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Цель. Изучить нейровизуализационные корреляты конституциональной венозной недостаточно-
сти (КВН) у пациентов с гипертонической дисциркуляторной энцефалопатией (ГДЭ). 
Материалы и методы. Обследовано 132 пациента с ГДЭ, которые были разделены на группы в за-
висимости от стадии заболевания и от наличия или отсутствия КВН. Всем пациентам прове-
дена магнитно-резонансная томография (МРТ) и МР-флебография.  
Результаты. Гипоплазия поперечных и сигмовидных синусов встречалась достоверно чаще в 
группе пациентов с КВН по сравнению с группой больных без КВН при всех стадиях ГДЭ и с 
группой контроля (ГК). Поверхностные вены мозга у пациентов с ГДЭ и КВН были статистиче-
ски значимо шире, чем у больных без КВН при всех стадиях ГДЭ и ГК, при этом расширение по-
верхностных вен нарастало во II и III ст. ГДЭ по сравнению с I ст. В группе пациентов  c ГДЭ  
III ст. и КВН выявлено увеличение размеров вены Галена по сравнению с группой больных ГДЭ  
III ст. без КВН и ГК. Тромбозы поперечных и сигмовидных синусов в хронической стадии были 
визуализированы только в группах пациентов c ГДЭ II и III ст. с КВН: 2 тромбоза кавернозных 
синусов (33,3 %), 4 тромбоза правого поперечного синуса (50 %) и 1 тромбоз левого поперечного 
синуса (16,7 %). Острых тромбозов внутричерепных синусов выявлено не было. 
Заключение. У пациентов с ГДЭ и клиническими проявлениями КВН достоверно чаще визуализи-
рованы асимметрия и гипоплазия поперечных и сигмовидных синусов  и МР-признаки интракра-
ниального венозного застоя в виде расширения поверхностных мозговых вен, увеличения размеров 
вены Галена, а также хронические тромбозы синусов.  
 
Ключевые слова: гипертоническая дисциркуляторная энцефалопатия, конституциональная 
венозная недостаточность, магнитно-резонансная томография, тромбозы венозных синусов, ги-
поплазия венозных синусов, вена Галена. 

 
Введение. Изучение сосудистой патоло-

гии головного мозга в настоящее время явля-
ется одним из наиболее перспективных на-
правлений в реализации потенциальных воз-
можностей магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) [1–8]. 

Работами ряда исследователей показана 
значимость нарушения венозного компонента 
церебральной гемодинамики в развитии хро-

нических цереброваскулярных заболеваний, 
в т.ч. гипертонической дисциркуляторной 
энцефалопатии (ГДЭ) [1, 9–12]. 

ГДЭ характеризуется гетерогенностью 
клинических и нейровизуализационных пока-
зателей. Установлено, что клиническая кар-
тина ГДЭ зависит не только от стадии забо-
левания, но и от наличия либо отсутствия 
конституциональной венозной недостаточно-
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сти (КВН). Определен патогенетический под-
тип ГДЭ – с КВН [2, 3, 9, 10, 12]. 

Описаны клинические особенности 
больных ГДЭ с КВН, в т.ч. характерные «ве-
нозные» жалобы, клинические и неврологи-
ческие симптомы [5, 10, 13, 14]. 

Однако в настоящее время не выделены 
МР-признаки КВН у пациентов с ГДЭ.  

Цель исследования. Изучить нейрови-
зуализационные корреляты конституцио-
нальной венозной недостаточности у пациен-
тов с гипертонической дисциркуляторной эн-
цефалопатией.  

Материалы и методы. Обследовано  
132 пациента с ГДЭ (средний возраст 
60,0±10,7 года), находившихся на лечении в 
неврологическом отделении для больных с 
нарушением мозгового кровообращения ГУЗ 
ЦК МСЧ г. Ульяновска. В числе обследован-
ных – 47 мужчин в возрасте от 41 до 75 лет 
(средний возраст 56,0±11,4 года) и 85 жен-
щин в возрасте от 46 до 76 лет (средний воз-
раст 59,0±10,6 года). Все пациенты страдали 
гипертонической болезнью (ГБ) с длительно-
стью заболевания более 5 лет (11,2±7,2 года). 

Пациенты были разделены на группы в 
зависимости от стадии ГБ. Диагноз, степень и 
стадия ГБ верифицированы в соответствии с 
рекомендациями ВНОК от 2013 г. Из всех 
обследованных 21 (15,9 %) пациент страдал 
ГБ I стадии, 36 (27,3 %) больных – ГБ II ста-
дии и 75 (56,8 %) чел. – ГБ III стадии. 

Выделены группы больных в зависимо-
сти от наличия или отсутствия КВН [5, 10]. 

Клиническими критериями КВН явля-
лись наличие жалоб, обусловленных веноз-
ной церебральной дисциркуляцией, семей-
ный «венозный» анамнез, наличие несколь-
ких типичных локализаций венозной патоло-
гии (варикозное расширение и тромбоз вен 
нижних конечностей, геморрой, варикоцеле, 
варикозное расширение вен пищевода) и нев-
рологических симптомов, в развитии кото-
рых особую роль играет венозная дисцирку-
ляция [5]. 

Группу с КВН составили 73 человека 
(55,3 %), в т.ч. 25 мужчин (34,2 %) и 48 жен-
щин (65,8 %), средний возраст – 56,4±10,2 года.  

В группу без КВН вошли 59 пациентов 
(44,7 %), в т.ч. 22 мужчины (37,3 %) и  

37 женщин (62,7 %), средний возраст – 
60,5±11,8 года. 

В группе с КВН ГДЭ I ст. диагностиро-
вана у 21 (28,8 %) пациента, ГДЭ II ст. –  
у 29 (39,7 %) и ГДЭ III ст. – у 23 больных 
(31,5 %). В группе без КВН  ГДЭ I ст. выяв-
лена у 16 (27,1 %), ГДЭ II ст. – у 22 (37,3 %) и 
ГДЭ III ст. – у 21 пациента (35,6 %). 

Группу контроля (ГК) составили 30 чел. 
с нормальным уровнем АД, из них 17 (56,6 %) 
женщин и 13 (43,4 %) мужчин, средний воз-
раст 49,4±10,3 года. 

МРТ проводили на аппарате Siemens 
Magnetom Symphony (ООО «Альянс клиник 
плюс»), оснащенном сверхпроводящей маг-
нитной системой с силой поля 1,5 Тесла. То-
мограммы получали в аксиальной, сагитталь-
ной и корональной проекциях с помощью 
импульсных последовательностей Т2 с пара-
метрами TR/ТE 4000/107, Т1 с параметрами 
TR/TE 400/13, программы FLAIR с парамет-
рами TR/TE 9000/116. Толщина среза – 5 мм.  

Исследование параметров церебрального 
венозного оттока осуществляли с использо-
ванием времяпролетной магнитно-резонанс- 
ной флебографии – Time of flight (TOF) – 
в двумерном (2D) изображении.  

Для обработки МР-ангиографических 
данных использовали алгоритм выбора про-
екции по максимальной интенсивности сиг-
нала (MIP), при котором соответствующие 
яркие пиксели на всех параллельных  
2D-срезах образуют в результате проекцион-
ную флебограмму. 

Оценивали поверхностные вены, прямой, 
верхний сагиттальный, поперечные, сигмо-
видные и кавернозные венозные синусы, вену 
Галена, внутренние мозговые, таламостриар-
ные, базальные вены, проксимальные отделы 
внутренних яремных вен. Признаками нару-
шения венозного кровообращения при про-
ведении магнитно-резонансной флебографии 
считали снижение интенсивности сигнала от 
церебральных венозных структур вплоть до 
его выпадения, расширение вен на противо-
положной стороне, расширение эмиссарных 
и поверхностных мозговых вен. 

Для анализа томограмм использовали 
данные в формате DICOM 3.0. Измерение 
прямолинейных дистанций проводили с по-
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мощью штатных программных средств гра-
фической станции eFilm Workstation 3,4. 

Статистический анализ полученных ре-
зультатов осуществляли с использованием па-
кета прикладных программ Statistica 8.0 и 
Excel. Для проверки гипотезы о различии вы-
борок групп больных применяли Mann–
Whitney U-test. При определении связи между 
количественными показателями использовали 
непараметрический корреляционный анализ 
Спирмена. Результаты представляли в виде 

медианы, 25 и 75 % квартилей: М [25 %; 75 %]. 
Для всех видов статистического анализа раз-
личия считали достоверными при достигну-
том уровне значимости р<0,05.  

Результаты и обсуждение. Клинические 
проявления заболевания играют важную роль 
в определении стадии ГДЭ. 

Проведен анализ жалоб, обусловленных 
церебральной венозной дисциркуляцией, в 
группах больных ГДЭ с КВН и без КВН 
(табл. 1). 

 
Таблица 1 

«Венозные» жалобы в группах больных ГДЭ с КВН и без КВН, n (%) 

Симптом 
ГДЭ I ст. ГДЭ II ст. ГДЭ III ст. 

с КВН, 
n=21 

без КВН, 
n=16 

с КВН, 
n=29 

без КВН, 
n=22 

с КВН, 
n=23 

без КВН, 
n=21 

Симптом  
«тугого воротника» 13 (61,9)* 5 (31,3) 17 (58,6) 10 (45,5) 15 (65,2) 13 (61,9)" 

Симптом  
«высокой подушки» 10 (47,6) 6 (37,5) 21 (72,4)* 8 (36,4) 19 (82,6)*" 9 (42,8) 

Симптом «песка в глазах» 11 (52,4) 5 (31,3) 23 (79,3)* 7 (31,8) 21 (91,3)*" 10 (47,6) 

Пастозность лица и век 
в утренние часы 16 (76,2)* 4 (25,0) 24 (82,7)* 9 (40,9) 20 (86,9)* 9 (42,8) 

Примечание. * – статистически значимые различия между группами с КВН и без КВН; " – стати-
стически значимые различия с ГДЭ I ст. (p<0,05). 

 
Установлено, что при ГДЭ I ст. симптом 

«тугого воротника» у пациентов с КВН 
встречался статистически значимо чаще по 
сравнению пациентами без КВН (р<0,05). У 
больных ГДЭ без КВН частота симптома 
«тугого воротника» нарастала по мере про-
грессирования стадии ГДЭ, достигая стати-
стической значимости при III ст. заболевания 
по сравнению с I ст. (р<0,05). В группе паци-
ентов с ГДЭ и КВН симптом «тугого ворот-
ника» встречался одинаково часто при всех 
стадиях ГДЭ (p>0,05). 

У больных ГДЭ с КВН частота симпто-
мов «высокой подушки» и «песка в глазах» 
нарастала по мере утяжеления стадии ГДЭ 
(р<0,05). В группе пациентов с ГДЭ без КВН 
данные симптомы выявлялись одинаково 
часто при всех стадиях ГДЭ (p>0,05).  

У больных ГДЭ с КВН пастозность лица 
и век в утренние часы определялась стати-
стически значимо чаще, чем у больных без 

КВН, при всех стадиях ГДЭ (р<0,05). Стати-
стически значимых различий по частоте 
встречаемости данного симптома при анализе 
по стадиям ГДЭ у пациентов как с КВН, так и 
без КВН не выявлено (p>0,05). 

При клиническом осмотре обнаружены 
симптомы, характерные для церебральной 
венозной дисциркуляции: у больных ГДЭ с 
КВН наиболее часто отмечались выраженная 
бледность кожных покровов лица (28 чел. 
(38,3 %)) в сочетании с цианотичной окра-
ской кожи лица (20 чел. (27,4 %)), локальным 
цианозом губ (7 чел. (9,6 %)), расширением 
венозной сети в области висков, переносицы, 
передней поверхности грудной клетки (4 чел. 
(5,4 %)).  

В неврологическом статусе определены 
симптомы, в развитии которых особую роль 
играет венозная дисциркуляция [1, 6, 11] 
(табл. 2). 
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Таблица 2 
Неврологические симптомы церебральной венозной дисциркуляции, n (%) 

Симптом  
ГДЭ I ст. ГДЭ II ст. ГДЭ III ст. 

с КВН, 
n=21 

без КВН, 
n=16 

с КВН, 
n=29 

без КВН, 
n=22 

с КВН, 
n=23 

без КВН, 
n=21 

Снижение корнеальных 
рефлексов 10 (47,6) - 14 (48,3)* 4 (18,2) 15 (65,2)* 4 (19,0) 

Болезненность точек выхода 
и гипестезия в зоне  
иннервации первой ветви 
тройничного нерва 

8 (38,1) - 11 (37,9)* 2 (9,1) 11 (47,8)* 3 (14,3) 

Диссоциация коленных  
и ахилловых рефлексов 5 (23,8) - 7 (24,1)* 3 (13,6) 7 (30,4)* 4 (19,0) 

Примечание. * – статистически значимые различия между группами с КВН и без КВН (p<0,05). 

 
Снижение корнеальных рефлексов, а 

также болезненность точек выхода и гипесте-
зия в зоне иннервации первой ветви трой-
ничного нерва выявлены с одинаковой часто-
той при различных стадиях ГДЭ (p>0,05).  
В группе пациентов с ГДЭ и КВН данные 
симптомы определялись статистически зна-
чимо чаще по сравнению с группой больных 
без КВН при всех стадиях ГДЭ (р<0,05). 

Диссоциация коленных и ахилловых реф-
лексов встречалась статистически значимо 
чаще у пациентов с КВН по сравнению с боль-
ными без КВН при II и III ст. ГДЭ (p<0,05). 

В группе пациентов с ГДЭ I ст. без КВН 
неврологические симптомы церебральной 
венозной дисциркуляции не были выявлены 
ни в одном случае.  

Таким образом, у больных ГДЭ с КВН в 
клинической картине заболевания сущест-
венное место занимают симптомы, свиде-
тельствующие о венозной церебральной дис-
циркуляции. 

Анализ результатов применения методик 
МРТ, ориентированных на исследование ве-
нозного русла, представлен в табл. 3.  

 
 

Таблица 3 
Анатомические варианты строения поперечных и сигмовидных синусов, n (%) 

Вариант строения  
синусов 

ГДЭ I ст. ГДЭ II ст. ГДЭ III ст. Группа 
контроля, 

n=30 
с КВН, 
n=21 

без КВН, 
n=16 

с КВН, 
n=29 

без КВН, 
n=22 

с КВН, 
n=23 

без КВН, 
n=21 

Симметричное  
строение поперечных  
и сигмовидных синусов 

2 (9,5)* 7 (43,8) 3 (10,3)* 8 (36,4) 2 (8,7)* 9 (42,9) 11 (36,7) 

Анатомические 
варианты строения 19 (90,5)* 9 (56,2) 26 (89,7)* 14 (63,6) 21 (91,3)* 12 (57,4) 19 (63,3) 

Асимметрия 

Всего 7 (36,8)* 6 (66,7) 10 (38,5)* 9 (64,3) 7 (33,3)* 8 (66,7) 14 (73,7) 

D>S 5 (71,4)" 4 (66,7)" 7 (70,0)" 5 (55,6) 5 (71,4)" 6 (75,0)" 9 (64,2) 

S>D 2 (28,6) 2 (33,3) 3 (30,0) 4 (44,4) 2 (28,6) 3 (25,0) 5 (35,8) 

Гипоплазия  

Всего 12 (63,2)* 3 (33,3) 16 (61,5)* 5 (35,7) 14 (66,7)* 4 (33,3) 5 (26,3) 
Правые 
синусы 3 (25,0) 1 (33,3) 5 (31,3) 2 (40,0) 4 (28,6) 1 (25,0) 2 (40) 

Левые 
синусы 9 (75,0)# 2 (67,7)# 11 (68,7)# 3 (60,0) 10 (71,4)# 3 (75,0)# 3 (60) 

Примечание. * – статистически значимые различия с ГК; # – статистически значимые различия  
с гипоплазией правого поперечного синуса; " – статистически значимые различия с S>D (p<0,05). 
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Симметричное строение поперечных и 
сигмовидных синусов статистически значимо 
реже определялось у больных ГДЭ с КВН по 
сравнению с пациентами без КВН при всех 
стадиях ГДЭ и с ГК (р<0,05). В группах 
больных без КВН при всех стадиях ГДЭ дан-
ный показатель был сопоставим с ГК 
(p>0,05). 

У пациентов с ГДЭ и КВН по сравнению с 
группой без КВН при всех стадиях ГДЭ гипо-
плазия поперечных и сигмовидных синусов 
выявлялась достоверно чаще (р<0,05), при 
этом преобладала гипоплазия левых синусов.  

Проведена оценка размеров поверхност-
ных вен головного мозга в зависимости от 
стадии ГДЭ (табл. 4). 

 
Таблица 4 

Размеры венозных структур при магнитно-резонансной флебографии  
интракраниальных вен при различных стадиях ГДЭ, М [25 %; 75 %] 

Венозная структура ГДЭ I ст., 
n=37 

ГДЭ II ст., 
n=51 

ГДЭ III ст., 
n=44 

Группа контроля, 
n=30 

Верхний сагиттальный 
синус, мм  6,1 [5,0; 7,1] 6,3 [5,1; 7,3] 6,3 [5,2; 7,5] 5,9 [4,8; 7,0] 

Поверхностные  
мозговые вены, мм  2,8 [1,9; 3,6] 3,8 [2,6; 4,9] * 4,6 [3,4; 5,6]*" 1,8 [1,2; 2,4] 

Вена Галена, мм  1,2 [0,8; 1,6] 1,8 [1,1; 2,4] 2,8 [1,8; 3,5]*" 0,8 [0,5; 1,2] 

Правый поперечный 
синус, мм  6,2 [3,1; 9,2] 6,8 [2,9; 10,5] 6,5 [3,0; 10,4] 6,1 [3,0; 9,2] 

Левый поперечный  
синус, мм  5,9 [3,0; 8,9] 6,1 [2,8; 9,4] 6,0 [3,2; 9,1] 5,8 [2,6; 8,5] 

Правый сигмовидный 
синус, мм  7,3 [3,9; 10,6] 7,7 [4,0; 11,4] 7,9 [3,9; 12,0] 7,7 [3,9; 11,2] 

Левый сигмовидный 
синус, мм  6,9 [3,5; 10,3] 7,2 [3,8; 11,0] 7,0 [3,7; 10,8] 6,9 [3,8; 10,7] 

Примечание.* – статистически значимые различия с ГК; " – статистически значимые различия с 
ГДЭ I ст. (p<0,05). 

 
При анализе по стадиям ГДЭ установле-

но расширение поверхностных вен мозга при 
II и III ст. заболевания по сравнению с ГК 
(p<0,05) и при III ст. по сравнении с I ст. ГДЭ 
(p<0,05). Увеличение размеров вены Галена 
определялось статистически значимо чаще 
при III ст. ГДЭ по сравнению с I ст. и с ГК 
(p<0,05).  

