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Метаболически здоровое ожирение, что мы о нем знаем?

Н.И. Волкова, Л.А. Ганенко, М.И. Поркшеян

Ростовский государственный медицинский университет, Ростов-на-Дону, Россия

Распространенность ожирения растет во всем мире. Ожирение является важным фактором риска сердечно-со-
судистых заболеваний, сахарного диабета 2 типа. Однако не все пациенты с ожирением имеют неблагоприятный кар-
диометаболический профиль. В последнее время большое внимание уделяется концепции «метаболически здорового 
ожирения» (МЗО). На сегодняшний день нет единых критериев для идентификации лиц с МЗО, что затрудняет изуче-
ние этой подгруппы пациентов и проведения сравнительного анализа различных исследований. В статье представлены 
данные современной литературы, включающие определение, распространенность и механизмы развития МЗО, также 
обсуждаются потенциально протективные факторы, участвующие в развитии МЗО и последствия терапевтического 
воздействия на МЗО. 

Ключевые слова: обзор, метаболически здоровое ожирение, кардиометаболический риск, распределение жировой 
ткани, воспаление, прогноз.
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знаем? Медицинский вестник Юга России. 2017;8(3):6-16. DOI 10.21886/2219-8075-2017-8-3-6-16

Контакты: Ганенко Лилия Александровна, Ganenko.lilia@yandex.ru.

Metabolic healthy obesity, what do we know about it?

N.I. Volkova, L.A. Ganenko, M.I. Porksheyan

Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia

Th e prevalence of obesity is growing all over the world. Obesity is an important risk factor for cardiovascular diseases, type 2 
diabetes. However, not all obese patients have an unfavorable cardiometabolic profi le. Recently, much attention has been paid to 
the concept of «metabolically healthy obesity» (MHO). To date, there are no single criteria for identifying individuals with MHO, 
which makes it diffi  cult to study this subgroup of patients and to conduct a comparative analysis of various studies. Th e article 
presents data of modern literature, including the defi nition, prevalence and mechanisms of MHO development, also discusses 
potentially protective factors involved in MHO development and the consequences of the therapeutic impact on MHO. 

Key words: review, metabolically healthy obesity, cardiometabolic risk, fat distribution, infl ammation, forecast.
For citation: N.I. Volkova, L.A. Ganenko, M.I. Porksheyan Metabolic healthy obesity, what do we know about it? Medical 

Herald of the South of Russia. 2017;8(3):6-16. (In Russ.) DOI 10.21886/2219-8075-2017-8-3-6-16
Corresponding author: Ganenko Liliya Aleksandrovna, Ganenko.lilia@yandex.ru.

Введение

Еще несколько десятилетий назад количество 
людей с недостаточным весом было в два раза 
больше, чем количество людей с ожирением. За 

последние сорок лет произошли кардинальные измене-
ния. Так, в настоящее время количество лиц с ожирением 
превосходит людей с недостаточным весом практически 
во всех регионах, за исключением Азии и стран Африки 
[1].  Если наблюдаемая тенденция увеличения распро-

страненности ожирения сохранится, то к 2030 году абсо-
лютное число людей с данной патологией может вырасти 
до 1,12 млрд, что составит 20% взрослого населения все-
го мира [2]. Увеличивается распространенность ожире-
ния не только у взрослых, но и у детей. Приблизительно 
четверть детей во всем мире страдают избыточным ве-
сом или ожирением. [3]. Существует большое количе-
ство эпидемиологических данных о взаимосвязи между 
ожирением и другими, в том числе и метаболическими 
заболеваниями, такими как сахарный диабет 2 типа, дис-
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липидемия, артериальная гипертензия и другая сердеч-
но-сосудистая патология, а также некоторыми видами 
рака [4]. При этом известно, что присутствие, связанных 
с ожирением метаболических нарушений широко ва-
рьируется среди этих пациентов. Более того, результаты 
многочисленных исследований свидетельствуют о том, 
что ожирение не всегда приводит к неблагоприятным 
метаболическим эффектам. То есть существует такая 
подгруппа пациентов с ожирением, которая защищена 
и/или устойчива к развитию метаболических осложне-
ний. Это явление впервые было описано в 80-х гг. [4] и 
получило название «метаболически здоровое ожирение» 
(МЗО). Несмотря на то, что уже прошло достаточно мно-
го времени от момента создания концепции МЗО, про-
ведено и продолжает проводиться большое количество 
исследований, остается еще много нерешенных вопросов 
относительно МЗО. В качестве демонстрации того, что 
проблема МЗО далека от разрешения можно привести 
тот факт, что существует более десяти синонимов МЗО 
(метаболически нейтральное ожирение, метаболически 
здоровое ожирение, метаболически доброкачественное 
ожирение и др.) и более 30 (тридцати!) дефиниций МЗО.

Определение МЗО и его распространенность

Под метаболически здоровым ожирением понима-
ется ожирение, при котором отсутствуют какие-либо 
значимые метаболические нарушения (дислипидемия, 
нарушенная резистентность к инсулину и др.), артери-
альная гипертензия и неблагоприятный воспалительный 
профиль [5]. Как уже отмечалось ранее, на сегодняшний 
день нет единых критериев для идентификации лиц с 
метаболически здоровым ожирением [6], что является 
серьезным препятствием для изучения этой подгруппы 
пациентов и проведения сравнительного анализа раз-
личных исследований, а также проведения метаанализа 
уже имеющихся данных.  Помимо отсутствия стандарт-
ных критериев для определения МЗО в классификации 
самого ожирения так же нет единства. Прямое измерение 
жировой ткани в организме с использованием двухэнер-
гетической рентгеновской абсорбциометрии (DEXA) 
является общепризнанным стандартом. Но этот метод 
недоступен для большинства исследователей, поэтому 
индекс массы тела (ИМТ) является наиболее простым и 
широко используемым критерием. Однако ИМТ не раз-
личает жировую и мышечную ткань, в связи с чем лица 
с развитой мышечной массой могут быть ошибочно 
классифицированы.  Дополнительную трудность пред-
ставляет отсутствие стандартного (общепринятого) по-
рогового значения для целого ряда показателей, которые 
рассматриваются в качестве потенциальных диагности-
ческих критериев МЗО [7]. Как результат описанных 
выше ограничений, в диагностике МЗО мы имеем край-
не противоречивые данные о распространенности фе-
нотипа метаболически здорового ожирения: от 2,2% до 
11,9% у здорового населения и от 6% до 40% у пациентов 
с ожирением [8]. Справедливости ради следует сказать, 
что достаточно устойчивыми остаются данные о том, что 
метаболически здоровое ожирение более распростране-
но среди женщин, чем мужчин и его распространенность 
уменьшается с возрастом у обоих полов [9]. В табл. 1 при-

ведены наиболее часто используемые критерии для опре-
деления метаболического состояния здоровья у взрослых 
[10]. 

Также некоторые исследователи предлагают вклю-
чать маркеры воспаления (СРБ, уровеньлейкоцитов) в 
определение МЗО [11]. Дополнительным критерием в 
некоторых исследованиях было содержание жира в пече-
ни, поскольку в исследовании Stefan и др. показали, что 
распространенность стеатогепатоза значительно ниже 
у пациентов с метаболически здоровым ожирением по 
сравнению с метаболически нездоровым [12]. Данные 
по распространенности МЗО крайне противоречивы и 
зависят, на наш взгляд, в первую очередь от критериев, 
которые используются для идентификации МЗО. Так, в 
ирландском исследовании с репрезентативной выборкой 
взрослых в возрасте 50-69 лет  статус метаболического 
здоровья был определен с  помощью набора критериев 
Aguilar-Salins, Karelis  Meigs1 ,Meigs2,  Wildman,  распро-
страненность МЗО варьировала от 6,8% до 36,6% и в 
целом была выше у женщин [13]. В корейском исследова-
нии 186 мужчин (средний возраст 37 лет) с использова-
нием критериев NCEP, Wildman, Karelis и HOMA, распро-
страненность МЗО варьировала в пределах от 24,2% до 
70,4% при отсутствии возрастных различий [14]. В швей-
царском исследовании с участием взрослых в возрасте 
36-75 лет метаболический профиль оценивался по 6 кри-
териям (Karelis, Meigs1, Meigs2 Aguilar-Salinas, Wildman, 
Lynch), показатель распространенности МЗО варьировал 
от 3,3% до 32,1% у мужчин и от 11,4% до 43,3% у женщин, 
при этом более высокая распространенность была при 
ожирении, определяемом с помощью биоэлектрического 
импеданса с использованием анализатора Bodystat 1500 
[15]. В анализе 10 когортных исследований с участием 163 
517 человек из семи европейских стран было показано 
значительное разнообразие в распространенности МЗО 
по всей Европе (7-28% у женщин и 2-19% у мужчин) [9]. В 
2015 г. Wang B и др. провели метаанализ 31 исследования 
и изучили распространенность МЗО у взрослого населе-
ния во всем мире, общая распространенность МЗО со-
ставила 7,27% [16]. Характеристика МЗО, как у взрослых, 
так и у детей, преимущественно основана на отсутствии 
метаболического синдрома или некоторых его компонен-
тов среди людей с избыточной массой тела и ожирением. 

Патогенез МЗО

Механизмы, лежащие в основе метаболически здоро-
вого ожирения, до конца не понятны, собственно, имен-
но этим и объясняется отсутствие единых дефиниций 
МЗО. На сегодняшний день исследователями было пред-
ложено несколько теорий развития МЗО [5]. 1. Теория, 
связанная с распределением жировой ткани. Известно, 
что распределение жира в организме является незави-
симой детерминантой метаболического здоровья. Дока-
зано, что пациенты с избытком висцеральной жировой 
ткани имеют значительно более высокий риск развития 
метаболических нарушений и сердечно-сосудистых за-
болеваний [17]. Существует теория, что накопление вис-
церального жира происходит из-за неспособности под-
кожной жировой ткани кумулировать избыток энергии. 
В результате чего энергия в виде жира откладывается 
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Таблица /Table 1. 

Критерии, используемые для определения метаболического состояния здоровья среди взрослых [10]
Selection of current criteria used to defi ne metabolic health status among adults [10]

Aguilar-Salins Karelis  Meigs(1) Wildman NCEP ATPIII Meigs(2) Bioshare-EU

АД, мм рт.ст. 
Blood pres-
sure, mmHg

САД<140, 
ДАД<90
или гипо-
тензивная 
терапия
SPB<140, 
DPB<90 or no 
treatment

САД≥130, 
ДАД≥85
или гипо-
тензивная 
терапия
SPB≥130, DPB 
≥85 or treat-
ment

САД≥130, 
ДАД≥85
или гипотнзив-
ная терапия
SPB ≥130, DPB ≥85 
or treatment

САД>130 и/
или ДАД>85
SPB >130 and 
or DPB>85

САД≥130 
ДАД≥85 или 
гипотензивная 
терапия
SPB ≥130 DPB 
≥85 or treatment

ТГ моль/л
TAG, mmol/L

≤1,7 ≥1,7 ≥1,7 ≥1,7 ≥1,7 или гипо-
липидемиче-
ская терапия
≥1,7 or treatment

ЛПВП 
ммоль/л
HDL-C 
mmol/l

≥1.04 ≥1.30 и без 
гиполипи-
демической 
терапии 
≥1.3 and no 
treatment

<1,04 (муж-
чины) <1,30 
(женщины)

<1,04 (мужчины)
<1,30 (женщины)
или гиполи-
пидемическая 
терапия
<1,04 (M) <1,30 (F) 
or treatment

<1,03 (мужчи-
ны)
<1,29(женщи-
ны)

<1,03 (мужчи-
ны)
<1,3(женщины)

ЛПНП 
ммоль/л
LDL-C, 
mmol/L

≤2.60 и без 
гиполипи-
демической 
терапии
≤2.60 and no 
treatment

ОХС 
ммоль/л
Total-C

≥5.20

Глюкоза 
плазмы 
натощак, 
ммоль/л
FPG, mmol/L

<7,0 и от-
сутствие 
сахарос-
нижающей 
терапии
<7,00 and no 
treatment

≥ 5.60 или 
сахароснижа-
ющая терапия
≥ 5.60 or treat-
ment

≥5,5 или саха-
роснижающая 
терапия
≥5,5 or treatment

≥5.6 ≥6,1 или саха-
роснижающая 
терапия
≥6,1 or treatment

HOMA ≤1.95 >90-й перцен-
тили
> 90th percentile

<75-й пер-
центили
<75th 
percentile

Другие
Other

ОТ> 102 см (м)
ОТ> 88 см (ж)
Waist > 102 см 
(M) Waist > 88 
см (F)

СРБ>90-й пер-
центили
CRP >90th per-
centile

ОТ> 102 см (м)
ОТ> 88 см (ж)
Waist > 102 см 
(P) Waist > 88 
см (F)

Наличие в 
анамнезе ССЗ
CVD diagnosis

Критерии 
МЗО
MH criteria

Все перечис-
ленное
All of the 
above

 ≥4пере-
численных 
показателя
 ≥4 of the above

< 3 пере-
численных 
показателей
< 3 of the above

< 2 перечислен-
ных показателей
< 2 of the above

< 3 перечис-
ленных выше 
показателей
< 3 of the 
above

Все пере-
численные 
показатели
All of the 
above

Ничего из пере-
численного
None of the 
above

Примечание. NCEP ATPIII – Третий отчет Комиссии экспертов по выявлению, оценке и лечению гиперхолестеринемии в рамках 
Национальной образовательной программы по гиперхолестеринемии США, АД – артериальное давление, САД – систолическое 
артериальное давление, ДАД – диастолическое артериальное давление, ТГ – триглицериды, ЛПВП – липопротеины высокой плот-
ности, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, HOMA – модель оценки гомеостаза, ОТ – окружность талии, СРБ – С-реактивный 
белок, СД 2 тип – сахарный диабет 2 тип, ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания.

ATPIII – Adult Treatment Panel III; NCEP – National Cholesterol Education Program, CRP-C – reactive protein; DBP – diasystolic blood pressure; 
SBP – systolic blood pressure, F – female; FPG – fasting plasma glucose; HDL-C – high-density lipoprotein cholesterol; HOMA – homeostasis model 
assessment; LDL-C – low-density lipoprotein cholesterol; M – male; MH – metabolic health; TAG — triglyceride; total-C – total cholesterol.
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внутриабдоминально, в печени и скелетных мышцах. И, 
напротив, когда избыток энергии в результате положи-
тельного энергетического баланса откладывается в под-
кожном депо, формируется метаболически здоровый фе-
нотип, несмотря на наличие ожирения [18]. 

 2. Генетическая теория. Известно, что генетический 
фон играет важную роль в развитии ожирения и связан-
ных с ним осложнений, поэтому можно предположить, 
что и фенотип метаболически здорового ожирения гене-
тически обусловлен. И это нашло подтверждение у ряда 
исследователей, показавших, что на отложение жира в 
висцеральной области влияет ряд генов [19]. Проведены 
исследования, которые впервые выявили более чем дву-
кратное увеличение вероятности метаболически небла-
гоприятного ожирения среди носителей Т-аллелей поли-
морфизма адипонектина Т45Т относительно G-аллелей 
[20,21]. В другом исследовании, изучавшем генетическую 
предрасположенность к метаболическим изменениям у 
4000 взрослых и 1380 подростков, выявлены новые гене-
тические ассоциации в развитии неблагоприятных мета-
болических фенотипов [22]. 

3. Теория, связанная с воспалением. Появляется все 
больше доказательств того, что воспаление может быть 
основным механизмом, определяющим развитие мета-
болически здорового ожирения [11]. Известно, что вос-
паление связано с инсулинорезистентностью, в связи 
с чем С-реактивный белок (СРБ) может быть важным 
признаком метаболических нарушений и, как следствие, 
сердечно-сосудистых заболеваний [23]. Однако исследо-
вания, сравнивающие воспалительный статус среди лиц 
с метаболически здоровым ожирением, дали противо-
речивые результаты [5]. Так, есть исследование, которое 
продемонстрировало, что индивидуумы с метаболически 
здоровым ожирением обладают более благоприятным 
воспалительным статусом, чем метаболически нездоро-
вые с ожирением [5]. Это нашло подтверждение и в ис-
следовании Каrelis A.D., показавшего, что уровни СРБ 
и альфа-1-антитрипсина были значительно ниже у лиц 
с метаболически здоровым ожирением в сравнении с 
метаболически нездоровым [24]. В то же время, другие 
исследователи выявили, что концентрация провоспали-
тельных факторов, включая С-реактивный белок, были 
увеличены как в группах метаболически здорового, так 
и нездорового ожирения [25]. 4. Теория, связанная с вы-
работкой адипонектина. Среди других возможных ме-
ханизмов благоприятного метаболического профиля 
рассматривается и уровень адипонектина, так как есть 
данные нескольких исследований сообщающих о более 
высоких уровнях адипонектина у субъектов с метаболи-
чески здоровым ожирением, чем у нездоровых субъектов 
[4]. Это нашло подтверждение и в исследовании Scott 
Ahl и др., включавшего 2486 человек (72% женщин, 61% 
страдающих ожирением), которые были определены как 
метаболически здоровые  при  отсутствии  гипертонии, 
диабета и дислипидемии [26]. 5. Теория, связанная с об-
разом жизни. Факторы образа жизни, такие как уровень 
физической активности и питание, вероятно, также игра-
ют роль в развитии метаболически здорового ожирения, 
хотя и по этому вопросу на сегодняшний день имеются 
противоречивые данные. Ряд исследований показы-
вает, что пациенты с благоприятным метаболическим 

профилем имеют более высокий уровень физической 
активности по сравнению с метаболически неблагопри-
ятным [27].В то же время в других исследований это не 
подтвердилось [28]. В исследовании NHANES (2007-2008 
и 2009-2010гг), Camhi и др изучался состав питания сре-
ди подростков (133 человека) и взрослых (1102 человек) 
с ожирением. МЗО определяли как ожирение с двумя 
или менее факторами риска (глюкоза натощак, АД, ТГ и 
ЛПВП). Результат показал, что у подростков с МЗО было 
большее потребление молока, у женщин в возрасте от 19 
до 44 лет — большее содержание фруктов, цельного зер-
на, мяса и бобов в пищевом рационе [29]. Arturo Pujia и 
др. изучали существует ли разница в употреблении жира 
между людьми с избыточным весом/ожирением с благо-
приятным профилем и с метаболическим синдромом и 
сахарным диабетом 2 типа. В исследовании участвова-
ло 172 пациента старше 45 лет с ИМТ более 24,9кг/м2. 
Было обнаружено, что употребление жиров натощак 
значительно ниже у людей с метаболически здоровым 
избыточным весом/ожирением, чем у тех, кто является 
метаболически нездоровым [30]. В исследовании Park и 
др. изучалась роль средиземноморской диеты среди 1739 
взрослых, метаболическое здоровье оценивалось с ис-
пользованием критериев Wildman. Было выявлено, что 
потребление мяса и молочных продуктов оказалось ниже 
среди людей с МЗО, более того, соблюдение средиземно-
морской диеты было связано и с более низкой смертно-
стью от всех причин среди лиц с МЗО, в отличие от мета-
болически нездорового ожирения [31]. Однако в других 
исследованиях не было выявлено различий в общем по-
требления энергии и микроэлементов у пациентов с МЗО 
и метаболически нездоровым ожирением [32]. 6. Теория, 
связанная с микробиотом /микробиомом кишечника. В 
последнее время микробиота/микробиом кишечника 
стала предметом многочисленных исследований. Недав-
ние данные свидетельствуют о том, что существует связь 
между  метаболическими заболеваниями и бактериаль-
ными популяциями в  кишечнике.  Известно, что состав 
микробиоты/микробиома кишечника изменяется при 
ожирении и диабете 2 типа. Но остается неизвестным, 
являются ли эти изменения причиной или следствием 
патологии. Есть исследования, показывающие, что опти-
мально подобранный состав  микробиоты/микробиома 
кишечника может способствовать развитию метаболиче-
ски здорового ожирения. Возможно, метаболически здо-
ровое ожирение является результатом специфической 
среды микробиома/микробиоты [33]. Следует отметить, 
что ни одна из теорий на настоящий момент полностью 
не объясняет феномена МЗО, соответственно необходи-
мы дальнейшие исследования для подтверждения или 
опровержения этих гипотез.

Кардиометаболический риск у пациентов с 
метаболически здоровым ожирением

Поскольку, говоря про МЗО, в первую очередь следу-
ет предположить снижение при этом фенотипе ожире-
ния значения факторов кардиометаболического риска, 
интересно проанализировать имеющиеся данные о ри-
сках развития метаболических заболеваний традицион-
но связанных с наличием ожирения. Так, степень риска 
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развития сахарного диабета 2 типа среди людей с ме-
таболически здоровым ожирением является спорной. 
Есть ряд исследований, которые показали, что этот риск 
выше в группе метаболически здорового ожирения, чем 
у метаболически здоровых, не страдающих ожирением 
[34]. В 2014 году Bell J. и др. был проведен метаанализ, 
изучающий заболеваемость диабетом 2 типа у пациен-
тов с метаболически здоровым ожирением в течение 48,7 
месяца. В исследование были включены 6 748 пациентов 
без диабета (средний возраст 43 года), они были разделе-
ны на четыре группы в соответствии с базовым уровнем 
метаболического здоровья и состояния ожирения.  Ре-
зультаты показали, что этот риск был в 4 раза больше у 
метаболически здорового фенотипа ожирения, чем у здо-
ровых с нормальной массой и этот риск варьировался в 
зависимости от степени воспаления и индекса жировой 
дистрофии печени [5]. Это было подтверждено и в ко-
гортном исследовании Hinnouho и др. с участием  7122 
человек (69,7% мужчин) из исследования Whitehall II, в 
возрасте от 39 до 63 лет в 1991-1993 гг., у которых индекс 
массы тела и метаболическое здоровье были оценены с 
использованием критериев ATP-III [35]. Есть исследова-
ния, оценивающие риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний у лиц с метаболически здоровым ожире-
нием. Так, семилетнее наблюдение за 22 303 мужчинами 
и женщинами (средний возраст 54,1 года) не продемон-
стрировало повышения риска сердечно-сосудистых за-
болеваний среди лиц с МЗО по сравнению с метаболи-
чески здоровыми без ожирения [36]. Однако результаты 
исследований с более длительным периодом наблюдения 
(более 15 лет) сообщили о том, что у людей с метаболи-
чески здоровым ожирением этот риск был выше [37]. 
Была изучена связь между метаболически здоровым 
ожирением и артериальной гипертензией. В некоторых 
исследованиях было установлено, что благоприятный 
метаболический профиль не защищает от гипертонии 
[5]. В другом исследовании было продемонстрировано, 
что пациенты с метаболически здоровым ожирением в 
1,5 раза чаще страдали гипертензией, независимо от ме-
тода идентификации метаболически здорового фенотипа 
ожирения (NCEP-ATP III, Wildman, Karelis, HOMA) [38]. 
В 30-летнем наблюдении за 1758 взрослых мужчин повы-
шенный риск смертности был у всех пациентов с ожи-
рением как с метвболическими нарушениями, так и без 
них (2,4 и 1,7 раза выше соответственно) относительно 
нормального веса без метаболических нарушений [39]. 
В 2017 г. было проведено Европейском проспективном 
исследование, изучавшее ассоциации ожирения, мета-
болического здоровья и ишемической болезни сердца 
(ИБС). В этом когортном анализе участвовали 520 тысяч 
человек, период наблюдения составлял 12,2 года, к мета-
болически нездоровым были отнесены пациенты, имею-
щие 3 и более из критериев (повышенного артериального 
давления, гипертриглицеридемии, низкого уровня холе-
стерина ЛПВП, гипергликемии и повышенной окружно-
сти талии). Было установлено, что, независимо от ИМТ, 
метаболически нездоровые пациенты имели более вы-
сокий риск ИБС, чем метаболические здоровые [40]. И 
напротив, в других исследованиях не сообщалось о бо-
лее высоком риске сердечно-сосудистых заболеваний и 
смертности от всех причин среди участников с МЗО [41]. 

Известно, что ожирение является фактором риска раз-
вития почечной недостаточности и хронической болезни 
почек (ХБП) [5]. Однако остается неясным: само ли ожи-
рение или его метаболические осложнения лежат в ос-
нове развития ХБП. Одна группа исследователей сделала 
вывод о том, что метаболически здоровое ожирение не 
связано с более высоким риском развития ХБП [42]. Дру-
гие же показали, что ожирение со здоровым метаболиче-
ским профилем не защищает от развития ХБП [43]. Так, в 
когортном исследование 62 249 метаболически здоровых 
мужчин и женщин без ХБП или протеинурии на исход-
ном уровне, с определением метаболического здоровья 
при отсутствии какого-либо компонента метаболическо-
го синдрома, было выявлено 906 новых случаев ХБП [43]. 

Влияние потери веса на статус метаболически 
здорового ожирения

Как выше упоминалось, особенностью метаболиче-
ски здорового ожирения является более низкое накопле-
ния висцерального жира по сравнению с метаболически 
нездоровым ожирением. Поэтому, логично предполо-
жить, что изменение образа жизни, направленного на 
снижение веса будет полезным, поскольку доказано, что 
любая потеря массы тела повышает чувствительность 
периферических тканей к инсулину и снижает риск раз-
вития сахарного диабета 2 типа и сердечно-сосудистых 
заболеваний у лиц с ожирением. В связи с этим возника-
ет вопрос: смогут ли пациенты с метаболически здоро-
вым ожирением получить какую-либо дополнительную 
пользу от потери веса? Результаты исследований, направ-
ленных на анализ метаболических эффектов модифи-
кации образа жизни при МЗО, оказались также крайне 
противоречивыми [44]. Kantartzis et al. исследовали 262 
человека с метаболически здоровым и нездоровым ожи-
рением, определенные по индексу HOMA и ИМТ, после 
9-месячной программы снижения веса. Они выявили, 
что количество висцерального жира было уменьшено в 
обеих группах, а количество жира в печени, определен-
ного  H-MR-спектроскопией,  было уменьшено только 
среди субъектов с метаболически нездоровым ожирени-
ем [45]. В исследовании Shin M.J. и др. изучалось влияние 
потери веса у женщин с метаболически здоровым ожире-
нием в течение 12 недель, и было показано, что среднее 
процентное изменения веса за этот период было одина-
ковым для лиц с МЗО и нездоровым ожирением, а улуч-
шение в липидном спектре и маркерах воспаления было 
только у лиц с нездоровым ожирением [46]. Но в работах 
с более длительным периодом изучения влияния сниже-
ния массы тела было выявлено уменьшение висцераль-
ного жира, повышения чувствительности к инсулину как 
у пациентов с МЗО (63 человека), так и нездоровым ожи-
рением (43человека) после трех и шестимесячного пери-
ода [44]. Совсем неожиданные данные были получены в 
исследовании Кarelis A.D. и др., в котором обнаружено 
ухудшение чувствительности к инсулину у женщин с ме-
таболически здоровым ожирением после 6-ти месячной 
диеты [47]. На основании чего, можно предположить, что 
люди с метаболически здоровым ожирением иначе реа-
гируют на диету с ограничением энергии по сравнению 
с метаболически нездоровыми. И такое вмешательство 
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может оказаться даже негативным. Давно известно, что 
снижение массы тела на 5-10% способствует улучше-
нию метаболического профиля и признано клинически 
значимым. Поэтому было интересно оценить насколь-
ко данный факт можно перенести на пациентов с МЗО. 
Был проведен ряд исследований, изучающих влияние 
5% потери веса на метаболический профиль 392 паци-
ентов с МЗО и нездоровым ожирением [48]. Среди тех, 
кто достиг целевой уровень потери веса, наблюдалось 
улучшение метаболических показателей не зависимо от 
исходного статуса ожирения. Так же  нельзя забывать и 
о не метаболических осложнениях ожирения, таких как 
остеоартроз, апноэ во сне, боль в спине, калькулезный 
холецистит, для устранения которых, снижение массы 
тела будет полезным. На сегодняшний день есть немного 
исследований, изучающих влияние физической нагрузки 
на МЗО. Dalleck и др. изучал компоненты метаболиче-
ского синдрома у 332 взрослых до и после 14-недельной 
программы тренировок и выявил улучшение кардиоре-
спираторного статуса (оценивался по ходьбе или велоэр-
гометрии) и даже переход ожирения из статуса метаболи-
чески нездорового в МЗО [49]. Очевидно, что имеющихся 
исследований в отношении влияния модификации обра-
за жизни на течение МЗО явно недостаточно. требуется 
продолжение изучения в этом направлении. 

Изменение метаболического профиля МЗО
 со временем

Есть данные, что пациент с метаболически здоровым 
ожирением может переходить в метаболически нездоро-
вый статус. В исследовании Soriguer et al было показано, 
что от 30% до 40% людей с метаболически здоровым ожи-
рением перешли в метаболически нездоровое после 6 лет 
наблюдения [50]. Это нашло подтверждение в исследова-
нии Li S.K. и др., изучающего стабильность статуса МЗО 
с течением времени. Так, в исследование было включено 
1098 человек (дети в возрасте 5-17 лет и взрослые в воз-
расте 24-43 лет) и выявлено, что дети с МЗО демонстри-
руют похожие благоприятные метаболические профили 
и во взрослом возрасте, по сравнению с детьми с метабо-
лически нездоровым ожирением. Несмотря на то что ста-
тус МЗО взрослых поддерживался только у 13% детей с 
МЗО, дети с МЗО в 2,7-9,3 раза чаще были МЗО взрослы-
ми, по сравнению с детьми из других категорий метабо-
лического здоровья [51]. Еще одно исследование изучало 
в течение 5,5-10,3 лет когорту из 4056 взрослых северо-
западной Аделаидской медицинской школы и показало, 
что 33% лиц с МЗО стали метаболически нездоровыми с 
течением времени, тогда как у метаболически здоровых 
с нормальным весом сохранился благоприятный  кар-
диометаболический профиль [52]. Более современные 
данные свидетельствуют о том, что количество пациен-
тов с МЗО переходящих в метаболически нездоровое, на 
самом деле больше. Так, в 2015 году продольное тегеран-
ское исследование изучавшее уровень липидов и глюко-
зы показало, что 43% пациентов с МЗО перешло в мета-
болически нездоровое в течение 10 лет [53]. Аналогичные 
результаты были получены в английском исследовании 
[54]. Таким образом, накопленные данные позволяют го-
ворить о том, что метаболически здоровое ожирение яв-
ляется динамической моделью, которая может являться 

промежуточным звеном, переходящим в метаболически 
нездоровое из-за появления других факторов риска. Это 
делает особенно важным выявления факторов, прогно-
зирующих ухудшение метаболизма у лиц с метаболиче-
ски здоровым ожирением. По данным испанского иссле-
дования, такими факторами оказались увеличение ИМТ, 
окружности талии и отношении окружности талии к 
окружности бедер. И наоборот, ведение здорового образа 
жизни (здоровое питание, высокий уровень физической 
активности и прекращение курения) помогли предот-
вратить этот переход [55]. В тегеранском исследовании 
предиктором изменения метаболического профиля 
было развитие инсулиновой резистентности [53]. А в 
английском исследовании такими факторами были на-
званы артериальная гипертония, СРБ, гликированный 
гемоглобин и увеличение окружности талии [54]. Та-
ким образом, поддержание (коррекция) этих факторов 
у людей с метаболически здоровым ожирением потен-
циально может предотвратить переход фенотипа МЗО 
в метаболически нездоровое. Заключение.  Лечение 
ожирения является важной медицинской и социально-
экономической задачей, которая на настоящий момент 
не всегда решается успешно [56,57]. Это, возможно 
связано, с отсутствием дифференцированного подхода 
к терапевтическим вмешательствам в зависимости от 
фенотипа ожирения,  поскольку в современных реко-
мендациях по лечению ожирения не проводится раз-
личие между метаболически здоровым и нездоровым 
ожирением [58]. Несмотря на актуальность феномена 
метаболически здорового ожирения, большой интерес 
исследователей во всем мире, наличие значимого коли-
чества различных исследований, все еще остается много 
вопросов о предикторах, детерминантах и механизмах, 
лежащих в основе этого феномена и, соответственно, 
методах его коррекции. До сих пор отсутствует консен-
сус в отношении идентификации лиц с метаболически 
здоровым ожирением,  не всеми исследователями во-
обще признан этот фенотип ожирения.  Предстоит по-
нять, действительно ли люди с метаболически здоровым 
ожирением здоровы. Поскольку представители этого 
фенотипа все же «не без риска», так как, во-первых, у 
них повышен риск смертности в сравнении с людьми с 
нормальным весом без метаболического синдрома [4], 
во-вторых, они подвержены другим не метаболическим 
осложнениям, такими как остеоартроз, калькулезный 
холецистит и др. В дальнейших исследованиях необхо-
димо выяснить, существует МЗО или нет, и если этот 
тип ожирения все-таки существует и имеет благоприят-
ный метаболический профиль, то можно ли перевести 
метаболически нездоровое ожирение в метаболически 
здоровое и как? Становится все более очевидным, что 
фенотип МЗО представляет собой динамическую мо-
дель. Но остается пока непонятным, какие факторы обе-
спечивают устойчивость фенотипу МЗО и возможно ли 
сохранить благоприятный профиль в течение длитель-
ного времени, воздействуя на эти факторы. 
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Сибирская язва в мире, странах СНГ и Российской Федерации 
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В данном обзоре, подготовленном по материалам ВОЗ, сайтов Promed-mail, Роспотребнадзора и монографий 
отечественных исследователей, представлены сведения о случаях заражения людей и животных возбудителем сибир-
ской язвы в мире, странах СНГ и России. Эпидемиологическая обстановка по этой особо опасной инфекции остается 
довольно сложной и оценивается как напряженная и не имеющая тенденции к стабилизации за счет существования 
почвенных очагов, которые проявляют себя в течение многих лет периодическими вспышками среди сельскохозяй-
ственных животных и людей. 
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Anthrax in the world, CIS and Russian Federation 
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In this review we presented data about infection cases of people and animals with anthrax in the world, CIS and Russia based 
on the materials of WHO, Promed-mail andRospotrebnadzorwebsites and monographs of Russian scientists. Th e epidemiological 
situation of this serious infection remains quite serious and is evaluated as stressful and having no tendency to stabilization due 
to existence of soil bornefocus which are active for many years, causing periodic outbreaks among farm animals and people.
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Сибирская язва (Anthrax) — особо опасное, 
острое инфекционное заболевание животных 
и человека. Возбудитель сибирской язвы дли-

тельно сохраняет в почве не только жизнеспособность, 
но и вирулентность, что делает борьбу с сибирской язвой 
весьма актуальной, важной и долгосрочной задачей ме-
дицины и ветеринарии [1].

Ежегодно в мире заболевают более миллиона живот-
ных и около 20 000 человек в 82 странах мира, в частно-
сти, в Бангладеш, Боливии, Венесуэле, Вьетнаме, Гане, 
Индии, Китае, Мали, Мьянме, Пакистане, Папуа и Но-

вой Гвинее, Перу, Таиланде, Чаде, Чили, Шри-Ланке, на 
Филиппинах и Мадагаскаре, а также в Албании, Греции, 
Испании, Италии и Румынии [2]. В то же время, в неко-
торых странах, находящихся на островах, сибирская язва 
не регистрируется в течение последних десятилетий, что 
связано с профилактическими мерами ряда островных 
государств, а именно Новой Зеландии, Кубы, Тайваня, 
Исландии, Кипра, Ирландии, Мальты [3].

Существуют географические закономерности распро-
странения сибирской язвы животных по континентам и 
странам. В Западном полушарии (в Европе, Африке и на 
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западе Азии) сибирской язвой заражается, в основном, 
крупный рогатый скот (КРС), на востоке Азии — свиньи. 
В Азии сибирская язва — одна из самых опасных и ши-
роко распространенных болезней домашних животных.

Так, в Индии спонтанные случаи болезни отмечали 
среди водяных буйволов, коз, лошадей, овец и даже сло-
нов. В этой стране главную роль в переносе возбудителя 
играют кровососущие насекомые, поэтому там высокий 
процент именно кожной формы болезни, протекающей 
подостро [4].

Сибирская язва в США поражает оленей, лошадей, 
КРС, свиней и овец. В этой стране факторами передачи 
возбудителя сибирской язвы является костная мука, ко-
торой кормят скот; имеют место поствакцинальные ос-
ложнения у КРС, овец и лошадей [5]. Крупной вспышкой 
сибирской язвы в северной Америке явилась эпизоотия в 
2006 г. С июля по сентябрь в четырёх штатах США и трёх 
приграничных провинциях Канады от сибирской язвы, 
в общей сложности, пало более 1 тыс. голов домашнего 
скота и диких животных.

В Канаде эпизоотии сибирской язвы отмечались, в ос-
новном, среди бизонов, лосей, лошадей, КРС, овец, коз и 
свиней. В распространении инфекции участвовали слеп-
ни и врановые птицы [5].

