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Г. Г. БАГИРОВА, О. Н. КРАВЦОВА
КОВАРНЫЙ КОРОНАВИРУС (ОБЗОР)
ФГБОУ ВО «Оренбургский государственный медицинский университет» Минздрава России

G. G. BAGIROVA, O. N. KRAVTSOVA
FORGED CORONAVIRUS (REVIEW)
FSBEI HE «Orenburg State Medical University» of the Ministry of Health of Russia

РЕЗЮМЕ
В статье изложены результаты обзора данных, 

опубликованных в сети Интернет по новой корона-
вирусной инфекции.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: КОРОНАВИРУС, ПАНДЕМИЯ, 

СИМПТОМЫ, ПНЕВМОНИЯ, ИММУНИТЕТ.

SUMMARY
The article presents the results of a review of data 

published on the Internet on the new coronavirus infection.

KEY WORDS: CORONAVIRUS, PANDEMIC, SYMPTOMS, 

PNEUMONIA, IMMUNITY.

В декабре 2019 года в Китае зарегистрирован всплеск 
инфекции, вызванной новым видом коронавируса, по‑
лучившего название COVID‑19. Заболевание в течение 
короткого времени распространилось за пределы КНР 
во многие страны на различных континентах. 11 фев‑
раля 2020 года Всемирная организация здравоохране‑
ния (ВОЗ) присвоила официальное название инфекции, 
вызванной новым коронавирусом COVID‑19, и между‑
народный комитет по таксономии вирусов обозначил 
его SARS‑CoV‑2. Уже 11 марта 2020 года ВОЗ объявила 
пандемию коронавирусной инфекции COVID‑19, которая 
охватила 188 стран [13].

Вышеуказанная инфекция оказалась способна к бы‑
строму распространению, поражению дыхательной 
системы с развитием пневмонии, острому развитию 
дистресс‑ синдрома, острой дыхательной недостаточно‑
сти. Появление новой коронавирусной инфекции (НКВИ) 

COVID‑19 поставило перед врачами вопросы по опреде‑
лению клинических аспектов, диагностике и тактике ве‑
дения пациентов с данной болезнью. В настоящее время 
сведения об эпидемиологии, клинических особенностях, 
профилактике и лечении этого заболевания сформированы 
специалистами различных стран. Доступная информа‑
ция основывается на реальных данных, опубликованных 
специалистами ВОЗ, китайского и американского центра 
по контролю за заболеваемостью, а также Европейского 
Центра по контролю за заболеваемостью в материалах 
по лечению и профилактике этой инфекции.

Медики постоянно сталкиваются с больными, которые 
представляют трудности в диагностике и лечении, о чем 
мы узнаем из различных средств массовой информации, 
интернет‑ ресурсов. Пока еще в свободном доступе труд‑
но найти журнальные статьи, монографии с результатами 
клинических наблюдений больших групп пациентов, раз‑
работки оптимальных схем лечения и профилактики НКВИ.

Коронавирусы являются инкапсулированными вируса‑
ми. Геном представлен одноцепочечной (+) РНК. Нуклео‑
капсид окружен белковой мембраной и липосодержащей 
внешней оболочкой, от которой отходят булавовидные 
шиповидные отростки, напоминающие корону, за что се‑
мейство и получило свое название [9, 10]. Коронавирусы 
относятся к подсемейству Orthocoronavirinae, семейство 
Coronaviridae, порядок Nidovirales.

Коронавирусы являются возбудителями респира‑
торных, печеночных, кишечных и иногда неврологиче‑
ских патологий. Они широко распространены в природе 
и могут поражать людей и некоторые виды животных 
(птицы и млекопитающие, включая летучих мышей, ко‑
шек, грызунов и свиней) [6, 10].
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Кроме COVID‑19, шесть других коронавирусов могут 
инфицировать человека: альфакоронавирус –  HCoV‑229E; 
альфакоронавирус –  HCoV‑NL63; бетакоронавирус A –  
HCoV‑OC43; бетакоронавирус A –  HCoV‑HKU1; бетакоро‑
навирус В –  SARS‑CoV; бетакоронавирус В –  SARS‑CoV‑2; 
бетакоронавирус С–MERS‑CoV.

Коронавирусы наделены значительным генетическим 
многообразием и высокой способностью к рекомбинации, 
что объясняет межвидовой скачок появления новых видов 
данных вирусов, которые поражали общество в послед‑
ние десятилетия [9]. В рецензируемом научном журнале 
«PeerJ» вышла статья по актуальной теме, посвященная 
тому, как мутирует коронавирус, захвативший мир. В ней 
авторы приводят одно возможное объяснение, аккурат‑
но отмечая его недоказанный, гипотетический характер. 
Известно, что предок SARS‑CoV‑2 жил в летучих мышах, 
которые в процессе эволюции выработали массу молеку‑
лярных механизмов, защищающих их клетки от окисли‑
тельного стресса. Считается, что это позволяет летучим 
мышам без симптомов распространять массу вирусов, 
которые вызывали бы тяжелые болезни у других живот‑
ных. Мутагенез SARS‑CoV‑2 изменился после заражения 
людей весьма интересным способом –  возможно, из‑за 
того, что вирус оказался в новой для себя среде [1, 10].

Заведующий сектором молекулярной эволюции ИППИ 
РАН Георгий Базыкин считает, что коронавирус довольно 
быстро изменяется: в его геноме случается примерно 
одна мутация за две недели. Большинство этих мута‑
ций практически не изменяют свой ства вируса. Зато их 
можно использовать, чтобы разобраться: кто, кого, когда 
и где заразил [8].

SARS‑CoV‑2 транслируется через дыхательные пути 
с небольшими каплями, которые распространяются на 1–2 
метра при разговоре или кашле. В лечебных учреждени‑
ях и закрытых помещениях могут формироваться более 
крупные аэрозоли с повышенной способностью к зараже‑
нию, в которых вирус сохраняется в течение нескольких 
часов. Исследования показали, что SARS‑CoV‑2 сохра‑
няется 24 часа на картоне и 72 часа на поверхностях 
из нержавеющей стали и пластика. Он был обнаружен 
в легочных выделениях, крови, фекалиях, слюне и моче 
инфицированных людей [6].

Известно, что SARS‑CoV‑2 связывается с рецептором 
ангиотензинпревращающего фермента II (ACE2) и прони‑
кает в клетки, экспрессирующие этот рецептор. Рецептор 
ACE2 присутствует в альвеолоцитах нижних дыхательных 

путей, которые являются центральной мишенью, со‑
судистых эндотелиальных клетках, почках и гладкой 
мускулатуре. Исследован механизм, лежащий в основе 
коронавирусной атаки. Его белки (S‑гликопротеины), при 
поражении человеческих рецепторов ACE2, примыкают 
к ним и плодотворно открывают свой путь внутрь клеток. 
Далее приступают к активному размножению. Сначала 
вирионы колонизируют те места, куда им удалось про‑
никнуть, то есть нос и горло. Кроме внезапной потери 
обоняния (аносмии) и вкуса, коронавирус иногда вызы‑
вает конъюнктивит [4, 7].

Средний инкубационный период НКВИ составляет пять 
дней (от 3–7 до 14). Во время фазы репликации вируса 
у пациентов могут наблюдаться легкие симптомы в ре‑
зультате воздействия вируса и врожденного иммунного 
ответа. Вовлечение нижних дыхательных путей происходит 
тогда, когда иммунная система не в состоянии остановить 
распространение и репликацию вируса, таким образом 
происходит его цитопатическое воздействие на клетки 
легких с возникновением респираторных симптомов.

Новый коронавирус проникает в организм через сли‑
зистые (дыхательных путей, конъюнктивы глаз и др.), 
как и все другие респираторные вирусы, включая грипп. 
По данным ВОЗ, чаще всего заболевание начинается со сла‑
бости и недомогания, повышения температуры и сухого 
кашля. У некоторых людей могут отмечаться боли и ло‑
мота в мышцах и суставах, заложенность носа, насморк, 
аносмия, головная боль, фарингит или диарея [7, 9].

Как правило, эти симптомы развиваются постепенно 
и проявляются довольно слабо. До 80 % случаев забо‑
леваний протекают легко, сопровождаясь лишь легким 
недомоганием и невысокой температурой [6]. У некоторых 
инфицированных людей вообще не возникает  каких‑либо 
симптомов или плохого самочувствия. Новый корона‑
вирус SARS‑COV‑2 имеет коварное свой ство тихой дис‑
семинации болезни. Он способен блокировать сигналы 
тревоги, которые клетки традиционно посылают, когда 
на них нападают инородные тела. Это также нарушает 
процессы восстановления в самой клетке. Благодаря 
этому патоген получает время для колонизации зара‑
женного организма и создания миллионов своих копий. 
Такой бессимптомный период может длиться несколько 
дней. Затем обычно иммунная система начинает осозна‑
вать, что что‑то угрожает организму и реагирует, посылая 
множество иммунных клеток в атакованные, симптомом 
чего является лихорадка [7].
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В первые дни после заражения вирус быстро прони‑
кает в клетки легких, которые бывают двух типов: про‑
дуцирующие слизь и имеющие реснички. Бокаловидные 
клетки, которые вырабатывают слизь, защищают легкие 
от инородных тел и патогенных микроорганизмов. Рес‑
нитчатый эпителий, в свою очередь, способствует очи‑
щению дыхательных органов от непрошенных «гостей». 
Коронавирус поражает именно реснитчатые клетки, 
не давая им очищать легкие от патогенов. В это же время 
активизируется иммунная система, которая старается 
ликвидировать вирус. Так и возникает пневмония.

Хуже всего то, что реакция иммунитета на возбуди‑
тель может быть очень сильной. Тогда начинается раз‑
рушение даже здоровых органов и тканей, что может 
привести к необратимым последствиям [3]. Дело в том, 
что иммунные клетки помогают зараженным клеткам. 
Иммунитет отправляет их на помощь в значительном 
количестве. Лейкоциты (белые кровяные клетки крови) 
продуцируют воспалительные молекулы –  хемокины, ко‑
торые активируют более смертельные белки –  Т‑киллеры. 
Они буквально заполняют легкие, уничтожая не только 
вирус, но и легочные клетки, в которых он обосновался. 
В результате жидкая масса мертвых клеток начинает 
накапливаться в легких, затрудняя газообмен. Разви‑
вается пневмония с проявлением кашля, болей, жара, 
затрудненного дыхания. В этом состоянии пациентам 
часто требуется оксигенотерапия через носовую канюлю.

Порой случается внезапное ухудшение состояния 
больного и развивается острый респираторный дистресс‑ 
синдром. Уровень кислорода в крови быстро падает, 
пациент с трудом дышит и обычно должен быть под‑
ключен к аппарату искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ). Легкие заполнены жидкостью, содержащей лей‑
коциты, слизь и остатки поврежденных клеток. Острый 
респираторный дистресс‑ синдром во многих случаях 
заканчивается смертью [7].

Более подверженные заболеванию группы населе‑
ния –  это пожилые и тяжелобольные пациенты [6]. Ар‑
териальная гипертензия (24 %), сахарный диабет (16 %), 
ишемическая болезнь сердца (6 %), цереброваскулярная 
болезнь (2,3 %) и хроническая обструктивная болезнь 
легких (3,5 %) являются самыми распространенными 
сопутствующими заболеваниями при тяжелых формах 
COVID‑19 [5, 7, 9, 12].

Из‑за сильной реакции иммунной системы коро‑
навирус может поражать и другие органы человека. 

В Колумбийском университете Нью‑ Йорка считают, что 
происходящее в кровотоке является так называемым 
«потоком цитокинов». Цитокины –  это белки, преду‑
преждающие иммунную систему о том, где произошла 
инфекция. Проблема заключается в том, что коронави‑
рус провоцирует мощную реакцию иммунной системы, 
которая, помимо инфицированных клеток, также пора‑
жает здоровые ткани. Упомянутый выше поток цитоки‑
нов также может вызывать почечную недостаточность. 
Когда кровь проникает в почки, клетки протоков могут 
задерживать вирус, вызывая кратковременное или не‑
значительное поражение. Если вирус прорывается через 
клетки и начинает размножаться, повреждение протоков 
становится опасным для жизни [3, 4, 7, 11].

Известно несколько случаев проникновения корона‑
вируса в желудок. Заражение сопровождается диареей 
и болью в животе. Однако нужно учитывать природу 
вируса, чтобы понять, какое отношение респираторное 
заболевание имеет к желудочно‑ кишечному тракту: 
COVID‑19 связывается с белками, чтобы проникнуть 
в организм. Согласно последним исследованиям, коро‑
навирус был обнаружен в образцах стула зараженных 
людей. Ученым еще предстоит проверить, возможен ли 
такой путь передачи [3, 4].

В журнале «JAMA Cardiology» 27 июля были опублико‑
ваны статьи о поражении сердца при НКВИ. По данным 
исследования, «у участников с относительно малым коли‑
чеством предшествующих сердечно‑ сосудистых заболе‑
ваний и преимущественно амбулаторным течением было 
частое воспалительное поражение сердца. Значительное 
вовлечение сердца происходило независимо от тяжести 
исходных проявлений и сохранялось по прошествии острого 
периода, без значимого тренда к снижению на МРТ или 
серологическим анализам в течение периода восстанов‑
ления. Через месяцы после диагноза существуют возмож‑
ности остаточной дисфункции ЛЖ и продолжающегося 
воспаления, каждая из которых может служить доста‑
точным основанием для возникновения сердечной недо‑
статочности и других сердечно‑ сосудистых осложнений». 
Более того, надо помнить о других значимых клинических 
патофизиологических наблюдениях, включая клиниче‑
ские синдромы, соответствующие острому миокардиту, 
каскаду иммунологических ответов, протромботическому 
окружению с образованием микрососудистых тромбов 
и/или миокардиальное повреждение из‑за дисбаланса 
между потребностью и доставкой [2].
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При COVID‑19 часто нарушается свертываемость кро‑
ви –  образуются тромбы. Оторвавшиеся тромбы способ‑
ны закупорить артерии. Если это произойдет в легких, 
то разовьется легочная эмболия, которая симптомами 
частично напоминает пневмонию и часто приводит к смер‑
ти. А если тромб попадет в мозг, то будет инсульт [4, 7].

Авторы статьи международной группы исследова‑
телей из Великобритании, США и Швеции считают, что, 
исходя из сочетания симптомов всех коронавирусных 
больных можно отнести к одной из шести групп. Такая 
систематизация помогает предсказать, какие пациенты 
больше подвержены риску и могут потребовать респи‑
раторной поддержки [14].

Были проанализировали данные более чем 1600 
пациентов в США и Великобритании, которые дали по‑
ложительный результат на COVID‑19 и регулярно реги‑
стрировали свои симптомы в приложении «Zoe Health» 
в марте и апреле, а затем протестировали алгоритм еще 
на 1047 пациентах из США, Великобритании и Швеции, 
которые делились данными с приложением в мае.

Несмотря на то, что тремя ключевыми симптомами 
считаются кашель, лихорадка и потеря обоняния, со‑
бранные данные показывают, что заболевшие могут 
испытывать широкий спектр самых разных симптомов, 
включая головные и мышечные боли, усталость, диа‑
рею, спутанность сознания, потерю аппетита, одышку 
и многое другое. В зависимости от сочетания симптомов 
исследователи подразделили всех больных на шесть 
«кластеров»:

группа 1 (гриппоподобные симптомы без лихорад‑
ки): головная боль, потеря обоняния, мышечные боли, 
кашель, боль в горле, боль в груди, отсутствие лихорадки;

группа 2 (гриппоподобные симптомы с лихорадкой): 
головная боль, потеря обоняния, кашель, боль в горле, 
охриплость, лихорадка, потеря аппетита;

группа 3 (желудочно‑ кишечный тракт): головная 
боль, потеря обоняния, потеря аппетита, диарея, боль 
в горле, боль в груди, отсутствие кашля;

группа 4 (первый тяжелый уровень): головная боль, 
потеря обоняния, кашель, лихорадка, охриплость, боль 
в груди, усталость;

группа 5 (второй тяжелый уровень): головная боль, 
потеря обоняния, потеря аппетита, кашель, лихорадка, 
охриплость, боль в горле, боль в груди, усталость, спу‑
танность сознания, мышечная боль;

группа 6 (третий тяжелый уровень, абдоминаль‑
ный и респираторный синдромы): головная боль, по‑
теря обоняния, потеря аппетита, кашель, лихорадка, 
охриплость, боль в горле, боль в груди, усталость, спу‑
танность сознания, мышечная боль, одышка, диарея, 
боль в животе.

Исследователи изучили, пациентам из каких групп 
вероятнее всего потребуются ИВЛ или дополнительный 
кислород. Оказалось, что реже всего респираторная 
поддержка нужна людям из группы 1 –  лишь 1,5 %. 
Зато в группах высокого риска –  6, 5 и 4 –  ИВЛ нужна 
соответственно 19,8 %, 9,9 % и 8,6 % пациентов.

Как правило, тяжелее всего протекает болезнь у тех, 
кто попадает в группу 5 или 6 на 5‑й день болезни: у них 
большой риск госпитализации, поэтому им необходима 
домашняя пульсоксиметрия (определение степени на‑
сыщения крови кислородом) и ежедневные телефонные 
звонки врачу, чтобы не пропустить момент, когда потре‑
буется лечь в больницу.

Первые три кластера чаще всего встречались у более 
молодых и здоровых пациентов, три последних –  более 
вероятны у пожилых пациентов, а также у людей с ожи‑
рением, диабетом, заболеваниями легких.

Почти половина пациентов из последнего кластера 
были госпитализированы, в то время как в первом их 
было всего 16 %. Возможность определить –  в каком 
кластере оказывается пациент к пятому дню проявления 
симптомов COVID‑19 –  дает врачам раннее предупрежде‑
ние о том, будет ли пациент нуждаться в интенсивной 
терапии [14, 15].

Многое остается неизвестным о новом коронавирусе. 
Большинство экспертов считают, что мы увидели лишь 
«верхушку айсберга». Это значит, что мир столкнулся 
с плохо изученным, опасным, меняющим свои формы 
и проявления заболеванием, которое к тому же трудно 
диагностировать на ранних стадиях.
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HYPOXIA INDUCED FACTOR –  MORPHOFUNCTIONAL PROPERTIES AND DIAGNOSTIC 
VALUE
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РЕЗЮМЕ
Цель –  анализ и обобщение данных литературы 

о морфофункциональных свой ствах и диагностиче-
ском значении гипоксией индуцированного фактора.

Методика. Основой данного исследования стал 
обзор литературы по данной теме.

Результаты. Важная роль в адаптации орга-
низма к гипоксии принадлежит специфическому ре-
гуляторному белку –  гипоксией индуцированному 
фактору (HIF), активность которого увеличивается 

при уменьшении напряжения кислорода в крови. HIF 
является гетеродимерным белком, бета-субъедини-
ца которого экспрессируется постоянно, а синтез 
альфа- субъединицы регулируется кислородом.

Заключение. Фактор HIF ответственен за форми-
рование долговременной адаптации к гипоксии, в связи 
с чем является подходящей мишенью для фармаколо-
гического воздействия. Поиск лекарственных веществ, 
выступающих в роли индукторов или ингибиторов 
его синтеза, является актуальным направлением 
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в экспериментальной фармакологии, поскольку позво-
ляет не только регулировать процессы адаптации 
к гипоксии, но и более эффективно лечить церебро-
васкулярные, сердечно- сосудистые, онкологические 
и другие заболевания, в генезе которых ведущую роль 
играет кислородная недостаточность.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ГИПОКСИЕЙ ИНДУЦИРОВАННЫЙ 

ФАКТОР, ГИПОКСИЯ, МЕТАБОЛИЗМ.

ABSTRACT
Objective. Analysis and synthesis of literature data on 

morphological and functional properties and the diagnostic 
value of induced factor hypoxia.

Methods. The basis of this study was a review of liter-
ature on this topic.

Results. An important role in the adaptation of the 
organism to hypoxia belongs to a specific regulatory pro-
tein –  hypoxia- induced factor (HIF), the activity of which 
increases with decreasing oxygen tension in the blood. HIF 
is a heterodimeric protein, the beta subunit of which is con-
stantly expressed, and the synthesis of the alpha subunit 
is regulated by oxygen.

Conclusion. The HIF factor is responsible for the for-
mation of long-term adaptation to hypoxia, and therefore 
is a suitable target for pharmacological effects. The search 
for drugs that act as inducers or inhibitors of its synthesis 
is an important area in experimental pharmacology, since 
it allows not only to regulate the processes of adaptation to 
hypoxia, but more effectively treat cerebrovascular, cardio-
vascular, oncological and other diseases in whose genesis 
the leading role plays oxygen deficiency.

KEY WORDS: HYPOXIA-INDUCED FACTOR, HYPOXIA, 

METABOLISM.

Вопросы повышения резистентности организма 
к недостатку кислорода и энергодефициту являются 
актуальными, так как гипоксия, как типовой патологиче‑
ский процесс, в той или иной мере инициирует развитие 
и сопутствует течению всех видов патологии, приводя 
к функциональным, а затем структурным изменениям 
в органах и тканях в результате снижения внутрикле‑
точного напряжения кислорода.

В последние годы изучены фундаментальные механиз‑
мы развития гипоксии различного генеза и индуцируемых 

ею метаболических и функциональных нарушений 
на уровне клетки и субклеточных структур. Выявлен 
ряд морфофункциональных структур, принимающих 
непосредственное участие в развитии срочной и дол‑
говременной адаптации организма к гипоксии [7, 22]. 
Эти структуры могут выступать специфическими ми‑
шенями для воздействия фармакологических агентов 
с целью регуляции процессов адаптации организма 
к гипоксии, что открывает перспективные возможности 
поиска и разработки новых эффективных лекарственных 
средств с антигипоксическим действием.

Важная роль в адаптации организма к гипоксии 
принадлежит специфическому регуляторному бел‑
ку –  гипоксией индуцированному фактору (HIF, сокр. 
от англ. Hypoxia- inducible factors), активность которого 
увеличивается при уменьшении напряжения кисло‑
рода в крови. Факторы, индуцируемые гипоксией, –  это 
группа транскрипционных факторов, которые реагируют 
на уменьшение содержания кислорода в клетках или 
на гипоксию (табл.) [3, 7].

Показано, что HIF играет главную роль в системном 
ответе организма на гипоксию, синтезируется во мно‑
гих тканях организма, в том числе в нервной ткани, где 
его экспрессия максимальна в нейронах. HIF‑1 функцио‑
нирует в качестве главного регулятора транскрипции 
адаптивного ответа на гипоксию. При его экспрессии 
активируются более 40 генов, белковые продукты кото‑
рых увеличивают доставку кислорода или способствуют 
метаболической адаптации к гипоксии (рис.) [6].

В организме человека и животных экспрессируется 
высококонсервативный транскрипционный комплекс 
HIF‑1, относящийся к подсемейству PER‑ARNT‑SIM (PAS) 
базового семейства транскрипционных факторов [2].

В присутствии кислорода (нормоксия) пролилгидрок‑
силаза (PHD) гидроксилирует HIF‑1α, который в результате 
связывается с адапторным белком pHVL, убиквитинируется 
и разрушается в протеасоме S26. При гипоксии пролил‑
гидроксилаза теряет активность, а HIF‑1α димеризуется 
в ядре клетки с постоянно активным HIF‑1β, активируя, 
таким образом, транскрипцию ряда генов, обеспечива‑
ющих адаптацию клетки к гипоксии. При значительном 
дефиците АТФ клетка может подвергнуться апоптозу 
(по митохондриальному пути), а в случае неэффектив‑
ности механизмов адаптации –  некрозу [2].

HIF‑1 является гетеродимерным белком, бета‑субъ‑
единица которого экспрессируется постоянно, а синтез 
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альфа‑ субъединицы регулируется кислородом. Субъ‑
единицы HIF‑1 содержат три домена: N‑конец –  домен 

bHLH для связывания ДНК, центральный регион –  домен 
Per‑ ARNT‑Sim (PAS), который облегчает гетеродимеризацию 

 Таблица  –  Члены семейства HIF человека 

Название Кодирующий ген Синтезированный белок

HIF-1α HIF1A фактор, индуцируемый гипоксией 1, альфа‑ субъединица
HIF-1β ARNT ядерный транслокатор AHR
HIF-2α EPAS1 эндотелиальный белок домена PAS1
HIF-2β ARNT2 ядерный транслокатор 2 рецептора AHR
HIF-3α HIF3A фактор, индуцируемый гипоксией 3, альфа‑ субъединица
HIF-3β ARNTL ядерный транслокатор 3 рецептора AHR

Рис.  – Роль гипоксия- индуцированного фактора (HIF-1α) в адаптации клетки к хронической гипоксии

PHD –  пролилгидроксилаза, VEGF –  сосудисто- эндотелиальный фактор роста, EPO –  эритропоэтин, iNOS –  индуцибель-
ная NO-синтаза, pHVL –  адапторный белок, Ub –  убиквитин –  белок, необходимый для проникновения гидроксилированного 
с учас тием кислорода HIF-1α в протеасому S26, GLUT –  глюкозный транспортер, P300/CBP –  белки- коактиваторы связы-
вания НIF-1 в ядре клетки, HRE –  участок ДНК ответа на гипоксию.
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и С‑конец, отвечающий за пространственную ориента‑
цию транскрипционных корегуляторных белков.

При нормальной концентрации кислорода проис‑
ходит гидроксилирование аминокислотных остатков 
пролина молекулы HIF‑1 альфа в результате активности 
O2 и/или Fe‑зависимого фермента пролилгидроксилазы, 
который является молекулярным сенсором кислорода. 
Измененная субъединица HIF‑1 альфа через ряд стадий 
подвергается протеасомной деградации. В состоянии 
гипоксии белковая молекула HIF‑1 альфа не гидрок‑
силируется, остается стабильной и накапливается. 
Субъединицы HIF‑1 альфа и HIF‑1 бета объединяют‑
ся. Образовавшийся в результате транскрипционный 
белок HIF‑1 в ядре клетки связывается с особыми по‑
следовательностями ДНК в генах, экспрессия которых 
индуцируется гипоксией [14, 15, 16].

Синтез HIF‑1 может реализовываться через кислород‑ 
независимые механизмы. Так, HIF‑1 синтезируется в реак‑
циях, контролируемых такими сигнальными системами, 
как MAPK (mitogen activated proteinkinase –  активируется 
на сигналы, способствующие пролиферации) и PI3K (фос‑
фатидилинозитол‑3 киназа –  регуляторный белок, нахо‑
дящийся на пересечении различных сигнальных путей 
и контролирующий ключевые функции клетки). Особое 
значение имеет в регуляции таких функций, как рост, 
выживаемость, старение, опухолевая трансформация. 
Следует отметить, что PI3K относится к группе фермен‑
тов, объединенных под названием «киназы, спасающие 
от реперфузионных повреждений» (RISK). Эти киназы, 
как полагают, могут выступать в качестве мишеней для 
фармакологического воздействия при реперфузионных 
повреждениях. Активация этой группы ферментов при‑
водит к ингибированию открытия митохондриальных 
пор, в результате чего реализуется цитопротекторное 
действие. Активируются сигнальные системы MAPK 
и PI3K через рецептор тирозинкиназы, специфический 
сукцинатзависимый рецептор GPR‑91 и др. Агонистами 
рецепторов выступают тирозин‑ гидроксилаза, цитокины, 
факторы роста (например, инсулиноподобный фактор 
роста), сукцинат [4].

Увеличение уровня HIF‑1 приводит к повышению 
экспрессии генов, которые обеспечивают адаптацию 
клетки к гипоксии и стимулируют эритропоэз (гены эри‑
тропоэтина), ангиогенез (ген фактора роста эндотелия 
сосудов), ферменты гликолиза (ген альдолазы, лактат‑
дегидрогеназы, фосфофруктокиназы, пируваткиназы 

и пр.). Кроме того, HIF‑1 регулирует экспрессию генов, 
участвующих в обмене железа, регуляции сосудистого 
тонуса, клеточной пролиферации, апоптозе, липоге‑
незе, формировании каротидных клубочков, развитии 
B‑лимфоцитов и др. [5].

Показано, что белок, антагонизирующая А‑киназа 
мышц (mAKAP) путем стимуляции убиквитин‑ E3‑лигазы, 
влияет на стабильность и позиционирование HIF‑1 
в ядре. Истощение mAKAP или нарушение его влияния 
на перинуклеарную область в кардиомиоцитах изменя‑
ет стабильность HIF‑1 и транскрипционную активацию 
генов, связанных с гипоксией. Таким образом, «компарт‑
ментализация» чувствительных к кислороду сигналь‑
ных компонентов может влиять на чувствительность 
к гипоксии [14, 21].

Синтез HIF регулируется другими транскрипционны‑
ми факторами, принимающими участие в защите клетки 
от повреждений. Транскрипционный фактор NF‑κB (ядер‑
ный фактор «каппа‑би»; англ. nuclear factor kappa- light-
chain- enhancer of activated B cells, NF-kB) –  универсальный 
фактор транскрипции, контролирующий экспрессию генов 
иммунного ответа, апоптоза и клеточного цикла, явля‑
ется прямым модулятором экспрессии HIF‑1 в условиях 
нормоксии [12, 18].

Регуляция α‑субъединицы HIF‑1 осуществляется 
двумя ферментативными реакциями, в которых моле‑
кулярный кислород реагирует с двумя специфическими 
аминокислотными остатками: в присутствии кислорода 
происходит гидроксилирование пролилового остатка 
в кислородзависимой области и присоединение кисло‑
рода к аспарагиновому остатку вблизи С‑терминальной 
области HIF‑1. Обе реакции катализируются 2‑оксоглю‑
таратзависимыми (oxoglutarate) диоксигеназами, которые 
принадлежат к семейству ферментов с разнообразны‑
ми биологическими функциями. Эти энзимы относятся 
к пролил‑ гидроксилазным белкам и идентифицируются 
как каталазы пролилового гидроксилирования (PHD) HIF. 
Модифицированный таким образом HIF‑1 связывается 
с белком гена тумор‑ супрессорного протеина VHL, кото‑
рый обладает убиквитинлигазной активностью, что ве‑
дет к деградации HIF‑1 α. При низком уровне кислорода 
HIF‑1 α образует активный комплекс с β‑субъединицей, 
в результате чего становится стабильным и соединяется 
с цитохромом Р300 [1, 14, 19].

Кроме основной модификации HIF, существует еще 
модулирование этого белка путем фосфорилирования 
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и ацетилирования [5]. Кроме того, в гипоксических клетках 
наблюдается увеличенная экспрессия гидроксилазных 
генов, что ведет к ингибированию HIF белков по обратной 
связи. В присутствии кислорода действует также энзим 
FIH (фактор, ингибирующий HIF), который ингибирует 
транскрипционную активность HIF‑1.

Критическую роль в регуляции HIF‑1 выполняет 
тумор‑ супрессорный протеин VHL, состоящий из 213 
аминокислотных остатков, поскольку он ответственен 
за убиквитилизацию HIF‑α‑субъединиц в присутствии 
кислорода. В этом процессе VHL действует как распоз‑
нающий компонент убиквитинлигазного комплекса. Экс‑
перименты на клеточных культурах показали, что VHL 
необходим для регуляции деструкции HIF в клетках всех 
типов. После гидроксилирования HIF‑1α связывается 
с VHL, после чего убиквитилизируется и затем разру‑
шается протеазами. В клетках, где VHL недостаточно, 
HIF‑1a цепи сохраняют активность и при нормальном 
парциальном давлении кислорода [1, 19].

