,6 % соответственно) были с ИМТ в пределах 30-34,9 кг/м². При этом, среди пациентов с АГ 

ИМТ 30-34,9 кг/м² превалировали мужчины (67,2 %), а с ИМТ 35-39,9 кг/м² и больше – женщины (74,6 %). 

Нарушения липидного спектра сыворотки крови (таблица 1), достоверно чаще встречались у пациентов 

с сочетанным течением АГ и СД 2 типа (62,6 % и 44,2 %, соответственно; р<0,05). Уровень триглицеридов в 

сыворотке крови у пациентов с АГ и СД 2 типа в 1,4 раза (p<0,05) превышал показатели пациентов 1-й группы и 

в 2,5 раза – показатели группы контроля (p<0,05). 
 

Таблица 1 

Характеристика липидного спектра у обследованных пациентов (M±SD) 

Показатели Контроль АГ 

n = 38 

АГ+СД 2 типа 

n =37 Р 

1 2 3 

ХС ммоль/л 5,1 ± 2,4 5,8 ± 2,3 6,1 ± 2,7 

р1-2 =0,47 

р1-3 =0,32 

р2-3 =0,72 

ХС ЛПВП, 

ммоль/л 
1,2 ± 0,6 1,0 ± 0,5 0,7 ± 0,45 

р1-2 =0,54 

р1-3 =0,002 

р2-3 =0,007 

ТГ, ммоль/л 1,8 ± 0,7 1,9 ± 1,0 2,7 ± 1,6 

р1-2 =0,73 

р1-3 =0,002 

р2-3 =0,0002 

ХС ЛПНП, 

ммоль/л 
3,2 ± 1,54 3,68 ± 1,6 4,04 ± 2,0 

р1-2 =0,23 

р1-3 =0,055 

р2-3 =0,33 

 

Снижение уровня ХС ЛПВП у больных с АГ и СД 2 типа наблюдалось значительно чаще, чем в группе 

сравнения (53,2 % и 21,0 %, соответственно; р<0,05). У пациентов 2-й группы с ИМТ 30-34,9 кг/м2 отмечался 

более низкий уровень ХС ЛПВП по сравнению со значением этого показателя в группе сравнения (р<0,05). Про-

грессирование нарушений липидного спектра у пациентов с сочетанным течением заболевания напрямую зави-

село от ИМТ: максимальные показатели ХС и ТГ наблюдались с ИМТ 35-40 кг/м2 (р=0,242, р=0,062 соответ-

ственно), а концентрация в сыворотке крови ХС ЛПВП имела наиболее низкое значение (р=0,042). 

Анализ показателей индекса IR-НОМА у пациентов обеих групп свидетельствовал о том, что максималь-

ные значения индекса IR-HOMA, инсулина и С-пептида имели место у пациентов 2-й группы в сравнении с по-

казателями 1-й группы и контролем (таблица 2), что свидетельствовало о прогрессировании инсулинорезистент-

ности в условиях гиперинсулинемии, связанной с наличием СД 2 типа.  
 

Таблица 2 

Характеристика показателей инсулинорезистентности у обследованных пациентов (M±SD) 

Показатели 

Контроль 

n = 20 

АГ 

n =38 

АГ+СД 2 типа 

n =37 
Р 

1 2 3  

HOMA-IR 1,64 ± 0,56 4,47 ± 2,6 5,44 ± 3,2 

р1-2 =0,00001 

р1-3 =0,00001 

р2-3 =0,15 

Інсулин, мкЕд/мл 5,58 ± 2,3 11,1 ± 5,7 13,7 ± 7,6 

р1-2 =0,0003 

р1-3 =0,0002 

р2-3 =0,047 

С-пептид, нг/мл 0,49 ± 0,25 0,96 ± 0,53 1,3 ± 0,75 

р1-2 =0,0004 

р1-3 =0,0001 

р2-3 =0,062 

 

Установленные статистически значимые взаимосвязи между уровнем HOMA-IR и уровнем глюкозы 

(r=0,42; р=0,06), С-пептида (r=0,64; р=0,0001), ИМТ (r=0,54; р=0,0054) и уровнем ХС (r=0,64; р=0,056) подтвер-

ждают гипотезу о ключевом значении ИР в развитии и прогрессировании метаболических изменений, которые 
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взаимосвязаны с гиперинсулинемией и дислипидемией и ассоциированы с воспалением и развитием атероскле-

ротического поражения сосудистой стенки у пациентов с сочетанным течением АГ и СД 2 типа.  

Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) у пациентов с АГ наблюдалось в 9,6 % случаев (р<0,05), тогда как 

у пациентов 2-й группы в 96,5 % (р<0,05). Достоверное повышение НbA1c у пациентов 2-й группы в сравнении с 

контролем (р<0,05) свидетельствовало о негативном влиянии избыточного веса на углеводный обмен и неудовлетво-

рительную компенсацию углеводного обмена (таблица 3). У пациентов 1-й группы в 6,2 % наблюдалось достоверное 

повышение уровня глюкозы в сыворотке крови натощак (ГКН) относительно группы контроля (р<0,05), что объясня-

ется наличием абдоминального ожирения, поскольку избыточная масса тела является одной из причин развития ИР, 

максимального значения этот показатель составил у пациентов с сочетанным течением АГ и СД 2 типа (р<0,05).  
 

Таблица 3 

Характеристика показателей углеводного обмена у обследованных пациентов (M±SD) 

 

Показатели 

Контроль 

n = 20 

АГ 

n =38 

АГ+СД 2 типа 

n =37 

 

Р 

1 2 3 

Глюкоза, 

(ммоль/л) 4,27  2,34 6,26  3,75 7,76  3,92 

р1-2 =0,034 

р1-3 =0,0003 

р2-3 =0,074 

HbA1с (%) 4,5  2,4 6,3  3,63 8,7  4,16 

р1-2 =0,0966 

р1-3 =0,0002 

р2-3 =0,0054 

ГТТ, ммоль/л 5,16  3,6 10,42  4,89 13,9  7,26 

р1-2 =0,0001 

р1-3 =0,0000 

р2-3 =0,01 

 

В обеих группах наблюдалось достоверное повышение уровня ФНО-α в сыворотке крови в сравнении с 

контрольной группой (р<0,05). Наибольшее увеличение показателя в 2,6 раза (р<0,001) наблюдалось при сочета-

нии АГ и СД 2 типа. Уровень СРП в сыворотке крови превышал контрольные значения в обеих группах обсле-

дованных больных (р<0,05). Наибольшее увеличение (в 2,1 раза) наблюдалось у пациентов с сочетанным тече-

нием АГ и СД 2 типа (р<0,05) и коррелировал с ИМТ (r=0,47; р<0,001), уровнем ГКН (r=0,44; р<0,001), уровнем 

ТГ (r=0,35; р<0,04), индексом HOMA-IR (r=0,43; р<0,001). 