За период 2006-2009 гг. в 53 странах мира зарегистри-
ровано 1636 вспышек сибирской язвы у животных, 12606 
случаев заболевания из которых 86% приходится на КРС. 
Максимальные потери отмечались в Китае, Индии, Тур-
ции, Канаде, Аргентине, Бангладеш, Эфиопии, Зимбабве, 
Гвинее, Замбии, Намибии, Судане и Анголе. 

Представляют интерес уникальные эпизоотические 
вспышки, сопровождающиеся гибелью многих десятков 
домашних и сотен диких животных, регулярно возника-
ющие в определенных регионах мира. Многочисленными 
примерами последних лет (2010-2014 гг.) могут служить 
внезапная гибель гиппопотамов и зебр (Уганда, Нами-
бия, Кения), антилоп и коров (Зимбабве), слонов (Ботсва-
на), газелей (Монголия, Китай), лошадей (Новый Уэльс, 
Австралия), буйволов и бизонов (Южная Дакота, штат 
Монтана, США, Канада), льва (Венгрия) и др. [6].

В 2015 г. заболеваемость сибирской язвой сельскохо-
зяйственных животных (СХЖ) выявлена в странах даль-
него зарубежья: 178 вспышек в Афганистане (622 головы 
мелкого рогатого скота (МРС) пали или вынужденно за-
биты в январе-июне 2015 г.), 1 вспышка в Бутане (5 голов 
крупного рогатого скота), 1 вспышка в Израиле (1 голова 
КРС), множество вспышек с вовлечением большого ко-
личества КРС, МРС, свиней в Индии, 13 вспышек в Иор-
дании (13 голов МРС, 2 собаки), 5 вспышек в 4 провинци-
ях Китая (45 голов КРС, 10 голов МРС, 1 мул), 4 вспышки 
в Сирии (11 голов КРС), 21 вспышка в Турции (45 голов 
КРС, 19 голов МРС) [7].

Данные учета заболеваемости сибирской язвой людей 
и животных, осуществляются международными орга-
низациями, такими как Всемирная организация здраво-
охранения (ВОЗ), Международное эпизоотологическое 
бюро (МЭБ), Комиссия по продовольствию и сельскому 
хозяйству при ООН (ФАО). Однако, по мнению специ-
ального комитета ВОЗ, фактическое число заболева-
ний людей сибирской язвой в мире в 10 раз превышает 
официальные данные, так как во многих странах реги-

страция этой инфекции не является обязательной, а от-
дельные страны не дают официальных сведений об этом 
заболевании.

Из общего числа людей, заболевших сибирской язвой, 
21,9 % зарегистрированы в Европе, 25,1 % — в Африке, 
42,8 % — в Азии и 10,1 % — в Америке. Высокая заболе-
ваемость людей сибирской язвой объясняется наличием 
огромного количества почвенных очагов возбудителя, 
неблагополучной эпизоотической обстановкой и отсут-
ствием во многих странах надежных средств специфиче-
ской профилактики сибирской язвы [8,9,10,11].

В 2005-2013 гг. ежегодно регистрировалось более 100 
спонтанных вспышек болезни с заражением людей и ус-
редненными индексами очаговости и смертности 3-5 и 
0,5-1,0, соответственно, со средней летальностью 25,0 %. 
На общем фоне особенно неблагополучны такие страны, 
как Индонезия, Индия, Казахстан, Киргизия, Монголия, 
Вьетнам, Россия (Бурятия и Башкирия), где регистри-
руются сотни контактировавших (общение с больными 
животными, убой, разделка туш, употребление контами-
нированного мяса в пищу), десятки заболевших [12,13].

В 2010-2013 гг. зарегистрирована масштабная груп-
повая вспышка в Бангладеш (кожной формой сибирской 
язвы заболело 1033 человека). Эта самая крупная в исто-
рии страны вспышка связана с бесконтрольным массо-
вым забоем больных животных (КРС) и продажей/раз-
дачей мяса местным жителям. 

В 2012 г. случаи кожной формы сибирской язвы 
регистрировались в европейских странах (Сербия — 
3 человека, Болгария — 1 человек, Греция — 1 человек),
государствах Америки (Перу — 13 человек, Колумбия — 
3 человека, США — 1 человек), в Азии (Бангладеш — 
67 человек). В ряде стран Африки преобладали случаи за-
болевания людей с летальным исходом каждого из них 
(Лесото — 7 человек, Гана — 5 человек в период двух 
вспышек, Того — 2 человека, Намибия — 1 человек, Юж-
ный Судан — 1 человек) [14].

В 2013 г. заболевания сибирской язвой людей, обу-
словленные контактом и/или употреблением мяса боль-
ного/павшего скота (преимущественно КРС), регистри-
ровались в станах Африки (Намибия — 22, из них 20 
случаев кожной формы, два случая — кишечной формы 
с летальными исходами; Замбия — 9 случаев; Гана — 
4 случая с летальным исходом (источник — КРС); Ма-
рокко — один случай с летальным исходом; Бенин — 
один случай), в странах Азии (Индия — 49 случаев, из ко-
торых 21 (один летальный исход) вследствие контакта и 
употребления недостаточно термически обработанного 
мяса буйвола и 28 — в связи с контактом и употреблени-
ем мяса павших коз; Филиппины — 23 подозрительных 
случая с кожными проявлениями, расстройствами дыха-
тельной системы и желудочно-кишечного тракта после 
употребления мяса павшего водяного буйвола; Индоне-
зия — 12 человек (один  летальный исход) ввиду контакта 
и употребления мяса больной лошади), в странах Южной 
Америки (Перу — два зарегистрированных случая). Слу-
чаи кожной формы сибирской язвы регистрировались в 
таких европейских странах, как Молдова (четверо забо-
левших, один подозрительный случай), Болгария (один 
человек), Румыния (два подозрительных случая) [15].
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В 2014 г. случаи заболевания сибирской язвой реги-
стрировались в ряде европейских стран. В Венгрии госпи-
тализированы 8 человек с диагнозом «сибирская язва» по-
сле проведения несанкционированного убоя двух голов 
КРС. Пятидесяти лицам была назначена экстренная ан-
тибиотикопрофилактика. Еще один случай заболевания 
был выявлен в другом населенном пункте Венгрии. Зара-
жение людей связано с проведением вынужденного убоя 
заболевшего скота, разделкой туш, контактом с павшими 
сельскохозяйственными животными (Албания — три че-
ловека, Италия — один человек, Румыния — три человека, 
Турция — 13 человек; в Азии Бангладеш — 225 (по состо-
янию на сентябрь 2014 г.), Вьетнам — 9 человек; Индия — 
около 100 человек, из них 12 летальных; в Северной Аме-
рике Гаити — 9 человек; в Южной Америке Аргентина — 
один человек) [16].

В 2015 г. в Индии зарегистрированы 27 случаев за-
ражения сибирской язвой людей, 4 случая заражения 
человека зарегистрированы в июне в Турции. В октябре 
2015 г. 5 стран Африки (Замбия, Конго, Того, Кот-д’Ивуар, 
Гвинея-Бисау), где регистрировались наиболее высокие 
цифры заболеваемости людей и животных объединились 
в борьбе против сибирской язвы. Около 900 случаев за-
болевания зафиксированы в Китае [17].

В структуре механизмов передачи возбудителя си-
бирской язвы встречаются редкие и необычные случаи 
инфицирования людей. В Великобритании в 2008 г. от-
мечен один случай заражения мужчины при изготовле-
нии музыкальных инструментов из шкуры больного жи-
вотного. В 2011 г. в США зарегистрирован один случай 
сибирской язвы с респираторным дистресс-синдромом 
и выраженной гипоксией. В Великобритании в 2009-2010 
гг. зарегистрированы 47 случаев инъекционной формы 
сибирской язвы у наркозависимых лиц, употреблявших 
героин внутривенно. В 2012 г. выявлены 13 случаев за-
болевания инъекционной формой сибирской язвы, 5 из 
которых закончились летальным исходом: 6 человек за-
болели в Великобритании (4 в Англии (три летальных ис-
хода), по 1 в Шотландии и Уэльсе), 4 случая зарегистри-
рованы в Германии (один летальный исход), 2 случая — в 
Дании (один летальный), 1 случай — во Франции. В 2013 г. 
также выявлены 2 случая инъекционной формы сибир-
ской язвы в Великобритании (в Англии и Шотландии) с 
летальными исходами [18].

Заболеваемость сибирской язвой в СНГ

Неблагополучная обстановка по сибирской язве со-
храняется в странах ближнего зарубежья, где ежегодно 
регистрируются эпизоотии среди животных, приводя-
щие к инфицированию людей. Большое число почвенных 
очагов, неполный охват вакцинацией (в некоторых реги-
онах — полное ее отсутствие) приводят к заболеванию 
сельскохозяйственных животных, а контакт с больными 
животными и инфицированным мясом, которое не редко 
реализуется в торговых точках населенных пунктов этих 
государств, являются причиной заболевания людей [17].

В 2010 г. заболевания людей сибирской язвой зареги-
стрированы в Грузии (22 случая), Казахстане (7 случаев), 
Кыргызстане (23 случая) [19].

В 2011 г. групповые случаи заболевания людей сибир-

ской язвой, обусловленные контактом с заболевшими 
сельскохозяйственными животными, регистрировались 
в ряде граничащих с Российской Федерацией стран: в 
Грузии — 33 случая, в Республике Таджикистан — 14 слу-
чаев, в Кыргызской Республике — 13 случаев, в Республи-
ке Казахстан — 5 случаев, — вследствие крупной эпизоо-
тии среди КРС, МРС и лошадей [14].

В 2012 г. отмечены 10 случаев сибирской язвы у людей 
в Армении, в Украине заражение человека произошло 
в результате контакта с больной свиньей [15]. В тече-
ние года сообщалось о групповых вспышках сибирской 
язвы в нескольких районах Армении с госпитализацией 
значительного количества лиц (до 65) с подозрением на 
заболевание, но по состоянию на декабрь представлены 
сведения о 10 подтвержденных случаях кожной формы 
заболевания. 

В 2013 г. сообщалось о двух групповых вспышках си-
бирской язвы, зарегистрированных на территории Арме-
нии. В марте у 2 человек, один из которых являлся жи-
телем Грузии, диагностирована кожная форма сибирской 
язвы. Оба заболевших перед поездкой в Ереван участво-
вали в убое скота в одном из населенных пунктов Грузии. 
Вторая вспышка была зарегистрирована в октябре, когда 
свыше 20 человек были госпитализированы с подозрени-
ем на заболевание после контакта и употребления мяса 
павшего КРС, у 10 лиц был подтвержден диагноз кожной 
формы сибирской язвы [16].

В 2014 г. наиболее неблагополучная ситуация сло-
жилась в Узбекистане, где в июне и августе были зафик-
сированы три крупных вспышки. В первой вспышке, в 
кишлаке Хуснобод Хавастского района госпитализиро-
ваны 35 человек, у 9 диагноз подтвержден, все заболев-
шие участвовали в убое и разделке КРС, продавали или 
покупали инфицированное мясо. В другом кишлаке Ва-
гашти Ургутского района госпитализированы 8 жителей, 
заболевших при убое овец. В августе с подозрением на 
сибирскую язву госпитализированы 22 из 30 обратив-
шихся жителей кишлака Канкул, принимавших участие 
в вынужденном убое, разделке КРС, продаже мяса [19].

В Молдавии (Кагульский район) подтверждено 6 слу-
чаев заражения работников фермы сибирской язвой при 
убое скота. Один работник фермы скончался, однако 
причина его смерти от сибирской язвы официально не 
объявлена.

В Казахстане один случай кожной формы заболева-
ния зарегистрирован в 2014 г. у жительницы Жанибек-
ского района, при прирезке больной овцы, в Карасайском 
районе Алмаатинской области под наблюдением нахо-
дился 61 человек, участвовавший в убое скота, двое го-
спитализированы с кожной формой заболевания [19].

Заболеваемость сибирской язвой в Российской 
Федерации

В настоящее время сибирская язва продолжает пред-
ставлять серьезную проблему для Российской Федера-
ции, где зарегистрировано более 35 тысяч стационарно 
неблагополучных по сибирской язве пунктов (СНП). 
Стационарно неблагополучные пункты по сибирской 
язве, имеющиеся на территории нашей страны, обу-
словливают постоянно сохраняющийся риск заражения 
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сельскохозяйственных животных и людей. Наибольшее 
количество СНП зафиксировано на административных 
территориях Сибири и юга России.

В период с 2000 по 2009 гг. заболеваемость сибир-
ской язвой в Российской Федерации относительно ста-
билизировалась. За эти 10 лет зарегистрирован 101 слу-
чай заболевания сибирской язвой, причем половина (55 
случаев) приходится на 2000-2004 гг. При рассмотрении 
заболеваемости в данное десятилетие сибирской язвой 
по федеральным округам, выявлено, что на территории 
Приволжского федерального округа (ПФО) в период 
2000-2009 гг. зарегистрировано 25 случаев заболевания, 
в том числе 13 — в 2000-2004 гг. и 12 — в 2005-2009 гг. На 
долю ПФО в 2000-2004 гг. приходилось 23,6 %, а в 2005-
2009 гг. — 26,0 % от общего числа больных сибирской 
язвой, зарегистрированных в Российской Федерации. 
Также возникали небольшие вспышки и спорадические 
случаи заболевания сибирской язвы — Республика Та-
тарстан (2000 г.), Пензенская и Оренбургская области 
(2004-2009 гг.) [20].

С 2010-2014 гг. в Российской Федерации зарегистри-
рованы 47 случаев заболеваний людей сибирской язвой, 
из них в 2010 году — 22 случая, в 2011 г. — 4 случая, в 
2012 г. — 12 случаев, в 2013 г. — 2 случая; в 2014 г. — 
7 случаев. Два случая заболеваний людей сибирской яз-
вой в 2010 и 2012 гг. закончились летальным исходом.

За 2010-2014 гг. заболевания сибирской язвой людей 
регистрировались в 5 федеральных округах Российской 
Федерации, в том числе 19 случаев в 3 субъектах Северо-
Кавказского ФО (Республика Дагестан — 14 случаев, или 
73,6 % всех случаев заболеваний зарегистрированных в 
округе; Ставропольский край — 2 случая, или 10,6%; Че-
ченская Республика — 3 случая, или 15,8%), 12 случаев в 
3 субъектах ЮФО (Волгоградская область — 5 случаев, 
или 41,7%; Краснодарский край — 4 случая, или 33,3%; 
Ростовская область — 3 случая, или 25,0%), 12 случаев в 
2 субъектах Сибирского ФО (Алтайский край — 6 случа-
ев, или 50%; Омская область — 6 случаев, или 50%), При-
волжский ФО — 2 случая (Республика Татарстан — 2 слу-
чая, или 100%), Центральный ФО — 2 случая (Орловская 
область — 2 случая, или 100%).

В 2015 г. в РФ выявлены 3 случая заболевания людей 
сибирской язвой в одном субъекте Приволжского феде-
рального округа, что на 4 случая меньше в сравнении с 
2014 г. Помимо этого, в 2015 г. на территории Российской 
Федерации заболевания сибирской язвой СХЖ зареги-
стрированы в двух федеральных округах — Центральном 
и Приволжском. В Белгородской области заболевание вы-
явлено в частном секторе у одной головы МРС, которая 
не была вакцинирована. В Саратовской области болезнь 
зафиксирована у 2 из 37 голов вакцинированного КРС.

Одной из самых заметных в последнее время вспы-
шек явилась вспышка сибирской язвы на полуострове 
Ямал в 200 км от поселка Яр-Сале Ямальского района 
ЯНАО в июле-августе 2016 года. Там отмечалась крупная 
эпизоотия сибирской язвы средисеверных оленей. В ре-
зультате контакта с больными животными с подозрением 
на заболевание сибирской язвой госпитализировали 96 
оленеводов и членов их семей. Диагноз был подтвержден 
у 24 из них. У части больных (11 человек) была выявлена 
редкая орофарингеальная форма сибирской язвы, раз-

витие которой наблюдалось после употребления крови и 
сырого мяса убитого оленя. Один пациент (ребенок) с ки-
шечной формой сибирской язвы и развитием вторичного 
сибиреязвенного сепсиса после поедания крови больного 
животного погиб [21]. 

Причиной данной вспышки вначале считали (а не-
которые и до сих пор считают) аномально высокие тем-
пературы июня-июля 2016 г., которые способствовали 
подтаиванию спор антракса из многолетнемерзлых по-
род. Однако в этой ситуации не было учтено, что сезон-
ное подтаивание многолетнемерзлых пород наблюдается 
ежегодно, а также тот факт, что далеко не каждое жаркое 
лето приводит к эпизоотии. Вероятных причин вспышки 
три. Одна из них — слабость ветслужбы ЯНАО (ветслуж-
ба малочисленна, финансово недостаточно обеспечена, 
не хватает транспорта, лабораторной базы). Оленеводы 
плохо укомплектованы средствами связи, оттого инфор-
мация о начале падежа животных дошла до ветеринаров 
с заметным опозданием. Другая — прекращение вакци-
нации оленей с 2007 г. по рекомендации специалистов 
Всероссийского научно-исследовательского института 
ветеринарной энтомологии и арахнологии (ВНИИВЭА, г. 
Тюмень) совместно с ветслужбой ЯНАО [22]. Кроме того, 
учитывая массовость падежа оленей, очевидно распро-
странение инфекции шло трансмиссивным путем (слеп-
ни, другие кровососущие насекомые) [21].

Заболеваемость сибирской язвой 
в Ростовской области

В Ростовской области заболеваемость людей сибир-
ской язвой на протяжении последних 25 лет (с 1992 по 
2016 гг.) носит спорадический характер. Всего за указан-
ный период зарегистрировано 4 больных в 4 населенных 
пунктах в 3 районах области (один случай заболевания в 
1996 г. в Зерноградском районе, один случай — в 2010 г. в 
Целинском районе и два случая — в 2014 г. в Родионово-
Несветайском районе). Показатели заболеваемости — от 
0,02 до 0,04 на 100 тыс. населения. Все заболевшие — ра-
ботники животноводства. В период с 1997 по 2009 гг. за-
болевания сибирской язвой среди людей не отмечались. 
В целом, эпидемиологическую ситуацию в области по 
сибирской язве в период 1992-2016 годы можно охарак-
теризовать как относительно благополучную.

Единичные случаи сибирской язвы регистрировались 
и среди сельскохозяйственных животных. С 1992 по 2016 
гг. зарегистрированы 16 случаев сибирской язвы среди 
животных в 15 населенных пунктах, из них 9 случаев за-
болевания крупного рогатого скота, 4 случая заболевания 
мелкого рогатого скота и 3 случая заболевания свиней. 

Вместе с тем, на территории области имеется значи-
тельное количество СНП. В современный период в Ро-
стовской области имеются неманифестные СНП во всех 
43 районах, в том числе менее 10 СНП в 13 районах обла-
сти, от 10 до 19 СНП в 21 районе; 20-29 СНП в 5 районах 
и более 30 СНП в 4 районах. В 3 районах области зареги-
стрированы манифестные рецидивирующие СНП. Всего 
установлено 680 документально подтвержденных СНП. 
На территории области находится большое количество 
сибиреязвенных захоронений, которые соответствуют 
регламентированным требованиям по содержанию и 
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имеют балансодержателя, для учета и контроля за ними. 
Специалистами ФКУЗ Ростовский-на-Дону проти-

вочумный институт Роспотребнадзора ведется много-
летний мониторинг СНП, с 2014 г. в режиме on-line. По 
результата м работы издан «Атлас эпизоотолого-эпиде-
миологической географии сибирской язвы в Ростовской 
области (справочно-кадастровые карты и таблицы по 
заболеваемости людей и животных)», в котором пред-
ставлена информация о СНП, а также на картограммах 
указаны населенные пункты, где регистрировались слу-
чаи заболевания сибирской язвой среди людей и сель-
скохозяйственных животных. В 2017 г. получено Свиде-
тельство о государственной регистрации базы данных 
№ 2014620346 от 24.03.2017 г. «ГИС «Кадастр стационар-
но неблагополучных по сибирской язве пунктов в Ро-
стовской области».

Таким образом, сибирская язва в Российской Феде-
рации продолжает оставаться актуальной инфекцией, 
потенциал которой поддерживается существованием 

большого количества почвенных очагов, которые прояв-
ляют себя в течение многих лет периодическими вспыш-
ками среди сельскохозяйственных животных и людей. 
Неблагополучная эпизоотолого-эпидемиологическая 
обстановка по сибирской язве в ряде стран ближнего и 
дальнего зарубежья является серьезной проблемой в свя-
зи с расширением экономических и культурных связей 
России и угрозой завоза на территорию РФ инфициро-
ванных животных, сырья и продуктов животноводства, 
контаминированных возбудителем сибирской язвы, что 
требует совершенствования эпидемиологического над-
зора, в том числе с применением новых компьютерных 
технологий.

Финансирование. Исследование не имело спонсорской 
поддержки. 
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Память, внимание, мышление больных шизофренией: 
связь с полом, алкоголизацией и полиморфизмом гена 

катехол-орто-метилтрансферазы

А.А. Булейко1, В.А. Солдаткин1, Е.В. Машкина2, В.В. Кущенко2

1Ростовский государственный медицинский университет, Ростов-на-Дону, Россия
2Южный федеральный университет, Ростов-на-Дону, Россия

Цель: анализ связи полиморфизма rs4860 Val158Met гена катехол-орто-метил трансферазы (СОМТ) с мышлением, 
памятью, вниманием больных шизофренией с учетом сопутствующей алкогольной зависимости и гендерной принад-
лежности. Материалы и методы: 200 пациентов с диагнозом параноидная шизофрения, 100 мужчин и 100 женщин, 
распределены в подгруппы по фактору сопутствующего синдрома зависимости от алкоголя. При помощи психоме-
трических методик проведена оценка краткосрочной памяти внимания, мышления. Генетическим методом определен 
вариант полиморфизма rs4680 гена СОМТ. Проводилось сравнение подгрупп между собой. Исследовалась ассоциация 
алкогольной зависимости, гендерной принадлежности, генотипа с особенностями указанных когнитивных функций. 
Результаты: исследование продемонстрировало высокую распространенность алкогольной зависимости у больных 
шизофренией. Отчетливого прямого влияния алкоголизации на когнитивный статус не установлено. Обнаружены 
гендерные особенности когнитивного статуса больных шизофренией. У мужчин отмечается сопряженность генотипа 
Met158Met с большей сохранностью краткосрочной памяти и внимания на фоне более выраженных нарушений мыш-
ления по шизофреническому типу. Выводы: исследование не подтвердило значимого влияния сопутствующего син-
дрома зависимости от алкоголя на когнитивные процессы пациентов, страдающих шизофренией. У мужчин, страдаю-
щих шизофренией, преобладают более тяжелые нарушения краткосрочной памяти и внимания, в отличие от женщин, 
у которых наблюдается большая глубина шизофренических изменений мышления. Вариант полиморфизма Met158Met 
ассоциирован с относительной сохранностью краткосрочной памяти и внимания среди мужчин, без сопутствующей 
алкогольной зависимости.

Ключевые слова: шизофрения, алкоголизм, СОМТ, полиморфизм, интеллект, пол.
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Memory, attention, thinking of schizophrenia patients: 
connection with the gender, alcohol abuse and polymorphism 

of the genem cathehol-ortho-methyltransferase

A.A. Buleyko1, V.A. Soldatkin1, E.V. Mashkina2, V.V. Kushchenko2

1Rostov Sate Medical University, Rostov-on-Don, Russia 
2Southern Federal University, Rostov-on-Don, Russia

Objective: analysis of the connection rs4860 Val158Met polymorphism of catechol-ortho-methyl transferase gene (COMT) 
with thinking, memory, attention of patients with schizophrenia taking into account comorbidity alcohol abuse and gender 
identity. Materials and methods: 200 patients with paranoid schizophrenia, 100 men and 100 women. Patients are distributed 
into subgroups by the factor of comorbidity alcohol abuse. Short-term memory, attention, thinking has been evaluated by 
psychometric scales. Th e variant of polymorphism rs4680 of gene COMT is determined by a genetic method. Th e subgroups were 
compared among themselves. Th e association of alcohol abuse, gender identity, genotype with features of these cognitive functions 
was investigated. Results: the study demonstrated a high prevalence of alcohol dependence in patients with schizophrenia. Th ere 
is no clear direct eff ect of alcohol abuse on cognitive status. Gender peculiarities of the cognitive status of schizophrenic patients 
have been revealed. In men, the conjugation of the genotype Met158Met is noted with greater safety of short-term memory and 
attention against the background of more severe disorders of thinking in the schizophrenic type. Conclusions: the study did not 
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Введение

Острой проблемой современной психиатрии 
является вопрос полноценного социального 
функционирования пациентов. Особый инте-

рес представляют пациенты, страдающие шизофренией. 
Ухудшение качества жизни такого контингента идет рука 
об руку с огромным экономическим ущербом для госу-
дарства. Одним из немаловажных моментов является 
утрата возможности полноценного когнитивного функ-
ционирования в рамках социальных взаимодействий [1]. 
Данный фактор существенно снижает адаптационные 
способности, что может приводить к усугублению и де-
компенсации дефицитарной симптоматики.

Оценивая данные последних десятилетий, нельзя не 
отметить существенный рост алкоголизма, наркоманий и 
токсикоманий среди лиц, страдающих шизофренией [2]. 
По некоторым данным число таких пациентов доходит 
до 20% [3]. Разные виды сочетания алкогольной зависи-
мости и шизофрении могут приводить к  клиническим 
особенностям этих заболеваний [4]. При этом данные  
проводимых исследований зачастую носят разнородный 
и противоречивый характер. Это может быть следствием 
отсутствия единого понимания патогенеза сочетанной 
патологии [5,6].

Одна из основополагающих концепций развития ши-
зофрении на сегодняшний день связана с нарушением 
обмена дофамина. Реализуется она посредством вариа-
бельности активности ферментов, отвечающих за распад 
моноаминов. К ним относятся моноаминооксидаза-А и 
СОМТ. Роль последнего в развитии шизофрении дока-
зана многочисленными исследованиями [7]. Кроме того, 
ряд исследований показывает заинтересованность в про-
цессах внимания и интеллектуальной гибкости дофами-
нергической стимуляции префронтальной коры [8].  

Ген СОМТ кодирует цитозольный фермент, ускоряю-
щий инактивацию моноамионов. Последние выступают 
в роли нейротрансмиттеров, обеспечивая взаимосвязь 
различных клеток, в том числе нейронов. Особенности 
полиморфизма СОМТ напрямую связаны с уровнем ути-
лизации дофамина [9]. В связи с весомыми на сегодняш-
ний день дофаминовыми концепциями развития ши-
зофрении и болезней зависимого поведения, изучение 
полиморфизма гена СОМТ представляется достаточно 

интересным. Так как именно уровень дофамина и осо-
бенности его деградации могут являться предикторами 
развития указанных заболеваний.

Ген СОМТ локализован в области q11 хромосомы 
22. В 472 позиции участка ДНК может присутствовать 
как аденин, так и гуанин. В результате возможен син-
тез двух вариантов фермента — с валином или метио-
нином в 158 положении (rs4680). Достоверно известно, 
что носители аллеля 158Met обладают сниженной в 3-4 
раза ферментативной активностью. Установлено, что у 
гетерозиготVal158Metинактивация моноаминов ниже в 
1,5-2 раза, а у гомозигот по аллели 158Met — в 4 раза [9]. 

Алкогольная зависимость также напрямую связана 
с «системой вознаграждения», опосредованной через 
нарушение передачи дофамина [10]. Известна роль осо-
бенностей обмена дофамина в формировании зависи-
мого поведения и его устойчивости к коррекции [11]. 
Имеющиеся на сегодняшний день исследования демон-
стрируют снижение дофамина в подкорковых образова-
ниях, отвечающих за систему «вознаграждения» [12]. В 
посмертных исследованиях обнаруживается изменения 
уровня плотности рецепторов дофамина и изменение их 
корреляции в височной коре и прилежащем ядре [13].

По данным последних метаанализов можно просле-
дить также определенную гендерную специфичность. 
Например, выявлена корреляция аллеля Met с более вы-
раженным агрессивным поведением у мужчин, страдаю-
щих шизофренией, тогда как в женской популяции дан-
ная указанная связь не прослеживается [14].

Ряд исследований указывает на общие звенья пато-
генеза изучаемых заболеваний [15-17].Некоторые иссле-
дования указывает на дисфункцию системы «вознаграж-
дения» при шизофрении. В рамках данной концепции 
стремление к употреблению ПАВ объясняется возмож-
ностью модулирования дофамина с целью увеличения 
его количества в синапсах [18]. Учитывая вышеизло-
женное, представляется интересным оценить связь по-
лиморфизма rs4860 гена СОМТ сособенностями памяти, 
внимания, мышления больных шизофренией с учетом 
сопутствующей алкогольной зависимости.

Цель исследования — анализ связи полиморфизма 
rs4860 Val158Met гена СОМТ с мышлением, памятью, вни-
манием больных шизофренией с учетом сопутствующей 
алкогольной зависимости и гендерной принадлежности.
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confi rm the signifi cant eff ect of the comorbidity alcohol abuse on the cognitive processes of patients with schizophrenia. In men 
more severe short-term memory, attention disturbance predominate, unlike women who have a greater depth of schizophrenic 
thinking disturbances. Th e variant of Met158Met polymorphism is associated with relative safety of short-term memory and 
attention among men, without comorbidity alcohol abuse.
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Задачи:
1. Определить распространенность синдрома зави-

симости от алкоголя в полученной выборке.
2. Выявить особенности полиморфизма Val158Met 

гена СОМТ у пациентов, страдающих шизофрени-
ей с сопутствующей алкогольной зависимостью.

3. Проанализировать нарушения краткосрочной 
памяти, внимания и структуры мышления с уче-
том особенностей полиморфизма Val158Met гена 
СОМТ, алкогольной зависимости и гендерной 
принадлежности.

Материалы и методы

В исследовании приняли участие пациенты, на-
ходившиеся на лечении в Аксайском филиале ГБУ РО 
«Психоневрологический диспансер». Были набраны 200 
пациентов, страдающих шизофренией, — 100 мужчин и 
100 женщин. Критериями включения являлись наличие 
верифицированного по МКБ-10 диагноза «Параноидная 
шизофрения, эпизодический тип течения с нарастающим 
дефектом, эпизодический тип течения со стабильным 
дефектом или рекуррентный тип течения». Из исследо-
вания исключались пациенты при наличии актуального 
декомпенсированного соматического или неврологиче-
ского расстройства. Все пациенты подписали доброволь-
ное информированное согласие на участие в исследова-
нии. 

Исследование одобрено на заседании Локального 
независимого этического комитета Ростовского государ-
ственного медицинского университета. 

Основные социодемографические характеристики 
исследуемых представлены в табл. 1.

На момент исследования 108 пациентов (54%) полу-
чали терапию галоперидолом в средней дозе 7 (5-10) мг/
сут. У 84(42%) имела место монотерапиятрифлуоперази-
ном в средней дозе 12 (7,5-15) мг/сут. Единичные случаи 
представлены приемом рисперидона и оланзапина. Про-
водимая терапия соответствовала клиническим реко-
мендациям и Стандартам оказания помощи. 

Исследования, посвященные влиянию традиционной 
психофармакотерапии шизофрении на явления нейро-
когнитивного дефицита, носят достаточно разнородный 
характер. Имеющиеся данные свидетельствуют в пользу 
как незначительной редукции симптоматики, так и ее усу-

губления [19]. В настоящем исследовании все пациенты 
получали сопоставимую фармакологическую терапию. 
Таким образом, при сравнении подгрупп внутри общей 
выборки, можно предположить, что фактор проводимой 
терапии не будет играть определяющей роли. Влияние на 
нейрокогнитивный дефицит пациентов внутри сформи-
рованных групп сравнения будет сопоставимо.

Основным методом в исследовании являлся клинико-
психопатологический. Для оценки когнитивного статуса 
и особенностей мышления применялся психологический 
метод, включающий в себя анализ пиктограмм по Б.Г. 
Херсонскому [20], методику «10 слов» [21], определение 
степени выраженности нарушений мышления по мето-
дикам «исключение лишнего» [22], тест зрительной ре-
тенции Бентона [23], таблицы Шульте [24]. Для выявле-
ния особенностей полиморфизма Val158Met применялся 
генетический метод. Осуществлялся забор цельной кро-
ви при помощи вакуумных систем с ЭДТА. На базе Юж-
ного федерального университета проводилось осаждение 
клеток крови путем центрифугирования; с дальнейшим 
выделением ДНК из лейкоцитов при помощи реагента 
«ДНК – экспресс – кровь» (Литех, Россия). Полиморфизм 
Val158Met гена СОМТ анализировали методом аллель–
специфичной полимеразной цепной реакции с исполь-
зованием реагентов «SNP-экспресс» (Литех, Россия). Для 
амплификации использовался  термостат, программиру-
емый для проведения ПЦР-анализа четырехканальный 
ТП4-ПЦР-01-«Терцик» (ДНК-Технология, Россия). Ана-
лиз продуктов амплификации проводили методом гори-
зонтального электрофореза в агарозном геле (3%). 

Изучалась связь полиморфизма Val158Met (rs4860) 
гена СОМТ c особенностями краткосрочной памяти и 
мышления. Выделялись подгруппы по факту наличия со-
путствующей алкогольной зависимости, гендерной при-
надлежности, генотипов по изучаемому полиморфизму. 
Проводилось сравнение подгрупп между собой. Исследо-
валась ассоциация алкогольной зависимости, гендерной 
принадлежности, генотипас особенности указанных ког-
нитивных функций.

Статистическая обработка

Для статистической обработки данных использова-
лась программа Statistica 10. Для получения результатов в 
группах использовался пакет порядковых описательных 
статистик, учитывающий тип распределения. Для срав-
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Таблица/Table 1
Социодемографические характеристики групп сравнения

Sociodemographic characteristics of comparison groups

Признак
Feature

Возраст,
лет

Age, years

Пол
Gender Социальный статус

М
M

Ж
F

Инвалид
Disabled

Работающие 
трудового возраста

Wemployed

Неработающие 
трудового 
возраста

Unemployedage

n=200 44,6±12,8 100 (50,0%) 100 (50,0%) 156 (78,5%) 22 (11,0%) 21 (10,5%)
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нения групп применялся критерий Манна-Уитни. Для 
сопоставления наблюдений применялся двусторонний 
критерий Фишера, критерий хи-квадрат. Для исследова-
ния влияния факторов использовался корреляционный 
анализ Спирмена. Данные представлены в виде медианы 
и межквартильного размаха (25%-75%). Уровень досто-
верности соответствовал p<0,05. 

Результаты

Типы течения шизофрении в полученной выборке: 
эпизодический с нарастающим дефектом (46 (46%) муж-
чин и 38 (38%) женщин), эпизодический со стабильным 
дефектом (40 (40%) мужчин и 36 (36%) женщин) и рекур-
рентный (14 (14%) мужчин и 26 (26%) женщин). Отмеча-
ется тенденция к более легкому течению у женщин, что 
согласуется с литературными данными [25].  

Средний возраст дебюта шизофрении составил 29,0 
(22-38) лет у женщин и 22,5 (18-27) лет у мужчин. Груп-
пы достоверно различаются по возрасту (р=0,000001), 
что согласуется с литературными данными [26]. Средняя 
продолжительность приступов была сопоставима и до-
стоверно не различалась. У мужчин составила 2 (2-2) ме-
сяца, у женщин 2 (1-2) месяца. Частота обострений была 
также сопоставима в обеих гендерных группах. Среди 
мужчин длительность ремиссии составила 12 (6-18) ме-
сяцев, среди женщин 14 (9-18) месяцев (р>0,05). 

Качественная стойкая ремиссия преобладала у 19 
(19%) мужчин и 51 (51%) женщин. Остаточная психоти-
ческая симптоматика имела место у 81 (81%) мужчин и 49 
(49%) женщин. Данные позволяют судить о достоверно 
более низком качестве ремиссии у мужчин (р=0,00001). 

Структура синдрома на момент госпитализации была 
представлена следующим образом: выраженные аффек-
тивные нарушения выявлялись у 30 (30%) мужчин и 43 
(43%) женщин. Преобладание галлюцинаторно-парано-
идной симптоматики имело место у 67 (67%) мужчин и 57 
(57%) женщин. Оставшиеся случаи приходились преиму-
щественно на психопатоподобную симптоматику среди 
мужчин (3%), у женщин не встречались. Достоверные 
различия по данному показателю отсутствуют.  Имеюще-
еся распределение существенно отличается от описанно-
го в литературе [27].

В процессе анализа данных синдром зависимости от 
алкоголя был обнаружен у 47 человек (23,5%). Из них 14 
(29,8%) — женщины, 33 (70,2%) — мужчины. Таким об-
разом, показатель алкоголизации среди страдающих ши-
зофренией выше такового в популяции [26]. Достоверно 
(p=0,027) отличается гендерное распределение в пользу 
более массивного злоупотребления мужчинами. Подоб-
ная картина соответствует особенностям употребления 
алкоголя в нашей стране. 