Проведен анализ размеров поверхност-
ных вен головного мозга у пациентов при 
различных стадиях ГДЭ в зависимости от на-
личия или отсутствия КВН (табл. 5). 

Поверхностные вены мозга (в т.ч. вены 
Roland, Trolar, Labbe) у пациентов с ГДЭ и 

КВН были статистически значимо шире по 
сравнению с больными ГДЭ без КВН при 
всех стадиях заболевания и с ГК, при этом 
расширение поверхностных вен нарастало в 
группах больных ГДЭ II и III ст. с КВН по 
сравнению с I ст. (p<0,05). У пациентов с 
ГДЭ III ст. и КВН установлено увеличение 
размеров вены Галена по сравнению с боль-
ными ГДЭ III ст. без КВН и с ГК (p<0,05). 

Проведена оценка частоты тромбозов 
поперечных и сигмовидных синусов в хрони-
ческой стадии у больных ГДЭ с КВН и без 
КВН (рис. 1). 
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Таблица 5 
Размеры венозных структур при магнитно-резонансной флебографии  

интракраниальных вен в группах больных ГДЭ с КВН и без КВН, М [25 %; 75 %] 

Венозная  
структура 

ГДЭ I ст. ГДЭ II ст. ГДЭ III ст. Группа 
контроля, 

n=30 
с КВН, 
n=21 

без КВН, 
n=16 

с КВН, 
n=29 

без КВН, 
n=22 

с КВН, 
n=23 

без КВН, 
n=21 

Верхний  
сагиттальный  
синус, мм 

6,1 
[5,0; 7,1] 

5,9 
[4,8; 7,0] 

6,2 
[5,0; 7,4] 

5,9 
[4,7; 7,1] 

6,3 
[5,1; 7,4] 

6,0 
[4,8; 7,2] 

5,9  
[4,8; 7,1] 

Поверхностные 
мозговые вены, 
мм 

2,8 
[1,9; 3,6]*" 

1,8 
[1,2; 2,4] 

3,8  
[2,6; 4,9]*" 

2,0 
[1,4; 2,6] 

4,6 
[3,4; 5,6]*" 

2,4 
[1,6; 3,2] 

1,8  
[1,1; 2,5] 

Вена Галена,  
мм 

1,2 
[0,8; 1,6] 

0,7 
[0,5; 0,9] 

1,8 
[1,1; 2,4] 

0,9 
[0,5; 1,3] 

2,8 
[1,8; 3,5]*" 

1,0 
[0,8; 1,2] 

0,8 
[0,6; 1,0] 

Правый  
поперечный  
синус, мм 

6,2 
[3,1; 9,2] 

6,1 
[3,0; 9,2] 

6,8 
[2,9; 10,5] 

6,5 
[2,7; 10,0] 

6,5 
[3,0; 10,4] 

6,3 
[2,6; 9,8] 

6,1 
[3,0; 9,2] 

Левый  
поперечный  
синус, мм 

5,9 
[3,0; 8,9] 

5,7 
[3,1; 8,3] 

6,1 
[2,8; 9,4] 

5,9 
[2,9; 8,9] 

6,0 
[3,2; 9,1] 

5,8 
[2,5; 8,1] 

5,8 
[2,6; 8,5] 

Правый  
сигмовидный  
синус, мм 

7,3 
[3,9; 10,6] 

7,1 
[3,8; 10,4] 

7,7 
[4,0; 11,4] 

7,4  
[3,4; 10,4] 

7,9 
[3,9; 12,0] 

7,6 
[3,6; 10,4] 

7,7  
[3,9; 11,2] 

Левый  
сигмовидный  
синус, мм 

6,9 
[3,5; 10,3] 

7,0 
[3,0; 11,0] 

7,2 
[3,8; 11,0] 

7,1  
[3,7; 10,5] 

7,0 
[3,7; 10,8] 

6,9 
[3,7; 10,5] 

6,9  
[3,8; 10,7] 

Примечание. * – статистически значимые различия с ГК; " – статистически значимые различия с 
группой больных ГДЭ без КВН (p<0,05). 

 

 
 

Рис. 1. Частота тромбозов поперечных и сигмовидных синусов  
в хронической стадии в группах больных ГДЭ с КВН и без КВН. 

* – статистически значимые различия с группой больных ГДЭ без КВН (p<0,05) 
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Тромбозы поперечных и сигмовидных 
синусов в хронической стадии визуализиро-
ваны у 18 пациентов (24,7 %) с ГДЭ и КВН  
и у 5 больных (8,5 %) ГДЭ без КВН: 2 тром-
боза кавернозных синусов (8,7 %), 12 тром-
бозов левого поперечного синуса (52,2 %) и  
9 тромбозов правого поперечного синуса 
(39,1 %). Тромбозов внутричерепных синусов 
в острой стадии выявлено не было.  

У пациентов с ГДЭ и КВН тромбозы по-
перечных и сигмовидных синусов в хрониче-
ской стадии определялись статистически зна-
чимо чаще по сравнению с больными без 
КВН при всех стадиях ГДЭ (p<0,05). Досто-
верных различий по стадиям ГДЭ среди 

групп пациентов с КВН и без КВН не выяв-
лено. В ГК тромбозов поперечных синусов не 
обнаружено. 

Таким образом, данные магнитно-резо- 
нансной флебографии свидетельствовали о 
наличии интракраниального венозного застоя 
у больных ГДЭ с КВН: расширение поверхно-
стных мозговых вен, увеличение размеров ве-
ны Галена и хронические тромбозы синусов. 

Характерные МР-томограммы пациентов 
с асимметрией и гипоплазией поперечных и 
сигмовидных синусов, расширением поверх-
ностных мозговых вен, увеличением разме-
ров вены Галена и хроническими тромбозами 
синусов представлены на рис. 2–8. 

 

                 
 

Рис. 2. МР-венография (2D-TOF-методика): асимметрия поперечных и сигмовидных синусов 
 

                 
 

Рис. 3. МР-венография (2D-TOF-методика): гипоплазия поперечных и сигмовидных синусов слева 
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Рис. 4. Режим FLAIR. Сагиттальная проекция: 
тромбоз правого поперечного синуса  

(подострая стадия).  
Отмечается аномально высокий сигнал  

от правого поперечного синуса 
 

Рис. 5. Режим Т1. Корональная проекция: тромбоз 
правого поперечного синуса (подострая стадия).  

Определяется имеющийся в норме феномен «пус-
тоты потока» от левого поперечного синуса.  
От правого поперечного синуса отмечается  

аномально высокий сигнал 
 

 
 
 
 
 

                  
 

Рис. 6. Режим Т2. Аксиальная проекция:  
тромбоз правого поперечного синуса  

в хронической стадии с частичной  
реканализацией 

Рис. 7. МР-венография (2D-TOF-методика):  
снижение интенсивности сигнала от правого  

поперечного синуса. Наличие визуализации синуса 
на «сырых» данных подтверждает тромбоз синуса 
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Рис. 8. МР-венография (2D-TOF-методика): тромбоз в ранней хронической стадии vena Trolar слева,  
выраженная асимметрия церебральной венозной сети с преобладанием вен левой гемисферы,  
гипоплазия поперечного и сигмовидного синусов справа, правой внутренней яремной вены 

 
Таким образом, у больных ГДЭ с КВН 

выявлен клинический симптомокомплекс, в 
развитии которого важную роль играет це-
ребральная венозная дисциркуляция. К таким 
симптомам относятся пастозность лица и век 
в утренние часы (82,2 %), симптом «тугого 
воротника» (61,6 %), симптом «песка в гла-
зах» (75,3 %), симптом «высокой подушки» 
(68,5 %), снижение корнеальных рефлексов 
(53,4 %), болезненность точек выхода и гипе-
стезия в зоне иннервации первой ветви трой-
ничного нерва (41,1 %), диссоциация колен-
ных и ахилловых рефлексов (26,0 %). 

Установлено, что «венозные» неврологи-
ческие симптомы определяются у пациентов 
уже при I ст. ГДЭ с КВН. При этом число 
больных ГДЭ с КВН с данными симптомами 
нарастает по мере прогрессирования стадий 
ГДЭ.  

При анализе результатов МР-флебогра- 
фии выявлены нейровизуализационные при-
знаки КВН у больных ГДЭ. Так, у 68,5 % па-
циентов с ГДЭ и КВН визуализировано рас-
ширение поверхностных вен головного моз-
га, у 57,5 % больных диагностирована гипо-
плазия венозных синусов, у 65,6 % – расши-
рение вены Галена.  

По данным клинических исследований 
тромбозы внутричерепных синусов чаще ви-

зуализируются слева. Данная закономерность 
выявлена и в результате нашего исследова-
ния, при этом тромбозы венозных синусов 
наблюдались у 24,7 % больных ГДЭ с КВН и 
только в хронической стадии.  

Выводы: 
1. У больных ГДЭ с КВН в клинической 

картине заболевания существенное место за-
нимают симптомы, свидетельствующие о ве-
нозной церебральной дисциркуляции и про-
являющиеся уже на ранних стадиях ГДЭ. 

У пациентов с ГДЭ без КВН нарастание 
клинических проявлений венозной дисцир-
куляции зависит от прогрессирования стадий 
ГДЭ. 

2. У больных с КВН при всех стадиях 
ГДЭ достоверно чаще визуализировалась ги-
поплазия поперечных и сигмовидных сину-
сов. Данный вариант строения чаще встре-
чался слева.  

3. МР-признаки интракраниального ве-
нозного застоя (в виде расширения поверхно-
стных мозговых вен, увеличения размеров 
вены Галена и хронических тромбозов сину-
сов) визуализировались статистически зна-
чимо чаще у пациентов с ГДЭ и КВН по 
сравнению с больными без КВН при всех 
стадиях ГДЭ. 
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MAGNETIC RESONANCE IMAGING IN CONSTITUTIONAL VENOUS  
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The objective of the study is to examine the neuroimaging correlates of constitutional venous insufficien-
cy (CVI) in patients with hypertonic discirculatory encephalopathy (HDE). 
Material and Methods. 132 patients with HDE were examined. The patients were divided into groups 
depending on the disease state and the presence or absence of Coverall patients underwent magnetic reso-
nance imaging (MRI) and MR-venography.  
Results. Hypoplasia of the transverse and sigmoid sinuses was significantly higher in CVI group com-
pared with the NP at all HDE stages and the CG. In CVI the asymmetry of the transverse and sigmoid 
sinuses was diagnosed significantly rarer compared to the CG and NP, regardless of the HDE stage. The 
superficial cerebral veins in patients with CVI were significantly wider than in CG and in NP at all 
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HDE stages. In the CVI group with HDE III we found the increase in sinus rectus size compared with 
CG and the HDE III. Chronic transverse and sigmoid sinus thrombosis were seen only in groups with 
CVI in HDE III and CVI in HDE II: 2 cavernous sinus thrombosis (33.3 %), 4 thrombosis of the right 
transverse sinus (50 %) and one left transverse sinus thrombosis (16.7 %). Acute thrombosis of intracra-
nial sinuses was not detected. 
Conclusion. In patients with HDE and clinical manifestations of the CVI the structure of transverse and 
sigmoid sinuses (asymmetry and hypoplasia) and MR-signs of intracranial venous congestion in the su-
perficial cerebral veins, increasing the size of the vein of Galen as well as chronic thrombosis of the sinus-
es are significantly more visualized. 
 
Keywords: hypertensive encephalopathy, constitutional venous insufficiency, magnetic resonance imag-
ing, thrombosis of venous sinuses, hypoplasia of venous sinuses, vein of Galen. 
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Цель. Оценить связь толщины эпикардиального жира с ремоделированием сердца у больных арте-
риальной гипертонией. 
Материалы и методы. Обследовано 48 больных АГ I–III стадий с индексом массы тела (ИМТ) бо-
лее 25 кг/м2 и 20 здоровых лиц с ИМТ менее 25 кг/м2. Всем исследуемым лицам проводилась  
ЭхоКГ с оценкой толщины эпикардиального жира по стандартной методике и оценка антропо-
метрических параметров. 
Результаты. Показано, что среднее значение толщины эпикардиального жира в группе больных 
АГ достоверно выше, чем у здоровых лиц. Выявлен определенный параллелизм между увеличением 
толщины эпикардиального жира и массой миокарда левого желудочка у больных АГ, установлены 
гендерные различия. Обнаружено, что наличие гипертрофии левого желудочка вне зависимости 
от типа геометрии сопровождается большими значениями толщины эпикардиального жира, что 
подтверждается малой зависимостью толщины эпикардиального жира от относительной тол-
щины стенки левого желудочка и, напротив, большей – от массы миокарда левого желудочка. Кор-
реляционная связь структурных параметров левого желудочка в группе здоровых лиц была выше, 
чем в группе пациентов с АГ. 
Заключение. Выявлена достоверная корреляционная связь толщины эпикардиального жира с тол-
щиной стенок левого желудочка и массой миокарда левого желудочка у больных АГ и здоровых лиц. 
Наличие гипертрофии миокарда вне зависимости от типа геометрии левого желудочка сопрово-
ждается большими значениями толщины эпикардиального жира. Гендерные различия по толщине 
эпикардиальной жировой ткани у больных АГ характеризуются ее большими значениями у муж-
чин по сравнению с женщинами. 
 
Ключевые слова: эпикардиальный жир, гипертрофия левого желудочка, геометрия левого желу-
дочка. 

 
Введение. Сердечно-сосудистые заболе-

вания являются ведущей причиной смерти в 
мире и России. В связи с этим активно обсу-
ждается роль избыточного веса. Доказано, 
что ожирение является независимым факто-
ром риска сердечно-сосудистых заболеваний 
[1]. В крупных метаанализах показано, что 
превышение индекса массы тела (ИМТ)  
35 кг/м2 сопровождается увеличением ле-
тальности [2].  

Эпикардиальный жир (ЭЖ) представляет 
собой белую висцеральную жировую ткань, 
располагающуюся между непосредственно 
миокардом и висцеральным перикардом. Ос-
новная масса эпикардиальной жировой ткани 

(ЭЖТ) преимущественно сосредоточена в ат-
риовентрикулярной и межжелудочковой бо-
розде, вдоль коронарных артерий, вокруг 
предсердия, за правым желудочком и за вер-
хушкой левого желудочка (ЛЖ). ЭЖ покры-
вает поверхность обоих желудочков сердца и 
составляет около 20 % от их общей массы 
(вес ЭЖ в среднем 50 г) [3]. ЭЖ фактически 
является полноценной гормонпродуцирую-
щей тканью, инкретирующей в кровь такие 
вещества, как ФНО-альфа, активатор плаз-
миногена 1, IL-6, IL-1b, лептин, адипонектин, 
ангиотензин II, свободные жирные кислоты, 
адреномедуллин [4], которые участвуют в 
процессах атерогенеза, воспаления, ремоде-
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лирования и фиброза миокарда. В норме име-
ет место баланс между синтезом про- и про-
тивовоспалительных биологически активных 
веществ, который при ожирении нарушается 
[5]. Связь толщины эпикардиального жира 
(тЭЖ) с атеросклерозом наглядно демонст-
рирует и обширный метаанализ (n=2872), вы-
явивший наличие у больных ИБС большего 
объема ЭЖТ по сравнению со здоровыми ли-
цами [6]. 

Золотым стандартом оценки объема ЭЖТ 
являются КТ и МРТ, однако в силу своей до-
роговизны, сложности и труднодоступности 
основным, рутинным методом оценки тЭЖ 
служит ЭхоКГ. С помощью последней по 
стандартизированной методике измеряется 
тЭЖ в месте его наибольшего скопления – за 
правым желудочком [5]. 

ЭЖТ тесно связана со структурно-фун- 
кциональными параметрами миокарда [7].  
D. Corradi и соавт. установлено наличие кор-
реляции между выраженностью ЭЖ и степе-
нью гипертрофии миокарда [3]. Показано, 
что тЭЖ более 7 мм ассоциируется с более 
высокими значениями конечного диастоли-
ческого и конечного систолического объемов 
левого желудочка (КДО ЛЖ, КСО ЛЖ), ко-
нечной диастолической площади правого же-
лудочка (КДП ПЖ) и размерами левого пред-
сердия (ЛП) [12].  

Существуют различные пороговые зна-
чения в оценке тЭЖ. В качестве дополни-
тельного метаболического фактора риска не-
которыми авторами предлагается градация 
тЭЖ в виде групп: ≤5, 6–9 и ≥10 мм [5].  
В этой же работе приводятся данные о том, 
что наличие ЭЖТ более 7 мм в 91 % случаев 
указывает на наличие инсулинорезистентно-
сти. Здесь же показано, что тЭЖ более 7 мм 
ассоциируется с более высокими значениями 
КДО ЛЖ, КСО ЛЖ, КДП ПЖ и размерами 
ЛП. В другом исследовании показано, что 
тЭЖ более 5,2 мм ассоциируется с коронар-
ным атеросклерозом с чувствительностью 
85 % и специфичностью 81 % [8]. Однако до 
настоящего времени не существует общепри-
нятой классификации пороговых значений 
тЭЖ. 

Цель исследования. Оценить связь тол-
щины эпикардиального жира с ремоделиро-

ванием сердца у больных артериальной ги-
пертонией. 

Материалы и методы. Обследовано  
68 чел.: 48 больных АГ (1-я группа) с ИМТ 
более 25 кг/м2 (средний возраст – 49±12 лет) 
и 20 здоровых лиц (2-я группа) с ИМТ менее  
25 кг/м2 (средний возраст – 51±11 лет). Среди 
больных АГ преобладали лица с избыточным 
весом и ожирением 1 степени (табл. 1). 

Всем исследуемым лицам проводилось 
УЗИ сердца на аппарате Toshiba Xario  
SSA-660A (Япония), при котором эпикарди-
альная ткань измерялась как эхосвободное 
пространство правого желудочка по пара-
стернальной длинной оси. Толщину ЭЖ оце-
нивали как незначительную при ее значении 
до 4 мм, умеренную – от 4 до 6 мм и выра-
женную – более 6 мм. За нормальные значе-
ния индекса массы миокарда левого желу-
дочка (ИММ ЛЖ) принимали цифры менее 
115 г/м2 для мужчин и менее 95 г/м2 для 
женщин. Типы геометрии ЛЖ оценивали по 
A. Ganau (1992). 

В 1-й группе обследуемых нормальный 
тип геометрии левого желудочка имели  
18 пациентов, концентрическое ремоделиро-
вание левого желудочка (КРЛЖ) – 14 чел., 
гипертрофический тип ремоделирования –  
16 больных. Во 2-й группе нормальный тип 
геометрии ЛЖ имели 12 чел., КРЛЖ – 8. 