В исследованиях на культуре клеток показано, что 
в тех случаях, когда пролиловое гидроксилирование 
HIF‑α инактивируется и, соответственно, деградация 
ингибируется, происходит стабилизация и аккумуля‑
ция α‑цепей этого белка. Затем HIF‑α перемещается 
к ядру, где димеризуется с HIF‑β, связывается с ги‑
поксией ответственными элементами HIF генов, ак‑
тивизируя их транскрипцию. При нормальном уровне 
VHL происходит гидроксилирование С‑терминального 
аспарагинового остатка ферментами группы FIH, что 
ведет к уменьшению транскрипционной активности 
HIF комплекса. Поэтому считается, что цепочку VHL –  
HIF можно рассматривать центральным регулятором 
гомеостаза кислорода [10].

Инактивация HIF‑1α, HIF‑2α, HIF‑β или VHL у мышей 
во время эмбриогенеза ведет к гибели эмбриона вну‑
триутробно или в перинатальном периоде. Мыши, гомо‑
зиготные по дефициту HIF‑1α, погибают внутриутробно 
между 8‑м и 11‑м днями вследствие дефекта нервной 
трубки или сердечно‑ сосудистых уродств. У мышей 
с дефицитом HIF‑2α наблюдаются изменения в синтезе 
катехоламина, приводящие к поражению сердца, а на‑
рушения в синтезе VEGF вызывают поражение легких, 
желточного белка, сопровождаются митохондриаль‑
ными аномалиями. Мыши с дефицитом HIF‑1β погибают 
от выраженных нарушений васкулогенеза желточного 
мешка и бронхов. Инактивация VHL вызывает увеличение 

транскрипционной активности HIF‑1α и HIF‑2α, поэтому 
мыши с дефицитом этого фактора погибают во время 
гестации вследствие аномального плацентарного ва‑
скулогенеза. Эти исследования показывают важность 
HIF системы для развития плода [11, 20].

В нормальных физиологических условиях в организ‑
ме взрослых млекопитающих поддержание HIF систе‑
мы на определенном уровне во всех органах и тканях 
также крайне важно, особенно это касается почечной 
ткани. HIF‑α субъединицы определены в клетках по‑
чек –  в кортикальном и медулярном слоях, в S‑тельцах 
и гломерулярных клетках [13]. В регуляции эритропоэ‑
за почки играют очень важную роль, поскольку служат 
основным физиологическим кислородным сенсором, 
отвечая на системную гипоксию быстрым увеличением 
продукции эритропоэтина (ЭПО) в почечных интерсти‑
циальных клетках. Печень также участвует в выработке 
ЭПО, но в значительно меньшем количестве, чем почки, 
и при нарушении продукции ЭПО в почках его внепочеч‑
ный синтез не может компенсировать почечные потери. 
Естественно, что главным регулятором продукции ЭПО 
является HIF‑1α, который был открыт при изучении ре‑
гуляции ЭПО. Однако в настоящее время показано, что 
и HIF‑2α принимает участие в регуляции эритропоэза как 
в печени, так и в почках, но в печени его образование 
более выражено [8, 9, 17, 23].

Известно, что HIF и железо взаимодействуют через 
железорегуляторные белки (iron‑regulated proteins –  IRP's) 
IRP‑1 и IRP‑2. IRP's посттранскрипционно регулируют 
экспрессию белков обмена железа путем связывания их 
с матричной РНК (mRNA) железорегулируемых элемен‑
тов (iron‑regulated elements –  IRE's). Когда запасы железа 
в клетке истощаются, комплекс IRP‑IRE предотвращает 
секвестрацию трансферринового рецептора и тем самым 
усиливает захват железа клеткой; при достаточном коли‑
честве железа в клетке комплекс IRP‑IRE инактивирует‑
ся, подвергается протосомальной деградации и железо 
не всасывается. Важно отметить, что в путь деградации 
этого комплекса включается PHD –  тот же фермент, что 
и при гидроксилировании HIF. Кроме того, установле‑
но, что HIF‑2α также посттрансляционно регулируется 
комплексом IRP‑IRE. Показано, что при дефиците железа 
HIF‑2α включается в контрольный механизм по принци‑
пу обратной связи для лимитирования продукции ЭПО 
с целью предотвращения развития еще более глубокого 
дефицита железа [8].
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HIF также играет важную роль в физиологических 
процессах на уровне целых органов: при вентиляции 
легких, в работе сердца и др. Гипоксия может быть вы‑
звана подъемом на большую высоту, что сопровождается 
значительными изменениями в уровне физиологических 
реакций и сопровождается активацией HIF [9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Фактор HIF ответственен за формирование долговре‑

менной адаптации к гипоксии, в связи с чем является 

подходящей мишенью для фармакологического воздей‑
ствия. Поиск лекарственных веществ, выступающих в ро‑
ли индукторов или ингибиторов его синтеза, является 
актуальным направлением в экспериментальной фар‑
макологии, поскольку позволяет не только регулировать 
процессы адаптации к гипоксии, но более эффективно 
лечить цереброваскулярные, сердечно‑ сосудистые, он‑
кологические и другие заболевания, в генезе которых 
ведущую роль играет кислородная недостаточность.

 ΰ Авторы заявляют об отсутствии явного или потенциального конфликта интересов, связанного с публикацией 

статьи. Исследование не имело спонсорской поддержки.
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РЕЗЮМЕ
В рамках исследования влияния жестокого обра-

щения и пренебрежения в детстве на формирование 
клинических последствий употребления психоактивных 
веществ проведены анализ и систематизация данных 
научных медицинских публикаций о вредности для здо-
ровья пережитых детских невзгод. Представлена 
терминология, рекомендуемая ВОЗ, для определения 
видов жестокого обращения и пренебрежения, форм 
проявления, результатов осуществления и послед-
ствий для развития и здоровья пострадавших детей, 
а также возрастные особенности реагирования де-
тей на травмирующие переживания. Представлены 
результаты систематических и метааналитических 

обзоров о распространенности жестокого обращения 
и пренебрежения в детстве и о их взаимосвязи с на-
рушенным поведением взрослых, преддиспонирующим 
к развитию психических и соматических расстройств.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЖЕСТОКОЕ ОБРАЩЕНИЕ 

И ПРЕНЕБРЕЖЕНИЕ, МЕТААНАЛИЗ, СИСТЕМАТИЧЕСКИЙ 

ОБЗОР, ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ, 

ОТДАЛЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ.

SUMMARY
In the framework of the study of the influence of abuse 

and neglect in childhood on the formation of the clini-
cal consequences of the use of psychoactive substances, 
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the analysis and systematization of the data of scientific 
medical publications on the health hazards of experienced 
childhood adversities were carried out. The terminology 
recommended by WHO for determining types of abuse and 
neglect, forms of manifestation, results of implementation 
and consequences for the development and health of af-
fected children, as well as age-related characteristics of 
children's responses to traumatic experiences are present-
ed. The results of systematic and meta-analytical reviews 
on the prevalence of child abuse and neglect in childhood 
and their relationship with impaired adult behavior predis-
posing to the development of serious mental and somatic 
disorders are presented.

KEY WORDS: ABUSE AND NEGLECT, META-ANALYSIS, 

SYSTEMATIC REVIEW, EPIDEMIOLOGICAL STUDIES, 

LONG-TERM CONSEQUENCES.

АКТУАЛЬНОСТЬ
Жестокое обращение и пренебрежение в детстве 

распространено в любом обществе. Это глобальная про‑
блема, привлекающая все большее внимание специали‑
стов широкого круга (политиков, юристов, социологов, 
психологов, педагогов, врачей). Растет профессиональ‑
ное признание того, что ранние годы жизни чрезвычайно 
важны, а жестокое обращение и иные неблагоприятные 
события детства приводят к далеко идущим последстви‑
ям для психического и физического здоровья, социаль‑
ного благополучия и развития. Всемирная организация 
здравоохранения считает, что детские невзгоды являют‑
ся основной причиной вреда в отношении здоровья [1].

Систематический обзор социологических опросов, 
проведенных в европейских странах, показал, что рас‑
пространенность по крайней мере одного из факторов 
жестокого обращения и пренебрежения варьирует от 33 % 
до 88 % [2]. Метаанализ 112 докладов о результатах 
глобальных и национальных исследований в 96 странах 
о распространенности насилия в отношении детей от 2 
до 17 лет показал, что как минимум 64 % детей в Азии, 
56 % в Северной Америке, 50 % в Африке, 34 % в Латин‑
ской Америке, 12 % в Европе пережили насилие в 2014 г. 
Абсолютный показатель численности детей, подвергшихся 
воздействию травмирующих детских переживаний, со‑
ответствует в Азии более 700 млн, в Африке –  200 млн 
в Латинской Америке, Северной Америке, Европе общая 
численность детей, переживших насилие, составляет 

более 100 млн. В целом в 2014 году подверглись физиче‑
скому насилию, эмоциональному насилию, сексуальному 
насилию, общественному насилию как минимум 1,4 млрд 
детей из почти 2 млрд детей в возрасте от 2 до 17 лет [3]. 
Неблагоприятные ситуации в детстве и подростковом 
возрасте оказываются вредоносными, поскольку они мо‑
гут привести к стрессу и физиологическим изменениям 
в нервной, эндокринной и иммунной системах [2].

Лица, подверженные неблагоприятным воздействиям 
в детстве, могут быть не в состоянии полностью раскрыть 
свои внутренние способности к когнитивному, социаль‑
ному и эмоциональному функционированию и стать бо‑
лее восприимчивыми к развитию болезней или принятию 
моделей жизни, связанных с рискованным поведением 
в отношении здоровья [4]. Таким образом, взрослые, пе‑
режившие жестокое обращение и пренебрежение в дет‑
стве, как правило, имеют больше проблем с физическим 
и психическим здоровьем и, в конечном итоге, более 
высокие показатели преждевременной смертности [5]. 
Вредное воздействие детских психотравм проявляет‑
ся на протяжении всей жизни и создает предпосылки 
возникновения таких же неблагоприятных условий для 
развития последующих поколений (ограниченное соци‑
альное функционирование вследствие соматических 
и психических заболеваний, употребление психоактив‑
ных веществ, насилие) [6].

Помимо последствий для здоровья и общества, 
жестокое обращение с детьми оказывает также воз‑
действие на экономику, включая расходы на госпита‑
лизацию, лечение нарушений психического здоровья, 
охрану детства и расходы в связи с долговременными 
нарушениями здоровья [7].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ –  провести анализ данных на‑
учной медицинской литературы для обобщения и си‑
стематизации информации о жестоком обращении 
и пренебрежении в детстве в качестве фактора, повре‑
ждающего здоровье.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Проведен обзор русско‑ и англоязычной научно‑ 

медицинской литературы с использованием онлайновых 
баз данных PubMed, Ciberleninka, Dissercat без временных 
ограничений.

Были использованы следующие поисковые термины: 
жестокое обращение и пренебрежение (child abuse and 
neglect), или неблагоприятный детский опыт (adverse 
childhood experiense), или жестокое обращение с детьми 
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(child maltreatment), или сексуальное насилие (sexual 
abuse), или физическое насилие (phisical abuse), или эмо‑
циональное насилие (emotional abuse), или пренебреже‑
ние детьми (child neglect), детство (childhood), подростки 
(adolescence), молодые люди (young adult), последствия 
(consequences). Последний поиск литературы для обзора 
был проведен 27 апреля 2020 года.

Было подобрано 476 медицинских публикаций, соот‑
ветствующих поисковым словам. Как соответствующие 
целям данного обзора были отобраны 20 научных ме‑
дицинских публикаций, из них систематических обзо‑
ров и метаанализов –  4; официальных отчетов ВОЗ –  6; 
научно‑ исследовательских отчетов –  8; монографий –  1, 
национальных руководств –  1.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Понятие «жестокого обращения 
и пренебрежения», определение и терминология
Всемирная организация здравоохранения термин 

«жестокое обращение с детьми» определяет как «плохое 
обращение с детьми в возрасте до 18 лет и отсутствие 
заботы о них, охватывающее все типы физического и/или 
эмоционального насилия, сексуального насилия, прене‑
брежения, невнимания и эксплуатации в коммерческих 
или иных целях, что приводит к нанесению реального 
или потенциального вреда здоровью, выживаемости, 
развитию или достоинству ребенка» [8].

В России термин «жестокое обращение с детьми» 
как юридическое понятие впервые появился в Кодексе 
о браке и семье РСФСР в 1968 г., в котором жестокое 
обращение с детьми было включено в перечень осно‑
ваний для лишения родительских прав, но содержание 
самого понятия не раскрывалось. В ныне действующем 
Семейном кодексе Российской Федерации (от 29 декабря 
1995 года N223‑ФЗ) понятие также не раскрывается, 

оно упоминается в связи с понятиями «вред», «насилие», 
«интересы детей» [9].

Насилие, в интерпретации ВОЗ, – «преднамеренное 
применение физической силы или власти, действи‑
тельное или в виде угрозы, направленное против себя, 
против иного лица, группы лиц или общины, результа‑
том которого являются (либо имеется высокая степень 
вероятности этого) телесные повреждения, смерть, 
психологическая травма, отклонения в развитии или 
различного рода ущерб» [10].

По характеристикам субъектов, совершающих насилие, 
выделяются следующие категории: покушение на соб‑
ственную жизнь или здоровье (в том числе самоубийство, 
попытки самоубийства, самоповреждения); межличност‑
ное насилие (насилие со стороны другого человека или 
группы людей); насилие в семье и насилие над интимным 
партнером; насилие в общине (как правило вне дома); 
коллективное насилие (насилие со стороны государства, 
политической группы, террористической организации).

По природе насилия выделяют следующие типы: 
физическое насилие; сексуальное насилие; психоло‑
гическое насилие; нанесение ущерба или отсутствие 
заботы (Табл. 1) [11].

Ранние и отдаленные последствия жестокого 
обращения и пренебрежения в детстве
Чувствительность ребенка к жестокому обращению 

и пренебрежению определяется физиологическими осо‑
бенностями, связанными с возрастом и уровнем физиче‑
ского и психического развития [12]. Период младенчества 
и раннего детства –  наиболее уязвимый период для 
возникновения тяжелых последствий жестокого обра‑
щения в диапазоне от нарушения нейробиологического 
развития и созревания головного мозга до смертельных 
исходов. Основной формой физического насилия в этот 

 Таблица 1  – Жестокое обращение и пренебрежение в детстве и их последствия. «Как золото детства превращается в сви-
нец взрослых» [6] 

Вид жестокого 
обращения Формы проявления Результат Последствия

1 2 3 4

Пренебрежение 
(способствование 
безнадзорности)

Бесконтактная 
жестокость: уменьшение 
или отсутствие заботы 
о ребенке вследствие 
недостаточного чувства 
ответственности за его 
физическое и психическое 
благополучие

Неспособность обеспечить основные 
потребности ребенка

Нарушение эмоционального 
состояния, повышение риска 
попадания ребенка в опасные 
ситуации, угроза его физическому 
и психическому развитию
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1 2 3 4

Физическое 
пренебрежение

Игнорирование 
биологических 
потребностей ребенка

Отказ в пище, жилье и одежде, 
гигиене, комфортном сне, несвязанные 
с нехваткой финансовых ресурсов; 
отказ от ребенка, изгнание из дома, 
отказ от беглеца, который хочет 
вернуться домой

Отставание в физическом развитии; 
сопутствующие соматические 
заболевания; депривация 
психологического развития

Медицинское 
пренебрежение

Игнорирование 
признаков заболевания 
у ребенка

Отказ, невыполнение или задержка 
в выполнении необходимой 
медицинской помощи, в том числе 
профилактического характера (как 
профилактического плана, так 
и ургентного характера)

Отсутствие вакцинаций; регулярных 
медицинских осмотров; острые 
и хронические соматические 
заболевания; сниженная 
или утраченная трудоспособность; 
преждевременная смерть

Образовательное 
пренебрежение

Игнорирование 
потребностей 
в воспитании, обучении, 
социализации

Невозможность организовать 
адекватное обучение ребенка 
школе, неспособность записать 
ребенка в школу; попустительство 
к хроническим прогулам; отсутствие 
специализированного обучения 
для детей с ограниченными 
возможностями здоровья

Задержка психического развития; 
нарушения освоения школьных 
навыков; низкая социализация; 
девиантное, делинквентное 
поведение

Эмоциональное 
пренебрежение

Игнорирование 
потребности ребенка 
в любви

Отказ или непредставление 
необходимой психологической 
поддержки; межличностные 
конфликты домочадцев; свидетельство 
внутрисемейного партнерского 
насилия; вовлечение в общественно 
осуждаемые действия (воровство)

Нарушение эмоционального 
развития; девиантное, 
делинквентное поведение; 
суицидальное поведение

Эмоциональное 
насилие

Бесконтактная 
жестокость –  создание 
неблагоприятной 
эмоциональной среды

Запреты на действия, на перемещения 
ребенка, очернение, осмеяние, 
угрозы, принижение, дискриминация, 
неприятие и другие нефизические 
формы враждебного обращения

Поведенческие, когнитивные, 
психотические расстройства, 
депрессивные, тревожные 
расстройства

Сексуальное 
насилие

Контактная жестокость: 
изнасилование; 
сексуальное 
принуждение; 
бесконтактная 
жестокость: 
нежелательное 
сексуальное внимание 
(харрасмент)

Половой акт (например, половое 
сношение, изнасилование, 
мужеложство); тактильные формы 
(непроникающие) орально- 
генитального, генитального 
или анального контактов с ребенком, 
или несоприкасающиеся формы 
(эксгибиционизм, вуайеризм). 
Коммерческая эксплуатация 
детей посредством проституции 
или производства порнографической 
продукции

Повреждения кожных покровов 
и слизистых оболочек в области 
гениталий и анального отверстия, 
травмы внутренних половых 
органов у девочек. Расстройства 
сна, настроения, тревожные 
расстройства, суицидальное 
поведение, ПТСР, трудности в близких 
или интимных отношениях, нарушения 
пищевого поведения, заболевания, 
передающиеся половым путем, 
подростковая беременность

Физическое 
насилие

Контактная жестокость: 
наказание, которое 
не соответствует 
возрасту ребенка, его 
физическому развитию, 
состоянию здоровья, 
интеллектуальному 
или эмоциональному 
состоянию

Тяжелые формы: избиение ребенка 
(кулаками, пинками, предметами 
по телу или голове), прижигание, 
угроза ножом или огнестрельным 
оружием. Умеренные формы умеренным 
формам: удары ладонями по ягодицам, 
подзатыльники, пощечины, вырывание 
клочьев волос, встрясывание, 
обливание холодной водой, угрозы 
с замахиванием кулака или тяжелого 
предмета, болезненное щипание, 
выкручивание уха, требования 
к ребенку стоять на коленях 
или длительно стоять в неудобной позе, 
принуждение к вкладыванию в рот 
острого перца, соли

«Синдром избитого ребенка», 
«синдром жестокого обращения». 
Телесные повреждения 
и повреждения кожных покровов; 
травмы внутренних органов 
и опорно- двигательного аппарата; 
сотрясения головного мозга. Смерть. 
Нарушения развития и созревания 
головного мозга, СДВГ, нарушения 
усвоения школьных навыков, 
ПТСР, депрессивные тревожные 
расстройства, расстройства 
поведения, психотические 
расстройства
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период являются удары по голове и телу, сопровожда‑
ющиеся черепно‑ мозговыми травмами, повреждениями 
внутренних органов, переломами; чрезмерно энергичные 
потрясывания за конечности или плечи, вызывающие 
скрытые внутричерепные или внутриглазные кровотече‑
ния без признаков внешних травм (battered child syndrome, 
синдром избитого ребенка) [12]. Последствия пренебре‑
жения или недобросовестного ухода так же драматич‑
ны. Несоблюдение норм ухода приводит к нарушению 
режима питания, регулярного сна, что проявляется 
значительным отставанием в физическом развитии, про‑
явлениями депривационной карликовости. Последствия 
эмоционального пренебрежения проявляются поведен‑
ческими признаками задержки психического развития: 
отсутствием улыбки, отсутствием мимической экспрессии, 
наличием выражения отвращения во взгляде, использо‑
ванием самостимулирующих действий, нетерпимостью 
к изменениям в привычной обстановке, низким уровнем 
активности. У детей дошкольного и раннего школьного 
возраста, подвергшихся жестокому обращению, были 
обнаружены нарушения интеллектуального и речевого 
развития без признаков неврологических нарушений [7]. 
Однако в других исследованиях не обнаружено различий 
в интеллектуальном и когнитивном функционировании, 
языковых навыках или вербальных способностях. Ког‑
нитивный дефицит, возможно, вызван влиянием физиче‑
ского насилия на способности к обработке социальной 
информации, измененные результаты которой приводят 
к хроническому агрессивному поведению, склонности 
к поиску социальных провокаций [13].

Первые попытки суицидов и членовредительства 
среди детей, перенесших жестокое обращение, появ‑
ляются в возрасте 7–12 лет [14]. Также дети этого воз‑
раста обнаруживают повышенный уровень депрессии, 
безнадежности и низкой самооценки. Дети в данном воз‑
растном периоде уязвимы к воздействию факторов эмо‑
ционального насилия: третированию, терроризированию 

и запугиванию ребенка (например, постоянное умаление 
ребенка или уничтожение любимого объекта).

С наступлением полового созревания увеличиваются 
риски сексуального насилия, набирая свою максималь‑
ную выраженность в подростковый период. Темпы сексу‑
ального насилия в 1,5–3 раза выше среди девочек, чем 
среди мальчиков. Насилие, особенно сексуальное, в этом 
возрасте может привести к побегам из дома. Сексуаль‑
ное надругательство также способствует проявлению 
депрессивных и шизофреноподобных расстройств и при‑
водит до трети пострадавших подростков к совершению 
суицидальных действий. Жертвы насилия могут быть 
более уязвимыми к сексуальной распущенности и риску 
подростковой беременности [15].

Смена типов жестокого обращения и пренебреже‑
ния очевидна. По мере взросления, освоения навыков 
самообслуживания, обеспечения собственной безопас‑
ности уменьшается вредоносное воздействие факторов 
физического пренебрежения и внутрисемейного физи‑
ческого насилия. Формирование навыков социальной 
и эмоциональной компетентностей в подростковом 
возрасте значимо повышают травмирующее влияние 
эмоционального насилия и эмоционального пренебре‑
жения. В отличие от физического насилия, в этих случаях 
в отличие от физических повреждений, явные призна‑
ки душевных ран не очевидны, их трудно распознать 
и идентифицировать. Активная социализация подрост‑
ков приводит к увеличению форм жестокого обращения, 
связанного с факторами общественного насилия, затра‑
гивающих подростка непосредственно (буллинг, аресты 
за незначительные проступки), или не затрагивающих 
его лично (свидетельство драк в общественных местах, 
микросоциальных конфликтов). Подростки, в силу воз‑
растной незрелости психологических исполнительных 
и контролирующих функций, представляют группу осо‑
бого риска для возникновения разрушающих тенден‑
ций в поведении (употребление ПАВ, противоправные 

1 2 3 4

Общественное 
насилие

Насилие, происходящее 
между молодыми 
людьми, включает 
в себя действия, 
которые варьируются 
от травли и физических 
столкновений до более 
серьезных сексуальных 
и физических нападений, 
вплоть до убийств

Свидетельство или участие 
в физических, эмоциональных 
и сексуальных надругательствах 
(например, физические нападения, 
издевательства, изнасилования) 
и насильственные действия, такие 
как бандитизм, стрельба и грабежи

Телесные повреждения 
и повреждения кожных покровов; 
травмы внутренних органов 
и опорно- двигательного аппарата; 
сотрясения головного мозга. Смерть. 
ПТСР, расстройства настроения, 
тревожные расстройства, 
расстройства поведения, 
психотические расстройства
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деяния, экстремальные увлечения) по делинквентным 
(из‑за озорства, желания развлечься) и аддиктивным 
(из‑за желания испытать новые и яркие впечатления, 
связанные с преодолением опасности) мотивам [16–17].

У взрослых жестокое обращение в детстве является 
причиной психологических нарушений (беспомощность, 
низкая самооценка, чувство вины, стыд), поведенческих 
и эмоциональных расстройств: тревожности, депрес‑
сии, суицидального поведения, посттравматических 
стрессовых расстройств, наркологических заболева‑
ний, трудностей в близких или интимных отношениях, 
диссоциативных (травматических) амнезий, диссоци‑
ативного расстройства идентичности, пограничного 
расстройства личности, антисоциального расстройства 
личности, соматизации и других медицинских проблем, 
компульсивной и беспорядочной сексуальной активно‑
сти, переедания [16, 18, 19].

Взрослые из этой группы риска, когда сами становятся 
родителями, с меньшей вероятностью смогут обеспечить 
стабильные и поддерживающие эмоциональные отно‑
шения, которые необходимы для защиты своих детей 
от переживаний детских невзгод. Родители, третирую‑
щие своих детей, часто показывают высокие показатели 
очевидных или латентных психических расстройств [4].

В  научном обзоре, опубликованном в  «Lаncet» 
в 2017 г. [2], авторы сообщают, что в общей сложности 
существует 11 621 публикация, отражающая результа‑
ты исследований распространенности и последствий 
неблагоприятного детского опыта, из них 2334 имеют 
размеры полноценных научных статей. По материалам 37 
статей, использовавшихся в итоге, авторы (табл. 2) пред‑
ставляют сводную информацию о 253 719 участниках 
исследований в США (данные 21 статьи), Великобрита‑
нии (результаты 7 исследований), Финляндии (2 публи‑
кации), Канаде, Китае, Новой Зеландии, Филиппинах, 
Саудовской Аравии (по 1 статье), в 10 странах Европы 
(Албании, Латвии, Литве, Македонии, России, Румынии, 
Турции, Черногории) (1 публикация).

Систематический обзор исследований риска воз‑
никновения отдаленных последствий травмирующих 
переживаний детства в возрасте старше 18 лет, таких 
как: употребление психоактивных веществ, проблемы 
сексуального здоровья, психические расстройства, из‑
быточная масса тела, низкая физическая активность, 
а также матаанализ полученных данных позволили 
авторам рассчитать объединенные отношения шансов 

(ОШ). Полученные данные демонстрируют влияние ин‑
тенсивных детских переживаний на формирование усло‑
вий, способствующих уменьшению продолжительности 
жизни их жертв. Отмечено незначительное (1,25–2 раза) 
увеличение шансов возникновения во взрослом возрасте 
сниженной физической активности (ОШ –  1,03–1,52), из‑
быточной массы тела (ОШ –  0,97–1,29), сахарного диабета 
(1,23–1,89). В умеренной степени (2–3 раза) возрастала 
вероятность курения (ОШ –  2,38–3,34), злоупотребления 
алкоголя (ОШ –  1,74–2,78), онкологических заболеваний 
(ОШ –  1,82–2;95), сердечно‑ сосудистых заболеваний 
(ОШ –  1,66–2,59), заболеваний дыхательной системы 
(ОШ –  2,47–3,77). В диапазоне от 3 до 6 раз увеличи‑
валась вероятность развития тревожных расстройств 
(2,62–5,22), депрессии (ОШ –  3,54–5,46), снижение уровня 
удовлетворенности жизнью (3,54–4, 36).

В 3,7 раза увеличивались риски ранней сексуаль‑
ной инициации и подростковой беременности. Также 
последствием рискованного сексуального поведения 
являлось увеличение в 5,92 раза вероятности ЗППП, 
в том числе ВИЧ‑инфекции. Вероятность алкогольной 
зависимости возрастала в 5,84 раза, ситуационного 
использования наркотиков –  в 5,62 раза, возможность 

 Таблица 2  –  Распространенность отдаленных последствий 
неблагоприятного детского опыта

Проявления отдаленных последствий.
Абс. 

кол-во 
человек

Курение 152 830

Сердечно- сосудистые заболевания 123 663

Депрессии 104 672

Последствия тяжелых форм употребления 
алкоголя 84 904

Проблемы, связанные с лишней массой тела 84 840

Респираторные заболевания 72 050

Употребление наркотиков с тяжелыми 
последствиями 42 816

Проблемы с бытовым употреблением алкоголя 33 992

Ранняя половая жизнь 38 259

Тревога 38 092

Использование наркотиков по ситуации, 
без формирования зависимости 30 101

Насилие со стороны партнеров 27 935

Насилие со стороны окружающих 25 119

Суицидальные мысли, тенденции, попытки 24 858

Сниженный уровень удовлетворенности жизнью 17 675

Всего: 253 719
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развития зависимости от наркотиков увеличивалась 
в 10 раз. Риски самонаправленных разрушительных 
действий увеличивались в 7,51 раза, суицидального 
поведения –  в 30,14 раза [2].

Исследование распространенности неблагопри‑
ятных событий детства (НСД) в России проводилось 
с привлечением студентов (N = 1580) высших учебных 
заведений и колледжей (640 мужчин и 940 женщин). 
Целью исследования было описать масштабы НСД, 
выявить социально‑ демографические характеристики 
и установить связь между НСД и поведением, нанося‑
щим вред здоровью. Результаты показали, что распро‑
страненность жестокого обращения с детьми в данной 
группе населения высока: сексуальное насилие –  5,7 %, 
физическое насилие –  14 %, эмоциональное насилие –  
37,9 % и эмоциональное пренебрежение –  57,9 %. Также 
распространены бытовые дисфункции, 11,1 % из числа 
опрошенных были свидетелями жестокого обращения 
с матерью. НСД оказались широко распространены: 
84,6 % опрошенных сообщили о по крайней мере одном, 
но чаще респонденты сталкивались с двумя НСД (28,2 %), 
а 17,5 % опрошенных сообщили о четырех и более НСД. 
Результаты исследования показали, что вероятность 
таких форм поведения, наносящих вред здоровью, как 
курение, употребление алкоголя и наркотиков, наличие 

множества сексуальных партнеров и попыток самоубий‑
ства, возрастает с увеличением числа НСД [19].

Подростки и молодые люди, которые демонстриру‑
ют высокий уровень опасного для здоровья поведения, 
также с большей вероятностью испытывают проблемы 
с поддержкой окружения, подвержены более низкой ака‑
демической успеваемости, что создает предпосылки для 
членства в криминальных группировках, безработицы, 
бедности, бездомности, насильственных преступлений, 
тюремного заключения [20].

Обострение социально‑ экономического неравен‑
ства, связанные с принятием разрушительного образа 
жизни в качестве альтернативной модели жизненного 
пути, направленного на выживание в неблагоприятных 
условиях, является почвой для возникновения факторов 
риска здоровья: эмоциональных расстройств, расстройств 
сна, снижения или отсутствия физической активности [2].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Понимание жестокого обращения и пренебрежения 

в детстве как этиологического фактора риска отдален‑
ных последствий в сферах психического и соматического 
здоровья имеет решающее значение для определения 
диагностического заключения, разработки эффектив‑
ных терапевтических схем и развития профилактиче‑
ской психиатрии.
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования –  оценить клиническую эффек-

тивность терапии с использованием комбинированно-
го препарата хондроитин сульфата (ХС) с глюкозамин 

гидрохлоридом (ГГ) у больных остеоартрозом (ОА) по ди-
намике альго- функциональных индексов и уровню СТХ-II.

Материалы и методы. Обследовано 60 амбулатор-
ных больных ОА коленных и тазобедренных суставов 
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I–III Р-стадии при обострении. Всем пациентам назна-
чался комбинированный препарат ХС с ГГ (артра) в те-
чение 3 месяцев. Проводилась оценка выраженности 
боли по ВАШ, функциональных нарушений по индексам 
Лекена, WOMAC и анкете EQ-5D, рентгенологическое 
и УЗ исследования суставов и определение уровня 
CTX–II в моче.

Результаты. Терапия с использованием ХС и ГГ 
у больных ОА в течение 3 месяцев способствует умень-
шению болевого синдрома, улучшению функционального 
состояния суставов и параметров качества жизни, 
снижению потребности в приеме НПВП более чем в 50 % 
случаев. На фоне терапии отмечалась положитель-
ная динамика уровня СТХ-II в 40 % случаев. Наихудшие 
показатели маркера были выявлены при III стадии ОА 
и при длительности заболевания более 10 лет.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ОСТЕОАРТРИТ, ХОНДРОИТИН  

СУЛЬФАТ, ГЛЮКОЗАМИН ГИДРОХЛОРИД, CTX–II.