На момент включения в исследование пациентов с со-
путствующей алкогольной зависимостью, длительность 
злоупотребления алкоголем составила 16 (10-22) лет. При 
этом у мужчин алкогольный стаж был достоверно боль-
ше: 19 (12-25) лет, тогда как у женщин он составил 15 (9-
20) лет (р=0,028). Толерантность на момент исследования 
составляла 600 (500-700) мл/сут в водочном эквиваленте, 
из них у женщин 500 (450-500) мл/сут, у мужчин 650 (550-
700) мл/сут. Формы употребления алкоголя были пред-
ставлены систематическим частым злоупотреблением, 
в том числе с утренним опохмелением — 68,1%; запои 
были сформированы у 31,9%, причем в подавляющем 
большинстве преобладали у мужчин (12 (25,5%) про-
тив 3 (6,4%)), средняя продолжительность составляла 
35 (21-40) дней. В исследование включались пациенты с 
длительностью воздержания от алкоголя не менее 7 дней. 
Таким образом, исключалось возможное влияние прояв-
лений абстинентного синдрома на результаты психоло-
гических методик. В неврологическом статусе пациентов 
на момент поступления отсутствовала актуальная деком-
пенсированная патология. 

Алкогольные психозы имели место у 2 (5,9%) женщин 
и 5 (9,1%) мужчин среди лиц со сформированной алко-
гольной зависимостью. Причем, в подавляющем боль-
шинстве случаев их развитие предшествовало манифест-
ному психозу. 

Обсуждение 

В соответствии с целью и задачами исследования 
группа была подвергнута анализу в зависимости от воз-
можного влияния каждого из рассматриваемых факто-
ров в отдельности.

А) Ассоциация сопутствующей алкогольной зависи-
мости с показателями когнитивной сферы. Когорта паци-

Таблица/ Table 2 
Методика «10 слов»

10 words technique

Запоминание 10 слов
remembering

АЗ (n=47)
Медиана (25%-75%)
Alcohol abuse (n=47)
Median (25%-75%)

НЗ (n=153)
Медиана (25%-75%)

Without abuse (n=153)
Median (25%-75%)

1 предъявление
1st presenting 6,0 (5,0-6,0) 6,0 (5,0-7,0)

2 предъявление
2nd presenting 7,0 (5,0-7,0) 7,0 (6,0-8,0)

3 предъявление
3rd presenting 7,0 (6,0-7,0) 7,0 (6,0-8,0)

Отсроченное воспроизведение
Delayed playback 7,0 (5,0-8,0) 7,0 (5,0-8,0)
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Таблица/ Table 3 
Методика «Таблицы Шульте»

«Schultetable» technique

Отыскивание чисел
Search for numbers

АЗ (n=47)
Медиана (25%-75%)
Alcohol abuse (n=47)
Median (25%-75%)

НЗ (n=153)
Медиана (25%-75%)

Without abuse (n=153)
Median (25%-75%)

1 таблица
1st table 47,0 (39,0-54,0) 41,0 (35,0-50,0)

2 таблица
2nd table 49,0 (43,0-56,0) 46,0 (35,0-56,0)

3 таблица
3rd table 53,0 (41,0-62,0) 51,0 (39,0-57,0)

4 таблица
4th table 55,0 (43,0-67,0) 55,0 (41,0-65,0)

5 таблица
5th table 59,0 (50,0-75,0) 57,0 (43,0-71,0)

Таблица/ Table 4. 
Степень искажения мышления по шизофреническому типу (n=200)

Degree of disturbance of thinking in schizophrenic type

Легкие
Easy

Умеренные
Medium

Выраженные
Severe

АЗ
Alcohol abuse 4,26% (n=2) 48,94% (n=23) 44,68% (n=21)

НЗ
Without abuse 3,92% (n=6) 49,67% (n=76) 46,41% (n=71)

ентов была разделена по фактору наличия алкогольной 
зависимости на две группы: с сопутствующим синдро-
мом зависимости от алкоголя (АЗ) и здоровых в нарко-
логическом плане (НЗ). Средний возраст в АЗ составил 
41,6±10,7 лет, в НЗ — 47,4±14,2 лет, различия между 
группами недостоверны. 25 (53,2%) лиц в АЗ и 76 (49,7%) 
получали монотерапию галоперидолом. 20 (42,6%) па-
циентов в АЗ и 71 (46,4%) принимали трифлуоперазин. 
Единичные случаи в обеих группах — 4,3% и 3,9% соот-
ветственно — были представлены приемом рисперидона 
и оланзапина. Достоверных различий по фактору полу-
чаемой терапии не выявлено.

Обе группы сравнения были полностью сопоставимы 
по показателям теста Бентона: 6,0 (5,0–7,0). В проводи-
мом исследовании в обеих группах преобладали «ошибки 
внимания», 4,0 (2,0 – 6,0). «Органические» ошибки имели 
место в 42% случаев, 2,0 (1,0-3,0). Результаты методики 
«10 слов» представлены в таблице 2. 

Полученные данные свидетельствуют о снижении 
краткосрочной памяти, так как нормативным показате-
лем считается воспроизведение 9-10 слов к третьему по-
вторению и дальнейшее соблюдение этого уровня при 
последующих итерациях. Кроме того, кривая воспроиз-
ведения приближена к форме плато, что свидетельствует 
об эмоциональной вялости, отсутствии заинтересован-
ности в исследовании [8]. Отличие между группами не-
достоверно (р>0,05). 

Для исследования внимания применялась методика 
отыскивания чисел по таблицам Шульте (табл. 3) Пре-

вышение нормативного показателя в 50 секунд свиде-
тельствует о снижении внимания. Динамика временных 
показателей демонстрирует истощение внимания, ил-
люстрируемое нарастанием времени, затрачиваемого на 
каждую последующую таблицу [24]. Достоверного разли-
чия между группами не выявлено (p>0,05).

Анализ структурных нарушений мышления про-
водился на основании выявления шизофренического 
патопсихологического симптомокомплекса по И. А. Ку-
дрявцеву и определения степени его выраженности. Дан-
ные представлены в табл. 4.

Результаты сопоставимы во всех группах и в боль-
шинстве своем представлены умеренно выраженным 
искажением уровня мышления по шизофреническому 
типу. Различия между группами недостоверны (p>0,05).

Таким образом, показатели краткосрочной памяти, 
внимания и выраженность искажений мышления нахо-
дятся на уровне легкого снижения в обеих группах срав-
нения, что сочетается с умеренными и выраженными 
процессуальными изменениями. Для страдающих ши-
зофренией вариант легкого дефицита является типич-
ным, так как определяется следствием общего снижения 
мотивационно – волевой сферы, отсутствием установки 
на прохождение методики и, зачастую, воздействием 
нейролептиков [28]. 

Б) Ассоциация гендерной принадлежности с показа-
телями когнитивной сферы. В гендерной структуре по-
казатели краткосрочной памяти были сопоставимы и 
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соответствовали легкому снижению. Показатель по тесту 
Бентона составил среди обоих полов 6,0 (5,0-7,0). Резуль-
таты по методике 10 слов представлены на рис. 1.

Обращает на себя внимание снижение внимания и 
краткосрочной памяти, достигающие легкой степени. 
Рис. 2 иллюстрирует легкое снижение внимания среди 
представителей обоих полов по результатам методики 
«Таблицы Шульте». Достоверные различия между груп-
пами сравнения отсутствуют, однако у мужчин просле-

живается тенденция к  более выраженному истощению. 
При исследовании искажений мышления у женщин 

легкие были выявлены у 2 (2%), умеренные у 45 (45%) и 
выраженные у 53 (53%). У мужчин легкий уровень иска-
жения обнаруживали 5 (5%), умеренный 57 (57%) и выра-
женный 38 (38%). При сопоставлении выраженности ши-
зофренических изменений мышления среди обеих групп 
обращает на себя внимание преобладание более грубых 
нарушений у женщин (p=0,03).

Рис. 1. Результаты методики «10 слов» в гендерном распределении.
Figure 1. Results of the «10 words» method in gender distribution.

Рис. 2. Результаты методики «Таблицы Шульте» в гендерном распределении.
Figure 2. Results of the «Schulte Tables» method in gender distribution.
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В) Ассоциация полиморфизма Val158Met с показа-
телями когнитивной сферы. При анализе генетических 
особенностей пациентов в рамках полиморфизма Val-
158Met гена СОМТ получены следующие результаты 
(табл. 5, 6). 

При сопоставлении показателей краткосрочной па-
мяти во всех группах результаты были сопоставимы, 
представлены легким снижением 6 (5-7) по Бентону. 

Результаты, полученные при анализе показателей внима-
ния, среди обоих полов были сопоставимы в подгруппах, 
достоверно не различались (p>0,05), представлены лег-
ким снижением с признаками истощения.

Распределение структурных нарушений мышления в 
зависимости от вариантов полиморфизма представлено 
в табл. 7. Достоверные различия между подгруппами от-
сутствуют (p>0,05). 

Таблица/ Table 5. 

Частоты аллелей и генотипов в общей выборке и в подгруппах, сформированных с учетом алкогольной 
зависимости

Th e frequencies of alleles and genotypes in the general sample and in subgroups formed with allowance
 for alcohol dependence

Val158Val
n=45 (22,5%)

Val158Met
n=115 (57,5%)

Met158Met
n=40 (20,0%)

АЗ
Alcohol abuse n=19 (9,5%) n=52 (26,0%) n=18 (9,0%)

НЗ
Without abuse n=26 (13,0%) n=63 (31,5%) n=22 (11,0%)

Таблица/ Table 6. 

Частоты аллелей и генотипов в подгруппах, сформированных с учетом гендерной принадлежности 
и алкогольной зависимости

Th e frequencies of alleles and genotypes in subgroups, formed taking into account gender and alcohol dependence

М  n=100 (50%)
M

Жn=100 (50%)
F

АЗ
Alcohol abuse

НЗ
Without abuse

АЗ
Alcohol abuse

НЗ
Without abuse

Val158Val n=11 (5,5%) n=8 (4,0%) n=8 (4,0%) n=18 (9%)

Val158Met n=33 (16,5%) n=28 (14,0%) n=19 (9,5%) n=35 (17,5%)

Met158Met n=11 (5,5%) n=9 (4,5%) n=7 (3,5%) n=13 (6,5%)

Таблица / Table 7. 

Распределение частоты искажений мышления в зависимости от генотипа 
по полиморфизму Val158Met гена СОМТ

Frequency distribution of distortions of thinking depending on the genotype according 
to polymorphism Val158Met of COMT gene

Генотип
Genotype

Val158Val
(n=45)

Met158Met
(n=40)

Val158Met
(n=115)

Легкие
Easy 2,2% 2,5% 4,4%

Умеренные
Medium 57,8% 55,0% 46,9%

Выраженные
Severe 40,0% 42,5% 48,7%
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Таблица/ Table 8. 

Показатели по тесту Бентона, распределенные по гендеру и генотипу по полиморфизму Val158Met гена СОМТ
Indicators for the Benton test, distributed according to gender and genotype by polymorphism Val158Met of the COMT gene

Генотип
genotype

АЗ
Медиана (25%-75%)

Alcohol abuse
Median (25%-75%)

НЗ
Медиана (25%-75%)

Without abuse
Median (25%-75%)

Мужчины
Male

Женщины
Female

Мужчины
Male

Женщины
Female

Val158Val 5,0 (5,0-6,0) 5,5 (4,5-6,0) 6,5 (5,5-7,0) 6,0 (5,0-7,0)

Met158Met 6,0 (5,0-7,0) 5,0 (5,0-6,0) 7,0 (6,5-7,5) 6,0 (6,0-7,0)

Val158Met 6,0 (5,0-6,0) 6,0 (5,0-6,0) 6,5 (5,5-8,0) 6,0 (5,0-7,0)

После дискретного анализа каждого изучаемого фак-
тора представляется целесообразным комплексное ис-
следование в рамках суперпозиции.

Данные, полученные при оценке функций кратко-
срочной памяти в зависимости от генетического по-
лиморфизма изолированно среди мужчин и женщин, 
представлены в табл. 8. Не выявлено достоверной связи 
между полиморфизмомVal158Met и снижением рассма-
триваемых когнитивных функций как у мужчин, так и у 
женщин (p>0,05).

На уровне тенденций (p>0,05), у мужчин в НЗ пока-
затели по тестам на краткосрочную память были в целом 
выше, приходясь на пограничный уровень в 6 баллов. 
Достоверно лучшие результаты продемонстрировали 
носители гомозиготного аллеля Met158Met (p=0,04) сре-
ди мужчин — 7 (6,5-7,5). Наиболее низкие показатели 
памяти — 5 баллов — ассоциированы с алкоголизацией 
и гомозиготным по валину вариантом полиморфизма 
(р=0,048), что согласуется с полученными выше данны-
ми. Нельзя также исключить факт более высоких то-
лерантности и относительной частоты формирования 
запоев у мужчин. Подобное распределение может оказы-
вать патопластическое влияние на гендерную специфику 
изучаемых когнитивных функций.

Результаты, полученные при анализе показателей 
внимания, среди обоих полов были сопоставимы во всех 
подгруппах, достоверно не различались (p>0,05), пред-
ставлены легким снижением с признаками истощения. 

Отмечается тенденция (p>0,05) к ухудшению внимания 
среди женщин, страдающих алкогольной зависимостью, с 
генотипом Met158Met, что согласуется с данными, полу-
ченными раннее, а также с уровнем краткосрочной памя-
ти. Связь нарушения исследуемых когнитивных функций 
с фактом алкоголизации согласуется с рядом исследований 
[29]. Сравнительно более высокие показатели краткосроч-
ной памяти у лиц с аллелем 158Met могут быть объяснены 
избытком дофамина в префронтальной коре. 

При анализе выраженности структурных наруше-
ний мышления в подгруппах по полиморфизму с учетом 
гендерного фактора получились следующие результаты. 
У мужчин доля умеренных нарушений среди носителей 
гомозиготного аллеля 158Met составила 10 (71,4%) в НЗ и 

6(54,6%) в АЗ. Среди лиц, гомозиготных по аллели Val158 
в АЗ умеренные нарушения были представлены 6 (66,7%), 
а в НЗ – 9 (75%). Гетерозиготные варианты составили 9 
(52,9%) в АЗ и 23 (57,5%) в НЗ. Остальные наблюдения, 
соответственно, пришлись на выраженные искажения 
мышления. Случаи легких нарушений представлены 
единичным наблюдением. Среди женщин, имеющих ге-
терозиготный аллель, выраженные нарушения выявлены 
в НЗ у 34 (62,9%), тогда как в АЗ — у 3(30,0%). Среди но-
сителей гомозиготных вариантов полиморфизма Val158 
и 158Met в обеих группах сравнения умеренные и выра-
женные нарушения разделились практически поровну, 
легких выявлено не было. Достоверных различий между 
группами полиморфизма по степениискажения мышле-
ния выявлено не было (p>0,05).

Резюмируя особенности когнитивного статуса в рам-
ках изучаемых феноменов, следует сказать об ассоции-
ровании варианта полиморфизма Met158Met с большей 
сохранностью краткосрочной памяти и внимания у муж-
чин в НЗ. Полученные данные могут свидетельствовать 
в пользу вовлеченности СОМТ в качестве одного из зве-
ньев в структуре патогенеза нарушений мышления, име-
ющего особенности с учетом пола.

Таким образом, можно сформулировать следующие 
выводы:

1. Исследование не подтвердило значимого влияния 
сопутствующего синдрома зависимости от алкоголя на 
когнитивные процессы пациентов, страдающих шизоф-
ренией.

2. У мужчин, страдающих шизофренией, преоблада-
ют более тяжелые нарушения краткосрочной памяти и 
внимания, в отличие от женщин, у которых наблюдается 
большая глубина шизофренических изменений мышле-
ния.

3. Вариант полиморфизма Met158Met ассоциированс 
относительной сохранностью краткосрочной памяти и 
внимания среди мужчин, без сопутствующей алкоголь-
ной зависимости.

Исследование не имело спонсорской поддержки.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-

ресов.
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Особенности нарушений метаболизма соединительной ткани 
при послеоперационных грыжах живота 

и возможные пути их коррекции

С.Г. Гривенко, Н.Н. Деркач, Э.Р. Кондратюк

Крымский федеральный университет им. В.И. Вернадского, Симферополь, Россия

Цель: изучить особенности нарушений метаболизма соединительной ткани при послеоперационных грыжах жи-
вота и предложить пути их коррекции. Материалы и методы: проспективно обследованы 68 пациентов с послеопе-
рационными вентральными грыжами разных возрастных групп, у которых проведена скрининг-диагностика недиф-
ференцированной дисплазии соединительной ткани (НДСТ) с изучением ее метаболических маркеров. Результаты: 
доказано, что с возрастом отмечается увеличение связаного оксипролина, свидетельствующее о повышеном фибрил-
логенезе.  В группе больных 51-60 лет отмечено увеличение свободного оксипролина, подтверждающее преобладание 
распада коллагена над его синтезом. С увеличением тяжести НДСТ отмечено повышение уровня свободного оксипро-
лина, что свидетельствует о более выраженном распаде коллагена. В то же время отмечено более быстрое восстанов-
ление обмена коллагена в послеоперационном периоде в группах больных с НДСТ средней и легкой степени. Выводы: 
распад коллагена более выражен у больных с тяжелой степенью НДСТ, его восстановление в послеоперационном пери-
оде напрямую связано с выраженностью НДСТ, что требует ее фармакологической коррекции.

Ключевые слова: оксипролин, послеоперационные вентральные грыжи.
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Unique features of metabolic disorders of connective tissue in 
postoperative abdominal hernia and its possible resolution

S.G. Grivenko, N.N. Derkach, E.R. Kondratyuk

V.I. Vernandskiy Crimean Federal University, Simferopol, Russia

Objective: study and analyse features of metabolic disorders of connective tissue in postoperative abdominal hernia and its 
possible resolution. Materials and methods: 68 patients with postoperative ventral hernias of diff erent age groups were studied 
and screening of undiff erentiated connective-tissue syndromes (UCTS) was carried out, to study its metabolic markers. Results: 
it has been proved that with aging, there is an increase binded hydroxyproline, indicating increased fi brillogenesis. In patients in 
age group of 51-60 years, there was an increase in the free hydroxyproline, confi rming the predominance of collagen breakdown 
over its synthesis. With increase in severity of UCTS, there was an increase in the level of free hydroxyproline, indicating a 
more pronounced decay of collagen. At the same time, faster recovery was noticed in collagen metabolism in the postoperative 
period in groups of patients with mild and moderate UCTS severity. Conclusions: collagen breakdown is more pronounced in 
patients with severe UCTS and its recovery in the postoperative period is directly related to the severity of UCTS that requires 
pharmacological resolution.
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Введение

В настоящее время одним из актуальных под-
ходов к патологии соединительной ткани и ее 
роли в патогенезе многих самостоятельных за-

болеваний, в том числе и грыжевой болезни, является 
концепция недифференцированной дисплазии соеди-
нительной ткани (НДСТ) [1]. НДСТ представляет собой 
группу разнородных заболеваний, в основе которых ле-
жат структурные и функциональные перестройки со-
единительной ткани, сопровождающиеся нарушением 
функций органов и тканей [2]. Причина НДСТ может 
состоять в абнормальном синтезе и/или сборке коллаге-
на, чрезмерной его деградации, нарушениях структуры 
коллагеновых волокон при недостаточной поперечной 
сшивке, аналогичных аномалиях эластических волокон, 
аутоиммунных механизмах деструкции соединительной 
ткани и др. [2,3]. Для диагностики синдрома НДСТ опре-
деляют фенотипические проявления со стороны различ-
ных органов и систем. Проводят оценку конституции 
пациента, гипермобильности суставов, развития костно-
мышечной системы, наличия висцеральных проявлений, 
таких как некоторые заболевания желудочно-кишечного 
тракта, сердечно-сосудистой системы, варикозная бо-
лезнь нижних конечностей [2,4,5]. Для более детальной 
диагностики соединительнотканных нарушений при со-
четанной патологии в предоперационном периоде было 
предложено изучение некоторых метаболических марке-
ров НДСТ в биологических жидкостях, таких как окси-
пролин и гиалуроновая кислота [4,6]. В то же время, углу-
бленное изучения данного синдрома позволит не только 
разработать его диагностические критерии, но и ускорит 
создание профилактических и лечебных стратегий у дан-
ной категории пациентов [7].

Цель исследования — изучить особенности наруше-
ний метаболизма соединительной ткани при послеопера-
ционных грыжах живота и предложить пути их коррек-
ции.  

Материал и методы 

Материалы исследования базируются на ретроспек-
тивном анализе результатов обследования и оператив-
ного лечения 68 пациентов с послеоперационными вен-
тральными грыжами (ПОВГ) разных возрастных групп 
за период с 2006 по 2015 гг. Все больные оперированы в 
отделении хирургии Симферопольской ЦРКБ, хирурги-
ческом отделении городской клинической больницы №6 
г. Симферополя и гинеколого-хирургическом  отделении 
ОКБ на ст. Симферополь Приднепровской железной до-
роги. 

Критерии включения: возраст 18 лет и старше; пол 
мужской и женский; наличие ПОВГ, сформированной 
после лапаротомии; ширина грыжевых ворот от 5 см и 
более,  информированное согласие пациентов на хирур-
гическое вмешательство, и проведение в послеопераци-
онном периоде лечения.

Критерии исключения: возраст до 18 лет; грыжи дру-
гих локализаций, (паховая, бедренная); ширина грыже-
вых ворот менее 5 см; отказ больного от выполнения опе-

рации; инфаркт миокарда, острые нарушения мозгового 
кровообращения.

Достаточно широкие критерии включения пациентов 
в исследование связаны с тем, что НДСТ имеет место во 
всех возрастных группах и с возрастом ее частота уве-
личивается. В процессе роста и развития организма на-
капливаются дефекты в системе соединительной ткани: 
белках внеклеточного матрикса, ферментных системах, 
клетках и др. [5].

Больные в возрасте 31-50 лет составили группу из 
20 пациентов, больные 51- 60 лет — из 23 пациентов и 
больные > 61 года — из 25 пациентов.

Для диагностики НДСТ проведена скрининг-диа-
гностика по методике А.С. Калмыковой, позволяющая 
оценить нарушения в балльном выражении [8]. Сумма 
баллов до 9 соответствует легкой степени тяжести (мало-
выраженная НДСТ); от 10 до 16 — средней степени тяже-
сти (умеренно выраженная НДСТ); от 17 и более — тя-
желой степени (выраженная НДСТ). Все больные были 
разделены на 3 группы (НДСТ легкой степени, НДСТ 
средней степени, НДСТ тяжелой степени). Для более де-
тальной диагностики соединительнотканных нарушений 
у этой категории больных было проведено изучение не-
которых метаболических маркеров НДСТ в крови. В ка-
честве метаболических маркеров исследовали содержа-
ние суммарного, свободного и связаного оксипролина. 
С этой целью использовали метод П.Н. Шараева, осно-
ванный на определении оптической плотности красного 
хромогена, получаемого в результате окисления молеку-
лы оксипролина хлорамином Б и конденсации продуктов 
его окисления с парадиметиламинобензальдегидом [9]. 
Содержимое фракций гидроксипролина рассчитывали 
по калибровочной кривой и выражали в микромолях на 
1 л сыворотки крови. Забор крови у пациентов произво-
дился -  в день поступления, на 3 сутки после операции и 
на 7 сутки после операции. Поскольку именно в эти сро-
ки (7-8 сутки) послеоперационного периода у исследуе-
мых больных снимались швы и они выписывались на ам-
булаторное лечение, дальнейшее исследования фракций 
гидроксипролина не производилось. В качестве контроля 
использовали кровь 19 доноров. 

Все биохимические исследования были проведены на 
базе клинико-диагностической лаборатории 6-й город-
ской клинической больницы скорой и неотложной помо-
щи г. Симферополя. 

Статистическую обработку результатов проводили с 
использованием пакета прикладного программного обе-
спечения Statistica 7.0. Данные представлены в виде М±m 
(М — средняя величина, m — стандартная ошибка сред-
ней величины). О достоверности различия свидетель-
ствовала величина p < 0,05.

Результаты

Исследование содержания оксипролина в биологи-
ческих жидкостях позволяет судить о метаболизме фи-
бриллярного белка соединительной ткани коллагена, в 
состав которого входит оксипролин. Оксипролин — одна 
из основных аминокислот коллагена, что позволяет счи-
тать его маркером, отражающим катаболизм этого белка. 
Оксипролин относится к основной аминокислоте, содер-
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Таблица/Table 1
Содержание оксипролина у доноров и больных разных возрастных групп

Th e content of hydroxyproline in donors and patients of diff erent age groups

Доноры (n=19) и 
больные с ПОВГ (n=68)

Donors (n=19) & 
Patients with incisional hernia (n=68)

Связанный оксипролин, мкмоль/л
Binded Hydroxyproline, mmol/l

Свободный
оксипролин, мкмоль/л

Free Hydroxyproline, mmol/l

Доноры (n=19) 
Donors (n=19)

8,93±1,92 13,60±0,33

Больные 31-50 лет (n=20)
Patients 31-50  years (n=20)

12,90±0,26 18,30±0,13

Больные 51-60 лет (n=23)
Patients 51-60  years (n=23)

11,80±0,23 20,40±0,07

Больные > 61 года (n=25)
Patients > 61 years (n=25)

15,40±1,13 13,00±0,10

Таблица/Table 2

Распределение больных по степени выраженности НДСТ и уровню оксипролина
Distribution of patients according to the severity of UDTD and the level of hydroxyproline

Дата
Data

Оксипролин
Hydroxyproline

НДСТ тяжелой
 степени
(n=20)
Severe 
UDTD 
(n=20)

НДСТ средней 
степени
(n=20)

Moderate 
UDTD
(n=20)

НДСТ легкой 
степени
(n=20)
Mild 

UDTD
(n=20)

День поступления
Hospitalisation Date

Свободный
Free

19,85± 0,27 15,63±0,25 13,40±0,28

Суммарный
Total

69,70±0,37 65,30±0,32 63,10±0,21

3 сутки после операции
3rd post operative day

Свободный
Free

14,30±0,29 14,00±0,23 13,20±0,32

Суммарный
Total

55,85±0,35 54,12±0,35 53,37±0,24

7 сутки после операции
7th post operative days

Свободный
Free

13,98±0,27 13,80±0,21 13,30±0,26

Суммарный
Total

59,10±0,29 57,30±0,36 55,40±0,11
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жащейся в коллагене, и соотношение его фракций отра-
жает равновесность процессов синтеза и распада колла-
гена. Свободный оксипролин характеризует активность 
распада, пептидсвязанный — активность биосинтеза 
коллагена как процесса, компенсирующего его распад. 
По данным литературы, нормальный уровень свобод-
ного оксипролина составляет 12,20±3,08 мкмоль/л, а 
уровень суммарного оксипролина - 49,8±8,24 мкмоль/л 
[10].  Эти данные кореллируют с получеными в нашем 
исследовании. В табл. 1 представлены результаты биохи-
мического определения оксипролина у больных с ПОВГ 
разных возрастных групп. которые свидетельствуют, что 
с возрастом отмечается увеличение связаного оксипро-
лина. Это, в свою очередь, свидетельствует о повышеном 
фибриллогенезе. Известно, что повышение коллагено-
образования обусловлено усиленной выработкой более 
слабого, незрелого, молодого коллагена III типа. Увеличе-
ние свободного оксипролина в группе больных 51- 60 лет 

свидетельствует, что в этом возрасте процессы распада 
коллагена преобладают над его синтезом. Именно боль-
ные этой группы, по данным литературы и исследований, 
чаще становятся носителями рецидивной и многократно 
рецидивирующей грыжи.

Анализ полученных данны показал, что НСДТ раз-
личной степени тяжести, основываясь на фенотипи-
ческих признаках, была выявлена у всех пациентов. 
Также был изучен уровень свободного и суммарного ок-
сипролина у больных с разными проявлениями синдро-
ма НДСТ. В табл. 2 приведены данные свободного и сум-
марного оксипролина у больных с ПОВГ в зависимости 
от тяжести НДСТ.

Полученные данные свидетельствуют о том, что у 
больных с НДСТ тяжелой степени уровень сумарного 
оксипролина больше, чем у больных с НДСТ средней 
и легкой степени, что говорит о более выраженных де-
структивных и воспалительных процессах в соедини-

С.Г. Гривенко, Н.Н. Деркач, Э.Р. Кондратюк
ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ МЕТАБОЛИЗМА СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ ПРИ 

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ГРЫЖАХ ЖИВОТА И ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ
 ИХ КОРРЕКЦИИ



ÎÐÈÃÈÍÀËÜÍÛÅ ÑÒÀÒÜÈ

36 Медицинский вестник Юга  России
Medical Herald of the South of Russia

2017: 8 (3); 33-37

тельной ткани. Также у больных с НДСТ тяжелой степени 
уровень свободного оксипролина выше, чем у больных с 
НДСТ средней и легкой степени, что свидетельствует о 
более выраженном распаде коллагена. В группах больных 
с НДСТ средней и легкой степени отмечается более бы-
строе восстановление обмена коллагена и к 7-м суткам 
значения суммарного и свободного оксипролина дости-
гают нормальных. 

В группе больных с НДСТ тяжелой степени к 7-м сут-
кам процесс восстановления коллагена не заканчивается, 
что может привести к возможным рецидивам болезни и 
развитием раневых осложнений.

Обсуждение. Увеличение концентрации суммарного 
оксипролина в биологических жидкостях свидетельству-
ет об интенсификации обмена коллагена, что наблюда-
ется при деструктивных и воспалительных процессах в 
соединительной ткани. Увеличение концентрации сво-
бодного оксипролина отражает степень распада коллаге-
на, что наиболее выражено в первые этапы патологиче-
ского процесса, протекающего в соединительной ткани. 
Содержание пептидно-связанного оксипролина более 
выражено повышается при интенсификации фибрил-
логенеза. В проведеном исследовании, распад коллагена 
более выражен у больных с НДСТ тяжелой степени. Вос-
становление уровня метаболитов коллагена в послеопе-
рационном периоде напрямую связано с выраженностью 
НДСТ. Так, у больных с тяжелой степенью дисплазии 
уровень сумарного гидроксипролина больше, чем у боль-
ных со средней и легкой степенью, что свидетельствует 
о более выраженных деструктивных и воспалительных 
процессах в соединительной ткани. У больных с тяжелой 
степенью дисплазии уровень свободного оксипролина 
выше, чем у больных со средней и легкой степенью, что 
свидетельствует о более выраженном распаде коллагена. 
У больных с легкой и средней степенью дисплазии отме-
чается более быстрое восстановление обмена коллагена 
и к 7-м суткам значения суммарного и свободного окси-
пролина достигают нормы.

Кроме того, больные с НДСТ тяжелой степени в ран-
нем послеоперационном периоде больше подвержены 
риску рецидива и развитию послеоперационных раневых 
осложнений, чем больные с НДСТ средней и легкой сте-
пени, что подтверждается непосредственными результа-
тами лечения. Так в группе больных с НДСТ тяжелой сте-
пени в послеоперационном периоде возникло 3 серомы, 
в то же время у больных со средней и легкой степенью 
НДСТ раневые осложнения не диагностированы.

Таким образом, выявленные особенности наруше-
ний метаболизма соединительной ткани при ПОВГ 
позволяет отнести НДСТ в разряд важнейших этиопа-
тогенетических факторов грыжеобразования. Поэтому 
необходим комплексный подход к лечению пациентов 
с ПОВГ. Параллельно с хирургической коррекцией ле-

чебные мероприятия следует дополнять новыми спо-
собами лекарственной и не лекарственной коррекции 
нарушенного метаболизма соединительной ткани. С 
этой целью нами предложен и апробирован способ 
коррекции проявлений синдрома НДСТ при грыжах 
передней брюшной стенки (патент Украины №112972 
от 10.01.2017). В качестве модулятора синтеза колла-
гена был использован оротат магния. Известно, что 
препараты органического магния влияют на процес-
сы синтеза коллагена и его надмолекулярных образо-
ваний в виде фибрилл I типа, способствуя процессам 
заживления раны, а значит и уменьшению проявлений 
синдрома НДСТ [3]. В комплексе послеоперационной 
терапии оротат магния используют, начиная со вто-
рых суток послеоперационного периода. Последний 
принимают по 2 таблетки (1000 мг) 3 раза в сутки в 
течение 7 дней, затем по 1 таблетке (500 мг) 2-3 раза 
в день. Продолжительность курса составляет не менее 
4-6 недель. Предложенный способ коррекции проявле-
ний синдрома НДСТ при грыжах передней брюшной 
стенки апробирован у 18 пациентов  с ПОВГ на фоне 
НДСТ. Побочных эффектов препарата не выявлено ни 
в одном случае. После коррекции лечения ни одного 
случая рецидива не диагностировано, сроки наблюде-
ния — 3 года. Изучение ближайших и отдаленных ре-
зультатов его эффективности будет предметом наших 
дальнейших исследований.

Выводы

1. Особенностью ПОВГ является наличие признаков 
НДСТ. 

2. Распад коллагена более выражен у больных с тя-
желой степенью дисплазии. Восстановление уров-
ня метаболитов коллагена в послеоперационном 
периоде напрямую связано с выраженностью 
дисплазии соединительной ткани, чем тяжелее 
степень дисплазии, тем длительнее будет восстано-
вительный период.

3. Особенностью фибриллогенеза у больных с ПОВГ 
после операции является прямая зависимость от 
тяжести дисплазии соединительной ткани. 

4. Выявленные нарушения метаболизма соедини-
тельной ткани при ПОВГ диктуют необходимость 
включения в комплекс лечебных мероприятий но-
вых способов их фармакологической коррекции. 
Применение с этой целью препаратов органиче-
ского магния является перспективным направле-
нием медикаментозной коррекции НДСТ.
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 Влияние загрязнителей атмосферного воздуха на 
возникновение заболеваний органов дыхания у детей 

и подростков

С.В. Капранов1, И.В. Коктышев2

1Луганский областной лабораторный центр Госсанэпидслужбы Украины, Алчевск, Украина
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Цель: изучение и оценка влияния загрязнителей атмосферного воздуха на возникновение заболеваний органов 
дыхания у детей и подростков промышленного региона. Материалы и методы: изучение заболеваемости болезнями 
органов дыхания и их распространенности у детей 0-14 лет и подростков 15-17 лет, а также инвалидности у детей до 
17 лет за многолетний период выполнено на основании анализа официальных статистических данных ежегодных спра-
вочников, подготовленных Луганским областным координационным центром охраны здоровья и координационным 
центром Луганской областной детской клинической больницы. Результаты: за многолетний период (2000-2013 гг.) в 
Луганской области заболеваемость детей 0-14 лет болезнями органов дыхания (на 1000 детского населения), а также 
распространенность указанных заболеваний достоверно выше в промышленных городах с высокой техногенной на-
грузкой, по сравнению с сельскими населенными пунктами. В городе Алчевске с крупными производствами черной ме-
таллургии и коксохимии заболеваемость детей и подростков болезнями органов дыхания и распространенность ука-
занной патологии детерминирована среднегодовыми концентрациями в атмосферном воздухе взвешенных веществ, 
оксида углерода, оксида азота, фенола, а также КИЗа7 — комплексом 7 основных компонентов выбросов металлурги-
ческого и коксохимического производств (взвешенные вещества, оксид углерода, оксид азота, диоксид азота, диоксид 
серы, фенол и аммиак). В целом, по области, а также в промышленных городах и сельских районах за многолетний 
период установлена статистически значимая закономерность увеличения среди детей в возрасте 0-14 лет и подростков 
15-17 лет заболеваемости и распространенности заболеваний X класса. Заключение: предложены рекомендации по 
профилактике негативного влияния загрязнителей атмосферного воздуха на заболевания органов дыхания у детей и 
подростков.