Всем исследуемым лицам проводились 
клинический осмотр с оценкой антропомет-
рических данных, расчет площади поверхно-
сти тела по формуле Дюбуа, общий и биохи-
мический анализы крови. 

Статистическая обработка данных осу-
ществлялась с использованием программы 
STATISTICA 10.0. Применялись стандартные 
методы вариационной статистики: вычисле-
ние средних и стандартных отклонений. Дос-
товерность различий между выборками с па-
раметрическим распределением оценивалась 
с помощью критерия Стьюдента. Корреляци-
онная связь и ее достоверность определялись 
с помощью коэффициента корреляции для 
выборок с нормальным распределением. Ста-
тистически достоверными считались разли-
чия показателей при p<0,05.  

Результаты и обсуждение. Оценка тол-
щины эпикардиального жира выявила боль-
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шие значения в группе больных АГ по срав-
нению со здоровыми лицами: 5,02±1,40 vs. 
3,6±1,44 мм соответственно (p<0,01) (табл. 1). 
Гипертрофия ЛЖ установлена только у каж-
дого третьего пациента с АГ.  

Представленные в табл. 1 данные свиде-
тельствуют о большей частоте встречаемости 
умеренной и выраженной степеней развития 
ЭЖТ в группе больных по сравнению со здо-
ровыми лицами. 

 
Таблица 1 

Характеристика обследуемых, n (%) 

Показатель 1-я группа, n=48 2-я группа, n=20 

Толщина ЭЖ, мм: 
до 4  
4–6  
6 и более  

 
12 (25) 

27 (56,25) 
9 (18,75) 

 
13 (65) 
6 (30) 
1 (5) 

ИМТ, кг/м2: 
18,5–25,0 (нормальный ИМТ) 
25,0–30,0 (избыточный вес) 
30,0–35,0 (ожирение 1 степени) 
35,0–40,0 (ожирение 2 степени) 
более 40 (ожирение 3 степени) 

 
- 

30 (62,5) 
12 (25) 
3 (6,25) 
3 (6,25) 

 
20 (100) 

- 
- 
- 
- 

 
Известны гендерные различия распро-

страненности висцерального ожирения [9]. 
Учитывая, что ЭЖ является висцеральной 
жировой тканью, логично было бы предпо-
ложить наличие аналогичной направленности 
в отношении тЭЖ у мужчин и женщин в на-

шем исследовании. Изучение гендерных раз-
личий толщины эпикардиальной жировой 
ткани выявило преобладание более высоких 
значений тЭЖ у мужчин в обеих группах 
(табл. 2). 

 
Таблица 2 

Гендерная оценка тЭЖ и массы миокарда ЛЖ (M±Sd) 

Параметр 
1-я группа, n=48 2-я группа, n=20 

мужчины, n=28 женщины, n=20 мужчины, n=10 женщины, n=10 

тЭЖ, мм 5,4±1,4* 4,5±1,3 3,9±1,9 3,3±0,8 

ММ ЛЖ, г 229,4±42,0** 204,0±44,1 165,9±42,3 151,8±55,0 

Примечание. Достоверность гендерных различий при: * p<0,01, ** p=0,049. 

 
Таким образом, выявлен определенный 

параллелизм между увеличением тЭЖ и ММ 
ЛЖ у больных АГ, установлены гендерные 
различия (табл. 2). Очевидно, что пропор-
циональное увеличение тЭЖ может являться 
компенсаторным механизмом для купирова-
ния нутритивного дефицита в условиях по-
вышенной энергопотребности при гипертро-
фии миокарда. По данным М.Г. Бубновой и 
соавт., ЭЖ имеет высокую скорость погло-
щения жирных кислот относительно других 
зон депонирования жира и служит локаль-

ным источником энергии, активно секрети-
руя свободные жирные кислоты в период по-
вышенной потребности в них миокарда, осо-
бенно при запуске ишемического каскада [4].  

Учитывая имеющиеся в литературе дан-
ные о взаимосвязи гипертрофии миокарда с 
тЭЖ [10], представляло интерес изучение 
факторов, влияющих на тЭЖ у пациентов с 
АГ без гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) 
(табл. 3). Полученные результаты свидетель-
ствуют о наличии достоверных различий в 
тЭЖ у больных АГ без ГЛЖ по сравнению со 
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здоровыми лицами. Возможным объяснением 
данного факта может являться влияние фак-
торов кардиоваскулярного риска (окружность 
талии (ОТ), АГ и пр.) и активация ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы как 
механизма патогенеза субэпикардиального 

ожирения. Известно, что тЭЖ имеет более 
сильную корреляционную связь с ОТ, чем с 
ИМТ [11]. Оценка связи абдоминального 
ожирения с тЭЖ у пациентов без ГЛЖ вы-
явила достоверно большие значения ОТ и 
тЭЖ у больных АГ без ГЛЖ (табл. 3).  

 
Таблица 3 

Сравнение тЭЖ и ОТ у больных АГ  
с нормальным типом геометрии ЛЖ и у здоровых лиц (M±Sd) 

Параметр Больные АГ без ГЛЖ, n=18 Здоровые, n=12 

тЭЖ, мм 4,56±1,20* 3,20±0,85 

ОТ, см 96,2±11,9* 83,7±7,17 

Примечание. * – достоверность различий по сравнению со здоровыми лицами при p<0,01. 

 
Как видно из табл. 4, структурные пара-

метры левого желудочка коррелировали с 
толщиной ЭЖ, что совпадает с данными  
D. Corradi и соавт. [3]. Обращает на себя 
внимание то, что корреляционная связь ис-
следуемых параметров ЛЖ в группе здоро-

вых была выше, чем в группе пациентов. Ут-
рата тесных корреляционных взаимоотноше-
ний в группе больных АГ может быть обу-
словлена вкладом дополнительных факторов 
кардиоваскулярного риска у пациентов с АГ 
по сравнению со здоровыми лицами. 

 
Таблица 4 

Корреляции между тЭЖ и структурными параметрами левого желудочка (r; p) 

Параметр 1-я группа 2-я группа 

КДР 0,16; 0,27 0,45; 0,047* 

МЖП 0,31; 0,04* 0,53; 0,017* 

ЗСЛЖ 0,46; 0,01* 0,52; 0,02* 

ММ ЛЖ 0,42; 0,003* 0,57; 0,009* 

ИММ ЛЖ 0,20; 0,18 0,46; 0,039* 

ОТС 0,20; 0,18 0,28; 0,24 

Примечание. * – статистически значимый уровень корреляции. 

 
При изучении связи типа геометрии ЛЖ 

с тЭЖ у здоровых и больных лиц нами уста-
новлены различия в зависимости от типа ре-
моделирования. Оценка тЭЖ у пациентов с 
концентрическим ремоделированием и нор-
мальным типом геометрии ЛЖ (табл. 5) не 
выявила достоверных различий. Было уста-
новлено, что пациенты с ГЛЖ имеют боль-
шую тЭЖ по сравнению с пациентами без 

ГЛЖ. Наличие ГЛЖ вне зависимости от типа 
геометрии сопровождается большими значе-
ниями тЭЖ, что подтверждается малой зави-
симостью тЭЖ от относительной толщины 
стенки (ОТС) ЛЖ и, напротив, большей – от 
ММ ЛЖ. Данный факт подтверждает значи-
мость массы миокарда в качестве детерми-
нанты, определяющей толщину ЭЖТ. 
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Таблица 5  
Толщина ЭЖ у пациентов и здоровых лиц с различной геометрией ЛЖ (M±Sd) 

Тип геометрии ЛЖ тЭЖ, мм 

Больные АГ 

Норма, n=18 4,56±1,20 

КР ЛЖ, n=14 4,64±1,41* 

ГЛЖ (Э+К+А), n=16 5,88±1,30 

Здоровые лица 

Норма, n=12 3,20±0,85 

КРЛЖ, n=8 4,26±1,91 

Примечание. Э+К+А – эксцентрический, концентрический и асимметричный типы ГЛЖ; * – досто-
верность различий между больными с ГЛЖ и КРЛЖ при p<0,05. 

 
Оценка гендерных взаимоотношений 

между структурными параметрами ЛЖ и 
тЭЖ (табл. 6) показала более сильные корре-
ляционные связи у женщин по сравнению с 
мужчинами в обеих исследуемых группах.  
С учетом того что у женщин-гипертоников 

ГЛЖ встречалась реже, чем у мужчин (10 vs 
50 %), различия в силе корреляционных свя-
зей, очевидно, обусловлены преобладанием у 
мужчин бо́льшего количества факторов, ока-
зывающих влияние на тЭЖ. 

 
Таблица 6 

Гендерные корреляции между тЭЖ и структурными параметрами ЛЖ (r; p) 

Параметр 
1-я группа, n=48 2-я группа, n=20 

мужчины, n=28 женщины, n=20 мужчины, n=10 женщины, n=10 

МЖП 0,09; 0,63 0,64; 0,002* 0,57; 0,086 0,68; 0,03* 

ЗСЛЖ 0,29; 0,13 0,51; 0,019* 0,52; 0,13 0,64; 0,042* 

ММ ЛЖ 0,16; 0,42 0,65; 0,002* 0,61; 0,06 0,70; 0,025* 

ИММ ЛЖ 0,05; 0,8 0,40; 0,082 0,58; 0,08 0,63; 0,049* 

Примечание. * – статистически значимый уровень корреляции (p<0,05). 

 
Таким образом, проведенные исследова-

ния свидетельствуют о наличии связи между 
структурно-геометрическим ремоделирова-
нием сердца и толщиной эпикардиального 
жира, которая имеет гендерные различия. 
Уточнение и выявление механизмов и при-
чин этой связи будут иметь значение для оп-
ределения лечебно-диагностической тактики 
у пациентов с АГ. 

Выводы:  
1. Выявлена достоверная корреляцион-

ная связь толщины эпикардиального жира с 

толщиной стенок левого желудочка и массой 
миокарда левого желудочка у больных арте-
риальной гипертонией и здоровых лиц. 

2. Наличие гипертрофии миокарда вне 
зависимости от типа геометрии левого желу-
дочка сопровождается большими значениями 
толщины эпикардиального жира. 

3. Гендерные различия в толщине эпи-
кардиальной жировой ткани у больных АГ 
характеризуются ее большими значениями у 
мужчин по сравнению с женщинами.  
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Objective. The main task of the paper is to estimate the relationship between the epicardial fat thickness 
and cardiac remodeling in patients with arterial hypertension (AH). 
Materials and Methods. The authors examined 48 patients with AH stage I–III with a body mass index 
(BMI)>25 kg/m2 and 20 healthy persons with a BMI<25 kg/m2. All the patients underwent echocardiog-
raphy; standard techniques were used to evaluate epicardial fat thickness anthropometric parameters. 
Results. It was proved that the average epicardial fat thickness in patients with AH is significantly higher 
than in healthy individuals. Certain interconnection between the increase of epicardial fat thickness and 
the left ventricular myocardium mass in AH patients was found; gender differences were determined. It 
was revealed that left ventricular hypertrophy, regardless of its geometry, was associated with high rate of 
epicardial fat thickness, which was confirmed by a small correlation between epicardial fat thickness and 
the relative thickness of the left ventricular wall and, on the contrary, there was much correlation between 
epicardial fat thickness and the left ventricular myocardium mass. Correlation of the left ventricular 
structural parameters in healthy individuals was higher than in patients with AH. 
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Conclusion. The authors found significant correlation between the epicardial fat thickness and the thick-
ness of the left ventricular wall and the left ventricular myocardial mass in patients with AH and healthy 
individuals. Myocardial hypertrophy regardless of the left ventricular geometry is associated with high 
rates of the epicardial fat. Men with AH were reported to have higher parameters of epicardial fat thick-
ness than women. 
 
Keywords: epicardial fat, left ventricular hypertrophy, left ventricular geometry. 
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Цель. Изучить характер дискинетических расстройств билиарного тракта и определить их 
роль в нарушении функции печени при хроническом некалькулезном холецистите. 
Материалы и методы. Обследовано 83 пациента в возрасте от 18 до 65 лет с диагнозом хрониче-
ского некалькулезного холецистита и 30 здоровых человек, сопоставимых по полу и возрасту. Ис-
следование включало в себя оценку клинических данных, лабораторные и инструментальные ме-
тоды диагностики состояния гепатобилиарной системы. 
Результаты. В клинической картине у больных хроническим некалькулезным холециститом до-
минирующий болевой синдром характеризовался ноющей болью в правом подреберье с распро-
странением в эпигастральную область и левое подреберье. Инструментальные методы диагно-
стики позволили выявить воспалительные изменения стенок желчного пузыря с его деформаци-
ей, дискинетические расстройства билиарного такта, нарушение функции гепатоцитов с за-
медлением экскреторной функции печени. Проведенные лабораторные исследования позволили 
выявить субклинические признаки цитолиза и холестаза.  
Заключение. У больных хроническим некалькулезным холециститом на фоне деформации желч-
ного пузыря, утолщения и уплотнения его стенки, дискинезии желчного пузыря и сфинктерного 
аппарата билиарного тракта выявлены нарушения функционального состояния печени. Диски-
незия билиарного тракта у больных хроническим некалькулезным холециститом сочеталась  
с преобладанием парасимпатической вегетативной регуляции, высокими показателями реак-
тивной и личностной тревожности и депрессии.  
 
Ключевые слова: хронический холецистит, дискинезия желчевыводящих путей, реактивная  
и личностная тревожность, депрессия, нарушение функции печени. 

 
Введение. За последние десять лет отме-

чается неуклонный рост распространенности 
болезней желчевыделительной системы не 
только в России, но и за рубежом. Патология 
билиарного тракта занимает одно из цен-
тральных мест в современной гастроэнтеро-
логии в связи с широким распространением 
как функциональных, так и органических за-
болеваний желчного пузыря и желчных пу-
тей. Болезни желчного пузыря в общетера-
певтическом стационаре регистрируются у 5–
10 % больных. С диагнозом хронического 
холецистита ежегодно госпитализируется 
около 1 млн чел. [1–4]. Хронический некаль-
кулезный холецистит, как правило, предше-

ствует образованию конкрементов в желчном 
пузыре. Число холецистэктомий по поводу 
желчнокаменной болезни в России превыси-
ло 150 тыс. в год, а в США – 700 тыс. в год, 
что указывает на необходимость детального 
изучения проблемы. Функциональная диски-
незия билиарного тракта является предметом 
научных исследований. Однако роль мотор-
ных нарушений желчного пузыря и желчевы-
водящих путей при хроническом холецистите 
изучена недостаточно [3, 5]. 

Воспалительные изменения желчного пу-
зыря и нарушение моторики билиарного трак-
та тесно взаимосвязаны. В формировании 
дискинезии желчного пузыря и желчевыводя-
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щих путей большое значение имеет психове-
гетативный синдром, характеризующийся не-
достаточностью вегетативного обеспечения 
психической и физической деятельности [3]. 

Взаимосвязь эмоций и желудочно-ки- 
шечного тракта известна давно, и большин-
ство пациентов может связать дебют своего 
заболевания со стрессом, с ситуацией, потре-
бовавшей больших эмоциональных затрат. 
Исследования последних лет свидетельству-
ют о наличии связи между психологическими 
особенностями личности и заболеваниями 
желчевыводящих путей. Авторы, исследуя 
психовегетативный статус пациентов с хро-
ническим некалькулезным холециститом, не 
могут прийти к единому мнению о выражен-
ности симптомов тревоги. Одни утверждают, 
что уровень ситуативной тревожности ниже 
уровня личностной тревожности, другие же 
говорят о равной степени ситуативной и лич-
ностной тревожности. Исследования лиц мо-
лодого возраста показали, что при патологии 
желчевыводящей системы ведущим рас-
стройством являются тревожно-ипохондри- 
ческие и невротические расстройства, указы-
вающие на социальную дезадаптацию. У мо-
лодых людей на первое место в клинической 
картине выступают соматические нарушения 
с преобладанием диспепсического, болевого 
и астеновегетативного синдромов, а не де-
прессивные настроения, т.е. не аффективные 
расстройства [1, 6–8]. 

Цель исследования. Изучить характер 
дискинетических расстройств билиарного 
тракта и определить их роль в нарушении 
функции печени при хроническом некальку-
лезном холецистите. 

Материалы и методы. Дизайн исследо-
вания – одномоментное когортное рандоми-
зированное, проведенное методом «случай – 
контроль» при случайной выборке больных. 

Настоящее исследование проводилось  
на базе гастроэнтерологического отделения  
БУЗ УР «Городская клиническая больница  
№ 6 Министерства здравоохранения Удмурт-
ской Республики» в период с сентября 2014 г. 
по май 2016 г. Было получено информиро-
ванное согласие больных на включение. Ис-
следование одобрено этической комиссией 
ФГБОУ ВО ИГМА МЗ РФ. Обследовано  

83 пациента в возрасте от 18 до 65 лет 
(45,5±2,1 года; 95 % ДИ (41,09; 49,91)). Груп-
пу сравнения составили 30 здоровых человек, 
сопоставимых по полу и возрасту. Диагноз 
хронического некалькулезного холецистита 
установлен в соответствии с рекомендациями 
Стандартов (Протоколов) диагностики и лече-
ния болезней органов пищеварения, утвер-
жденных Приказом Министерства здраво-
охранения РФ № 125 от 17.04.1998 (пересмотр 
2002 г.). Для верификации диагноза применен 
весь комплекс клинических, лабораторных, 
инструментальных методов диагностики.  

Для оценки функционального состояния 
печени, показателей липидного, белкового, 
углеводного обмена, выраженности воспали-
тельной реакции в билиарном тракте исполь-
зовались общеклинические и биохимические 
анализы. Полный анализ крови проводился 
на автоматическом гематологическом анали-
заторе «Гемалюкс 19». Биохимические ис-
следования включали: анализ общего били-
рубина и его фракций, определение щелоч-
ной фосфатазы (ЩФ), гамма-глютамилтранс- 
пептидазы (ГГТП), аспартатаминотрансфера-
зы (АсАТ), аланинаминотрансферазы (АлАТ), 
общего белка и его фракций, фибриногена, 
протромбинового индекса (ПТИ), холестери-
на, ЛПВП, ЛПНП, триглицеридов. Определе-
ние концентрации глюкозы в перифериче-
ской крови проводилось на анализаторе глю-
козы «Эксан».  

Структура, форма, размеры печени и 
желчного пузыря изучались с помощью  
ультразвукового исследования на аппарате  
FSD-1700 фирмы Aloka.  