Выводы. Доказано прогрессирование метаболических нарушений и активизации показателей систем-

ного воспаления у пациентов с АГ и СД 2 типа в зависимости от повышения степени ожирения. 

Полученные данные свидетельствуют о развитии у пациентов с сочетанной патологией атерогенных 

нарушений липидного и углеводного обмена, которые способствуют возрастанию сердечно-сосудистого риска. 
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Abstract. The article considers pathogenic factors of development of comorbid arterial hypertension and type 2 

diabetes mellitus. The peculiarities of carbohydrate and lipid metabolism disorder are studied according to obesity de-

gree at observed patients. The author states the statistically significant relation between increase in body mass index and 

development of metabolism disorders, such as manifestation aggravation of insulin resistance and atherogenic 

dyslipidemia, promoting cardiac risk and development of ischemic events. 

Keywords: arterial hypertension, type 2 diabetes mellitus, obesity, metabolism disorders, carbohydrate metab-

olism, lipid metabolism.  



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2016. № 5 (11). 

 

 

53 

 

 

 

Urinology 

Урология 
 

 

UDC 616.3.12. 

 

THE FIRST RESULTS OF POLAROGRAPHIC ANALYSIS: DOXAZOSIN INCREASES  

THE RATE OF OXYGEN CONSUMPTION BY THE CELLS OF PROSTATE 
 

A.O. Lobkarev1, R.Kh. Khafizyanova2, F.V. Shakirova3,  

O.A. Lobkarev4, V.R. Sabirov5, M.V. Medvedeva6, A.A. Shirvanova7, D.A. Korobeinikova8 

1 Candidate of Medicine, Assistant of Department for Urology and Nephrology, 2 Doctor of Medicine,  

Professor of Pharmacology Department, Honored Scientist of the Russian Federation, 3 Doctor of Veterinary Sciences, 

Professor, Head of Department for Veterinary Surgery, 4 Doctor of Medicine, Professor of Department for Urology  

and Nephrology, Chief Independent Specialist Urologist of Kazan, 5, 6, 7, 8 Student 
1, 4 Kazan State Medical Academy, 
2 Kazan State Medical University, 

3, 5, 6, 7, 8 Kazan State Academy of Veterinary Medicine, Russia 

 

Abstract. Background: alpha1-adrenoblocker doxazosin is effective in men with benign prostatic hyperplasia 

(BPH). But the level of this effectiveness in every patient is different, moreover it is poorly predictable and poorly ex-

plainable. Intimate molecular mechanisms of clinical effectiveness still remain incompletely understood. Objective: to 

found one more mechanism of doxazosin effect. Design, materials and methods: distilled water (temperature = 36.6 °С) 

with the volume of 1 liter was poured into two glass cans. Every can was connected to polarographic device by the pair 

of electrodes. One tablet of doxazosin 1 mg was submerged into the first can and none into the second can. 18 male rats 

were used. The right lobe of the prostate was resected from rats and divided into two parts with similar weight. Out of 

every part homogenate was prepared. Further every homogenate was placed into the cans. The air-tightness was created. 

The circuit was closed under the voltage of 0.75 V. Current intensity (CI) was the same in both cans in the beginning of 

every experiment – 0.6 microampere. Outcome measurements and statistical analysis: synchronous comparison between 

the CI in two different cans with water in each moment of time. First can contained 1 mg of doxazosin, second can 

contained no doxazosin. The Wilcoxon’s criteria was used. Results: it is detected that CI decreases much faster and more 

remarkably in those cans, where before homogenate immersion 1 mg of doxazosin was placed. Conclusion: doxazosin 

increases the rate of oxygen consumption by the cells of prostate. In such a way, doxazosin helps the prostate cells to 

consume О2 supplied by blood. We consider that this is the reason why the clinical efficiency of doxazosin in men with 

BPH is individual. 

Keywords: benign prostatic hyperplasia; Biochemical consumption of oxygen; Chronoamperometry; Dox-

azosin; Mechanism of action; Polarography. 

 

Introduction. The protocol of this research was approved by the Local Ethics Committee under Kazan State 

Medical Academy in 2015. 

Alpha1-adrenoblocker doxazosin allows majority of patients with benign prostatic hyperplasia (BPH) to achieve 

significant clinical improvement. As of today it is considered to be proven that doxazosin is an efficient blocking agent 

of 1A subtype of alpha1-adrenoreceptors comprising approximately 70 % of all subtypes of alpha1-adrenoreceptors lo-

cated in the prostate [2-4]. Currently this is the accepted way of explanation of its efficiency in patients with BPH. Pre-

scription of doxazosin to patients with BPH within decades proved efficiency of this medication [4].  

However, intimate mechanisms of clinical results achievement – increase of volume flow rate of urine, full-scale 

urinary bladder emptying, decrease of frequency of urinations, urine retention prevention – still remain understood in-

completely.  

It is known that overwhelming quantity of patients with BPH mention clinically significant improvement of state 

after prescription of doxazosin [2-4]. But the level of this improvement in every particular patient is different, moreover 

it is poorly predictable and poorly explainable. For example, according to our experience, out of 10 men of similar age 

with analogous medical history, similar scores on IPSS scale, same results of digital rectal and ultrasound examinations, 

uroflowmetry and magnetic resonance imaging in case of doxazosin prescription in the same dosage (for example, 1 mg 

per day) 9 persons will mention improvement. Herewith 3 patients will consider the acquired effect to be ideal. For other 

6 patients, despite clinically significant improvement, dosage correction will be needed (increase up to 2 mg or even up 
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to 4 mg per day). 5 persons of them will be satisfied and one patient not quite satisfied. Treatment correction, prescription 

of additional medication of other types will be necessary. Why does it happen? What are physical and chemical equiva-

lents of clinical implications of urination disorder in patients with BPH? Why dose-dependent relationship of doxazosin 

is traced far from always?  

A range of researchers tend to connect clinical efficiency of doxazosin with vasorelaxation [5, 7]. In this regard 

we fundamentally do not quite understand interrelation between selective blocking of alpha1-adrenoceptors and achieve-

ment or non-achievement of clinical effects in patients with BPH. It is known that with large dosage selectiveness of 

blocking agents is lost [7]. Many patients with BPH suffer from arterial hypertension and take vasorelaxants of different 

types, herewith more often in large dosage. But then in case of betablockers, angiotensin-converting enzyme inhibitors 

intake, clinical picture of BPH does not disappear. It persists.  

The abovementioned facts prove the necessity and topicality of the target of this research – establishment of one 

more mechanism of doxazosin effect on the basis of usage of original physic-chemical methods.  

Material and methods. We used the method of polarographic analysis in the regime of chronoamperometry to 

define the speed of biochemical consumption of oxygen by homogenates of prostate tissues of rats [6]. Many techniques 

used by us are new.  