Ключевые слова: загрязнители атмосферы, болезни органов дыхания, дети и подростки.
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The effects of air pollution of diseases oт the respiratory 
organs for children and adolescents

S.V. Карrаnоv1, I.V. Koktyshev2

1Lugansk regional Laboratory Center of State Sanitary and Epidemiological Service of Ukraine, Alchevsk, 
Ukraine

2M.Gorky Donetsk National Medical University, Donetsk, Uckraine

Objective: to assess the impact of air pollutants on respiratory tract diseases in children and adolescents of industrial region. 
Materials and methods: the study of respiratory tract diseases and their prevalence for children 0-14 and adolescents 15-17 for 
long-term period was made on the base of analysis of offi  cial statistical data of the yearbooks prepared by Luhansk Regional Focal 
Point for Health and the Focal Point of the Luhansk Regional Children’s Clinical Hospital. Results: the number of respiratory 
tract diseases (on 1000 child’s population) in children 0-14 for long-term period (2000-2013) in the Luhansk area, and also 
prevalence of the indicated diseases for certain higher in industrial cities with the high technogenic loading, as compared to 
rural settlements. In Alchevsk with the large of ferrous metallurgy and coke-chemical productions morbidity of children and 
adolescents of respiratory organs and prevalence of the indicated pathology is determined by average annual concentrations 
in atmospheric air of the self-weighted substances, oxide of carbon, oxide of nitrogen, phenol and also CIAP7 by a complex 7 
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basic components of extrass metallurgical and coke-chemical productions (self-weighted substances, oxide of carbon, oxide of 
nitrogen, dioxide of nitrogen, dioxide of sulphur, phenol and ammonia). It was established the meaningful statistical conformity 
of increasing of morbidity and prevalence of diseases of class X among children in age 0-14 and adolescents 15-17 for long-
term period in industrial cities and rural districts. Summary: recommendation of the prophylaxis of negative infl uence of air 
pollutants on respiratory tract diseases in children and adolescents were off ered.
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Введение

Сохранение и укрепление здоровья населения 
является важной государственной и обще-
ственной проблемой. В настоящее время 

определенная часть детского и взрослого населения, 
особенно в промышленных регионах Украины и Рос-
сии, проживает в условиях неблагоприятного воздей-
ствия на организм факторов социальной и техногенной 
экологической среды жизнедеятельности. Это отрица-
тельно отражается на состоянии здоровья населения и 
условиях его проживания.

К показателям здоровья относятся физическое раз-
витие, иммунологическая реактивность, заболеваемость, 
смертность, рождаемость, а также различные нарушения 
нормального функционирования органов и систем орга-
низма.

Формирование здоровья детского и взрослого на-
селения — сложный процесс, который осуществля-
ется под влиянием комплекса факторов техногенной 
экологической и социальной среды жизнедеятельности. 
В промышленных регионах к ведущим факторам, обус-
ловливающим формирование различной патологии, 
относится загрязнение окружающей среды [1-3]. Одни-
ми из наиболее распространенных и опасных заболева-
ний, детерминированных неблагоприятными условиями 
техногенной среды, являются болезни органов дыхания 
[4-5].

Наиболее высокий риск для здоровья населения от-
мечается в крупных промышленных центрах с преиму-
щественно металлургической и химической промыш-
ленностью. Установлено, что критическими органами, 
которые повреждаются в результате действия повышен-
ных концентраций компонентов выбросов указанных 
производств (взвешенные вещества, оксид и диоксид 
азота, диоксид серы), являются органы дыхания [6-7].

Учитывая вышеизложенное, профилактика указан-
ной патологии является чрезвычайно актуальной. Успех 
деятельности по предупреждению заболеваний органов 
дыхания у населения, особенно детей и подростков, мо-
жет быть обеспечен в результате детального учета, ана-
лиза и оценки различных условий среды жизнедеятель-
ности, являющихся факторами риска возникновения 
указанных заболеваний.

Цель исследовния — изучение и оценка влияния за-
грязнителей атмосферного воздуха на возникновение 

заболеваний органов дыхания у детей и подростков про-
мышленного региона с последующей разработкой про-
филактических рекомендаций.

Материалы и методы

Исследования проведены в Луганской области, од-
ном из наиболее индустриальных и неблагополучных в 
экологическом отношении регионов. Оценка уровней 
техногенной нагрузки на окружающую среду и население 
в городах и районах области выполнена на основании 
анализа ежегодных статистических сведений об объемах 
выбросов вредных веществ в атмосферу всего (тонн/год), 
в том числе на 1 км2 территории, полученных в Главном 
управлении статистики (ГУС) в Луганской области, и 
годовых отчетов Государственного управления охраны 
окружающей природной среды области. Согласно фи-
зико-географическому районированию территории, все 
населенные пункты Луганской области расположены в 
подзоне IIIB2 (Восточная степь) IIIB зоны с умеренно-
континентальным климатом, формируемым под вли-
янием сравнительно большого количества солнечной 
радиации и господства континентального воздуха уме-
ренных масс. Климато-географические условия на всей 
территории области характеризуются довольно жарким, 
засушливым летом и относительно холодной зимой с не-
устойчивым снежным покровом.

Основные исследования по оценке влияния загрязни-
телей атмосферного воздуха на возникновение заболева-
ний органов дыхания у детей и подростков выполнены 
в большом промышленном городе Алчевске с крупными 
производствами черной металлургии и коксохимии. В 
период 1995-2013 гг. на их долю приходилось около 99% 
объема реализованной продукции города, из которых 
примерно 70% принадлежало ПАО «Алчевский метал-
лургический комбинат» и 29% — ПАО «Алчевсккокс».

Данные о характере загрязнения атмосферного воз-
духа в городе Алчевске получены в лаборатории по на-
блюдению загрязнения атмосферы — ЛНЗа, а также по-
сле компьютерной централизованной статистической 
обработки в Центральной геофизической обсерватории 
(ЦГО) (г. Киев). В Алчевске исследования общеприня-
тыми методами и гигиеническая оценка загрязнения 
атмосферного воздуха проводились аттестованной ла-
бораторией ЛНЗа на 4-х стационарных постах наблю-
дения согласно «Методическим указаниям по вопросам 
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сбора, обработки и порядка представления данных об 
изменениях в состоянии здоровья населения, связанных 
с загрязнением окружающей природной среды», «Ин-
струкции по проведению сбора, обработки и порядку 
представления данных об изменениях в состоянии здо-
ровья населения, связанных с загрязнением окружающей 
среды», ГОСТ 17.2.3.01-86 «Охрана природы. Атмосфера. 
Правила контроля качества воздуха населенных пунк-
тов» и РД 52.04.186-89 «Руководство по контролю загряз-
нения атмосферы».

В атмосферном воздухе исследовали концентрации 
взвешенных веществ, оксида углерода, оксида и диоксида 
азота, диоксида серы, сероводорода, фенола, аммиака и 
формальдегида.

Для анализа заболеваемости болезнями органов 
дыхания (X класс) и их распространенности у детей 0-14 
лет и подростков 15-17 лет, а также инвалидности у детей 
до 17 лет за многолетний период использованы данные 
ежегодных справочников «Показатели здоровья населе-
ния и деятельности медицинских учреждений Луганской 
области» и «Показатели здоровья детского населения и 
деятельности медицинских учреждений Луганской об-
ласти». По каждой административно-территориальной 
единице (городу, району) Луганской области, по всем го-
родам и районам, а также в целом по области рассчитана 
средняя (М±m) заболеваемость и распространенность 
заболеваний органов дыхания (X класс). Аналогично 
проведен расчет инвалидности.

Выполнен сравнительный анализ структуры (в %) 
классов болезней (заболеваемости и распространеннос-
ти) у детей и подростков, а также инвалидности детей 
в городах (отдельно в Алчевске), районах и в целом по 
Луганской области. При этом рассчитан удельный вес 
заболеваний органов дыхания в общей совокупности 
болезней. В городах и районах с различными уровнями 
техногенной загрузки на атмосферный воздух проведено 
сравнение указанных показателей здоровья.

В Алчевске за многолетний период с использованием 
метода корреляционного анализа выполнено изучение 
влияния на заболеваемость и распространенность забо-
леваний X класса (шифр J00-J99) у детей 0-14 лет и по-
дростков 15-17 лет отдельных загрязнителей атмосфер-
ного воздуха, а также комплексного индекса загрязнения 
атмосферы (КИЗА7) 7 основными компонентами выбро-
сов предприятий черной металлургии и коксохимии — 
взвешенными веществами, оксидом углерода, оксидом 
азота, диоксидом азота, диоксидом серы, фенолом и ам-
миаком. Для проведения данного анализа был выбран 
конкретно Алчевск в связи с тем, что, по сравнению с 
другими промышленными населенными пунктами Лу-
ганской области, в данном городе, характеризующемся 
высокой плотностью жилой и промышленной застройки, 
самые значительные объемы выбросов вредных веществ 
в атмосферу на 1 км2 и при этом самое большое количе-
ство стационарных постов наблюдения на единицу пло-
щади территории 4 поста на 49,01 км2. За многолетний 
период проведения исследований все жилые кварталы 
города Алчевска находились в зоне влияния выбросов 
крупных предприятий черной металлургии и коксохи-
мии. Это позволяет с большей, по сравнению с другими 
населенными пунктами региона, вероятностью получать 

достоверные сведения о влиянии загрязнителей атмос-
ферного воздуха на формирование патологии органов 
дыхания у населения.

Изучена динамика заболеваемости и распространен-
ности заболеваний органов дыхания у детей и подростков 
в целом по Луганской области, в промышленных горо-
дах (в том числе, в Алчевске) с высокой техногенной на-
грузкой загрязнителей атмосферного воздуха и сельских 
населенных пунктах с менее значительной нагрузкой. С 
целью установления тенденции изменения заболеваемос-
ти и распространенности заболеваний X класса состав-
лено уравнение линейной регрессии, характеризующее 
изменение по годам данных с оценкой достоверности 
тенденции их увеличения или снижения.

Результаты

В Луганской области базовыми отраслями промыш-
ленности являются угольная, черная металлургия, произ-
водство кокса и продуктов его переработки, химическая 
и нефтехимическая промышленность, машиностроение. 

За многолетний период (2000-2013 гг.) в области 
среднегодовой объем выбросов вредных веществ в ат-
мосферу от всех источников составил 573,78 тыс. тонн, 
в том числе от стационарных — 480,00 тыс. тонн (83,66%) 
и передвижных — 93,78 тыс. тонн (16,34%). За указан-
ный период среднегодовые выбросы загрязнителей на 
1 км2 составили всего 21,503±0,399 тонн/км2, в том чис-
ле от стационарных источников — 17,989±0,413 тонн/
км2, а от передвижных — 3,514±0,130 тонн/км2. Удель-
ные выбросы в области распределены крайне неравно-
мерно. Так, объемы выбросов на 1 км2 достоверно выше 
в промышленных городах — 334,053±12,117 тонн, чем в 
сельских районах — 4,268±0,452 тонн (кратность разли-
чия в 78,3 раза), в том числе, от стационарных источни-
ков — 282,491±10,762 тонн, по сравнению с 3,403±0,451 
тонн (различие в 83 раза), и от передвижных средств — 
51,562±2,467 тонн по сравнению с 0,865±0,023 тонн (раз-
личие в 59,6 раза), р < 0,001.

Самые значительные выбросы на 1 км2 обнаружены в 
Алчевске всего 2090,850±55,811 тонн, в том числе от пред-
приятий — 2011,040±56,597 тонн (96,18%) и передвижных 
средств — 79,810±3,324 тонн (3,82%). 

За период 1995-2013 гг. в Алчевске удельный вес 
всех проб атмосферы с превышением ПДКм.р. соста-
вил 3,83±0,03%, в том числе: взвешенных веществ — 
9,97±0,19%, оксида углерода — 11,37±0,14%, диоксида 
азота — 6,78±0,11%, диоксида серы — 0,01±0,00%, серо-
водорода — 2,19±0,07%, фенола — 2,40±0,07%, аммиа-
ка — 0,14±0,02% и формальдегида — 0,07±0,02%. Таким 
образом, в результате деятельности преимущественно 
крупных промышленных предприятий в индустриаль-
ном городе Алчевске за многолетний период отмечалась 
неблагоприятная экологическая ситуация, характеризу-
ющаяся прежде всего повышенными уровнями загрязне-
ния атмосферного воздуха вредными веществами. Полу-
ченные сведения явились основанием для установления 
с использованием метода корреляционного анализа свя-
зи между патологией дыхательной системы у детей, по-
дростков и среднегодовыми концентрациями в воздуш-
ном бассейне определенных вредных веществ.
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Установлено, что, согласно структуре патологии, 
за период 2000-2013 гг. болезни органов дыхания в Лу-
ганской области среди детей 0-14 лет занимают первое 
ранговое место по заболеваемости — 69,62% и распро-
страненности заболеваний — 60,17%. В Алчевске данные 
показатели составляют соответственно 71,13% и 60,93%.

За указанный период заболеваемость детей 0-14 
лет болезнями органов дыхания (на 1000 детского на-
селения) достоверно выше в промышленных городах – 
1047,05±37,55, в том числе в Алчевске – 996,16±28,62, по 
сравнению с сельскими районами – 812,81±28,77 (р < 
0,001). Относительный риск формирования указанной 
патологии у детей под влиянием техногенных факторов в 
целом по городам области – RR=+1,29 (DI=1,18-1,41), в том 
числе в Алчевске – RR=+1,23 (DI=1,19-1,26). Распростра-
ненность заболеваний X класса также выше в городах – 
1066,24±36,86, в том числе в Алчевске – 1003,76±28,27, 
чем с сельских населенных пунктах – 840,18±28,76 (р < 
0,001 и р < 0,01). Это указывает на значимую роль загряз-
нителей атмосферного воздуха, как важнейшего фактора 
техногенной экологической среды жизнедеятельности в 
промышленных городах, в том числе в городе с крупны-
ми производствами черной металлургии и коксохимии, в 
формировании патологии органов дыхания. 

Среди подростков 15-17 лет за период 1997-2013 гг. 
по структуре патологии болезни органов дыхания в об-
ласти находятся на 1-м ранговом месте по заболеваемос-
ти – 58,72% и распространенности заболеваний – 41,02%. 
В Алчевске указанные показатели составляют соответ-
ственно – 58,66% и 38,03%.

За данный период заболеваемость подростков 15-17 
лет болезнями органов дыхания (на 1000 подросткого на-
селения) и распространенность соответствующей пато-
логии также выше в городах, по сравнению с сельскими 
районами, однако выявленные различия недостоверны 
(р > 0,05). В то же время, в результате оценки среди по-
дростков 15-17 лет первичной заболеваемости и распро-
страненности отдельных болезней из группы патологии 
X класса за период 1995-2013 гг. установлены следующие 
статистически значимые закономерности:

- заболеваемость аллергическим ринитом (J30.0-4) 
ниже в сельских районах – 0,80±0,08, чем в городах – 
1,56±0,12 (р < 0,001);

- распространенность аллергического ринита также 
ниже в сельской местности – 1,52±0,13 по сравнению с 
городами – 3,03±0,16 и в целом по Луганской области – 
2,65±0,15 (р < 0,001);

- распространенность бронхиальной астмы (J45-
J46) выше в целом по области – 7,01±0,18 и в городах – 
7,64±0,20, чем в селах – 5,37±0,20 (р < 0,001).

В процессе исследований обращено внимание на то, 
что в целом по области среди детей в возрасте 0-14 лет, по 
сравнению с подростками 15-17 лет, в 1,2 выше удельный 
вес заболеваемости и в 1,5 раза более высокий удельный 
вес распространенности болезней органов дыхания в об-
щей структуре патологии. В городе Алчевске указанные 
различия составляют, соответственно, 1,2 и 1,6 раза. Это 
указывает на более высокий риск возникновения заболе-
ваний органов дыхания в более раннем возрастном пе-
риоде.

В Алчевске за многолетний период (14 лет) с ис-
пользованием метода корреляционного анализа уста-

новлена прямая достоверная связь между патологией 
дыхательной системы у детей в возрасте 0-14 лет и сред-
негодовыми концентрациями в атмосфере вредных ве-
ществ, являющихся основными компонентами выбросов 
предприятий черной металлургии и коксохимии. Уста-
новлено, что заболеваемость детей болезнями органов 
дыхания детерминирована среднегодовыми концентра-
циями в атмосферном воздухе оксида углерода (r=+0,73, 
D=53,29%), оксида азота (r=+0,66, D=43,56%), диоксида 
серы (r=+0,78, D=60,84%), фенола (r=+0,76, D=57,76%) 
и КИЗа7 (r=+0,70, D=49,00%). При этом распространен-
ность заболеваний у детей болезнями органов дыхания 
детерминирована среднегодовым содержанием в атмос-
фере оксида углерода (r=+0,71, D=50,41%), диоксида серы 
(r=+0,77, D=59,29%), фенола (r=+0,74, D=54,76%) и КИЗа7 
(r=+0,68, D=46,24%). Кроме того, за более длительный 
период (18 лет) установлена у детей 0-14 лет прямая до-
стоверная связь между распространенностью заболева-
ний органов дыхания и содержанием в атмосфере взве-
шенных веществ (r=+0,65, D=42,25%) и оксида углерода 
(r=+0,71, D=50,41%), между частотой возникновения бо-
лезней органов дыхания и концентрациями в воздухе 
взвешенных веществ (r=+0,63, D=39,69%), а также оксида 
углерода (r=+0,70, D=49,00%).

За многолетний период (17 лет) в Алчевске с исполь-
зованием метода корреляционного анализа установлено, 
что заболеваемость подростков болезнями органов дыха-
ния детерминирована среднегодовыми концентрациями 
в атмосферном воздухе взвешенных веществ (r=+0,79, 
D=62,41%), оксида углерода (r=+0,75, D=56,25%), оксида 
азота (r=+0,65, D=42,25%), фенола (r=+0,83, D=68,89%) 
и КИЗа7 (r=+0,75, D=56,25%). Соответственно, рас-
пространенность заболеваний у подростков болезнями 
органов дыхания детерминирована среднегодовым со-
держанием в атмосфере взвешенных веществ (r=+0,77, 
D=59,29%), оксида углерода (r=+0,73, D=53,29%), оксида 
азота (r=+0,64, D=40,96%), фенола (r=+0,82, D=67,24%) и 
КИЗа7 (r=+0,74, D=54,76%), р < 0,05. Полученные данные 
указывают на значимую роль отдельных компонентов 
выбросов металлургического и коксохимического произ-
водств, а также комплекса указанных веществ, в форми-
ровании патологии органов дыхания у детей и подрост-
ков.

На следующем этапе в Алчевске с использованием 
метода корреляционного анализа выполнена оценка вли-
яния загрязнителей атмосферного воздуха на заболевае-
мость и распространенность у детей в возрасте 0-14 лет и 
подростков 15-17 лет отдельных заболеваний из X класса 
(шифр J00-J99). Для этого использованы только те болез-
ни органов дыхания, официальные сведения о которых 
отдельными строками включены в справочники «Пока-
затели здоровья населения и деятельности медицинских 
учреждений Луганской области» и «Показатели здоровья 
детского населения и деятельности медицинских учреж-
дений Луганской области». В группе детей 0-14 лет к 
этим заболеваниям отнесены только пневмонии (шифр 
J12-J16, J18) и бронхиальная астма (шифр J45-J46). В 
группе подростков 15-17 лет к указанным заболеваниям 
отнесены: хронический ринит, назофарингит и фарингит 
(шифр J31), хронические болезни миндалин и аденоидов 
(шифр J35), пневмонии (шифр J12-J16, J18), аллергичес-
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кий ринит (шифр J30.0-4), хронический бронхит (шифр 
J40-J42, J44.8.2) и бронхиальная астма (шифр J45-J46). 

В результате, за 13 лет (интервал времени, в течение 
которого проводились исследования формальдегида в 
атмосферном воздухе) в Алчевске установлена прямая 
достоверная корреляционная связь среднегодовых кон-
центраций формальдегида в атмосфере и заболеваемости 
подростков аллергическим ринитом (r=+0,71, D=50,41%), 
а также расспространенности данной болезни (r=+0,74, 
D=54,76%). Кроме того, распространенность бронхиаль-
ной астмы у подростков детерминирована среднегодо-
вым содержанием в атмосфере формальдегида (r=+0,69, 
D=47,61%), р < 0,05.

Достоверной корреляционной связи между средним 
содержанием в атмосферном воздухе других загрязняю-
щих веществ и заболеваемостью, а также распространен-
ностью среди подростков 15-17 лет хронического ринита, 
назофарингита и фарингита, хронических болезней мин-
далин и аденоидов, пневмонии и хронического бронхита 
не выявлено. Также не обнаружено связи среднегодовых 
концентраций в атмосфере различных загрязнителей и 
заболеваемости, а также распространенности среди де-
тей 0-14 лет пневмонии и бронхиальной астмы. 

При этом удельный вес встречаемости и распростра-
ненности указанных заболеваний в общей совокупности 
болезней X класса не превышает 10%. Основными в груп-
пе заболеваний органов дыхания являются болезни, диа-
гностируемые как ОРВИ (острая респираторно-вирусная 
инфекция) или ОРЗ (острое респираторное заболевание). 
В то же время, в официальных справочниках, характери-
зующих состояние здоровья детского населения в Луган-
ской области, болезни ОРВИ и ОРЗ отдельными строка-
ми не выделяются. Это не позволяет непосредственно, то 
есть без проведения дополнительных расчетов, оценить 
корреляционную связь наиболее распространенных ука-
занных заболеваний и уровней загрязнения атмосферно-
го воздуха различными вредными веществами за много-
летний период. 

Поэтому в группе подростков за каждый год много-
летнего периода (17 лет) из общей частоты встреча-
емости и распространенности заболеваний X класса 
вычитали данные о частоте встречаемости и распростра-
ненности следующих заболеваний органов дыхания: 
хронический ринит, назофарингит и фарингит (шифр 
J31), хронические болезни миндалин и аденоидов (шифр 
J35), пневмонии (шифр J12-J16, J18), аллергический ри-
нит (шифр J30.0-4), хронический бронхит (шифр J40-J42, 
J44.8.2) и бронхиальная астма (шифр J45-J46). В резуль-
тате получены сведения о заболеваемости и распростра-
ненности ОРВИ и ОРЗ, которые использованы для уста-
новления корреляционной связи с уровнями загрязнения 
атмосферного воздуха вредными веществами.

В результате установлено, что заболеваемость под-
ростков ОРВИ и ОРЗ детерминирована среднегодовыми 
концентрациями в атмосферном воздухе взвешенных 
веществ (r=+0,78, D=60,84%), оксида углерода (r=+0,75, 
D=56,25%), оксида азота (r=+0,65, D=42,25%), фенола 
(r=+0,83, D=68,89%) и КИЗа7 (r=+0,76, D=57,76%). Кро-
ме того, распространенность ОРВИ и ОРЗ у подростков 
также детерминирована среднегодовым содержанием в 
атмосфере взвешенных веществ (r=+0,78, D=60,84%), ок-

сида углерода (r=+0,74, D=54,76%), оксида азота (r=+0,65, 
D=42,25%), фенола (r=+0,83, D=68,89%) и КИЗа7 (r=+0,76, 
D=57,76%), р < 0,05. Полученные данные указывают на 
значимую роль отдельных компонентов выбросов метал-
лургического и коксохимического производств, а также 
комплекса указанных веществ, в формировании ОРВИ и 
ОРЗ у детей и подростков.

На следующем этапе исследований в результате оцен-
ки динамики патологии органов дыхания установлена в 
целом по области, а также в городах и районах, статис-
тически значимая закономерность увеличения за период 
2000-2013 гг. среди детей в возрасте 0-14 лет и за период 
1997-2013 гг. среди подростков 15-17 лет заболеваемости 
и распространенности заболеваний X класса. Это явля-
ется важным основанием для разработки и внедрения 
эффективных профилактических мероприятий. Данные 
в табл. 1 и 2.

В то же время, тенденция к увеличению заболева-
емости и распространенности заболеваний органов 
дыхания у детей и подростков в Алчевске недостоверна 
в связи с тем, что уровень патологии дыхательной систе-
мы в данном промышленном городе в значительной мере 
зависит от уровней загрязнения атмосферного воздуха, 
связанных с объемами промышленного производства 
предприятий черной металлургии и коксохимии. Одна-
ко в городе отсутствует тенденция увеличения объемов 
производства и уровней загрязнения атмосферного воз-
духа вредными веществами.

Болезни органов дыхания также, как и болезни дру-
гих классов, могут явиться причиной инвализизации 
детского населения. Установлено, что по структуре об-
щей детской инвалидности за период 1996-2013 гг. бо-
лезни органов дыхания занимают 6-е ранговое место в 
целом по Луганской области – 5,40%, а также отдельно в 
промышленных городах – 5,53% и сельских населенных 
пунктах 5,19%. По структуре первичной детской инва-
лидности за указанный период времени болезни X класса 
находятся на 7-м месте по области – 5,32% и в промыш-
ленных городах – 5,41%, а в сельских населенных пунктах 
– на 6-м месте – 5,16%.

Полученные данные указывают на то, что болез-
ни органов дыхания в отличии от заболеваний других 
классов (врожденные аномалии, болезни нервной систе-
мы, расстройства психики и поведения, болезни глаза и 
придаточного аппарата, болезни эндокринной системы, 
расстройства питания и нарушения обмена веществ) не 
являются ведущим фактором риска инвалидизации дет-
ского населения.

Обсуждение

Согласно структуре патологии болезни органов 
дыхания среди детского населения в городах и сельских 
населенных пунктах занимают первое ранговое место 
по заболеваемости и распространенности заболеваний. 
Это закономерно сопровождается значительными про-
пусками по болезни занятий детьми и подростками в 
детских учреждениях, затрудняет усвоение учебных про-
грамм, создает кроме социального, также значительный 
экономический ущерб обществу. Данный ущерб фор-
мируется на всех социальных уровнях, от семьи и 
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Таблица/Table 1

Динамика показателей заболеваемости и распространенности заболеваний органов дыхания у детей 0-14 лет 
за период 2000-2013 гг.

Dynamics of morbidity and prevalence of respiratory diseases in children 0-14 years of age for the period 2000-2013

Населенные пункты
Settlements

Уравнение
линейной
регрессии

Th e equation
of the linear regression

R R2 t
Характеристика

динамики
показателя

Characteristics of dynamics

Луганская область
Lugansk region

у=28,854х + 760,14
у=28,392х + 785,27

0,8906
0,8901

0,7931
0,7923

6,7823
6,7658

увеличение
увеличение

increase
increase

Города промышленные
Industrial cities

у=30,538х + 818,01
у=29,836х + 842,47

0,8762
0,8721

0,7678
0,7606

9,2992
6,1746

увеличение
увеличение

increase
increase

Сельские районы
Rural districts

у=24,593х + 628,36
у=24,73х + 654,7

0,9210
0,9264

0,8483
0,8583

8,1917
8,5256

увеличение
увеличение

increase
increase

Город Алчевск
Alchevsk

у=6,1848х + 949,77
у=5,1607х +965,05

0,2328
0,1967

0,0542
0,0387

0,8293
0,6951

–
–

Примечания: * – в числителе заболеваемость, в знаменателе – распространенность заболеваний; ** – увеличение или уменьшение 
показателей указано в том случае, если динамика изменений достоверна.
Notes: * – in the numerator of the morbidity, the denominator – the prevalence of diseases; ** – the increase or decrease in the specifi ed parameters 
if reliable dynamics changes.

Таблица / Table 2

Динамика показателей заболеваемости и распространенности заболеваний органов дыхания 
у подростков 15-17 лет за период 1997-2013 гг.

Dynamics of morbidity and prevalence of respiratory diseases in adolescents 15-17 years of age for the period 1997-2013

Населенные пункты
Settlements

Уравнение
линейной
регрессии

Th e equation
of the linear regression

R R2 t

Характеристика
динамики
показателя

Characteristics of dynamics

Луганская область
Lugansk region

у=32,349х + 302,63
у=32,646х + 348,84

0,9131
0,9162

0,8337
0,8395

7,7562
7,9225

увеличение
увеличение

increase
increase

Города промышленные
Industrial cities

у=29,934х + 330,75
у=30,044х + 378,01

0,8902
0,8930

0,7925
0,7974

6,7699
6,8724

увеличение
увеличение

increase
increase

Сельские районы
Rural districts

у=38,86х + 225,4
у=39,582х + 269,48

0,9455
0,9479

0,8939
0,8985

10,0549
10,3066

увеличение
увеличение

increase
increase

Город Алчевск
Alchevsk

у=11,737х + 408,27
у=10,468х + 432,58

0,4701
0,4332

0,2210
0,1877

1,8451
1,6652

–
–

Примечания: те же, что и в табл. 1.
Notes: same as in table 1.
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группы детского организованного коллектива до со-
циума населенного пункта, региона и страны. Поэтому 
установление и оценка факторов риска, изучение за-
кономерностей формирования и динамики патологии 
дыхательной системы является важной теоретической 
задачей, необходимой для разработки и практического 
внедрения эффективных мероприятий по профилакти-
ке заболеваний органов дыхания. Согласно результатам 
проведенных исследований, особую актуальность дан-
ная проблема приобретает в промышленных городах с 
высоким уровнем загрязнения атмосферного воздуха 
вредными веществами, в том числе в индустриальных 
центрах с крупными производствами черной металлур-
гии и коксохимии. Однако и в сельских населенных 
пунктах в связи с особенностями уклада жизни болез-
ни органов дыхания являются основным проявлением 
ухудшения здоровья детского населения. Обнаруженная 
тенденция к увеличению за многолетний период забо-
леваемости и распространенности заболеваний органов 
дыхания у детей и подростков указывает на недостаточ-
ную работу сотрудников лечебно-профилактических и 
детских учреждений, а также родителей по предупре-
ждению данной патологии. Это является основанием 
для комплексного решения проблемы защиты здоровья 
детского населения, что предполагает осуществление на-
учно обоснованной скоординированной деятельности 
различных учреждений, организаций, служб и родителей 
по осуществлению профилактических мероприятий. 

Наиболее перспективными направлениями научно-
практической деятельности по защите здоровья детского 
населения представляются разработка, внедрение и гиги-
еническая оценка эффективности различных мероприя-
тий по предупреждению заболеваний органов дыхания у 
детей и подростков.

Выводы

1. За многолетний период в Луганской области забо-
леваемость детей 0-14 лет болезнями органов дыхания 
(на 1000 детского населения), а также распростра-
ненность указанных заболеваний достоверно выше в 
промышленных городах, по сравнению с сельскими 
населенными пунктами. Заболеваемость подростков 
15-17 лет аллергическим ринитом, распространенность 
аллергического ринита и бронхиальной астмы также до-
стоверно выше в промышленных городах, чем в сельских 
поселениях.

2. В Алчевске с крупными производствами черной ме-
таллургии и коксохимии заболеваемость детей в возрас-

те 0-14 лет болезнями органов дыхания детерминирована 
среднегодовыми концентрациями в атмосферном возду-
хе взвешенных веществ, оксида углерода, оксида азота, 
диоксида серы, фенола и КИЗа7, комплексом 7 основных 
компонентов выбросов металлургического и коксохими-
ческого производств (взвешенные вещества, оксид угле-
рода, оксид азота, диоксид азота, диоксид серы, фенол и 
аммиак); распространенность заболеваний у детей бо-
лезнями органов дыхания детерминирована среднегодо-
вым содержанием в атмосфере оксида углерода, диоксида 
серы, фенола, а также КИЗа7. Заболеваемость подростков 
15-17 лет болезнями органов дыхания, в том числе ОРВИ 
и ОРЗ, а также распространенность указанной патологии 
детерминирована среднегодовыми концентрациями в ат-
мосферном воздухе взвешенных веществ, оксида углеро-
да, оксида азота, фенола и КИЗа7 

3. В целом, по области, в промышленных городах и 
сельских районах за многолетний период установлена 
статистически значимая закономерность увеличения 
среди детей в возрасте 0-14 лет и подростков 15-17 лет 
заболеваемости и распространенности заболеваний 
X класса.

4. Для успешного осуществления государственного 
социально-гигиенического мониторинга (СГМ), оценки 
показателей здоровья в зависимости от состояния среды 
жизнедеятельности человека целесообразно в официаль-
ные справочники, характеризующие состояние здоровья 
детского населения, включать отдельными строками ста-
тистические сведения о заболеваемости и распростра-
ненности заболеваний у детей и подростков ОРВИ и 
ОРЗ, удельный вес которых в структуре патологии орга-
нов дыхания (X клас) и в общей структуре заболеваний 
занимает 1-е ранговое место.

5. С целью снижения риска ухудшения здоровья дет-
ского населения (в том числе профилактики заболеваний 
органов дыхания) под влиянием загрязнителей атмос-
ферного воздуха целесообразны разработка и внедрение 
комплекса технологических, санитарно-гигиенических, 
планировочных, медико-профилактических и социаль-
но-экономических мероприятий.
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Методы хирургической профилактики 
ишемического инсульта
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Цель: оценить клиническую безопасность открытых и эндоваскулярных вмешательств на сонных артериях в лече-
нии и профилактике ишемического инсульта. Материал и методы: обследованы 317 пациентов (61 женщина и 256 
мужчин) в возрасте от 41 до 82 лет. Каротидная эндартерэктомия (КЭЭ) (1 группа) выполнена 246 пациентам. Транс-
люминальная баллонная ангиопластика со стентированием (ТБАС) (II группа) выполнена 71 пациенту. Cимптомный 
стеноз ВСА выявлен у 85 больных (в группе КЭЭ — у 53 пациентов, в группе ТБАС — у 32), асимптомный стеноз — 
у 232 пациентов (в группе КЭЭ — у 193 больных, в группе ТБАС— у 39). Результаты: в ближайшем послеоперационном 
периоде в первой группе больных развились 15 осложнений (6,1%). В 8 наблюдениях (3,3%) развился ишемический ин-
сульт, 3 из которых оказались летальными (1,2%). У 2 пациентов наблюдалась транзиторная ишемическая атака (0,8%). 
В 5 наблюдениях развился инфаркт миокарда (2,0%). В ближайшем послеоперационном периоде во второй группе 
больных развилось 4 осложнения (5,6%). Осложнения были представлены в 2 случаях (2,8%) ишемическим инсультом, 
в 1 наблюдении (1,4%) — инфарктом миокарда, в 1 (1,4%) — транзиторной ишемической атакой. В 1 наблюдении (1,4%) 
наступил летальный исход вследствие инфаркта миокарда на фоне геморрагического шока по причине кровотечения 
из не выявленного источника. В отдаленном послеоперационном периоде в 1 группе больных развились 12 осложнений 
(6,0%). В 8 наблюдениях (4,0%) развился рестеноз оперированной ВСА. В 2 случаях развился ипсилатеральный ишеми-
ческий инсульт (1%). В 2 наблюдениях развился инфаркт миокарда (1%). В 3 случаях (1,5%) наступил летальный исход. 
В отдаленном послеоперационном периоде во второй группе больных развилось 4 послеоперационных осложнения 
(6,8%). В 1 наблюдении (1,7%) развился рестеноз оперированной ВСА. У 2 пациентов (3,4%) развился контралатераль-
ный по отношению к оперируемой артерии ишемический инсульт. В 1 наблюдении развился инфаркт миокарда (1,7%). 
В 1 случае (1,7%) наступил летальный исход вследствие фатального инфаркта миокарда. Заключение: КЭЭ и ТБАС 
сонных артерий имеют одинаковую эффективность и безопасность в ближайшем и отдаленном послеоперационном 
периодах.
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Methods of surgical prevention of the ischemic stroke

S.S. Kucherenko1, D.N. Yeliseyev2, R.V. Sidorov2

1Sokolov´ Hospital №122 of the Federal Medical and Biological Agency, St. Petersburg, Russia
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Objective: to estimate the clinical safety of open and endovascular interventions in the carotid arteries in the treatment and 
prevention of ischemic stroke. Material and methods: 317 patients (61 women and 256 men) aged 41 to 82 were examined. 
Carotid endarterectomy (CEA) (Group 1) was performed in 246 patients. Carotid transluminal balloon angioplasty with stenting 
(CAS) (Group 2) was performed in 71 patients. Symptomatic stenosis of the internal carotid artery (ICA) was detected in 85 
patients (in Group 1 in 53 patients, in Group 2 in 32 patients). Asymptomatic stenosis of the ICA was detected in 232 patients 
(in Group 1 in 193 patients, in Group 2 in 39 patients). Results: in the immediate postoperative period in Group 1 of patients 15 
complications (6,1%) developed. Ischemic stroke was stated in 8 cases (3,3%), 3 of which were lethal (1,2%). Transient ischemic 
attack was observed in 2 patients (0,8%). Myocardial infarction developed in 5 cases (2,0%). In the immediate postoperative 
period in the Group 2 of patients 4 complications (5,6%) was observed. Complications were demonstrated as an ischemic 
stroke in 2 cases (2,8%), myocardial infarction - in 1 observation (1,4%), a transient ischemic attack - in 1 patient (1,4%). In 1 
observation (1,4%) there was a fatal outcome due to myocardial infarction in the background of hemorrhagic shock because of 
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bleeding from an unidentifi ed source. In the late postoperative period 12 complications developed in Group 1 of patients (6,0%). 
Th e restenosis of the operated ICA was observed in 8 cases (4,0%). An ipsilateral ischemic stroke was registered in 2 cases (1%). 
A myocardial infarction was stated in 2 cases (1%). A fatal outcome occurred in 3 cases (1,5%). In the late postoperative period 4 
complications (6,8%) developed in Group 2 of patients. Th e restenosis of the operated ICA was stated in 1 observation (1,7%). A 
contralateral ischemic stroke was observed in 2 patients (3,4%). A myocardial infarction was registered in 1 observation (1,7%). 
A fatal outcome resulted from a myocardial infarction occurred in 1 case (1,7%). Conclusions: CEA and CAS of carotid arteries 
have the same effi  cacy and safety in the immediate and late postoperative periods.