Функциональное состояние печени и би-
лиарной системы оценивалось до и после 
пробного завтрака по результатам динамиче-
ской гепатобилисцинтиграфии с радиофарм-
препаратом (РФП) Tc-99m Бромезида актив-
ностью 1 mCi (37 MBq) при помощи однофо-
тонной эмиссионной компьютерной томо-
графии (ОФЭКТ/КТ) на аппарате Symbia T2 
фирмы Siemens. Регистрировались Тmax пе-
чени – время (мин) максимального накопле-
ния РФП в печени, Т ½ печени – время (мин) 
полувыведения РФП печеночными полиго-
нальными клетками, Т нач. желчного пузы- 
ря – время (мин) начала поступления РФП в 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

28

желчный пузырь, Тmax желчного пузыря – 
время (мин) максимального наполнения 
желчного пузыря, Т ½ желчного пузыря – 
время (мин) полувыведения РФП из желч- 
ного пузыря, Т киш. – время поступления 
РФП в кишечник. 

Характер моторных нарушений желче-
выводящих путей уточнялся на основании 
данных многофракционного дуоденального 
зондирования с определением физических и 
химических свойств желчи и микроскопиче-
ской оценкой осадка. Многофракционное 
дуоденальное зондирование позволяет полу-
чить 5 фракций желчи. Порции собираются в 
строгой последовательности и соответствуют 
определенному участку билиарного тракта. 
Так, первая фаза – этап базальной секреции 
продолжительностью 20–30 мин, объем вы-
деленной желчи – 20–35 мл; вторая фаза – 
фаза сфинктера Одди длительностью от 2 до 
6 мин; третья фаза соответствует сфинктеру 
Люткенса и общему желчному протоку, вре-
менной интервал – 3–4 мин, объемное содер-
жание желчи – 3–5 мл; четвертая фаза – фаза 
желчного пузыря с временными характери-
стиками в 20–30 мин, объем содержимого – 
30–60 мл; пятая фаза – фаза внешней секре-
ции с выделением печеночной желчи за  
30 мин в объеме 30 мл. Данная методика по-
зволяет оценить состояние билиарного трак-
та, а также его сфинктерного аппарата и дать 
последующую характеристику дискинетиче-
ских расстройств. 

Для исследования психоэмоционального 
состояния применялся опросник Ч.Д. Спил-
берга, адаптированный Ю.Л. Ханиным (1976), 
и шкала депрессии Зунга, адаптированная 
Т.И. Балашовой (1965). Гомеостатические 
возможности организма и адаптивные меха-
низмы изучались с помощью комплексной 
оценки вегетативного тонуса по индексу 
Кердо, вегетативной реактивности (глазо-
сердечный рефлекс), вегетативного обеспе- 
чения деятельности (ортоклиностатическая 
проба). 

Для коррекции нарушенных функций пе-
чени в комплексной терапии хронического 
некалькулезного холецистита использовался 
препарат адеметионин. S-аденозил-L-метио- 

нин, участвуя в трех важных метаболических 
процессах: трансметилировании, транссуль-
фурировании и аминопропилировании, – вос-
станавливает нарушенные функции печени, 
стимулирует выработку нейромедиаторов и 
тем самым оказывает антидепрессивный эф-
фект. Адеметионин является предшественни-
ком глутатиона, ответственного за механиз-
мы детоксикации печени, и используется в 
гепатологии для профилактики и лечения 
внутрипеченочного холестаза [2]. 

Статистическая обработка проводилась с 
использованием пакета прикладных про-
грамм Microsoft Office Excel 2010. 

Результаты и обсуждение. В клиниче-
ской картине больных хроническим некаль-
кулезным холециститом преобладал болевой 
синдром. У большинства пациентов абдоми-
нальная боль имела ноющий характер, возни-
кала преимущественно после еды, продолжа-
лась более 1 ч. При этом боль не была строго 
локализована в правом подреберье и распро-
странялась на эпигастральную область и ле-
вое подреберье (табл. 1).  

Симптомы желудочной диспепсии в виде 
тошноты наблюдались у 22 (29 %) больных, 
ощущения горечи во рту – у 20 (26 %), от-
рыжки воздухом – у 17 (22 %), изжоги –  
у 17 (22 %) пациентов. 

Вздутие живота и повышенное отхожде-
ние газов отмечали 28 (37 %) пациентов. 
Большинство больных (45 чел. (59 %)) предъ- 
являли жалобы на кашицеобразный стул, за-
поры беспокоили 22 (29 %) чел., у 9 (12 %) па-
циентов стул был нормальным. 

Согласно литературным данным харак-
тер болевого синдрома, симптомы желудоч-
ной и кишечной диспепсии у больных хрони-
ческим некалькулезным холециститом во 
многом определяются типом дискинетиче-
ских расстройств [2]. 

Количественные показатели перифериче-
ской крови пациентов группы наблюдения не 
были изменены, однако показатель СОЭ был 
достоверно выше у больных хроническим не-
калькулезным холециститом и составил 
10,56±1,30 мм/ч (р=0,005; 95 % ДИ (6,92;14,2)), 
что свидетельствует о текущем воспалитель-
ном процессе (табл. 2). 
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Таблица 1 

Характеристика болевого синдрома 

Признак Характеристика 
Абсолютное  

число пациентов, 
n=76 

Процентное  
соотношение 

(P±m), % 

Локализация 

Правое подреберье 46 60,52±5,71 

Левое подреберье 32 42,10±5,35 

Эпигастральная область 23 30,26±4,82 

Иррадиация в поясничную область 18 23,68±4,40 

Характер боли 

Ноющие 58 76,31±5,66 

Тупые 3 3,94±1,95 

Схваткообразные 15 19,73±4,09 

Продолжительность 
боли 

Более часа 56 73,68±5,69 

Менее часа 20 26,32±4,58 

Условия  
возникновения 

боли 

После приема пищи 41 53,95±5,64 

Натощак 20 26,31±4,58 

Вне зависимости от приема пищи 15 19,74±4,09 

 
 Таблица 2 

Количественные показатели периферической крови 

Показатель Группа наблюдения, n=75 Группа сравнения, n=30 р 

Эритроциты, 1012/л 4,52±0,16 4,59±0,08 0 

Гемоглобин, г/л 133,39±2,73 135,13±2,95 0 

Лейкоциты, 109/л 6,34±0,36 6,85±0,21 0 

Тромбоциты, 109/л 261,04±16,36 247,61±9,50 Различия  
не достоверны  

СОЭ, мм/ч 10,56±1,30 6,58±0,58 0,005 

 
При ультразвуковом исследовании у боль-

ных группы наблюдения выявлены признаки 
хронического воспаления желчного пузыря. 
Утолщение его стенок имело место у 17 (22 %) 
пациентов, уплотнение – у 12 (15 %) чел., 
уменьшение размеров желчного пузыря до 
2,5×7,2 см – у 36 % пациентов.  

Воспалительные изменения желчного пу-
зыря у 35 (45 %) наблюдаемых нами больных 
сопровождались его стойкой деформацией с 
перегибами в шейке, теле и дне. 

У 6 (8 %) пациентов в желчном пузыре 
выявлялась эховзвесь. Ультразвуковой фено-

мен «сладжа» является объективным сим-
птомом нарушений моторики желчного пу-
зыря [9]. 

При проведении многофракционного 
дуоденального зондирования у 23 (77 %) па-
циентов преобладал гиперкинетический тип 
дискинезии желчного пузыря. Необходимо 
отметить, что у 11 (37 %) больных указанный 
тип моторных нарушений сочетался с выра-
женной деформацией желчного пузыря. Со-
четание гиперкинетического типа дискинезии 
желчного пузыря с гипотонусом сфинктера 
Одди имело место у 11 (37 %) чел., с гипер-
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тонусом сфинктера Люткенса – у 12 (40 %). 
Таким образом, у больных хроническим не-
калькулезным холециститом чаще наблюда-

лась гиперкинетическая дискинезия желчно-
го пузыря с гипотонусом сфинктера Одди и 
гипертонусом сфинктера Люткенса (табл. 3). 

 
Таблица 3 

Многофракционное дуоденальное зондирование 

Фракция 
Группа наблюдения, n=30 Среднестатистические значения 

Количество, мл Время, мин Количество, мл Время, мин 

I 20,05±2,14 16,05±2,08 20–35 20–30 

II  6,42±1,11  2–6 

III 5,24±0,62 9,43±1,24 3–5 3–4 

IV 48,42±6,46 19,89±2,98 30–60 20–30 

V 93,47±9,39 43,26±4,66 30 30 

 
Дискинетические расстройства желчного 

пузыря и желчевыводящих путей, выявленные 
с помощью многофракционного дуоденально-
го зондирования, соответствовали результатам 
динамической гепатосцинтиграфии. 

Регуляция моторных нарушений пищева-
рительного тракта осуществляется сложным 
взаимодействием вегетативных и гумораль-
ных систем, однако ведущим является состоя-
ние вегетативной нервной системы [10]. 

Сильное раздражение блуждающего нер-
ва ведет к спастическому сокращению желч-
ного пузыря и задержке эвакуации. Преобла-
дание влияния симпатической нервной сис-
темы способствует его расслаблению и спаз-
му сфинктера Одди [11]. 

Результаты исследования показали, что у 
21 (70 %) больного группы наблюдения преоб-
ладает тонус парасимпатической нервной сис-
темы, при этом у 15 (50 %) больных регистри-
ровалась извращенная реакция на внешние раз-
дражители, тогда как в группе сравнения у  
25 (75 %) чел. – полное вегетативное равнове-
сие и нормальная вегетативная реакция на раз-
дражители (p<0,05). При этом адаптационные 
механизмы соответствовали нормотоническо-
му типу вегетативного обеспечения деятельно-
сти и не отличались от группы сравнения. 

Психоэмоциональные нарушения, диаг-
ностируемые у больных хроническим не-
калькулезным холециститом, могут быть вы-
званы вегетативными дисфункциями, т.е. их 

можно рассматривать как вторичные сомато-
генно обусловленные состояния. С другой 
стороны, висцеральные расстройства вызва-
ны дефектом нервно-вегетативного пути ре-
гулирования и ассоциируются с дисфункцией 
надсегментарных подкорково-корковых об-
разований [11, 12]. 

В ходе исследования в 43 % случаев был 
выявлен высокий уровень реактивной тре-
вожности. Показатель ситуативной тревож-
ности пациентов группы наблюдения соста-
вил 30,7±1,8 балла, в группе сравнения – 
25,8±1,3 балла (p<0,02). Высокий уровень 
личностной тревожности (41,8±1,8 балла) 
имел место у 70 % больных хроническим не-
калькулезным холециститом. При этом в 
группе сравнения показатель личностной тре-
вожности был равен 32,8±1,4 балла (p<0,001). 

У пациентов группы наблюдения уро-
вень депрессии был на 34 % выше показателя 
группы сравнения и составил 38,0±1,7 балла 
против 25,2±2,4 (p<0,001). 

Таким образом, у больных хроническим 
холециститом на фоне высокого уровня реак-
тивной, личностной тревожности и депрес-
сии, преобладания тонуса парасимпатической 
нервной системы наблюдался преимущест-
венно гиперкинетический тип дискинезии 
желчного пузыря с нарушением тонуса 
сфинктерного аппарата билиарного тракта. 

Результаты проведенных исследований 
свидетельствовали об изменениях функцио-
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нального состояния печени у пациентов 
группы наблюдения. 

Показатели АсАТ и АлАТ, увеличение 
которых характерно для синдрома цитолиза, 
не выходили за пределы среднестатистиче-
ских норм у наблюдаемых нами больных, но 
при этом они были достоверно выше, чем в 
группе сравнения (табл. 4). 

Повышение уровня ЩФ, ГГТП в группе 
наблюдения указывало на наличие синдрома 
холестаза у больных хроническим некальку-
лезным холециститом (табл. 4). Застойные яв-

ления во внутрипеченочных протоках под-
тверждались удлинением времени истечения 
желчи в V фракции при многофракционном 
дуоденальном зондировании. Количество жел-
чи в указанной фракции исследования превы-
шало нормальные показатели в 3 раза (табл. 3). 

Повреждение гепатоцитов при хрониче-
ском некалькулезном холецистите происхо-
дит, вероятнее всего, по причине холестаза на 
фоне моторных нарушений билиарного трак-
та, деформации желчного пузыря и хрониче-
ских воспалительных изменений его стенки. 

 
Таблица 4 

Биохимические показатели крови 

Показатель Группа наблюдения, 
n=75 

Группа сравнения, 
n=30 p 95 % ДИ 

АлАТ, ед/л 22,33±1,88 17,90±0,85 0,03 (18,29; 26,37) 

АсАТ, ед/л 25,52±1,63 20,06±1,30 0,009 (21,25; 29,79) 

ЩФ, ед/л 106,53±10,00 68,88±3,58 <0,001 (71,13; 141,93) 

ГГТП, ед/л 36,18±4,75 19,95±1,30 <0,001 (20,56; 51,8) 

Общий билирубин, мкмоль/л 12,39±1,26 11,04±1,24 0,48 (11,44; 13,34) 

Общий белок, г/л 74,67±1,25 78,64±0,54 0,003 (71,01; 78,3) 

Альбумины, г/л 40,46±0,83 56,78±0,11 0,001 (23,53; 57,39) 

Глюкоза, ммоль/л 4,65±0,12 3,95±0,09 0,001 (3,94; 5,36) 

Общий холестерин, ммоль/л 5,31±0,23 4,70±0,14 0,02 (4,78; 5,84) 

Триглицериды, ммоль/л 1,61±0,13 1,05±0,11 0,001 (1,19; 2,03) 

Фибриноген, г/л 3,28±0,14 2,4±0,18 <0,001 (2,72; 3,84) 

 
Нарушение функционального состояния 

печени у больных хроническим некалькулез-
ным холециститом выявлено методом дина-
мической гепатосцинтиграфии. У 20 (62 %) 
пациентов группы наблюдения отмечено не-
равномерное распределение радиофармпре-
парата в ткани печени, что говорит о сниже-
нии функционирования гепатоцитов. Замед-
ление экскреторной функции печени на 
38,6 % у больных хроническим некалькулез-
ным холециститом свидетельствует о нали-
чии внутрипеченочного холестаза. Поглоти-
тельная функция печени у пациентов группы 
наблюдения не была изменена (табл. 5). 

У больных хроническим некалькулезным 
холециститом имели место признаки нару-

шения белкового, липидного и углеводного 
обмена. В группе наблюдения было выявлено 
достоверное снижение уровня общего белка 
и альбуминов крови, показатели глюкозы 
крови, общего холестерина и триглицеридов 
были выше, чем аналогичные показатели 
группы сравнения (табл. 4).  

Таким образом, у больных хроническим 
некалькулезным холециститом выявлен гипер-
кинетический тип дискинезии желчного пузы-
ря, сочетающийся с гипотонусом сфинктера 
Одди и гипертонусом сфинктера Люткенса. 
Моторные нарушения билиарного тракта воз-
никают на фоне воспалительных изменений 
стенки желчного пузыря, его деформации, ве-
гетативной и психоэмоциональной дисфунк-
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ции, которая проявлялась преобладанием па-
расимпатической регуляции, высоких показа-
телей реактивной, личностной тревожности и 
депрессии. С одной стороны, психоэмоцио-
нальные нарушения вызваны вегетативными 
дисфункциями, с другой стороны, висцераль-
ные расстройства обусловлены дефектом 
нервно-вегетативного пути регулирования. 

В клинической картине заболевания ве-
дущим был болевой синдром. Однако у 
большинства больных боли носили ноющий 

характер и были продолжительными, что не 
соответствует гиперкинетическому типу мо-
торных нарушений желчного пузыря. Оче-
видно, характер болевого синдрома опреде-
ляется еще и такими факторами, как продол-
жительность заболевания и выход патологи-
ческого процесса за пределы гепатобилиар-
ной зоны. Известно, что при увеличении про-
должительности заболевания снижается чув-
ствительность рецепторного аппарата желч-
ного пузыря [13, 14]. 

 
Таблица 5 

Динамическая гепатосцинтиграфия 

Показатель Группа наблюдения, n=32 Группа сравнения, n=18 р 95 % ДИ 

Tmax печени, мин 13,18±0,67 13,67±0,22 0  

T ½ печени, мин 43,01±1,53 26,39±0,83 <0,001 (28,4; 57,62) 

 
Воспалительные изменения желчного пу-

зыря и дискинезия билиарного тракта при 
хроническом некалькулезном холецистите 
играют ведущую роль в возникновении  
нарушений функции печени в виде суб- 
клинических признаков цитолиза, холеста- 
за, снижения функционирования гепатоци-
тов, замедления экскреторной функции пече-
нии и оказывают негативное влияние на по-
казатели липидного, белкового и углеводно- 
го обмена. 

Результаты проведенного лечения свиде-
тельствовали о благоприятном влиянии аде-
метионина на течение хронического некаль-
кулезного холецистита. Положительный ан-
тидепрессивный эффект адеметионина за-
ключается в воздействии на патогенетиче-
ские механизмы формирования дискинетиче-
ских расстройств билиарного тракта. 

Выводы: 
1. У больных хроническим некалькулез-

ным холециститом в клинической картине 
ведущим был болевой синдром. Характер бо-
левого синдрома определялся видом мотор-
ных нарушений билиарного тракта, длитель-

ностью заболевания и распространением па-
тологического процесса за пределы гепато-
билиарной зоны. 

2. У большинства больных на фоне вы-
раженной деформации желчного пузыря, 
утолщения и уплотнения его стенки выявлена 
гиперкинетическая дискинезия желчного пу-
зыря с гипотонусом сфинктера Одди, гипер-
тонусом сфинктера Люткенса.  

3. Билиарные дисфункции у больных 
хроническим некалькулезным холециститом 
сочетались с преобладанием парасимпатиче-
ской вегетативной регуляции, с высокими 
показателями реактивной и личностной тре-
вожности и депрессии. 