18 male rats were used. Distilled water (temperature = 36.6 °С) with the volume of 1 liter was poured into two 

glass cans. Golden cathode (diameter 0.5 mm and length of the stripped part 1 mm) and silver anode (diameter 3 mm and 

length of the stripped part 100 mm) were placed into each can. Every pair of electrodes was connected to the polarographic 

device (PD) and then electric chain – PD – started to work under the voltage of 0,75 V. Herewith current intensity (CI) 

was recorded before immersion of prostate tissue into water; it was 0.6 microampere in every circuit. Further 1 tablet of 

doxazosin 1 mg was added into one can and none into the other one. For anesthesia Zoletil-100 was used calculated on 

the following basis: 10 mg/kg of body weight intramuscularly. Zoletil-100 medication is a mixture of tiletamine hydro-

chloride and zolazepam hydrochloride in the ratio of 1:1. Under anesthesia the prostate was delicately resected from rats. 

Clamp was applied on the right lobe of the prostate and immediately after that it was excised. Within 30 seconds the tissue 

was weighed (average weight amounted to 0,50 ± 0,05 g), it was divided into two parts with similar weight and out of 

every part homogenate was prepared with the help of grinding construction net (mesh 60). Further every homogenate on 

its net was placed into the can with distilled water. After that to create air-tightness water in every can was covered with 

petroleum. Then video recording of microampermeters’ indications – CI – in every PD was performed. It was considered 

that the larger the CI is, the stronger is the concentration of oxygen (О2) in the can. So the faster the decrease of CI 

happens, the faster prostate tissue homogenate consumes О2 reserve contained in the distilled water in this can.  

Results. Pair-wise comparisons of CI were executed at every instant of time. Statistical analysis of results was 

executed using non-parametric Wilcoxon’s test. It was detected that CI decreases much faster and statistically more re-

markably (p < 0.05) in those cans, where 1 mg of doxazosin was added before homogenate immersion.  

The data are represented in Table 1.  

 

Table 1 

The differences between the values of current intensity  

in two polarographic devices – with doxazosin and without doxazosin – in 1 minute,  

2 minutes, 3 minutes, 4 minutes and 5 minutes after the start (0 minute) of experiments 
 Current intensity, microamperes 

0 minute = start 1 minute after the 

start 

2 minutes after 

the start 

3 minutes after 

the start 

4 minutes after 

the start 

5 minutes after 

the start 

Rat 

№ 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

1 0,60 0,60 0,40 0,60 0,35 0,55 0,30 0,55 0,30 0,50 0,30 0,50 

2 0,60 0,60 0,35 0,55 0,30 0,60 0,35 0,55 0,30 0,50 0,30 0,50 

3 0,60 0,60 0,45 0,60 0,45 0,55 0,40 0,55 0,40 0,55 0,40 0,55 

4 0,60 0,60 0,40 0,55 0,40 0,55 0,40 0,55 0,40 0,55 0,40 0,55 

5 0,60 0,60 0,40 0,55 0,35 0,50 0,30 0,50 0,30 0,50 0,30 0,50 

6 0,60 0,60 0,50 0,55 0,45 0,55 0,40 0,50 0,40 0,50 0,40 0,50 

7 0,60 0,60 0,40 0,60 0,35 0,55 0,30 0,55 0,30 0,55 0,30 0,55 

8 0,60 0,60 0,50 0,60 0,45 0,55 0,40 0,55 0,40 0,55 0,40 0,50 

9 0,60 0,60 0,50 0,60 0,45 0,55 0,40 0,55 0,35 0,55 0,35 0,55 

10 0,60 0,60 0,55 0,60 0,50 0,60 0,45 0,55 0,40 0,55 0,40 0,55 

11 0,60 0,60 0,50 0,60 0,50 0,60 0,45 0,55 0,45 0,55 0,45 0,50 

12 0,60 0,60 0,45 0,55 0,45 0,50 0,40 0,50 0,40 0,50 0,40 0,50 

13 0,60 0,60 0,45 0,60 0,40 0,50 0,40 0,50 0,40 0,50 0,40 0,50 

14 0,60 0,60 0,55 0,60 0,50 0,60 0,45 0,55 0,40 0,50 0,35 0,50 
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Table 1 (continued) 
 Current intensity, microamperes 

0 minute = start 1 minute after the 

start 

2 minutes after 

the start 

3 minutes after 

the start 

4 minutes after 

the start 

5 minutes after 

the start 

Rat 

№ 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

With 

dox-

azosin 

With-

out 

dox-

azosin 

15 0,60 0,60 0,45 0,55 0,40 0,50 0,35 0,45 0,35 0,50 0,30 0,45 

16 0,60 0,60 0,45 0,60 0,40 0,55 0,35 0,55 0,30 0,55 0,30 0,55 

17 0,60 0,60 0,40 0,55 0,35 0,50 0,30 0,50 0,30 0,50 0,30 0,50 

18 0,60 0,60 0,35 0,55 0,30 0,55 0,30 0,55 0,30 0,50 0,30 0,50 

             

 M = 

0.60 

M = 

0.60 

M= 

0,447 

± 

0,014 

М = 

0,558 

± 0,006 

М= 

0,408 

± 

0,015 

М = 

0,547 

± 0,008 

М= 

0,372 

± 

0,013 

М = 

0,531 

± 0,007 

М 

=0,358 

± 

0,012 

М = 

0,522 

± 0,006 

М = 

0,353 

± 

0,013 

М = 

0,514  

± 

0,007 

  W1 = 171 (p1 < 

0,05) 

W2 = 171 (p2 < 

0,05) 

W3 = 171 (p3 < 

0,05) 

W4 = 171 (p4 < 

0,05) 

W5 = 171 (p5 < 

0,05) 

 

Figure 1 also represents the results of experiments. 

 

 
 

Fig. 1. The differences between the values of current intensity in two polarographic devices – with and without doxazosin 

 

Then the rate constant of oxygen consumption was calculated according to the data represented in Table 1 and 

Figure 1. We used the following equation [1]: 

 

K = 
 log

𝐶𝐼 1

𝐶𝐼 2
 

0,43 (t2 – t1)
 , 

 

where CI 1 is the value of current intensity at the first second of experiment (measured in amperes); CI 2 is the value of 

current intensity at the moment of five minutes after the start (measured in amperes); t2 – t 1 is the period of time between 

the start and the finish of experiments (299 seconds).  

The rate constant (K) of oxygen consumption in those cans, where doxazosin 1 mg was added, was 0.00182: 

 

K = 
 log

0,0000006

0.000000353
 

0,43 • 299
 = 

 log(1,714) 

128,57
 = 

0,234

128,57
 = 0.00182. 