SUMMARY
The aim of the study –  to evaluate the clinical effec-

tiveness of therapy using the combined drug chondroitin 
sulfate with glucosamine hydrochloride in patients with 
osteoarthritis (OA) by the dynamics of algo-functional in-
dices and the level of СТХ-II.

Materials and methods. 60 outpatient with OA of 
knee and hip joints of I–III r-stage, with exacerbation were 
examined. All patients were prescribed the combined drug 
chondroitin sulfate with glucosamine hydrochloride (artra) 
for 3 months. We assessed severity of pain on VAS function-
al disturbances on indices of Leken, WOMAC questionnaire 
and the EQ-5D, x-ray and ultrasound imaging of joints and 
the determination of the level of CTX–II in urine.

Results. Therapy with the use of combined drug in pa-
tients with OA for 3 months helps to reduce pain, improve the 
functional state of the joints and quality of life parameters, 
and reduce the need for NSAIDs in more than 50 % of cas-
es. Against the background of therapy, there was a positive 
dynamics of the level of CTX–II in 40 % of cases. The worst 
indicators of the marker were found in stage III of OA and in 
the duration of the disease for more than 10 years.

KEY WORDS: OSTEOARTHRITIS, 

CHONDROITIN SULFATE, GLUCOSAMINE 

HYDROCHLORIDE, CTX–II.

Остеоартрит (ОА) занимает лидирующие позиции 
в структуре ревматических заболеваний, что обусловлено 
продолжающимся ростом общей и первичной заболева‑
емости данной патологии и сопровождается снижени‑
ем качества жизни больных, утратой трудоспособности 
и зачастую инвалидизацией [2, 4].

В последние годы основными препаратами для 
длительной базисной терапии ОА являются хондроитин 
сульфат (ХС) и глюкозамин гидрохлорид (ГГ) или суль‑
фат, имеющими значительную доказательную базу их 
применения (уровень IA–IB) [1, 3, 5, 10].

По мере прогрессирования процесса происходят 
деструктивные изменения основного компонента хря‑
ща –  коллагена II типа с образованием его пептидных 
фрагментов –  С‑концевых телопептидов (СТХ‑II). В ряде 
исследований была выявлена взаимосвязь его значений 
с риском быстрого прогрессирования и выраженности 
клинических проявлений ОА [6, 7, 8], что позволяет при‑
менять его в качестве дополнительного параметра для 
оценки эффективности проводимой терапии ОА.

ЦЕЛЬ –  оценить клиническую эффективность тера‑
пии с использованием комбинированного препарата 
хондроитин сульфата (ХС) с глюкозамин гидрохлоридом 
(ГГ) у больных остеоартрозом (ОА) по динамике альго‑ 
функциональных индексов и уровню СТХ‑II.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследование включено 60 больных, обративших‑

ся в поликлинику с обострением ОА, преимущественно 
женщины (93 %), I–III Р‑стадии по классификации Kell‑
gren –  Lawrence, с выраженностью болевого синдрома 
по визуально‑ аналоговой шкале (ВАШ) ≥ 40 мм и необхо‑
димостью приема НПВП. Средний возраст пациентов соста‑
вил 59 (55; 60) лет, средняя длительность ОА –  9 (5; 12) лет. 
Преобладал гонартроз (ГА) –  67 %, коксартроз (КА) был 
у 33 %. Чаще выявлялась II Р‑стадия (53 %), реже выявля‑
лись I (25 %) и III (19 %) стадии. Все пациенты подписывали 
информированное согласие на участие в исследовании.

Критерии исключения: ОА IV рентгенологической ста‑
дии, посттравматический ОА, артриты другой этиологии, 
сахарный диабет, тяжелые сопутствующие заболевания 
внутренних органов, онкологический анамнез.

Всем пациентам проводилось курсовое лечение 
комбинированным препаратом, содержащим ХС 500 мг 
и ГГ 500 мг (артра), по 2000 мг/сут. в течение 3 недель, 
а затем по 1000 мг/сут. до 3 месяцев. В качестве до‑
полнительной терапии в начале лечения назначали 
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НПВП –  нимесулид –  по 200 мг/сут. 2 недели. Динамиче‑
ское наблюдение осуществлялось в течение 3 месяцев 
с оценкой выраженности альго‑ функциональных индек‑
сов: боль в покое и при ходьбе по ВАШ, Лекена, WOMAС, 
EQ‑5D, проводились рентгенологическое и УЗ исследова‑
ния суставов. Исходно и по окончании 3‑месячного курса 
терапии выполняли количественное определение CTX–II 
в моче, на аппарате Stat Fax 2100 (США) с применением 
тест‑системы Urine CartiLapsТМ ELISA ИФА.

Контрольную группу (n = 20) составили пациенты 
без клинико‑ рентгенологических признаков суставной 
патологии, сопоставимые по полу и возрасту с основной 
группой. Уровень CTX–II в контрольной группе составил 
182,6 (134; 271) нг/ммоль.

Статистическая обработка полученных данных про‑
водилась с помощью компьютерной программы «Statistica 
10.0». Оценивали среднее значение (М), медиану (Ме), 
размах, интерквартильный интервал, среднее квадра‑
тическое (стандартное) отклонение (SD). Для сравнения 
групп применяли U‑критерий Манна –  Уитни, Вилкок‑
сона, оценивали коэффициент корреляции Спирмена. 
Различия признавались статистически достоверными 
при уровне p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Клиническая характеристика больных ОА представ‑

лена в таблице 1.

До начала лечения с использованием комбинирован‑
ного препарата у всех больных показатели боли по ВАШ, 
индексам Лекена, WOMAC и параметрам КЖ по EQ‑5D 
были значимо хуже средних популяционных величин 
(< 0,05), причем у пациентов как ГА, так и КА все пока‑
затели были сопоставимы (р < 0,05). Через один месяц 
от начала терапии уменьшалась выраженность боли при 
ходьбе и в покое по ВАШ и улучшилось функциональное 
состояние суставов по индексам Лекена и WOMAC. Па‑
раметры по EQ‑5D улучшились у больных ГА, а при КА 
сохранились на прежнем уровне. Через 3 месяца от на‑
чала лечения был достигнут статистически значимо 
выраженный эффект в отношении всех клинических пока‑
зателей по сравнению с исходными значениями, причем 
выявлена тенденция более выраженной положительной 
динамики при ГА, чем при КА. Так, показатели болевого 
синдрома при ходьбе по ВАШ у больных ГА снизились 
на 48 %, при КА –  на 38 %. Выраженность боли в покое 
по ВАШ уменьшилась при ГА на 67 %, при КА –  на 50 %. 
По окончании курса терапии от приема НПВП отказалось 
57,5 % больных при ГА и 40 % –  при КА, а на постоянном 
приеме оставалось 20 %.

До начала курсовой терапии проведена оценка исход‑
ных значений уровня СТХ‑II у 40 пациентов из основной 
группы. Среди больных большинство (90 %) составили 
женщины в возрасте 60,3 (57; 61) года с длительностью 

 Таблица 1  –  Клиническая характеристика больных ОА

Признак
Гонартроз,  

n = 40
Коксартроз, 

n = 20 Итого р
Абсолютное значение, %

Пол
женщины 37 (92,5) 19 (95) 56 (93) 

> 0,05 
мужчины 3 (7,5) 1 (5) 4 (7)

Возраст, годы 59 (55,5; 60) 58,5 (55; 60) 59 (55; 60) > 0,05

Длительность ОА, годы 8 (5; 12,5) 10 (5; 12) 9 (5; 12) > 0,05

Длительность обострения ОА, месяцы 1,5 (1; 2,5) 3 (1; 4) 2 (1; 4) > 0,05

Р-стадия 

I 12 (30) 5 (25) 17 (28)

> 0,05II 20 (50) 12 (60) 32 (53)

III 8 (20) 3 (15) 11 (19)

Оценка боли 
по ВАШ, мм

ходьба 62,5 (52,5; 70) 72,5 (60; 80) 67,5 (56; 75)
> 0,05

в покое 30 (20; 40) 40 (35; 50) 35 (28; 45)
Индекс Лекена, баллы 15 (12; 19) 19,5 (16; 20) 17 (14; 20) > 0,05
Индекс WOMAC, баллы 115 (96,5; 137,5) 137,5 (128; 178) 125 (110; 160) < 0,05
Индекс EQ-5D, баллы 0,40 (0,23; 0,73) 0,17 (0,07; 0,3) 0,25 (0,15; 0,5) < 0,05

УЗ-признаки

синовит (С) 4 (10) 5 (25) 9 (15)

< 0,05тендинит (Т) 4 (10) 7 (35) 11 (18)

сочетание С + Т 32 (80) 8 (40) 40 (67)
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ОА 8,3 (5,3; 10) года, преобладала II стадия ОА (50 %), 
I была у 30 %, III –  у 20 %, ГА был у 75 %, КА –  у 25 % 
больных. Исходный уровень СТХ‑II составил 550,7 (406,3; 
607,6) нг/ммоль и был статистически значимо выше зна‑
чений в контрольной группе –  182,6 (134; 271) нг/ммоль 
(р = 0,00002). Исходно было выявлено, что у подавля‑
ющего большинства больных (75 %) уровни СТХ‑II были 
незначительно повышенными (в пределах +1 SD), у 10 % 
пациентов выявлен значительно повышенный уровень 
(+2 SD) маркера и только в 15 % случаев его значения 
были сопоставимы с контролем (табл. 2).

Представленные в таблице 2 данные свидетельствуют 
о том, что у больных, имеющих значительно повышенный 
уровень СТХ‑II, выявлены статистически значимо большая 
длительность ОА и отмечался наиболее выраженный 
болевой синдром по ВАШ и функциональные ограни‑
чения по индексу Лекена, по сравнению с пациентами 
с нормальными его значениями (р < 0,05). У всех больных 
по данным УЗИ суставов отмечался воспалительный 

процесс в суставах –  синовит в сочетании с тендинитом. 
Через 3 месяца от начала лечения комбинированным 
препаратом, содержащим ХС и ГГ, произошло сниже‑
ние уровня СТХ‑II до 512,5 (462,4; 591,5) по сравнению 
с исходными значениями, но эти изменения не имели 
статистической значимости (р = 0,87). Причем достиг‑
нутые средние значения в целом по группе оставались 
достоверно значимо хуже показателей в контрольной 
группе (р = 0,000013). Незначительное повышение 
уровня СТХ‑II выявлялось у половины больных (50 %). 
Значительно повышенный уровень был определен у 4 
(10 %) пациентов. Снижение значений СТХ‑II отмечено 
у 16 больных (40 %), причем на фоне приема препарата 
у половины из них (n = 8) значения маркера статисти‑
чески достоверно не отличались от нормальных –  253,5 
(142,2; 278,7) нг/ммоль. Пациенты с повышенным уровнем 
СТХ‑II имели достоверно наиболее худшие клинические 
показатели, чем пациенты со сниженным уровнем СТХ‑II 
(р < 0,05) (табл. 3).

 Таблица 2  –  Характеристика клинико- функциональных показателей и уровня CTX–II у больных ОА до начала лечения, Ме (Q25; Q75)

Уровень 
СТХ–II

ИП у больных ОА (n = 40)
Возраст,  

годы
Длительность ОА, 

годы
Боли при ходьбе 

по ВАШ, мм
Боли в покое 
по ВАШ, мм

Индекс Лекена, 
баллы

Значение CTX-II, 
нг/ммоль

НЗ
n = 6 (15 %)

61 (58; 61) 5 (3; 5) 50 (40; 70) 20 (10; 40) 10 (9; 15) 261,7 (242,3; 262,8)

НПУ (+1 SD)
n = 30 (75 %)

58 (53; 60) 10 (5; 15)* 50 (35; 60) 20 (10; 40) 14 (9; 18) 550,7 (407,1; 596,2)*

ЗПУ (+2 SD)
n = 4 (10 %)

62 (61; 63) 10 (8; 12)* 60 (50; 70) 20 (10; 30) 18 (17; 19)* 763 (750; 776)* *

Примечания: ИП –  исходные показатели;  НЗ –  нормальные значения;  НПУ –  незначительное повышение уровня;  ЗПУ –  значительное 
повышение уровня;  * – р < 0,05 –  статистически значимые различия между нормальным и повышенным уровнем СТХ-II;  * – р < 0,05 –  
между незначительно и значительно повышенным уровнем.

 Таблица 3  –  Динамика клинических показателей и уровня СТХ–II у больных на фоне лечения, Ме (Q25; Q75)

Уровень 
СТХ-II

Клинические показатели
Значение СТХ-II в моче,  

нг/ммоль
Длительность ОА,  

годы
Боли при ходьбе 

по ВАШ, мм
Боли в покое 
по ВАШ, мм

Индекс Лекена, 
баллы Синовит

ИП
n = 40 (100 %)

550,7 (406,3; 607,6) 8 (5;15) 50 (40; 70) 20  
(10; 40)

14  
(9; 18) +

Ч/з  
3 месяца

n = 40 (100 %)
512,5 (462,4; 591,5) 8 (5;15) 35 (25; 50)* 10 (5; 30)* 8 (7; 12)*

НПУ  
(+1 SD)

n = 20 (50 %)
407,1 (349,7; 507) 10 (5;15) 47,5 (30; 70) 15 (10; 40) 12 (7; 15) +

ЗПК  
(+2 SD)

n = 4 (10 %)
635,1 (494,3; 776) 12 (5;15) 60 (50; 70) 15 (0; 30) 14 (9; 19) +

НЗ
n = 16 (40 %)

253,5 (142,2; 278,7)* 6,5 (5;8) 20 (15; 30)* 5 (2; 5)* 6 (5;7)* Нет

Примечание –  * –  р < 0,05 –  статистически значимые различия между ИП и через 3 месяца.
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Наряду со статистически значимым улучшением кли‑
нических и функциональных показателей (табл. 3) выра‑
женности боли при ходьбе и в покое по ВАШ, индексу 
Лекена, воспалительным проявлениям в суставах от‑
мечалось снижение средних значений СТХ‑II у 40 % 
больных ОА. Однако у большинства пациентов (60 %) 
выявлен повышенный уровень, причем у 20 пациентов 
(50 %) из них отмечалось незначительное повышение 
уровня маркера (+1 SD) –  407,1 (349,7; 507), а у 4 (10 %) 
диагностирован значительно повышенный уровень (+2 
SD) –  635,1 (494,3; 776) (р = 0,0095).

Выявлено наличие прямой корреляционной связи 
уровня СТХ‑II с рентгенологической стадией (0,318, 
р = 0,046) и длительностью ОА (0,317, р = 0,009), а так‑
же с выраженностью болевого синдрома по ВАШ (0,364, 
р = 0,007) и функциональными ограничениями по индек‑
су Лекена (0,343, р = 0,004). Так, при III стадии значения 
маркера были выше, чем при I и II стадиях –  553,2 (404,9; 
703,2) нг/ммоль против 435 (285,7; 582,5) и 384 (316,9; 
570,3) нг/ммоль (р < 0,05) соответственно. У больных ОА 

с длительностью до 10 лет (72,5 %) среднее значение 
СТХ‑II составило 384 (285; 570,4) нг/ммоль, более 10 лет 
(27,5 %) –  566 (406,3; 656,3) нг/ммоль (р < 0,05).

ВЫВОДЫ:
1. Результаты исследования показали высокую 

клиническую эффективность комбинированной терапии 
с применением препарата хондроитин сульфата с глю‑
козамин гидрохлоридом у больных ОА коленных и тазо‑
бедренных суставов, поскольку препарат способствует 
значительному улучшению альго‑ функциональных ин‑
дексов у этой категории пациентов.

2. Выявлена взаимосвязь уровня СТХ‑II с показателями 
выраженности боли и функциональными нарушениями 
в суставах, длительностью ОА и рентгенологическими 
изменениями.

3. Определение в моче уровня маркера деградации 
хряща –  С‑концевых телопептидов, образующихся при 
деградации коллагена II типа (СТХ‑II), может применяться 
в комплексной диагностике и динамическом наблюдении 
при терапии ОА в амбулаторных условиях.
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РЕЗЮМЕ
На основании комплексного анализа проведен-

ных исследований: клинико- психопатологического, 
клинико- неврологического, клинико- анамнестического, 
экспериментально- психологического 161 больного (109 
мужчин, 52 женщины) определена значимость пси-
хотравмирующего влияния двигательной депривации 
(в зависимости от степени нарушений двигательной 
функции) на формирование типов внутренней картины 
болезни в этой фазе инсульта. Установлено влияние 
типов внутренней картины болезни на синдромо-
образование в различные этапы хронической фазы 
инсульта. Рассмотрено взаимовлияние органических 
и психогенных, а также других (возраст, преморбид) 
факторов в становлении типов внутренней картины 
болезни у данных больных.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ПОСТИНСУЛЬТНЫЙ ПЕРИОД, 

ВНУТРЕННЯЯ КАРТИНА БОЛЕЗНИ, ДВИГАТЕЛЬНАЯ 

ДЕПРИВАЦИЯ.

SUMMARY
Based on a comprehensive analysis of the research: 

clinical- psychopathological, clinical- neurological, clinical- 
anamnestic, experimental- psychological 161 patients (109 
men, 52 women), the significance of the psychotraumatic 
effect of motor deprivation (depending on the degree of 
motor function disorders) on the formation of types of in-
ternal picture of the disease in this phase of stroke was 

determined. The influence of the types of internal picture of 
the disease on the syndrome formation in various stages of 
the chronic phase of stroke is established. The interaction of 
organic and psychogenic, as well as other (age, premorbid) 
factors in the formation of types of internal picture of the 
disease in these patients is considered.

KEY WORDS: POST-STROKE PERIOD, INTERNAL  

PICTURE OF THE DISEASE, MOTOR DEPRIVATION.

Нарушения двигательной функции (НДФ), возника‑
ющие вследствие инсульта, приводящие к глубокой ин‑
валидизации больных, меняют структуру личности [1], 
а личностно‑ компенсаторные реакции больных на соб‑
ственное соматическое неблагополучие и социально‑ 
психологические последствия обладают не только 
адаптивными, но и патогенными влияниями на психику 
и организм в целом [1, 3, 4]. Понятие «внутренняя картина 
болезни» (ВКБ) включает не только знание о болезни, ее 
осознание личностью, но и понимание роли и влияния 
болезни на социальное функционирование, эмоциональ‑
ные и поведенческие реакции, связанные с болезнью, 
стратегию адаптивного или дезадаптивного поведения 
больных в настоящем и будущем [5, 6, 7]. С точки зрения 
современной парадигмы психиатрической патологии –  
биопсихосоциальной, изучение динамики и взаимоза‑
висимости типов ВКБ, особенности их формирования 
у постинсультных больных в условиях двигательной 
депривации представляет важную задачу.
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ЦЕЛЬ РАБОТЫ –  исследовать типы ВКБ, их зависи‑
мость от нарушения двигательной функции, а также 
влияние ВКБ на синдромообразование и выраженность 
дезадаптации больных в различные периоды хрониче‑
ской фазы инсульта.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследован 161 пациент (109 мужчин, 52 женщи‑

ны, средний возраст –  55 лет) в различные периоды 
ишемического инсульта: от 2 месяцев до 1 года (позд‑
ний восстановительный этап) –  66 больных, от 1 года 
до 3 лет (ранний резидуальный этап) –  56 больных, более 
3 лет (поздний резидуальный этап). Основная группа 
включала 131 пациента с нарушениями двигательных 
функций (НДФ), 30 человек не имели их (контрольная 
группа). Диагноз ишемического инсульта основывался 
на клинических данных и данных рентгеновской ком‑
пьютерной или магнитно‑ резонансной томографии 
головного мозга. Оценка когнитивных функций и их 
выраженность проводилась в соответствии с критери‑
ями Монреальской шкалы оценки когнитивных функ‑
ций (МоСА) и классификации Н. Н. Яхно [8]. Диагноз 
психических расстройств устанавливался на основе 
клинического обследования психиатром. Изучение ВКБ 
проводилось с помощью психологической диагностики 
типов отношения к болезни [2]. Закономерности форми‑
рования ВКБ изучались во взаимосвязи с психопатоло‑
гическими синдромами, степенью выраженности НДФ, 
преморбидными особенностями личности, возрастом 
больных. В зависимости от преморбидных личностно‑ 
типологических особенностей все исследуемые боль‑
ные подразделялись на лиц: с возбудимыми чертами 
характера (39 больных, 24,2 %), тревожно‑ мнительными 
(54 больных, 33,5 %), синтонными (68 больных, 42,3 %). 
Статистическую обработку данных проводили с помо‑
щью метода парного сравнения групп пациентов. При 
нормальном распределении для сравнительного анали‑
за между группами использовали критерии Стьюдента. 
Различия считали достоверными при p < 0,05. Рассчи‑
тывали среднее значение и стандартное отклонение, 
а также ошибку средних величин.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
ВКБ у больных позднего восстановительного 

этапа определялась преобладанием «чистых» типов, 
что свидетельствовало о сохранности критической 
оценки больными своих переживаний. У больных ос‑
новного контингента установлено почти равное число 

адаптивных (54,5 %) и дезадаптивных (45,5 %) типов 
реагирования на болезнь. В контрольном контингенте 
адаптивные типы в два раза превышали дезадаптив‑
ные. Преморбидные личностные особенности играли 
предрасполагающую роль в формировании адаптив‑
ного блока ВКБ (синтонные –  52,4 %, р < 0,05) и сензи‑
тивного дезадаптивного типа (66,7 %, р < 0,05 больных 
с тревожно‑ мнительным преморбидом). В формировании 
дезадаптивных типов интрапсихической направленно‑
сти с выраженным аффективным напряжением (кроме 
апатического) выявлялась неадекватность преморбида 
с превалированием синтонных (41,7 % больных), а пред‑
располагающий тревожно‑ мнительный преморбид со‑
ответствовал только 1/3 пациентов этого блока ВКБ. Это 
объяснялось психотравмирующим воздействием дви‑
гательной депривации, обусловившей выраженность 
эмоционального компонента ВКБ. Психотравмирующее 
влияние двигательного дефекта обусловило наруше‑
ние произвольной регуляции эмоций, что проявилось 
в преимущественном развитии в интерпсихическом 
блоке ВКБ сензитивного и эгоцентрического типов 
у большинства больных (63,6 %) с левополушарной 
локализацией очага деструкции. Пресенильный воз‑
раст, с одной стороны, в силу возрастной адаптации 
к «недугам» старости способствовал формированию 
гармоничного отношения к болезни; с другой стороны, 
обострение присущих этому возрасту психологических 
черт (повышенная тревожность, ипохондричность, 
сензитивность) играло определенную роль в разви‑
тии дезадаптивного сензитивного типа реагирования 
на болезнь. Психогенное воздействие двигательного 
дефекта подтверждалось и тем, что у больных с наибо‑
лее грубыми НДФ (гемиплегии) формировались только 
дезадаптивные типы ВКБ, а с наиболее легкими (сенсо‑ 
пирамидные дефициты) –  только адаптивные.

ВКБ у основного контингента больных раннего рези-
дуального этапа характеризовалась превалированием 
смешанных и диффузных типов и дезадаптивных (60,7 %) 
над адаптивными (39,3 %), что отражало прогредиент‑
ность сосудистой патологии (снижение критической са‑
мооценки), а также состояния фрустрации (отсутствие 
эффекта в улучшении двигательной функции). Адаптив‑
ным типам ВКБ соответствовал предрасполагающий 
к адекватной реакции на болезнь синтонный (44,4 % 
больных) и выраженности волевых компонентов, воз‑
будимый (38,9 % больных) преморбид. Дезадаптивные 
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блоки демонстрировали тенденцию к «нивелированию» 
специфического влияния преморбидных черт (пример‑
но у 1/3 больных основного контингента –  синтонный 
преморбид). Это подчеркивало обусловленность ста‑
новления типов реагирования на болезнь не столько 
особенностями инсультного течения сосудистого про‑
цесса, сколько эмоционально‑ стрессовым воздействием 
НДФ, так как у контрольного контингента выявлялось 
соответствие предрасполагающего к дезадаптивным 
типам ВКБ тревожно‑ мнительного преморбида. От‑
четливая тенденция увеличения неврастенического 
и сензитивного типов реагирования свидетельство‑
вала о большей эмоциональной лабильности, эмоцио‑
нальном дискомфорте, обусловленном субъективным 
восприятием и пониманием больными ситуации болез‑
ни, необратимости утраты двигательной активности. 
Преобладание больных пресенильного возраста при 
адаптивном (66,7 %) и дезадаптивных (53,3 % и 66,7 %) 
блоках ВКБ интра‑ и интерпсихической направленности 
подтверждало наше предположение о разностороннем 
влиянии возрастного фактора на формирование ВКБ, 
обусловливая как более адаптивное отношение к бо‑
лезни, так и выраженность эмоционального компонен‑
та (дезадаптивные типы ВКБ). Психогенным влиянием 
двигательной депривации, а также прогрессирующим 
органическим процессом, видимо, было обусловле‑
но отсутствие прямой зависимости между тяжестью 
дефекта и представлением больных о своей болезни, 
поскольку, в отличие от позднего восстановительного 
этапа, при выраженных НДФ у больных раннего рези‑
дуального этапа формировались как адаптивные, так 
и дезадаптивные (без явного преобладания) типы от‑
ношения к болезни.

В позднем резидуальном этапе «чистых» типов 
выделено не было, что отражало прогредиентность 
сосудистой патологии, а значительное превалирование 
дезадаптивных типов (71,8 %) –  влияние двигатель‑
ной депривации на формирование неблагоприятного 
для реабилитации отношения к болезни. Приоритетное 
(по отношению к органическому процессу) значение 
психоэмоционального стресса (НДФ) обусловило ниве‑
лировку преморбидных черт и инверсию реагирования: 
адаптивные типы преимущественно формировались 
у тревожно‑ мнительных (45,5 %) и возбудимых (27,3 %) 
лиц, а дезадаптивные с интра‑ и интерпсихической на‑
правленностью –  у синтонных (69,2 % и 54,6 % больных). 

Нарастание органических изменений в позднем резиду‑
альном этапе в определенной мере обусловило снижение 
возрастной адаптации, что проявлялось преимуществен‑
ным формированием адаптивного отношения к болез‑
ни у большинства больных (63,6 %) зрелого и позднего 
зрелого (а не пресенильного, как на предыдущих этапах) 
возраста. В случаях формирования ипохондрического 
и сензитивного типов возрастной фактор сохранил свою 
актуальность (соответственно 80,0 % и 63,6 % больных 

 Таблица 1  –  Психопатологические синдромы при различных 
типах ВКБ на позднем восстановительном этапе послед-
ствий инсульта

Синдромы
Типы ВКБ (блоки)

А Д/А интра Д/А интер Всего
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Аст. 9 42,86* 1 8,33 0 0 17 38,64
Невр. 9 42,86 3 25 4 36,36 14 31,82
Аст. Депр. 1 4,76 6 50* 5 45,45* 7 15,91
Психоп. 2 9,52 2 16,67 2 18,18 6 13,63
Итого 21 100,0 12 100,0 11 100,0 44 100,0

Примечания: * –  р < 0,05;  сокращения: А –  адативный, Д/А ин-
тра –  дезадаптивный интрапсихической направленности, Д/А 
интер –  дезадаптивный интерпсихической направленности, 
Аст. –  астенический, Невр. –  неврозоподобный, Аст. Депр. –  астено- 
депрессивный, Психоп. –  психопатоподобный синдромы. В следую-
щих таблицах условные сокращения те же.

 Таблица 2  –  Частота психопатологических синдромов в за-
висимости от типов ВКБ на раннем резидуальном этапе по-
следствий инсульта

Синдромы

Типы ВКБ (блоки)

А Д/А интра Д/А интер всего

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %
Аст. 9 50* 2 13,33 3 20 14 29,17
Невр. 4 22,22 1 6,67 1 6,67 6 12,5
Аст. Депр. 3 16,67 10 66,67* 7 46,67* 20 41,66
Психоп. 2 11,11 2 13,33 4 26,66 8 16,67
Итого 18 100,0 15 100,0 15 100,0 48 100,0

Примечание –  * –  р < 0,05.

 Таблица 3  –  Частота психопатологических синдромов в за-
висимости от типов ВКБ на позднем резидуальном этапе 
последствий инсульта

Синдромы
Типы ВКБ (блоки)

А Д/А интра Д/А интер Всего
Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Невр. 5 45,45 0 0 3 20 8 20,51
Аст. Депр. 2 18,18 6 46,14 9 60* 17 43,59
Психоп. 4 36,36 7 53,86* 3 20 14 35,9
Итого 11 100,0 13 100,0 15 100,0 39 100,0

Примечание –  * –  р < 0,05.
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пресенильного возраста). Установленные, как и на ран‑
нем резидуальном этапе, достаточно высокие значения 
шкал эргопатического (62,5 %) и сензитивного (81,8 %) 
типов у больных с выраженными НДФ (гемипарезы) 
свидетельствовали о заострении сензитивных харак‑
теристик личности и выраженной мобилизации моти‑
вации на преодоление болезни (как компенсаторной, 
так и гиперкомпенсаторной).

Соотношение психопатологических синдромов с типа‑
ми ВКБ показало у больных восстановительного и раннего 
резидуального этапов соответствие адаптивного отно‑
шения к болезни наиболее легкой психопатологической 
симптоматике (85,7 % и 72,2 % больных –  астенический 
и неврозоподобный синдромы). У больных позднего ре‑
зидуального этапа при адаптивных типах ВКБ развива‑
лись и более тяжелые синдромы –  психопатоподобный 
и астено‑ депрессивный с некоторым преимуществом пе‑
ред неврозоподобным (соответственно 54,5 % и 45,5 %), 
что отражало до некоторой степени прогрессирующую 
динамику сосудистого процесса, но, с нашей точки зре‑
ния, дополнительную роль психогении по отношению 
к органическому процессу.

Дезадаптивное отношение к болезни, с осознанием 
собственной беспомощности при наличии двигательного 
дефекта, способствовало преимущественному развитию 
астено‑ депрессивного синдрома на всех этапах послед‑
ствий инсульта (50,0 % больных восстановительного, 
66,7 % больных раннего резидуального, 46,2 % больных 
позднего резидуального этапов). Нарастание при сензи‑
тивном типе ВКБ в раннем резидуальном этапе (26,7 % 
больных против 18,2 % в позднем восстановительном 
этапе) психопатоподобного, а в позднем резидуальном 
этапе –  астено‑ депрессивного синдрома (60,0 % больных) 
свидетельствовало о роли психотравмы (двигательной 

депривации) в формировании как психопатологических 
синдромов, так и отношения к болезни. Это предполо‑
жение подтверждалось и сравнением с контрольной 
группой больных.

У контрольного контингента больных с адаптивными 
и дезадаптивными типами ВКБ на всех этапах диагности‑
ровались астенический и неврозоподобный синдромы, 
за исключением больных с интрапсихическим блоком 
ВКБ раннего резидуального этапа, у которых выявлена 
астено‑ депрессивная симптоматика, соответствующая 
как тревожно‑ мнительным преморбидным особенностям 
личности этих больных, так и меланхолическому типу ВКБ.