4. Воспалительные изменения желчного 
пузыря и дискинезия билиарного тракта при 
хроническом некалькулезном холецистите 
играют ведущую роль в возникновении на-
рушений функции печени в виде субклиниче-
ских признаков цитолиза, холестаза, сниже-
ния функционирования гепатоцитов, замед-
ления экскреторной функции печении и ока-
зывают негативное влияние на показатели 
липидного, белкового и углеводного обмена. 
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The objective of the paper is to study the nature of biliary tract dyskinetic disorders and to determine their 
influence on the liver function impairment in patients with chronic acalculous cholecystitis. 
Materials and Methods. The authors examined 83 patients aged from 18 to 65 with chronic acalculous 
cholecystitis and 30 healthy people from a comparable age-sex group. The study included clinical data as-
sessment, laboratory and instrumental methods of diagnosing the hepato-biliary system. 
Results. The main syndrome for patients with chronic acalculous cholecystitis pattern was characterized 
by a dull pain in the right upper quadrant spreading to the epigastric region and the left upper quadrant. 
Instrumental methods of diagnosis revealed inflammatory changes in the gallbladder walls and its defor-
mation, dyskinetic biliary disorders, and hepatocyte function impairment slowing the liver excretory 
function. The laboratory tests revealed asymptomatic manifestations of cytolysis and cholestasis. 
Conclusions. Liver functional impairment was found in patients with chronic acalculous cholecystitis, 
deformation of the gallbladder, thickening and induration of its walls, dyskinesia of the gallbladder and 
sphincter apparatus of the biliary tract. Biliary tract dyskinesia in patients with chronic acalculous 
cholecystitis demonstrated the dominance of parasympathetic autonomic regulation, high state and trait 
anxiety levels and depression. 
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Цель исследования – изучить влияние ингибитора АПФ лизиноприла на уровень портального 
давления и скоростные показатели портальной гемодинамики у больных циррозом печени в срав-
нении с пропранололом и традиционной метаболической терапией. 
Материалы и методы. Обследовано 120 больных с циррозом печени вирусной, алкогольной и сме-
шанной этиологии различной степени компенсации. Наблюдаемые пациенты разделены на  
3 группы в зависимости от метода лечения. В первую группу включены 37 больных, получавших 
базисную терапию метаболическими средствами. Вторую группу составили пациенты (n=45), 
которые наряду с метаболической терапией получали ингибитор АПФ лизиноприл. В третью 
группу вошли больные (n=38), которые помимо метаболической терапии получали β-адре- 
ноблокатор пропранолол. Гемодинамика в сосудах селезенки и печени оценивалась методом ульт-
развуковой доплеросонографии. 
Результаты. Установлено, что эффективным лекарственным средством, снижающим порталь-
ное давление, является ингибитор АПФ лизиноприл в дозе 5 мг в сутки, менее эффективным 
оказался пропранолол в дозе 80 мг в сутки. Комплексное лечение больных циррозом печени базис-
ными гепатотропными лекарственными средствами, улучшая клиническое течение заболевания, 
недостаточно эффективно влияет на уровень портального давления. 
Заключение. Ингибитор АПФ лизиноприл в дозе 5 мг в сутки достаточно эффективно снижает 
уровень портального давления у больных циррозом печени и в 2 раза превосходит по своей эффек-
тивности β-адреноблокатор пропранолол в дозе 80 мг в сутки. Комплексное лечение больных цир-
розом печени базисными гепатотропными лекарственными средствами недостаточно эффек-
тивно влияет на уровень портального давления. 
 
Ключевые слова: цирроз печени, портальная гипертензия, медикаментозная коррекция. 

  
Введение. В настоящее время в мире за-

болеваемость циррозом печени (ЦП) состав-
ляет 20–40 больных на 100 тыс. населения, и 
этот показатель неуклонно растет [1]. 

По прогнозам Всемирной организации 
здравоохранения, в ближайшие два десятиле-
тия число больных ЦП увеличится на 60 %, 
гепатоцеллюлярной карциномой – на 68 %, 
число больных с печеночной декомпенсации- 
ей – на 280 %, в два раза возрастет смерт-
ность от заболеваний печени [2]. 

Одним из ведущих синдромов, характер-
ных для ЦП, является портальная гипер- 
тензия (ПГ). Тяжестью ее основных клиниче-
ских проявлений определяется прогноз и так-
тика лечения. Подбор оптимальных доз и 
эффективных сочетаний лекарственных пре-

паратов может способствовать профилактике 
тяжелых осложнений ПГ и улучшить прогноз 
при ЦП. 

Неселективные β-адреноблокаторы яв-
ляются препаратами, используемыми для ле-
чения больных с ПГ [3, 4]. Первым из несе-
лективных β-адреноблокаторов для профи-
лактики кровотечений из варикозно расши-
ренных вен пищевода был применен пропра-
нолол [5]. В настоящее время его влияние на 
портальную гемодинамику у больных ЦП 
достаточно хорошо изучено. β-адреноблока- 
торы редуцируют кровоток печени и слизи-
стой желудка [4]. Эффективность β-адрено- 
блокаторов по предотвращению желудочно-
кишечного кровотечения (позволяют снизить 
риск первого кровотечения на 30–40 %) счи-
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тается доказанной в крупных плацебо-
контролируемых исследованиях [6–9]. Одна-
ко недостаточная чувствительность к неселек-
тивным β-адреноблокаторам у больных пожи-
лого возраста, а также пациентов, имевших в 
анамнезе кровотечения из варикозно расши-
ренных вен пищевода, при нарушении функ-
ции печени, уменьшение лечебного эффекта 
в отдаленном периоде, системное гипотен-
зивное действие ограничивают применение  
β-адреноблокаторов у этих категорий больных 
[3, 10, 11]. Кроме того, блокада β-адрено- 
рецепторов способна привести к ряду ослож-
нений, среди которых наиболее клинически 
важными являются бронхоспазм, остановка 
сердца, импотенция [12, 13].  

Имеются данные, что применение инги-
битора АПФ лизиноприла положительно 
влияет на показатели ПГ [14–17]. 

Применение лизиноприла предпочти-
тельнее других ингибиторов АПФ, например 
эналаприла, поскольку лизиноприл не мета-
болизируется печенью, так как представляет 
собой активное вещество, а не пролекарство. 
К тому же, по данным некоторых авторов, 
эналаприл, обладая гепатотоксичностью, вы-
зывает холестаз, а в тяжелых случаях способ-
ствует развитию печеночной недостаточно-
сти [18]. Лизиноприл этими побочными дей-
ствиями не обладает. 

Таким образом, имеется необходимость 
поиска и внедрения в клиническую практику 
эффективных методов лечения больных с 
портальной гипертензией.  

Цель исследования. Изучить влияние 
ингибитора АПФ лизиноприла на уровень 
портального давления и скоростные показате-
ли портальной гемодинамики у больных цир-
розом печени в сравнении с пропранололом и 
традиционной метаболической терапией. 

Материалы и методы. Объектом иссле-
дования были больные ЦП, проходившие об-
следование и лечение в гастроэнтерологиче-
ском отделении ГУЗ Ульяновская областная 
клиническая больница (ГУЗ УОКБ) в период 
2012–2014 гг. Диагноз цирроза печени уста-
навливался на основании клинических мето-
дов исследований (жалобы, анамнез, объек-
тивное обследование), результатов лабора-
торного и инструментарного исследований и 

ставился в полном соответствии с классифи-
кацией экспертов ВОЗ (2007). Обследование 
больных и их лечение проводилось в соот-
ветствии со стандартами оказания медицин-
ской помощи, формулировка диагноза – в со-
ответствии с клинической классификацией 
заболевания. 

Для верификации вирусного поражения 
печени у пациентов определялись в крови 
маркеры вирусного процесса методом твер-
дого иммуноферментного анализа (тест-
системы «Рош-Москва»), оценивалось нали-
чие генетического материала вирусных гепа-
титов В и С методами иммуноферментного 
анализа и полимеразной цепной реакции с 
использованием наборов фирмы «Литех»  
(г. Москва). Исследования проводились на 
базе лаборатории клинической иммунологии 
в ГУЗ УОКБ.  

Диагноз цирроза печени алкогольной 
этиологии устанавливался на основании анам-
неза и объективных данных: злоупотребления 
спиртными напитками, заключения нарколога, 
наличия алкогольных стигм (гиперемия лица с 
расширенной сетью кожных капилляров, по-
линейропатия, венозное полнокровие конъ-
юнктивы, контрактура Дюпюитрена, гинеко-
мастия, а также повышение уровней гамма-
глютамилтрансферазы, щелочной фосфатазы, 
аспартатаминотрансферазы).  

Правила включения в исследование: на-
личие верифицированного диагноза ЦП ви-
русной и алкогольной этиологии. 

Из исследования исключались пациенты 
с неуточненной этиологией цирроза печени, а 
также с онкологическими заболеваниями; за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы, 
осложненными ХСН; декомпенсированным 
сахарным диабетом II типа; сосудистыми за-
болеваниями печени; заболеваниями легких, 
осложненными декомпенсированным легоч-
ным сердцем. 

Критерием диагностики синдрома пор-
тальной гипертензии являлось повыше- 
ние портального давления выше нормы 
(113,0+4,4 мм вод. ст.), которое определялось 
с помощью дуплексного сканирования и эм-
пирической формулы расчета величины пор-
тального давления [16].  

Гемодинамика в сосудах селезенки и пе-
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чени оценивалась методом дуплексного ска-
нирования. Ультразвуковая доплеросоногра-
фия проводилась на аппарате AlokaSSD-5000 
(Япония) мультичастотным конвексным дат-
чиком 3,5 MHz в режимах энергетического и 
цветного картирования. Измерялись диамет-
ры воротной и селезеночной вен, скоростные 
показатели (максимальная и минимальная 
линейные скорости кровотока в воротной и 
селезеночной венах), а также портальное 
давление по разработанной В.Е. Куликовым 
(2002) эмпирической формуле на основе па-
раметров доплеросонометрии. Нормативы 
гемодинамических параметров, полученные 
В.Е. Куликовым [16, 17], в нашей клинике у 
практически здоровых лиц таковы: внутрен-
ний диаметр воротной вены – 10,22±0,71 мм; 
максимальная скорость кровотока в воротной 
вене – 21,63±2,71 см/с; внутренний диаметр 

селезеночной вены – 6,41±0,61 мм; макси-
мальная скорость кровотока в селезеночной 
вене – 19,22±2,23 см/с; портальное давле- 
ние – 113,0±4,4 мм вод. ст. 

Доверительность формулы расчета уров-
ня портального давления была проверена ин-
вазивным методом измерения давления на 
аппарате Advantx LCV фирмы General 
Electric. При сравнении результатов, полу-
ченных инвазивным методом измерения и 
эмпирическим расчетом, различие оказалось 
статистически недостоверным [19]. 

За период выполнения работы в исследо-
вание были включены 120 больных: 70 (58 %) 
женщин и 50 (42 %) мужчин. Возраст паци-
ентов варьировал от 22 до 74 лет, средний 
возраст составлял 49±11 лет. Этиология цир-
роза печени у исследуемых больных пред-
ставлена в табл. 1. 

 
Таблица 1 

Этиологическая характеристика исследуемых больных циррозом печени 

Этиология Число больных, чел. % 

Вирусная (HBV, HCV и микст-инфекция HBV+HCV) 65 54 

Алкогольная 34 28 

Смешанная (вирусная + алкогольная) 21 18 

 
Из данных таблицы видно, что вирусное 

поражение печени отмечалось у 86 пациен-
тов, причем HВV-инфекция наблюдалась  
у 26 (30 %) больных, HСV-инфекция –  
у 47 (55 %) чел., HВV+HСV – у 13 (15 %) па-
циентов. 

Настоящая работа представляет собой 
когортное рандомизированное проспективное 
исследование, выполненное методом «сл- 
учай – контроль».  

Настоящее клиническое исследование 
проводилось в четыре этапа: промежуточны-
ми точками были 10 дней и 6 мес., конечной 
точкой – 12 мес.  

На первом этапе было обследовано  
120 больных ЦП различной степени компен-
сации с ПГ. Пациентам проводились лабора-
торные (биохимический и клинический анали-
зы крови с подсчетом числа тромбоцитов, об-
щий анализ мочи, коагулограмма), а также ин-

струментальные исследования (ФГДС, УЗИ 
органов брюшной полости, УЗДГ сосудов 
печени). Первый раз ультразвуковая допле-
рография проводилась в течение первых су-
ток после поступления больных в стационар. 

На втором этапе 120 больным через  
10 дней после начала лечения наряду с кли-
ническим обследованием проводилась по-
вторная УЗДГ печени.  

На третьем этапе через 6 мес. после на-
чала терапии 67 больным в амбулаторно-
поликлинических условиях проводилась 
УЗДГ сосудов печени.  

На четвертом этапе через 12 мес. после 
начала терапии 60 больным при госпитализа-
ции или амбулаторно проводилась УЗДГ со-
судов печени.  

Наблюдаемые пациенты с циррозом пе-
чени были разделены на 3 группы в зависи-
мости от метода лечения.  
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В первую группу были включены  
37 больных ЦП, получавших базисную тера-
пию метаболическими средствами. Вторую 
группу составили 45 пациентов, которые на-
ряду с метаболической терапией получали 
ингибитор АПФ лизиноприл. Лизиноприл на-
значался в дозе 5 мг в сутки в 2 приема под 
контролем артериального давления в течение 
всего периода лечения в стационаре, а также 
после окончания стационарного лечения. По 
нашим наблюдениям, лизиноприл в такой до-
зе не влиял на артериальное давление. По-
бочных явлений от приема препарата не от-
мечалось.  

В третью группу вошли 38 больных, ко-
торые помимо метаболической терапии по-
лучали β-адреноблокатор пропранолол. Доза 
пропранолола подбиралась индивидуально. 
Критерием отбора больных в эту группу бы-
ло уменьшение частоты пульса в покое на 
25 % от исходного либо до 55 уд./мин при 
приеме пропранолола в дозе 80 мг в сутки в  
2 приема независимо от времени приема пи-
щи под контролем артериального давления.  
В связи с определенными трудностями, кото-
рые возникли при ведении больных ЦП в ам-
булаторно-поликлинических условиях, ис-
следование влияния пропранолола на вели-
чину портального давления проводилось 
только в период стационарного лечения. На-
блюдая за больными, которые принимали 
пропранолол, мы убедились в низкой при-
верженности пациентов к приему этого пре-
парата в амбулаторно-поликлинических ус-
ловиях. Вследствие приема пропранолола в 
дозе 80 мг в сутки больные отмечали уреже-
ние пульса, снижение артериального давле-
ния (ниже 100 и 60 мм рт. ст.), тошноту, го-
ловные боли, что являлось причиной отмены 
препарата. 

Минимальная длительность лечения 
пропранололом и лизиноприлом в стационаре 
составила 10 дней. 

В зависимости от степени компенсации 
патологического процесса на основании 
классификации Чайлда–Пью (1996) наблю-
даемые больные были разделены на три под-
группы: класс А, В и С. 

 

 
Таким образом, первую группу составили 

37 пациентов с циррозом печени: класс А –  
12 чел.; класс В – 13 чел.; класс С – 12 чел.  

Вторую группу составили 45 пациентов: 
класс А – 15 чел.; класс В – 17 чел.; класс С – 
13 чел.  

В третью группу вошли 38 пациентов: 
класс А – 12 чел.; класс В – 14 чел.; класс С – 
12 чел.  

Результаты исследований были обрабо-
таны статистически с помощью компьютер-
ной программы Statistica 6.0, которая вклю-
чала методы описательной и сравнительной 
статистики. Вычислялись среднее значение 
показателя, ошибка среднего, стандартное 
отклонение. Результаты представлены в виде 
M±σ. Для оценки достоверности различий 
использовались непараметрические методы 
статистики. Результаты считались достовер-
ными при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. Результаты 
исследований параметров портальной гемо-
динамики у больных ЦП классов А, В и С до 
и после 10-дневного комплексного лечения 
представлены в табл. 2–4. 

Из приведенных в табл. 2 данных видно, 
что у больных 1-й и 2-й групп с ЦП класса А 
по Чайлду–Пью диаметр воротной вены дос-
товерно уменьшился с одновременным уве-
личением максимальной скорости кровотока 
(р<0,05). В группе, в которой больные при-
нимали пропранолол, не наблюдалось суще-
ственной положительной динамики. 

Из табл. 3 следует, что у пациентов с ЦП 
класса В 1-й и 2-й подгрупп на фоне лечения 
наблюдалось повышение скоростных показа-
телей кровотока в портальной вене (р<0,05). 
При повышении скоростных показателей 
диаметр воротной вены у больных, получав-
ших лизиноприл, достоверно уменьшился 
(р<0,05). У больных 1-й группы, получавших 
стандартную метаболическую терапию, диа-
метр воротной вены, напротив, увеличился.  
У пациентов 3-й группы незначительно 
уменьшился диаметр воротной вены при од-
новременном увеличении максимальной ско-
рости кровотока в ней (р≥0,05). 
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Таблица 2 

Параметры портальной гемодинамики у больных ЦП класса А  
до и после 10-дневного комплексного лечения 

Показатель 
1-я группа, n=12 2-я группа, n=15 3-я группа, n=12 

до лечения через  
10 дней до лечения через  

10 дней до лечения через  
10 дней 

Диаметр воротной 
вены, мм 13,64±0,67 13,36±1,02 12,36±1,22 12,0±1,3* 12,61±2,70 13,60±0,89 

Максимальная  
скорость кровотока  
в воротной вене, см/с 

10,95±2,25 11,13±2,91 11,29±2,62 12,26±2,65* 13,98±1,30 13,78±1,24 

Диаметр селезеночной 
вены, мм 7,89±1,17 8,01±0,71 8,86±1,56 8,57±1,34* 9,20±2,68 8,02±1,22 

Максимальная  
скорость кровотока в 
селезеночной вене, см/с 

13,04±4,47 12,96±4,06 11,59±3,54 12,46±3,59* 14,74±1,38 13,58±2,54 

Примечание. * – статистически значимое различие между параметрами до и после 10-дневного ле-
чения (р<0,05). 

 
Таблица 3 

Параметры портальной гемодинамики у больных ЦП класса В  
до и после 10-дневного комплексного лечения 

Показатель 
1-я группа, n=13 2-я группа, n=17 3-я группа, n=14 

до лечения через  
10 дней до лечения через  

10 дней до лечения через  
10 дней 

Диаметр воротной 
вены, мм 13,62±1,81 14,21±1,63 14,48±1,91 14,05±1,93* 14,17±1,91 14,05±2,14 

Максимальная  
скорость кровотока  
в воротной вене, см/с 

12,08±1,65 12,93±1,67* 10,34±2,22 10,98±2,72* 13,98±1,31 13,78±1,24 

Диаметр селезеночной 
вены, мм 8,70±1,49 8,91±1,67 9,46±1,45 9,18±1,51 9,21±2,68 8,00±1,22 

Максимальная  
скорость кровотока в 
селезеночной вене, см/с 

13,32±2,93 14,44±2,88* 10,46±2,28 10,85±2,23* 14,74±1,38 13,58±2,54 

Примечание. * – статистически значимое различие между параметрами до и после 10-дневного ле-
чения (р<0,05). 

 
Из табл. 4 видно, что диаметр воротной 

вены у пациентов с циррозом печени клас- 
са С, получавших лизиноприл и пропрано-
лол, уменьшился при статистически досто-
верном повышении максимальной скорости 
кровотока в ней. У больных, получавших 
только метаболическую терапию, напротив, 
диаметр портальной вены увеличился, а мак-
симальная скорость кровотока в ней умень-
шилась, что может свидетельствовать о по-
вышении портального давления, несмотря на 

проводимую метаболическую терапию. 
Изменения диаметра селезеночной вены 

и максимальной скорости кровотока в ней 
имели тенденцию, подобную изменениям по-
казателей в воротной вене.  