 

The rate constant (K) of oxygen consumption in those cans, where doxazozin was not added, was 0.00054834: 

 

K = 
 log

0.0000006

0,000000514
 

0,43 • 299
 = 

 log(1,1765) 

128,57
 = 

0,0705

128,57
 = 0.00054834. 
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Then the comparison of the rate constants was made: 

 
𝐾 with doxazosin

𝐾 without doxazosin
 = 

0,00182

0,00054834
 = 3,319 

 

Conclusion. Doxazosin magnifies the rate of oxygen consumption by the cells of prostate. In such a way, dox-

azosin helps the prostatic cells to consume О2 supplied by blood. It may be assumed that not all the patients with BPH 

have adequate О2 supply in comparison to the increasing demands of the prostate while doxazosin taking. We consider 

that this is the reason why the clinical efficiency of doxazosin is individual in every patient with BPH.  
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Аннотация. Введение: альфа1-адреноблокатор доксазозин является эффективным препаратом для ле-

чения доброкачественной гиперплазии предстательной железы (ДГПЖ). Но степень этой эффективности у 

каждого пациента индивидуальна, более того, она плохо предсказуема и плохо объяснима. Интимные молеку-

лярные механизмы клинической эффективности доксазозина до сих пор остаются не до конца понятными. 

Цель: установить ещё один механизм действия доксазозина. Дизайн, материалы и методы: в каждую из двух 

стеклянных банок наливали дистиллированную воду (температура = 36,6 °С) объёмом один литр. Каждую из 

банок подключали к отдельной полярографической установке с помощью пары электродов – золотого катода и 

серебряного анода. В воду, налитую в одну из банок, добавляли 1 мг доксазозина. В другую банку доксазозин не 

добавляли. Были использованы 18 крыс мужского пола. Правая доля предстательной железы была резецирована 

у каждого самца. Масса резецированной ткани простаты была одинакова во всех экспериментах. Затем эту 

ткань простаты делили на 2 кусочка одинаковой массы. Далее из каждого кусочка ткани простаты готовили 

гомогенат с помощью строительной шлифовальной сетки (зерно 60). Далее каждую строительную сетку вме-

сте с гомогенатом простаты опускали каждый в свою банку с дистиллированной водой (в одной из банок со-

держался доксазозин 1 мг, а в другой – нет). Далее сверху на воду каждой банки наливали нефть для создания 

герметичности. Далее на каждую пару электродов, опущенную в свою банку, подавалось напряжение 0,75 В. 

Измерялась сила тока в электрической цепи каждой из полярографических установок; в начале каждого из экс-

периментов она была одинакова в обеих полярографических установках – 0,6 микроампера. Ход измерений и 

статистический анализ: проводилось синхронное сравнение изменений силы тока в каждой из двух банок с 

дистиллированной водой. Одна из банок содержала доксазозин, а другая – нет. Для оценки достоверности раз-

личий был использован непараметрический критерий Уилкоксона. Результаты: было установлено, что сила 

тока уменьшалась более быстро и более заметно в тех банках, в которые перед внесением гомогената был 

добавлен 1 мг доксазозина. Вывод: доксазозин повышает скорость потребления кислорода клетками простаты. 

Таким образом, доксазозин помогает клеткам простаты потреблять кислород, приносимый кровью. Можно 

предположить, что не у всех мужчин с ДГПЖ сосудистая система способна обеспечить простату количе-

ством кислорода, адекватным её возросшим потребностям при приёме доксазозина. Мы считаем, что это яв-

ляется причиной того, почему клиническая эффективность доксазозина у мужчин с доброкачественной гипер-

плазией предстательной железы индивидуальна. 

Ключевые слова: доброкачественная гиперплазия предстательной железы, биохимическое потребление 

кислорода, хроноамперометрия, доксазозин, механизм действия, полярография.  
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Аннотация. Современный образ жизни является предпосылкой для развития дегенеративных измене-

ний позвоночника. В нашей практике лечения болевого синдрома при межпозвоночных грыжах, кроме классиче-

ских методов, нами также внедрена модель су-джок терапии. Цель данного доклада – представить наши ис-

следования по влиянию на процесс выздоровления при пациентах с люмбальными межпозвоночными грыжами 

применения су-джок терапии в сочетании с массажeм и кинезитерапии. Результаты показали, что реализация 

комплексного подхода сокращает время улучшения состояния больных. 

Ключевые слова: Су Джок, болевой синдром, болезнь поясничного диска. 

 

Введение 

Современный образ жизни с все ярче выраженной гиподинамией является предпосылкой развития функ-

циональных и дегенеративных изменений позвоночника. Зачастую длительное пребывание за компьютером, пе-

редвижение преимущественно на транспорте, ограничение ходьбы пешком и снижение физической активности 

вызывают изменения, сопровождаемые повреждением межпозвоночных дисков. Чаще всего болезненным изме-

нениям подвержены шейный и поясничный отделы позвоночника, на которые приходятся наибольшие нагрузки. 

Наличие болевого синдрома при существующих изменениях в структурах позвоночника порождает ограничение 

функциональной активности, нарушает трудовую и бытовую деятельность, приводит к психосоциальному дис-

комфорту. 

Люмбальная (поясничная) межпозвоночная грыжа чаще всего затрагивает позвонки L5-S1, L4-L5, L3-L2. 

Позвоночная патология в этой области встречается довольно часто, причиняя острые, хронические или рециди-

вирующие боли в области поясницы и нижних конечностей. Клиническая картина включает комбинацию раз-

лично выраженных болевого, вертебрального и корешкового синдромов. При сильных болях подвижность паци-

ента значительно ограничена, причем малейшее движение, чихание, кашель или попытка встать с постели вызы-

вают острую пронизывающую боль [2]. Для воздействия на болевой синдром при люмбальных межпозвоночных 

грыжах мы применили корейский метод лечение су-джок, открытый профессором д-ром Пак Же Ву. Он основы-

вается на том принципе, что любая часть тела человека связана с остальными его частями и содержит их зоны 

соответствия, в результате чего формируется единая система, основанная на подобных гомо-факторах [1, 3, 4]. 

Это несколько лечебных микроакупунктурных систем, которые похожи на малые копии человеческого тела, рас-

положенные на руках и ногах. Они отражают состояние здоровья человека и могут активно влиять на него при 

болезнях [4]. 