Выявленные закономерности развития ВКБ у больных 
с НДФ (основной группы) демонстрируют таблицы 1, 2, 3.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В результате проведенного исследования установ‑

лена существенная роль психотравмирующего влияния 
двигательной депривации у больных с дефектом двига‑
тельной функции в восстановительный и приоритетная 
(по отношению к органической патологии) в резиду‑
альный периоды инсульта на развитие и динамику 
пограничных нервно‑ психических расстройств и ВКБ. 
Фрустрирующее влияние длительного (хронического) 
психоэмоционального стресса, обусловленного нару‑
шениями двигательной функции, вызывало нивелиро‑
вание и даже инверсию роли преморбида в развитии 
внутренней картины болезни. Выявленные типы ВКБ 
и механизмы развития психической патологии в сово‑
купности с психопатологической симптоматикой ока‑
зывают существенное влияние на степень адаптации/
дезадаптации, а отсюда и на эффективность реабили‑
тационных мероприятий, что должно обусловить диф‑
ференцированный подход в их разработке для больных 
хронической фазы инсульта.
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РЕЗЮМЕ
Цель –  сравнение лабораторных показателей 

крови у пациентов с диагнозом «геморрагический 
инсульт», «гипертоническая болезнь».

Методы исследования. Произведен анализ данных 
152 историй болезни. Применялись параметрические 
и непараметрические методы.

Результаты и выводы. Существуют лабора-
торные показатели, которые являются предик-
торами развития инсульта: повышение глюкозы 
крови, холестерина, креатинина, наличие у па-
циента лейкоцитоза и моноцитоза. Некоторые 
показатели крови являются неблагоприятными 
прогностическими признаками инсульта: рост ас-
партатаминотрансферазы при нормальном уровне 
аланинаминотрансферазы, а также сдвиг в сто-
рону гипокоагуляции.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ИНСУЛЬТ, 

ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ, БИОХИМИЧЕСКИЙ 

АНАЛИЗ КРОВИ, ОБЩИЙ АНАЛИЗ КРОВИ, 

КОАГУЛОГРАММА.

ABSTRACT
Goals: Comparison of laboratory blood parame-

ters in patients with a diagnosis of hemorrhagic stroke, 
hypertension.

Materials and methods: the data of 152 case histories 
were analyzed. Parametric and nonparametric methods 
were used.

Results and conclusions: There are laboratory indica-
tors that predict stroke development: an increase in blood 
glucose, cholesterol, creatinine, the presence of leukocy-
tosis and monocytosis in the patient. Some blood counts 
are unfavorable prognostic signs: the growth of aspartate 
aminotransferase with a normal level of alanine amino-
transferase, as well as a shift towards hypocoagulation.

KEY WORDS: HEMORRHAGIC STROKE, HYPERTENSION, 

BIOCHEMICAL BLOOD TEST, GENERAL BLOOD TEST, 

COAGULATION TEST.

ВВЕДЕНИЕ
На сегодняшний день острые нарушения мозгового 

кровообращения (ОНМК) занимают лидирующее место 



ОРЕНБУРГСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК Том VIII ● № 3 (31)

32

в структуре инвалидизации и смертности пациентов 
в неврологической практике. Геморрагический инсульт –  
один из видов ОНМК.

Лабораторные показатели крови, такие как общий 
анализ крови, биохимический анализ крови и коагуло‑
грамма, являются рутинными методами обследования 
больных, которые поступают в неврологические отде‑
ления с диагнозом «ОНМК».

В современных исследованиях имеется большое 
количество работ, описывающих патогномоничные из‑
менения лабораторных показателей крови при данном 
диагнозе. Однако в большинстве работ полученные 
результаты сравниваются с нормальными показате‑
лями крови. Учитывая, что у 95 % людей, перенесших 
инсульт, имелась в анамнезе гипертоническая болезнь 
(ГБ) [1], сравнение лабораторных показателей крови 
у пациентов с инсультом и у пациентов с ГБ является 
оправданным. Данный подход справедлив для описа‑
ния новых закономерностей и выявления предикторов 
развития инсульта.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ –  сравнение лабораторных показате‑
лей крови у пациентов с диагнозом «геморрагический 
инсульт», «гипертоническая болезнь».

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Был произведен анализ данных 76 историй болезни 

с диагнозом «геморрагический инсульт» и 76 историй 
болезни с диагнозом «гипертоническая болезнь». Сбор 
данных производился за 2018 год на базе Оренбургской 
областной клинической больницы г. Оренбурга.

Критерием включения пациентов в первую группу 
служил клинический диагноз «геморрагический инсульт» 
и гипертоническая болезнь в анамнезе. Критериями 
исключения служили симптоматическая артериальная 
гипертензия, злокачественные новообразования, хрони‑
ческие и острые инфекции, декомпенсация соматической 
патологии, эндокринные патологии. Возраст пациентов 
составлял 65,5 ± 11,7 года. Из них 45 % мужчин и 55 % 
женщин. Систолическое давление при поступлении 
в стационар в среднем составляло 175 ± 33 мм рт. ст., 
диастолическое –  101 ± 21 мм рт. ст. Лабораторные дан‑
ные брались в остром периоде инсульта на 3–5‑е сутки. 
Вторую группу контроля составили пациенты с диагно‑
зом «гипертоническая болезнь». Учитывались истории 
болезни пациентов, поступивших в стационар для кор‑
рекции антигипертензивной терапии. Критерии исклю‑
чения соответствовали критериям для первой группы. 

Средний возраст пациента составлял 62,5 ± 10,3 года. 
Из них 46,5 % мужчин и 53,5 % женщин. Уровень систоли‑
ческого давления у данных пациентов при поступлении 
в стационар составлял 151 ± 32 мм рт. ст., диастоличе‑
ского –  91 ± 20 мм рт. ст. Статистический анализ был 
проведен при помощи пакета программ Statistica 12.0. 
Данные проверялись на соответствие закону нормального 
распределения с помощью критерия Шапиро‑ Уилка. При 
нормальном распределении данные анализировались 
с помощью t‑критерия Стьюдента. Если распределение 
отличалось от нормального, использовались U‑критерий 
Манна –  Уитни. Результаты представлены в виде медианы 
с указанием верхнего и нижнего квартилей.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В результате проведенного анализа были выявлены 

статистически значимые различия (р < 0,01) в следующих 
показателях (табл.).

Для пациентов, перенесших геморрагический инсульт, 
характерен лейкоцитоз (табл.). Согласно современным ис‑
следованиям, на прогноз после перенесенного инсульта 
уровень лейкоцитов не влияет [2, 3]. Однако повышение 
лейкоцитов у людей с гипертонической болезнью рас‑
сматривается в качестве независимых предикторов 
развития инсульта [3]. Склонность к относительной 
лимфопении и увеличению процентного содержания 
сегментоядерных нейтрофилов можно объяснить тем, 
что нейтрофильные гранулоциты первыми вовлекаются 

 Таблица  –  Сравнение лабораторных параметров у пациен-
тов с диагнозом «геморрагический инсульт» и «гипертони-
ческая болезнь»

Геморрагический 
инсульт

Гипертоническая 
болезнь

Me Q1 Q3 Me Q1 Q3

Лейкоциты (× 10⁹) 9,2 7,1 12,4 6,7 5,6 8,1
Сегментоядерные 
нейтрофилы (%)

74 67 80 58 50 63

Лимфоциты (%) 22 16 28 33 28 38,5
Моноциты (%) 4 2 6 7 5 8
Глюкоза (ммоль/л) 6 5,1 7,5 5,3 4,9 5,5
АСТ (Ед/л) 32 25 55 19 15 24
Креатинин (мкмоль/л) 98 87 116 86 77 103
Холестерин (ммоль/л) 5,2 4,5 6,5 4,5 4 5,4
ПТИ (%) 84,2 73 92 97 84 108
МНО 1,21 1,1 1,37 1,03 0,95 1,14
ПВ (с) 15,15 13 17,1 13,4 12,3 14,9

Примечания: Ме –  медиана. Q1 –  нижний квартиль, Q3 –  верхний 
квартиль.
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в воспалительный процесс и имеют наибольшие цито‑
токсические свой ства [2, 3].

Выявлено, что у пациентов с гипертонической бо‑
лезнью в кровеносном русле больше моноцитов, чем 
у пациентов, перенесших геморрагический инсульт 
(табл., p = 0,00001). Моноциты играют решающую роль 
в активации иммунных реакций и в развитии воспаления 
путем активации Т‑клеток, которые повреждают ткани. 
Моноциты, подвергшиеся гипертоническому механиче‑
скому растяжению, превращаются в провоспалительный 
фенотип, обозначаемый экспрессией CD14 + CD16 +. Важно, 
что воспалительные реакции впоследствии могут при‑
водить к повреждению эндотелия, развитию эндотели‑
альной дисфункции, прогрессированию атеросклероза 
и развитию инсульта [4, 5].

У пациентов, перенесших инсульт, глюкоза и общий 
холестерин находятся на верхней границе нормы. Дан‑
ный факт наглядно подчеркивает роль гипергликемии 
и гиперхолестеринемии, а в частности сахарного диабета 
и атеросклероза как прямых патогенетических факторов 
развития инсульта. Контроль уровня общего холестерина 
и глюкозы крови у пациентов с гипертонической болезнью 
необходим для снижения риска развития инсульта [6, 7].

У пациентов, перенесших геморрагический инсульт, 
АСТ находится на верхней границе нормы и значительно 
превышает данный показатель у пациентов с гипертони‑
ческой болезнью (p = 0,001, табл.). Причины, приводящие 
к значительному увеличению данного показателя после 
инсульта, до сих пор остаются дискуссионными [8, 4]. 
Отношение уровня АСТ к уровню АЛТ носит название 
«коэффициент де Ритиса» и используется в клинической 
практике для прогнозирования неблагоприятного ис‑
хода некоторых заболеваний: чем выше уровень пока‑
зателя, тем более вероятен неблагоприятный исход [9]. 
У пациентов из обеих сравниваемых групп коэффициент 
де Ритиса достоверно отличается, согласно U‑критерию 
Манна –  Уитни (p = 0,01).

У пациентов, перенесших геморрагический ин‑
сульт, наблюдается рост креатинина (табл.). В процессе 

прогрессирования сердечно‑ сосудистых заболеваний зна‑
чительная роль отводится почечной патологии: фермент 
аланин‑ глиоксилатаминотрансферазы 2, содержащий‑
ся в почках, участвует в метаболизме асимметричного 
и симметричного диметиларгинина, концентрация ко‑
торого значительно повышена при патологии сердечно‑ 
сосудистой системы [10]. Дело в том, что асимметричные 
и симметричные диметиларгинины (ADMA и SDMA) 
ухудшают биодоступность оксида азота и участвуют 
в патогенезе мерцательной аритмии (ФП) [10, 11]. Зна‑
чит, заболевания почек, снижающие функциональные 
способности мочевыделительной системы, являются 
прямыми факторами риска сердечно‑ сосудистых забо‑
леваний и их последующих осложнений [3].

У пациентов, перенесших инсульт, в показателях 
коагулограммы прослеживается четкий сдвиг в сторо‑
ну гипокоагуляции (табл.). Причины, по которым сдвиг 
в сторону гипокоагуляции у пациентов, перенесших ин‑
сульт, выражен сильнее, остаются невыясненными [11]. 
Особенно важен этот вопрос, учитывая, что у пациентов 
с инсультом и выраженной гипокоагуляцией прогноз для 
выживания хуже [6, 11].

ВЫВОДЫ
Существуют лабораторные показатели, которые 

выступают в качестве предикторов развития инсульта: 
повышение глюкозы крови, холестерина, креатинина, 
наличие у пациента лейкоцитоза и моноцитоза. Также 
следует выделить ряд показателей крови, которые яв‑
ляются неблагоприятным прогностическим признаком: 
рост аспартатаминотрансферазы при нормальном уров‑
не аланинаминотрансферазы (у пациентов, перенесших 
геморрагический инсульт, коэффициент де Ритиса выше 
нормы). У пациентов, перенесших инсульт, в показателях 
коагулограммы прослеживается четкий сдвиг в сторо‑
ну нарушения свертывающей системы крови. Причины 
данных изменений выяснены не до конца, однако про‑
слеживается четкая взаимосвязь между тяжестью гипо‑
коагуляционного синдрома и риском смерти пациента, 
перенесшего инсульт.
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РЕЗЮМЕ
Введение. Клинически и экспериментально до-

казано отрицательное влияние холестаза матери 
на потомство первого поколения –  его физическое 
развитие и органогенез. Особенно при этом стра-
дают семенники.

Цель исследования –  установление характера 
и выраженности структурных изменений семенников 
крыс второго поколения, рожденных от спаривания 
опытных самок и самцов первого поколения, которые 
развивались в условиях холестаза у матери.

Материал и методы. Исследование проведено 
на 36 крысятах второго поколения, из которых 24 
получены от спаривания самцов и самок первого по-
коления, развивавшихся в условиях экспериментально 
моделируемого на 17-й день беременности подпе-
ченочного обтурационного холестаза, остальные 
12 крыс –  интактные животные (контроль). Забор 
материала осуществляли на 15-е и 45-е сутки по-
сле рождения животных. В работе использовали 
хирургический, гистологический, морфометрический 
и статистический методы исследования.

Результаты. В семенниках 15- и 45-суточных 
опытных крысят второго поколения, полученного 
от животных первого поколения, развивавшегося 
в условиях холестаза у матери, имеет место отеч-
ность интерстиция семенников. В межканальцевой 

строме изменяется число интерстициальных эндо-
криноцитов, которые отличаются полиморфизмом. 
Их цитоплазма микровакуолизирована. На 5-е сутки 
постнатального развития семенные канальцы семен-
ников опытных животных сужены, прямолинейны, их 
количество на единицу площади увеличено. На 45-е 
сутки число семенных канальцев снижено, встреча-
емость семенных канальцев с прямолинейным ходом 
меньше. Толщина эпителиосперматогенного слоя 
у крысят обеих возрастных категорий снижена.

Заключение. У крыс второго поколения, полученного 
от спаривания самцов и самок, которые развивались 
в условиях эндогенной интоксикации, обусловленной 
холестазом у матери, имеет место задержка развития 
семенников и становления их структурных свой ств, 
приводящая к нарушению процессов сперматогенеза.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СЕМЕННИК, ХОЛЕСТАЗ, 

ВТОРОЕ ПОКОЛЕНИЕ, ПОСТНАТАЛЬНЫЙ ОНТОГЕНЕЗ.

ABSTRACT
Introduction. It is clinically and experimentally proved 

the negative effect of maternal cholestasis on the first 
generation offspring: its physical development and organ-
ogenesis. Especially in this case, the testes suffer.

The aim of the study is to establish the nature and 
severity of structural changes in the second generation rat 
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testes, born from the mating of experienced females and 
males of the first generation, which developed in maternal 
cholestasis conditions.

Material and methods. The study was conducted on 
36 second- generation rat pups. 24 rats were obtained from 
mating of males and first- generation females that developed 
under conditions of the subhepatic obstructive cholestasis 
experimentally modeled on the 17th pregnancy day. 12 
rats were intact animals (control). Material was taken on 
the 15th and 45th day after the animal birth. Surgical, his-
tological, morphometric and statistical research methods 
were used in the study.

Results. In the testes of 15- and 45-day-old experi-
mental rats of the second generation, obtained from an-
imals of the first generation, developed under maternal 
cholestasis conditions, there is swelling of the testes. In 
the intercanalicular stroma, the number of interstitial en-
docrinocytes changes, which have polymorphism. Their 
cytoplasm is microvacuolized. On the 5th day of postnatal 
development, the seminiferous tubules of the experimen-
tal animal testes are narrowed, rectilinear; their number 
per unit area is increased. On the 45th day, the number of 
seminiferous tubules is reduced; the seminiferous tubules 
amount with a rectilinear course is less. The thickness of 
the epithelial spermatogenic layer in rats of both age cat-
egories is decreased.

Conclusion. In rats of the second generation, obtained 
from mating of males and females that developed un-
der endogenous intoxication conditions due to maternal 
cholestasis, there is a delay in the testes development and 
their structural properties establishment, leading to sper-
matogenesis disruption.

KEY WORDS: TESTIS, CHOLESTASIS, SECOND 

GENERATION, POSTNATAL ONTOGENESIS.

ВВЕДЕНИЕ
Клинически и экспериментально доказано отри‑

цательное влияние холестаза матери на потомство 
первого поколения: его физическое развитие и органоге‑
нез [12, 10, 3, 7, 2]. Особенно при этом страдают семенники. 
Наблюдается задержка их структурного и цитохимиче‑
ского становления, в клетках эпителиосперматогенно‑
го слоя развиваются разнообразные деструктивные 
изменения, а оплодотворяющая способность самцов 
снижается до 42,9 % [5, 9]. Вызывает интерес тот факт, 

что у потомства второго поколения, которое получено 
от спаривания самцов, рожденных от самок с холеста‑
зом, вызванным в период беременности, с интактными 
самками, в семенниках отмечаются такие же изменения: 
регистрируется отставание в приросте массы, а также 
деструкция клеток сперматогенного эпителия извитых 
семенных канальцев [8]. Аналогичные изменения вы‑
являются в семенниках потомства второго поколения, 
рожденного от самок, развивавшихся в условиях холе‑
стаза матери [6], при спаривании их с интактными сам‑
цами. Какие изменения будут в семенниках у животных 
второго поколения, полученного от спаривания опытных 
самцов и самок первого поколения, развивавшихся в ус‑
ловиях холестаза матери, не изучено.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ –  установление характера и вы‑
раженности структурных изменений семенников крыс 
второго поколения, рожденных от спаривания опытных 
самок и самцов первого поколения, которые развивались 
в условиях холестаза у матери.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Исследование проведено на 36 крысах второго по‑

коления, из которых 24 получены от спаривания самцов 
и самок первого поколения, развивавшихся в условиях 
экспериментально моделируемого на 17‑й день беремен‑
ности подпеченочного обтурационного холестаза. При 
этом необходимо отметить сложность и многоэтапность 
эксперимента: хирургическим путем создать у беременных 
крыс подпеченочный обтурационный холестаз [4], полу‑
чить потомство, по достижении им 90‑дневного возраста 
произвести спаривание (исключив близкородственное 
скрещивание) и у полученного потомства –  забор матери‑
ала для исследования. Остальные 12 крыс –  интактные 
животные (контроль). Эксперимент проводился в соот‑
ветствии с принципами биоэтики и требованиями Ди‑
рективы Европейского Парламента и Совета № 2010/63/
EU от 22.09.2010 г. о защите животных, использующихся 
для научных целей [13].

По достижении 15‑ и 45‑суточного возраста крыс 
взвешивали и усыпляли парами эфира с последующей 
декапитацией. Животных вскрывали и выделяли семен‑
ники, которые после взвешивания фиксировали в жидко‑
сти Карнуа и заключали в парафин. На микротоме (Leica 
RM 2125 RTS) готовили парафиновые срезы толщиной 
5 и 10 мкм, окрашивали гематоксилином и эозином 
и по Шабадашу (для выявления в структурах семенников 
гликопротеинов с последующей визуальной оценкой их 
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содержания) [11]. На окрашенных препаратах проводили 
гистологический и морфометрический анализы. Изуче‑
ние препаратов, их морфометрию и фотографирование 
осуществляли с помощью микроскопа Axioscop 2 plus (Carl 
Zeiss, Германия), цифровой видеокамеры Leica DFC320 
(Leica Microsystems GmbH, Германия) и программы ана‑
лиза изображений Image Warp (Bit Flow, США).

Полученные данные подвергали параметрической 
статистической обработке, используя пакет программ 
Statistica 6.0 для Windows (StatSoft, Inc., США, серийный 
номер 31415926535897). При проведении описатель‑
ной статистики рассчитывали показатели: М –  средняя 
арифметическая, m –  ошибка средней арифметической. 
Сравнение групп по одному признаку выполняли с по‑
мощью t‑критерия Стьюдента для независимых выборок. 
Различия между группами считали статистически зна‑
чимыми, если вероятность ошибочной оценки не превы‑
шала 5 % (p < 0,05) [1].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Абсолютная масса 15‑суточных крысят, полученных 

от спаривания животных, развивавшихся в условиях хо‑
лестаза у матери, снижена (16,9 ± 0,2 г при 18,6 ± 0,3 г 
в контроле, р < 0,001). Аналогичным изменениям подвер‑
жена масса их семенников. К 45‑му дню после рожде‑
ния показатели не только не нормализовались, а даже 
проявляли тенденцию к увеличению.

В семенниках 15‑суточных опытных крысят имеет 
место незначительная по выраженности отечность ин‑
терстиция, особенно в центральной части органа. Число 
интерстициальных эндокриноцитов в межканальцевой 
строме семенников опытных животных значительно боль‑
ше, чем у крыс такого возраста контрольной группы (табл.). 
Эндокриноциты отличались выраженным полиморфизмом, 
при этом среди них, как правило, преобладали малые 
формы. Их цитоплазма слабо оксифильна, характеризу‑
ется наличием микровакуолизации, содержание в ней 
оксифильной зернистости значительно снижено. Ядра 
многих интерстициальных клеток подвержены пикно‑
зу, что свидетельствует о продолжающейся инволюции. 
Исследуемые клетки у этих животных располагались 
в основном вблизи кровеносных капилляров, просвет 
которых сужен, поэтому многие из них слабо различи‑
мы на гистологических препаратах. Семенные канальцы 
также сужены, прямолинейны, особенно в перифериче‑
ской части органа, их число на единицу площади среза 
увеличено по сравнению с таковым в контроле (рис. 1). 

Толщина эпителиосперматогенного слоя снижена, несмо‑
тря на то, что количество сперматогоний –  в пределах 
контрольных значений (табл.).

Первичные сперматоциты единичны (рис. 1Б). Размеры 
их ядер, как и у сперматогоний, проявляли тенденцию 
к уменьшению. Вторичные сперматоциты, как и в группе 
контроля (рис. 1А), отсутствовали. Число поддержива‑
ющих клеток в канальцах незначительно уменьшено, 
при этом размеры их ядер существенно не менялись. 
Незначительно снижалась фоновая окраска соедини‑
тельнотканных оболочек семенных канальцев, стенок 
перитубулярных артериол и цитоплазмы интерстици‑
альных клеток при обработке срезов на выявление 
в них гликопротеинов.

У 45‑суточных опытных крысят второго поколения, 
полученного от животных первого поколения, развивав‑
шегося в условиях холестаза, имела место отечность 

Рисунок 1  –  Общий вид семенных канальцев 15-суточных 
крысят контрольной (А) и опытной (Б) групп. 

Семенные канальцы опытной группы меньшего диаметра, 
практически лишены первичных сперматоцитов, отеч-
ность интерстиция. Цифровая микрофотография. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 200

А

Б
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 Таблица  –  Морфометрические показатели семенников крыс второго поколения, полученного от животных первого поколе-
ния, развивавшегося в условиях холестаза у матери (M ± m)

Показатели
15-е сутки 45-е сутки

Контроль Опыт Контроль Опыт
Число интерстициальных клеток (40 × 10) 1,54 ± 0,23 4,36 ± 0,19 * 6,48 ± 0,24 2,82 ± 0,30 *
Число перитубулярных кровеносных капилляров (40 × 10) 5,39 ± 0,29 4,05 ± 0,62 3,84 ± 0,19 1,89 ± 0,19 *
Их диаметр (мкм) 4,45 ± 0,21 2,81 ± 0,69 * 7,04 ± 0,36 3,46 ± 0,75 *
Число семенных канальцев в поле зрения (20 × 16) 38,67 ± 0,69 60,60 ± 7,03 * 12,13 ± 0,38 9,04 ± 0,19 *
Толщина эпителио- сперматогенного слоя в канальце (мкм) 19,43 ± 0,59 17,35 ± 0,44 47,33 ± 0,83 33,39 ± 2,58 *
Количество ярусов сперматогенных клеток в канальце 3,00 ± 0,13 2,22 ± 0,64 5,40 ± 0,15 4,04 ± 0,19 *
Число сперматогоний в канальце 35,08 ± 1,07 37,35 ± 2,45 49,93 ± 1,61 38,57 ± 1,44 *
Число сперматоцитов первого порядка 1,75 ± 0,28 1,33 ± 0,23 32,05 ± 0,47 32,22 ± 0,48
Диаметр их ядер (мкм) 5,13 ± 0,19 4,97 ± 0,66 6,96 ± 0,13 7,06 ± 0,16
Число сперматоцитов второго порядка — — 29,93 ± 1,29 25,78 ± 1,26 *
Диаметр их ядер (мкм) — — 4,61 ± 0,10 4,96 ± 0,11 *
Число поддерживающих клеток в канальце 5,74 ± 0,18 4,71 ± 0,98 * 7,40 ± 0,17 4,42 ± 0,26 *
Диаметр их ядер (мкм) 6,55 ± 0,11 6,70 ± 0,77 7,00 ± 0,19 5,28 ± 0,10 *

Примечание –  показатели достоверности: * –  < 0,0001, * –  < 0,02 при сравнении опытной группы с контрольной.

А Б

ГВ

Рисунок 2  –  Общий вид фрагментов семенных канальцев 45-суточных опытных (А, Б, Г) и контрольных (В) крысят.

 А –  Семенной каналец с расширенными просветами между сперматогенными клетками, их десквамация и скопление в про-
свете. Б –  Вакуолизация цитоплазмы поддерживающих и сперматогенных клеток. В, Г –  Формирующиеся спермии в семен-
ных канальцах. Цифровая микрофотография. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 400
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межканальцевого интерстиция семенников, при этом 
менее выраженная и у разных животных неодинаковая. 
Численная плотность интерстициальных клеток в по‑
ле зрения ниже, чем у животных контрольной группы 
(табл.). Интерстициальные эндокриноциты отличались 
полиморфизмом и напоминали клетки «химеры»: цито‑
плазма микровакуолизирована, клеточные границы 
размыты, тинкториальные свой ства ядер и цитоплаз‑
мы снижены. Иногда среди них встречались крупные 
клетки с весьма четкой оксифильной зернистостью. Ядра 
интерстициальных эндокриноцитов уменьшены в раз‑
мере. Наблюдалось уменьшение количества и диаме‑
тра перитубулярных гемокапилляров. Число семенных 
канальцев в поле зрения (20 × 10) снижено. При этом 
встречаемость семенных канальцев с прямолинейным 
ходом была меньшей. Толщина эпителиосперматоген‑
ного слоя и число ярусов сперматогенных клеток в нем 
меньше преимущественно за счет сперматогоний и вто‑
ричных сперматоцитов, что подтверждается данными 
морфометрии (табл.). Однако уменьшение клеток спер‑
матогенного эпителия неодинаковое у разных, даже 
рядом расположенных, канальцев, что свидетельствует 
о проходящем сперматогенезе, имеющем волнообразный 
характер. Нередко встречались канальцы с отсутству‑
ющими в некоторых участках сперматогониями и рас‑
ширенным межклеточным пространством. Последнее 
способствовало десквамации сперматогенных клеток 
на разных стадиях сперматогенеза и скоплению их 
в просвете канальцев, где они подвергались деструкции 
(рис. 2А). Иногда наблюдалась выраженная очаговая 
вакуолизация цитоплазмы поддерживающих клеток 
со стороны стенки семенных канальцев (рис. 2Б). В этих 
областях чаще выявлялась микровакуолизация цито‑
плазмы сперматогенных клеток. В канальцах семен‑
ников опытных 45‑суточных крысят реже встречались 

формирующиеся спермии по сравнению с таковыми 
у животных контрольной группы (рис. 2В, Г).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, проведенными исследованиями 

установлено, что у крыс второго поколения, полученно‑
го от спаривания самцов и самок, которые развивались 
в условиях эндогенной интоксикации, обусловленной 
холестазом у матери, имеет место задержка развития 
семенников и становления их структурных свой ств, 
приводящая к нарушению процессов сперматогенеза. 
Эти изменения носят четко выраженный характер как 
у семенников животных первого поколения, развивше‑
гося в условиях холестаза, так и у второго, полученного 
при спаривании крыс первого поколения с интактными 
животными. Патогенетическим фактором выявленных 
нарушений, надо полагать, может являться не только 
наследственный фактор, но и трофический, в котором не‑
посредственное участие принимает гематотестикулярный 
барьер. Косвенным подтверждением вышесказанного яв‑
ляется уменьшение фоновой гликопротеиновой окраски 
основного вещества соединительнотканной оболочки 
семенных канальцев, стенки перитубулярных гемокапил‑
ляров. При этом имеет место снижение тинкториальных 
свой ств интерстициальных и поддерживающих клеток. 
Кроме того, в последних со стороны базального отдела, 
прилежащего к соединительнотканной оболочке семен‑
ных канальцев, отмечается вакуолизация цитоплазмы. 
Все вышеперечисленное уменьшает транспорт тестосте‑
рона и трофических веществ в канальцы, что тормозит 
развитие мужских половых клеток. Данные изменения 
выявляются у крыс не только на 15‑е, но и на 45‑е сутки 
постнатального развития. В семенных канальцах семен‑
ников контрольной группы наблюдается большое коли‑
чество формирующихся спермиев, чего нельзя сказать 
о таковых в опытной группе.
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РЕЗЮМЕ
В статье представлены результаты исследования 

содержания биологически активных веществ в чере-
мухе виргинской (Padus virginiana), произрастающей 
на территории Оренбургской области. Микроско-
пический анализ плодов черемухи виргинской и пло-
дов черемухи обыкновенной установил однотипные 

анатомо- морфологические признаки. Качественный 
анализ установил наличие флавоноидов, в том чис-
ле антоцианов, и дубильных веществ (конденсируе-
мой природы). Анализ количественного содержания 
биологически активных веществ в плодах черемухи 
виргинской выявил, что максимальная концентрация 
суммы флавоноидов и дубильных веществ установлена 
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в сырье, собранном на территории Оренбургского 
района, а уровень антоцианов –  в сырье, заготов-
ленном в Ташлинском районе. Таким образом, сырье 
черемухи виргинской, произрастающей на террито-
рии Ташлинского района, может быть рассмотрено 
как источник антоцианов, а сырье черемухи виргин-
ской из Оренбургского района как источник дубильных 
веществ и флавоноидов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ЧЕРЕМУХА ВИРГИНСКАЯ, 

АНТОЦИАНЫ, ДУБИЛЬНЫЕ ВЕЩЕСТВА, ФЛАВОНОИДЫ.

SUMMARY
The article presents the results of a study of the content 

of biologically active substances in the Padus virginiana, 
which grows on the territory of the Orenburg region. Micro-
scopic analysis of the fruits of the Padus virginiana and the 
fruits of the Padus avium the same type of anatomical and 
morphological features. Qualitative analysis of flavonoids, 
including anthocyanins, and tannins (of a condensed nature). 
Analysis of the quantitative content of biologically active 
substances in the fruits of the Padus virginiana revealed 
that the maximum concentration of the amount of flavo-
noids and tannins was set in the raw materials collected in 
the Orenburg region, and the level of anthocyanins in the 
raw materials harvested in the Tashlin district. Thus, raw 
Padus virginiana growing in the area of Tashlinskiy rayon, 
may be considered as a source of anthocyanins, and raw 
Padus virginiana from the Orenburg district, as a source 
of tannins and flavonoids.

KEY WORDS: PADUS VIRGINIANA, ANTHOCYANINS, 

TANNINS, FLAVONOIDS.

ВВЕДЕНИЕ
Поиск новых, перспективных для применения в ме‑

дицине лекарственных растений является актуальным, 
поскольку расширение ассортимента и увеличение объ‑
емов производства отечественных препаратов, в том 
числе фитопрепаратов, является одной из основных 
задач Федеральной целевой программы «Развитие 
фармацевтической и медицинской промышленности 
Российской Федерации на период до 2020 года и даль‑
нейшую перспективу». Кроме того, использование 
лекарственных растений как источник биологически 
активных веществ соответствует здоровьесберегающим 

технологиям человека и его биобезопасности, переходу 
к персонализированной медицине и высокотехнологич‑
ному здравоохранению.