Key words: carotid endarterectomy, carotid stenting, ischemic stroke.
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Введение

Цереброваскулярная патология является одной 
из наиболее важных проблем сердечно — со-
судистой хирургии и неврологии. Современ-

ные хирургические методы церебральной реваскуляри-
зации все шире используют при атеросклеротическом 
поражении различных сосудистых бассейнов [1, 2]. Для 
реваскуляризации церебральных артерий применяют ка-
ротидную эндартерэктомию (КЭЭ) и транслюминальную 
баллонную ангиопластику со стентированием (ТБАС). 
Наиболее частым видом операции является КЭЭ — хи-
рургическое вмешательство, направленное на удаление 
атеросклеротической бляшки из сонной артерии, позво-
ляющее устранить гемодинамически значимый стеноз и 
предотвратить артерио-артериальную эмболию [1]. КЭЭ 
используют в качестве эффективного метода лечения па-
циентов как с симптомными, так и с асимптомными ка-
ротидными стенозами [3, 4]. Первая операция КЭЭ была 
выполнена еще в 1953 г. Однако вопросы определения 
показаний, техники выполнения, профилактики ослож-
нений остаются предметом дискуссий и научного поиска. 
В последнее время прогрессивное развитие методов ин-
тервенционной хирургии способствовало внедрению ме-
тодики ТБАС сонных артерий. Первые эндоваскулярные 
операции на сонных артериях были выполнены в начале 
1980-х гг. Все последующие годы, вплоть до настоящего 
времени, характеризовались последовательным техниче-
ским совершенствованием ТБАС, что закономерно при-
вело к значительному улучшению её результатов. ТБАС 
стала рассматриваться в качестве альтернативы КЭЭ [5, 
6].  В настоящее время продолжается сравнительный 
анализ эффективности и безопасности ТБАС и КЭЭ 
[11]. Проведенный анализ результатов мультицентровых 
плацебоконтролируемых исследований (EVA-3S, SPACE, 
CAVATAS, SAPPHIRE, ICSS CREST), посвященных срав-
нению исходов КЭЭ и ТБАС у пациентов с симптомным 
и асимптомным стенозами сонных артерий, а также 
многочисленных публикаций отечественных и зарубеж-
ных авторов, позволяет заключить, что на сегодняшний 
день отсутствуют однозначно трактуемые показания и 
противопоказания к КЭЭ и ТБАС [4, 5, 7-10, 12]. До сих 
пор выбор метода реваскуляризации базируется на эм-
пирических представлениях [1]. Несмотря на сохраняю-
щийся интерес к проблеме выбора метода хирургической 

реваскуляризации каротидных артерий, до настоящего 
времени не систематизированы факторы риска, коррек-
ция которых позволит снизить количество осложнений, 
а также не разработана современная прогностическая 
модель в отношении исходов хирургического лечения 
каротидных стенозов. Разработка и внедрение в повсед-
невную практику клинических алгоритмов с целью вы-
бора вида вмешательства позволит значительно улуч-
шить качество медицинской помощи данной категории 
больных.

Цель исследования — изучить вопросы клиниче-
ской безопасности открытых и эндоваскулярных вмеша-
тельств на сонных артериях в лечении и профилактике 
ишемического инсульта для улучшения качества меди-
цинской помощи данной категории больных.

Материал и методы

Обследовано 317 пациентов (61 женщина и 256 муж-
чин) в возрасте от 41 до 82 лет (табл. 1). Пациенты опе-
рированы на экстракраниальных отделах магистральных 
артерий головного мозга по поводу их гемодинамически 
значимых стено-окклюзирующих поражений. 

Cимптомный стеноз ВСА выявлен у 85 больных (в 
группе КЭЭ — у 53 пациентов, в группе ТБАС — у 32), 
асимптомный стеноз — у 232 пациентов (в группе КЭЭ — 
у 193 больных, в группе ТБАС — у 39). Все пациенты с 
симптомным стенозом переносили атеротромбоэм-
болический ишемический инсульт, в соответствии с 
классификацией регистра мозгового инсульта TOAST. 
Показания к КЭЭ и ТБАС определялись на основании 
критериев, полученных при исследованиях ACAS и 
NASCET. Поскольку до настоящего времени не существу-
ет единства мнения в отношении выбора того или иного 
вида хирургической церебральной реперфузии, показа-
ния и противопоказания к КЭЭ или ТБАС были установ-
лены на основании эмпирических представлений.

Показаниями для проведения КЭЭ являлось гемоди-
намически значимое каротидное стено-окклюзирующее 
поражение, обусловленное асимптомным более 60% или 
симптомным более 70% стенозами, особенно в случае:

- наличия особенностей анатомического строения 
сонных артерий; 

- отсутствия сопутствующего дистального пораже-
ния артерий каротидного бассейна;
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Таблица /Table 1
Группы обследованных больных

Groups of examined patients

Группа КЭЭ
CEA Group
(n = 246)

Группа ТБАС
CAS Group

(n = 71)
«Асимптомные» стенозы сонных артерий
«Asymptomatic» stenoses of carotid arteries

193 (78,5%) 39 (54,9 %)

Степень «асимптомного» стеноза сонной артерии
Degree of «asymptomatic» carotid stenosis
50-69% 72 (37,3%) 5 (12,8%)
70-99% 121 (62,7%) 34 (87,2%)
Степень контралатерального стеноза
Degree of contralateral stenosis
0 - 49% 136 (70,5%) 12 (30,8%)
50 - 69% 38 (19,7%) 10 (25,6%)
70-99% 10 (5,2%) 8 (20,5%)
Окклюзия
Occlusion

9 (4,7%) 9 (23,1%)

«Симптомные» стенозы сонных артерий
«Symptomatic» stenoses of carotid arteries

53 (21,5%) 32 (45,1%)

Степень «симптомного» стеноза сонной артерии
Degree of «symptomatic» carotid stenosis
50-69% 17 (32,1%) 7 (21,9%)
70-99% 36 (67,9%) 25 (78,1%)
Степень контралатерального стеноза
Degree of contralateral carotid stenosis
0 - 49% 35 (66,0%) 18 (56,3%)
50-69% 12 (22,6%) 3 (9,4%)
70-99% 4 (7,5%) 6 (18,8%)
Окклюзия
Occlusion

2 (3,8%) 5 (15,6%)

Эверсионная КЭЭ
Eversion carotid endarterectomy

177 -

Классическая КЭЭ без ВВШ 
Classical carotid endarterectomy without temporary intraluminal bypass

41 -

Классическая КЭЭ с ВВШ
Classical carotid endarterectomy with temporary intraluminal bypass

28 -

- отсутствия сочетанного атеросклеротического по-
ражения других сосудистых бассейнов и тяжелой 
сопутствующей патологии.

Показаниями для проведения ТБАС являлось гемоди-
намически значимое каротидное стено-окклюзирующее 
поражение, обусловленное асимптомным более 60% или 
симптомным более 70% стенозами, особенно в случае:

-  мультифокального атеросклеротического пораже-
ния с необходимостью проведения одномомент-
ных операций;

-  расположения атеросклеротической бляшки в 
труднодоступных для КЭЭ местах;

-  наличия тяжелой сопутствующей патологии. 
Не включались в исследование пациенты с рестено-

зами после ранее выполненной КЭЭ или ТБАС, постлу-

чевыми стенозами сонных артерий, преимущественным 
поражением артерий вертебрально–базилярного бассей-
на, тяжелыми нарушениями ритма сердца (фибрилляция 
и трепетание предсердий и желудочков), выраженной 
дыхательной недостаточностью, сердечной недостаточ-
ностью III функционального класса.

Больные подвергались комплексному клиническому, 
лабораторному и инструментальному обследованиям.

Статистическая обработка производилась с помощью 
блока анализа данных табличного редактора «Excel», a 
также с помощью пакета прикладных программ для ста-
тистической обработки данных «Statistica for Windows». 
Производилась оценка числовых характеристик выбо-
рок, оценка значимости различий по t-критерию Стью-
дента. Заключение о статистической значимости выноси-
лось при уровне вероятности более 95% (р<0,05).
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Рис. 1. Частота осложнений ближайшего послеоперационного периода в группе КЭЭ и ТБАС. 
Fig. 1. Frequency of complications of the immediate postoperative period in the group of  CEA and CAS.

Результаты

Частота и характер возникших осложнений в бли-
жайшем послеоперационном периоде среди пациентов, 
оперированных методом КЭЭ (I группа) представлены 
на рис. 1. В I группе больных развилось 15 периопераци-
онных осложнений (6,1%). В 8 наблюдениях (3,3%) раз-
вился ишемический инсульт. У 5 больных ишемический 
инсульт (3 из которых оказались летальными) развился 
при проведении КЭЭ с временным внутрипросветным 
шунтированием (ВВШ) пациентам с симптомным стено-
зом в условиях контралатеральной окклюзии.

У 3 асимптомных больных, перенесших КЭЭ, развился 
ишемический инсульт. Стенозирующее атеросклеротиче-
ское поражение ВСА этих пациентов характеризовалось 
наличием гетерогенных гиперэхогенных атеросклероти-
ческих бляшек, с неровным контуром и изъязвлением их 
поверхностей с признаками артерио-артериальной ми-
кроэмболизации. У 2 пациентов наблюдалась транзитор-
ная ишемическая атака (0,8%). В 5 наблюдениях развился 
инфаркт миокарда (2,0%).

Применение эверсионной КЭЭ сопровождалось ме-
нее интенсивной микроэмболизацией и риском разви-
тия периоперационной церебральной ишемии. У боль-
шинства пациентов, которым выполнялась КЭЭ с ВВШ, 
эпизоды эмболии отмечали чаще, и их абсолютное число 
превышало показатели больных после КЭЭ без его при-
менения. Выявлены статистически значимые различия 
между выраженностью микроэмболизации и наличием 
периоперационных церебральных ишемических ослож-
нений.

Установлена умеренная положительная корреляци-
онная связь между выраженностью микроэмболизации 
и наличием периоперационных церебральных ишеми-
ческих осложнений. Коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена R = 0,61 (уровень значимости p<0,05).

Среди пациентов оперированных методом ТБАС 
(II группа) развилось 4 периоперационных осложне-
ния (5,6%). Осложнения были представлены в 2 случаях 
(2,8%) ишемическим инсультом, в 1 наблюдении (1,4%) — 
инфарктом миокарда, в 1 (1,4%) — транзиторной ише-
мической атакой. В 1 наблюдении (1,4%) наступил ле-
тальный исход вследствие инфаркта миокарда на фоне 
геморрагического шока по причине кровотечения из 
невыявленного источника (предположительно из места 
пункции бедренной артерии) (рис. 1).

Отдаленные результаты в группе КЭЭ прослежены у 
201 пациента (81,7%) при сроке наблюдения от 2 до 119 
(27,3 ± 23,5) месяцев.  Частота и характер возникших 
осложнений в отдаленном послеоперационном периоде 
представлены на рисунке 2. В 1 группе развилось 12 от-
даленных осложнений (6,0%). В 8 наблюдениях (4,0%) от-
мечено развитие рестеноза оперированной ВСА. В 2 слу-
чаях развился ипсилатеральный ишемический инсульт 
(1%). В 2 наблюдениях развился инфаркт миокарда (1%). 
В 3 случаях (1,5%) наступил летальный исход: в одном 
наблюдении - вследствие развития контралатерального 
ишемического инсульта, в двух других - в результате раз-
вития фатального инфаркта миокарда.

Отдаленные результаты в группе ТБАС прослежены 
у 59 пациентов (83,1%) при сроке наблюдения от 4 до 
81 (23,6 ± 19,3) месяцев. Частота и характер возникших 
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Рис. 2. Частота осложнений отдаленного послеоперационного периода в группах КЭЭ и ТБАС.
Fig. 2. Frequency of complications of the late postoperative period in the group of  CEA and CAS.

осложнений в отдаленном послеоперационном периоде 
представлены на рисунке 2.

Во II группе развилось 4 послеоперационных ослож-
нения (6,8%). В 1 наблюдении (1,7%) развился рестеноз 
оперированной ВСА. У 2 пациентов (3,4%) развился кон-
тралатеральный по отношению к оперируемой артерии 
ишемический инсульт. В 1 наблюдении развился инфаркт 

миокарда (1,7%). В 1 случае (1,7%) наступил летальный 
исход вследствие перенесенного фатального инфаркта 
миокарда.

Обсуждение
Сравнительный анализ ближайших осложнений КЭЭ 

и ТБАС в первичной и вторичной профилактике ишеми-
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Таблица/Table 2

Сравнение ближайших осложнений по видам реконструктивных операций на сонных артериях
Comparison of the immediate complications by types of reconstructive operations on carotid arteries

Осложнения, %
Complications,%

Группа КЭЭ
CEA Group
(n = 246)

Группа ТБАС
CAS Group

(n = 71)
2 Р

Ишемический инсульт
Ischemic stroke

8 (3,3%) 2 (2,8%) 0,03 0,8534

Транзиторная ишемическая атака
Transient ischemic attack

2 (0,8%) 1 (1,4%) 0,21 0,6480

Инфаркт миокарда
Myocardial infarction

5 (2,0%) 1 (1,4%) 0,12 0,7339

Итого
Total

15 (6,1%) 4 (5,6%) 0,02 0,8847

Летальность
Lethality

3 (1,2%) 1 (1,4%) 0,02 0,9000

Таблица/Table 3

Сравнение отдаленных осложнений по видам реконструктивных операций на сонных артериях
Comparison of the late complications by types of reconstructive operations on carotid arteries

Осложнения
Complications,%

Группа КЭЭ
CEA Group
(n = 201)

Группа ТБАС
CAS Group

(n = 59)
2 р

Рестеноз
Restenosis

8 (4,0%) 1 (1,7%) 0,71 0,3985

Ишемический инсульт
Ischemic stroke

2 (1,0%) 2 (3,4%) 1,73 0,1888

Инфаркт миокарда
Myocardial infarction

2 (1,0%) 1 (1,7%) 0,20 0,6581

Итого
Total

12 (6,0%) 4 (6,8%) 0,05 0,8200

Летальность
Lethality

3 (1,5%) 1 (1,7%) 0,01 0,9116

ческого инсульта проведен по методу лечения с помощью 
Хи - квадрат критерия Пирсона (табл. 2).

Таким образом, ближайший период открытых и эндо-
васкулярных вмешательств характеризуется статистиче-
ски незначимым преобладанием частоты периопераци-
онного ишемического инсульта и инфаркта миокарда в 
группе больных, оперированных методом КЭЭ. В группе 
пациентов, оперированных методом ТБАС, отмечалось 
статистически незначимое преобладание частоты тран-
зиторных ишемических атак (ТИА). Отмечено статисти-
чески незначимое преобладание частоты наступления 
летальных исходов в группе ТБАС.

Сравнение отдаленных осложнений по видам рекон-
структивных операций на сонных артериях представлено 
в табл. 3.

Таким образом, отдаленный период открытых и эн-
доваскулярных вмешательств характеризуется статисти-
чески незначимым преобладанием частоты рестенозов 
ВСА в группе больных, оперированных методом КЭЭ, а 
также статистически незначимым преобладанием ише-
мического инсульта и инфаркта миокарда в группе боль-

ных, оперированных методом ТБАС. Отдаленный период 
открытых и эндоваскулярных вмешательств характери-
зуется одинаковым уровнем летальности.

Прогнозирование исхода оперативного лечения осу-
ществлялось путем определения клинической безопас-
ности проведения КЭЭ и ТБАС с использованием кано-
нической линейной дискриминантной функции (КЛДФ).

C использованием модуля Discriminant Analysis ППП 
Statistica были определены 8 наиболее информативных и 
статистически значимых параметров прогнозирования 
осложнений хирургического лечения, которые пред-
ставлены в таблице 4 (последовательность признаков 
определялась уровнем вероятности (p - level). Доопера-
ционными факторами риска осложнений открытых и 
эндоваскулярных вмешательств на сонных артериях яв-
ляется комплекс клинических, лабораторных и инстру-
ментальных показателей: степень атеросклеротического 
поражения оперируемой ВСА, вид атеросклеротической 
бляшки (стабильная или осложненная), степень атеро-
склеротического поражения контралатеральной ВСА по 
отношению к оперируемой артерии, наличие в анамнезе 
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Таблица/Table 4

Факторы риска осложнений КЭЭ и ТБАС и их коды
Risk factors for complications of CEA and CAS and their codes

Предиктор
Predictor

Наименование предиктора
Name of the predictor

Коды предикторов
Codes of predictors p-level

X1 Состояние свертывающей системы крови 
в предоперационном периоде
Condition of the blood coagulation system in 
the preoperative period

Гиперкоагуляция —1,  гипокоагуляция — 
2, норма — 3
Hypercoagulation — 1, hypocoagulation — 2, 
norm — 3

0,000001

X2 Продолжительность операции, мин.
Duration of operation, min.

Абсолютные числа
Absolute numbers 0,000017

X3 Количество МЭС (интра- и послеопераци-
онных)
Number of microembolic signals (intra- and 
postoperative period)

Абсолютные числа
Absolute numbers 0,000083

X4 Атеросклеротическая бляшка
Atherosclerotic plaque

Стабильная — 1, нестабильная — 2
Stable — 1, unstable — 2 0,000019

X5 Степень атеросклеротического пораже-
ния контралатеральной ВСА по отноше-
нию к оперируемой ВСА
Degree of contralateral carotid stenosis

Контралатеральный стеноз ВСА 0-49% — 
1, контралатеральный стеноз 50-69% — 2, 
контралатеральный стеноз 70-99% — 3, 
контралатеральная окклюзия — 4
Contralateral carotid stenosis 0-49% — 1, 
contralateral stenosis 50-69% — 2, 
contralateral stenosis 70-99% — 3, 
contralateral occlusion — 4

0,002000

X6 Анамнез ишемического инсульта или ин-
фаркта миокарда
Anamnesis of ischemic stroke or myocardial 
infarction

Есть — 1, нет — 2
Yes – 1, No – 2 0,006127

X7 Возраст пациента
Patient's age

Абсолютные числа
Absolute numbers 0,012500

X8 Степень атеросклеротического пораже-
ния оперируемой ВСА
Degree of atherosclerotic carotid stenosis of the 
operated ICA

Ипсилатеральный стеноз ВСА 50-69% — 
1, ипсилатеральный стеноз 70-99% — 2.
Ipsilateral carotid stenosis 50-69% - 1, 
ipsilateral stenosis 70-99% - 2.

0,030401

Таблица/Table 5
Оценка чувствительности решающих правил

Assessment of sensitivity of decisive rules

Точность диа-
гностики, %
Diagnostics 

accuracy

Осложнения прогно-
зируются

Complications are 
predicted
p=,09817

Осложнения
не прогнозируются
Complications aren't 

predicted
p=,90135

Осложнения прогнозируются 1:1
Complications are predicted 87,3 15,0 5,0

Осложнения не прогнозируются 2:2
Complications aren't predicted 98,6 4,0 293,0

Итог
Total 97,4 19,0 298,0
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ишемического инсульта или инфаркта миокарда, состо-
яние свертывающей системы крови, возраст пациента. 
Интраоперационными факторами риска осложнений 
хирургического лечения являются: продолжительность 
операции, количество микроэмболических сигналов 
(МЭС). Послеоперационным фактором риска осложне-
ний хирургического лечения является количество МЭС.

С использованием модуля Discriminant Analysis ППП 
Statistica была рассчитана каноническая линейная дис-
криминантная функция (КЛДФ), которая рассчитывает-
ся следующим образом:

КЛДФ=2,31-2,19х1+0,03х2+0,02х3+1,17х4+0,31х5-0,36х6 +
+0,03х7+0,29х8

Для определения порогового значения КЛДФ с ис-
пользованием модуля Discriminant Analysis ППП Statistica 
были построены графики распределения значений КЛДФ 
для групп больных с наличием и отсутствием осложне-
ний хирургического лечения. На рисунке 3 изображен 
кумулятивный график распределения больных обеих 
групп. Как видно из рисунка 3 интервал значений КЛДФ 
для группы больных без осложнений хирургического ле-
чения составляет от -2,0 до 5,0. В то же время, интервал 
значений КЛДФ для группы больных с осложнениями 
хирургического лечения составляет от 5,0 и более. Таким 
образом, если КЛДФ приобретает значение от -2,0 до 5,0, 
следовательно, осложнений хирургического лечения не 
прогнозируется. Если КЛДФ приобретает значение более 
5, следовательно, осложнения в результате хирургическо-
го лечения прогнозируются.

Оценка чувствительности диагностики по решаю-
щим правилам объектов обучающей информации в клас-
сификационной матрице представлены в табл. 5.

Точность диагностики по решающим правилам в 
среднем характеризуется достоверностью 97,4 %, для 
первой группы — 87,3 %, второй — 98,6 %. Статистиче-
ская значимость модели составила p < 0,0000.

Полученная в результате дискриминантного анализа 
КЛДФ по своей сути представляет собой клинико-ин-
струментальные факторы риска для индивидуального 
прогнозирования осложнений КЭЭ и ТБАС. Значения 
основных факторов риска формируют особые сочета-
ния, характеризующие разный прогноз вмешательств. То 
есть, КЛДФ характеризуется определенным сочетанием 
клинических, лабораторных и инструментальных при-
знаков, учет которых лежит в основе безопасного прове-
дения КЭЭ и ТБАС с наименьшим риском осложнений. 

Необходимо обратить внимание, что при уменьше-
нии количества признаков, например, при исключении 
данных инструментальных исследований, наблюдалось 
значительное снижение точности прогнозирования ис-
хода вмешательств. Таким образом, для достоверного 
прогнозирования исхода хирургического вмешательства 
необходим обязательный учет каждого из указанных 
факторов риска.

Заключение

КЭЭ и ТБАС сонных артерий имеют одинаковую эф-
фективность и безопасность в ближайшем и отдаленном 
послеоперационном периодах.

Ближайший период открытых и эндоваскулярных 
вмешательств характеризуется статистически незначи-
мым преобладанием частоты периоперационного ише-
мического инсульта и инфаркта миокарда в группе боль-
ных, оперированных методом КЭЭ. В группе пациентов, 
оперированных методом ТБАС, отмечалось статисти-
чески незначимое преобладание частоты транзиторных 
ишемических атак (ТИА). Отмечено статистически не-
значимое преобладание частоты наступления летальных 
исходов в группе ТБАС.

Отдаленный период открытых и эндоваскулярных 
вмешательств характеризуется статистически незначи-
мым преобладанием частоты рестенозов ВСА в группе 
больных, оперированных методом КЭЭ, а также стати-
стически незначимым преобладанием ишемического ин-
сульта и инфаркта миокарда в группе больных, опериро-
ванных методом ТБАС. Отдаленный период открытых и 
эндоваскулярных вмешательств характеризуется одина-
ковым уровнем летальности.

Дооперационными факторами риска осложнений 
открытых и эндоваскулярных вмешательств на сонных 
артериях является комплекс клинических, лаборатор-
ных и инструментальных показателей, а именно степень 
атеросклеротического поражения оперируемой ВСА, 
вид атеросклеротической бляшки (стабильная или ос-
ложненная), степень атеросклеротического поражения 
контралатеральной ВСА по отношению к оперируемой 
артерии, наличие в анамнезе ишемического инсульта или 
инфаркта миокарда, состояние свертывающей системы 
крови, возраст пациента. Интраоперационными факто-
рами риска осложнений хирургического лечения явля-
ются продолжительность операции, количество МЭС. 
Послеоперационным фактором риска осложнений хи-
рургического лечения является количество МЭС.

КЭЭ и ТБАС сонных артерий являются эффектив-
ными и безопасными методами первичной и вторичной 
профилактики атеротромбоэмболического ишемическо-
го инсульта и могут широко применяться в клинической 
практике при условии правильной техники выполнения 
оперативного вмешательства и достаточного опыта хи-
рурга. В настоящее время переживается период бурно-
го прогресса методов церебральной реваскуляризации, 
которые становятся все более и более эффективными и 
безопасными и, весьма вероятно, в недалеком будущем 
позволят исключить цереброваскулярную патологию из 
числа фатальных заболеваний.
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Влияние хемерина на течение хронических 
гломерулонефритов

Е.С. Левицкая, А.В. Разина, М.М. Батюшин, Е.А. Синельник, Н.В. Антипова, 
А.А. Кастанаян, Б.И. Воробьев

Ростовский государственный медицинский университет, Ростов-на-Дону, Россия

Цель: определение влияния хемерина на особенности течения хронического гломерулонефрита. Материалы и 
методы: в исследование включены 80 пациентов с хроническими гломерулонефритами. Критерии включения паци-
ентов в исследование: наличие показаний к проведению нефробиопсии и согласие пациента на его проведение. Всем 
пациентам выполнялось общеклиническое обследование с установлением анамнеза заболевания, уровня креатини-
на, мочевины, расчета СКФ, определения общего анализа крови, общего анализа мочи, суточной протеинурии. Осу-
ществлялся забор венозной крови на определение уровня хемерина. Спустя 12 месяцев после включения пациентов 
в исследование и их лечения согласно стандартной терапии производился повторный учет некоторых показателей. 
Результаты: установлены положительные корреляционный ассоциации хемерина и скорости оседания эритроцитов, 
общего холестерина и отрицательные — с уровнем белка в крови. Спустя 12 месяцев после лечения у пациентов с боль-
шим уровнем хемерина (≥ 297 пг/мл) наблюдалось достоверно более значимое улучшение клинических проявлений 
почечного ремоделирования, по сравнению с группой больных с меньшими показателями хемерина (< 297 пг/мл) — 
уменьшался гипергидратационный синдром, в большей степени снижалась протеинурия разовой и суточной порции, 
общий холестерин, фибриноген. Заключение: исходя из представленных результатов статистического анализа можно 
судить о выраженности клинических проявлений, у пациентов с повышенными значениями хемерина. Вместе с тем, 
после проведения стандартной терапии хронического гломерулонефрита данные пациенты имеют лучшую динамику 
в стабилизации клинических параметров. Возможно предположить некоторую протективную функцию хемерина у 
пациентов с гломерулонефритами. 

Ключевые слова: хемерин, ремоделирование почек, гломерулонефриты, хроническая болезнь почек.
Для цитирования: Левицкая Е.С., Разина А.В., Батюшин М.М., Синельник Е.А., Антипова Н.В., Кастанаян А.А., 
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The infl uence of hemerin on the course of chronic 
glomerulonephritis

E.S. Levitskaya, A.V. Razina, M.M. Batiushin, E.A. Sinelnik, N.V. Antipova, 
A.A. Kastanayan, B.I. Vorobyov

Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia

Objective: determination of the infl uence of hemerin on the features of the course of chronic glomerulonephritis. Materials 
and method: the study included 80 patients with chronic glomerulonephritis. Th e criterion for including patients in the study 
was the presence of indications for nephrobiopsy and the patient’s consent to perform it. All patients underwent general clinical 
examination with establishment of anamnesis of the disease, creatinine level, urea, calculation of GFR, determination of the 
general blood test, general urine analysis, daily proteinuria. Venous blood sampling was used to determine the level of hemerin. 
Twelve months aft er the patients were admitted to the study and treated according to standard therapy, several indicators were 
re-recorded. Results: positive correlation associations of hemerin and sedimentation rate of erythrocytes, total cholesterol 
and negative - with the level of protein in the blood have been established. It was shown that signifi cantly more signifi cant 
improvement in the clinical manifestations of renal remodeling was observed in patients with a high level of hemerin (≥ 297 
pg / ml) 12 months aft er treatment in comparison with the group of patients with lower values  of Hemerin (<297 pg / ml) - the 
hyperhydration Syndrome, the proteinuria of a single and daily portion, total cholesterol, fi brinogen decreased to a greater extent. 
Conclusion: based on the presented results of statistical analysis, it is possible to judge the severity of clinical manifestations 
associated in patients with elevated values   of hemerin. However, aft er the standard therapy of chronic glomerulonephritis, these 
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Введение

В научно-исследовательской деятельности и 
практической медицине одно из приоритетных 
направлений занимает профилактика социаль-

но-значимых заболеваний, основную позицию в которой 
имеет своевременный диагностический поиск до форми-
рования необратимых структурных изменений ткани ор-
гана. Хронические гломерулонефриты являются одними 
из заболеваний с характеристиками социально-значимых 
патологий (рост распространенности, снижение качества 
жизни, развитие стойкой утраты трудоспособности, вы-
сокий рост формирования осложнений не только почеч-
ного характера, но и коморбидных состояний).

На сегодняшний день ведется активный научный по-
иск по выявлению особенностей патогенетического тече-
ния развития и прогрессирования гломерулонефритов с 
целью своевременной коррекции возникших изменений 
почечной ткани. Залогом успешного выявления марке-
ров почечного ремоделирования является определение 
биологически активных веществ, инициирующих каскад 
воспалительных, пролиферативных, фибротических из-
менений в почечной ткани и сосудах. К перспективным 
веществам с возможностью влияния на структурную пе-
рестройку почечной ткани в ответ на патогенный фактор 
относится хемерин.

Хемерин является адипокином, обнаруживаемый в 
жировой ткани, печени, представленный определенной 
последовательностью 131-137 аминокислот, с молекуляр-
ной массой 16 кДа Доказанной является роль хемерина 
как маркера воспалительных изменений, проявляющего 
свое действие прямо или опосредованно путем иници-
ирования каскада других молекул провоспалительного 
характера [1]. Для возможности проявления своего био-
логического действия хемерин связывается с нескольки-
ми типа рецепторов. Одним из основных является хемо-
киноподобный рецептор-1, обнаруживаемый во многих 
органах. Связь с данным рецептором позволяет хемерину 
участвовать в реакциях приобретенного и врожденного 
иммунитетов. Более того, установлена роль хемерина в 
качестве лиганда между рецепторным аппаратом и хемо-
кинами. 

В связи с проявлениями основных биологических 
функций хемерина были проведены исследования выяв-
ляющие его прогностическую значимость. Так, установле-
но влияние хемерина на прогрессирование патогенетиче-
ских реакций у пациентов, с инсулинорезистентностью, 
сахарным диабетом, диабетической нефропатией, си-

стемной красной волчанкой, артропатиях, установлена 
предикторная значимость хемерина в прогрессировании 
сердечно-сосудистых заболеваний, включающих клини-
ческие состояния с наличием терминальной хронической 
почечной недостаточностью (ХПН)[1, 2]. Выводы иссле-
дователей, изучавших роль хемерина при патологических 
состояниях, демонстрируют неоднозначную позицию. 
С одной стороны, установлена протекторная функция 
хемерина, с другой, патогенная, являющаяся одним из 
центральных механизмов ремоделирования зависимого 
органа.

Исследований, посвященных изучению роли хеме-
рина у пациентов, страдающих хронической болезнью 
почек, в мировой литературе недостаточно, для полного 
понимания возможности использования его с прогно-
стической целью. Важно подчеркнуть, что отсутствуют 
данные, касающиеся  изучения значимости хемерина у 
пациентов схроническими гломерулонефритами.

Цель исследования — влияние хемерина на особенно-
сти течения хронического гломерулонефрита.

Материалы и методы

В исследование включены 80 пациентов с первичны-
ми формами хронического гломерулонефрита. Средний 
возраст обследуемых составил 36,2±1,27 лет (51 мужчи-
на, 29 женщин). Средний показатель длительности гло-
мерулонефрита составил 5,1±0,6 лет. 

Критерием включения пациентов в исследование яв-
лялись наличие первичных морфологически верифици-
рованных хронических гломерулонефритов.

Критериями исключения являлись наличие сахар-
ного диабета, васкулитов, хронических гепатитов, ВИЧ-
инфекции, вторичные формы хронических гломеруло-
нефритов, хронические заболевания почек с СКФ менее 
15 мл/мин/1,73 м2 (ХБП 5 стадии).

Установлено, что у 45 больных была выявлена IgA-
нефропатия, у 17 пациентов — фокально-сегментарный 
гломерулосклероз, мембранозная нефропатия верифици-
рована в 10 случаях, болезнь минимальных изменений — 
в 6 случаях, 1 пациент имел форму IgM-нефропатии и у 
1 больного определили мембрано-пролиферативный гло-
мерулонефрит I типа.

Распределение по клинико-лабораторным формам 
гломерулонефритов позволило установить, что нефрити-
ческий синдром имели 50 пациентов, нефротический — 
30 больных.

Всем пациентам проводили общеклинические мето-
ды исследования с установлением анамнеза и тяжести 

patients have better dynamics in stabilizing clinical parameters. It is possible to assume some protective function of hemerin in 
patients with glomerulonephritis.
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Таблица/Table 1

Клиническая характеристика пациентов с хроническими гломерулонефритами
Clinical characteristics of patients with chronic glomerulonephritis

Показатель
Index

Пациенты, абс/ %
Patients, abs/ %

Терапия до исследования
Th erapy before the study

25 / 31,3

Стаж заболевания, лет (m±SD, 
minimum-maximum)
Duration of the disease, years (m±SD, 
Minimum-maximum) 

5,1±5,16
0,1-25

Терапия до исследования
Th erapy before the study

25 / 31,3

ХБП 1 (СКФ > 90 мл/мин)
CKD 1 (GFR> 90 ml/min)

39 / 48,7

ХБП 2 (СКФ 70 - 89 мл/мин)
CKD 2 (GFR 70 - 89 ml/min)

24 / 30

ХБП 3А (СКФ 45- 69 мл/мин)
CKD 3А (GFR 45- 69 ml/min)

10/ 12,5

ХБП 3Б (СКФ 30- 44 мл/мин)
CKD 3Б (GFR 30- 44 ml/min)

4 / 5

ХБП 4 (СКФ 15- 29 мл/мин)
CKD4 (GFR 15- 29 ml/min)

1/ 1,25

ИМТ, кг/м2 (m±SD) в начале исследования
BMI, kg/m2 (m±SD),at the beginning of the study

25,6 ±4,01

ИМТ, кг/м2 (m±SD) через 1 год
BMI, kg/m2 (m±SD) aft er 1 year

25,1 ±3,79

Отеки нижних конечностей 
Swelling of the lower extremities

44 / 55

Асцит
Ascites

8 / 10

Анасарка
Anasarca

4/ 5

Одышка 
Dyspnea

16 / 20

Артериальная гипертензия
Arterial hypertension

60 / 75

САД, мм рт.ст.
Systolic blood pressure, mmHg

124,0±0,95

ДАД, мм рт.ст.
Diastolic blood pressure, mmHg

79,63±0,68

СОЭ, мм/ч
Erythrocyte sedimentation rate, mm /hr

23,4±1,81

Фибриноген, г/л
Fibrinogen, g/l

4,97±0,15

Общий белок, г/л
Totalprotein, g/l

62,26±1,26

Альбумин, г/л
Albumin, g/l

37,24±0,95

Общий холестерин, ммоль/л
Total cholesterol, mmol /l

6,21±0,26

Белок разовой порции мочи, г/л
Protein of a single portion of urine, g /l

2,64±0,53

Белок суточной порции мочи, г/л
Protein of daily portion of urine, g/l

4,1±0,71
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клинического течения заболевания, уровня артериаль-
ного давления (АД) при поступлении и максимально за-
регистрированных цифр, определением лабораторного 
профиля, оценивающего активность процесса (СОЭ, фи-
бриноген, общий белок и альбумин плазмы, общий холе-
стерин, протеинурия разовой и суточной порции мочи), 
исследование фильтрационной функции почек (концен-
трация сывороточных креатинина и мочевины) .Ско-
рость клубочковой фильтрации устанавливалась рас-
четным способом с помощью формулы CKD-EPI. Учет 
стадий хронической болезни почек (ХБП) производился 
на основании общепринятой классификации (KDIGO). 
Клиническая характеристика пациентов представлена в 
табл.1. 

Для достижения поставленной цели у всех исследуе-
мых производился забор крови для определения уровня 

хемерина. Анализ выполняли с помощью иммунофер-
ментного анализа на аппарате Elisa.

Всем пациентам проводилась стандартная терапия, 
соответственно варианту хронического гломерулонеф-
рита, согласно рекомендациям общества нефрологов.

Спустя 12 месяцев после включения пациентов в ис-
следование и проведения лечения всем больным повтор-
но было проведено клинико-лабораторное обследование. 
С целью оценки динамики количественных показателей 
выполняли расчет разницы (Δ) исследуемых характери-
стик методом вычитания от показателей, полученных 
после лечения, аналогичных критериев на момент вклю-
чения пациентов в исследование. 