Применение для лечения и уменьшения болевого синдрома при люмбальной межпозвоночной грыже си-

стемы соответствия на пальцах весьма оправдана. По своему строению пальцы напоминают тело человека. Ди-

стальная фаланга пальца соответствует голове и шее, средняя - грудной клетке, а проксимальная фаланга – брюш-

ной полости. Тело гибче в направлении вперед, чем назад, такая же закономерность наблюдается и с пальцами 

на руках и ногах. Представительство позвоночника располагается на янской стороне пальцев рук и ног в системе 

«Насекомое» (рисунок 1), [2-5]. Для усиления эффекта также работается по стандартной системе соответствия 

позвоночника, аппликируя семена мака после нахождения максимально болезненных точек (рисунок 2). 
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Рис. 1. Система «Насекомое» 
 

 
 

Рис. 2. Стандартная система соответствия скелета 
 

Целью данного исследования было изучение влияния су-джок терапии в сочетании с техниками лечебно-

восстановительного массажа и кинезитерапии на процесс выздоровления у пациентов с люмбальной межпозво-

ночной грыжей. 

Материалы и методы 

Объектом исследования были 30 пациентов, прошедших осмотр и лечение в ДКЦ-2 (Диагностический 

консультативный центр – 2) г. Софии, обоих полов, выбранные по случайному принципу рамках одного кален-

дарного года (2015). Пациенты были распределены в две группы: экспериментальная группа (ЭГ) из десяти муж-

чин и десяти женщин и контрольная группа (КГ) из пяти мужчин и пяти женщин (таблица 1). Су-джок терапию 

мы применяли только для экспериментальной группы. У всех пациентов были парамедианные грыжи дисков на 

уровне L4-L5. 

 

Таблица 1 

Распределение по полу и возрасту 
Группы по возрасту Мужчины ЭГ Женщины ЭГ Мужчины КГ Женщины КГ 

до 25 лет - 1 - - 

до 30 лет 1 1 - 1 

до 35 лет 2 1 1 - 

до 40 лет 1 1 1 1 

до 45 лет 2 3 1 2 

св. 45 лет 4 3 2 1 

Всего 10 10 5 5 
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Комплексная программа включала три последовательных этапа: 

 Применение су-джок терапии; 

 Применение лечебно-восстановительного массажа; 

 Кинезитерапевтический комплекс. 

Для проверки полученных результатов мы использовали тест Ласега и тест Бехтерева, дающий инфор-

мацию о болевом синдроме (таблица 2). Больной ложится на спину и пытается поднять выпрямленную ногу с 

болезненной стороны. Если больной ощущает резкую боль в пояснице, задней части бедра и седалищных муску-

лах, то тест Ласега считается положительным. Тест Бехтерева. Когда больной пытается сесть из положения лежа, 

то нога рефлекторно сгибается [2]. 

Результаты 

 Из проведенного исследования видно, что люмбальные межпозвоночные грыжи наблюдаются даже 

у молодых людей до двадцати пяти лет, в то время как в группах преобладают пациенты обоих полов в возрасте 

свыше сорока лет.  

 Исследованием установлено, что при первом исследовании у всех пациентов тест Ласега в обеих 

группах положительный. При тесте Бехтерева положительный результат проявился у 100 % из всех мужчин, у 90 

% женщин из ЭГ и у 80 % женщин из КГ. Выявлено, что симптом Бехтерева проявляется у пациентов свыше 35 

лет, в то время как у пациенток уже с 30-летнего возраста (таблица 2). 

 

Таблица 2 

Результаты первого исследования 
Группы по 

возрасту 
ЭГмуж муж женщ женщ КГмуж муж жен женщ 
Ласег Бехтерев Ласег Бехтерев Ласег Бехтерев Ласег Бехтерев 

до 25 лет - - 10 % 10 % - - - - 
до 30 лет 10 % - 10 % 10 % - - 20 % 20 % 
до 35 лет 20 % 10 % 10 % 10 % 20 % 20 % - - 
до 40 лет 10 % 10 % 20 % 10 % 20 % 20 % 20 % 20 % 
до 45 лет 20 % 20 % 20 % 20 % 20 % 20 % 20 % 20 % 
св. 45 лет 40 % 40 % 30 % 30 % 40 % 40 % 40 % 20 % 

Всего 100 % 80 % 100 % 90 % 100 % 100 % 100 % 80 % 

 

При первой процедуре у всех пациентов отмечается боль при поднятии ноги из положения, лежа на 

спине, что является симптомом радикулярного раздражения. Различия между двумя группами не столь велики. 

У пациентов помоложе, которые составляют 26.4 % в двух группах, симптом Ласега проявляется при 45о. Боль у 

пациентов свыше сорока лет появляется при 30о, что составляет 36,3 % всех исследуемых и у 37.3 % этот симптом 

наблюдается около 10о (таблица 3).  

 

Таблица 3 

Градусы, при которых появляется боль при первой процедуре 
Объем движения при тесте Ласега ЭГ-число пациентов КГ-число пациентов 

45о 6 – 30 % 2 – 20 % 
30о 8 – 40 % 3 – 30 % 
10о 6 – 30 % 5 – 50 % 

 

После проведения комплексной программы в обеих группах наблюдается значительное уменьшение бо-

левого синдрома и улучшение объема движения нижних конечностей (таблица 4). 

 

Таблица 4 

Объем движения после лечебного курса 
Объем движения при тесте Ласега ЭГ-число пациентов КГ-число пациентов 

90о 19 – 95 % 6 – 60 % 
75о 1 – 5 % 4 – 40 % 

 

Результаты второго исследования показывают, что число процедур, необходимых для восстановления 

пациентов, оптимизируется благодаря комплексному воздействию последовательного и систематического при-

менения су-джок терапии, улучшая их состояние здоровья. Из приведенных данных видно, что лечебный курс 

уменьшается с 10 на 5 или 6 процедур, в сравнении с контрольной группой (таблица 5). 
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Таблица 5 

Продолжительность процедур 
Число процедур ЭГ мужчины ЭГ женщины КГ мужчины КГ женщины 

10 - - 10 % 20 % 

9 - - 20 % 10 % 

8 - - 10 % 10 % 

7 - - 10 % 10 % 

6 20 % 15 % - - 

5 25 % 25 % - - 

4 5 % 10 %  - 

 

Дискуссия 

Су-джок терапия является современным методом, весьма близким к акупунктуре, который можно при-

менять в любое время. Знакомство с зонами соответствия и сочетание метода с использованием семян различных 

лечебных растений предоставляет нам возможность ускорить процесс выздоровления. Использование семян мака 

дает очень хороший обезболивающий эффект. Хорошее сочетание метода с другими лечебными процедурами 

расширяет терапевтические возможности тех, кто их практикует. Для его применения не нужна дорогостоящая 

аппаратура и это делает его легко доступным и применимым даже в полевых условиях. 