Плоды черемухи давно известны как ценное пищевое 
и лекарственное средство, широко распространенное 
в Евразии. На территории Оренбургской области встре‑
чаются черемуха обыкновенная (Padus avium) и черемуха 
виргинская (Padus virginiana). Лекарственным раститель‑
ным сырьем служат плоды черемухи обыкновенной, со‑
бранные в период полного созревания [10, 15]. Наряду 
с черемухой обыкновенной, в народной практике приме‑
няются и плоды Padus virginiana. Плоды содержат в себе 
дубильные вещества, флавоноиды, представленные ан‑
тоцианами [10]. Плоды черемухи обладают бактерицид‑
ным действием, уменьшают ломкость и проницаемость 
капилляров, повышают эластичность сосудов, а также 
повышают остроту зрения за счет действия антоциа‑
нов. Дубильные вещества обеспечивают Р‑витаминное, 
бактериостатическое, вяжущее, кровоостанавливающее 
действие, устраняют отравление растительными ядами 
и солями тяжелых металлов. Антоцианы и дубильные 
вещества обуславливают антиоксидантное действие 
за счет предоставления электронов для свободных 
радикалов, что предохраняет от окисления клетки ор‑
ганизма человека [1, 2, 6]. Образование и накопление 
в лекарственных растениях биологически активных ве‑
ществ является динамическим процессом, изменяющимся 
в онтогенезе растения, а также зависящим от многочис‑
ленных факторов окружающей среды и в первую очередь 
от природно‑ климатических факторов [7].

Исходя из вышеизложенного, целью исследования 
явился сравнительный анализ плодов черемухи обык‑
новенной (Padus avium) и черемухи виргинской (Padus 
virginiana), произрастающих на территории Оренбургской 
области по анатомо‑ морфологическим признакам и ко‑
личественному содержанию биологически активных ве‑
ществ (антоцианов, дубильных веществ и флавоноидов).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Объектами исследования явились высушенные пло‑

ды черемухи виргинской (Padus virginiana), собранные 
в Ташлинском и Оренбургском районах Оренбургской 
области в период максимального накопления в них био‑
логически активных веществ [7]. Для сравнения были 
использованы плоды черемухи обыкновенной (Padus 
avium), реализуемые через аптечную сеть (производи‑
тель ЗАО «Здоровье», г. Москва).
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Выбор районов обусловлен различными клима‑
тическими условиями. Климат Ташлинского района 
резко континентальный с суровой холодной зимой, 
жарким сухим летом, быстрым переходом от зимы 
к лету, коротким и неустойчивым весенним периодом. 
В Оренбургском районе климат умеренно континен‑
тальный, переходящий в резко континентальный, 
характеризуется резкими перепадами температур 
в зимнее и летнее время [11].

Для подтверждения анатомо‑ морфологических 
признаков в анализируемом сырье проводили ми‑
кроскопию плодов черемухи с помощью цифрового 
микроскопа «Motic DM‑111». Полученный срез поме‑
щали на предметное стекло препаровальной иглой 
в каплю воды очищенной, накрывали покровным сте‑
клом и рассматривали под микроскопом при малом 
и большом увеличении. Данное исследование прово‑
дили на кафедре управления и экономики фармации, 
фармацевтической технологии и фармакогнозии со‑
гласно ОФС.1.5.3.0003.15 «Техника микроскопического 
и микрохимического исследования лекарственного 
растительного сырья и лекарственных растительных 
препаратов» [14].

Наличие антоцианов в исследуемом сырье устанав‑
ливали методом дифференциальной спектрофотометрии, 
основанным на избирательном поглощении электромаг‑
нитного излучения анализируемым веществом, после 
проведения реакции комплексообразования с алюминия 
хлоридом, который вызывает батохромный сдвиг поло‑
сы поглощения в УФ‑спектре [10]. Соответствующими 
качественными реакциями подтверждали присутствие 
дубильных веществ (конденсируемой или гидролизуе‑
мой природы) [3, 7], флавоноидов [4, 7].

Содержание суммы антоцианов в пересчете на циа‑
нидин‑3‑глюкозид в процентах (Х) устанавливали спек‑
трофотометрическим методом в УФ‑области спектра 
и вычисляли по формуле [5, 10]:

X =
D × MM × W1 × W2 × 100 ,

ε × l × m × V × 10 × (100 − B)

где: 

D – оптическая плотность согласно формуле – 
D = (D510 − D700) pH 1,0 − (D510 − D700) pH 4,5 ;

MM – молярная масса цианидина-3-глюкозида,  

равная 449,17;  

W1 – общий объем извлечения из сырья, мл;  

W2 –  объем разведения, мл;  

ε –  молярный коэффициент поглощения, равный 26 900;  

l –  толщина кюветы, см;  

m –  масса сырья, г;  

V –  аликвота, взятая для разбавления, мл;  

B –  влажность, % [10].

Содержание дубильных веществ (Х) в процентах 
в пересчете на танин и абсолютно сухое сырье опреде‑
ляли перманганатометрическим методом и вычисляли 
по формуле [8]:

X =
(V − V1) × 0,004157 × 250 × 100 × 100 ,

a × 25 × (100 − W)

где:  

V –  объем 0,02 М раствора калия перманганата, израсхо-

дованного на титрование водного извлечения, в милли-

литрах;  

V1 –  объем 0,02 М раствора калия перманганата, израсхо-

дованного на титрование в контрольном опыте, в мил-

лилитрах;  

0,004157 –  количество дубильных веществ, соответ-

ствующее 1 мл 0,02 М раствора калия перманганата 

(в пересчете на танин), в граммах;  

250 –  общий объем водного извлечения в миллилитрах;  

a –  навеска сырья или лекарственного растительного 

препарата в граммах;  

25 –  объем водного извлечения, взятого для титрования, 

в миллилитрах;  

W –  влажность лекарственного растительного сырья 

или лекарственного растительного препарата в процен-

тах [8].

Содержание суммы флавоноидов (%) в плодах чере‑
мухи устанавливали спектрофотометрическим методом 
в УФ‑области спектра и вычисляли по формуле [9]:

X =
Dx × 50 × 100 × 100 ,

250 × mx × 100 × (100 − W)

где:  

Dx –  оптическая плотность исследуемого раствора;  

mx –  масса сырья (г);  

W –  потеря в массе при высушивании (%) [9].

Математическую обработку проводили с помощью 
программы «Microsoft Excel‑2013». Метрологическая 
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характеристика метода рассчитывалась согласно 
ОФС.1.1.0013.15 «Статистическая обработка резуль‑
татов химического эксперимента» [13].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Микроскопический анализ [12] плодов черемухи 

виргинской и плодов черемухи обыкновенной устано‑
вил однотипные анатомо‑ морфологические признаки: 
эпидермис состоит из многоугольных прямостенных 
клеток, кутикула прозрачная, хорошо отделяется от па‑
ренхимы (рис. 1).

Устьица овальные, встречаются по всей поверхности 
плода, окружены 7–8 клетками эпидермиса (аномоцит‑
ный тип), обнаружены скопления клеток, заполненные 
бурым содержимым, окружающим устьичный аппарат. 
Цвет обусловлен накоплением антоцианов (рис. 2) [12].

Качественный анализ установил наличие анализи‑
руемых биологически активных веществ во всех изуча‑
емых образцах лекарственного растительного сырья: 
присутствие антоцианов было подтверждено наличием 

максимума поглощения при длине волны 573 нм, харак‑
терным для данной группы соединений; наличие дубиль‑
ных веществ подтвердили качественными реакциями 
на данную группу соединений (табл. 1), при этом выявлено, 
что выделенные дубильные вещества имели преимуще‑
ственно конденсируемую природу, что подтверждалось 
соответствующими качественными реакциями (табл. 1). 
Наличие флавоноидов в плодах черемухи виргинской 
(Padus virginiana), собранных на территории Ташлинского 
и Оренбургского районов Оренбургской области, также 
были подтверждены качественными цветными реакци‑
ями на данную группу соединений (табл. 1).

Таким образом, качественный анализ подтвердил на‑
личие исследуемых биологически активных соединений 
во всех анализируемых образцах лекарственного рас‑
тительного сырья черемухи виргинской, что позволяет 
рассматривать исследуемые плоды как перспективный 
источник флавоноидов, в том числе антоцианов и ду‑
бильных веществ.

Рис. 1  –  Эпидермис плодов черемухи.

 А –  черемухи обыкновенной (Padus avium), Б –  черемухи вир-
гинской (Padus virginiana)

А

Б

Рис. 2  –  Эпидермис плодов черемухи.

 А –  черемухи обыкновенной (Padus avium), Б –  черемухи вир-
гинской (Padus virginiana)

А

Б
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Сравнительный анализ количественного содержания 
биологически активных веществ в экстрактах позволил 
установить более высокие значения изучаемых параме‑
тров в плодах черемухи виргинской в сравнении с пло‑
дами официнального сырья черемухи обыкновенной. 
Так, спектрофотометрический метод количественного 
определения антоцианов в плодах черемухи позволил 
установить, что в официнальном лекарственном рас‑
тительном сырье содержание антоцианов составляет 
7,13 ± 0,086 % (табл. 2). В плодах черемухи виргинской 
(Padus virginiana), заготовленных в Ташлинском районе, 
содержание антоцианов составляет 10,4 ± 0,094 %, что 
в 1,4–1,5 раза превосходит данный показатель для пло‑
дов черемухи виргинской, собранных в Оренбургском 
районе, и в плодах лекарственного препарата (p ≤ 0,05).

Анализ количественного определения суммы дубиль‑
ных веществ в плодах черемухи виргинской выявил, что 
по сравнению с уровнем суммарного содержания дубиль‑
ных веществ в плодах черемухи обыкновенной их уровень 
в плодах черемухи виргинской, собранной в Ташлинском 
и Оренбургском районах, в 1,4 раза выше (p ≤ 0,05) (табл. 3).

Содержание суммы флавоноидов в плодах чере‑
мухи виргинской, собранных в Оренбургском районе, 

составляет 1,79 ± 0,01 %, что в 1,4 раза превосходит та‑
ковой показатель для плодов черемухи виргинской, со‑
бранных в Ташлинском районе, и составляет 1,32 ± 0,03 % 
(p ≤ 0,05) (табл. 4).

В целом результаты количественного анализа позволя‑
ют рекомендовать сырье черемухи виргинской, произрас‑
тающей на территории Ташлинского района, как источник 
антоцианов и дубильных веществ, а сырье черемухи вир‑
гинской, произрастающей на территории Оренбургского 
района, как источник дубильных веществ и флавоноидов.

Таким образом, исследование плодов черемухи 
виргинской, произрастающей в Ташлинском и Орен‑
бургском районах Оренбургской области, по сравне‑
нию с официнальным сырьем черемухи обыкновенной, 
установило, что исследуемое сырье имеет однотипные 
анатомо‑ морфологические признаки, по содержанию 
биологически‑ активных веществ (антоцианов, флавонои‑
дов и дубильных веществ) превышает их уровень. В то же 
время было показано, что различные климатические ус‑
ловия, характерные для Ташлинского и Оренбургского 
районов, обусловили различия по количественному со‑
держанию изученных биологически активных веществ, 
в связи с чем сырье черемухи виргинской, произрастающей 

 Таблица 1  –  Качественный анализ извлечений плодов черемухи виргинской и черемухи обыкновенной на присутствие дубиль-
ных веществ и флавоноидов

Вещества Реактивы

Эффекты реакции
Черемуха виргинская Черемуха 

обыкновеннаяТашлинский р-н Оренбургский р-н
Окрашивание

Дубильные
10 % раствор свинца ацетата среднего Черно‑зеленое Черно‑зеленое Черно‑зеленое
1 % раствор железо- аммонийных квасцов Черно‑зеленое Черно‑зеленое Черно‑зеленое
Раствор кислоты хлороводородной и 1 % р-р ванилина Красное Красное Красное

Флавоноиды
Цинковая пыль Красное Красное Красное
1 % спиртовый раствор алюминия хлорида Желто‑зеленое Желто‑зеленое Желто‑зеленое
Кислота борная Ярко‑желтое Ярко‑желтое Ярко‑желтое

 Таблица 2  –  Метрологическая характеристика спектрофотометрического метода количественного определения антоци-
анов (в пересчете на цианидин-3-глюкозид) в плодах черемухи виргинской и черемухи обыкновенной

Наименование ЛРС f x s2 s tт P ∆x E
Плоды Padus virginiana (Ташлинский район) 5 10,4 0,0016 0,04 2,57 95 % 0,094 0,9
Плоды Padus virginiana (Оренбургский район) 5 7,3 0,0049 0,07 2,57 95 % 0,19 2,57
Плоды Padus avium (официнальное сырье) 5 7,13 0,0009 0,03 2,57 95 % 0,086 1,2

 Таблица 3  –  Метрологическая характеристика количественного определения дубильных веществ (в пересчете на танин) 
в плодах черемухи виргинской и черемухи обыкновенной

Наименование ЛРС f x s2 s tт P ∆x E
Плоды Padus virginiana (Ташлинский район) 4 9,88 0,0841 0,29 2,78 95 % 0,37 3,76
Плоды Padus virginiana (Оренбургский район) 4 10,17 0,0441 0,21 2,78 95 % 0,26 2,52
Плоды Padus avium (официнальное сырье) 4 7,19 0,1225 0,35 2,78 95 % 0,04 0,53
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на территории Ташлинского района, может быть рассмо‑
трено как источник антоцианов и дубильных веществ, 
а сырье черемухи виргинской, произрастающей на тер‑
ритории Оренбургского района, как источник дубильных 
веществ и флавоноидов.

Полученные данные свидетельствуют о целесообраз‑
ности использования плодов черемухи виргинской, произ‑
растающей на территории Ташлинского и Оренбургского 
районов в качестве перспективного сырьевого источника 
биологически активных веществ.
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РЕЗЮМЕ
Основная задача охраны здоровья персонала, 

а также оказание медицинской помощи лежит на фи-
лиале медико- санитарной части. Она представлена 
двумя стационарами, тремя поликлиниками и сетью 
здравпунктов, располагающихся на трех, достаточ-
но удаленных друг от друга, территориях. Филиал 
медико- санитарной части оснащен современным 
оборудованием и укомплектован высококвалифициро-
ванными специалистами с большим опытом работы. 
Для раннего выявления наиболее распространенных 
злокачественных новообразований, таких как опухоли 
желудочно- кишечного тракта, мочеполовой систе-
мы, –  в медико- санитарной части были разработаны 
скрининговые программы. Программы раннего выяв-
ления злокачественных новообразований позволяют 
снизить количество неблагоприятных исходов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ОНКОЛОГИЯ, ХИРУРГИЯ, 

УРОЛОГИЯ, ПРОФИЛАКТИКА.

SUMMARY
The main task of protecting the health of staff, as well as 

the provision of medical care lies with the branch of the med-
ical unit. It is represented by two hospitals, three polyclinics 
and a network of health centers located in three territories 
quite distant from each other. The branch of the medical 
unit is equipped with modern equipment and is staffed by 

highly qualified specialists with extensive experience. For 
early detection of the most common malignant neoplasms 
such as: tumors of the gastrointestinal tract, genitourinary 
system –  screening programs have been developed in the 
medical unit. Programs for the early detection of malignant 
neoplasms can reduce the number of adverse outcomes.

KEY WORDS: ONCOLOGY, SURGERY, UROLOGY, 

PREVENTION.

АКТУАЛЬНОСТЬ
Состояние здоровья персонала и производствен‑

ная безопасность стоят во главе угла социальной 
политики ООО «Газпром добыча Ямбург». Численность 
персонала ООО «Газпром Добыча Ямбург» составляет 
около 11 000 человек. Добыча углеводородов ведется 
на нескольких месторождениях, занимающих большую 
территорию Ямало‑ Ненецкого автономного округа, рас‑
положенную за Полярным кругом. Производственные 
объекты общества находятся на большом удалении 
от населенных пунктов, располагающих медицинской 
инфраструктурой.

С момента основания общества основная задача ох‑
раны здоровья персонала, а также оказание медицинской 
помощи лежит на филиале медико‑ санитарной части 
(далее –  МСЧ), представленном двумя стационарами, 
тремя поликлиниками и сетью здравпунктов, распола‑
гающихся на трех, достаточно удаленных друг от друга, 
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территориях. Филиал МСЧ оснащен современным обору‑
дованием и укомплектован высококвалифицированными 
специалистами с большим опытом работы.

Кроме основных задач, связанных с организацией 
медицинской помощи, большое внимание в филиале 
уделяется вопросам профилактики [1].

Неутешительная статистика распространенности 
злокачественных новообразований (далее –  ЗНО) и забо‑
леваний сердечно‑ сосудистой системы, а также тяжелые 
социальные последствия этих заболеваний диктуют необ‑
ходимость пристального внимания к этим проблемам [2].

Стоит признать, что на современном этапе разви‑
тия науки медицина не может оказать существенного 
влияния на заболеваемость ЗНО и патологию сердечно‑ 
сосудистой системы. Тем не менее есть возможность вли‑
ять на течение и исход этих заболеваний при условии 
своевременной диагностики и адекватного лечения [3].

Для раннего выявления наиболее распространен‑
ных ЗНО, таких как ЗНО желудочно‑ кишечного тракта, 
мочеполовой системы у мужчин и женщин, молочных 
желез, –  в МСЧ были разработаны скрининговые про‑
граммы. Критериями включения в программы являются 
установленные Всемирной организацией здравоохра‑
нения риски развития той или иной патологии, нали‑
чие вредных факторов и привычек, анамнез, возраст 
сотрудников.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ –  представить небольшую часть наших 
результатов, связанную с ранним выявлением ЗНО моче‑
половой системы у мужчин, а также работу программы, 
направленную на диагностику патологических процес‑
сов ободочной кишки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Учитывая тревожную мировую статистику роста уровня 

онкоурологических заболеваний и с учетом преоблада‑
ния в трудовом коллективе сотрудников мужского пола, 
в обществе внедрена «Программа по раннему выявлению 
и динамическому наблюдению лиц со злокачественными 
новообразованиями мочеполовой системы у мужчин».

В 2005–2006 гг. скрининг онкопатологии органов 
мочеполовой системы у мужчин проводился в тестовом 
режиме, а начиная с 2007 г. программа была введена 
в перечень обязательных ежегодных диагностических 
мероприятий у мужчин старше 45 лет.

Регламент диагностических манипуляций включает 
осмотр уролога, пальцевое ректальное обследование, об‑
щий анализ мочи, анализ крови на простатспецифический 

антиген (PSA), УЗИ (брюшной полости, забрюшинного 
пространства, почек, мочевого пузыря и простаты). По по‑
казаниям выполняются ТРУЗИ простаты, КТ брюшной 
полости и забрюшинного пространства.

В случаях подозрения на ЗНО пациент, через меди‑
цинскую службу общества, направляется в специали‑
зированные онкоурологические клиники, где получает 
всю необходимую лечебно‑ диагностическую помощь.

Все сотрудники общества, независимо от класса ус‑
ловий труда, подвергаются медицинскому обследованию 
как при приеме на работу, так и в период обязательных 
ежегодных медосмотров. С учетом критериев риска ЗНО, 
в диагностическую группу включено около 3500–4500 
сотрудников. Программа позволяет ежегодно выявлять 
большой процент случаев ЗНО органов мочеполовой 
системы на ранних стадиях.

Наиболее сложной представляется диагностика рака 
почек (далее –  РП) с преобладанием бессимптомных форм 
заболевания. Также отмечена тенденция омоложения 
РП с выявлением данной формы рака у мужчин в воз‑
расте 40–44 лет. Следует отметить, что лишь в одном 
из 25 вышеприведенных случаев у больного развилась 
характерная симптоматика с макрогематурией и после‑
дующей тампонадой мочевого пузыря. У всех остальных 
пациентов диагноз РП установлен на УЗИ при полном 
отсутствии характерной симптоматики.

С учетом анализа данных результатов в 2017 г. вы‑
полнена коррекция профилактической программы. Диа‑
гностический перечень дополнен проведением УЗИ почек 
у мужчин не с 45, а с 40‑летнего возраста. Благодаря этой 
поправке уже в 2017–2018 гг. выявлена ранняя стадия 
рака почки у четырех пациентов в возрасте 40–42 лет.

Оценивая эффективность программы можно отме‑
тить ее несомненный практический эффект. Ежегодно 
диагностируются 9–15 новых случаев ЗНО мочеполовых 
органов на ранних стадиях, позволяющих провести ради‑
кальное своевременное лечение. Среди мужчин старше 
40 лет, включенных в Программу, отсутствуют запущен‑
ные формы рака мочеполовых органов, что существенно 
улучшает прогноз на выздоровление.

 Таблица  –  Обнаруженные опухоли у мужчин за 5 лет
Диагноз 2015 г. 2016 г. 2017 г. 2018 г. 2019 г.

Рак простаты 4 6 6 6 5
Рак почки 4 3 8 5 5
Рак м. пузыря 1 1 1 1 2
Всего 9 10 15 12 12
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Не менее значимой программой раннего выявления 
ЗНО является программа раннего выявления патологии 
толстого кишечника.

За период 2011–2019 гг. эндоскопическое иссле‑
дование толстого кишечника было проведено 1767 
работникам общества.

Так, за 2005–2006 годы было проведено всего 41 
исследование толстой кишки, за 2009–2010 гг. –  уже 
125 исследований, тогда как в 2018–2019 гг. – 439 (215 
и 224 соответственно) осмотренных при колоноскопии 
в результате действия программы. В 2013 г. филиал МСЧ 
получил новый эндоскопический центр и было начато 
выполнение водеоколоноскопических исследований, 
в том числе в высоком разрешении, режиме NBI (nar‑
row band imaging), а также применение методов кон‑
трастирования и хромоскопии. Закономерно выросла 
выявляемость в первую очередь доброкачественных 
образований (от небольших –  1–2 мм –  до крупных) 
с высоким риском малигнизации. С появлением новых 
методических рекомендаций и классификаций стали 
выделяться полиповидные и неполиповидные обра‑
зования, среди которых особое внимание уделяется 
плоским, латерально распространяющимся и с де‑
прессией независимо от размеров, и бессосудистым 
зонам. Так, за 2005–2006 гг. выявлено всего 7 ново‑
образований, расцененных как доброкачественные и в 2 
случаях гистологически подтверждена малигнизация, 
в 2009–2010 гг. – 125 доброкачественных и 2 случая 
злокачественных новообразований, в 2018–2019 гг. –  
уже 228 и 4 соответственно.

Для профилактики прогрессирования новообразо‑
ваний мы чаще стали прибегать к активной тактике. 
При колоноскопии пациентам с найденными образо‑
ваниями предлагается удалить их тем или иным спо‑
собом (горячая биопсия, холодная петлевая резекция, 
диатермоэксцизия образований). За всеми пациентами, 
у которых были выявлены новообразования кишечника, 
осуществляется динамическое наблюдение. Из проле‑
ченных в 2018 году 27 пациентов отмечен один реци‑
див. В ближайшие 2020–2021 гг. планируется освоение 
методик EMR и ESD для расширения возможностей ре‑
зекции более крупных образований. Работники обще‑
ства, участвующие в программах, имеют возможность 
проходить подготовку к исследованиям и в условиях 
стационара.

ВЫВОДЫ
Внедрение программ раннего выявления и ди‑

намического наблюдения лиц с новообразованиями 
различной локализации в ООО «Газпром добыча Ям‑
бург» позволило значительно повысить выявляемость 
образований на ранних стадиях, позволяющих успеш‑
но лечить данные ЗНО. Также реализация программ 
помогает выявлять и своевременно лечить пациентов 
с другой, не связанной с онкологическими процесса‑
ми, патологией мочеполовой системы и желудочно‑ 
кишечного тракта.

Программы раннего выявления ЗНО позволяют 
снизить количество неблагоприятных исходов ЗНО, 
повышая профессиональное долголетие сотрудников 
и качество их жизни.
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РЕЗЮМЕ
Представлены результаты исследования распро-

страненности, интенсивности курения и мотивации 
к курению у студентов медицинских и немедицинских 
вузов в сравнении с таковыми среди городского на-
селения в возрасте 40–65 лет, а также результа-
ты анализа частоты и характера болезней органов 
дыхания среди студентов. Показано, что частота 
и интенсивность курения среди студентов ниже, 
чем у населения, причем среди студентов медицин-
ских вузов ниже, чем среди студентов-«немеди-
ков», и ниже среди студентов- женщин, чем среди 
студентов- мужчин. Наиболее частой причиной ку-
рения является стремление подражать кому-то, 
имеющему значение и авторитет в глазах куря-
щего студента. Установлено, что 63,2 % курящих 
студентов имели курящих родителей, среди неку-
рящих только 16,2 % родителей курили. У курящих 
студентов чаще наблюдаются кашель и болезни 
полости рта, у курящих из числа населения в воз-
расте 40–65 лет чаще имеется снижение показа-
телей функции внешнего дыхания. Болезни легких 
в течение года наблюдались у 26,4 % студентов 
(ОРВИ –  у 69,8 %, бронхит –  у 9,8 %, астма –  у 2,4 %, 
пневмония –  у 2,6 %), туберкулез легких среди сту-
дентов иностранного факультета выявлялся в 2,5 
раза чаще, чем у учащихся –  граждан РФ.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: КУРЕНИЕ, МОТИВАЦИЯ, 

РЕСПИРАТОРНЫЕ БОЛЕЗНИ.

SUMMARY
The article is devoted to the study of the prevalence 

and intensity of smoking, motivation for smoking and 

the state of respiratory health of students in compari-
son with adults from the urban population. The results 
of the study indicate that the prevalence and intensity 
of smoking among students is lower than among the 
adult population, and among medical students is lower 
than among non-medical students. The main reason for 
smoking is imitation. Smoking students are more likely 
than non-smokers to have coughs and dental diseases, 
and adult smokers are more likely than non-smokers to 
have reduced respiratory function rates. At the same time, 
respiratory diseases occur in 26,4 % of students, the most 
frequent is acute respiratory viral diseases, and chronic 
bronchitis and bronchial asthma are observed in 9,8 % 
and 2,4 %, respectively, pneumonia is noted in 2,6 % of 
students. Pulmonary tuberculosis in foreign students is 
detected 2,5 times more often than in students who are 
citizens of the Russian Federation.

KEY WORDS: SMOKING, REASONS FOR SMOKING, 

RESPIRATORY DISEASE.

Болезни органов дыхания (БОД) занимают одно 
из первых мест в структуре всех заболеваний, причем, 
по мнению экспертов, некоторые нозологические фор‑
мы болезней органов дыхания (ХОБЛ) вскоре займут 
третье по частоте место по причинам смерти [1]. При 
этом известно, что в различных группах населения 
имеется ряд отличий в нозологических формах, их те‑
чении и результатах лечения [2, 3]. Эти отличия зависят 
от возраста [4, 5], курения и его продолжительности и ин‑
тенсивности, характера трудовой деятельности [6, 7, 8], 
а также от места проживания пациента [9, 10]. Сведения, 
содержащие данную информацию, позволяют более 
точно определять и планировать необходимый объем 
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мероприятий по оздоровлению и лечению отдельных 
групп населения. Исследований, посвященных как со‑
стоянию респираторного здоровья, так и особенностям 
табакокурения у учащихся населения Урала, сравни‑
тельно немного, поэтому представляет интерес изуче‑
ние данной проблемы.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ – изучить распространенность, 
интенсивность курения и мотивацию к курению, а так‑
же состояние респираторного здоровья у студентов 
медицинского и «немедицинских» вузов в сравнении 
со взрослыми лицами из числа городского населения.

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ:
1. Определить распространенность, интенсивность 

курения и мотивацию к курению у студентов медицин‑
ского и «немедицинских» вузов, а также распространен‑
ность и интенсивность курения у взрослых лиц из числа 
городского населения.

2. Изучить состояние функции внешнего дыхания у ку‑
рящих и некурящих студентов и взрослых жителей города.

3. Провести анализ частоты и характера заболе‑
ваний респираторной системы среди студентов меди‑
цинского вуза.

ОБЪЕКТОМ ИССЛЕДОВАНИЯ стали 2324 студента 
с первого по шестой курсы и ординатора Оренбургского 
государственного медицинского университета (ОрГМУ) 
(граждане РФ) и 847 студентов иностранного факуль‑
тета ОрГМУ (граждане Индии), а также 100 студентов 
из трех «немедицинских» вузов в возрасте 18–24 лет. 
Кроме того, были обследованы 100 жителей города 
в возрасте 40–65 лет. В разработку вошли резуль‑
таты анализа ежегодных плановых профилактиче‑
ских осмотров, проводившихся в течение трех лет. 
Учитывались также все случаи обращения учащихся 
в течение года.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ включали изучение се‑
мейного анамнеза респираторного здоровья и анамнеза 
заболевания пациентов, анализ результатов ежегодных 
флюорографических обследований, определение ФВД, 
биопотенциалов сердца (ЭКГ), рутинные общие клини‑
ческие лабораторные исследования (общие анализы 
крови, мочи, мокроты), определение биохимических 
показателей функции печени (билирубин крови, АлАТ, 
АсАТ), почек (креатинин, мочевина крови). При наличии 
показаний проводились консультации аллерголога, 
кардиолога, отоларинголога, инфекциониста, эндокри‑
нолога, фтизиатра.

Выяснение распространенности, интенсивности 
курения и мотивации к нему у студентов‑«немедиков» 
и жителей города проводилось методом анкетирования. 
В анкете были учтены все изучаемые вопросы (рис. 1).

Определение ФВД у всех студентов и городских жи‑
телей проводили с помощью портативного спирометра 
СП‑01 (РФ) и «MicroSpirometer» («Viasys Healthcare», США). 
Результаты обрабатывали методами вариационной 
статистики с определением показателя достоверности 
различий Фишера –  Стьюдента и непараметрическими 
методами критерия знаков и критерия Уайта –  Уитни [11].

Дизайн исследования представлен на рисунке 2.
Из рисунка 2 следует, что в составе группы студен‑

тов медицинского вуза были 61 женщина и 39 мужчин 
в возрасте 18–24 лет, в составе немедицинских ву‑
зов –  53 женщины и 47 мужчин в возрасте 18–24 лет, 
в составе жителей города –  53 женщины и 47 мужчин 
в возрасте 40–65 лет.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Распространенность табакокурения среди различных 

групп населения представлена на рисунке 3.

АНКЕТА 

 

Пол: М  Ж        

Возраст: ___________ 

Проживаю в:   Городе   Селе 

Национальность: ____________________ 

Занятость: Служ.    Рабочий     Учусь     Предприниматель 

Полевод (механизатор)   Работник фермы    Не работаю    Пенс.    Инвалид  

Курение:   Да  Нет  

Стаж курения:  < 10 лет;   10–30 лет;     > 30 лет 

Интенсивность:  < 10 сиг/день;  10–20 сиг/день;    > 20 сиг/день 

Курите через кальян?    Да   Нет 

Почему курите?   Модно       Снимаю напряжение  Удовольствие 

Хочу быть как все (друзья, родители, любимый киногерой) 

_________________________  

Почему не курите?   Немодно    Берегу здоровье    Жалко денег     

Неприятно 

________________________________________________________________ 

Курит кто-то из родителей?   Да   Нет     

Занима(лись)етесь спортом?   Да   Нет  

Кашель:   Есть  Нет (как давно) _________       

Хрипы в легких:   Есть   Нет 

Одышка при физ. нагрузке:   Есть  Нет (как давно)  ___________ 

Выделяется мокрота:   Да   Нет 

Посещаю стоматолога:   < 1 раз год; 1 раз;    2 раза; > 2 раз/год 

ФВД:  ЖЕЛ=_____ % = ___л;   ФЖЕЛ  = _____ %  = ____л;  

ОФВ-1  = ____ %  = _____л 
 

 Рисунок 1  –  Анкета
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Как следует из рисунка 3, среди студентов меди‑
цинского вуза курили 30,0 % мужчин и существенно 
меньше –  18,0 % –  женщин (Р ≤ 0,05). Курящих мужчин 
и женщин среди студентов немедицинских вузов было 
значительно больше –  51,1 % и 41,5 % соответственно 
(Р ≤ 0,05). Среди жителей города курили 74,5 % мужчин 
и 41,5 % женщин, что превышало долю курящих среди 
студентов различных вузов (Р ≤ 0,05).