Статистический анализ данных был выполнен с по-
мощью программного обеспечения Statistica 10,0 с ис-
пользованием оценки среднего значения выбранных 

Хемеринпг/мл=284,30 + 0,95*СОЭ (мм/ч)
Hemerinpg/ml = 284.30 + 0.95 * ESR (mm/h)

Хемеринпг/мл=383,35 - 1,235 *О.белок, г/л
Hemerinpg/ml = 383.35 - 1.235 * Total protein, g/l

Рисунок 1. График корреляционной связи хемерина с СОЭ и общим белком и уравнение линейной регрессии
Figure 1. Th e graph of the correlation of hemerin with ESR and total protein and the linear regression equation 

Хемеринпг/мл = 249,73 + 9,1302 * ХС, ммоль/л
Chemerinpg / ml = 249.73 + 9.1302 * XC, mmol/l

Хемеринпг/мл = 296,98 - 9,88  * Δ ОХС, ммоль/л
Hemerinpg / ml = 296.98 - 9.88 * Δ ОХС, mmol/l

Рисунок 2. График корреляционной связи хемерина с ОХС и Δ ОХС и уравнение линейной регрессии
Figure 2. Th e graph of the correlation of the chemerin with OXC and ΔXC and the linear regression equation
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параметров и стандартного отклонения показателей, 
вычисления критерия достоверности Стьюдента (р), вы-
полнением корреляционного анализа, с определением 
коэффициента корреляции Пирсона (r), с учетом досто-
верности р0,05, достоверности различий в распределе-
нии частот признаков с помощью критерия Пирсона с 
расчетом критерия χ2.

Результаты

Статистический анализ полученных показателей кон-
центрации хемерина показал, что среднее значение со-
ставляет 306,5±62,8 пг/мл.

Методом корреляционного анализа была получе-
на прямо пропорциональная зависимость концентра-
ции хемерина и скорости оседания эритроцитов (СОЭ) 

(r = 0,24, р – 0,029), общего белка сыворотки крови (r = 
0,22, р – 0,047), сывороточного альбумина (r = -0,32, р – 
0,004), общего холестерина (ОХС) (r = 0,34, р – 0,002). 
Более того, статистический анализ Δ ОХС (r = -0,34, р – 
0,002) и фибриногена (r = -0,28, р – 0,011) позволили уста-
новить обратную корреляционную зависимость с кон-
центрацией хемерина в плазме крови. Корреляционные 
графики и уравнение корреляции представлены на рис. 
1 и 2.

Уравнения корреляционного анализа для получения 
уровня хемерина на основании альбумина и Δ фибрино-
гена сыворотки:

Хемерин пг/мл = 393,26 - 2,331  * Альбумин, г/л
Хемерин пг/мл = 13,3-0,3  * Δ фибриноген, г/л
При анализе других клинико-лабораторных показате-

лей, таких как длительность заболевания, возраст, индекс 

Таблица/Table 2

Средние значения клинических показателей в зависимости от уровня хемерина крови при хроническом 
гломерулонефрите

Mean values of clinical indices depending on blood hemerin level in chronic glomerulonephritis

Признак 
Symptom

Хемерин ≥ 297 пг/мл
Hemerin ≥ 297 pg/ ml

Хемерин < 297 пг/мл
Hemerin<297 pg/ ml Р

M±SD / Me[Q1;Q3]
Средний возраст, годы
Averageage, years

35,2±10,9 37,3±11,9 0,40

Стаж болезни, годы
Durationofi llness, years

5,5±5,8 4,7±4,3 0,52

ИМТ, кг/м2

BMI, kg/m2
26,3±4,6 24,8±4,1 0,09

САД, мм рт.ст.
Systolic blood pressure, mmHg

121,9±8,3 126,3±8,2 0,019

ДАД, мм рт.ст.
Diastolic blood pressure, mmHg

78,9±5,7 80,30±6,4 0,28

САД макс., мм рт.ст.
Systolic blood pressure (max), mmHg

144,7±14,0 152,7±19,3 0,036

ДАД макс., мм рт.ст.
Systolic blood pressure (max), mmHg

91,4±6,8 92,5±7,5 0,49

Альбумин крови, г/л
Albumin, g/l

35,3±8,6 39,4±7,9 0,034

СКФ, мл/мин/1,73м2

GRF, ml/min/1,73m2
89,9±30,7 78,3±27,3 0,19

Фибриноген, г/л
Fibrinogen, g/l

5,20±1,41 4,71±1,32 0,11

Мочевая кислота, мкмоль/л
Uricacid, μmol/l

376,6±110,9 356,5±38,5 0,34

Δ СКФ, мл/мин/1,73м2

ΔGRF, ml/min/1,73m2
1,26±17,2 2,37±12,2 0,74

Δ суточной протеинурии, г/сут
ΔDaily proteinuria, g/day

-3,85±7,40 -1,05±3,23 0,034

Δ альбумина, г/л
Δ аlbumin, g/l

2,64±6,06 -0,03±5,84 0,048

Δ фибриногена, г/л
Δ fibrinogen, g/l

-0,73±1,17 0,11±1,31 0,004

Δ мочевой кислоты, мкмоль/л
Δuric acid, μmol/l

-39,1±83,0 -9,2±81,8 0,11
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массы тела, уровень систолического и диастолического 
АД, мочевая кислота, глюкоза крови, статистически зна-
чимых различий не было выявлено (р>0,05).

Корреляционный анализ уровня хемерина и протеи-
нурии разовой порции, суточной протеинурии, креати-
нина, мочевины, СКФ, установленных на момент вклю-
чение пациентов в исследование (r = 0,19, р – 0,098; r = 
0,19, р – 0,087; r = - 0,21; р – 0,06, r = -0,21; р – 0,063; r = 
0,199, р – 0,077, соответственно), а также после лечения (r 
= 0,022, р – 0,098, r = 0,012, р – 0,914, r = -0,186, р – 0,099, 
r = 0,183, р – 0,11, соответственно, за исключением моче-
вины) установить не удалось. Необходимо отметить, что 

Таблица/Table 3

Частота встречаемости проявлений отечного синдрома в зависимости от уровня хемерина ≥ или < 297 пг/мл
Frequency of occurrence of oedematous syndrome depending on the level Hemerin ≥ or <297 pg / ml

Признак 
Symptom

Хемерин≥297 пг/
мл, абс./%

Hemerin ≥ 297 pg/ 
ml

Хемерин<297 пг/
мл, абс/%

Hemerin<297 pg/ 
ml Pearson χ2 df P

Частота наличия признака
Frequency of presence of a characteristic

Отеки нижних конечностей
Swelling of the lower extremities

26/61,9 18,47,4 1,70 1,0 0,19

Анасарка
Anasarca

3/7,1 1/2,6 0,85 1,0 0,36

Асцит
Ascites

7/16,7 1/2,6 4,37 1,0 0,036

Одышка
Dyspnea

13/30,95 3/7,9 6,62 1,0 0,01

Таблица/Table 4

Результаты рангового корреляционного анализа хемерина и клинических показателей при хроническом 
гломерулонефрите

Results of ranked correlation analysis of hemerin and clinical indices in chronic glomerulonephritis

Признак
Symptom Spearman r T (N-2) P

Креатинин, мкмоль/л 
Creatinine, μmol/L

-0,23 -2,09 0,04

Выраженность отеков, ранги
Pronouncededemas, ranks

0,30 2,74 0,008

Асцит
Ascites

0,34 3,20 0,002

Одышка
Dyspnea

0,32 3,03 0,003

Эритроцитурия
Erythrocyturia

-0,28 -2,53 0,01

Δ суточной протеинурии, г/сут
Δ daily proteinuria, g/day

-0,23 2,08 0,04

Δ альбумина крови, г/л
Bloodalbumin, g/l

0,24 2,17 0,033

Δ фибриногена, г/л
Δ fi brinogen, g/l 

-0,32 -2,99 0,004

практически все исследуемые показатели имели тенден-
цию к достоверности. Исключение составили получен-
ные статистические данные показателя мочевины, опре-
деленного после лечения, спустя 12 месяцев — получена 
обратная корреляционная зависимость уровня мочеви-
ны и концентрации хемерина (r = - 0,23, р – 0,038).

Для достижения поставленной цели исследования 
было принято выделить две группы исследования для 
возможности более детального анализа изучаемых пока-
зателей. Ранжирование групп исследования осуществля-
лось на основании медианы уровней хемерина (Ме = 297 
пг/мл). Первую группу пациентов составили больные, 
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имеющие концентрацию хемерина≥ 297 пг/мл, вторую 
группу — менее 297 пг/мл. В таблице 2 и 3 представлены 
основные характеристики исследуемых показателей.

Как видно из представленной таблицы, уровень си-
столического АД был ниже в группе пациентов, имеющих 
достоверно бóльшие показатели хемерина, по сравнению 
с больными, имеющими более низкий его уровень. В то 
же время пациенты с уровнем хемерина ≥ 297 пг/мл име-
ли достоверно более выраженную гипоальбуминемию по 
отношению к группе сравнения, однако после проведен-
ного лечения коррекция низкого уровня альбумина осу-
ществлялась более эффективно у пациентов с высокими 
значениями хемерина. Положительная динамика после 
лечения (Δ) по показателям фибриногена и суточной 
протеинурии также была установлена в группе больных 
с уровнем хемерина ≥ 297 пг/мл.

Более того, необходимо подчеркнуть установление 
достоверных данных при выполнении рангового корре-
ляционного анализа на наличие взаимосвязи хемерина и 
некоторых клинико-лабораторных показателей (табл. 4).

Исходя из приведенных результатов статистическо-
го анализа можно судить о выраженности клинических 
проявлений, связанных с клинической активностью хро-
нического гломерулонефритау пациентов с повышенны-
ми значениями хемерина. Вместе с тем, после проведения 
стандартной терапии хронического гломерулонефрита 
данные пациенты имеют лучшую динамику в стабилиза-
ции клинических параметров. Возможно предположить 
некоторую протективную функцию хемерина у пациен-
тов с гломерулонефритами.

Обсуждение

Роль хемерина при многих клинических заболевани-
ях и состояниях является не до конца изученной. Основ-

Хемеринпг/мл = 303,56 + 2,5815 * Δ альбумина крови, г/л
Hemerinpg / ml = 303.56 + 2.5815 * Δ blood albumin, g / l

Рисунок 3. Корреляционная зависимость концентрации хемерина и динамики (Δ) альбумина крови 
и уравнение регрессии

Figure 3. Correlation dependence of the concentration of hemerin and dynamics (Δ) of blood albumin and the regression equation

ными предпосылками для проведения исследований с це-
лью изучения его значимости у пациентов с первичными 
хроническими гломерулонефритами, являются приве-
денные ниже аспекты. Установлена роль хемерина в акти-
вации сигнальных путей, участвующих в патогенезе гло-
мерулонефритов. Так, представлены данные об участии 
хемерина в MAPK-пути, посредством G-proteincoupled 
рецепторов (GPCR-сигнализация) [3], активирующего 
процессы повреждения почечной ткани с развитием вос-
паления и фиброза. Более того, установлены ассоциации 
между хемерином и провоспалительными медиаторами, 
в частности ФНО-α, TNF-α, семейства интерлейкинов и 
металлопротеиназ [4]. Известны данные об участии хе-
мерина в формировании иммунного ответа врожденного 
и приобретенного характера [1, 5, 6], что имеет особенно 
актуальное значение в патогенезе хронических гломеру-
лонефритов. Наличие неоднозначных позиций в отно-
шении предикторной значимости хемерина у пациентов 
с ХПН. Продемонстрированы результаты работ, свиде-
тельствующих об обратной связи функции почек и кон-
центрации хемерина у пациентов, находящихся на гемо-
диализе [7], причем, выполнение трансплантации почек 
приводит к значительному снижению уровня хемерина 
[8].

Широкий спектр действий хемерина вероятно об-
условливает разные выводы исследователей, касающих-
ся его предикторной значимости. Как уже упоминалось 
выше установлены данные, свидетельствующие об отри-
цательной связи между хемерином и функцией почек. В 
то же время, группой японских ученых показана лучшая 
выживаемость пациентов, находящихся на гемодиализе 
при высоких значениях хемерина плазмы [9, 10]. Одна-
ко авторами показана обратная корреляционная зависи-
мость хемерина и СКФ. У пациентов, страдающих инсу-
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линорезистентностью и/или сахарным диабетом 2 типа, 
установлено повышение уровня хемерина и неблаго-
приятный прогноз в отношении почечной дисфункции. 
Однако проведение анализа с поправкой на нарушение 
углеводного обмена также показало высокую значимость 
в прогнозировании риска прогрессирования почечной 
дисфункции [6]. В том же исследовании авторами пред-
ставлена положительная корреляционная зависимость 
между хемерином и острофазовыми белками воспале-
ния. В настоящем исследовании также продемонстри-
рована положительная зависимость хемерина и уровня 
СОЭ, как показателя активности процесса при хрониче-
ском гломерулонефрите. 

Выводы

Представленные знания о роли хемерина в мировой 
литературе согласуются с полученными результатами. 
В ходе проведенного исследования установлено, что в 
группе пациентов с выраженными клиническими и лабо-
раторными проявлениями активности хронического гло-
мерулонефрита уровень хемерина достоверно повыша-
ется. Пациенты страдают более выраженными отеками, 
одышкой, с более низкими показателями белка в плазме 
крови. Полученные достоверные значения о меньших по-
казателях АД при большем повышении хемерина плазмы 
исключает гемодинамическое влияние на интерприта-
цию предикторной значимости хемерина и возможность 
ошибки из-за совокупности бифакторного влияния.

Важными результатами проведенного нами исследо-
вания является положительная динамика показателей, 
характеризующая тяжесть клинического течения гломе-
рулонефритов, после выполнения стандартной терапии. 
Можно предположить, что снижение экспрессии хеме-
рина, путем уменьшения воспалительных процессов в 
ответ на стандартную терапию, позволяет ингибировать 
пути, связанные с активизацией иммуно-аллергических 
реакций, имеющих непосредственную связь с высвобож-
дением рецепторного аппарата хемерина, а также самой 
молекулы. Данное предположение обоснованно у паци-
ентов с хроническими гломерулонефритами. Проведение 
дальнейших исследований, возможно, позволит выявить 
опсонизирующий эффект хемерина.

Полученные в ходе проведенного исследования дан-
ные позволяют предполагать протективную функцию 
хемерина у пациентов с хроническими гломерулонефри-
тами. Интересным представляется дальнейшее изучение 
взаимосвязи особенностей структурной перестройки 
почечной ткани и концентрации плазменного хемерина 
у данной когорты пациентов. Более того, установленные 
сведения могут иметь не только прогностическую зна-
чимость, но и быть предпосылками для дальнейшего из-
учения к подходам специфического лечения хронических 
гломерулонефритов. 
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 Диагностические маркеры острого холангита при билиарном 
панкреатите у больных с вклиненным камнем 

большого дуоденального сосочка

С.Х. Мамедов, А.Е. Климов, Д.Т. Назаров, Е.Ю. Садовникова

Российский университет дружбы народов, Москва, Россия

Цель: объективизировать диагностические критерии острого холангита при остром обтурационном билиарном 
панкреатите. Материалы и методы: проведен ретроспективный анализ лечения 90 пациентов с вклиненным камнем 
большого дуоденального сосочка (БДС), перенесших эндоскопическую папиллосфинктеротомию (ЭПСТ). Для диа-
гностики и оценки тяжести острого холангита в предоперационном периоде использованы диагностические крите-
рии Токийской классификации 2013 г. (TG13). Эндоскопический диагноз острого холангита устанавливался при про-
ведении ЭПСТ по визуальной оценке желчи, наличии отека, гиперемии, фибринового налета в области дистального 
отдела желчного протока. Проведен сравнительный анализ лабораторно-инструментальных показателей до и после 
ЭПСТ у пациентов с острым холангитом в зависимости от степени тяжести согласно TG13, и у пациентов с наличием 
или отсутствием эндоскопических признаков холангита. Результаты: согласно TG13, у всех больных диагностирован 
острый холангит. Легкая степень установлена у 31 пациента (34,4%), средняя степень у 53 (58,9%), тяжелая степень у 6 
(6,7%). Маркеры системного воспаления имели повышающий характер в зависимости от степени тяжести холангита, 
тенденция снижения и сроки нормализации после ЭПСТ прямо коррелировали с исходными показателями в группах 
(r=0,728, р=0,000). Лабораторные показатели холестаза имели повышающий характер у пациентов с легкой и средней 
степенью холангита, что отразилось и в показателях ультросонографической визуализации желчных протоков при 
поступлении, и в данных холангиографии при ЭПСТ (р<0,05). Уровни трансаминаземии и амилаземии не имели ста-
тистически значимых различий (р>0,05). Эндоскопические признаки холангита выявлены у 44 (48,9%) больных. При 
сравнении соотношения между пациентами имевших эндоскопические признаки холангита и степенью тяжести, со-
гласно ТG13, у 11 (35,5%) острый холангит классифицирован как легкий, у 30 (56,6%) как средний, у 3 (6,8%) как тяже-
лый, при этом достоверного различия в группах (р=0,174) и корреляционной зависимости между эндоскопическими 
признаками и степенью тяжести холангита не отмечено (r=0,162 р=0,126). При сравнительном анализе лабораторно-
инструментальных показателей пациентов в зависимости от наличия или отсутствия эндоскопических признаков хо-
лангита статистически значимых различий не выявлено (р>0,05). Выводы: диагностические критерии острого холан-
гита TG13 применимы для предварительного диагноза острого холангита в условиях острого билиарного панкреатита 
и могут служить показанием для своевременной ЭПСТ. 

Ключевые слова: вклиненный камень большого дуоденального сосочка, острый билиарный панкреатит, острый 
холангит.
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Diagnostic markers of acute cholangitis in biliary pancreatitis in 
patients with impacted stones of the major duodenal papilla

S.H. Mamedov, A.E. Klimov, D.T Nazarov., Е.Yu. Sadovnikova

Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow, Russia

Purpose: оbjectivize the diagnostic criteria of acute cholangitis in acute obturational biliary pancreati-
tis. Materials and methods: a retrospective analysis of the treatment of 90 patients with a wounded OBD stone af-
ter ECST was performed. To diagnose and assess the severity of acute cholangitis in the preoperative period, the 
diagnostic criteria of the Tokyo classifi cation of 2013 (TG13) were used. Endoscopic diagnosis of acute cholangitis was es-
tablished during ESTT in visual assessment of bile, the presence of edema, hyperemia, fi brin deposits in the distal bile duct.
A comparative analysis of laboratory-instrumental parameters before and aft er EPST in patients with acute cholangitis depend-
ing on the degree of severity according to TG13, and in patients with or without endoscopic signs of cholangitis was performed 
Results: according to TG13, acute cholangitis was diagnosed in all patients. An easy degree was established in 31 patients (34.4%), 
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Введение

Ампулярный холедохолитиаза, протекающий с 
обструкцией дистальных отделов билиарной и 
панкреатической систем, составляет 2,5-14,2% 

случаев. Это понятие включено в содержание термина 
«вклиненный камень БДС», который не только характери-
зует его локализацию, но и используется как обозначение 
ряда патологических изменений, причиной которых стано-
виться острый блок конкрементом большого дуоденально-
го сосочка [1,2]. 

Вклиненные камни большого сосочка двенадцатиперст-
ной кишки приводят к развитию гипертензии билиарной 
и панкреатической протоковых систем, вызывая механи-
ческую желтуху, холангит, острый билиарный панкреатит
[3, 4].

Согласно современным представлениям об этиологии и 
патогенезе билиарного панкреатита, обструкция устья пан-
креатического протока конкрементом и нарушение оттока 
панкреатического секрета имеют первостепенное значение 
в развитии воспаления поджелудочной железы [4,5,6].

Обтурационные формы билиарного панкреатита, ос-
ложненные механической желтухой и инфекцией желчевы-
водящих путей требуют активной хирургической тактики, 
направленной на ликвидацию протоковых гипертензий, 
наиболее эффективным методом устранения которых яв-
ляется эндоскопическая папиллосфинктеротомия (ЭПСТ) 
[7, 8].

Показания к экстренному выполнению ЭПСТ при 
остром билиарном панкреатите (ОБП) ограничиваются, 
что объясняется возможностью спонтанной миграции кон-
крементов в просвет двенадцатиперстной кишки (ДПК), 
а манипуляции на большом дуоденальном сосочке (БДС) 
могут сопровождаться повышением степени тяжести тече-
ния острого панкреатита [9]. Поэтому ЭРХПГ и ЭПСТ не 
показаны пациентам с ОБП, у которых отсутствуют лабо-
раторные и клинические доказательства продолжающейся 
билиарной обструкции, но в случае сопутствующего остро-
го холангита ЭПСТ рекомендуется выполняться в течении 
24 часов с момента поступления [10]. 

Показанием для ранней ЭПСТ также считают острый 
холангит и устойчивую билиарную обструкцию, рекомен-
дуя консервативное лечение при их отсутствии у больных с 
ОБП средней и тяжелой степени, и указывая на отсутствие 
доказательств оптимальных сроков ЭРХПГ у больных с 
ОБП без холангита [11, 12]. 

В условиях острого панкреатита наиболее оптимальны-
ми для выявления показаний к ЭПСТ являются неивазив-
ные методы диагностики, а эндоскопические вмешатель-
ства должны носить лечебный характер [10, 13].

Абсолютным показанием к экстренной ЭПСТ при ОБП 
является наличие вклиненного камня БДС, дооперационное 
выявление которого остается проблематичным, и острого 
холангита [12, 13, 14], диагностические критерии которого в 
условиях острого воспаления поджелудочной железы могут 
приводить к ошибочной оценке клинической картины [15].

Традиционные клинические признаки острого холан-
гита, такие как триада Шарко и пентада Рейнолдса, обладая 
высокой специфичностью, показали свою низкую чувстви-
тельность (26,4-72,0%), и не отражают все разнообразие 
проявлений данной патологии [16], тем более на фоне били-
арного панкреатита.

Наиболее объективные диагностические критерии 
острого холангита в настоящее время сформулированы в 
Токийской классификации острого холангита и холецисти-
та (TG13: Updated Tokyo Guidelines for acute cholangitisс and 
acute cholecystitis), принятой в Токио в 2013 г., включающей 
в себя оценку клинических симптомов, лабораторных ис-
следований и данных визуализации желчных путей, чув-
ствительность которой, по данным многоцентровых иссле-
дований, составляет 91,8% [17].

Однако данные критерии, широко рассматривающие 
проблему дифференциальной диагностики острого воспа-
ления желчных путей с острой патологией других органов 
билиарной системы в условиях воспалительного процесса 
поджелудочной железы могут иметь ошибочную интерпре-
тацию и стать причиной либо недооценки состояния либо 
гипердиагностики острого холангита, имеющего решающее 
значение в определении тактики лечения больных с острым 
билиарным панкреатитом [15, 18].

moderate in 53 (58.9%), severe in 6 (6.7%). Th e markers of systemic infl ammation had an upward character depending on the 
degree of severity of the cholangitis, the tendency of decrease and the normalization time aft er EPST directly correlated with the 
initial parameters in the groups (r = 0.728, p = 0.000). Laboratory indices of cholestasis were of an upward character in patients 
with mild to moderate cholangitis, which was refl ected both in the ultrasoundographic imaging of the bile ducts upon admission 
and in the data of cholangiography with EPST (p <0.05). Th e levels of transaminase and amylase did not have statistically 
signifi cant diff erences (p> 0.05).Endoscopic signs of cholangitis were revealed in 44 (48.9%) patients. When comparing the ratio 
between patients who had endoscopic cholangitis signs and severity, according to TG13, in 11 (35.5%) acute cholangitis was 
classifi ed as easy, in 30 (56.6%) as average, in 3 (6.8%) as (P = 0.174) and the correlation between endoscopic signs and severity of 
cholangitis was not noted (r = 0.162 p = 0.126). In the comparative analysis of laboratory-instrumental parameters of patients, no 
statistically signifi cant diff erences were found (p> 0.05), depending on the presence or absence of endoscopic signs of cholangitis. 
Conclusions: diagnostic criteria of acute cholangitis TG13 are applicable for the preliminary diagnosis of acute cholangitis in 
conditions of acute biliary pancreatitis and can serve as an indication for a timely EPST.
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Цель исследования — объективизировать диагностиче-
ские критерии острого холангита при остром обтурацион-
ном билиарном панкреатите. 

Материалы и методы

Проведен ретроспективный анализ историй болезней 
90 больных с диагнозом вклиненный камень БДС. Всем 
больным выполнена ЭПСТ. Показанием для ЭПСТ являлся 
вклиненный камень БДС у 33 (36,6%) больных, механиче-
ская желтуха с явлениями холангита у 22 (24,4%), острый 
билиарный панкреатит у 35 (38,8%) больных. Комплекс об-
следования при поступлении включал определение клини-
ко-лабораторных анализов, УЗ-диагностику и диагности-
ческую эзофагогастродуоденоскопию, результаты которых 
оценивались в комплексе, поскольку диагноз вклиненного 
камня БДС по данным сонографического исследования 
установлен всего у 33 (36,6%) больных.

Лабораторные исследования, включающие общий ана-
лиз крови, биохимические анализы, выполнялись при по-
ступлении, до и после эндоскопического вмешательства, 
имели динамический характер оценки признаков воспале-
ния, холестаза и ферментемии.

Ультразвуковое исследование проводилась в объеме 
стандартного осмотра органов брюшной полости, оценки 
состояния органов билиопанкреатической системы с целью 
выявления дилятации желчных и панкреатических путей, 
выявления конкрементов билиарной системы, признаков 
воспалительных изменений поджелудочной железы. При-
знаками билиарной гипертензии считали расширение вне-
печеночных желчных протоков более 7 мм у больных, не 
имевших в анамнезе вмешательств на желчных путях. 

Для диагностики и оценки тяжести острого холангита 
использованы диагностические критерии Токийской клас-
сификации 2013 г. (TG13).

Легкая степень острого холангита устанавливалась на 
основании наличия одного из признаков в трех категориях: 
системного воспаления, холестаза и инструментальной ви-
зуализации изменений желчных путей.

Средняя степень диагностировалась при наличии до-
полнительно двух и более признаков: возрастная категория 
более 75 лет, лейкоцитоз выше 12х109/л, гипертермии более 
39оС, гипербилирубинемии более 85 мкмоль/л, гипоальбу-
минемия ниже 30 г/л.

К тяжелой степени относили пациентов, у которых при-
знаки холангита сопровождались органными дисфункция-
ми, оцененной по шкале SOFA.

Эндоскопический диагноз острого холангита устанав-
ливался по визуальной оценке желчи, наличии отека, гипе-
ремии, фибринового налета в области дистального отдела 
желчного протока при выполнении ЭПСТ.

Статистический анализ результатов выполнен с ис-
пользованием статистической программы IBM SPSS Statis-
tics for Windows (версия 22.0). Для обработки полученных 
данных использовали методы дескриптивной статистики и 
критерии оценки достоверности межгрупповых различий. 
Результаты представлены в виде среднеарифметической и 
стандартной ошибки средней (М±m). Межгрупповое сопо-
ставление показателей проводилось с помощью t-критерия 
Стьюдента для параметрических данных, дисперсионного 
анализа, критерия хи-квадрат по Пирсону и точного крите-
рия Фишера для непараметрических. Межгрупповые разли-
чия считались статистически значимыми при p<0,05, высо-
ко значимые при p<0,001.

Результаты 

Согласно Токийской классификации 2013 г., у всех боль-
ных диагностирован острый холангит. Легкая степень уста-
новлена у 31 пациента (34,4%), средняя степень у 53 (58,9%), 
тяжелая степень у 6 (6,7%).

Проведен сравнительный анализ показателей воспа-
ления, холестаза и амилаземии, ультрасонографических и 
рентгенологических данных визуализации желчных пу-
тей в зависимости от степеней тяжести острого холангита 
(табл. 1).

Как видно из приведенных данных показатели лейкоци-
тов крови, как маркер системного воспаления, имели тен-
денцию к повышению показателей и зависели от степени 
тяжести холангита. Тенденция к снижению и сроки норма-
лизации после ЭПСТ прямо коррелировали с исходными 
показателями в группах (r=0,728, р=0,000) и обладали высо-
кой статистической значимостью (р=0,001).

Лабораторные показатели холестаза — общий билиру-
бин и щелочная фосфотаза (ЩФ) — имели повышающий 
характер у пациентов с легкой и средней степенью тяжести 
холангита, однако были ниже в группе тяжелого холангита. 
Данные межгруппового различия в проявлении холестаза 
отразились и в показателях ультросонографической визуа-
лизации желчных протоков при поступлении, и в данных 
холангиографии при ЭПСТ, а также в динамических по-
казателях после ЭПСТ и сроках их нормализации, показав 
статистическую значимость (р<0,05). 

Уровни трансаминаземии и амилаземии не имели стати-
стически значимых различий (р>0,05). 

Тяжелая степень холангита, согласно ТG2013, диагно-
стирована у больных, имевших картину панкреонекроза, 
при этом явления органных дисфункций могли быть обу-
словлены двумя нозологиями.

 Однако эндоскопические признаки холангита выявле-
ны у лишь 44 (48,9%) больных.

При сравнении соотношения между пациентами имев-
ших эндоскопические признаки холангита и степенью тя-
жести, согласно ТG13, у 11 (35,5%) острый холангит класси-
фицирован как легкий, у 30 (56,6%) как средний, у 3 (6,8%) 
как тяжелый, при этом достоверного различия в группах 
(р=0,174) и корреляционной зависимости между эндоско-
пическими признаками и степенью тяжести холангита не 
отмечено (r=0,162 р=0,126).

Выявленные различия между результатами доопераци-
онной диагностики острого холангита, согласно Токийской 
классификации 2013 и данным эндоскопической диагно-
стики при ЭПСТ, привели к необходимости проведения бо-
лее детального анализа.

В зависимости от наличия эндоскопических призна-
ков острого холангита все пациенты распределены на 
2 группы: первая группа — 44 (48,9%) с холангитом и вторая 
группа — 46 (51,1%), у которых холангит не установлен.

 При сравнительном анализе лабораторно-инструмен-
тальных исследований данных групп пациентов статисти-
чески значимых различий не выявлено (р>0,05) (табл. 2).

Отсутствие статистической значимости между груп-
пами свидетельствует о недостаточности моноэндоско-
пической диагностики.

При сравнении данных, полученных в результате 
анализа групп по степеням тяжести холангита, согласно 
ТG13, и групп по эндоскопическому признаку холанги-
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Таблица/Table 1 
Данные лабораторно-инструментальных исследований пациентов с острым холангитом согласно 

Токийской классификации 2013 г.
Data of laboratory-instrumental studies of patients with acute cholangitis according to the Tokyo classifi cation of 2013

Показатель
Indicator

Легкая степень 
Grade I (mild) 

n=31

Умеренная степень 
Grade II (moderate) 

n=53

Тяжелая степень 
Grade III (severe)

n=6
р

(1-2-3)
1 2 3

Воспаление
Systemic infl ammation

Лейкоциты при поступлении,109/л
WBC upon admission, 109/л 10,4±3,7 14,2±5,0 15,6±3,8 0,001*
Лейкоциты после ЭПСТ,109/л
WBC aft er ERCP,109/л 8,4±3,1 11,4±4,2 13,5±5,9 0,001*
Время нормализации лейкоцитов после 
ЭПСТ, сутки
Time of normalization of WBC, day

3,0±0,7 5,8±0,7 6,6±2,0 0,036*

Холестаз
Cholestasis

Холангиоэктазия внепеченочная при УЗИ 
до ЭПСТ, мм
CBD dilatation US, mm

10,4+3,0 12,9+3,5 10,2+2,3 0,003*

Ширина холедоха при ЭРПХГ, мм
CBD dilatation ERCP, mm 9,6+3,1 13,2+4,1 10,83+2,6 0,000*
Билирубин общий при поступлении, 
мкмоль/л
Bilirubin total upon admission, mkmol/l

84,7+10,1 127,5+65,0 58,6+16,9 0,002*

Время нормализации общего билирубина 
после ЭПСТ, сутки
Time of normalization of total bilirubin, day

3,9+2,9 5,8±2,8 4,0±1,9 0,017*

ЩФ при поступлении,ед/л
ALP, U / L 416+51,0 591,9+57,7 236,3+33,6 0,021*
Время нормализации ЩФ после ЭПСТ, 
сутки
Time of normalization of ALP, day

5,6+3,4 7,7+4,0 5,8+2,4 0,060*

АЛТ при поступлении,ед/л
ALT, U / L 304,8±35,4 381±34,6 426,3±155,2 0,488*
Время нормализации АЛТ после ЭПСТ, 
сутки
Time of normalization of ALT, day

5,5±3,1 6,9±3,9 6,1±1,6 0,244*

АСТ при поступлении,ед/л
AST, U / L 322,0±43,2 305,9±23,5 345,3±70,2 0,866*
Время нормализации АСТ после ЭПСТ, 
сутки
Time of normalization of AST, day

5,0±2,7 7,2±1,0 3,8±0,8 0,197*

Панкреатит
Pancreatitis

Амилаза при поступлении,ед/л
Amilase, U/l 590,8±130,3 924,2±121,6 948,9±386,3 0,201*
Время нормализации амилазы после 
ЭПСТ, сутки
Time of normalization of amilase, day

4,6±2,8 5,8±3,4 5,9±4,1 0,302*

Панкреонекроз, кол-во больных
Pancreonecrosis, n - - 6 0,000*
Эндоскопические признаки острого холан-
гита, кол-во больных(%)
Endoscopic signs of acute cholangitis, n

11(35,5%) 30(56,6%) 3(6,8%) 0,174*

*различие статистически значимое при р<0,05, высоко значимое при р<0,001
* the diff erence is statistically signifi cant at p <0.05, highly signifi cant at p <0.001
Note. WBC — white blood cells, ALP — Alkaline Phosphatase, ALT — Alanine Aminotransferase, AST — Aspartate Aminotransferase, 
CBD — common bile duct.
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та, отмечается отчетливая проградиентная зависимость 
диагностических лабораторных и инструментальных 
показателей, коррелирующая со степенью тяжести хо-
лангита Токийской классификации и сохраняющуюся в 
динамических показателях с высокой достоверностью 

Таблица/Table 2

Данные лабораторно-инструментальных исследований пациентов с эндоскопическими признаками 
острого холангита

Data of laboratory-instrumental studies of patients with endoscopic signs of acute cholangitis

Показатель
Indicator

Эндоскопические признаки холангита
Endoscopic signs of acute cholangitis

Присутствовали
Yes

n=44

Отсутствовали
No

n=46
р

Холестаз
Holestasis

Холангиоэктазия внепеченочная при поступлении, мм
CBD dilatation US, mm 12,1±3,7 11,6±3,2 0,544*

Ширина холедоха при РПХГ, мм
CBD dilatation ERCP, mm 12,2±4,2 13,8±7,6 0,349*

Билирубин общий при поступлении,мкмоль/л
Bilirubin total upon admission, mkmol/l 114,5±9,5 102,1±10,1 0,366*

Время нормализации общего билирубина после 
ЭПСТ, сутки
Time of normalization of total bilirubin, day

5,5±3,0 4,6±3,1 0,139*

Щелочная фосфотаза при поступлении,ед/л
ALP, U / L 567,0±62,5 450,8±49,2 0,148*

Время нормализации ЩФ после ЭПСТ, сутки
Time of normalization of ALP, day 7,4±3,7 6,3±4,3 0,209*

АСТ при поступлении,ед/л
AST, U / L 291,8±21,6 335,4±34,7 0,290*

Время нормализация АСТ после ЭПСТ,сутки
Time of normalization of AST, day 5,8±2,9 6,7±1,2 0,150*

АЛТ при поступлении,ед/л
ALT, U / L 312,7±24,5 362,9±44,4 0,326*

Время нормализации АЛТ после ЭПСТ,сутки
Time of normalization of ALT, day 6,1±3,2 6,6±4,1 0,573*

Воспаление
Systemic infl ammation

Лейкоциты крови при поступлении,109/л
WBC upon admission, 109/л 13,7±4,7 12,3±4,9 0,159*

Время нормализации лейкоцитов после ЭПСТ, сутки
Time of normalization of WBC, day 5,2±4,3 4,6±5,4 0,590*

Панкреатит
Pancreatitis

Амилаза крови при поступлении,ед/л
Amilase, U/l 764,4±102,6 855,5±144,5 0,609*

Время нормализации амилазы после ЭПСТ, сутки
Time of normalization of amilase, day 5,9±3,3 4,9±4,±3,1 0,150*

Панкреонекроз,кол-во больных
Pancreonecrosis, n 3 3 0,640*

*различие статистически значимое при р<0,05, высоко значимое при р<0,001
* the diff erence is statistically signifi cant at p <0.05, highly signifi cant at p <0.001
Note. WBC — white blood cells, ALP — Alkaline Phosphatase, ALT — Alanine Aminotransferase, AST — Aspartate Aminotransferase, CBD — 
common bile duct.

в группах, однако не имевшей отражения в эндоскопи-
ческой диагностике. При этом достоверных различий в 
группах с подтвержденным и не подтвержденным эндо-
скопически холангитом не выявлено.
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Обсуждение
Лечебная тактика у больных с острым билиарным 

панкреатитом остается дискуссионной и варьируется от 
строго консервативного подхода до экстренного вмеша-
тельства. Однако сложился единый взгляд на необходи-
мость неотложных эндоскопических манипуляций у дан-
ных больных при условии вклинения камня в БДС или 
развития острого холангита. 