Заключение 

Сочетание лечебно-восстанавливающего массажа, кинезитерапии и су-джок терапии дает нам эффектив-

ные результаты для ускорения процессов выздоровления у больных с люмбальными межпозвоночными грыжами 

различного возраста. Су-джок терапия – это легко доступный, эффективный и надежный метод лечения. 
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Abstract. The modern lifestyle is a background for development of degenerative changes of the spine. In our 

experience of pain syndrome treatment associated with intervertebral disk disease, we implemented the model of Su Jok 

therapy, along with classic methods. The aim of this paper is to present our research on the effect of Su Jok therapy 

combined with massage and kinesitherapy on healing process of patients with lumbar intervertebral disk disease. The 

results have shown that complex approach accelerates amelioration. 
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Аннотация. Несмотря на снижение заболеваемости туберкулезом в Российской Федерации, возрас-

тает число больных туберкулезом лёгких с множественной и широкой лекарственной устойчивостью возбуди-

теля, которым показано хирургическое лечение. Применение коллапсохирургических операций экстраплевраль-

ного пневмолиза с пломбировкой силиконом в этапном хирургическом лечении больных распространённым де-

структивным туберкулезом лёгких является перспективным направлением современной коллапсохирургии. 

Ключевые слова: туберкулез лёгких, коллапсохирургия, экстраплевральный пневмолиз, пломбировка си-

ликоном. 

 

Несмотря на успехи по снижению заболеваемости туберкулезом в Российской Федерации за последние 

10 лет, значения основных эпидемиологических показателей еще продолжают оставаться высокими [11, 22]. Со-

храняется высокий уровень деструктивных форм туберкулеза органов дыхания у впервые выявленных больных 

(43,8 %), у больных с рецидивами (52,6 %). Уровень больных туберкулезом органов дыхания с множественной и 

широкой лекарственной устойчивостью возбудителя (МЛУ и ШЛУ МБТ) составил 20,4 % у больных с впервые 

выявленным туберкулезом легких и 44,9 % у больных с рецидивами, а уровень хронических форм туберкулеза 

составил 32,5 % [11, 22]. 

В связи с ростом числа больных туберкулезом с множественной и широкой лекарственной устойчиво-

стью возбудителя наблюдается соответственное увеличению числа больных с деструктивными, распространен-

ными и осложненными формами заболевания, поскольку возможности медикаментозного лечения при туберку-

лезе с МЛУ и ШЛУ возбудителя, как известно, ограничены. Поэтому возрастает роль хирургических методов 

лечения, которое для этой категории больных остается едва ли не единственной мерой курабельности и надеждой 

на последующее выздоровление [4, 13, 18, 20, 22].  

Согласно последним данным аналитических обзоров статистических показателей, доля прооперирован-

ных больных туберкулезом органов дыхания достоверно выросла с 2,6 % до 6,2 %. При этом, доля больных, 

прооперированных по поводу фиброзно-кавернозного туберкулеза (ФКТ), которая незначительно колебалась по-

следние десять лет в диапазоне 4,3-4,7 %, существенно выросла к 2014 году до 7 % [4, 13, 22]. Принимая во 

внимание увеличение распространенных деструктивных форм заболевания и ограничение возможностей меди-

каментозной терапии, хирургическому методу в комплексном лечении туберкулеза органов дыхания незаслу-

женно уделяется мало внимания. 

Главной целью хирургического лечения туберкулеза органов дыхания является санация инфекционного 

очага. Поэтому ведущими являются операции по удалению легкого (пневмон- и плевропнемонэктомии) и резек-

ционные операции, к которым относятся сегментарные и полисегментарные резекции легкого, лоб-, билобэкто-

мии, комбинированные резекции. В особую группу выделяют так называемые резекции большого объема, при 

которых резецируется более одной доли легкого [3]. При двустороннем характере туберкулезного процесса при 

стабильном течении и функциональных возможностях выполняются этапные резекционные операции [2, 20]. Со-

кращение дыхательной поверхности вследствие резекционных операций и операций удаления легкого приводит 

к развитию дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности, что лишает пациента возможности приемле-

мой адаптации и ухудшает качество его последующей жизни [11, 16, 25]. 

В хирургическом лечении распространенного деструктивного туберкулеза с МЛУ и ШЛУ возбудителя 

коллапсохирургические операции сохраняют свою актуальность. Согласно данным литературы, высокая актив-

ность деструктивного туберкулезного процесса перед операцией в 3-5 раз повышает частоту  
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послеоперационных бронхолегочных осложнений по сравнению с аналогичными показателями у оперированных 

в фазе относительной стабилизации [5, 16]. Преимущество коллапсохирургии состоит в том, что одновременно с 

компремирующим воздействием на основной очаг деструкции, создается щадящий биомеханический режим в 

примыкающих зонах к очагу поражения и более отдаленных участках легочной ткани, тогда, как при резекции, 

напротив, в аналогичных зонах создается противоположный эффект: гиперфункция и перерастяжение [13, 16, 

25]. Эффект биомеханического покоя, достигаемый в результате коллапсохирургических операций, дает возмож-

ность провести адекватное хирургическое лечение больным с ограниченными функциональными резервами. 

Коллапсохирургические операции по своему характеру делятся на лечебные (выполненные в самостоя-

тельном плане) и корригирующие, т.е. выполненные в дополнение к резекционной операции [2]. Доказано, что 

при выполнении резекционных операций создаются условия для развития легочно-плевральных осложнений и 

реактивации туберкулеза [1, 13]. Из-за несоответствия между объемами полости гемиторакса и остающейся части 

легкого развивается чрезмерное растяжение легочной ткани. Перерастянутая ткань теряет эластичность, препят-

ствует полноценному выдоху и приводит к развитию буллезной эмфиземы [1, 11, 16, 25], после резекций боль-

шого объема может наблюдаться синдром смещения органов, подобному постпневмонэктомическому [12, 25]. В 

случае очагового поражения остающейся легочной ткани перерастяжение легкого провоцирует распад в очагах 

и способствует прогрессированию заболевания. Работа по решению этой проблемы ведется в направлении со-

вершенствования традиционных и разработки новых методик уменьшения объема гемиторакса после обширных 

резекций легких по поводу туберкулеза. Применение корригирующей торакопластики позволяет снизить веро-

ятность послеоперационного рецидива туберкулеза после обширных резекций от 33,4 % до 2,5 % [10, 13]. 

Экстраплевральные коллапсохирургические вмешательства без резекции применяются при двухсторон-

нем прогрессирующем характере процесса, когда резекционная операция по распространенности невозможна 

[25]. В настоящее время такие операции выполняются реже, чем резекционные, поскольку в условиях лекарствен-

ной устойчивости возбудителя при распространенном процессе на стороне коллабированного легкого часто раз-

вивается обострение туберкулезного процесса, после чего приходится решать вопрос о резекционном хирурги-

ческом вмешательстве на стороне торакопластики [2]. 

К традиционным коллапсохирургическим операциям относятся интра- и экстраплевральные торакопла-

стики. Из-за удаления ребер, нарушения целостности межреберных сосудов и мышц нарушается каркас грудной 

стенки, что вызывает флотацию грудной стенки и дислокацию органов средостения с нарушением гемодинамики. 