Мотивация курения среди студентов отражена 
на рисунке 4.

Как можно судить по рисунку 4, наиболее частой 
причиной курения явилось стремление подражать ко‑
му‑то из курящих лиц, имеющих авторитет, по мнению 
студента (близкий родственник, любимый кино‑ или 
телегерой и т. п.). На это указали 38,0 % респондентов 
из числа опрошенных студентов.

На втором месте по частоте указывалось стремление 
«быть модным» (30,0 %), затем по мере уменьшения –  
желание «снять напряжение» (20,0 %) и «получение 
удовольствия» (12,0 %).

Интенсивность курения и сравнительная частота 
курения в семьях курящих и некурящих студентов пред‑
ставлены на рисунке 5.

Как следует из представленного рисунка, средняя 
интенсивность курения среди студентов (т. е. в возрасте 
18–24 лет) независимо от профильности вуза составляла 
10,0 ± 3,5 сигареты в сутки. Наибольшая интенсивность 
курения отмечена среди лиц в возрасте 40–50 лет, при 
этом количество выкуриваемых в сутки сигарет дости‑
гало 23,5 ± 3,5 штуки.

Рисунок 2  –  Дизайн исследования

Рисунок 3  –  Распространенность табакокурения среди 
различных групп населения (%)
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Рисунок 4  –  Мотивация курения среди студентов (%)
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Весьма показательными оказались различия в ча‑
стоте курения в семьях курящих и некурящих студентов. 
В 63,2 % семей курящих студентов курил  кто‑либо (или 
оба) из родителей. В семьях некурящих студентов куря‑
щие родители составили лишь 16,2 % (Р ≤ 0,5).

Частота наличия катаральных явлений в легких, сто‑
матологических болезней и показатели функции внеш‑
него дыхания у курящих и некурящих лиц в различных 
группах населения имели отличия.

У курящих студентов значительно чаще наблюдались 
кашель (67,8 %) и необходимость посещений стомато лога 
(3,8 ± 1,1 раза в год) вследствие болезней полости рта 
(кариес, гингивиты, стоматиты и т. п.), чем у некурящих 
(17,1 % и 1,4 ± 0,8 раза в год соответственно, Р ≤ 0,05).

Показатель функции внешнего дыхания «ОФВ‑1» 
у курящих и некурящих студентов не имел отличий и со‑
ответствовал значению нормы, составив 75,5 ± 5,5 % 
и 78,5 ± 5,5 % соответственно.

Показатель «ОФВ‑1» у курящих жителей города 
(т. е. в возрасте 40–65 лет) был ниже нормы и такового 
показателя у некурящих –  63,2 ± 5,3 % и 75,5 ± 5,3 % 
соответственно (Р ≤ 0,05).

Сведения о состоянии респираторного здоровья сту‑
дентов представлены в таблицах 1 и 2.

В таблице 1 представлено распределение учащихся 
вузов по курсам обучения, полу и возрасту.

Из таблицы следует, что, помимо естественных раз‑
личий в возрасте, по мере продвижения по курсам об‑
учения менялось семейное положение. Если на первых 
трех курсах семью имели 5,0 % студентов, то на 4–6‑х 
курсах –  34,9 %, а ко времени обучения в ординатуре 
семейными были уже 69,9 % обучающихся.

Обратная закономерность наблюдалась в отноше‑
нии проживания в общежитиях вуза. Из числа студентов 
первых трех курсов в общежитии проживали 40,0 % (520), 
на 4–6‑х курсах –  32,3 % (184), а из числа обучающихся 
в ординатуре в общежитиях оставались лишь 20,2 % 
(92) учащихся.

На начальных курсах обучения одновременно с учебой 
работали в ЛПУ 5,0 % студентов. При обучении на 4–6‑х 
курсах подрабатывали в учреждениях практического 
здравоохранения 26,8 %. Из числа ординаторов рабо‑
тали в ЛПУ уже 47,9 % учащихся.

За период 3‑летнего наблюдения в Клинику ОрГМУ 
обратилось в связи с заболеваниями органов дыхания 
614 учащихся, что составило 26,4 % от всего количества 
наблюдающихся студентов и ординаторов.

Распределение пациентов по нозологическим фор‑
мам заболевания представлено в таблице 2.

Из таблицы 2 следует, что учащиеся наиболее часто 
(69,8 % случаев, 429 человек) обращались по поводу ОРВИ 
и гриппа. Заболевание носило преимущественно легкое 
и среднетяжелое течение, отмечено 11 случаев (0,03 % 
от числа заболевших) госпитализации в связи с гриппом 
и его осложнениями. На втором месте по частоте наблю‑
далось наличие хронического бронхита, что составило 
9,8 % случаев (60 человек). Это были лица с хронической 
ЛОР‑патологией (хронический тонзиллит, полипозный 
синусит) или курящие с детства, т. е. имеющие стаж ку‑
рения более 5 лет. У 2,6 % (16 студентов) была выявлена 
пневмония, чаще –  в виде одностороннего ограниченного 
поражения по типу «бронхопневмонии». Госпитализирова‑
ны были все 16 больных. Бронхиальная астма отмечена 
у 2,4 % (15 человек), из них у 12 заболевание протекало 
в легкой форме (эпизодической или постоянной), у 3 носило 

 Таблица 1  –  Распределение учащихся вузов по курсам обучения, полу и возрасту

Категория пациентов Возраст
Пол Имеющие 

семью
Проживание 
в общежитии

Работающие 
в ЛПУМ Ж

Студенты 1–3-х курсов (всего 1299) 19,5 ± 0,5* 324 975 5,0 %* (65) 40,0 %* (520) 5,0 %* (65)
Студенты 4–6-х курсов (всего 570) 22,5 ± 0,8* 142 428 34,9 %* (199) 32,3 %* (184) 26,8 %* (153)
Клинические ординаторы (всего 455) 25,5 ± 0,5* 151 304 69,9 %* (318) 20,2 %* (92) 47,9 %* (218)

Примечание – * –  p < 0,05.

Рисунок 5  –  Интенсивность курения в зависимости 
от возраста и сравнительная частота курения роди-
телей студентов (%)
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среднетяжелый характер. Туберкулез легких выявлен при 
рентгенологическом исследовании в период прохождения 
профосмотров у 0,35 % студентов иностранного факуль‑
тета (3 студента из 847) и 0,16 % (1 студент из 614) среди 
учащихся –  граждан РФ. Таким образом, выявляемость 
туберкулеза легких среди студентов иностранного фа‑
культета была в 2,2 раза выше, чем среди граждан РФ.

У студента –  гражданина РФ заболевание представля‑
ло собой очаговый процесс без бактериовыделения. У всех 
трех студентов иностранного факультета была выявлена 
инфильтративная форма заболевания в фазе распада, 
при этом у 1 больного отмечено бактериовыделение.

ВЫВОДЫ:
1. Распространенность и интенсивность курения среди 

студентов ниже, чем среди лиц старше 40 лет, и составляет: 
распространенность –  35,0 % и 53,5 % соответственно, 
интенсивность –  10,0 ± 3,5 и 23,5 ± 3,5 сигареты в сутки 
соответственно, при этом распространенность курения 
среди студентов медицинских вузов меньше, чем среди 

студентов‑«немедиков» (23,0 % и 46,0 % соответственно), 
среди студентов‑ женщин меньше, чем среди студентов‑ 
мужчин (28,9 % и 41,9 % соответственно).

2. Основной причиной курения у лиц моложе 30 лет 
является стремление подражать кому‑то (38,0 %), в мень‑
ше степени –  выглядеть модно (30,0 %), получать прият‑
ные ощущения (20,0 %) или снять напряжение (12,0 %).

3. У курящих младше 30 лет чаще, чем у некурящих, 
имеются кашель и стоматологические заболевания, 
показатели ФВД в пределах нормы, у курящих старше 
40 лет чаще, чем у некурящих, снижены показатели ФВД.

4. Заболевания органов дыхания встречаются у 26,4 % 
студентов города Оренбурга, причем наиболее частым 
заболеванием является ОРВИ (у 69,8 %), хронический 
бронхит и бронхиальная астма наблюдаются у 9,8 % 
и 2,4 % соответственно, пневмония отмечена у 2,6 %, 
а туберкулез легких у студентов иностранного факультета 
выявляется в 2,5 раза чаще, чем у учащихся –  граждан 
РФ (0,35 % и 0,16 % соответственно).
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 Таблица 2  –  Распределение учащихся с БОД по нозологическим формам

Контингент учащихся Пневмония ОРВИ 
и грипп

Бронхиальная 
астма

Хронический 
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3 (студенты иностранного факультета)

Студенты 4–6-х курсов 8 169 7 20 0
Ординаторы 2 20 2 40 0

Всего 100 % (614) 2,6 69,8 2,4 9,8 0,16 % у студентов РФ 
0,35 % у студентов иностранного факультета
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АННОТАЦИЯ
В работе исследованы у 100 операторов и у 96 

машинистов нефтеперерабатывающего предпри-
ятия функциональные резервы и уровни адаптации 
к факторам производственной среды. Установлено, 
что достаточные функциональные резервы организма 
имели 54,2 % операторов и лишь 13,1 % машинистов, 
а существенно сниженные функциональные резер-
вы –  у 29,1 % операторов и у 65,3 % машинистов со-
ответственно. Срыв адаптационных возможностей 
организма среди машинистов был в 1,6 раза больше, 
чем среди операторов, и составлял 36,8 % и 23,8 % 
соответственно. Доказано, что с увеличением стажа 
работы в обеих профессиональных группах снижаются 
адаптационные функциональные резервы организма.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ РЕЗЕРВЫ, 

БИОЛОГИЧЕСКАЯ АДАПТАЦИЯ, ОПЕРАТОРЫ, 

МАШИНИСТЫ, НЕФТЕПЕРЕРАБАТЫВАЮЩЕЕ 

ПРЕДПРИЯТИЕ.

ABSTRACT
In this work, functional reserves and levels of adapta-

tion to the factors of the working environment were studied 
in 100 operators and 96 operators of an oil refinery. It was 
found that 54,2 % of operators and only 13,1 % of drivers 
had sufficient functional reserves of the body, while 29,1 % 
of operators and 65,3 % of drivers, respectively, had signifi-
cantly reduced functional reserves. The breakdown of the 
adaptive capabilities of the organism among the drivers was 
1.6 times greater than among the operators and amounted 
to 36,8 % and 23,8 %, respectively. It is proved that with an 
increase in the length of service in both professional groups, 
the adaptive functional reserves of the body decrease.

KEY WORDS: FUNCTIONAL RESERVES, 

BIOLOGICAL ADAPTATION, OPERATORS, MACHINISTS, 

OIL REFINERY.

В современных условиях здоровье рабочих на‑
ходится в  прямой зависимости от  интенсивности 



ОРЕНБУРГСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ВЕСТНИК Том VIII ● № 3 (31)

55

и продолжительности влияния комплекса факторов 
производственной среды и адаптации рабочих к этим 
факторам [1]. Мерой же определения качества и коли‑
чества здоровья рабочих является уровень адаптации 
к факторам производственной среды путем определе‑
ния функциональных возможностей профессионально 
значимых функций организма, позволяющих оценить 
регуляторные и гомеостатические свой ства организма, 
что чрезвычайно важно для выявления ранних и скрытых 
форм заболеваний рабочих [2].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ –  оценить уровень адаптацион‑
ных возможностей организма операторов и машини‑
стов к факторам производственной среды предприятия 
нефтепереработки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
У 100 операторов и 96 машинистов определены 

уровни функциональных резервов, напряжение регу‑
ляторных систем методом вариационной пульсометрии 
(Игишева Л. Н., Галеев А. Р., 2003) с определением индекса 
напряжения регуляторных систем (ИН), в зависимости 
от величины которого, согласно шкале В. П. Казначеева 
(1981), оценен уровень адаптированности организма 
операторов и машинистов к условиям и факторам про‑
изводственной среды.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В результате проведенных исследований установлено, 

что при ортостазе в сравнении с покоем индекс напряже‑
ния увеличился у операторов в 1,4 раза (с 248,16 ± 32,75 
до 358,43 ± 54,95 ед., р ≤ 0,05), а у машинистов в 4,1 
раза (с 120,05 ± 76,77 до 502,95 ± 64,97 ед., р ≤ 0,05). 
Кроме этого у операторов значение индекса напряжения 
в покое в 2,1 раза больше, а при ортостазе в 1,4 раза 
меньше, чем у машинистов. Эти сдвиги следует расце‑
нивать как состояние функционального напряжения 
механизмов регуляции.

Анализ данных, представленных на рисунке 1, сви‑
детельствует о том, что удовлетворительный уровень 
адаптации выявлен у 29,5 % операторов и только у 13,3 % 
машинистов. Напряжение механизмов адаптации уста‑
новлено примерно у одинакового числа операторов 
и машинистов –  у 34,3 % и у 39,45 % соответственно. 
Неудовлетворительная адаптация выявлена у 12,4 % 
операторов и у 10,5 % машинистов, а срыв адаптации 
выявлен в 1,6 раза больше у машинистов по срав‑
нению с операторами и составляет 36,8 % и 23,8 % 
соответственно.

Установлено, что достаточные функциональные ре‑
зервы организма отмечены у 54,2 % операторов и лишь 
у 13,1 % машинистов. Выявлено снижение функцио‑
нальных резервов у 16,7 % операторов и 21,6 % ма‑
шинистов; существенное снижение функциональных 
резервов –  у 29,1 % операторов и у 65,3 % машинистов 
соответственно.

Установлены особенности развития биологической 
адаптации у рабочих в зависимости от трудового стажа.

Показано, что рассогласованность регуляторных 
процессов, выявленная у высокостажированных опе‑
раторов, приводила к истощению функциональных воз‑
можностей. Анализ данных, представленных на рисунке 
2, свидетельствует о том, что достоверное увеличение 
индекса напряжения регуляторных систем имело место 
у высокостажированных операторов до 525,4 ± 1,17 ед. 
при данных 203,2 ± 79,9 ед. у малостажированных опе‑
раторов (р ≤ 0,05). У машинистов индекс напряжения 
регуляторных систем был практически на одном уровне 
и составлял у малостажированных рабочих 177,2 ± 32,6 
ед. при данных 197,4 ± 58,5 ед. (р ≤ 0,05) у высокостажи‑
рованных рабочих этой профессиональной группы (рис. 2).

В связи с этим при увеличении трудового стажа среди 
операторов практически в 2,5 раза увеличилось число 
рабочих с неудовлетворительным уровнем адаптации, 
тогда как среди машинистов удельный вес лиц с таким 
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Рисунок 1  –  Распределение операторов и машинистов 
в зависимости от уровня адаптации (%)
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уровнем биологической адаптации практически не изме‑
нился и составлял от 5,8 % среди высокостажированных 

машинистов до 8,3 % среди малостажированных маши‑
нистов (табл.). Во всех стажевых группах большинство 
рабочих имело напряжение механизмов адаптации, 
удельный вес которых составил 37,1 % среди операторов 
и 25,0 % среди машинистов в группе малостажированных 
рабочих; 36,8 % и 81,7 % –  в группе среднестажирован‑
ных рабочих, 31,4 % и 29,4 % –  в группе высокостажи‑
рованных рабочих.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Полученные данные свидетельствуют о том, что 

у машинистов по сравнению с операторами существенно 
снижены адаптационные резервные возможности орга‑
низма, а число машинистов со срывом адаптационных 
возможностей организма было в 1,6 раза больше, чем 
среди операторов.
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Рисунок 2  –  Индекс напряжения регуляторных систем 
у операторов и машинистов нефтехимического произ-
водства в зависимости от трудового стажа (усл. ед.)

 Таблица  –  Распределение рабочих нефтехимического предприятия в зависимости от уровня биологической адаптации (%)

Уровень биологической адаптации
Операторы Машинисты

Трудовой стаж
≤ 5 лет 6–10 лет ≥ 11 лет ≤ 5 лет 6–10 лет ≥ 11 лет

Удовлетворительная 28,6 36,8 27,4 — 11,1 1,0
Напряжение механизмов адаптации 37,1 36,8 31,4 25 81,7 29,4
Неудовлетворительная 5,7 21,0 13,8 8,3 7,2 5,8
Срыв адаптации 28,6 5,4 27,4 66,7 — 23,4
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РЕЗЮМЕ
Организация рационального питания на  ба-

зе общеобразовательных учреждений является 

основополагающей задачей системы здравоохранения, 
образования, а также предметом государственной 
политики, что определило с 1 сентября 2020 года 
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бесплатное питание школьников начальных классов 
в Российской Федерации. Исследование питания го-
родских и сельских школьников в возрасте 7–11 лет 
свидетельствовало о нарушении структуры питания, 
которая характеризуется снижением потребления 
продуктов с высокой пищевой и биологической цен-
ностью (мясо и мясопродукты, молоко и молочные 
продукты, фрукты и овощи). При этом рационы пи-
тания, организованного на базе городских и сельских 
общеобразовательных учреждений, являются нера-
циональными за счет дефицита полиненасыщенных 
жирных кислот, незаменимых аминокислот, клет-
чатки, микроэлементов и витаминов, что приводит 
к изменению алиментарного статуса.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ГОРОДСКИЕ И СЕЛЬСКИЕ 

ШКОЛЬНИКИ НАЧАЛЬНЫХ КЛАССОВ, 

АЛИМЕНТАРНЫЙ СТАТУС, ПИТАНИЕ.

SUMMARY
The organization of rational nutrition on the basis of 

general educational institutions is a fundamental task of 
the health care system, education, as well as the subject 
of state policy, which determined from September 1, 2020, 
free meals for primary school students in the Russian Fed-
eration. A study of the nutrition of urban and rural school-
children aged 7–11 years showed a violation of the nutrition 
structure, which is characterized by a decrease in the con-
sumption of foods with high nutritional and biological value 
(meat and meat products, milk and dairy products, fruits 
and vegetables). At the same time, food rations organized 
on the basis of urban and rural educational institutions are 
irrational due to the deficiency of polyunsaturated fatty 
acids, essential amino acids, fiber, trace elements and vi-
tamins, which leads to a change in the nutritional status.

KEY WORDS: URBAN AND RURAL ELEMENTARY 

SCHOOLS, ALIMENTRANE STATUS, FOOD.

Питание является одним из ведущих факторов, 
определяющих здоровье детского населения [2]. Ра‑
циональное питание в школьном возрасте формирует 
физиологические, иммунологические и метаболические 
процессы, которые обеспечивают рост, развитие, физи‑
ческое и психическое здоровье, поддерживают работо‑
способность, обеспечивают профилактику заболеваний, 

а также влияют на успеваемость школьников, так как 
некоторые компоненты пищи имеют направленное 
специ фическое действие на течение различных процес‑
сов в коре больших полушарий, обеспечивая должное 
протекание мыслительной деятельности [5].

Поэтому организация рационального питания на базе 
общеобразовательных учреждений является основопо‑
лагающей задачей системы здравоохранения, образова‑
ния, а также предметом государственной политики, что 
определило с 1 сентября 2020 года бесплатное питание 
школьников начальных классов в Российской Федерации.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ –  оценить структуру фактическо‑
го питания городских и сельских школьников начальных 
классов, качественный и количественный состав школь‑
ных рационов и их влияние на алиментарный статус.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Структура питания городских и сельских школьни‑

ков в возрасте 7–11 лет исследована методом оценки 
частоты потребления основных видов продуктов путем 
расчета процента употребления каждого продукта пи‑
тания и доли потребления отдельных групп продуктов 
за определенный промежуток времени (Мартинчик А. Н., 
Батурин А. К., 1998). Количество потребляемых продуктов 
(Кn, г/день) рассчитывалось по формуле Кn = Ч × Р, где 
Ч –  частота потребления, Р –  размер порции.

Оценку школьных рационов питания проводили методом 
анализа суточных 14‑дневных меню‑раскладок. Фактиче‑
ское питание городских и сельских школьников начальных 
классов оценивали методом 24‑часового воспроизведе‑
ния питания по опроснику А. Н. Мартинчика с соавторами 
(1998) с определением разнообразия питания суточного 
рациона и отдельных приемов пищи. Энергетическая, пи‑
щевая, биологическая ценность рационов определялась 
с использованием таблиц химического состава пищевых 
продуктов, разработанных И. М. Скурихиным, В. А. Тутелья‑
ном (2012) и Методических рекомендаций 2.3.1.2432–08 
«Нормы физиологических потребностей в энергии и пи‑
щевых веществах для различных групп населения Рос‑
сийской Федерации». Алиментарный статус оценивали 
путем расчета индекса массы тела.

Статистическая обработка полученных материалов 
проводилась с помощью стандартных методов вариа‑
ционной статистики с использованием универсального 
статистического пакета «Statistica» версия 6.0, в среде 
«Windows XP». Для выявления статистически значи‑
мых различий в сравниваемых группах применялся 
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параметрический метод Стьюдента и непараметриче‑
ский метод с определением критерия Манна –  Уитни.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В результате проведенных исследований установлено, 

что структура питания младших школьников не соответ‑
ствует принципам здоровой пирамиды питания и является 
нерациональной. Так, в структуре питания школьников 
младшего школьного возраста (7–11 лет) преобладали 
хлебобулочные изделия, которые в питании городских 
школьников составляли 35,2 %, а у сельских –  30,0 %. 
Растительные продукты, в частности овощи, в рацио‑
нах питания городских школьников составили 23,4 %, 
а у сельских –  24,7 %; фрукты соответственно –  26,5 % 
в рационе сельских школьников и в 2,2 раза ниже у го‑
родских школьников –  12,7 % (рис.).

Важно отметить, что в рационе школьников выявлено 
низкое содержание продуктов животного происхождения, 
являющихся поставщиком животного белка, незаменимых 

аминокислот, полиненасыщенных жирных кислот, вита‑
минов. Так, у городских школьников в структуре рацио‑
на питания мясо и мясные продукты составляли лишь 
13,5 %, молоко и молочные продукты –  4,9 %; в то время 
как у сельских школьников содержание этих продуктов 
было еще значительно ниже и соответственно составляло 
3,7 % и 3,3 %. Рыба и морепродукты в структуре питания 
городских младших школьников составляли лишь 1,1 %, 
а у сельских в 10 раз меньше –  0,1 %.

Рацион питания городских и сельских учащихся 
не соответствовал принципам рационального и адек‑
ватного питания. У сельских учащихся младшего школь‑
ного возраста в фактическом рационе питания выявлен 
дефицит в содержании общего жира, полиненасыщен‑
ных жирных кислот, углеводов, полисахаридов, а так‑
же клетчатки и пектина (табл. 1). В рационе городских 
школьников содержание углеводов в среднем составило 
455,2 ± 112,7 г, что было достоверно выше, чем у сель‑
ских, – 303,1 ± 101,6 г (р < 0,05).

Дефицит выявлен и по содержанию в рационах питания 
городских и сельских школьников таких макроэлементов, 
как кальций, магний, фосфор, натрий и хлориды. Содер‑
жание магния в 1,9 раза было ниже в рационе сельских 
школьников, чем у городских школьников. Дефицит же‑
леза, цинка, йода и селена также отмечен в рационах 
питания городских и сельских учащихся младших клас‑
сов. Причем содержание йода в рационе фактического 
питания сельских школьников было в 3 раза ниже, чем 
у городских, и у городских и у сельских школьников на‑
чальных классов были ниже физиологической нормы 
соответственно в 1,7 раза и в 5,2 раза.

В рационах фактического питания городских и сель‑
ских школьников 7–11 лет установлена сниженная 
витаминная обеспеченность, что подтверждается вы‑
явленным дефицитом водорастворимых (рибофлавин, 
пантотеновая, фолиевая и аскорбиновая кислоты, био‑
тин) и жирорастворимых (ретинол) витаминов (табл. 2). 
При этом в рационе питания городских школьников 
в сравнении с данными сельских учащихся уровень 
содержания фолиевой кислоты был выше в 1,8 раза, 
витамина С –  в 2,8 раза, пиридоксина –  в 1,6 раза, ниа‑
цина –  в 1,3 раза. Важным дополнительным фактором, 
снижающим процесс усвоения основных нутриентов, 
является установленный факт несбалансированности 
между витамином С и белком, кальцием и фосфором, 
кальцием и магнием.

А – 35,2

Б – 12,7В – 23,4

Г – 3,7

Д – 13,5

Е – 4,9

Ж – 4,6 З – 0,9 И – 1,1

Городские школьники

А – 30,0

Б – 26,5
В – 24,7

Г – 9,8

Д – 3,7
Е – 3,3 Ж – 1,8 З – 0,1

И – 0,1

Сельские школьники

Рис. –  Структура питания городских и сельских школь-
ников младшего школьного возраста (%)

А – хлеб, хлебобулочные изделия; Б – фрукты; В – овощи;
Г – каши, макаронные изделия; Д – мясо, мясные продукты;
Е – молоко, молочные продукты; Ж – кондитерские изделия;
З – масла, жиры; И – рыба, морепродукты
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 Таблица 1  –  Содержание эссенциальных нутриентов в рационе фактического питания городских и сельских школьников на-
чальных классов

Показатели Физиологическая норма
Школьники 7–11 лет

городские сельские

Энергетическая ценность, ккал 2100 1935,2 ± 780,4 1715,4 ± 622,2
Белки, г 63 66,7 ± 18,5 53,8 ± 22,3
Жиры общ., г 70 29,3 ± 10,3 27,1 ± 12,2*
ПНЖК общ., г 3,77 ± 0,3 2,61 ± 0,2*
Арахидоновая кислота, г 5–14 0,02 ± 0,004 0,01 ± 0,004
Линолевая кислота, г 4,2 ± 1,6 2,3 ± 1,8
Линоленовая кислота, г 0,4 ± 0,1 0,3 ± 0,2
Холестерин, мг < 300 78,9 ± 23,7 55,1 ± 16,7
Углеводы общ., г 305 455,2 ± 112,7 303,1 ± 101,6*, *
Клетчатка, г 15–20 2,1 ± 0,8 1,9 ± 0,9
Пектин, г 0,3 ± 0,1 0,1 ± 0,1
Полисахариды общ., г 2,4 ± 0,6 2,0 ± 0,9*

Макроэлементы
Кальций, мг 1100 459,8 ± 245,1 372,1 ± 302,1*
Магний, мг 250 255,4 ± 75,0 134,4 ± 85,5*, *
Фосфор, мг 1100 878,9 ± 411,2 676,8 ± 394,1*
Калий, мг 900 1376,5 ± 877,7 1165,5 ± 936,9
Натрий, мг 1000 745,4 ± 17,3 614,8 ± 18,8*
Хлориды, мг 1700 1165,3 ± 112,6 1047,5 ± 87,2*

Микроэлементы
Железо, мг 12,0 8,3 ± 3,1 7,0 ± 2,2*
Цинк, мг 10,0 6,8 ± 4,4 6,07 ± 4,3*
Йод, мг 0,12 0,07 ± 0,004 0,023 ± 0,002*, *
Медь, мг 0,7 0,5 ± 0,02 0,3 ± 0,01
Селен, мг 0,03 0,25 ± 0,04 0,16 ± 0,01*
Хром, мкг 15 13,1 ± 3,7 11,1 ± 2,5
Фтор, мг 3,0 2,3 ± 0,7 1,3 ± 0,8

Примечания: * –  р ≤ 0,05 при сравнении данных учащихся с данными физиологической нормы;  * –  р ≤ 0,05 при сравнении данных уча-
щихся двух исследуемых групп.

 Таблица 2  –  Содержание водорастворимых и жирорастворимых витаминов в рационе фактического питания городских 
и сельских начальных классов

Показатели Физиологическая норма
Школьники 7–11 лет

городские сельские

Водорастворимые витамины

Тиамин, мг 1,1 0,8 ± 0,4 0,7 ± 0,3
Рибофлавин, мг 1,2 0,5 ± 0,3 0,6 ± 0,4*
Пантотеновая кислота, мг 3,0 0,4 ± 0,02 0,5 ± 0,1*
Пиридоксин, мг 1,5 1,4 ± 0,7 0,9 ± 0,7
Фолиевая кислота, мг 200 149,7 ± 44,8 81,5 ± 53,2*, *
Аскорбиновая кислота, мг 60 36,7 ± 12,5 12,9 ± 13,0*, *
Ниацин, мг 15,0 9,2 ± 3,9 7,3 ± 2,3
Биотин, мкг 20 3,3 ± 0,3* 2,9 ± 0,3*

Жирорастворимые витамины
Ретинол, мкг 700 300 ± 30,0* 100 ± 3,0*, *
Токоферол, мг 10,0 12,8 ± 7,5 12,0 ± 9,9

Примечания: * –  р ≤ 0,05 при сравнении данных учащихся с данными физиологической нормы;  * –  р ≤ 0,05 при сравнении данных уча-
щихся двух исследуемых групп.
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Адекватность поступления с пищей всех пищевых 
веществ и удовлетворенность физиологическими по‑
требностями в них детей младшего школьного возраста 
возможно при исследовании алиментарного статуса. 
Анализ данных, представленных в таблице 3, показал, 
что в зависимости от индекса массы тела, как интеграль‑
ного показателя алиментарного статуса, выявлено, что 
оптимальный пищевой статус имели 57,6 % сельских 
и 41,7 % городских школьников младшего школьного 
возраста. При этом избыточный пищевой статус имели 
40,7 % городских и лишь 27,3 % сельских школьников. 
Недостаточный же пищевой статус установлен пример‑
но у одинакового числа школьников –  17,6 % городских 
и 15,1 % сельских учащихся.

ОБСУЖДЕНИЕ
Высокая интенсивность метаболического обмена 

у детей младшего школьного возраста диктует необ‑
ходимость в регулярном поступлении эссенциальных 
пищевых веществ, обеспечивающих процессы роста 
и развития ребенка [1, 3]. Поэтому дефицит содержа‑
ния жиров, полиненасыщенных жирных кислот у город‑
ских и сельских школьников начальных классов может 
влиять не только на протекание процессов белкового, 
жирового обмена, но и определять специфическое 
действие на течение различных процессов в коре боль‑
ших полушарий. Дефицит незаменимых аминокислот 
в рационе питания школьников начальных классов 
снижает синтез тканевых белков, активизируя распад 
собственных белков в организме [3]; в то время как из‑
вестно об основополагающей роли синтеза белка в кон‑
солидации памяти [1]. Дефицит содержания витаминов 

и минеральных веществ в рационах питания младших 
школьников влияет на физическую и умственную ак‑
тивность, работоспособность; снижает показатели 
физического и нервно‑ психического развития, ухуд‑
шает иммунологический, антиоксидантный и микро‑
элементный статус организма детей [8]. Установленная 
несбалансированность рационов питания младших 
школьников значительно снижает резистентность орга‑
низма, ухудшает функционирование органов и систем, 
что является риском развития или ухудшения течения 
имеющихся заболеваний [6].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Питание городских и сельских школьников началь‑

ных классов является нерациональным и неадекватным. 
Нарушена структура питания, которая характеризуется 
снижением потребления продуктов с высокой пищевой 
и биологической ценностью (мясо и мясопродукты, мо‑
локо и молочные продукты, фрукты и овощи). При этом 
рационы питания, организованного на базе городских 
и сельских общеобразовательных учреждений, являются 
нерациональными за счет дефицита полиненасыщенных 
жирных кислот, незаменимых аминокислот, клетчатки, 
микроэлементов и витаминов, что приводит к изменению 
алиментарного статуса.
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РЕЗЮМЕ
В статье разбирается клинический случай дис-

семинированного туберкулеза у ребенка с поздно 
выявленной ВИЧ-инфекцией (вирус иммунодефицита 
человека). Сложность дифференциальной диагностики 
с лимфомой. Детей с генерализованной лимфоадено-
патией необходимо обследовать на ВИЧ-инфекцию.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ТУБЕРКУЛЕЗ, ВИЧ-ИНФЕКЦИЯ, 

ЛИМФОМА, ЛИМФАТИЧЕСКИЕ УЗЛЫ, КОМПЬЮТЕРНАЯ 

ТОМОГРАФИЯ (КТ).