Поскольку главным признаком порталь-
ной гипертензии при ЦП является повышение 
портального давления (ПД), отдельного вни-
мания заслуживает изменение ПД при различ-
ных методах медикаментозной коррекции. 

На фоне лечения через 10 дней во всех 
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группах больных отмечалось достоверное 
снижение ПД. Однако наилучшие показатели 
снижения ПД были отмечены в группе боль-
ных ЦП, принимавших лизиноприл. 

Результаты исследований параметров ПД 
у больных ЦП классов А, В и С представлены 
в табл. 5. 

Таким образом, в 1-й группе больных ЦП 

классов А и В ПД снизилось на 5 %, а у боль-
ных класса С – на 8 % (р<0,05). Во 2-й группе 
больных, получавших лизиноприл, ПД сни-
зилось в тех же подгруппах на 12, 13 и 14 % 
соответственно (р<0,05). Из этого следует, 
что снижение давления в воротной вене эф-
фективнее при приеме лизиноприла по срав-
нению с метаболической терапией. 

 
Таблица 4 

Параметры портальной гемодинамики у больных ЦП класса С  
до и после 10-дневного комплексного лечения 

Показатель 
1-я группа, n=12 2-я группа, n=13 3-я группа, n=12 

до лечения через  
10 дней до лечения через  

10 дней до лечения через  
10 дней 

Диаметр воротной  
вены, мм 14,40±1,15 14,94±0,76 14,17±2,29 13,85±2,39 15,17±1,33 14,83±1,33 

Максимальная  
скорость кровотока  
в воротной вене, см/с 

12,66±2,07 12,43±1,69 8,65±1,47 8,95±1,64* 8,45±2,08 9,82±1,68* 

Диаметр селезеночной 
вены, мм 7,98±1,05 8,39±1,78 10,67±2,49 10,58±2,54 10,01±1,58 9,60±1,52 

Максимальная  
скорость кровотока в 
селезеночной вене, см/с 

15,57±3,18 15,28±3,26 8,65±1,47 8,95±1,64* 11,51±3,54 12,18±3,34* 

Примечание. * – статистически значимое различие между параметрами до и после 10-дневного ле-
чения (р<0,05). 

 
Таблица 5 

Параметры портального давления у больных ЦП классов А, В и С  
до и после 10-дневного комплексного лечения, мм вод. ст. 

Класс  
цирроза  

печени по  
Чайлду–Пью 

1-я группа, n=37 2-я группа, n=45 3-я группа, n=38 

до лечения через  
10 дней до лечения Через 

10 дней до лечения Через 
10 дней 

А 194,41±30,37 184,88±32,25* 200,27±32,67 176,13±32,25* 192,61±22,81 180,80±32,64 

В 248,08±25,81 235,38±29,41* 248,24±31,29 216,76±39,67* 243,67±24,77 230,01±21,89* 

С 287,91±8,64 265,27±15,73* 296,62±19,09 255,82±52,28* 308,17±29,67 279,17±23,41* 

Примечание. * – статистически значимое различие между параметрами до и после 10-дневного ле-
чения (р<0,05). 

 
На фоне приема пропранолола через  

10 дней после начала лечения ПД у больных 
ЦП классов А и В снизилось на 6 % (р<0,05), 
у больных класса С – на 9 % (р<0,05). Таким 
образом, β-адреноблокатор пропранолол 
также достаточно эффективно снижает пор-

тальное давление, что в принципе согласует-
ся с данными литературы. Однако при прие-
ме этого препарата нами наблюдалось сни-
жение системного артериального давления 
практически у всех больных, что ограничива-
ет применение β-адреноблокаторов, в частно-
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сти пропранолола, особенно у больных ЦП 
класса С, для которых свойственна гипото-
ния. По нашим наблюдениям, лизиноприл в 
дозе 5 мг в сутки на системное артериальное 
давление практически не влияет. 

После выписки из стационара больные 

ЦП всех классов продолжали лечение метабо-
лическими средствами и лизиноприлом. Через 
6 и 12 мес. после начала терапии пациентам 
проводилось клиническое обследование и 
ультразвуковая доплеросонография. Результа-
ты исследований представлены в табл. 6–8. 

 
Таблица 6 

Динамика портального давления у больных ЦП класса А, мм вод. ст.  

Группа больных До лечения Через 10 дней Через 6 мес. Через 12 мес. 

1-я 194,41±30,37 
(n=12) 

184,88±32,25* 
(n=12) 

235,40±42,38* 
(n=10) 

236,11±47,19* 
(n=9) 

2-я 200,27±32,67 
(n=15) 

176,13±32,25* 
(n=15) 

175,55±44,55* 
(n=11) 

189,41±38,34* 
(n=10) 

Примечание. * – статистически значимое различие между параметрами (р<0,05). 

 
Из данных табл. 6 видно, что через 6 и  

12 мес. после начала терапии лизиноприлом у 
больных ЦП класса А отмечалось статисти-
чески значимая тенденция к снижению дав-

ления в воротной вене, тогда как портальное 
давление у больных из 1-й группы, напротив, 
увеличилось на 22 % по сравнению с исход-
ными значениями (р<0,05). 

 
Таблица 7 

Динамика портального давления у больных ЦП класса В  

Группа больных До лечения Через 10 дней Через 6 мес. Через 12 мес. 

1-я 248,08±25,81 
(n=13) 

235,38±29,41* 
(n=13) 

288±19,08*  
(n=12) 

291,75±24,44* 
(n=10) 

2-я 248,24±31,29 
(n=17) 

216,76±39,67* 
(n=17) 

236,71±32,88* 
(n=11) 

227,75±36,51* 
(n=10) 

Примечание. * – статистически значимое различие между параметрами (р<0,05). 

 
Из данных табл. 7 видно, что через 6 и  

12 мес. после начала лечения уровень ПД у 
тех больных, которые постоянно получали ли-
зиноприл, был ниже исходного. В 1-й группе 
уровень ПД через 6 и 12 мес. после начала 
лечения, наоборот, увеличился, что является 
подтверждением недостаточной эффективно-

сти метаболической терапии в коррекции 
портальной гипертензии.  

Из данных табл. 8 видно, что через 6 и  
12 мес. после начала терапии лизиноприлом 
ПД было ниже исходных данных, тогда как 
давление в воротной вене у больных первой 
группы заметно увеличилось (р<0,05). 

 
Таблица 8 

Динамика портального давления у больных ЦП класса С  

Группа больных До лечения Через 10 дней Через 6 мес. Через 12 мес. 

1-я 287,91±8,64 
(n=12) 

265,27±15,73* 
(n=12) 

301,78±17,57* 
(n=11) 

314,92±26,43* 
(n=10) 

2-я 296,62±19,09 
(n=13) 

255,82±52,28* 
(n=13) 

263,10±42,07* 
(n=12) 

276,53±44,45* 
(n=11) 

Примечание. * – статистически значимое различие между параметрами (р<0,05). 
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Заключение. В настоящее время для кор-

рекции синдрома портальной гипертензии у 
больных ЦП применяются различные группы 
лекарственных препаратов: β-адреноблокато- 
ры, ингибиторы АПФ, нитраты и др. В клини-
ческой практике преимущественно использу-
ются β-адреноблокаторы и ингибиторы АПФ.  

Клинические наблюдения свидетельст-
вуют о том, что без применения препаратов, 
снижающих портальное давление, добиться 
желаемого эффекта практически не удается, и 
это достаточно хорошо подтверждается на-
шими исследованиями, проведенными у  
120 больных. Результаты исследований пока-
зали, что лечение больных только базисными 
(метаболическими) средствами недостаточно 
эффективно влияет на уровень портального 
давления при всех стадиях компенсации за-
болевания. Сравнительный анализ результа-
тов 10-дневного курса лечения ингибитором 
АПФ лизиноприлом и β-адреноблокатором 
пропранололом продемонстрировал, что ис-
пользование лизиноприла для коррекции 
портального давления предпочтительнее 
применения пропранолола не только тем, что 
лизиноприл в дозе 5 мг в сутки более эффек-
тивно снижает портальное давление, но и 
тем, что он не дает осложнений со стороны 
системного артериального давления. 

Результаты проведенных исследований 
также показали, что лизиноприл более эф-
фективен у больных с декомпенсированным 
ЦП, у которых для снижения портального 
давления β-адреноблокаторы (пропранолол) 
не показаны из-за гипотонии.  

Важно отметить, что пролонгированный 
прием лизиноприла в течение 12 мес. устойчиво 
удерживает портальное давление на более низ-
ком уровне, чем метаболическая терапия. 

Выводы:  
1. Ингибитор АПФ лизиноприл в дозе  

5 мг в сутки достаточно эффективно снижает 
уровень портального давления у больных 
циррозом печени всех классов по классифи-
кации Чайлда–Пью как при 10-дневном курсе 
стационарного лечения, так и в качестве под-
держивающей терапии в течение 6–12 мес. 

2. Сравнительный анализ результатов 
медикаментозной коррекции портальной ги-
пертензии у больных ЦП показал, что лизи-
ноприл в дозе 5 мг в сутки в 2 раза превосхо-
дит по своей эффективности β-адреноблока- 
тор пропранолол в дозе 80 мг в сутки. 

3. Комплексное лечение больных ЦП 
базисными гепатотропными лекарственными 
средствами улучшает клиническое течение 
заболевания, но недостаточно эффективно 
влияет на уровень портального давления. 
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The objective of this research is to study the effect of lisinopril, an ACE inhibitor drug, on portal venous 
pressure and portal hemodynamics in patients with hepatic cirrhosis. Lisinopril effect is compared to that 
of propranolol and traditional metabolic support. 
Materials and Methods. The study enrolled 120 patients with compensated viral, alcoholic and mixed eti-
ology liver cirrhosis of varying degrees. The patients were divided into 3 groups depending on the treat-
ment mode. The first group included 37 patients who were treated using traditional metabolic support. 
The second group consisted of patients (n=45), who along with metabolic support received lisinopril, an 
ACE inhibitor drug. The third group enrolled patients (n=38), who in addition to metabolic support re-
ceived propranolol, a medication of the beta blocker type. Ultrasound Doppler sonography was used to ex-
amine hemodynamics in spleen and liver vessels. 
Results. Lisinopril (5 mg/day), an ACE inhibitor drug, was found out to lower portal venous pressure ef-
fectively. Propranolol (80 mg/day) proved to be less effective. Complex treatment of patients with hepatic 
cirrhosis using basic hepatotropic drugs improved the clinical course but did not have a profound effect on 
portal venous pressure. 
Conclusions. Lisinopril, an ACE inhibitor drug taken 5 mg/day effectively reduces portal venous pressure 
in patients with hepatic cirrhosis. It is twice as effective as propranolol, a medication of the beta blocker 
type taken 80 mg/day. Complex treatment of patients with hepatic cirrhosis using basic hepatotropic 
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drugs does not have a profound effect on portal venous pressure. 
 
Keywords: hepatic cirrhosis, portal hypertension, correction with drugs. 
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Цель. Уточнение роли инфекционного фактора в генезе, клинических проявлениях мочекаменной 
болезни и ее осложнений.  
Материалы и методы. Обследовано 35 практически здоровых добровольцев и 273 больных 
мочекаменной болезнью, проанализированы годовые отчеты урологической службы г. Санкт-
Петербурга и страны. Изучены химический состав мочевых камней, микробиота камней и мочи 
методом газовой хроматографии – масс-спектроскопии. 
Результаты. Для Санкт-Петербурга характерны высокие уровни общей заболеваемости уроли-
тиазом (770,1 на 100 тыс. населения) и рецидивного течения болезни (47,9 %). При этом с воз-
растом увеличивается заболеваемость мочекаменной болезнью: в группе лиц 70 лет и старше она 
в 10,6 раза выше, чем в группе лиц 18–29 лет. У 82,8 % пациентов, страдающих мочекаменной 
болезнью, заболевание сопровождается инфекционно-воспалительной патологией мочевыводящих 
путей полимикробного характера. Микробные маркеры, представители бактерий, вирусов и гри-
бов выявляются во всех химических видах мочевых камней с существенным отличием по количе-
ственным показателям от характеристики микробиоты мочи. 
Заключение. У больных уролитиазом мочевые камни в 82 % случаев по химическому составу от-
носятся к кальциевым, из них 88 % представлены оксалатами кальция. 
Мочекаменная болезнь в 82,8 % случаев протекает на фоне инфекционно-воспалительных заболе-
ваний. Микробиота мочевых камней представлена: а) облигатными микроорганизмами: бифи-
думбактериями, лактобациллами, бактероидами, эубактериями, эшерихиями; б) факультатив-
ными микроорганизмами: лактозоотрицательными энтеробактериями, стафилококками, про-
теем, грибами и др.; в) транзиторными микроорганизмами: флавобактериями, ацинетобакте-
риями, некоторыми псевдомонидами. 
 
Ключевые слова: мочекаменная болезнь, инфекционные осложнения уролитиаза, химический со-
став и микробиота мочевых камней. 

 
Введение. Актуальность мочекаменной 

болезни (МКБ) определяется широким рас-
пространением заболевания (в мире 23 % 
населения страдает мочекаменной болезнью) 
с тенденцией к росту заболеваемости пре-
имущественно среди лиц трудоспособного 
возраста (2050 лет), нерешенностью вопроса 
этиопатогенеза, высоким уровнем рецидив-
ного камнеобразования (2/33/4 случаев), 
частыми тяжелыми осложнениями, обуслов-
ливающими длительную потерю трудоспо-

собности и инвалидность [1–5]. Так, если в 
Германии в 1980-х гг. отмечалось 9 случаев 
мочекаменной болезни на 1000 чел., то в 
2000-х гг. этот показатель уже вырос до 15 на 
1000 чел. При этом отмечается истинный 
рост заболеваемости, а не улучшение средств 
диагностики. С чем связан этот рост, точно 
пока не ясно, однако эксперты в первую оче-
редь говорят об изменениях климата, харак-
тера питания, образа жизни. В России общая 
заболеваемость населения за последние  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

 

47

12 лет увеличилась более чем в 1,5 раза [1, 6].  
На сегодня выдвигаемые теории объяс-

няют лишь отдельные звенья в большой цепи 
факторов, приводящих к формированию мо-
чевых камней. Все авторы разделяют точку 
зрения, что в здоровой почке камнеобразова-
ние невозможно. Более 200 различных забо-
леваний и патологических состояний может 
сопровождаться образованием конкрементов 
в органах мочевой системы [7–11].  

Цель исследования. Уточнение роли 
инфекционного фактора в генезе, клиниче-
ских проявлениях мочекаменной болезни и ее 
осложнений.  

Задачи исследования: 
1. Изучить распространенность мочека-

менной болезни и варианты ее течения в  
г. Санкт-Петербурге. 

2. Изучить типы и элементарный состав 
мочевых камней с учетом их вариантов и на-
правленности камнеобразования. 

3. Дать характеристику микробного 
пейзажа мочевых камней у больных мочека-
менной болезнью. 

4. Определить клиническую значимость 
инфекционного фактора в течении мочека-
менной болезни. 

Материалы и методы. Под наблюдени-
ем находилось 273 пациента, больных моче-
каменной болезнью. Контрольную группу со-
ставили 35 практически здоровых лиц. Кроме 
того, для характеристики распространенно-
сти мочекаменной болезни проанализирова-
ны годовые отчеты органов здравоохранения, 
в т.ч. урологической службы г. Санкт-Петер- 
бурга и страны.  

Больные, поступающие в урологический 
стационар, подвергались комплексному об-
следованию, включающему сбор данных 
анамнеза, физико-химический анализ мочи и 
удаленных камней, клинический анализ кро-
ви, общий анализ мочи, анализ химических 
свойств (определение белка, глюкозы, желч-
ных пигментов) и микроскопию осадка, ульт-
развуковые, рентгенологические методы об-
следования (обзорная урография, экскретор-
ная урография, ретроградная уретеропиело-
графия), спиральную компьютерную томо-
графию почек (Jeneral Electric с денситомет-
рией). Химический состав мочевых камней 

определяли методом инфракрасной спектро-
скопии, принадлежность смешанных вариан-
тов относили к превалирующему химическо-
му компоненту, удельный вес которого пре-
вышал 50 %.  

Микробиоту мочевых камней и мочи 
изучали в Центре дисбиозов, сертифициро-
ванном Росздравнадзором (разрешение ФС 
2010/038 от 24.02.2010), методом газовой 
хроматографии – масс-спектрометрии с оп-
ределением маркеров 57 микроорганизмов, 
представителей бактерий, вирусов, грибов. 

Результаты и обсуждение. Санкт-Пе- 
тербург относится к регионам с показателями 
первичной заболеваемости и распространен-
ности болезней органов мочеполовой систе-
мы и мочекаменной болезни, превышающи-
ми средний уровень как в Северо-Западном 
федеральном округе, так и в стране в целом. 
На рис. 1 и 2 представлены динамика пер-
вичной и общей заболеваемости и показатели 
впервые выявленной заболеваемости органов 
мочеполовой системы в 2012–2013 гг., на 
рис. 3 – показатели распространенности уро-
литиаза в 2013 г. 

В стране имеет место абсолютный рост 
числа регистрируемых и общего количество 
больных уролитиазом: в 2013 г. в России бы-
ло зарегистрировано 805 212 пациентов, 
страдающих мочекаменной болезнью, тогда 
как в 2003 г. их было 635 812 чел. (прирост 
составил 21,1 %). Аналогичная закономер-
ность характерна и для г. Санкт-Петербурга. 

Проведенный анализ удельного веса об-
ращающихся за медицинской помощью по 
поводу мочекаменной болезни в течение  
2014 г. выявил повышение показателей в ве-
сенне-осенний период года: при среднегодич-
ном показателе 8,3 % обращений в месяц на 
апрель приходилось 11,1 % обращений, на но-
ябрь – 10,4 % обращений. Из числа обследо-
ванных 51 % пациентов страдали мочекамен-
ной болезнью свыше 5 лет, у 47,9 % больных 
уролитиаз носил рецидивирующий характер. 

Среди госпитализированных в стации- 
онар 58 % составляли больные в возрасте  
20–49 лет, т.е. относящиеся к работоспособ-
ной возрастной группе.  

При обследовании 273 больных с моче-
каменной болезнью сопутствующие заболе-
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вания выявлялись преимущественно у лиц 
пожилого возраста в виде патологии органов 
мочеполовой системы (пиелонефрит, цистит, 
простатит, болезни женских половых орга-

нов), патологии системы кровообращения 
(преимущественно ИБС и артериальная ги-
пертензия), бронхолегочной патология, ожи-
рения (табл. 1). 