Учитывая, что все пациенты в нашем исследовании 
имели вклиненные камни большого дуоденального со-
сочка, что являлось абсолютным показанием к про-
ведению ЭПСТ, диагностическая ценность Токийской 
классификации 2013 года в выявлении холангита, как по-
казания к ЭПСТ при билиарном панкреатите имела мак-
симальное значение.

 Отмечено, что все больные в группе с тяжелым хо-
лангитом имели деструктивные изменения поджелудоч-
ной железы, при этом эндоскопическое подтверждение 
острого холангита было выявлено только у половины 
больных. Несмотря на то, что классификационные крите-
рии ТG13 тяжелой степени холангита формируются при 
проявлении органных дисфункций, которые при наличие 

панкреонекроза, возможно, были обусловлены конкури-
рующей патологией, течение холангита целесообразнее 
рассматривать как тяжелое.

Выводы

1. Диагностические критерии острого холангита То-
кийской классификации 2013 года не только могут быть 
применимы при изолированной патологии желчных пу-
тей, но и могут являться основой для предварительного 
диагноза острого холангита в условиях острого билиар-
ного панкреатита и служить показанием для своевремен-
ной ЭПСТ. 

2. Эндоскопическая диагностика верифицирует наи-
более выраженные проявления острого холангита, когда 
процесс носит гнойной характер, но не должна является 
методом его окончательной диагностики.
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Роль генов хемокинов в развитии артериальной гипертонии 
у больных хроническим гломерулонефритом

О.Н. Новакова, И.А. Юшина, Е.В. Некипелова, М.И. Чурносов, 
И.В. Батлуцкая, Н.И. Жернакова

Белгородский государственный национальный исследовательский университет, Белгород, Россия

Цель: изучить ассоциации генетических полиморфизмов хемокинов (+1931А/Т ССL4, A/G CXCL11 (rs4512021), 
-403A/G CCL5, C/G CCL2 (rs2857657), -801G/A CXCL12) с показателями артериального давления у больных хрони-
ческим гломерулонефритом. Материалы и методы: группу исследования составили 700 человек, из них 238 больных 
хроническим гломерулонефритом и 462 человека контрольной группы. При оценке уровня артериального давления 
больные были разделены на три группы: 84 человека с артериальным давлением менее 140/90 мм рт. ст., 96 человек 
с артериальным давлением от 140/90 до 159/100 мм рт.ст., 52 человека с артериальным давлением более 160/110 мм 
рт.ст. Материалом для исследования послужили образцы ДНК, выделенные из цельной венозной крови методом фе-
нольно-хлороформной экстракции. Анализ изучаемых полиморфизмов осуществляли методом детекции Taq-Man 
зондов с помощью real-time ПЦР. Результаты: высокий уровень диастолического артериального давления у больных 
хроническим гломерулонефритом взаимосвязан с молекулярно-генетическими маркерами GG и CG CCL2 (rs 2857657) 
(р=0,014), фактором риска развития выраженной артериальной гипертензии в течении заболевания служит аллель 
A CXCL11 (rs 4512021) (p=0,04, OR=1,65). Выводы: выявлены новые данные о вовлечённости полиморфизмов A/G 
CXCL11 (rs4512021) и C/G CCL2 (rs2857657) генов хемокинов в развитии артериальной гипертонии у больных хрони-
ческим гломерулонефритом Центрального Черноземья России. 
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Objective: to study the association of genetic polymorphisms of chemokines (+1931А/Т ССL4, A/G CXCL11 (rs4512021), 
-403A/G CCL5, C/G CCL2 (rs2857657), -801G/A CXCL12) with arterial pressure in patients with chronic glomerulonephritis. 
Materials and methods: the study group comprised 700 people, including 238 patients with chronic glomerulonephritis and 462 
controls. When assessing the level of blood pressure, the patients were divided into three groups: with arterial pressure less than 
140/90 mm Hg - 84 patients, with arterial pressure from 140/90 to 159/100 mm Hg - 96 patients with arterial pressure more than 
160/110 mm Hg - 52 patients. Th e material for the study was DNA samples isolated from whole venous blood by the phenol-
chloroform extraction method. Th e analysis of the studied polymorphisms was carried out by the method of detection of Taq-
Man probes by means of real-time PCR. Results: it was found that a high level of diastolic blood pressure in patients with chronic 
glomerulonephritis is associated with the molecular-genetic markers GG and CG CCL2 (rs2857657) (p=0,014), the risk factor 
for the development of severe arterial hypertension during the disease is the allele A CXCL11 (rs4512021) (p=0,04, OR=1,65). 
Conclusion: new data on the involvement of A/G CXCL11 (rs4512021) and C/G CCL2 (rs2857657) polymorphisms of chemo-
kine genes in the development of arterial hypertension in patients with chronic glomerulonephritis of the Central Chernozem 
Region of Russia have been revealed.

Key words: chronic glomerulonephritis, genetic polymorphism, chemokines, arterial hypertension.
For citation: Novakova О.N., Yushina I.A., Nekipelova E.V., Churnosov M.I., Batlutskaya I.V., Zhernakova N.I. Th e role of 

chemocine genes in the development of arterial hypertension in patients with chronic glomerulonephritis.  Medical Herald of the 
South of Russia. 2017;8(3):71-77. (In Russ.) DOI 10.21886/2219-8075-2017-8-3-71-77

Corresponding author: Novakova Olga Nikolaevna, litovkina@bsu.edu.ru.

О.Н. Новакова, И.А. Юшина, Е.В. Некипелова, М.И. Чурносов, И.В. Батлуцкая, Н.И. Жернаковаа
 РОЛЬ ГЕНОВ ХЕМОКИНОВ В РАЗВИТИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТОМ

Медицинский вестник Юга  России
Medical Herald of the South of Russia
2017: 8 (3); 71-77 



ÎÐÈÃÈÍÀËÜÍÛÅ ÑÒÀÒÜÈ

72

Введение

Хронический гломерулонефрит (ХГН) — это 
мультифакториальное генетически обуслов-
ленное иммунно-опосредованное заболевание 

почечных клубочков, которое сопровождается развити-
ем почечной недостаточности, артериальной гипертен-
зии, а также может приводить к смертности от хрониче-
ской почечной недостаточности [1]. 

В настоящее время активно изучается вовлеченность 
генетической компоненты в формирование, развитие 
и прогрессирование почечных патологий, в том числе 
и хронического гломерулонефрита [2]. В нефрологии в 
качестве кандидатных генов преимущественно рассма-
триваются гены ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, системы синтеза эндотелием, а также гены ин-
тегральных мембранных белков, факторов некроза опу-
холи, интерлейкинов [1, 2]. Как свидетельствуют данные 
литературы [3], важное значение в развитии ХГН отво-
дится хемокинам, активация которых происходит после 
запуска цепи иммунно-воспалительных реакций. Хемо-
кины контролируют миграцию различных видов лейко-
цитов, имеющих к ним рецепторы из кровяного русла 
в ткани, очаги воспаления, аутоиммунного процесса, 
участвуют в активации и дифференциации лейкоцитов, 
ангиогенезе, фиброгенезе. В конечном итоге данные про-
цессы неизменно могут стать причиной нарушения нор-
мального функционирования почечной ткани, её скле-
розированию [4]. В связи с этим гены хемокинов могут 
быть рассмотрены в качестве потенциальных генов-кан-
дидатов ХГН [5]. Анализ имеющихся литературных дан-
ных позволяет отметить, что значение генетических фак-
торов хемокинов в развитии почечных патологий, в том 
числе и хронического гломерулонефрита, к настоящему 
времени изучено не достаточно, результаты проводимых 
научных исследований представлены, в основном, в ино-
странных источниках [6, 7], а в Российской Федерации 
такие работы очень малочисленны и фрагментарны [8].

Следует заметить, что хронический гломерулонефрит 
чаще, чем другие заболевания почек, приводит к разви-
тию артериальной гипертонии (АГ) [2]. Среди больных 
с почечной формой АГ эта патология выявляется более 
чем у 40% пациентов [9]. Взаимоотношения АГ и пораже-
ния почек носят многогранный характер. АГ может быть 
как причиной, так и следствием патологии почек [10]. 
Среди широкого спектра генов-кандидатов АГ выделяют 
также гены хемокинов [11]. В доступной отечественной 
и зарубежной литературе отсутствуют сведения об ассо-
циациях полиморфных маркеров хемокинов с уровнем 
артериального давления у больных ХГН.

Цель исследования — изучение ассоциаций гене-
тических полиморфизмов хемокинов (+1931А/Т ССL4, 
A/G CXCL11 (rs4512021), -403A/G CCL5, C/G CCL2 
(rs2857657), -801G/A CXCL12) с показателями артериаль-
ного давления у больных хроническим гломерулонефри-
том. 

Материалы и методы

Объем исследуемой выборки составил 700 человек: 
238 больных хроническим гломерулонефритом и 462 

индивидуума контрольной группы. Формирование вы-
борок больных и контроля осуществлялось сплошным 
методом в период с 2009 по 2011 гг. В них были включены 
лица русской национальности, являющиеся уроженца-
ми Центрального Черноземья РФ и не состоящие в род-
стве между собой. Исследуемые группы больных ХГН и 
контроля сопоставимы по полу, возрастным характери-
стикам, месту рождения и национальности. Пациенты 
включались в соответствующую группу больных только 
после установления диагноза заболевания, подтвержден-
ного с помощью клинических и лабораторно-инструмен-
тальных методов обследования. Клинико-лабораторное 
обследование пациентов проводилось на базе отделения 
нефрологии Белгородской областной клинической боль-
ницы Святителя Иоасафа. Все пациенты подписали ин-
формированное согласие о включении в исследование и 
использовании полученных данных. В работе с обследуе-
мыми лицами соблюдались этические принципы, предъ-
являемые Хельсинкской Декларацией Всемирной Ме-
дицинской Ассоциации. В группу контроля включались 
индивидуумы без заболеваний почек и артериальной 
гипертензии.

Длительность заболевания с момента установления 
диагноза ХГН составила в среднем 11,1±9,38 лет. Артери-
альное давление (АД) измерялось в утренние часы, в по-
ложении больного сидя не менее 3 раз с расчетом средне-
го значения систолического АД (САД) и диастолического 
АД (ДАД). При оценке уровня АД в течение заболевания 
больные были условно разделены на три группы: боль-
ные с АД<140/90 мм рт.ст., АД от 140/90 до 159/100 мм 
рт.ст., АД>160/110 мм рт.ст. 

Материалом для исследования послужили образцы 
ДНК, выделенные из цельной венозной крови методом 
фенольно-хлороформной экстракции, взятой из локте-
вой вены пробанда. Выделенную ДНК использовали для 
проведения полимеразной цепной реакции (ПЦР) синте-
за ДНК с использованием стандартных олигонуклеотид-
ных праймеров и зондов. Последующий анализ полимор-
физмов проводился методом детекции Taq-Man зондов с 
помощью real-time ПЦР.

Расчет фенотипических и генных частот проводили 
стандартными методами. Для сравнения частот аллелей 
и генотипов между различными группами использова-
ли критерий χ2 с поправкой Йетса на непрерывность. 
Вычисления производили в таблицах сопряженности 
2х2, статистические расчеты осуществлялись с исполь-
зованием программы «STATISTICA 8.0». Сравнение ис-
следуемых групп больных по уровням артериального 
давления (САД и ДАД) проводили с помощью критерия 
Манна-Уитни, для описания использовали медиану (Me) 
и интерквартильный размах (Q25-Q75). Функциональ-
ное значение генетических полиморфизмов хемокинов, 
вовлечённых в развитие артериальной гипертонии у 
больных ХГН, оценивали с помощью онлайн сервиса 
HaploReg (v.4.1.) (http://compbio.mit.edu/HaploReg).

Результаты

Всем больным ХГН и индивидуумам контрольной 
группы проведено типирование пяти молекулярно-ге-
нетических маркеров хемокинов: регулятора активности 
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нормальной экспрессии Т-клеток (-403G/A CCL5), фак-
тора стимулятора роста предшественников β- клеток 
(-801G/A CXCL12), моноцитарного хемоаттрактантного 
протеина 1 (C/G CCL2, rs2857657), интерферон инду-
цибельного α хемоаттрактанта Т-клеток (A/G CXCL11, 
rs4512021), макрофагального воспалительного протеина 
1β (+1931A/T ССL4).

Исследование частот генотипов изучаемых поли-
морфных маркеров генов показало, что для всех изучен-
ных локусов в группе больных ХГН и в контрольной 
выборке эмпирическое распределение генотипов соот-
ветствует теоретически ожидаемому при равновесии 
Харди-Вайнберга (p>0,05).

Результаты изучения ассоциаций молекулярно-ге-
нетических маркеров с показателями артериального 
давления у больных хроническим гломерулонефритом 
представлены в табл. 1 и на рис. 1. При сравнительном 
анализе частот генотипов рассматриваемых полимор-
физмов генов хемокинов среди больных ХГН с разным 
уровнем артериального давления выявлена более высо-
кая распространенность генотипа +1931 AT ССL4 у па-
циентов с давлением 140/90 – 159/109 мм рт.ст. (51,11%) 
и наибольшая частота генотипа АА CXCL11 (rs 4512021) 
среди больных с тяжелой артериальной гипертензией 
(44,44%). Однако данные различия не достигли стати-
стически значимого уровня (р>0,05) (табл.1). 

Изучение распределения аллелей среди пациентов с 
разными показателями артериального давления и кон-
трольной группой позволило установить следующие 
статистически достоверные различия. У больных с тя-
желой артериальной гипертензией (артериальное дав-
ление 160/110 и более мм рт.ст.) концентрация аллеля А 
CXCL11 составляет 68,78% и является наибольшей как 
в сравнении с контрольной группой (56,04%, OR=1,65 
95% CI 1,02-2,69, χ2=4,13, p=0,04), так и в сравнении с 
пациентами с нормальным и умеренно-повышенным 
артериальным давлением (56,36 – 60,62%). Полученные 
данные позволяют заключить, что генетический маркер 
А CXCL11 (rs 4512021) является фактором риска разви-
тия тяжелой АГ при хроническом гломерулонефрите. 

Далее был проведён сравнительный анализ уровней 
систолического и диастолического артериального дав-
ления у больных ХГН в зависимости от генотипов из-
учаемых локусов. В связи с тем, что в нашем исследова-
нии распределение САД и ДАД, оцененное с помощью 
критерия Шапиро-Уилка, не соответствовало закону 
нормального распределения (р<0,05), поэтому для опи-
сания рассматриваемых количественных показателей 
применяли медиану (Me) и интерквартильный размах 
(Q25-Q75), а при сравнении индивидуумов с разными 
генотипами по этим показателям использовали непара-
метрический метод – критерий Манна-Уитни [12]. Уста-
новлено, что у индивидуумов с генетическими маркера-
ми GG и CG CCL2 (rs 2857657) медиана диастолического 
артериального давления составила 100,00 мм рт.ст. (Q25 
-100,00 мм рт.ст., Q75 – 100,00 мм рт.ст.) и была досто-
верно выше соответствующих показателей у пациентов 
с генотипом CС CCL2 (Me - 80,00 мм  рт. ст., Q25-Q75 
80,0 - 100,00 мм рт.ст., р=0,014) (рис.1). Таким образом, 
генетические варианты GG и CG CCL2 (rs 2857657) яв-

ляются факторами риска развития артериальной гипер-
тензии (повышение уровня диастолического артериаль-
ного давления) у больных ХГН.

С помощью онлайн сервиса HaploReg (v.4.1.) (http://
compbio.mit.edu/HaploReg) оценено функциональное 
значение генетических полиморфизмов хемокинов 
rs4512021 и rs2857657, вовлечённых в развитие арте-
риальной гипертонии у больных хроническим гломе-
рулонефритом. Установлено, что полиморфный локус 
rs2857657, находящийся в интроне гена CCL2, имеет 
важное функциональное значение в организме – он 
маркирует промотор гистонов в 17 тканях (в правом 
предсердии и желудочке сердца, эндотелии сосудов и 
др.) и энхансер гистонов в 6 тканях, находится в регионе 
гиперчувствительности к DNазе, входит в состав 6 мо-
тивов ДНК (BCL, Nanog, Pax-5, RXRA, STAT, TATA), вза-
имодействующих с регуляторными белками. Аллель G 
данного полиморфизма связан с более высокой аффин-
ностью регуляторных мотивов ДНК Nanog (различия в 
показателе Position Weight Matrix (PWM) для данного 
аллеля G и альтернативного ему аллеля С составляет 
+2,0), тогда как аллель C связан с повышенной аффин-
ностью регуляторных мотивов ДНК BCL (PWM=-4,7), 
Pax-5 (PWM=-12,0), RXRA (PWM=-5,8), STAT (PWM=-
12,0) и TATA (PWM=-2,7).

Генетический полиморфизм rs4512021, локализо-
ванный в интроне гена CXCL11, входит в состав 2 ре-
гуляторных мотивов ДНК – Maf и Nrf-2, и имеет суще-
ственное значение в регуляции экспрессии (выявлен его 
значимый экспрессионный потенциал в 55 различных 
тканях и органах). Аллель А данного локуса обуслав-
ливает повышенную аффинность регуляторного мо-
тива Nrf-2 (PWM=+1,0), а альтернативный ему аллель 
связан с повышенной аффинностью регуляторного 
мотива Maf (PWM=-0,6). Генетический полиморфизм 
rs4512021 значимо ассоциирован с уровнем экспрессии 
генов CXCL10 (p=1,01E-20) и CXCL9 (p=0,003) в кро-
ви, NAAA (N-ацетиланоламин ацид амидаза) в крови 
(p=9,81E-198), сердце (p=2,73E-06), аорте (p=5,27E-15), 
коронарных артериях (p=2,67E-09) и других органах и 
тканях.

Обсуждение

На сегодняшний день обоснована важность клини-
ческой оценки уровня артериального давления у не-
фрологических больных в нескольких аспектах, позво-
ляющих оценить артериальную гипертонию как первое 
проявление поражения почек, показатель активности 
патологического процесса в почках, фактор прогресси-
рования их поражения [10]. Кроме того, артериальная 
гипертония играет важную роль как фактор риска сер-
дечно-сосудистых осложнений у нефрологических боль-
ных [4]. Анализ течения артериальной гипертонии, учи-
тывающий указанные аспекты, позволяет своевременно 
обнаружить нефропатию как причину артериальной ги-
пертонии, мониторировать активность патологического 
процесса, оценить адекватность проводимой терапии, а 
также определить риск необратимого ухудшения функ-
ции почек. Значимая роль гемодинамических наруше-
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Таблица/Table 1

Сравнительный анализ частот генотипов полиморфных маркеров генов хемокинов у больных ХГН в 
зависимости от уровня артериального давления в течении заболевания

Comparative analysis of frequencies of genotypes of polymorphic markers of chemokine genes in patients with CGN, 
depending on the level of arterial pressure in the course of the disease

Полиморфизм/ 
Polymorphism Контрольная 

группа/ 
Control group

Уровень артериального давления мм рт.ст./ Blood pressure level, mmHg

Локус/
Locus

Генотип/
Genotype

<140/90 (n=84) 140/90-159/109 (n=96) >160/110 (n=52)

 n %  n % χ2(p)  n % χ2(p)  n % χ2(p)

+1
93

1 
A

/T
 С

СL
4 +1931TT 31 6,87 3 3,75 2,32(0,12) 8 8,89 0,01(1,00) 3 6,06 0,16(0,68)

+1931АТ 184 40,80 33 41,25 0,01(1,00) 46 51,11 2,86(0,09) 18 36,06 0,26(0,61)

+1931AA 236 52,3 44 55,00 0,10(0,75) 36 40,00 4,08(0,04) 29 58,00 0,38(0,54)

A
/G

 C
XC

L1
1

(r
s4

51
20

21
)

AA 142 31,70 18 37,73 0,01(1,00) 30 37,50 0,77(0,38) 20 44,44 2,43(0,11)

AG 217 48,55 26 41,27 0,01(0,97) 37 46,25 0,06(0,79) 21 46,67 0,01(0,93)

GG 88 19,69 11 20,00 0,01(1,00) 13 16,25 0,31(0,67) 4 8,89 2,46(0,12)

-4
03

G
/A

 C
CL

5

-403GG 286 67,29 40 77,42 0,22(0,64) 53 65,44 0,22(0,64) 30 66,67 0,01(1,00)

-403GA 126 29,65 16 28,58 0,01(0,99) 25 30,86 0,01(0,99) 14 31,11 0,01(1,00)

-403AA 13 3,06 0 0 0,78(0,38) 3 3,70 0,78(0,38) 1 2,22 0,01(0,97)

-8
01

G
/А

CX
CL

12

-801GG 313 68,34 56 69,12 0,09 (0,19) 61 68,54 0,09 (0,19) 35 70,00 0,01 (0,95)

-801GA 113 29,04 23 28,40 0,12 (0,15) 25 28,09 0,12 (0,15) 11 24,00 0,01 (0,91)

-801AA 12 2,62 2 2,46 0,01 (0,36) 3 3,37 0,01 (0,36) 3 6,00 0,69 (0,40)

ний (в том числе проявляющихся артериальной гипер-
тензией) в прогрессировании нефропатий подтверждается 
также результатами многих исследований [10].

Гены хемокинов традиционно привлекают внимание 
исследователей. Однако результаты молекулярно-гене-
тических исследований хронического гломерулонефрита 
разных авторов часто различаются и не дают однознач-
ного ответа на вопрос о патогенетической роли отдель-
ных полиморфизмов генов хемокинов [5-8].

Проведено исследование ассоциаций генов хемоки-
нов с уровнем артериального давления у больных ХГН. 
Установлено, что аллель А гена CXCL11 (rs 4512021) ас-
социирован с повышенным уровнем артериального дав-
ления у больных ХГН. Выявленную взаимосвязь данных 
генетических вариантов с уровнем АД у больных ХГН 
можно пояснить с позиций их медико-биологических 
эффектов. Известно, что определенные аллельные вари-
анты генов (как правило, это «мутантные» аллели) обу-

словливают повышенную продукцию соответствующих 
цитокинов, что клинически будет проявляться и более 
выраженными их медико-биологическими эффектами. 
Согласно литературным данным, наблюдается более вы-
сокая концентрация CXCL11 в крови у лиц с хрониче-
ской болезнью почек (ХБП) 4 и 5 стадий по сравнению со 
здоровыми лицами и пациентами, имеющими 1-3 стадии 
ХБП [13]. Интерферон индуцибельный α-хемоаттрактант 
Т-клеток является важнейшим хемотаксическим факто-
ром для Т-лимфоцитов, активирует Th 1CD4 Т-клетки, 
NK клетки, моноциты в очаге воспаления [14], что может 
играть важную роль в поддержании хронического воспа-
лительного процесса в почке, обусловливая развитие тя-
желой артериальной гипертензии. Следует отметить, что 
в отечественных в зарубежных исследованиях не пред-
ставлены данные об ассоциациях полиморфизма A/G 
гена CXCL11 (rs4512021) с показателями артериального 
давления у больных ХГН.
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Рисунок 1. Ассоциации генетического полиморфизма C/G CCL2 (rs 2857657) с уровнем диастолического артериального 
давления у больных хроническим гломерулонефритом.

Figure 1. Associations of genetic polymorphism C/G CCL2 (rs 2857657) with the level of diastolic blood pressure in patients with 
chronic glomerulonephritis

В проведённом исследовании также выявлено, что 
генотипы GG и CG локуса CCL2 (rs 2857657) взаимос-
вязаны с более высоким уровнем диастолического арте-
риального давления у больных ХГН. В некоторых иссле-
дованиях показано повышение уровня моноцитарного 
хемоаттрактантного протеина 1 в плазме крови и моче 
при различных почечных патологиях [15,16]. Значимые 
ассоциации полиморфного генетического маркера -2518 
A/G CCL2 установлены с хронической почечной недо-
статочностью, диабетической нефропатией, системной 
красной волчанкой [17-19]. Следует отметить, что в име-
ющихся литературных источниках отсутствуют сведе-
ния о взаимосвязях локуса C/G CCL2 (rs2857657) с хро-
ническим гломерулонефритом. Выявленные ассоциации 
можно пояснить со следующих позиций. Моноцитарный 
хемоаттрактантный протеин 1 (CCL2), повышая хемотак-
сическую активность моноцитов и Т-лимфоцитов, инду-
цируя их прилипание к сосудистой стенке и стимулируя 
продукцию провоспалительных цитокинов [16], играет 
важную роль в развитии воспалительных реакций в ор-
ганизме и в том числе в почках. При этом конечным ито-
гом воспалительного процесса в почках является склероз 

гломерул и фиброз интерстициальной ткани [15], что 
будет определять и развитие артериальной гипертензии 
при ХГН [9, 10].

Заключение

Таким образом, в рамках настоящей работы установ-
лена взаимосвязь полиморфных маркеров генов хемоки-
нов с показателями артериального давления у больных 
ХГН. В результате проведенного исследования выявлено, 
что высокий уровень диастолического артериального 
давления у больных хроническим гломерулонефритом 
ассоциирован с молекулярно-генетическими маркерами 
GG и CG CCL2 (rs 2857657) (р=0,014), фактором риска 
развития выраженной артериальной гипертензии в те-
чение заболевания служит аллель A CXCL11 (rs 4512021) 
(OR=1,65). 

Финансирование. Исследование не имело спонсорской 
поддержки. 
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Роль исследования психоэмоционального статуса 
в прогнозировании развития артериальной гипертензии 

у лиц молодого возраста

Е.В. Склянная

Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького, Донецк, Украина

Цель: оценить роль исследования психоэмоционального состояния в прогнозировании развития АГ у лиц молодо-
го возраста. Материалы и методы: был обследован 981 доброволец (535 мужчин, 446 женщин) в возрасте от 20 до 29 
лет. По уровню артериального давления (АД) были выделены 2 группы: I группу (n=842) составили обследованные, у 
которых уровень АД был в пределах нормы (ниже 140/90 мм рт.ст), II группу (n=139) — пациенты с АГ (АД 140/90 мм 
рт. ст. и выше). Психоэмоциональный статус исследуемых оценивали с помощью теста нервно-психической адаптации 
С.Б. Семичова, шкалы оценки уровня ситуационной тревожности Спилбергера-Ханина и опросника «От неуверенно-
сти к уверенности» Н.Н. Обозова. Обследованные первой группы затем наблюдались в течение 5 лет. Конечной точкой 
в исследовании считалось развитие АГ. Результаты: по данным теста нервно-психической адаптации, психическая де-
задаптация была выявлена у 39,8% обследованных (95% ДИ 36,7-42,8%). Высокий уровень ситуационной тревожности 
продемонстрировали 34,3% (95% ДИ 31,3-37,2%). Неуверенность в себе, по методике Н.Н. Обозова, была выявлена в 
30,9% случаев (95% ДИ 28,0-33,8%). Достоверных различий распространенности психоэмоциональных нарушений в 
зависимости от наличия или отсутствия АГ не было выявлено. За период наблюдения из исследования по различным 
причинам выбыли 78 обследованных, во второй этап были включены данные 764 пациентов. АГ была выявлена у 144 
человек (18,8%, 95% ДИ 16,2-21,7%). Относительный риск развития АГ в течение 5 лет у обследованных, имеющих вы-
сокий уровень ситуационной тревожности, составил 1,64 (95% ДИ 1,22-2,19), при выявлении неуверенности в себе – 
1,73 (95% ДИ 1,29-2,31). Выводы: у лиц с высоким уровнем ситуационной тревожности АГ в течение 5 лет развивается 
в 1,64, а у лиц неуверенных в себе — в 1,73 раза чаще.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, психоэмоциональный статус, прогнозирование.
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The role of psychoemotional status in prognosis of arterial 
hypertension in young adults

E.V. Sklyannaya

M. Gorkiy Donetsk National Medical University, Donetsk, Ukraine

Objective: to evaluate the role of mental and emotional status in predicting of arterial hypertension in young adults. Materials 
and methods: a total of 981 volunteers (535 men, 446 women) aged 20 to 29 were examined. By the level of blood pressure 
(BP) 2 groups were separated: group 1 (n = 842) - with normal BP level (<140/90 mm Hg), group 2 (n = 139) - with arterial 
hypertension (≥140/90 mm Hg). Th e psychoemotional status of the subjects was assessed using a neuropsychic adaptation test 
of S.B. Semichov, Situational State-Trait Anxiety Inventory of Charles Spielberger and Y.L. Khanin and the questionnaire “From 
uncertainty to confi dence” N.N.  Th e volunteers from the 1 groups were observed second time in 5 years. Th e endpoint of 
the study was AH. Results: the incidence of neuropsychic adaptation violations of mental and emotional states among young 
people was 39.8% (95% CI 36.7-42.8%). High level of situational anxiety presented in 34.3% (95% CI 31.3-37.2%). Self doubt 
was found in 30.9% of cases (95% CI 28.0-33.8%). Th ere were no signifi cant diff erences in the prevalence of psychoemotional 
violations depending on BP level. 78 surveyed were withdrawn from the study during the period of observation by the various 
reasons. Data of 764 patients were included in a second phase. Arterial hypertension was detected in 144 patients (18.8%, 95% 
CI 16.2-21.7%). Th e relative risk of arterial hypertension in 5 years in people with high level of situational anxiety was 1.64 (95% 
CI 1.22-2.19), with self-doubt – 1.73 (95% CI 1.29-2.31). Conclusions: In patients with high level of situational anxiety arterial 
hypertension developing in 1.44 times and with self doubt — in 1.73 times more likely during next 5 years. 
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Введение

Артериальная гипертензия (АГ) по-прежнему 
остается одной из наиболее серьёзных проблем 
современной медицины. Несмотря на более чем 

полуторавековую историю изучения этого заболевания, 
остается еще много неизученных вопросов. Распростра-
ненность АГ по-прежнему высока и составляет от 30 до 
45% в популяции. Роль АГ в развитии таких сердечно-со-
судистых событий, как инфаркт миокарда, инсульт, сердеч-
ная недостаточность и др., заставляет ученых всего мира 
продолжать изучение данной проблемы [1]. В настоящее 
время все большую актуальность приобретает концепция 
первичной профилактики, в том числе АГ. К сожалению, 
большая часть профилактических мероприятий направ-
лена на пациентов, имеющих высокий кардиоваскуляр-
ный риск, при определении которого существенный вклад 
вносит возраст пациента [2]. В связи с этим пациенты 
молодого возраста ускользают от внимания медицинских 
работников. Однако раннее начало профилактических 
мероприятий позволяет не только предотвратить разви-
тие грозных осложнений АГ, но и избежать назначения 
медикаментозной терапии. Выявление независимых пре-
дикторов развития АГ у лиц молодого возраста может 
позволить своевременно назначить комплекс профилак-
тических мероприятий, отсрочить развитие АГ, сохранить 
трудоспособность и качество жизни таких пациентов.

В настоящее время не вызывает сомнений, что пси-
хоэмоциональный стресс играет определенную роль в 
развитии АГ [3]. Был выявлен ряд нарушений психоэмо-
ционального статуса пациентов с АГ, но его роль в прогно-
зировании развития и клиническом течении заболевания 
до конца не ясна [4,5].

Цель исследования — оценка роли изучения психоэ-
моционального состояния в прогнозировании риска раз-
вития АГ у лиц молодого возраста.

Материалы и методы

Было проведено проспективное когортное исследова-
ние с участием 981 добровольца (535 мужчин, 446 жен-
щин) в возрасте от 20 до 29 лет. Критериями включения 
были возраст от 20 до 29 лет и согласие на участие в ис-
следовании, критериями исключения — заболевания и 
состояния, способные вызвать повышение АД, психиче-
ские заболевания, другие хронические заболевания, тре-
бующие медикаментозного лечения, и невозможность по-
следующего наблюдения в течение 5 лет. В начале первого 
этапа исследования всем обследованным было выполнено 
троекратное измерение АД. По уровню АД было выделено 
2 группы: I группу (n=842) составили обследованные, у ко-
торых уровень АД был в пределах нормы (ниже 140/90 мм 
рт.ст), II группу (n=139) —пациенты с АГ (АД 140/90 мм 
рт. ст. и выше). Психоэмоциональный статус исследуемых 
оценивали с помощью следующих методик диагностики 
здоровой личности: теста нервно-психической адаптации 
С.Б. Семичова [6]; шкалы оценки уровня ситуационной 
тревожности Спилбергера-Ханина [7] и опросника «От 
неуверенности к уверенности» Н.Н. Обозова [8]. Обследо-
ванные I группы затем наблюдались в течение 5 лет. Ко-
нечной точкой в исследовании считалось развитие АГ.

Обработку результатов выполняли на персональном 
компьютере с использованием программ Мiсrоsоft  Exсel, 

МedStat и Statistica 6.0. Для проверки распределения на 
нормальность применяли критерии χ2 и W Шапиро-Уил-
ки. Для изучения распределения дискретных признаков 
в разных группах и сравнения относительных величин 
применяли стандартный метод анализа таблиц сопря-
женности с использованием критерия χ2. Относительный 
риск развития АГ и доля значения дискретного призна-
ка определялась с 95% доверительным интервалом (ДИ). 
Для его расчета использовалось угловое преобразование 
Фишера. Во всех случаях проверки гипотез отличия счи-
тались статистически значимыми при величине p<0,05.

Результаты

По данным теста нервно-психической адаптации, 
психическая дезадаптация была выявлена у 390 человек 
(39,8%, 95% ДИ 36,7-42,8%). Среди мужчин этот показа-
тель составил 182 человека (34,0%, 95% ДИ 30,1-38,1%), 
среди женщин — 208 (46,6%, 95% ДИ 42,0-51,3%). Психи-
ческая дезадаптация достоверно чаще встречалась среди 
женщин, чем среди мужчин (χ2=15,65, p<0,001).

Высокий уровень ситуационной тревожности про-
демонстрировали 336 обследованных (34,3%, 95% ДИ 
31,3-37,2%) — 172 мужчины (21,1%, 95% ДИ 18,3-23,9%) 
и 164 женщины (36,8%, 95% ДИ 32,4-41,3%). Выраженная 
тревожность достоверно чаще отмечалась среди жен-
щин, чем среди мужчин (p<0,001). Достоверный отличий 
в группах с разным уровнем АД по распространенности 
различных типов ситуационной тревожности выявлено 
не было (табл. 1).

Неуверенность в себе по методике Н.Н. Обозова была 
выявлена в 303 случаях (30,9%, 95% ДИ 28,0-33,8%) и была 
практически одинаково распределена среди лиц разного 
пола (p=0,466)– 171 мужчина (32,0%, 95% ДИ 28,1-36,0%), 
132 женщины (29,6%, 95% ДИ 25,5-33,9%). Частота выяв-
ления неуверенности в себе также достоверно не отлича-
лась среди обследованных с разным уровнем АД (табл. 1).

За период наблюдения из исследования по различным 
причинам выбыли 78 обследованных: 72 сменили место 
жительства, у 6 были выявлены заболевания, вызываю-
щие симптоматическую артериальную гипертензию Та-
ким образом, в статистический анализ были включены 
данные 764 пациентов.

АГ была выявлена у 144 человек (18,8%, 95% ДИ 16,2-
21,7%). Среди них при первичном обследовании достовер-
но чаще имело место выявление высокого уровня ситуаци-
онной тревожности и неуверенности в себе (табл. 2).

Относительный риск развития АГ в течение 5 лет у об-
следованных, имеющих высокий уровень ситуационной 
тревожности составил 1,64 (95% ДИ 1,22-2,19), при выяв-
лении неуверенности в себе — 1,73 (95% ДИ 1,29-2,31).

Обсуждение

Результаты проведенного исследования показали, 
что нарушения психоэмоционального состояния тесно 
связаны с развитием АГ. Имеются данные, что АГ до-
стоверно чаще развивается у пациентов с различными 
дезадаптивными реакциями (высокая потребность са-
мореализации, чрезмерный самоконтроль, тенденции 
к сдерживанию поведенческих реакций и их сочетание) 
[5]. Нарушения психоэмоционального состояния и вы-
сокий уровень стресса связаны с увеличением продол-
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жительности нетрудоспособности вследствие АГ и ее 
осложнений [9]. В свою очередь, нарушения регуляции 
эмоций вносят существенный вклад в патогенез АГ на 
рабочем месте, включая избыточное повышение АД в от-
вет на стрессовые ситуации [4]. 

Следует отметить, что значительный вклад в форми-
рование АГ вносят высокий уровень ситуационной тре-
вожности и неуверенность в себе, что связано с увеличе-
нием риска развития стойкого повышения АД в течение 
5 лет более чем в полтора раза. Еще по данным Фрамин-
гемского исследования, состояние тревоги оказалось не-
зависимым предиктором развития АГ, правда, только у 
мужчин в возрасте от 45 до 49 лет. Относительный риск 

развития АГ в течение 20 лет у мужчин данного возраста 
составил 2,2 (1,22–3,94) [10]. В эпидемиологическом ис-
следовании ВОЗ МОНИКА у лиц с АГ выявлялись более 
высокие тестовые показатели уровня психосоциального 
стресса (1,83 балла), чем у лиц без АГ (1,55 балла) (p<0,05) 
[11], а относительный риск развития АГ у мужчин с нор-
мальным артериальным давлением был в 6,8 раз выше в 
течение 5 лет и в 5 раз выше в течение 10 лет у лиц с высо-
кой личностной тревожностью, чем со средней [12].