SUMMARY
The article deals with the clinical case of disseminated 

tuberculosis in a child with late-diagnosed HIV infection 
(human immunodeficiency virus). The complexity of differ-
ential diagnosis with lymphoma. Children with generalized 
lymphadenopathy needs should be screened for HIV infection.

KEY WORDS: TUBERCULOSIS, HIV INFECTION, LYMPHOMA, 

LYMPH NODES, COMPUTED TOMOGRAPHY (CT).

ОБОСНОВАНИЕ
Туберкулез у больных ВИЧ‑инфекцией среди вто‑

ричных заболеваний занимает первое место и состав‑
ляет 30–50 % случаев, а смертность от него достигает 
43 % –  89 % [1]. Заболеваемость туберкулезом больных 
ВИЧ‑инфекцией детей в 40 раз больше, чем заболева‑
емость детей в среднем по России (О. Б. Нечаева, 2012). 
Среди детей 0–14 лет, больных туберкулезом, сочетанным 
с ВИЧ‑инфекцией, преобладают дети возрастной группы 
0–7 лет. Распространенность туберкулеза у детей 0–14 лет 
на поздних стадиях ВИЧ‑инфекции (4Б, 4В, 5) в 6–8 раз 
выше, чем среди всех детей, больных ВИЧ‑инфекцией [2].

Клинические проявления туберкулезной инфекции 
могут различаться в зависимости от возраста пациен‑
та и состояния его иммунной системы. Без профилак‑
тического лечения симптомы туберкулеза появляются 
в течение 1–2 лет после заражения у 40 % –  50 % детей 
раннего возраста с ВИЧ‑инфекцией. Своевременная ди‑
агностика туберкулеза у лиц с ВИЧ‑инфекцией может 
быть затруднена из‑за атипичной клинической картины 
заболевания. Выявляемые симптомы не всегда являются 
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специфичными для туберкулеза и могут быть связаны 
с другими ВИЧ‑ассоциированными состояниями, напри‑
мер злокачественными новообразованиями.

Три наиболее распространенных онкологических 
заболевания у ВИЧ‑инфицированных детей (в порядке 
убывания) –  неходжкинская лимфома (НХЛ), опухоли 
гладкомышечной ткани и саркома Капоши [1].

Неходжкинская лимфома составляет около 80 % 
всех случаев ВИЧ‑ассоциированных онкологических 
заболеваний. У ВИЧ‑инфицированных заболевание 
часто протекает не типично, а клинические симпто‑
мы зависят от локализации очагов лимфомы. Однако 
первые симптомы часто неспецифичны и клиническая 
картина похожа на многие оппортунистические инфек‑
ции и на проявления ВИЧ‑инфекции. Поэтому у ребенка 
с неспецифическими симптомами следует всегда ис‑
ключать НХЛ. Неспецифические симптомы –  лихорадка, 
слабость, потеря веса, ночные поты. Органоспецифи‑
ческие симптомы со стороны брюшной полости –  ге‑
патоспленомегалия, вздутие живота, асцит, желтуха; 
со стороны органов грудной клетки –  одышка и кашель.

Отсутствие анамнестических данных, указывающих 
на ВИЧ‑инфекцию у ребенка или его родителей, являет‑
ся одной из проблем дифференциальной диагностики 
туберкулеза и лимфомы у таких пациентов.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
О пациенте
Мальчик С., 4 л. 4 мес., поступил в отделение детской 

реанимации ГБУЗ «Оренбургский областной клиниче‑
ский онкологический диспансер» (ГБУЗ «ООКОД») с жа‑
лобами на кашель, повышение температуры, вялость, 
геморрагические высыпания по коже. Со слов матери, 
ребенок болен четыре недели, когда впервые появи‑
лась лихорадка до 38,5 °C. Обратились в поликлини‑
ку по месту жительства, осмотрены педиатром, даны 
рекомендации по лечению. Рентгенография органов 
грудной клетки и общий анализ крови не проведены. 
На фоне лечения была отмечена небольшая положи‑
тельная динамика.

Через две недели от начала заболевания вновь 
отмечено повышение температуры до 39 °C. Повтор‑
но обратились к участковому педиатру, ребенок на‑
правлен на рентгенографию органов грудной клетки, 
при которой была диагностирована правосторонняя 
сегментарная (SII–SIII) пневмония; госпитализирован 
в пульмонологическое отделение. Однако улучшения 

на фоне лечения не было. С диагнозом «острый лейкоз. 
Внебольничная верхнедолевая правосторонняя пнев‑
мония, тяжелое течение, дыхательная недостаточность 
2‑й стадии» был переведен в отделение детской реа‑
нимации ГБУЗ «Оренбургский областной клинический 
онкологический диспансер».

Физикальная диагностика
При поступлении: состояние ребенка очень тяжелое 

за счет совокупности симптомов интоксикации, дыха‑
тельной недостаточности, токсической костномозговой 
недостаточности. Сознание ясное, на вопросы отвечает 
адекватно. Положение в постели пассивное. Кожный по‑
кров и видимые слизистые бледные, геморрагический 
синдром в виде петехий и экхимозов на коже туловища, 
конечностей, лица. На красной кайме губ запекшиеся 
геморрагические корочки. Кожа сухая с элементами 
шелушения. Периферические лимфатические узлы не уве‑
личены. Дыхание через нос не затруднено, периодический 
сухой кашель. ЧДД –  30 в минуту, отмечается сниже‑
ние сатурации до 89–90 %. Дыхание в легких жесткое 
с обеих сторон, справа в верхних отделах обилие мел‑
ко‑ и среднепузырчатых хрипов, единичные крепитации, 
непостоянные хрипы выслушиваются в нижних отделах 
справа. Тоны сердца громкие, ритмичные, тахикардия 
до 140 в минуту. Выслушивается дующий систолический 
шум в проекции верхушки и легочной артерии. Живот 
несколько увеличен в окружности, отмечается пастоз‑
ность передней брюшной стенки, выпячивание пупочно‑
го кольца. Доступен пальпации, гепатоспленомегалия 
(печень +7 см, селезенка +4 см из‑под края реберной 
дуги). Менингеальных знаков нет. Стул и диурез в норме.

Результаты исследований  
и консультации специалистов
При дообследовании: на УЗИ сердца выявлены при‑

знаки перикардита, УЗИ внутренних органов –  спленоме‑
галия. По результатам клинического и биохимического 
анализов крови: анемия, тромбоцитопения, лейкоцитоз, 
резкий нейтрофильный сдвиг лейкоформулы, повышение 
CRP, гипоальбуминемия. Анализы на вирус Эпштейн Бара, 
НВS АГ, НСV, ИФА к ВИЧ на момент поступления ребен‑
ка в отделение готовы не были (в работе), ИФА на ЦМВ 
(цитомегаловирус), ВПГ (вирус простого герпеса), ток‑
соплазмоз, ИФА хламидии, микоплазмы отрицательны. 
При компьютерной томографии органов грудной клет‑
ки –  правосторонняя верхнедолевая полисегментарная 
плевропневмония с полостью деструкции, выраженная 
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внутригрудная лимфоаденопатия, перикардиальный 
выпот, двухсторонний плевральный выпот.

Проведена костномозговая пункция, по результатам 
которой диагноз острого лейкоза снят.

Через пять дней после поступления была проведена 
компьютерная томография органов брюшной полости 
и забрюшинного пространства, а также контрольное 
исследование органов грудной клетки. Выявлена вы‑
раженная отрицательная динамика изменений в легких 
и внутригрудных лимфатических узлах: увеличилась 
распространенность участка консолидации легочной 
ткани в правом легком, уплотнение сливается с корнем 
легкого и распространяется вдоль правого главного 
и долевых бронхов, распространяясь до плащевых отде‑
лов в верхней и средней долях (рис. 1, 3). Определяются 
множественные увеличенные внутригрудные лимфати‑
ческие узлы (наибольшие бифуркационные размерами 
14×18 мм), а также подмышечные лимфатические узлы. 
Появилась жидкость в плевральных полостях (больше 
справа) и брюшной полости (рис. 2). Было высказано 
предположение о лимфоме с легочным компонентом, 
в дифференциальном диагнозе необходимо учитывать 
деструктивный воспалительный процесс в верхней доле 
правого легкого с гиперплазией медиастинальных и под‑
мышечных лимфатических узлов. Выявлена гепатоспле‑
номегалия, асцит (рис. 4). Гиперплазия лимфатических 
узлов брюшной полости, забрюшинного пространства, 
тазовых и паховых. 

Через неделю с момента госпитализации ребенка 
были готовы результаты крови ребенка на ВИЧ‑инфек‑
цию, анализ оказался положительным. Дополнительно 
из анамнеза было выяснено, что мать с 2018 г. является 
ВИЧ‑инфицированной (данный факт был скрыт при по‑
ступлении ребенка). Мальчик в течение последних двух 
лет неоднократно госпитализировался и находился 
на амбулаторном лечении по поводу ОРВИ, грибкового 
поражения кожи. Была назначена консультация врача‑ 
педиатра Центра СПИД. Учитывая положительные ИФА 
ВИЧ у матери, положительный результат у отца и ре‑
бенка, наличия клинических проявлений лимфадено‑
патии, грибковое поражение кожи выставлен диагноз 
«ВИЧ‑инфекция, IVБ, В?». Стадия вторичных заболеваний, 
фаза прогрессирования, с неизвестным уровнем ви‑
русной нагрузки и иммунного статуса. Дополнительно 
к основному лечению была назначена специфическая 
противовирусная терапия.

Рис. 1  –  Компьютерная томограмма органов грудной 
клетки (на уровне бифуркации трахеи), легочный режим 
(описание в тексте)

Рис. 3  – Компьютерная томограмма органов грудной 
клетки (на уровне бифуркации трахеи)

Рис. 2  – Компьютерная томограмма органов грудной клет-
ки (на уровне бифуркации трахеи), мягкотканный режим
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Исход
Несмотря на проводимое лечение, состояние ребен‑

ка продолжало ухудшаться. Прогрессировали признаки 
полиорганной недостаточности, которые привели к ле‑
тальному исходу.

Результаты патологоанатомического 
исследования
При патологоанатомическом исследовании диа‑

гноз «ВИЧ» был подтвержден: «В20.0 ВИЧ‑инфекция, 
IVВ». Стадия вторичных заболеваний, фаза прогрес‑
сирования, с неизвестным уровнем вирусной нагрузки 
и иммунного статуса. Вторичным заболеванием стал 
диссеминированный туберкулез (рис. 5, 6). Асцит, гидро‑
торакс, гидроперикард. Смерть вызвана интоксикацией 
и легочно‑ сердечной недостаточностью.

ОБСУЖДЕНИЕ
Данный клинический пример демонстрирует несвоевре‑

менное выявление тяжелой формы туберкулеза у ребенка 
с неустановленной ранее ВИЧ‑инфекцией. Особенность 
случая состоит в том, что первично было предположение 

об онкологическом заболевании ребенка. В условиях пол‑
ных анамнестических данных (наличие ВИЧ‑инфекции 
у родителей) можно было предположить, что природа 
изменений в легких при компьютерно‑ томографическом 

Рис. 4  –  Компьютерная томограмма органов грудной 
клетки и брюшной полости с контрастным усилением 
(описание в тексте)

Рис. 5  –  Задняя поверхность легких (сливные экссудативно- 
некротические очаги в верхней доле правого легкого) 
и лимфатический узел с распадом

Рис. 6  –  Селезенка. 

Экссудативно- некротические очаги), вес –  210 г.
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исследовании органов грудной клетки имеет специфиче‑
скую природу (туберкулез).

Самым ранним и распространенным клиническим 
признаком ВИЧ‑инфекции является персистирующая ге‑
нерализованная лимфоаденопатия (у 79,5 % больных) [2], 
которая характерна и для детей с НХЛ, и может быть при ту‑
беркулезе. Этот факт необходимо учитывать при проведе‑
нии различных диагностических исследований, в том числе 
и рентгенологических (компьютерно‑ томографических).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Клинический пример показывает сложности установ‑

ления клинического диагноза туберкулеза у ВИЧ‑инфи‑
цированного ребенка. Многие специалисты осматривали 
ребенка, но не диагностировали данное состояние.

Важным является усиление настороженности в плане 
туберкулеза и ВИЧ‑инфекции у врачей всех специаль‑
ностей (в том числе врачей общей практики, онкологов, 
рентгенологов).
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A RARE CASE OF HEREDITARY ANGIOEDEMA IN A CHILD DIAGNOSED IN THE ORENBURG 
REGION
FSBEI HE «Orenburg State Medical University» of the Ministry of Health of Russia

РЕЗЮМЕ
Обоснование. Наследственный ангионевротический 

отек –  редкое, потенциально жизнеугрожающее гене-
тически детерминированное заболевание, проявляю-
щееся в виде отеков кожи и слизистых/подслизистых 
оболочек, возникающих под воздействием брадикинина. 

Описание клинического случая. Девочка, в возрасте 
12 лет, впервые направлена на обследование в ГБУЗ 
«ОДКБ» по поводу рецидивирующих периферических оте-
ков, возникающих в местах механического сдавления, 
протекающих без зуда и гиперемии кожи, в течение 
нескольких часов и дней. Дебют заболевания –  в 7 лет 
с неспецифических болей в животе. Затем появление 
рецидивирующих периферических отеков. Отсутствие 

эффекта от лечения системными глюкокортикосте-
роидами и антигистаминными средствами. Наличие 
семейного анамнеза –  у отца рецидивирующие отеки. 
При лабораторном обследовании выявлено диагно-
стически значимое снижение концентрации С4-ком-
понента комплемента, количества и функциональной 
активности ингибитора С1-эстеразы. Диагностирован 
наследственный ангионевротический отек. С целью 
предотвращения тяжелых отеков пациентке про-
водится долгосрочная профилактика –  постоянный 
прием антифибринолитика с хорошим эффектом.  

Заключение. Прогноз заболевания зависит от свое-
временной диагностики и оптимально подобранной 
терапии.
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КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА:  
НАСЛЕДСТВЕННЫЙ АНГИОНЕВРОТИЧЕСКИЙ ОТЕК,  

ГЕН SERPING. C1-ИНГИБИТОР, БРАДИКИНИН, 

КАЛЛИКРЕИН, ЛЕЧЕНИЕ.

SUMMARY
Background. Hereditary angioedema is a rare potentially 

life-threatening genetically determined disease, manifested 
in the form of edema of the skin and mucous/submucous 
membranes that occur under the influence of bradykinin. 

Clinical Case Description. A girl at the age of 12 was 
first sent for examination at the CSTO Clinical Hospital for 
recurrent peripheral edema that occurs in places of mechan-
ical compression that occur without itching and flushing of 
the skin for several hours and days. The onset of disease at 
age 7 with nonspecific abdominal pain. Then the appear-
ance of recurrent peripheral edema. No effect of treatment 
with systemic glucocorticosteroids and antihistamines in-
dicated. The presence of a family history –  the father has 
recurrent edema. A laboratory examination revealed a di-
agnostically significant decrease in the concentration of the 
C4 component of complement, the amount and functional 
activity of the C1 esterase inhibitor. Diagnosed with hered-
itary angioedema. In order to prevent severe edema, the 
patient undergoes long-term prophylaxis –  continuous use 
of antifibrinolytic with a good efficiency.

Conclusion. The prognosis depends on timely diagnosis 
and optimally matched therapy.

KEY WORDS: HEREDITARY ANGIOEDEMA, 

SERPING1 GENE, C1 INHIBITOR, BRADYKININ, 

KALLIKREIN, TREATMENT.

Наследственный ангионевротический отек (НАО) –  
одна из форм неаллергического отека, в патогенезе 
которого брадикинин (БК) играет ведущую роль. НАО 
относится к первичным иммунодефицитам без инфек‑
ционных проявлений [14].

НАО включен в  список орфанных заболеваний, 
распространенность –  1:50 000–100 000. Для данно‑
го заболевания в большинстве случаев характерен 
аутосомно‑ доминантный тип наследования. Описано 
лишь несколько случаев аутосомно‑ рецессивного на‑
следования [16]. Более 95 % составляют случаи НАО 
с дефицитом/нарушением функции ингибитора С1‑эсте‑
разы (С1‑ИНГ), связанные с мутацией в гене SERPING1 [17]. 

На сегодняшний день описано более 450 мутаций в гене 
SERPING1, приводящих к проявлениям НАО. Среди всех 
спорадических случаев НАО около 20–25 % составля‑
ют уже ранее описанные мутации, однако возникшие 
у данных пациентов de novo [16]. Точная статистика форм 
НАО без патологии системы комплемента неизвестна [8].

Мутация в гене SERPING1, приводит к снижению ко‑
личества C1‑ИНГ и/или его функциональной активности. 
С1‑ИНГ –  полифункциональный фермент, который уча‑
ствует в реализации функций системы комплимента, 
калликреин‑ кининовой системы, системы свертывания 
крови и системы фибринолиза. Следствием активации 
данных систем является каскад реакций, приводящий 
к расщеплению высокомолекулярного кининогена (ВМК) 
с образованием БК. БК –  основной медиатор отеков при 
НАО [3, 5]. Под действием БК повышается проницаемость 
сосудистой стенки с экстравазацией жидкости, обуслав‑
ливающей развитие отека различной локализации. При 
выраженном ангиоотеке слизистой оболочки кишечника 
возникает клиника острой кишечной непроходимости, 
экстравазация жидкости в этом случае может быть на‑
столько велика, что приводит к образованию асцита, 
выраженной гиповолемии, гипотонии.

Патогенез НАО без дефицита С1‑ингибитора до конца 
не изучен, однако сходство клинической картины с тако‑
вой при НАО с патологией в системе комплемента дает 
основания предполагать, что ключевым медиатором 
отека также является брадикинин [5, 12].

Описаны следующие типы отека:

 ▼ НАО с дефицитом/снижением функциональной ак-
тивности С1-ИНГ:

 ▶ НАО I типа обусловлен снижением количества С1‑ИНГ  
в плазме, при этом уровень С1‑ингибитора может 
варь ировать от неопределяемого до 30 % от нижней 
границы нормы;

 ▶ НАО II типа обусловлен снижением функциональной 
активности С1‑ИНГ, при этом уровень С1‑ИНГ сохраня‑
ется в пределах нормы или повышен.

 ▼ НАО с нормальным уровнем и функциональной актив-
ностью С1-ИНГ (без патологии системы комплемента):

 ▶ НАО с мутацией в гене XII фактора (HAE‑FXII), наследуется 
по аутосомно‑ доминантному типу с низкой пенетрантно‑
стью. Симптомы заболевания возникают только у 10 % 
мужчин, имеющих мутацию в гене, и у 60 % женщин. 
Вследствие этого количество пациентов женского пола 
с НАО‑FXII значительно превалирует над количеством 
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пациентов мужского пола. У многих женщин клиниче‑
ские проявления заболевания провоцируются приемом 
контрацептивов, гормональной заместительной тера‑
пией, менструацией, беременностью. Подтверждение 
диагноза возможно исключительно с помощью выяв‑
ления мутации в гене FXII;

 ▶ НАО с мутацией в гене ангиопоэтина‑1 (HAE‑ANGPTI);
 ▶ НАО с мутацией в гене плазминогена (HAE‑PLG);
 ▶ НАО с неизвестной мутацией (UNK‑HAE), устанавли‑
вается при нормальном уровне С1‑ингибитора и его 
функциональной активности в случае типичной кли‑
нической картины в сочетании с положительным се‑
мейным анамнезом [8].
Первые симптомы НАО, как правило, проявляются 

в детском возрасте, при этом в дебюте заболевания 
они нередко носят неспецифический характер (единич‑
ные эпизоды отеков, неспецифические боли в животе, 
которые на самом деле являются абдоминальными 
отеками) [16].

Отеки могут провоцировать механическая травма 
(в том числе длительное сдавление, укол, ушиб, опера‑
тивные вмешательства, инвазивные методы обследо‑
вания и др.), острые инфекции, декомпенсация любой 
сопутствующей патологии, менструация, беременность, 
лактация, прием эстрогенсодержащих препаратов, прием 
ингибиторов АПФ, антагонистов рецептора ангиотензи‑
на II, стресс [18].

Могут иметь место «предвестники» отеков: колебание 
настроения, депрессия, слабость, парестезии, ощущение 
утолщения кожи, маргинальная эритема и др. [6, 7, 12].

Диагноз НАО ставится на основании данных семей‑
ного анамнеза (особенно указание на случаи гибели 
родственников от отека гортани), особенностей клини‑
ческой картины, результатов физикального и лабора‑
торного обследования [1, 6, 7, 12].

Клиническая картина заболевания проявляется 
ангиоотеками различной локализации. Практически 
у 100 % пациентов встречаются периферические отеки. 
Характерными особенностями отеков при НАО являются 
отсутствие зуда, гиперемии кожи, сопутствующей крапив‑
ницы, а также отсутствие эффекта от лечения системны‑
ми глюкокортикостероидами (ГКС) и антигистаминными 
средствами [2, 6, 15]. Характерно медленное нарастание 
и купирование симптомов. Отеки развиваются в течение 
нескольких часов и могут сохраняться до нескольких 
суток. Возможно наличие маргинальной эритемы [6, 12].

Второй по частоте симптом –  абдоминальные отеки, 
у более 80 % пациентов с НАО. От дискомфорта до острой 
боли в области живота, могут сопровождаться рвотой, 
диареей/запорами, вздутием, резкой слабостью (вслед‑
ствие гиповолемии при асците). При проведении УЗИ и/
или КТ органов брюшной полости можно выявить отек 
участка кишечника и асцит. Нередко абдоминальные 
атаки являются первыми клиническими проявлениями 
заболевания, в 22 % случаев это единственное прояв‑
ление заболевания, что затрудняет постановку диагноза 
и является причиной необоснованного хирургического 
вмешательства [17].

Отеки, способные привести к асфиксии (гортани, языка, 
связочного аппарата и небной занавески), клинически 
проявляются нарушениями дыхания и глотания, оси‑
плостью голоса, дисфонией, страхом смерти, стридором, 
увеличением объема языка [17].

При отеке мозговых оболочек наблюдаются интен‑
сивные головные боли. Отек наружных половых орга‑
нов у мужчин может привести к острой задержке мочи.

Лабораторная диагностика основана на выявлении 
снижения концентрации и/или снижении функциональной 
активности С1‑ингибитора (менее 30–50 % от нормы), 
а также снижении концентрации С4‑компонента ком‑
племента (менее 50 % от нормы) при нормальной или 
повышенной концентрации С3‑компонента комплемента. 
Особенно информативны результаты обследования при 
взятии материала в момент приступа [17]. Определение 
уровня С4‑компонента пациентам с подозрением на НАО 
рекомендуется только в качестве скрининга, в связи 
с низкой специфичностью данного теста [1, 13].

Проведение молекулярно‑ генетического обследова‑
ния не является обязательным для верификации диа‑
гноза НАО I и II типа при наличии типичной клинической 
картины и диагностически значимого снижения уровня 
и/или функциональной активности ингибитора С1‑эсте‑
разы. Кроме того, отсутствие обнаружения описанных 
мутаций при молекулярно‑ генетическом обследовании 
не исключает диагноз НАО [4, 7, 12, 13]. У части больных 
на сегодняшний день генетические дефекты неизвестны. 
Молекулярно‑ генетическое обследование рекомендуется 
проводить для постановки диагноза НАО у детей раннего 
возраста (в связи с малой информативностью исследова‑
ния уровня и функции компонентов комплемента), на этапе 
пренатальной диагностики, при скрининге родственни‑
ков пробанда с известной мутацией на доклиническом 
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этапе. В связи с наследованием по доминантному типу, 
при выявлении мутации генов у одного из членов семьи 
необходимо провести обследование других членов семьи 
даже при отсутствии у них характерных жалоб, так как 
симптомы заболевания могут не проявляться до под‑
росткового и даже взрослого возраста [17].

При постановке диагноза НАО без патологии системы 
комплемента (HAE‑FXII, HAEANGPTI, HAE‑PLG) рекоменду‑
ется проведение молекулярно‑ генетического обследо‑
вания с поиском мутаций не в гене SERPING1, а в генах 
XII фактора, плазминогена, ангиопоэтина. В случае НАО 
без патологии в системе комплемента данный вид обсле‑
дования является единственным методом верификации 
диагноза [9, 10, 11].

Согласно международному консенсусу, опубликован‑
ному в 2014 г., целью лечения больных с НАО является 
предотвращение летальных исходов, связанных с раз‑
витием отеков, предотвращение частых угрожающих 
жизни отеков дыхательных путей и улучшение качества 
жизни больных с НАО.

В лечении НАО можно выделить три направления:
– экстренная помощь при приступах –  лечение 

должно начинаться как можно раньше от начала отека;
– кратковременная профилактика отеков –  лекар‑

ственные препараты назначаются в течение 1–3 дней 
до плановых хирургических вмешательств;

– длительная профилактика –  постоянное примене‑
ние лекарственных препаратов с целью предотвраще‑
ния тяжелых отеков при частом их возникновении [16].

Выбор метода и схемы лечения НАО зависит от часто‑
ты, локализации и тяжести отеков. Даже при благопри‑
ятном прогнозе заболевания у пациентов имеются риски 
развития отеков, угрожающих жизни, они должны иметь 
постоянный доступ к патогенетическим препаратам для 
немедленного купирования обострения [16]. В качестве 
препаратов выбора для купирования атак рекомендуется 
назначать антагонист b2 рецепторов (икатибант) и концен‑
трат ингибитора С1‑эстеразы [6, 7, 8, 12]. Международные 
эксперты по лечению НАО считают, что для адекватного 
контроля отеков каждый больной с НАО должен иметь 
дома как минимум две дозы препарата для купирования 
острого приступа и быть обучен технике введения этих 
препаратов с целью своевременного их использования 
при приступе [17]. Плазму крови рекомендуется использо‑
вать в экстренных случаях при недоступности икатибанта 
и концентрата ингибитора С1‑эстеразы [12].

С целью краткосрочной профилактики (премедика‑
ции) рекомендуется вводить концентрат ингибитора 
С1‑эстеразы, при его отсутствии –  свежезамороженную 
плазму, даназол внутрь [6, 7, 8, 12].

Долгосрочная профилактика проводится аттенуиро‑
ванными андрогенами по индивидуальным схемам, их 
применение ограничено в связи с побочными эффекта‑
ми [6, 7, 8, 12]. Антифибринолитики эффективны у детей, 
подростков, молодых женщин, при НАО без нарушения 
в системе комплемента. Концентрат ингибитора С1‑
эсте разы вводится внутривенно 2 раза в неделю с це‑
лью долгосрочной профилактики при тяжелом течении 
НАО с частыми жизнеугрожающими атаками, в первую 
очередь детям и беременным. Прогестины применяются 
у женщин детородного возраста off label.

Факторы, влияющие на эффективность лечения: обра‑
зование пациента и членов семьи, способность оказать 
себе помощь, независимость от обстоятельств, точность 
и уверенность действий в каждой клинической ситуации, 
профессионализм медицинских работников, образование 
врачей, в том числе первичного звена, СМП.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
О пациенте
Девочка А., 12 лет, обратилась в консультативно‑ 

диагностический центр ГБУЗ «ОДКБ» с жалобами на отек 
правого лучезапястного сустава и правой кисти, пра‑
вой голени.

Из анамнеза: ранний анамнез жизни без особенно‑
стей, аллергоанамнез пациентки не отягощен. Воспи‑
тывается в неполной семье, родители в разводе. У отца 
рецидивирующие отеки, не обследован. Дебют заболева‑
ния –  в возрасте 7 лет, когда отмечалась абдоминальная 
атака по типу кишечной колики, девочка находилась под 
наблюдением в хирургическом стационаре в течение 2–3 
дней, после чего абдоминальный синдром разрешился. 
Повторная абдоминальная атака по типу кишечной ко‑
лики –  в возрасте 11 лет. В возрасте 12 лет –  впервые 
отек левой кисти, без четких провоцирующих факторов, 
пациентка принимала супрастин без эффекта. По поводу 
сильной головной боли (возможно, за счет отека оболочек 
головного мозга) девочка обследовалась у невролога 
с диагнозом «церебральная ангиодистония. Астеноневро‑
тический синдром». Проведено МРТ головного мозга, МР 
данных за наличие изменений очагового и диффузного 
характера в веществе мозга не выявлено. Затем стали 
возникать отеки стоп, голеней и мест механического 
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сдавления, отеки проходили в течение нескольких ча‑
сов, но возникали практически ежедневно. После за‑
нятий на фортепиано проявления выраженного отека 
левого предплечья, левой кисти, далее правой кисти. 
Отеки сохранялись в течение 4–5 дней. Воспалительных 
изменений в анализах крови не отмечалось. Получала 
лечение по месту жительства: системные глюкокорти‑
коиды, нестероидные противовоспалительные и анти‑
гистаминные препараты без эффекта.

Физикальная диагностика
При осмотре выявлен отек правого лучезапястного су‑

става и кисти, правой голени, со слов девочки, «отсидела 
ногу». Отеки плотные, кожа бледная с мраморным оттен‑
ком, зуда нет, в области отека чувство онемения. Движе‑
ния в правом лучезапястном суставе и кисти ограничены.

Предварительный диагноз
Наследственный ангионевротический отек.
Результаты лабораторных исследований
При обращении на  консультативный прием 

к аллергологу‑ иммунологу, в момент клинических про‑
явлений –  периферических отеков, выявлено резкое сни‑
жение уровня С4‑компонента комплемент –  0,008 мг/дл 
(N 10–40 мг/дл). Клинический анализ крови не изменен: 
Hb –  141 г/л, эритроциты –  5,24 × 1012/л, лейкоциты –  
7,9 × 109/л, тромбоциты –  302 × 109/л, п/я –  2 %, с/я –  49 %, 
эоз –  1 %, баз –  0 %, лиф –  38 %, мон –  10 %, СОЭ –  3 мм/ч. 
Коагулограмма: процент протромбина по Квинку –  73 % 
(N 70–130), МНО –  1,25 ед., фибриноген –  2,55 г/л (N 1,8–
4,0), АПТВ –  25,7 сек. (N26,5–37,5).

В ФГБУ «ГНЦ институт иммунологии» ФМБА России 
проведено лабораторное исследование системы компле‑
мента, диагностировано: снижение уровня С4‑компонента 
комплемента –  0,0421 мг/мл (N 0,2–0,55), функциональ‑
ная активность С1‑ингибитора менее 15 % (N 70–130), 
комплемент эстеразный ингибитор С1 общий меньше 
уровня детекции (15–35). Уровень общего IgЕ –  62 МЕ/мл 
(N 15–130) не повышен. Проведены аллергопробы: сен‑
сибилизации к бытовым, эпидермальным, пыльцевым 
аллергенам не выявлено.

Обоснование диагноза
Данные семейного анамнеза, наличие типичной 

клинической картины и диагностически значимого сни‑
жения уровня и функциональной активности ингибито‑
ра С1‑эстеразы позволили выставить диагноз «дефект 
в системе комплемента (D84.1): Наследственный ангио‑
невротический отек I типа».

Лечение
В соответствии с Постановлением Правительства РФ 

от 26.04.2012 № 403 «О порядке ведения Федерального 
регистра лиц, страдающих жизнеугрожающими и хро‑
ническими прогрессирующими редкими (орфанными) 
заболеваниями, приводящими к сокращению продол‑
жительности жизни граждан или их инвалидизации 
и его регионального сегмента» пациентка должна 
быть обеспечена препаратами базисной терапии (тра‑
нексам), препаратами для купирования острых состо‑
яний –  концентратом С1 ингибитора (беринерт) и/или 
антагонистом b2 рецепторов (икатибант) из расчета 
для купирования двух атак.