Неизбежный болевой синдром в сочетании с приведенными выше нарушениями приводит к затруднению откаш-

ливания мокроты и послеоперационным ателектазам [24]. Косметический дефект в виде деформации грудной 

клетки, нарушение функций внешнего дыхания [24], а также нарушения функции плечевого пояса нередко слу-

жат причиной отказа больных и врачей (65,9 %) этого вида хирургического лечения [15]. 

Существует модификация торакопластики, направленная на сохранение реберного каркаса, которая со-

пряжена с перемещением ребер – остеопластическая торакопластика [8]. Известны методики по усилению кол-

лапсохирургического эффекта торакопластик: пересечение хрящевых отрезков 1-2 ребер через дополнительный 

парастернальный разрез [23] или удаление участка ключицы в дополнение к классической торакопластике с ре-

зекцией 6 ребер [6]. Такие операции еще больше нарушает функцию плечевого пояса. 

Другой группой коллапсохирургических операций, направленных на сохранение реберного каркаса с од-

новременным уменьшением объема плевральной полости, являются операции экстраплеврального пневмолиза, 

а также операции по перемещению диафрагмы [12]. Модификаций усиления коллапсохирургического эффекта в 

виде пломбировки довольно много: это заполнение его перемещенными собственными скелетными мышцами 

(миопластика) [6], экстраплевральная пломбировка купола коллагеном, экстраплевральное ушивание мобилизо-

ванного купола с применением специальной сетки [24] или гофрирование купола путем наложения на него ки-

сетного шва в сочетании с миопластикой перемещенными мышцами верхнего плечевого пояса [24]. Недостатком 

приведенных методик является отсутствия длительного эффекта. 

Так или иначе, для достижения максимального эффекта в комплексном лечении распространенного ле-

карственно устойчивого туберкулеза резекционные и коллапсохирургические методики комбинируются между 

собой, часто дополняются различными инновационными технологиями (обработкой высокоэнергетическим ла-

зером, аргоном, ультразвуком и др.), что в конечном итоге позволяет максимально и стойко устранить каверны 

и казеозные фокусы [2]. 

Особую группу представляет категория больных, которым проводится этапное хирургическое лечение 

по поводу двухстороннего фиброзно-кавернозного туберкулеза с пневмонэктомией на стороне наибольшего по-

ражения, а именно, разрушенного легкого. В менее пораженном легком обычно наблюдаются фиброзные ка-

верны и диссеминация. У таких больных, как правило, функциональные резервы значительно снижены вслед-

ствие значительного суммарного поражения легочной паренхимы. Среди исследователей не существует единого 

мнения о тактике лечения таких больных. Многие авторы предлагают выполнение этапных обширных резекци-

онных вмешательств: резекцию на стороне наименьшего поражения, затем пневмонэктомии [3]. Реже, на первом 

этапе, выполнялась пневмонэктомия, а на втором вследствие дальнейшего прогрессирования приходилось делать 

резекцию единственного легкого [7]. Мы считаем, что такое этапное лечение, сопряженное с невосполнимыми 

функциональными потерями, значительно увеличивает операционный риск, а качество жизни реконвалесцентов 

оставляет желать лучшего. Другие авторы [17], наряду с пневмонэктомией, на стороне наименьшего поражения 
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выполняют торакопластику. Однако, ввиду травматичности торакопластики этапное лечение с ее применением 

в сочетании с пневмонэктомией больными данной категории переносится весьма тяжело функционально, к тому 

же, сопровождается значительным косметическим дефектом [16].  

Поэтому, при планировании комплексного лечения распространенного лекарственно устойчивого тубер-

кулеза, нужна солидарность и преемственность фтизиатров, хирургов и анестезиологов-реаниматологов. Хирур-

гические методики должны сочетать в себе радикальность по отношению к очагу туберкулезной инфекции и 

функциональность по отношению к больному. Коллапсохирургические операции, в свою очередь, должны отве-

чать следующим условиям: максимально стойкий коллабирующий эффект, сохранение каркасности грудной 

стенки и функции плечевого пояса, отсутствие косметического дефекта. 

Операции экстраплевральной силиконовой пломбировки [1,14,18], выполняемой по тем же показаниям, 

что и торакопластика, хорошо зарекомендовали себя с функциональной и косметической точки зрения. В каче-

стве пломбы применяется круглый силиконовый имплант молочной железы с высоким профилем с объемом, 

соответствующим объему полости каверны [3]. К сожалению, до настоящего времени эти операции носят раз-

розненный характер, и нет системного анализа большого числа наблюдений.  

 

 
 

Рис. 1. Круглый имплант молочной железы, используемый в качестве экстраплевральной пломбы при пневмолизе 

 

Многие больные направляются в ФГБНУ «ЦНИИТ» из регионов для решения вопроса о проведении им 

операции. Ряд пациентов, представленных для решения вопроса о хирургическом лечении часто оказываются на 

грани операбельности [2, 3]. 

Нами накапливается опыт применения операций экстраплевральной пломбировки силиконовой пломбой 

при различных вариантах хирургического лечения распространенного деструктивного туберкулеза легких с мно-

жественной и широкой лекарственной устойчивостью. Эти операции нашли применение в нашей клинике при 

следующих формах заболевания: 

1. При распространенных процессах в сочетании с буллезными и эмфизематозными изменениями 

На представленных компьютерных томограммах больной Н, 35 лет, которая в течение 3 лет получала 

противотуберкулезную терапию по поводу инфильтративного двухстороннего туберкулеза легких с МЛУ возбу-

дителя. В результате у больной сохранились массивные полостные и умеренные очаговые изменения в правом 

легком (см. рисунок 2). 

 

 
 

Рис. 2. Дооперационные КТ исследование грудной клетки у больной Н.,35 лет, после 3 лет лечения ФКТ с МЛУ возбудителя 

с формированием массивных очаговых и полостных изменений 
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Больной выполнена операция экстраплевральная пломбировка справа с пломбировкой силиконовой 

пломбой объемом 250 мл. 

 

 
 

Рис. 3. Рентгенограмма больной Н. на 8 сутки после операции. Пломба занимает установленное положение, полости  

не определяются. Компьютерные томограммы больной Н. через 3,5 месяца  

после экстраплевральной пломбировки силиконовой пломбой справа 

 

Больная чувствует себя значительно лучше, исчезла одышка, продолжает активно работать по профес-

сии. 

2. Применение экстраплевральной силиконовой пломбировки с одномоментной резекцией легкого 

На представленных компьютерных томограммах до и после операции больного А., 45 лет, которому по 

поводу ФКТ правого легкого в фазе двухстороннего обсеменения легких была выполнена одномоментная резек-

ция S1-2 правого легкого и экстраплевральная пломбировка силиконовой пломбой объемом 220 мл. 