  

 
 

Рис. 1. Динамика первичной и общей заболеваемости мочеполовой системы в РФ  
(на 100 тыс. населения) 

 
Таблица 1 

Сопутствующие заболевания, выявленные у больных МКБ  

Сопутствующие заболевания Абс. число 
В том числе, абс. (%) 

мужчины женщины 

Пиелонефрит, цистит, простатит 147 59 (40,1) 88 (59,9) 

Ожирение 94 37 (39,4) 57 (60,6) 

Заболевания органов пищеварения 111 62 (55,8) 49 (44,2) 

Болезни системы кровообращения 112 62 (55,3) 0 (44,7) 

Воспалительные заболевания нижних  
мочевых путей и половых органов 135 58 (42,9) 77 (57,1) 

Аномалия развития мочевых органов 31 14 (45,2) 17 (54,8) 

Сахарный диабет 29 13 (44,8) 16 (55,2) 

Желчнокаменная болезнь 21 8 (38,1) 13 (61,9) 

Бронхолегочные заболевания 23 14 (60,8) 9 (39,2) 

  
Инфекционно-воспалительные заболева-

ния органов мочевыделительной системы (пие-
лонефрит, цистит, простатит) у больных уроли-
тиазом имели место у 147 пациентов (53,8 %). 
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Однако это лишь регистрация нозологи-
ческих форм, не отражающая характеристику 
микробиоты кишечника, крови, мочи и моче-
вых камней. Проведенные бактериологиче-
ские исследования с использованием стан-
дартных методов и дополнительное микро-
биологическое обследование на урогениталь-
ный микоплазмоз позволили выявить патоло-
гию мочевыводящих путей уже у 226 паци-
ентов, что составило 82,8 %. 

Сегодня нет единого мнения о том, что 
является первичным: инфекционно-воспали- 
тельные заболевания определяют развитие мо-
чекаменной болезни, или она служит причи-
ной формирования воспалительного процесса.  

Мочекаменная болезнь является хрони-
ческой патологией всего организма с клини-
ческими проявлениями как местного, так и 
системного характера с нарушением метабо-
лизма. Основные характеристики метаболи-
ческого статуса демонстрируют биохимиче-
ские показатели крови и мочи. Данные био-
химических показателей крови представлены 
в табл. 2, из которой видно, что большинство 
из них находится в пределах физиологической 
нормы, но выявлен повышенный уровень мо-
чевины в крови, калия и натрия в плазме, 
кальция и фосфора в сыворотке крови. 

 
Таблица 2 

Биохимические показатели крови у больных 

Биохимический показатель крови, ммоль/л Больные МКБ Норма 

Общий белок сыворотки, г/л 73,7±1,5 65–85 

Мочевина  7,19±0,63 3,3–6,6 

Креатинин крови 0,113±0,004 0,088–0,177 

Глюкоза крови 4,93±0,16 3,05–5,27 

Мочевая кислота в крови 0,330±0,007 0,12–0,38 

Калий плазмы 5,72±0,77 3,48–5,30 

Кальций сыворотки 3,31±0,29 2,25–3,00 

Натрий плазмы  173,8±16,5 130,5–156,6 

Фосфор сыворотки  2,09±0,04 0,65–1,30 

Магний сыворотки  0,83±0,30 0,70–0,99 

  
В табл. 3 представлены биохимические 

показатели мочи больных. Отметим, что 
большинство показателей укладывается в 
пределы физиологических норм. 

 
Таблица 3 

Биохимические показатели мочи  

Биохимический показатель Больные МКБ Норма 

Калий, ммоль/сут 52,60±5,45 30–100 

Натрий, ммоль/сут 215,2±11,6 130–260 

Кальций, ммоль/сут 5,33±0,34 2,5–7,5 

Магний, ммоль/сут 5,20±0,68 2,5–8,5 

Фосфор, ммоль/сут 24,90±2,74 12,9–40,0 
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Мочевая кислота, ммоль/сут 4,36±0,51 1,48–4,43 

Оксалаты, мг/cут 0,45±0,11 8,0–40,0 

рН мочи 5,57±0,37 4,5–8,0 

Осмолярность мочи, ммоль/л 544,50±25,36 600–800 

Основной метод лечения больных в ста-
ционаре – литотрипсия, метод хирургическо-
го, но не оперативного лечения уролитиаза, 
вытеснивший оперативное удаление мочевых 
камней.  

Из 492 удаленных камней 93 камня име-
ли размер свыше 2 см (18,9 %), из них  
77 камней были крупными и коралловидны-
ми (16 камней), в 81,1 % случаев камни име-
ли небольшой размер.  

В большинстве случаев камни были ло-
кализованы почках и мочеточниках, струвит-
ные камни несколько чаще выявлялись в мо-

чевом пузыре и уретре, чем камни иной хи-
мической характеристики.  

Оценка минерального типа мочевых 
камней выявила превалирование оксалатов, 
чаще полихимического типа, т.е. смешанного 
характера с преимущественным преоблада-
нием оксалатов; редко встречались цистины, 
представленные однородным химическим со-
ставом. 

Рис. 4 демонстрирует виды мочевых кон-
крементов. Отмечено преобладание кальцие-
вых камней с превалированием среди них ок-
салатов кальция. 

 
 

 
 

Рис. 4. Состав камней 

 
Микробиота мочевых камней, получен-

ных от 67 пациентов, изучена методом газовой 
хроматографии – масс-спектрометрии. В ос-
нове метода лежит высокоточное определение 
специфических маркерных молекул, входя-
щих в состав клеточных липидов микроорга-
низмов. Например, число бифидобактерий оп-
ределяется по компоненту специфического 
липида клеточной мембраны – плазмологена, 
в котором одна из жирных кислот глицерида 
заменена жирным альдегидом. Для бифидо-
бактерий отличительным является октадеце-
новый альдегид, который и регистрировали в 
качестве меры их концентрации; маркером 

клинически значимых микроскопических гри-
бов Aspergillus, Candida, Mucor являются эр-
гостерол, а также кампестерол и ситостерол.  

Метод характеризуется высокой чувстви-
тельностью и селективностью, при этом по-
зволяет одновременно измерять концентра-
ции более сотни микробных маркеров непо-
средственно в анализируемом материале: 
крови, моче, биоптатах и других биологиче-
ских жидкостях и тканях, а также в небиоло-
гических пробах, минуя стадию предвари-
тельного посева на питательные среды или 
использование тестовых биохимических ма-
териалов. Для учета разработан автоматиче-
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ский алгоритм анализа с помощью штатных 
программ, позволяющих определить числен-
ность более 50 клинически значимых видов 
микроорганизмов (табл. 1) в материале в те-
чение 3 ч с момента его поступления в лабо-
раторию. 

Проведенными исследованиями по со-
поставлению показателей микробных марке-
ров в мочевых камнях и моче (показатели 
мочи взяты за норму) установлено: 

– в мочевых камнях присутствуют в вы-
соких титрах кокки, бациллы, коринебакте-
рии (Streptococcus mutans, Lactococcus, Acine- 
tobacter/Moraxella; Streptococcus/Ruminoco- 
ccus, Staphylococcus), анаэробы Eubacterium 
lentum (группа А), Eubacterium, Clostridium 
ramosum, Clostridium perfringens, Clostridium 
coccoides, Fusobacterium/Haemophylus; аэроб- 
ные актинобактерии Actinomyces viscosus, 
Nocardia asteroids, Streptomyces; энтеробак-
терии Helicobacter pylori, микроскоепические 
грибы, вирусы Herpes simplex, вирус Эпстай-
на–Барр; 

– не выявлены в мочевых камнях обли-
гатные патогенны: Mycobacterium tubercu- 
losis, Chlamydia, а также Bacillus megaterium, 
Eubacterium moniliforme sbsp, Bacteroides 
hypermegas, Peptostreptococcus anaerobius 
18623, Peptostreptococcus anaerobius 17642, 
Propionibacterium, Propionibacterium jensenii, 
Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas 
maltophilia, Porphyromonas, Flavobacterium, 
Butyrivibrio/Cl. fimetarum, цитомегаловирусы. 

Согласно анализу инфраструктура мик-
робиоты мочевых камней представлена:  
а) облигатными микроорганизмами: бифи-
думбактериями, лактобациллами, бактерои-
дами, эубактериями (Eubacterium lentum, 
Eubacterium moniliforme sbsp., 
Eubacterium/Cl. Coccoides), эшерихиями 
(Fusobacterium/Hae- 
mophylus); б) факультативными микроорга-
низмами: лактозоотрицательными энтеробак-

териями, стафилококками, протеем, грибами 
и др.; в) транзиторными микроорганизмами: 
флавобактериями, ацинетобактериями, неко-
торыми псевдомонидами. 

Таким образом, микробиота мочевых 
камней представлена большой группой мик-
роорганизмов (вирусов, бактерий, грибов), 
представляющих облигатные патогены, фа-
культативные и транзиторные микроорга-
низмы. 

Выводы: 
1. Мочекаменная болезнь, занимая вто-

рое место по причинам госпитализации паци-
ентов в урологический стационар, имеет тен-
денцию к росту показателей заболеваемости 
в г. Санкт-Петербурге, Северо-Западном фе-
деральном округе и стране в целом, при этом 
уровень первичной регистрации и распро-
страненности в г. Санкт-Петербурге выше, 
чем СЗФО и РФ. 

2. По химическому составу превалиру-
ют кальциевые мочевые камни (82 %), среди 
них 88 % представлены оксалатами кальция. 

3. По данным бактериологических ис-
следований с использованием стандартных 
методов и дополнительных микробиологиче-
ских обследований на урогенитальный мико-
плазмоз, мочекаменная болезнь в 82,8 % слу-
чаев протекает на фоне инфекционно-
воспалительных заболеваний. 

4. Микробиота мочевых камней пред-
ставлена облигатными микроорганизмами:  
а) бифидумбактериями, лактобациллами, бак- 
тероидами, эубактериями (Eubacterium len- 
tum, Eubacterium moniliforme sbsp., 
Eubacterium/Cl. Coccoides), эшерихиями 
(Fusobacteri- 
um/Haemophylus); б) факультативными мик-
роорганизмами: лактозоотрицательными эн-
теробактериями, стафилококками, протеем, 
грибами и др.; в) транзиторными микроорга-
низмами: флавобактериями, ацинетобакте-
риями, некоторыми псевдомонидами.  
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1 
 

Больной Я., 68 лет. Результаты исследования микробиоты мочевого камня (проба) по сравне-
нию с микробиотой мочи. 

 

Микроорганизмы Проба Моча 

Кокки, бациллы, коринебактерии кл/г×10⁵ кл/г×10⁵ 

Streptococcus spp. 0 0 

Streptococcus mutans (анаэробные) 759* 229 

Staphylococcus intermedius 0** 756 

Streptococcus/Ruminococcus 504 640 

Staphylococcus 272*** 120 

Bacillus cereus 0** 23 

Bacillus megaterium 0 0 

Lactococcus 0** 262 

Corineform CDC-group XX 256** 605 

Neisseria 0 0 

Acinetobacter/Moraxella 0 0 

Анаэробы кл/г×10⁵ кл/г×10⁵ 

Eubacterium lentum (группа А) 243* 68 

Eubacterium moniliforme sbsp 0 0 
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Микроорганизмы Проба Моча 

Eubacterium/Cl. Coccoides 0** 6912 

Eubacterium 1386* 59 

Clostridium propionicum 2113* 288 

Clostridium ramosum 19139* 2000 

Clostridium hystolyticum 975* 95 

Clostridium perfringens 168* 12 

Cl.difficile 188** 385 

Clostridium coccoides 467* 0 

Bacteroides hypermegas 0 0 

Bacteroides fragilis 0 0 

Peptostreptococcus anaerobius 18623 0 0 

Peptostreptococcus anaerobius 17642 0 0 

Propionibacterium 0 0 

Propionibacterium/Cl. subterminale 3090 4480 

Propionibacterium jensenii 0 0 

Prevotella 67 38 

Fusobacterium/Haemophylus 24* 0 

Lactobacillus 1005** 6613 

Bifidobacterium 2730 5067 

Аэробные актинобактерии кл/г×10⁵ кл/г×10⁵ 

Актиномицеты 419* 77 

Actinomycetes 0** 309 

Actinomyces viscosus 1695 1190 

Streptomyces 0** 62 

Rhodococcus 458 423 

Pseudonocardia 392* 70 

Actinomadura 0** 110 

Nocardia asteroides 284 274 

Энтеробактерии и энтерококки кл/г×10⁵ кл/г×10⁵ 

сем. Enterobacteriaceae (E.coli и пр) 0 0 

Campylobacter mucosalis 0** 99 

Helicobacter pylori 120* 14 

Enterococcus 0** 290 

Грам (-) палочки кл/г×10⁵ кл/г×10⁵ 

Pseudomonas aeruginosa 0 0 

Stenotrophomonas maltophilia 0 0 
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Микроорганизмы Проба Моча 

Klebsiella 124*** 48 

Porphyromonas 0 0 

Flavobacterium 0 0 

Butyrivibrio/Cl. fimetarum 0 0 

   

Грибы кл/г×10⁵ кл/г×10⁵ 

Candida 712 549 

Микр. грибы,  кампестерол 1077 842 

Микр. грибы, ситостерол 1816* 384 

Вирусы   

Herpes 3551* 59 

Эпштейна-Барр 8133* 166 

Цитомегаловирус 0 0 

Аблигатные патогены   

Mycobacterium tuberculosis 0 0 

Chlamydia 0 0 

Сумма 52168 33620 

Примечание. * – превышение более чем в 3 раза; ** – дефицит более чем в 2 раза; *** – превыше-
ние более чем в 2 раза. 

 
INFECTIOUS FACTORS  

IN UROLITHIASIS GENESIS AND DEVELOPMENT 
 

A.V. Chetverikov1, E.S. Belozerov2 

 
1City hospital № 15, St. Petersburg, Russia;  

2S.M. Kirov Military Medical Academy, St. Petersburg, Russia 
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The objective of the paper is to clarify the effect of infectious factor in genesis, clinical manifestations and 
complications of urolithiasis. 
Materials and Methods. 35 apparently healthy volunteers and 273 patients with urolithiasis were exam-
ined. The authors analyzed annual reports of the urological service in St. Petersburg and Russian. The 
authors analyzed chemical composition of kidney stones and stone and urine microbiota by means of gas 
chromatography – mass spectroscopy.  
Results. High levels of general incidence of urolithiasis (770.1 per 100,000 population) and recurrent 
course of the disease (47.9 %) are typical for St. Petersburg. Besides, the incidence of urolithiasis increas-
es with age: it is 10.6 times higher in a group of elderly people (70 years old and older) than among young 
people (18–29 years old). In 82.8 % of patients with urolithiasis, the disease is accompanied by infectious 
inflammatory urinary tracts pathology of a polymicrobial nature. Microbial markers, bacteria, viruses 
and fungi are detected in all chemical types of kindey stones with a significant quantitative difference 
from characteristics of urine microbiota. 
Conclusion. In patients with urolithiasis, 82 % of kidney stones by their chemical composition are re-
ferred to calcium ones, among them 88 % are represented by calcium oxalates. 
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82.8 % of urolithiasis is associated with infectious and inflammatory diseases. Microbiota of urinary 
stones is represented by: a) obligate microorganisms: bifidobacteria, lactobacilli, bacteroids, eubacteria, 
escherichia; b) facultative microorganisms: lactose negative enterobacteria, staphylococci, Proteus, fungi, 
etc.; c) transient microorganisms: flavobacteria, Acinetobacter, some pseudomonids. 
 
Keywords: urolithiasis, infectious complications, chemical composition, microbiota of urinary stones. 
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Цель работы – сопоставить морфологический и иммуногистохимический методы исследования 
у женщин с бесплодием и невынашиванием беременности. 
Материалы и методы. Обследовано 69 женщин с бесплодием (I группа) и 36 с невынашиванием 
беременности (II группа). Всем проведена пайпель- или аспирационная биопсия эндометрия с по-
следующим морфологическим, иммуногистохимическим и бактериологическим исследованием. 
Результаты. Иммуногистохимический метод исследования является высокоспецифичным и вы-
сокочувствительным и позволяет не только идентифицировать тип инфекционного агента, но 
и установить фазу процесса. Хронический эндометрит и вызванные им морфофункциональные 
изменения в эндометрии являются ведущей причиной бесплодия и невынашивания беременности. 
Частота встречаемости этой патологии составляет 72,5±5,4 % у пациенток с бесплодием и 
86,1±5,8 % у женщин с невынашиванием беременности репродуктивного возраста (24–35 лет) 
(р>0,05). Нарушение рецепторного аппарата эндометрия выявляется практически у всех обсле-
дуемых пациенток с хроническим эндометритом в обеих группах.  
Заключение. Хронический эндометрит не всегда сопровождается наличием повреждающего мик-
робного компонента. Очень часто он связан с вирусной инвазией, что достаточно сложно иден-
тифицировать и определить. 
 
Ключевые слова: хронический эндометрит, бесплодие, невынашивание беременности, иммуно-
гистохимия, пайпель-биопсия, аспирационная биопсия эндометрия, рецепторная экспрессия, эн-
дометрий, гистология. 

 
Введение. Воспалительные заболевания 

половой сферы у женщин представляют со-
бой значительную и до сих пор не решенную 
проблему современной гинекологии [1]. Час-
тота данной патологии не имеет тенденции к 
снижению, указанные заболевания по-преж- 
нему занимают лидирующее место в струк-
туре гинекологической заболеваемости [2]. 

В последние годы существенно возрос 
интерес исследователей к отдельной нозоло-
гии, относящейся к воспалительным заболе-
ваниям органов малого таза, – хроническому 
эндометриту. Хронический воспалительный 

процесс в эндометрии является одной из ос-
новных причин нарушения менструальной 
функции, невынашивания беременности, 
бесплодия, неудачных попыток ЭКО, гипер-
пластических процессов эндометрия и сексу-
альной дисфункции [3, 4]. 

Хронический эндометрит – это заболева-
ние, при котором в результате персистирую-
щего повреждения эндометрия инфекционным 
агентом возникают множественные вторичные 
морфофункциональные изменения, нарушаю-
щие циклическую трансформацию и рецепцию 
слизистой оболочки полости матки [5]. 
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Морфологическое исследование эндо-
метрия на 7–11-е дни менструального цикла, 
как правило, является основополагающим в 
постановке диагноза [6]. Главная проблема 
заключается в том, что для исследования не-
обходим материал, который получается в ре-
зультате биопсии или выскабливания стенок 
полости матки. Эта манипуляция является 
инвазивной и влечет за собой отрицательные 
последствия: травматическое повреждение и 
разрушение рецепторного аппарата и сосуди-
стого русла, активацию воспаления и др. [2]. 

Отметим, что кюретаж выполняется в ус-
ловиях стационара с внутривенной анестези-
ей. Биопсию эндометрия целесообразно про-
изводить под гистероскопическим наблюде-
нием.  