Определение ситуационной тревожности и степени 
уверенности в себе у молодых лиц являются удобными и 
чувствительными методами выявления предрасположен-
ности к АГ среди людей данной возрастной категории.

Таблица / Table 1

Распространенность нарушений психоэмоционального статуса среди обследованных 
с разным уровнем офисного АД

Prevalence of psychoemotional disorders in groups with diff erent BP level

Нарушение 
психоэмоционального статуса

Psychoemotional violations

Группы
Groups Достоверность отличий 

между группами (р)
Signifi cance of diff erences 

between groups (p)
1 группа
1 group
(n=842)

2 группа
2 group
(n=139)

Нервно-психическая дезадаптация 
(%, 95%ДИ)
Neuropsychic disadaptation 
(%, 95% CI)

327 (38,8%, 35,6-42,2%) 63 (45,3%, 37,1-53,7%) p=0,613

Высокий уровень ситуационной 
тревожности 
(%, 95%ДИ)
High level of situational anxiety
(%, 95% CI)

280 (33,3%, 30,1-36,5%) 56 (40,3%, 32,2-48,6) p=0,128

Неуверенность в себе
(%, 95%ДИ)
Self-doubt
(%, 95% CI)

251 (29,8%, 26,8-32,9%) 52 (37,4%, 29,5-45,7%) p=0,090

Таблица / Table 2
Распространенность нарушений психоэмоционального статуса при первичном обследовании среди 

обследованных с разным уровнем офисного АД через 5 лет
Prevalence of initial psychoemotional disorders in groups with diff erent BP level in 5 years

Нарушение 
психоэмоционального статуса

Psychoemotional violations

Группы
Groups

Достоверность отличий 
между группами (р)

Signifi cance of diff erences 
between groups (p)

Есть АГ
(n=144)

Нет АГ
(n=620)

Нервно-психическая дезадаптация 
(%, 95%ДИ)
Neuropsychic disadaptation 
(%, 95% CI)

68 (47,2%, 39,1-55,4%) 259 (41,8%, 37,9-45,7%) p=0,273

Высокий уровень ситуационной 
тревожности 
(%, 95%ДИ)
High level of situational anxiety
(%, 95% CI)

70 (48,6%, 40,4-56,8%) 210 (33,9%, 30,2-37,6%) p=0,001

Неуверенность в себе
(%, 95%ДИ)
Self-doubt
(%, 95% CI)

66 (45,8%, 37,7-54,1%) 185 (29,8%, 26,3-33,5%) p<0,001
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Морфологические особенности кровоснабжения 
пупочной области у новорожденных

А.А. Созыкин, А.Н. Кивва, А.В. Лейга, О.О. Куличенко

Ростовский государственный медицинский университет, Ростов-на-Дону, Россия

Цель: определить морфологические особенности кровоснабжения пупочной области у новорожденных. Материа-
лы и методы: материалом для исследования послужили биоптаты пупочной области, иссеченные у трупов 6 детей 1-го 
месяца жизни, умерших от причин, не связанных с заболеваниями сердечно-сосудистой системы. Сосудистый ком-
понент пупочной области исследован с помощью следующих методов: классической гистологии, иммуногистохимии 
и морфометрии. Результаты: выявлен ряд особенностей расположения различных по функциям сосудов, отмечено 
интенсивное их ветвление, анастомозирование с помощью шунтов и, продолжающееся новообразование. Определены 
объемы, занимаемые элементами кровеносного сосудистого русла в верхнем и нижнем отделах пупочной области. За-
ключение: результаты гистологического исследования свидетельствуют о преобладании магистральных сосудистых 
групп в нижнем отделе пупочной области. Относительные объемы, занимаемые всеми сосудами кровеносного русла, 
также статистически значимы выше в нижних отделах околопупочной области.  Присутствие сосудистого компонента 
пупочной области несколько выше, но статистически не достоверно в левом нижнем отделе по сравнению с правым. 
Полученные данные могут учитываться в детской хирургии для поиска наиболее оптимальных способов разреза тка-
ней пупочной области с целью доступа в брюшную полость. 
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Morfologphical features of the structure and blood supplyin 
newborn umbilical region
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Objective: the study revealed a number of peculiarities in the location of blood vessels performing diff erent functions, their 
intensive branching and anastomosis were noted as well as ongoing neoformation. Materials and Methods: we used classic 
histological, immunohistochemical, and morphometric methods to examine the vascular component of the umbilical region in 
1-month-old infants. We identifi ed the volume occupied by the blood circulation system in the upper and lower segments of the 
umbilical region. Results: the results of histological examination demonstrate prevalence of great vessel branches in the lower 
segment of the umbilical region. Relative volumes of all the blood vessels are also statistically signifi cantly higher in the lower 
segments of the paraumbilical region.  Th e presence of vascular components in the umbilical region is slightly higher (though 
not reliably statistically) in the lower left  segment compared to the right segment. Conclusions: collected data can be taken into 
account in pediatric surgery to search for optimal section methods for the umbilical region in order to access the abdominal 
cavity.
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РМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КРОВОСНАБЖЕНИЯ 

ПУПОЧНОЙ ОБЛАСТИ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Введение

Количество оперативных вмешательств в мире, 
выполняемых на органах брюшной полости у 
детей 1-го месяца, по-прежнему остается вы-

соким [1]. Необходимость изучения и выявления струк-
турных особенностей васкуляризации пупочной обла-
сти у детей в пределах раннего неонатального периода 
предопределена незавершенностью строения и быстрым 
ростом органов различных систем брюшной полости 
(пищеварительной, выделительной, половой и др.). [2]. 
Знаний о продолжающейся дифференцировке различ-
ных тканевых структур в самой передней брюшной стен-
ке недостаточно.  Детским хирургам при поиске наименее 
травматичных и «сосудосберегающих» оперативных до-
ступов через пупочную область следует учитывать гете-
рохроногенность и асимметричность развития оболочек 
её сосудистого русла, а также анатомо-топографические 
особенности органов брюшной полости в этот период 
онтогенеза.

Цель исследования — выявить морфологические осо-
бенности кровоснабжения в различных отделах пупоч-
ной области у новорожденных. 

Материал и методы 

Материалом для исследования служили 6 биоптатов 
пупочной области (иссеченные вокруг пупочного кольца 
на 2 см), полученные от 6 трупов новорожденных, умер-
ших по причинам, не связанным с патологией органов 
брюшной полости и болезней сердечно-сосудистой си-
стемы. Для систематизации описания особенностей кро-
воснабжения участка передней брюшной стенки вокруг 
пупка, были выделены его верхняя и нижня части, раз-
делённые условной горизонтальной линией, проходящей 
через середину пупка. Каждая часть разделена, в свою 
очередь, на два отдела, правый и левый, границы кото-
рых проходят по передней срединной линии тела. Иссле-
довали сосудистое русло всех слоёв пупочной области в 
различных ее отделах.

Для изучения представленного материала использо-
вались методы классической гистологии с окраской се-
рийных срезов гематоксилином, эозином и метод Мал-
лори. Гистологические препараты, изготовленные из 
серийных срезов, просматривались и анализировались 
на светооптическом микроскопе ZEISS Prinio Star 415501-
1800-000.

На полученных гистологических препаратах  различ-
ных слоев пупочной области (кроме эпидермиса) в стен-
ке сосудов различной функциональной направленности, 
с целью достоверной идентификации гладких миоцитов в 
средней оболочке (артерии, артериолы, прекапиллярные 
артериолы, артерио-венулярные анастомозы, некоторые 
вены) помимо визуального светооптического, применял-
ся иммуногистохимический метод (ИГХ) выявления мо-
ноклональных антител к гладкомышечному α-актинину 
(SMA), Lab Vision, концентрация 1:100 по общепринятой 
методике.

Для определения относительных объемов, занимае-
мых сосудистым руслом в различных отделах пупочной 
области, применялся метод стереологического морфо-
метрирования Г.Г. Автандилова [3].  Для замеров и вы-
числения относительных объемов использовалась циф-

ровая камера (окуляр для микроскопа Levenhuk C510 NG 
с пакетом морфологических приложений). Полученные 
результаты морфометрического исследования обраба-
тывались методами вариационной статистики. Различия 
между двумя группами оценивались с помощью непара-
метрического порядкового критерия Манна-Уитни.

Все проведенные исследования были разрешены и 
одобрены на заседании Локального независимого эти-
ческого комитета ГБОУ ВПО «Ростовского государ-
ственного медицинского университета» Минздрава Рос-
сии. Выписка из протокола заседания ЛНЭК № 14/15 от 
24.09.2016.

Результаты 

В каждом из отделов пупочной области описывались 
особенности гистологического строения и взаимораспо-
ложения артерий, вен и сосудов микроциркуляторного 
русла в дерме, подкожно-жировой клетчатке, собствен-
ной фасции, вокруг мышечных волокон прямой мышцы 
живота, в поперечной фасции, формирующейся пред-
брюшинной клетчатке и париетальном листке брюшины. 

Светооптическое микроскопирование различных по 
окраске гистологических серийных срезов пупочной об-
ласти показало, что морфологические компоненты ле-
вого и правого её отделов и вверху, и внизу идентичны 
по тканевому составу. Это тонкая кожа  (слабо выражен-
ный эпидермис с тонким роговым слоем); дерма со сгла-
женным сосочковым и выраженным сетчатым слоями, 
рыхлой и плотной волокнистой неоформленной соеди-
нительной ткани с преобладанием коллагеновых и эла-
стических волокон; основной компонент дермы, который 
заселен разнообразными клеточными дифферонами; 
фрагменты поверхностной, собственной и поперечной 
фасций живота, представленные, в основном, плотной 
волокнистой соединительной тканью, скелетными по-
перечнополосатыми мышечными волокнами  (фрагмен-
тами передней мышцы живота), белой жировой тканью 
(основным компонентом подкожной и слаборазвитой 
предбрюшинной жировой клетчатки). 

Установлено, что в пупочной области новорожден-
ных детей характерно повсеместное наличие хорошо 
выраженных, связанных между собой анастомозами, 
ветвящихся и петлистых разнокалиберных сосудистых 
сетей кровеносного русла, расположенных большей ча-
стью в дерме, подкожно-жировой клетчатке, позади пря-
мой мышцы живота и между предбрюшинной фасцией 
и брюшиной. Сосудистые сети представлены преимуще-
ственно артериями мышечного типа, артериовенозными 
анастомозами, и, в особенности, сосудами микроцир-
куляторного звена — артериолами, прекапиллярными 
артериолами, ветвящимися капиллярами, продолжаю-
щими свое формирование и разрастание. Сосуды веноз-
ного («отточного») звена — посткапиллярные венулы и 
мелкие вены — менее сформированы, но уже достаточно 
разветвлены, имеют широкий просвет и слабое развитие 
продольно ориентированных гладкомышечных пучков 
в средней и наружной  оболочках. Наружная оболочка 
вен тесно спаяна с окружающей соединительной тканью. 
Встречаются такие вены, как сопровождая артерии, так 
и отдельными группами. В исследуемых препаратах об-
наруживалась и артерио-венозные анастомозы. Сосуды 
венозного звена в составе сосудисто-нервных стволиков 
чаще визуализируются внутри прямой мышцы живота, 
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между прямой мышцей живота и задней стенкой её вла-
галища, а также в формирующемся тонком слое предбрю-
шинной клетчатки.

На гистологических срезах, между прямой мышцей 
живота и задней стенкой её влагалища, также определя-
ется выраженная сосудистая сеть, в которой визуализи-
руются сосуды как «приточного» артериального звена, 
так и венозного отдела. 

Пролегают разнокалиберные артериовенозные ана-
стомозирующие сосудистые группы между структурами 
прямой мышцы живота, а отходящие от них капилля-
ры ветвятся, «оплетая», в свою очередь, по всей длине 
каждое скелетное мышечное волокно вышеупомянутой 
мышцы. Внутри тонких прослоек соединительной тка-
ни, составляющих основу фасций, визуализированы 
широко петлистые ассиметричные кровеносные сети с 
преобладанием сосудов артериального русла. Здесь так-
же присутствуют терминальные ветви артерий, дающие 
коллатерали и анастомозирующие между собой, продол-
жающиеся в кровеносные сосуды микроциркуляторно-
го русла, венулы которого открываются в различные по 
диаметру вены.

Особо обращает на себя внимание интенсивность 
кровоснабжения подкожно-жировой клетчатки. Здесь 
сосуды приточного и отточного звеньев сосредоточены 
преимущественно в междольковых перегородках, а в глу-
бине долек, между адипоцитами жировой ткани, опреде-
ляются морфологические признаки интенсивного фор-
мирования клеток стенки капилляров.

Иммуногистохимическое исследование, выявившее 
положительную реакцию на специфичный гладкомы-
шечный α-актинин во множестве циркулярно ориенти-
рованных клетках средней оболочки сосудов пупочной 
области, позволяет идентифицировать их как гладкие 
миоциты, а тип сосудов отнести к артериям мышечно-
го типа и артериолам. Сосуды с меньшим присутствием 
и продольной ориентацией лейомиоцитов относились 
нами к венам и венулам, а сосуды, не имеющие гладких 
мышечных клеток и минимальные по диаметру, — к ка-
пиллярам. 

Морфометрическое исследование позволило устано-
вить, что относительные объемы, занимаемые сосуди-
стым руслом пупочной области новорожденных в сово-
купности: артериями, артериолами, прекапиллярными 
артериолами, капиллярами, посткапиллярными венула-
ми, венами с незначительным развитием гладкомышеч-
ных элементов, артериоло-венулярными анастомозами, 
увеличиваются во всех исследуемых отделах. 

Полученные данные выявили статистически значи-
мую разницу (исследование проводилось с применени-
ем непараметрического критерия Манна-Уитни, р<0,05) 
между относительным объёмом, занимаемым кровенос-
ными сосудами в верхнем отделе пупочной области, со-
ставившем 8±0,3% и аналогичным показателем в нижнем 
отделе пупочной области, достигшим 13±0,6%.

Более детальные морфологические морфометриче-
ские расчеты показали, что относительные объемы, за-
нимаемые кровеносными сосудами, разнятся во всех 
исследуемых отделах пупочной области. Наиболее вы-
ражено, хотя и статистически не значимо (использовал-
ся порядковый критерий Манна-Уитни) их присутствие 
в правом нижнем отделе пупочной области, составляя 
7±0,6%.  стенки.

Обсуждение 

Примененные методики убеждают, что артерии мы-
шечного типа, вены со слабым присутствием гладкомы-
шечных клеток, артерио-венозные анастомозы, сосуды 
микроциркуляторного русла у новорожденных в пупоч-
ной области продолжают свое сетевое образование, фор-
мирование, ветвление и распространение по всей дерме, 
подкожно-жировой клетчатке, вдоль и вокруг прямой 
мышцы живота [4].  Полученные морфометрические рас-
четы свидетельствуют о гетерохроногенности развития 
сосудистых структур и, следовательно, разности интен-
сивности кровоснабжения тканей исследуемых отделов, 
а также, возможно, различной степени зрелости и функ-
циональной состоятельности компонентов сосудистой 
системы [5]. Иммуногистохимическое исследование, 
наряду со стандартным гистологическим, объективно 
подтверждает, что кровеносные сосудистые сети, кроме 
многочисленных капилляров, во всех исследуемых слоях, 
представлены артериями мышечного типа, артериолами, 
венулами и венами со слабым развитием гладкомышеч-
ных элементов [6]. 

Заключение

Таким образом, комплексное гистологическое, им-
муногистохимическое, морфометрическое исследования 
пупочной области новорожденных, позволяют нам ут-
верждать, что она и в верхнем, и в нижнем отделах име-
ет единый принцип тканевой организации, но нечеткое, 
еще не сформировавшееся послойное строение с нерав-
номерным, но интенсивным кровоснабжением, за исклю-
чением эпидермиса 

Из особенностей, отличающих кровоснабжение пу-
почной области новорожденных можно выделить по-
всеместное наличие сетей, анастомозирующих и раз-
вивающихся по типу шунтов между артериальными и 
венозными сосудами [7].  В обоих нечетко разграничен-
ных слоях дермы наблюдается интенсивно строящееся 
микроциркуляторное сосудистое русло с преобладанием 
капиллярного компонента [8].   Для подкожно-жировой 
клетчатки характерны уже сформированные междолько-
вые сосуды артериального и венозного звеньев, а в глуби-
не долек — элементы микроциркуляторной сети.

Выводы

1. Для тканевых компонентов пупочной области но-
ворожденных (дермы, подкожно-жировой клетчатки, 
вокруг и внутри фрагмента прямой мышцы живота, а 
также между предбрюшинной фасцией и брюшиной) 
характерно выраженное присутствие формирующихся 
и сообщающихся между собой, сосудистых сетей крове-
носного русла. 

2. Относительный объем, занимаемый кровеносны-
ми сосудами в пупочной области детей первого месяца 
жизни, статистически значимо выше в нижних отделах 
пупочной области.

Исследование не имело спонсорской поддержки.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-

ресов.
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Альтернативный подход к имплантации и удалению 
эндокардиальных электродов для постоянной 

электрокардиостимуляции
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Представлен случай успешной прямой селективной стимуляции пучка Гиса у пациентки с полной блокадой левой 
ножки пучка Гиса. Приведены методика интраоперационного позиционирования электрода в область пучка Гиса и  
алгоритм подбора параметров постоянной электрокардиостимуляции. Проведен динамический анализ параметров 
кардиостимуляции в отдаленном послеоперационном периоде (7 лет).

Ключевые слова: пучок Гиса, электрокардиостимуляция, эндокардиальный электрод, удаление электрода.
Для цитирования: Пономарев А.В., Сафонов Д.В., Скляров Ф.В., Чудинов Г.В., Песков Н.А., Татьянченко А.А., Кор-

шунов В.В. Альтернативный подход к имплантации и удалению эндокардиальных электродов для постоянной электро-
кардиостимуляции. Медицинский вестник Юга России. 2017;8(3):86-92. DOI 10.21886/2219-8075-2017-8-3-86-92

Контакты: Чудинов Георгий Викторович, chudinovgeorgy@gmail.com.

The alternative approach for pacing leads implantation 
and extraction
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Analysingthe example of unusual case of a successful direct constant His bundle pacing, we would like to draw specialist’s 
attention to details of procedure and some important electrophysiological particularities we have come across during operation. 
Long-term (7 years) results ( pacing options, ECG data, changes of left  ventricle ejection fraction and patient’s quality of life) 
were considered too.
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Введение

Постоянная электрокардиостимуляция (ЭКС) 
за последние десятилетия стала общепри-
знанным подходом к лечению брадиаритмий. 

Не менее актуальной является проблема удаления ском-
прометированных эндокардиальных электродов (ЭЭ). 
Однако принятая в клинической практике стимуляция 
верхушки правого желудочка (ПЖ), приводит к много-
численным побочным эффектам, а именно к электри-
ческой и механической асинхронии левого желудочка 
(ЛЖ), функциональной недостаточности митрального 
клапана (МК), систоло-диастолической дисфункции ЛЖ, 
повышению риска развития жизнеугрожающих наруше-
ний ритма сердца и др., а проблема экстракции ЭЭ при 
соответствующих медицинских показаниях, по обще-
му признанию, далека от своего разрешения [1,2]. Дис-
синхрония желудочков, обусловленная постоянной ЭКС 
ПЖ у пациентов с клинически значимой дисфункцией 
синусового узла и нормальной длительностью комплекса 
QRS, повышает риск госпитализаций по причине про-
грессирующей сердечной недостаточности и фибрил-
ляции предсердий (ФП) [3]. Установлено, что относи-
тельное преимущество предсердной стимуляции над 
двухкамерной у пациентов с дисфункцией синусового 
узла обусловлено побочными эффектами асинхронной 
электрической активации левого желудочка под воздей-
ствием стимуляции верхушки правого желудочка [4,5]. 
В последние годы стало возможным проведение без-
опасной ЭКС других областей сердца [6]. В частности, 
прямая стимуляция системы Гиса-Пуркинье вызывает 
физиологическую деполяризацию желудочков, исклю-
чает развитие межжелудочковой и внутрижелудочковой 
диссинхронии, обеспечивает синхронную кинетику и 
адекватную коаптацию створок атриовентрикулярных 
клапанов (при отсутствии их дегенеративного пораже-
ния и ненарушенной функции папиллярных мышц) [7]. 
Совершенно очевидно, что в случае физиологической 
активации и сохранной проводимости неинвалидизиро-
ванный миокард способен обеспечить максимально воз-
можную фракцию изгнания (фракцию выброса — ФВ) и 
сердечный индекс  (СИ).

В настоящее время ряд авторов, осознавая гемодина-
мические преимущества прямой стимуляции пучка Гиса, 
активно используют данный подход в лечении больных с 
нарушениями ритма сердца. Например, Deshmukh и со-
авт. показали возможность применения стимуляции пуч-
ка Гиса у пациентов с разной степенью нарушений АВ- и 
внутрижелудочковой проводимости, что имеет очевид-
ные  преимущество по сравнению с апикальной кардио-
стимуляцией [8, 9].  

   
Клинический случай

В феврале 2010 г. в кардиохирургическое отделение 
ФГБУ ВО РостГМУ Минздрава  России поступила жен-
щина 33 лет с клиническими проявлениями хронической 
сердечной недостаточности III ст. В анамнезе перенесен-
ная в возрасте 11 лет (1988 г.) коррекция врожденного по-
рока сердца — вторичного дефекта межпредсердной пе-
регородки (ДМПП). Было выполнено ушивание ДМПП 

отдельными швами  на синтетических прокладках в усло-
виях искусственного кровообращения.

На момент поступления: состояние больной средней 
тяжести, жалобы на одышку при минимальной физиче-
ской нагрузке и периодически в покое, слабость, пастоз-
ность стоп и голеней, головокружение, предобморочные 
состояния. При осмотре: повышенного питания, ИМТ 
29, кожные покровы бледные, сухие, определятся акро-
цианоз ногтевых фаланг кистей и стоп. Нижние конеч-
ности отечны до уровня коленных суставов. Нижний 
край печени пальпируется на 3,0 ниже реберной дуги по 
среднеключичной линии. Объективно: сердечные тоны 
приглушены, ритмичны, определяется систолический 
шум с максимумом звучания в проекции верхушки серд-
ца. Границы относительной сердечной тупости расши-
рены в обе стороны. ЧСС — 60 в мин., пульс 60 в мин., 
АД — 115/65 мм. рт. ст. Гемодинамика стабильна относи-
тельно указанных цифр. В легких бронхиальное дыхание, 
ослаблено в базальных отделах легких, ЧДД — 20 в мин. 
Живот мягкий, безболезненный во всех отделах, стул 
регулярный, сформированный. Диурез адекватен потре-
бляемым пище и жидкости.

При обследовании: в лабораторных исследованиях 
обращают на себя внимание умеренная анемия (гемогло-
бин — 105 г/л, ускоренная СОЭ — 18 мм/час по Вестер-
грену, лейкоцитоз — 12,0 х 10*9/л без сдвига лейкоцитар-
ной формулы, повышенный уровень натрийуретического 
пептида BNP — 1302 пг/мл,  ЭКГ — ритм синусовый, АВ 
блокада I ст., PQ — 210 мсек., полная блокада левой ножки 
пучка Гиса (ПБЛНПГ), ширина QRS — 160 мсек.). При су-
точном мониторированииЭКГ выявлена постоянная АВ 
блокада I ст. с усугублением ее в ночные часы до II ст. 1 и 
2 типа Мобитц, максимальный R-R интервал 2020 мсек. 
Рентгенография органов грудной полости: тень сердца 
расширена в обе стороны, кардиоторакальный индекс 
(КТИ) — 0,65. Результаты ЭхоКг приведены в табл.1.

Установлен диагноз: Врожденный порок сердца. Вто-
ричный дефект межпредсердной перегородки. Коррек-
ция порока в условиях ИК (1988 г.). Нарушения ритма 
сердца. Полная блокада левой ножки пучка Гиса. Атрио-
вентрикулярная блокада I ст. Транзиторная атриовентри-
кулярная блокада II ст. 1 и 2 типа Мобитц. Аритмоген-
наяк ардиомиопатия с развитием вторичной дилатации 
полостей сердца. ХСН III ст. IIIФК NYHA.    Наличие 
указанного диагноза явилось показанием к имплантации 
бивентрикулярной ресинхронизирующей электрокарди-
остимуляционной системы.

Операция выполнялась под местным обезболивани-
ем. По принятой в клинике методике, первым этапом им-
плантируется левожелудочковый электрод. Однако, мно-
жественные попытки катетеризации коронарного синуса 
с использованием как подключичного, так и бедренного 
доступа, оказались безрезультатны. При этом в качестве 
навигационного ориентира использовалось электрофи-
зиологическое картирование треугольника Коха (полу-
чен устойчивый спайк пучка Гиса).  План операции был 
изменен.

Через левый подключичный доступ в полость ПП за-
ведена доставляющая система MedtronicSelectSite C304 
8,4 F с управляемым кончиком, который позиционирован 
в непосредственной близости с точкой регистрации по-
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тенциала Н. Через просвет доставляющей системы к це-
левой позиции проведен электрод MedtronicSelectSecure 
3830 4,1 F. Проведено монополярное  картирование эндо-
карда в области  верхушки треугольника Коха кончиком 
электрода. В качестве анализатора параметров кардиости-
муляции использован программатор Medtronic  с блоком 
PSA 2290 ANALYZER с установкой максимального раз-
решения амплитуды регистрируемых потенциалов 0,05 
мВ/мм. Электрод позиционирован с помощью механизма 
активной фиксации в точке наиболее высокоамплитудно-
го потенциала Н.Соотношение спайков — А:V=1:4. Чув-
ствительность к R волне 2 mV. Интервал H-V составил 
44 мсек.   Пробная биполярная декрементная стимуляция 
от 5 до 1 V при длительности импульса 1 ms позволила уста-
новить пороговое значение амплитуды, обеспечивавшей се-
лективную стимуляцию пучка Гиса: 2,4V при длительности 
импульса 1 ms (рис. 1). При этом отсутствует как захват ми-
окарда ПП, так и локальная деполяризация миокарда ПЖ 
(fusion). Ширина QRS при этом составила 120 мс.

Система доставки электрода удалена с созданием ши-
рокой петли в полости правого предсердия. Импланти-
рован предсердный электрод с системой активной фик-
сации (рис. 2).

Имплантирован правожелудочковый электрод в апи-
кальную позицию.  Межжелудочковая задержка уста-

Таблица /Table 1

Показатели ЭхоКг при поступлении
Echo data at admission

Показатели
Data

Значение
Amount

Конечно-диастолический размер ЛЖ
LVEDD

64 мм (mm)

Конечно-систолический размер ЛЖ
LVESD

45 мм (mm)

Конечно-диастолический объем ЛЖ
LVEDV 

195 мл (ml)

Конечно-систолический объем ЛЖ
LVESV

130 мл (ml)

Объем левого предсердия
LA volume

88 мл (ml)

Объем правого предсердия
RA volume

90 мл (ml)

ФВ ЛЖ
LV EF

33%

Митральная недостаточность 
Mitral  insuffi  ciency

2-3 ст (++/+++)

Трикуспидальная недостаточность
Tricuspid insuffi  ciency

2-3 ст (++/+++)

Систолическое давление в легочной артерии
PA sistolic pressure

40 мм рт ст (mm Hg)

Ударный объем
Stroke volume

45 мл (ml)

Межжелудочковая задержка
Interventricular delay

55 мсек (sec)

СИ
Cardiac Index

1,7 л/м² за 1 мин
(L/min/m²)

новлена: LV→RV=80 ms. Подобное программирование 
позволяет наносить страховочный импульс на верхушку 
ПЖ в абсолютный рефрактерный период и в графиче-
ском выражении приходится на нисходящую часть ком-
плекса QRS. Окончание операции типичное. Установлен 
режим стимуляции DDD с базовым интервалом стиму-
ляции 1000 мсек. АВ задержка была запрограммирована 
в  100мсек., что с учетом H-V интервала соответствовало 
144 мсек. Остальные  параметры кардиостимуляции от-
ражены в табл. 2.

В процессе послеоперационного наблюдения опреде-
ленную тревогу внушало то обстоятельство, что нельзя 
было запрограммировать амплитуду на желудочковом 
канале с двухкратным превышением порога стимуляции. 
При этом наблюдался захват (fusion) артифициальным 
стимулом миокарда ПЖ , усиление регургитации на МК 
и ТК, расширение комплекса QRS.

В этой связи послеоперационное наблюдение и про-
граммирование предполагалось проводить еженедельно. 
Однако уже на вторые сутки послеоперационного перио-
да порог стимуляции по желудочковому каналу снизился 
до 1,25V  и остается на  этом уровне до настоящего вре-
мени (в течение 2010-2011 гг. послеоперационное наблю-
дение и программирование выполнялось ежемесячно, в 
последующем — 2 раза в год).
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Рис. 1. Интраоперационное фото: исчезновение полной блокады левой ножки пучка Гиса (базовый ритм) 
в результате прямой селективной стимуляции пучка Гиса.

Figure 1. Intraoperative view: LBBB disappearance as a result of  the   direct His bundle pacing.

Рис. 2  Интраоперационное фото: расположение эндокардиальных электродов в полости ПП  (LAO 30º).
Figure 2. Intraoperative view: position of the leads into RA.

Таблица /Table 2

Параметры кардиостимуляции в послеоперационном периоде
Cardiac pacing values at postoperative time

Параметр
Value А LV RV

Амплитуда стимулирующего импульса (V)
Amplitude (V)

1,5 3,0 1,0

Полярность стимуляции
Pacing polarity

Моно
Mono

Моно
Mono

Би
Bi

Чувствительность (mV)
Sens

1,0 1,5 5,0

Полярность чувствительности
Sens polarity

Би
Bi

Би
Bi

Би
Bi

Импеданс электрода (Ом)
Impedance

620 640 575

SlewRate (μV/μs-определена интраоперационно).
SlewRate (intraoperative  μV/μs)

n/a 3,1 n/a
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Рис. 3. ЭКГ пациентки с прямой селективной стимуляцией пучка Гиса спустя 7 лет с момента имплантации 
двухкамерной ЭКС системы.

Figure 3. ECG of a patient underwent CIED implantation 7 years ago.

В настоящее время (февраль 2017 г.) при сохраняю-
щейся узкокомплексной морфологии QRS (рис.3) паци-
ентка не предъявляет жалоб, придерживается  активного 
образа  жизни, у больной отсутствуют проявления ХСН, 
ФВ ЛЖ стабилизировалась на уровне 48%.

Обсуждение

Идея прямой стимуляции пучка Гиса давно будора-
жит научно-практическое кардиологическое сообщество 
своими очевидными преимуществами над типичной пра-
вожелудочковой кардиостимуляцией. Достижение этой 
цели стало возможным в последние 10-12 лет благодаря 

Рис. 4. Секционный материал. Микрофото и микроскопия.
Figure 4. Microscopic examination. 

 
А. Область фиксации эндокардиального электрода (выкручен) в проекции мембранозной части МЖП. Расстояние между 

остатками периэлектродной фиброзной ткани и ТК — 9 мм. 
В. Поперечный срез этой области с фиксацией по Masson: фиброзная и рубцовая ткань окрашены в голубой цвет, 

миокард — в розовый. Стрелкой показана септальная створка ТК. 
С. Отверстия, оставленные спиралью активной фиксации эндокардиального электрода в проекции пучка Гиса.Circ 

Arrhythm Electrophysiol 2012; Vol 5:245.
A. Th e  tissue block containing the  pacing  lead having been unscrewed. Th e lead insertion site is 9 mm above the TV leafl et. 
B. Masson trichrome staining demonstrates the proximity of the  lead to the His bundle. Th e His bundle stains red. Th e arrow points 

to the TV leafl et. Th e MS and scar tissue are stained blue. 
C. Screw puncture sites are seen surrounding the His bundle. 
MS indicates membranous septum; TV, tricuspid valve; V, ventricular septum.

развитию медицинских технологий и усовершенствова-
нию как расходных материалов, так и навигационного 
оборудования. Тем не менее, массового распространения 
методика не получила по ряду причин, среди которых и 
сложность технического выполнения прямой селектив-
ной стимуляции пучка Гиса, и существенное удорожание 
рутинной процедуры, и определенный скепсис и насто-
роженность в отношении новой методики со стороны 
практиков. В этой связи уместно привести наблюдение, 
опубликованное группой авторов из университетской 
клиники Вермонта (США) в 2012 г. [2].

Исследован секционный материал, полученный при 
вскрытии 81-летнего пациента, чья смерть наступила в 
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результате сепсиса, развившегося на фоне облитерирую-
щей артериальной патологии нижних конечностей. За 2 
года до смерти больному была выполнена имплантация 
ЭКС системы с позиционированием одного из желудоч-
ковых электродов в область пучка Гиса (рис. 4).

Но если технический аспект вмешательства  не остав-
ляет сомнений, то с электрофизиологической позиции 
обеспечение надежной стимуляции пучка Гиса возможно 
не всегда. Во-первых, существует проблема предсердного 
оверсенсинга и желудочкового  гипосенсинга. Идеальной 
возможностью осуществить прямую селективную сти-
муляцию пучка Гиса  для оператора  является ситуация, 
при которой наблюдается 3-5 кратная разница числовых 
значений чувствительности к  P и R волне, например, 0,5 
и 2,0 mV соответственно. В этом случае предсердный 
сенсинг осуществляется предсердным электродом, как 
в настоящем наблюдении. Для преодоления ситуации в 
случае желудочкового гипосенсинга (интраоперацион-
ная амплитуда R волны 1 mV и ниже) всегда необходима 
имплантация 3-х камерной ресинхронизирующей ЭКС 
системы с позиционированием второго желудочкового 
электрода в среднюю часть межжелудочковой перего-
родки с программированием межжелудоковой задержки 
His→RV=80-100 мсек. В этом случае, при корректной ра-
боте ЭКС системы, стимуляция межжелудочковой пере-
городки будет осуществляться  в абсолютный рефрактер-
ный период миокарда желудочков, а в случае дислокации 
электрода, стимулирующего пучок Гиса, обеспечит стра-
ховочную (back-up) стимуляцию ПЖ.

Наконец, немаловажным аспектом данной медицин-
ской проблемы является вероятность возникновения 
показаний к удалению эндокардиального электрода в бу-
дущем. На секционном фото (рис. 4А) видно, что пери-
электродные соединительнотканные сращения выраже-
ны минимально. Вероятно, это связано как с методикой 
имплантации электрода (перпендикулярно к плоскости 
эндокарда в целевой точке), так и с анатомической ло-
кализацией пучка Гиса в непосредственной близости с 
центральным фиброзным телом и мембранозной частью 
МЖП. Скудно васкуляризированная соединительная 
ткань в составе пучка Гиса (коллагеновые волокна) и 

окружающих анатомических областей (фиброзные во-
локна)ограничивают степень выраженности неспецифи-
ческого асептического воспаления в зоне электрод-эндо-
кардиального контакта и препятствуют формированию 
плотных периэлектродных сращений. Это обстоятель-
ство, в свою очередь, существенно облегчает экстракцию 
скомпрометированного эндокардиального электрода в 
случае возникновения показаний.

Заключение

Приведенный клинический опыт, как и данные ми-
ровой литературы, позволяют надеяться на широкое 
практическое внедрение прямой селективной электро-
кардиостимуляции пучка Гиса. Несомненно, в случае 
технического успеха, подобная методика обеспечивает 
наиболее физиологическую стимуляцию миокарда желу-
дочков при таких патологических состояниях как полная 
блокада ножек пучка Гиса и/или  предсердно-желудочко-
вые блокады различных градаций. В то же время, имеют-
ся серьезные вызовы, связанные с электрофизиологиче-
скими особенностями целевой анатомической области. 
Преодоление такого рода проблем должно основываться 
не только на хирургическом искусстве оператора, но и 
на специальном техническом оснащении. В обозримой 
перспективе можно ожидать  разработки специальных 
трехкамерных ЭКС систем с более прецизионным под-
бором параметров чувствительности и усовершенство-
ванными алгоритмами кардиостимуляции.  По мере на-
копления опыта возможно также появление специальной 
конструкции эндокардиального электрода для прямой 
стимуляции пучка Гиса. Наконец, перспективным нави-
гационным инструментом представляется внутрисердеч-
ный  ультразвук. Все сказанное позволяет надеяться на 
дальнейший прогресс затронутой проблемы и ее переход 
из области казуистических наблюдений в реальную кли-
ническую практику.
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