Пациентка получает долгосрочную профилактику 
антифибринолитиком –  транексамовой кислотой (250 мг) 
по 3 таблетки × 3 раза в сутки после еды внутрь, постоянно, 
под контролем коагулограммы. Для экстренной помощи 
и краткосрочной профилактики отеков медицинская орга‑
низация, по месту прикрепления пациентки, имеет концен‑
трат С1 ингибитора. При возникновении отеков в области 
головы, шеи и выраженного абдоминального синдрома 
необходима госпитализация пациентки и немедленное 
введение концентрата С1 ингибитора из расчета 20 МЕ/кг 
внутривенно медленно. При отсутствии С1 ингибитора 
внутривенно вводится: нативная плазма –  250–500 мл, 
лазикс –  40–80 мг, аминокапроновая кислота 5 % раствор –  
150–200 мл. При отеке в области гортани дополнительно 
проводится ингаляция 0,1 % раствора адреналина. При 
абдоминальных атаках необходимо наблюдение хирурга 
для исключения других причин болевого синдрома. При 
появлении выраженных периферических отеков, а также 
в начале развития абдоминального синдрома показано 
внутривенное введение аминокапроновой кислоты 5 % 
раствора –  150–200 мл. При срочном и плановом опера‑
тивном вмешательстве в качестве премедикации необхо‑
димо введение внутривенно концентрата С1 ингибитора 
из расчета 20 МЕ/кг, при стоматологических манипуляциях 
дополнительно назначается полоскание полости рта 5 % 
раствором аминокапроновой кислоты.

Пациентке рекомендовано избегать механического 
воздействия на мягкие ткани и слизистые оболочки. 
Категорически запрещены занятия, связанные с физи‑
ческими, механическими, психоэмоциональным напря‑
жением, переохлаждением. Необходима своевременная 
и адекватная коррекция любой сопутствующей патологии, 
в том числе эндокринных и неврологических нарушений.
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У пациентки на протяжении последних трех лет аб‑
доминальных атак и жизнеугрожающих отеков в области 
головы и шеи не было. На фоне самостоятельной отме‑
ны девочкой антифибринолитика отмечались эпизоды 
периферических отеков.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Клинический пример описывает сложности установ‑

ления диагноза наследственного ангионевротического 
отека. Во время атак заболевания (неспецифические 
боли в животе, головные боли, периферические отеки), 
при наличии семейного анамнеза врачи‑ специалисты 
осматривали ребенка, но не заподозрили данное за‑
болевание, что указывает на низкую осведомленность 

врачей о наследственном ангионевротическом отеке. При 
подозрении на наследственный ангионевротический отек 
в условиях оказания первичной медико‑ санитарной по‑
мощи в качестве скрининга рекомендуется определение 
уровня С4‑компонента комплемента, что позволит уско‑
рить верификацию диагноза. Качество жизни и прогноз 
у пациента с наследственным ангионевротическим оте‑
ком зависит от своевременной диагностики и оптималь‑
но подобранной терапии, которая позволяет улучшить 
качество жизни, избежать жизнеугрожающих отеков. 
Необходимы дополнительные усилия для профессио‑
нального образования врачей разных специальностей 
в области диагностики и лечения орфанных заболеваний.

 ΰ Информированное согласие. От матери пациентки получено письменное информированное добровольное согласие 

на публикацию описания клинического случая, включая его электронную версию (дата подписания 17.12.2019).
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А. И. ХАСАНОВ, А. Б. ЕСМУХАМБЕТОВА, Д. М. ШУРБАЕВА
ОПЫТ ПОДБОРА СКЛЕРАЛЬНЫХ КОНТАКТНЫХ ЛИНЗ ПАЦИЕНТАМ С ЭКТАЗИЯМИ 
РОГОВИЦЫ
ООО «Точная оптика», г. Оренбург

A. I. KHASANOV, A. B. ESMUHAMBETOVA, D. M. SHURBAEVA
THE EXPERIENCE IN FITTING SCLERAL CONTACT LENSES FOR PATIENTS WITH CORNEAL 
ECTASIA
«Tochnaya optica», LTD, Orenburg

РЕЗЮМЕ
Обоснование. В настоящее время для коррекции 

аметропий широко используется контактная коррек-
ция, в том числе и при заболеваниях роговицы. Эктазии 
могут быть первичными (кератоконус, кератогло-
бус, пеллюцидная дегенерация) и вторичными (после 
кераторефракционных операций и трансплантации 

роговицы). Для коррекции эктазий используются жест-
кие склеральные газопроницаемые линзы. Склеральные 
линзы имеют диаметр 15–25 мм и опираются на скле-
ру за пределами лимба. В результате не происходит 
контакта роговицы и линзы. Подлинзовое простран-
ство заполняется стерильным 0,9 % раствором на-
трия хлорида, что обеспечивает единую оптическую 
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систему «линза –  слеза –  роговица» и корригирует 
неправильный астигматизм роговицы, вследствие 
чего повышается острота зрения.

Описание клинических случаев. Один пациент –  
со вторичной эктазией после перенесенной радиальной 
кератотомии и дальнейшей пересадкой роговицы. Два 
пациента –  с кератоконусом после попыток хирурги-
ческой коррекции путем установки интрастромаль-
ных сегментов. Вследствие чего все три пациента 
имеют низкую остроту зрения. Осуществлен подбор 
склеральных жестких газопроницаемых линз. Все па-
циенты получили значительное повышение остроты 
зрения, а также достаточный комфорт при еже-
дневном использовании.

Заключение. Склеральные линзы благодаря ис-
пользованию современных материалов и дизайнов 
позволяют получить высокие функциональные ре-
зультаты и значительный комфорт у всех пациен-
тов с иррегулярными роговицами.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: СКЛЕРАЛЬНЫЕ ЛИНЗЫ, 

КЕРАТОЭКТАЗИИ, КОНТАКТНАЯ КОРРЕКЦИЯ.

SUMMARY
Background. Currently, contact lens fitting is widely 

used to correct ametropia, including for diseases of the 
cornea. Ectasia can be primary (keratoconus, keratoglo-
bus, pellucidmarginal degeneration) and secondary (after 
keratorefractive surgery and corneal transplantation). Rigid 
scleral gas-permeable lenses are used to correct ectasia. 
Scleral lenses have a diameter of 15–25 mm and rely on 
the sclera outside the limbus. As a result, there is no con-
tact between the cornea and the lens. The space under 
the lens is filled with a sterile 0,9 % saline solution, which 
provides a single optical system «lens –  tear –  cornea» and 
corrects irregular astigmatism of the cornea, resulting in 
increased visual acuity.

Description of clinical cases. There is one patient 
with secondary ectasia after undergoing radial keratot-
omy and further corneal transplantation. There are two 
patients with keratoconus after attempts at surgical cor-
rection by installing intrastromal segments. As a result, 
all three patients have low visual acuity. Scleral rigid 
gas-permeable lenses were selected. All patients received 
a significant increase in visual acuity, as well as sufficient 
comfort with daily use.

Conclusion. Scleral lenses through the use of mod-
ern materials and designs allow to obtain high functional 
results and significant comfort in all patients with irreg-
ular corneas.

KEY WORDS: SCLERAL LENSES, KERATOECTASIA, 

CONTACT CORRECTION.

ОБОСНОВАНИЕ
Контактные линзы сегодня получили широкое при‑

менение для коррекции как первичных, так и вторичных 
аметропий. В некоторых случаях при патологии рого‑
вицы только их использование позволяет получить вы‑
сокий функциональный результат. При кератоэктазиях 
происходит прогрессирующее истончение и протрузия 
роговицы. По данным ВОЗ, в некоторых странах на до‑
лю болезней роговицы приходится до 25 % от общего 
числа заболеваний глаз, при этом в структуре патологии 
роговицы эктазии являются одной из основных причин 
слабовидения и слепоты [6].

Существует несколько типов контактных линз –  жест‑
кие и мягкие. На мировом рынке средств контактной 
коррекции зрения доминируют мягкие линзы: в среднем 
в мире их носят около 90 % пациентов, а жесткие кон‑
тактные линзы носят лишь 10 % пациентов [5]. Отлича‑
ются линзы также по диаметру (табл.) [11]:

Жесткие контактные линзы подбираются в сложных 
случаях: аметропии высоких степеней, иррегулярные 
роговицы в результате травм, кератоконуса, а также 
ятрогенные, например, после рефракционных операций.

До недавнего времени активно применялись только 
роговичные жесткие контактные линзы. Склеральные 
линзы, появившиеся в середине XX века из полиметил‑
метакрилата (ПММА), имели крайне низкую кислород‑
ную проницаемость, в связи с чем не нашли широкого 
применения. Однако в последние годы в результате 
появления новых материалов и усовершенствованных 
дизайнов стали активно использоваться снова. Дизайн 

 Таблица  –  Классификация контактных линз по диаметру

Линзы
Диаметр 

(мм) Опора

Роговичные (корнеальные) 8,5–12,5 на роговицу

Корнеосклеральные 12,5–15,0 на роговицу 
и склеру

Склеральные
Мини-склеральные 15,0–18,0 на склеру

Большие склеральные 18,0–25,0 на склеру
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склеральных контактных линз предполагает опору линзы 
на склеру за пределами лимба. В результате формиру‑
ется зазор (клиренс) –  от 50 до 175 мкм, исключающий 
контакт с поверхностью роговицы [11].

Чаще всего эти линзы подбирают пациентам с эк‑
тазией роговицы [9, 10]. Эктазии могут быть пер‑
вичные: кератоконус, кератоглобус и пеллюцидная 
маргинальная (краевая) дегенерация [7]. Вторичные 
эктазии встречаются после рефракционной хирургии, 
например, интрастромальный кератомилез (LASIK), 
лазерная эпителиокератэктомия (LASEK), фоторефрак‑
ционная кератэктомия (PRK), радиальная кератотомия 
(RK) и травма [10]. После трансплантации роговицы, 
сквозной кератопластики также возникает неправиль‑
ный астигматизм [2].

После радиальных кератотомий в отдаленном пери‑
оде возникают осложнения: гиперметропический сдвиг 
рефракции, истончение роговицы, появление неправиль‑
ного астигматизма, формирование индуцированных 
кератоэктазий [1, 2, 3]. В результате очки, мягкие линзы 
не позволяют добиться хороших зрительных функций. 
Подбор роговичных жестких газопроницаемых (ЖГП) 
линз часто затруднен ввиду разницы высот разных частей 
роговицы и, как следствие, невозможности центрации 
линзы на роговице глаза. Использование же склераль‑
ных линз позволяет не только повысить остроту зрения, 
но и обеспечить достаточный комфорт в течение дня. 
Сформированное подлинзовое пространство, запол‑
няемое стерильным 0,9 % раствором натрия хлорида, 
образует единую оптическую систему «роговица –  сле‑
за –  склеральная контактная линза», которая корриги‑
рует неправильный астигматизм, вызванный эктазией 
роговицы, уменьшает количество аберраций и обеспе‑
чивает четкое, стабильное зрение [8].

Ниже приведены случаи успешного подбора скле‑
ральных жестких газопроницаемых линз с высокими 
функциональными результатами пациентам как с пер‑
вичными, так и со вторичными эктазиями роговицы, пока‑
заны трудности подбора коррекции другими способами.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1
Пациент К., 54 лет. Пациент обратился в клинику 

«Точная оптика» с жалобами на низкую остроту зрения.
Из анамнеза: радиальная кератотомия в 1991 году 

на оба глаза. Затем получал лечение по поводу индуци‑
рованной кератоэктазии. На правый глаз произведена 
сквозная кератопластика в сентябре 2017 года.

Данные осмотра:
Острота зрения ОD0,1 sph –7,50 cyl –8,50 ax 46 = 0,7, 

OS0,1 sph +4,75 cyl –8,50 ax 149 = 0,7.
Биомикроскопия: ОD трансплантант в центральной 

зоне прозрачный. По периферии неравномерные после‑
операционные рубцы. OS В нижне‑ темпоральной части 
наблюдается истончение и укручение роговицы, ради‑
ально по всей роговице неравномерные рубцы.

По данным кератотопограммы (рис. 1): правый глаз: 
преломляющая сила в сильном меридиане 50,29 D, 
в слабом –  45,12 D. Роговичный астигматизм –  5,17 
D. Левый глаз: преломляющая сила в зоне максималь‑
ного укручения –  57,52 D; в центральной зоне в сильном 
меридиане –  44,42 D, в слабом –  33,79 D. Роговичный 
астигматизм –  10,63 D.

Диагноз: OU Состояние после радиальной керато‑
томии (1991). Вторичная кератоэктазия. OD Состояние 
после сквозной кератопластики (2017).

Подбор коррекции
Пациенту подобраны склеральные жесткие газо‑

проницаемые линзы с кислородной проницаемостью 
Dk 125. OD Базовая кривизна 7,50; оптическая сила – 8,25; 

Рис. 1  – Кератотопограмма правого (А) и левого (Б) глаз

А

Б
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диаметр –  15,20 мм. Клиренс в оптической зоне через 
несколько часов после начала ношения составляет 100 
мкм. OS базовая кривизна 7,50; оптическая сила лин‑
зы –8,50; диаметр –  16,50 мм. В зоне максимального 
укручения роговицы слезный зазор составил 70 мкм. 
Посадка обеих линз удовлетворительная, пережатия 
сосудов конъюнктивы в области опоры линзы нет, каса‑
ния линзы и роговицы также не наблюдается. Острота 
зрения в линзах OD1,0; OS1,0.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2
Пациент Р., 24 лет. Жалобы на снижение зрения.
Из анамнеза: в 16 лет диагностирован кератоконус. 

В 2016 году выполнен кросслинкинг на оба глаза, на пра‑
вый глаз установлено стромальное кольцо.

Данные осмотра:
Острота зрения ОD0,1 нк, ОS0,1 нк.
Биомикроскопия: OU роговица прозрачная. OD Интра‑

стромальное кольцо в оптической зоне. OS Стрии в роговице.
Кератотопограмма (рис. 2): OD Преломляющая си‑

ла сильного меридиана –  52,55 D, слабого –  44,81 D, 
роговичный астигматизм составляет 7,74 D. OS В зоне 

верхушки кератоконуса преломляющая сила роговицы 
равна 65,71 Д. В центральной зоне преломляющая сила 
сильного меридиана –  61,48 D, слабого –  56,41 D, рого‑
вичный астигматизм составляет 5,07 D.

Диагноз: 
OU Кератоконус 2‑й стадии (Amsler‑ Krumeich). Со‑

стояние после кросслинкинга OU, интрастромальное 
кольцо OD (2016).

Подбор коррекции
Подобраны контактные линзы диаметром 16,50 мм, 

сила линз для правого –  5,75 D, левого –  6,75 D, сагит‑
тальной высотой (Sag) 4500 мкм OU. Кислородная про‑
ницаемость Dk 100.

После надевания линз центральный клиренс удов‑
летворительный –  250 мкм. Касания линзы и роговицы 
не происходит (рис. 3). 

Острота зрения ОD0,8; OS0,7 с овер‑рефракцией 
sph‑0,50 = 0,8.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 3
Пациент Б., 47 лет. Жалобы на ухудшение зрения.
Из анамнеза: поставлен диагноз кератоконус OU 

в 2016 году. В ноябре 2016 года –  кросслинкинг ле‑
вого глаза, в марте 2017 года –  правого. Пользовался 
роговичными жесткими газопроницаемыми линзами. 
В сентябре 2018 года установлен интрастромальный 
сегмент на левый глаз.

Данные осмотра:
Острота зрения ОD0,05 sph‑9,00 cyl‑2,50ax 60 = 0,8; 

OS0,5 sph‑0,75 cyl‑5,50 ax 115 = 0,6.
Биомикроскопия: OD роговица прозрачная. OS в оп‑

тической зоне стромальное полукольцо, в остальных 
отделах роговица прозрачная.

Рис. 2  – Кератотопограмма правого (А) и левого (Б) глаз

А

Б

Рис. 3  –  Биомикроскопия правого глаза с линзой
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Кератотопограмма (рис. 4): OD на вершине конуса 
преломляющая сила роговицы –  51,82D. В центральной 
зоне: сильный меридиан –  38,79D, слабый меридиан –  
32,62 D. Роговичный астигматизм составляет 6,17 D. OS 
в центральной зоне: сильный меридиан –  42,99D, слабый 
меридиан –  35,46 D. Роговичный астигматизм –  7,53 D.

Диагноз: 
Кератоконус 2‑й стадии OU (Amsler‑ Krumeich). Состоя‑

ние после кросслинкинга OU (2016 OS, 2017 OD). Состояние 
после установки интрастромального сегмента OS (2018).

Подбор коррекции
Пациенту подобраны склеральные линзы с кислород‑

ной проницаемостью Dk100. В обеих линзах центральный 
клиренс через несколько часов после начала ношения 
удовлетворительный –  120 мкм.

Острота зрения ОD0,7; OS0,8 с овер‑рефракцией 
sph –0,25 = 0,9.

ОБСУЖДЕНИЕ
Описаны три клинических случая. Один пациент –  

со вторичной эктазией после перенесенной радиальной 
кератотомии и дальнейшей пересадкой роговицы. Два 
пациента –  с кератоконусом после попыток хирурги‑
ческой коррекции путем установки интрастромальных 
сегментов. Вследствие чего все три пациента имеют 
низкую остроту зрения, которая не поддается кор‑
рекции очками, мягкими или жесткими роговичными 
контактными линзами.

Подбор склеральных жестких газопроницаемых линз 
обеспечил пациентам значительное улучшение остроты 
зрения, а также достаточный комфорт при ежедневном 
использовании.

Таким образом, целесообразно доводить до сведения 
и повышать информированность врачей‑ офтальмологов 
поликлиник о возможностях реабилитации и улучшения 
качества жизни пациентов с неправильным астигматиз‑
мом, в том числе и после хирургических вмешательств.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
1. Склеральные контактные линзы могут исполь‑

зоваться у пациентов с неправильным астигматизмом 
и в ряде случаев являются единственным методом кор‑
рекции зрения.

2. Современные технологии позволяют подобрать 
индивидуальные склеральные контактные линзы, учи‑
тывающие профиль роговицы каждого пациента.

3. Склеральные жесткие газопроницаемые линзы 
позволяют добиться и хороших функциональных по‑
казателей (значительное повышение остроты зрения), 
и комфорта при ежедневном использовании.
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Рис. 4  –  Кератотопограмма правого (А) и левого (Б) глаз
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N. N. Shevlyuk, E. V. Blinova, A. N. Kozlova, L. V. Kovbyk, M. F. Ryskulov, A. K. Loginova, D. A. Bokov
ALEXANDER ABRAMOVICH STADNIKOV (TO THE 75TH ANNIVERSARY FROM BIRTHDAY)
FSBEI HE «Orenburg State Medical University» of the Ministry of Health of Russia

26 августа 2020 года исполняется 75 лет видному 
отечественному гистологу доктору биологических 
наук, профессору, заслуженному деятелю науки РФ, 
заслуженному работнику высшей школы РФ заведу-
ющему кафедрой гистологии, цитологии и эмбриоло-
гии Оренбургского государственного медицинского 
университета Александру Абрамовичу Стадникову.

А. А. Стадников родился 26 августа 1945 года 
в Оренбурге в семье специалистов сельского хозяйства. 
После окончания лечебного факультета Оренбургского 
мединститута (1968 г.) вся его жизнь связана с кафедрой 
гистологии, цитологии и эмбриологии Оренбургского 
медицинского вуза (института, академии, университе‑
та), где он прошел путь от аспиранта до руководителя 

кафедры. В 1968–1971 гг. –  аспирант кафедры, с 1 сен‑
тября 1971 г. –  ассистент, с 25 апреля 1983 г. –  доцент, 
с 11 апреля 1988 г. по настоящее время –  заведующий 
кафедрой. В конце 60‑х –  начале 70‑х годов сочетал 
учебу в аспирантуре и работу в вузе с работой врача 
«Скорой помощи», затем ряд лет был главным врачом об‑
ластного студенческого строительного отряда. С 10 мая 
1979 г. по 16 февраля 1981 г. был заместителем декана 
педиатрического факультета. Одновременно с руковод‑
ством кафедрой в 1993–2009 гг. –  первый проректор 
Оренбургского мединститута (медакадемии), в 2009 г. 
с января по сентябрь исполнял обязанности ректора 
Оренбургской медакадемии. В 2009–2010 гг. –  прорек‑
тор Оренбургской медакадемии по учебной и воспита‑
тельной работе. С 1998 г. –  организатор и заведующий 
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лабораторией функциональной морфологии клетки 
Института клеточного и внутриклеточного симбиоза 
УрО РАН, с 2001 г. в течение ряда лет был директором 
Оренбургского филиала Южно‑ Уральского научного 
центра РАМН.

Невозможно переоценить его вклад как прорек‑
тора по учебной работе в деле организации в Орен‑
бургском медицинском вузе новых факультетов 
(медико‑ профилактического, высшего сестринского 
образования, стоматологического, клинической пси‑
хологии, фармацевтического). Становление и развитие 
новых факультетов способствовало реорганизации 
мед института в медицинскую академию, а затем –  
в медицинский университет.

Научно‑ исследовательская деятельность Алек‑
сандра Абрамовича поражает широтой интересов. 
Его ранние научные работы конца 60‑х –  начала 70‑х 
годов посвящены изучению гистофизиологии покров‑
ного и железистого эпителиев языка млекопитающих 

животных и человека в онтогенезе и в различных экс‑
периментальных условиях. В русле этого направления 
19 апреля 1972 года в совете Пермского мединститута 
защитил диссертацию на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук –  «Гистологические и ги‑
стохимические исследования эпителия языка человека 
в онтогенезе и в эксперименте на животных» (утвер‑
ждена ВАК 14 июля 1972 г.).

С середины 70‑х годов основные научные интересы 
сконцентрированы в области изучения закономерностей 
нейроэндокринной регуляции морфогенеза и регене‑
рации клеток и тканей. Исследовал роль и значимость 
нейропептидов и моноаминов в процессе регуляции 
тканевого и клеточного гомеостаза аденогипофиза, 
а также диапазон компенсаторно‑ приспособительных 
возможностей тканей различного генеза человека и жи‑
вотных в условиях воздействия экстремальных деста‑
билизирующих факторов. 27 декабря 1990 г. в совете 
Института экспериментальной медицины АМН СССР 
(Ленинград) защитил диссертацию на соискание ученой 
степени доктора биологических наук на тему «Некоторые 
аспекты гипоталамической регуляции пролиферации 
и цитодифференцировки железистого эпителия адено‑
гипофиза» (утверждена ВАК 14 июня 1991 г.).

С конца 90‑х годов совместно с академиком РАН 
О. В. Бухариным занимается также изучением вза‑
имоотношений про‑ и эукариотических организмов 
и роли гипоталамических нонапептидов в регуляции 
этих взаимоотношений. Им обосновано представление 
об антибиотическом эффекте нейрогормонов гипота‑
ламуса по отношению к стафилококкам. Он сформули‑
ровал положение о прямом влиянии нейропептидов 
на процессы пролиферации, роста, дифференцировки, 
апоптоза, функциональной специализации тканевых 
структур, в том числе и при взаимодействии с микро‑
организмами, что позволило обосновать оригинальные 
методические подходы к практическому использованию 
гипоталамических нонапептидов для целей коррекции 
нарушенного тканевого и клеточного гомеостазиса. 
Александр Абрамович является создателем нового 
интегративного научного направления на стыке гисто‑
логии, нейроэндокринологии, микробиологии и имму‑
нологии, исследующего нейроэндокринную регуляцию 
взаимодействий про‑ и эукариот.

Большим вкладом в развитие проблем экологиче‑
ской морфологии являются его работы по исследованию 
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влияния негативных факторов окружающей среды 
на структурно‑ функциональный гомеостаз организма.

Начиная с конца 80‑х годов в содружестве с коллек‑
тивом оренбургского филиала МНТК «Микрохирургия 
глаза им. академика С. Н. Федорова» Александр Абра‑
мович успешно разрабатывает проблемы морфогенеза 
и регенерации структур органа зрения. Выполненный 
под его руководством цикл работ по стимуляции ре‑
генерации структур глаза является фундаментальным 
и многообещающим по перспективам использования.

Не менее важны его работы по изучению вопросов 
морфогенеза и оптимизации регенерации структур 
челюстно‑ лицевой области.

А. А. Стадников является одним из организаторов 
всероссийских гистологических конференций в Орен‑
бурге (1976, 2003, 2008, 2013 гг.), посвященных памяти 
основателя кафедры гистологии в Оренбургском медин‑
ституте, члена‑ корреспондента АМН СССР, профессора 
Ф. М. Лазаренко.

С результатами своих исследований А. А. Стадников 
выступал не только на научных форумах в нашей стра‑
не, но и за рубежом (в том числе в США, 2011, 2014 гг.).

Он является основателем крупной гистологической 
научной школы на Южном Урале, исследующей про‑
блемы морфогенеза и регенерации тканей, вопросы 
эволюционной морфологии, проблемы экологической 
морфологии, а также роль гипоталамических нейро‑
пептидов в регуляции различных функций организма 
и в регуляции взаимоотношений про‑ и эукариот.

Многие из его учеников в настоящее время возглав‑
ляют кафедры Оренбургского медицинского универси‑
тета, Оренбургского государственного университета, 
Оренбургского государственного аграрного универси‑
тета, работают в НИИ и лечебных учреждениях страны, 
а также за рубежом (США, Йемен, Танзания). Среди его 
учеников 20 докторов и свыше 60 кандидатов наук.

Докторские диссертации при его консультировании 
успешно защитили: С. М. Завалеева (1997 г.), Н. Н. Шев‑
люк (1998 г.), А. А. Третьяков (1998 г.), В. К. Есипов 
(1999 г.), В. С. Тарасенко (2000 г.), М. С. Сеитов (2001 г.), 
Н. И. Слепых (2003 г.), В. С. Полякова (2004 г.), С. П. Са‑
ликова (2004 г.), С. Д. Валов (2004 г.), Г. Э. Кузнецов 
(2004 г.), Б. А. Стадников (2006 г.), А. А. Матчин (2007 г.), 
Л. Ю. Топурия (2008 г.), Д. Б. Демин (2010 г.), О. Б. Нузова 
(2010 г.), М. А. Сеньчукова (2015 г.), Д. В. Волков (2015 г.), 
А. Н. Козлова (2017 г.), Ю. В. Лискова (2018 г.).

Коллег и учеников привлекает к нему его высокая 
научная компетентность, доброжелательность, высо‑
кие моральные качества, умение и желание общаться 
на равных, стремление всегда помочь всем желающим 
изучать фундаментальные и прикладные проблемы 
морфологии.

Являясь успешным исследователем, плодотворно 
решающим актуальные научные проблемы, он не менее 
увлеченно занимается преподаванием гистологии, ци‑
тологии и эмбриологии, вопросы учебно‑ методические 
и воспитательные всегда являются для него прио‑
ритетными. Он является одним из лучших лекторов 
Оренбургского медицинского вуза. Студенты любят 
его за блестящую эрудицию, артистизм, редкое уме‑
ние популярно рассказывать о сложных научных про‑
блемах. На его блестящих лекциях воспитано много 
поколений врачей.

Он активно занимался и занимается общественной 
работой, в 70–80‑е годы был членом партбюро и парткома 
Оренбургского мединститута, заместителем секретаря 
парткома. Он входил в состав нескольких диссертационных 
советов, с 2008 года в течение ряда лет был председате‑
лем диссертационного совета Д 208.066.04, в настоящее 
время является членом этого совета. В 2004 г. Александр 
Абрамович избран вице‑президентом Всероссийского 
научного общества анатомов, гистологов и эмбриологов 
(ВНОАГЭ), а после реорганизации общества в Научное 
медицинское общество анатомов, гистологов и эмбри‑
ологов (НМОАГЭ) стал почетным вице‑президентом. 
Он является руководителем правления Оренбургского 
регионального отделения НМОАГЭ. В течение ряда лет 
он был членом ученого совета Южно‑ Уральского науч‑
ного центра РАМН, членом президиума ВНОАГЭ, членом 
проблемной комиссии РАМН по изучению механизмов 
гомеостаза, членом проблемной учебно‑ методической 
комиссии по гистологии Министерства здравоохранения 
Российской Федерации. В настоящее время он является 
членом редакционного совета журналов «Морфология» 
(с 2002 г.), «Морфологические ведомости» (с 2004 г.), 
«Журнал анатомии и гистопатологии» (с 2014 г.), членом 
редколлегий журналов «Оренбургский медицинский вест‑
ник» (с 2013 г.) и «Альманах молодой науки» (с 2013 г.).

В течение полутора десятков лет (с 2003 по 2018 гг.) 
А. А. Стадников проводил большую работу по экспер‑
тизе диссертационных исследований, являясь членом 
экспертного совета ВАК по медико‑ биологическим 
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и фармацевтическим наукам, за это награжден Почетной 
грамотой президиума ВАК при Минобрнауки РФ (2018 г.).

Анализ накопленного огромного фактического ма‑
териала отражен в его многочисленных публикациях. 
Он автор свыше 600 научных и учебно‑ методических 
работ, из которых значительная часть –  это публикации 
в авторитетных отечественных и зарубежных журна‑
лах, имеющих высокие импакт‑ факторы, а также 22 
монографии и 15 патентов на изобретение.

Его работы широко цитируются (индекс Хирша в си‑
стеме РИНЦ –  17, в системе Scopus –  4).

Им опубликован (в соавторстве) ряд учебных по‑
собий, рекомендованных учебно‑ методическим объ‑
единением по медицинскому и фармацевтическому 
образованию Минздрава России в качестве учебного 
пособия для студентов медицинских вузов.

Профессора Александра Абрамовича Стадникова 
хорошо знают и уважают морфологи во многих ре‑
гионах нашей страны, а также ближнего и дальнего 
зарубежья. Широта научного кругозора и богатый 
научно‑ педагогический опыт Александра Абрамовича 
способствует росту авторитета гистологии в России, 
укреплению интеллектуального потенциала нашего 
университета.

Сотрудники кафедры гистологии, цитологии и эм‑
бриологии глубоко благодарны Александру Абрамовичу 
за его работу по созданию прекрасного микроклима‑
та в коллективе, за его стремление и желание помочь 

раскрыться творческому потенциалу каждого со‑
трудника. Александр Абрамович является примером 
талантливого ученого и педагога, который воодушев‑
ляет, заставляет поверить в собственные силы своих 
учеников, коллег и близких.

За заслуги в области научно‑ исследовательской, 
организаторской и педагогической деятельности удо‑
стоен почетных званий: «Заслуженный работник высшей 
школы РФ» (1999 г.) и «Заслуженный деятель науки РФ» 
(2008 г.), награжден Почетной грамотой Министерства 
здравоохранения РФ, награжден знаком «Отличник 
здравоохранения» (2019 г.), почетной грамотой и знаком 
ЦК ВЛКСМ (1974 г.), отмечен дипломами главы адми‑
нистрации Оренбургской области как лучший научный 
руководитель (1997, 2004 гг.), является многократным 
лауреатом премии губернатора Оренбургской области 
в области образования (1999 г.) и в области науки (2002, 
2003, 2005, 2006, 2007, 2014, 2017 гг.).

Свой юбилей Александр Абрамович встречает с боль‑
шими достижениями в науке, полный новых творческих 
замыслов, в окружении любящих его коллег и учеников.

Сотрудники кафедры гистологии, цитологии и эм‑
бриологии Оренбургского государственного медицин‑
ского университета сердечно поздравляют Александра 
Абрамовича с юбилеем, желают ему крепкого здоровья, 
счастья, новых научных побед, неиссякаемого вдохно‑
вения и творческих успехов в любимой работе.

 ★  С уважением и наилучшими пожеланиями, коллектив кафедры гистологии, цитологии и эмбриологии 

Оренбургского государственного медицинского университета.  

К поздравлениям присоединяется редакция журнала.
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