 

 
 

Рис. 4. Дооперационные компьютерные томограммы больного А. Виден распространенный характер процесса с наличием 

массивных полостных образований, а также наличием очаговых и цирротических изменений в обоих легких 

 

 
 

Рис. 5. Компьютерные томограммы органов грудной клетки больного А. через 2 месяца после операции. Эффект 

компрессии достигнут, полость не определяется, достигнуто частично рассасывание очаговых изменений в легких 
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3. В этапном лечении двухстороннего туберкулеза на стороне наименьшего поражения и пневмонэктомии 

Методика этапного хирургического лечения больных распространенным туберкулезом легких с приме-

нением экстраплеврального пневмолиза с пломбировкой силиконовой пломбой на стороне наименьшего пораже-

ния и плевропневмонэктомии представляется нам наиболее предпочтительной с функциональной и косметиче-

ской точки зрения. Эта методика осуществляется нами в двух вариантах: 

1) На первом этапе на стороне наименьшего поражения выполняется экстраплевральный пневмо-

лиз с пломбировкой, плевропневмонэктомия – на втором. Такой вариант методики позволяет ослабленным 

больным постепенно адаптироваться к функциональным потерям. 

На представленных до- и послеоперационных рентгенограммах и компьютерных томограммах больной 

Л., 27 лет, показана эффективность этапного хирургического лечения с применением экстраплевральной силико-

новой пломбировки на первом этапе лечения и плевропневмонэктомии – на втором. 

 

 
 

Рис. 6. Слева: разрушена верхняя доля. На этом фоне крупная каверна, в нижней доле 2 крупные каверны.  

Справа: фиброзно-инфильтративные изменения, тонкостенные каверны. Множественные полиморфные очаги 

 

Выполнен первый этап хирургического лечения: операция экстраплевральный пневмолиз справа с плом-

бировкой силиконом. Через 2,5 месяца при достижении необходимой функциональной адаптации выполнен вто-

рой этап хирургического лечения: операция плевропневмонэктомия слева. 

 

 
 

Рис. 7. Обзорные рентгенограммы больной Л. накануне и на 12 сутки после плевропневмонэктмии: пломба находится  

в установленном положении, достигнута компрессия верхней зоны правого легкого, содержащей полости. После операции 

положение пломбы не изменилось, левый гемиторакс заполнен 
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Рис. 8. Два месяца после этапного лечения. Левый гемиторакс заполнен. Каверна в правом легком в состоянии компрессии, 

пломба занимает установленное положение. Значительное рассасывание очаговых изменений 

 

 
 

Рис. 9. Внешний вид больной Л. после этапного лечения: отсутствие косметического дефекта 

 

2) При втором варианте: плевропневмонэктомия выполняется первым этапом, а экстраплевраль-

ный пневмолиз с пломбировкой – вторым. Этот вариант показан при осложненном течении со стороны разру-

шенного легкого, например, при рецидивирующем кровохарканье. На представленных до- и послеоперационных 

рентгенограммах и компьютерных томограммах больной П., 29 лет, показан пример этого варианта лечения. 

 

 
 

Рис. 10. Компьютерные томограммы органов грудной клетки больной П, 29 лет. Слева: разрушенное левое легкое.  

Справа: в верхней доле крупная каверна, множественные полиморфные очаги, крупные – с признаками распада 

 

Состояние больной осложнилось эпизодами рецидивирующего кровохарканья.  

При фибробронхоскопии выявлено поступление крови их верхнедолевого бронха слева. На 1 этапе 

больной выполнена операция плевропневмонэктомия слева. 
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Рис. 11. Компьютерная томограмма органов грудной клетки больной П. через 2 месяца после плевропневмонэктомии: 

сохраняется каверна в правом легком. Наблюдается закрытие полостей распада в очагах, частичное  

рассасывание очаговых и инфильтративных изменений 

 

Через 2,5 месяца после первой операции больной выполнен второй этап хирургического лечения: экс-

траплевральный пневмолиз справа с установкой силиконовой пломбы. 

 

 
 

Рис. 12. На обзорной рентгенограмме и компьютерной томограмме через 2 месяца после этапного лечения видно,  

что каверна в правом легком находится в состоянии компрессии. Полостных, а также инфильтративных и очаговых 

изменений в единственном легком не определяется 

 

Через 2 года после лечения больная родила ребенка, прогрессирования заболевания не наблюдается. 

4. При прогрессировании туберкулезного процесса в единственном легком после пневмонэктомии 

Для иллюстрации этого примера представляем данные больной М., 41 года, у которой после выполнен-

ной пневмонэктомии через 7 лет на фоне неадекватной химиотерапии по месту жительства развилось прогресси-

рование в единственном легком.  
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Рис. 13. Прогрессирование туберкулеза у больной М., 41 лет. Формирование фиброзной каверны, очаговых  

и инфильтративных изменений в единственном легком 

 

Больной выполнена операция экстраплеврального пневмолиза с пломбировкой силиконовой пломбой 

объемом 225 мл со стороны единственного легкого. 

 

 
 

Рис. 14. На обзорной рентгенограмме видно, что каверна в правом легком находится в состоянии и компрессии, 

полостных, инфильтративных и очаговых изменений в единственном легком не определяется 

 

Послеоперационный период у больной протекает удовлетворительно. 

Заключение: Наш опыт применения коллапсохирургических операций экстраплеврального пневмолиза 

с пломбировкой силиконовой пломбой доказывает эффективность и перспективность этого метода  
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в хирургическом лечении распространенного деструктивного туберкулеза легких с МЛУ и ШЛУ возбудителя. 

Эти операции могут успешно применяться у больных с распространенными процессами в сочетании с буллез-

ными и эмфизематозными изменениями; одномоментно с резекцией легкого; в этапном хирургическом лечении 

с применением плевропневмонэктомии; а также при прогрессировании туберкулезного процесса в единственном 

легком. Этапное лечение с применением экстраплеврального пневмолиза с пломбировкой силиконовой пломбой 

позволяет достичь и стойкой функциональной, социальной и трудовой реабилитации у оперированных больных, 

не вызывает косметического дефекта. 
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THE PROSPECTS OF COLLAPSE SURGERY IN TERMS OF COMPLEX TREATMENT  

OF GENERAL PULMONARY TUBERCULOSIS WITH MULTIPLE DRUG RESISTANCE 
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Abstract. Despite the decrease in tuberculosis morbidity in the Russian Federation, the number of patients with 

pulmonary tuberculosis and multiple drug resistance of causative agent, indicated for surgical treatment, increases. The 

application of collapse surgery for extrapleural pneumolysis with silicone filler is a promising trend in the modern col-

lapse surgery for stepwise surgical treatment of patients with general destructive pulmonary tuberculosis. 

Keywords: pulmonary tuberculosis, collapse surgery, extrapleural pneumolysis, silicone filler. 
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