В амбулаторных условиях это возможно 
при наличии условий офисной гистероскопии. 

Менее агрессивной является биопсия эн-
дометрия с помощью аспирационной кюрет-
ки Pipelle или мануального вакуумного аспи-
ратора Ipas MVA Plus [7]. 

В последнее время все чаще стали прибе-
гать к иммуногистохимическому исследованию 
с целью верификации хронического эндомет-
рита и определения состояния рецепторов к 
половым стероидам. Метод является важным 
дополнением к морфологической характери-
стике эндометрия и помогает более полно ин-
терпретировать клиническую картину [8]. 

Цель исследования. Сопоставить имму-
ногистохимическую и морфологическую ди-
агностику хронического эндометрита у жен-
щин с бесплодием и невынашиванием бере-
менности. 

В связи с поставленной целью задачами 
исследования явились: 

Оценить распространенность хрониче-
ского эндометрита у женщин с бесплодием и 
невынашиванием беременности по данным 
УЗ-сканирования. 

Провести комплексную морфологиче-
скую и иммуногистохимическую оценку со-
стояния эндометрия при хроническом эндо-
метрите. 

Определить диагностическую значи-
мость биопсии эндометрия как амбулаторной 
процедуры в установлении причины беспло-

дия и выяснении причин невынашивания бе-
ременности. 

Материалы и методы. Для реализации 
поставленных задач нами проведено ком-
плексное обследование женщин, обратив-
шихся за помощью на специализированный 
прием по проблемам репродуктивного здоро-
вья в ГУЗ Ульяновская областная клиниче-
ская больница, медицинские центры Allegris 
и «Мой доктор». 

Обследовано 69 женщин с бесплодием  
(I группа) и 36 с невынашиванием беремен-
ности (II группа).  

У всех пациенток вышеуказанных групп 
собраны анамнестические данные, проведено 
обследование, включающее оценку микроб-
ного пейзажа влагалища и цервикального ка-
нала путем микроскопии мазка; исследование 
методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) на наличие в цервикальном канале 
Chlamydia trachomatis, Ureaplasma urealyti- 
cum, Mycoplasma genitalium, Cytomegalovirus, 
Herpes Simplex Virus 1-го и 2-го типов. 

Исследование качества эндометрия и со-
держимого полости матки проводилось путем 
пайпель-биопсии и аспирационной биопсии 
эндометрия мануальным вакуумным аспира-
тором Ipas MVA Plus с последующим гисто-
логическим, иммуногистохимическим, бак-
териологическим исследованиями эндомет-
рия. Биопсия проводилась по стандартной 
методике на 7–11-е дни менструального цик-
ла. Материал, полученный двумя вышепере-
численными способами из полости матки, 
фиксировался в 10 % растворе забуференного 
нейтрального формалина в двух пробирках и 
направлялся в лабораторию патоморфологи-
ческой диагностики для проведения гистоло-
гического и иммуногистохимического иссле-
дований. После стандартной гистологической 
проводки на полуавтоматическом микротоме 
получались срезы толщиной 5–7 мкн. Полу-
ченные срезы окрашивались гематоксилин-
эозином. Микроскопические препараты ис-
следовались методом обзорной микроскопии, 
которая осуществлялась на световых микро-
скопах Carl Zeiss (Германия). 

Также проводилось иммуногистохимиче-
ское (ИГХ) исследование ткани эндометрия с 
помощью пероксидазной техники на парафи-
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новых срезах толщиной 3–4 мкн. Срезы де-
парафинировались и проводились по спиртам 
нисходящей концентрации. Демаскировка 
осуществлялась в растворе цитратного буфе-
ра 0,01 М рН 6,0 для белка Ki-67 и белка c-
erb-B2/HER2/neu и в растворе ЭДТА 0,001 М 
рН 9,0 для рецепторов эстрогенов и прогес-
терона на водяной бане в течение 20 мин.  

Были использованы система детекции 
UltraVision Quanto (DAKO, Дания) и моно-
клональные мышиные антитела фирмы 
DAKO: к рецепторам эстрогена (клон 1D5), 
прогестерона (клон PgR 636), к белку Ki-67 
(клон MIB-1); поликлональные кроличьи ан-
титела Her2 в разведении 1:700: к рецепторам 
лимфоцитов CD3 (клон SP 7), CD4 (клон 
4B12), CD8 (клон), CD138 (клон), к эпидер-
мальному фактору роста EGFR (клон) и анд-
рогеновым рецепторам (клон). 

Для определения уровня экспрессии эст-
рогеновых и прогестероновых рецепторов ис-
пользовалась полуколичественная система 
Allred Scoring Guidline оценки процента окра-
шенных клеток (proportion score, PS) и интен-
сивности окраски клеток (intensity score, IS), 
которые затем суммировались: TS (total sco- 
re)=PS+IS. Процент окрашенных клеток оце-
нивался в баллах: 0 – 0 % клеток, 1 – 0,1–1 % 
клеток, 2 – 2–10 % клеток, 3 – 11–33 % клеток, 
4 – 34–66 % клеток, 5 – 67–100 % клеток. Ин-
тенсивность окрашивания оценивалась в бал-
лах: 0 – отсутствие окрашивания, 1 – слабое 
окрашивание, 2 – умеренное, 3 – выраженное 
окрашивание. Таким образом, результат Allred 
Score колебался от 0 до 8 баллов.  

Просмотр и фотографирование микро-
препаратов осуществлялись на микроскопе 
AxioLab (Carl Zeiss Jena, Germany) с исполь-
зованием цифровой фотокамеры (Carl Zeiss 
Jena, Germany). Количественный анализ ре-
зультатов иммуногистохимических реакций 
проводился под увеличением объектива  
×20, ×40. 

Всем пациенткам обязательно прово- 
дилось ультразвуковое исследование на  
15–22-е дни менструального цикла с целью 
определения соответствия структуры и тол-
щины эндометрия второй фазе менструально-
го цикла на аппаратах Sono Scape и Mindray 

(Китай), включая цветовое доплеровское кар-
тирование. 

Статистическая обработка полученного 
материала основывалась на рекомендациях 
О.Ю. Ребровой [12] и проводилась с исполь-
зованием возможностей программы Statistica 
10 (StatSoft Inc., США). В ней же производи-
лось распределение материала и формирова-
ние групп. При проверке гипотез для сравни-
ваемых выборок применялся t-критерий 
Стьюдента для парных сравнений:  

.
 

Различия в показателях выборки счита-
лись значимыми при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. Под нашим 
наблюдением находилось 105 пациенток ре-
продуктивного возраста (24–35 лет), средний 
возраст составил 27,3±1,5 года. Критериями 
включения в исследование явились: репро-
дуктивный возраст, наличие нарушений ре-
продуктивной функции. Критерии исключе-
ния – беременность, онкологические заболе-
вания, опухоли яичников. 

Проведенный клинико-статистический 
анализ подтвердил сопоставимость обсле-
дуемых групп по основным анализируемым 
показателям. 

В ходе работы проанализированы осо-
бенности нарушений репродуктивной систе-
мы у обследованных пациенток, осложнения 
и исходы предыдущих беременностей. 

Полученные данные показали, что дли-
тельность бесплодия в I группе в среднем со-
ставляла 5,0±1,1 года. Первичным бесплоди-
ем страдали 39 (56,5±6,0 %) женщин, у ос-
тальных пациенток бесплодие было вторич-
ным. Предшествующие беременности закон-
чились абортами у 14 (20,3±4,9 %) пациен-
ток, у 7 (10,1±3,7 %) обследуемых были са-
мопроизвольные выкидыши. Такой же 
удельный вес имели неразвивающиеся бере-
менности. Внематочные беременности были 
выявлены у 2 (2,9±2,0 %) женщин. 

У пациенток II группы общее число ма-
точных беременностей составило 54. В анам-
незе аборты были у 14 (38,9±8,2 %) женщин 
(р>0,05), выкидыши – у 17 (47,2±8,4 %) 
(р<0,001), неразвивающиеся беременности – 
у 23 (63,9±8,1 %) (р<0,001), на внематочные 
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беременности указали 5 (13,9±5,8 %) пациен-
ток (р>0,05). 

Начало возраста половой жизни не имело 
различий и в среднем составило 19,2±0,4 го-
да, менархе – с 13,1±0,8 года по 4–5 дней, че-
рез 27–28 дней. У женщин, страдающих не-
вынашиванием, вредных привычек не отме-
чалось. Четыре (5,8±2,8 %) бесплодные паци-
ентки курили. 64 (92,7±3,1 %) женщины  
I группы и 33 (91,7±4,7 %) II группы были 
замужем (р>0,05). 

Из гинекологической патологии сальпин-
гоофоритом страдали чаще бесплодные –  
28 (40,6±6,0 %) чел., в сравнении с женщина-
ми с привычной потерей беременности –  
8 (22,2±7,0 %) чел. (р<0,05). Высокий удель-
ный вес заболеваний, передающихся поло-
вым путем, наблюдался у женщин с невына-
шиванием беременности – у 16 (44,4±8,4 %) 
против 26 (37,7±5,9 %) женщин с беспло- 
дием (р>0,05). Оперативные вмешательст- 
ва на женских половых органах были у  
11 (30,6±7,8 %) и 16 (23,2±5,1 %) пациенток 
соответственно (р>0,05). Не указали на ги- 
некологические заболевания в анамнезе  
6 (8,7±3,4 %) бесплодных женщин. В группе 
с привычной потерей беременности таких 
пациенток не было. 

В структуре экстрагенитальной патоло-
гии заболевания щитовидной железы чаще 
были у пациенток с невынашиванием бере-
менности – у 8 (22,2±7,0 %) чел. против  
11 (15,9±4,4 %) женщин с бесплодием 
(р>0,05). Метаболический синдром отмечен у 
6 (16,7±6,3 %) и 7 (10,1±3,7 %) чел. соответ-
ственно (р>0,05). Отсутствие экстрагени-
тальной патологии наблюдалось чаще у 
женщин с привычной потерей беременности 
(11 (30,6±7,8 %) чел.) по сравнению с жен-
щинами с бесплодием (9 (13,0±4,1 %) чел.) 
(р<0,05). 

При бактериологическом исследовании 
аспиратов из полости матки роста микрофлоры 
не выявлено у 31 (86,1±5,8 %) пациентки с не-
вынашиванием беременности и 51 (73,9±5,3 %) 
женщины с бесплодием (р>0,05). В группе с 
привычной потерей беременности чаще вы-
являлись Enterococcus faecalis и Streptococcus 
agalactiae, в группе с бесплодием – условно 
патогенные микроорганизмы рода Staphy- 

lococcus и грибы рода Candida. Все женщины 
получили специфическую антибактериаль-
ную и антимикотическую терапию. 

В результате гистологического и имму-
ногистохимического исследований были по-
лучены следующие данные. Изменения в эн-
дометрии определялись у 50 (72,5±5,4 %) па-
циенток с бесплодием и 31 (86,1±5,8 %) 
женщины с невынашиванием беременности 
(р>0,05). Как при привычной потере бере-
менности, так при бесплодии чаще выявля-
лась морфологическая картина, соответст-
вующая хроническому эндометриту в соче-
тании с типичной гиперплазией эндометрия 
или с железистым полипом эндометрия, –  
у 37 (53,6±6,0 %) и 20 (55,6±8,4 %) чел. соот-
ветственно (р>0,05). 

В зависимости от особенностей общей и 
тканевой реактивности, продолжительности 
заболевания, наличия обострений и степени 
их выраженности морфологическими крите-
риями постановки диагноза «хронический 
эндометрит» явились: 

– воспалительные инфильтраты, состоя-
щие преимущественно из лимфоцитов, 
нейтрофильных лейкоцитов, располо-
женных чаще вокруг желез и кровенос-
ных сосудов, реже диффузно; 

– наличие плазматических клеток; 
– альтерация стромы эндометрия, в т.ч. 

фиброз; 
– склеротические изменения спиральных 

артерий; 
– деформация желез; 
– очаговая гиперплазия базального слоя. 

Также встречалась интраэпителиальная 
неоплазия – у 4 (5,8±2,8 %) женщин с бес-
плодием и 3 (8,3±4,7 %) пациенток с невы-
нашиванием беременности (р>0,05). Кроме 
вышеперечисленной патологии, выявлялись 
также железисто-фиброзно-ангиоматозные 
полипы цервикального канала как в сочета-
нии с хроническим эндометритом, так и без 
него и неизмененные формы умеренно и ярко 
выраженного хронического эндометрита. 

Нарушение рецепторного аппарата эндо-
метрия выявлялось практически у всех об-
следуемых пациенток с хроническим эндо-
метритом в обеих группах. Изменение чувст-
вительности эстрогеновых и прогестероно-
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вых рецепторов наблюдалось у всех женщин 
(100 % случаев). Выраженная и умерен- 
ная экспрессия лимфоцитов встречалась у  
57 (82,6±4,6 %) женщин с бесплодием и  
20 (55,6±8,4 %) пациенток с невынашива- 
ънием беременности (р<0,05). Отсутствие 
экспрессии эпидермального фактора роста 
отмечалось в обеих группах, наличие экс-
прессии андрогеновых рецепторов – толь- 
ко у 19 (27,5±5,4 %) бесплодных женщин 
(р<0,001).  

При исследовании маркера пролифера-
тивной активности Ki-67 выявлено усиление 
его экспрессии у 33 (47,8±6,1 %) пациенток с 
бесплодием и 8 (22,2±7,0 %) женщин с невы-
нашиванием беременности (р<0,05). 

Таким образом, хронический эндометрит 
и вызванные им морфофункциональные из-
менения в эндометрии являются ведущей 
причиной бесплодия и невынашивания бере-
менности, что соответствует имеющимся ли-
тературным данным [9]. Частота встречае- 
мости этой патологии составляет 72,5±5,4 % 
у пациенток с бесплодием и 86,1±5,8 %  
у женщин с невынашиванием беременности 
(р>0,05). 

Заключение. Результат проведенной ра-
боты свидетельствует о том, что иммуноги-
стохимический метод исследования является 
высокоспецифичным и высокочувствитель-
ным и позволяет не только идентифициро-
вать тип инфекционного агента, но и устано-
вить фазу процесса, что имеет существенное 
значение для определения тактики лечения.  
В связи с этим исследования иммуногисто-
химическим методом необходимо проводить 
всем пациенткам с невынашиванием бере-
менности, бесплодием, неудачными попыт-

ками ЭКО, перед процедурами вспомога-
тельных репродуктивных технологий. Мето-
дом выбора диагностики данной патологии в 
амбулаторных условиях является пайпель- 
или аспирационная биопсия эндометрия. В то 
же время до настоящего времени «золотым 
стандартом» диагностики продолжает оста-
ваться гистологический метод исследования 
[10, 11]. 

В процессе обследования пациенток с 
хроническим эндометритом выявлены значи-
тельные структурные изменения и тяжелые 
расстройства рецепторного аппарата, вклю-
чающие клеточный и медиаторный дисба-
ланс. Морфологически это проявилось очаго-
вой гиперплазией эндометрия, полипами и 
атрофией эндометрия с нарушением клеточ-
ной пролиферации и апоптозом. Данные из-
менения выражены тем значительнее, чем 
более нарушены секреторные преобразова-
ния эндометрия и могут лежать в основе рас-
стройства репродуктивной функции у боль-
ных хроническим эндометритом. Клинически 
это проявляется невынашиванием беремен-
ности и, как крайний вариант, – бесплодием.  

Хронический эндометрит не всегда со-
провождается наличием повреждающего 
микробного компонента. Очень часто он свя-
зан с вирусной инвазией, что достаточно 
сложно идентифицировать и определить. По-
этому при отсутствии признаков обострения 
воспалительного процесса нет необходимо-
сти рутинно применять антибактериальную 
терапию. Основу должна составлять метабо-
лическая, иммунокорригирующая, гормоно-
терапия и физиотерапевтические методы ле-
чения. 
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The objective of the study is to compare morphological and immunohistochemical diagnostic techniques 
for treating women with infertility and miscarriage. 
Materials and Methods. 69 women with infertility (1stgroup) and 36 women with miscarriage (2ndgroup) 
were examined during the trial. All women underwent Pipelle endometrial biopsy or endometrial aspira-
tion biopsy with further morphological, immunohistochemical and bacteriological examination. 
Results. Immunohistochemical diagnostic technique is highly specific and sensitive. It allows not only to 
identify the type of infectious agent but also to determine the stage of the process. Chronic endometritis 
and precipitated morphological changes are the main reasons for infertility and miscarriage. The frequen-
cy of this pathology is 72.5±5.4 % for the patients with infertility and 86.1±5.8 % for the women of re-
productive age (24–35 years old) with miscarriage (р>0,05). The disturbance of endometrial receptor 
mechanism is detected almost in all patients(in both groups) with chronic endometritis. 
Conclusion. Chronic endometritis isn’t always accompanied by damaging microbial component. It is of-
ten due to viral invasion, which is very difficult to identify. 
 
Keywords: chronic endometritis, infertility, miscarriage, immunohistochemistry, pipelle biopsy, endome-
trial aspiration biopsy, receptor expression, endometrium, endometrium.  
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Цель – изучить особенности развития люминального рака молочной железы (РМЖ) в условиях 
разных внутренних и внешних факторов у больных в различные репродуктивные периоды жизни.  
Материалы и методы. В исследование вошли 850 больных раком молочной железы с различной 
степенью сохранности менструального цикла. Информация о факторах риска РМЖ была полу-
чена путем обследования больных, их анкетирования, в ходе личных бесед, а также при изучении 
историй болезни. Обработка полученных данных выполнялась с использованием пакета программ 
Statistica 7.0 и MedCalc (версия 9.3.5.0). 
Результаты. У больных люминальным А РМЖ чаще, чем при других подтипах, отмечались ги-
пергликемия (F=3,68103, p=0,012648), гиперхолестеринемия (F=2,10306, p=0,030929), сахарный 
диабет (F=3,18476, p=0,021598), артериальная гипертензия (F=2,83759, p=0,039285), первичное 
бесплодие (F=1,804980, p=0,046555), угроза прерывания при первой беременности (F=2,378073, 
p=0,040178), большое количество беременностей в сочетании с большим количеством медицин-
ских абортов (F=3,039890, p=0,029483). Для люминального В подтипа статистически значимых 
специфических факторов риска выявлено не было.  
Заключение. Люминальный А РМЖ у женщин в пери- и постменопаузе является в большей сте-
пени «гормонально-метаболическим» раком. Коррекция имеющихся гормонально-метаболических 
нарушений, а также образа жизни у больных, получивших лечение по поводу люминального А 
РМЖ, может снизить риск активации опухолевого процесса.  
 
Ключевые слова: рак молочной железы, факторы риска, вторичная профилактика. 

 
Введение. Эпидемиологический анализ, 

ретроспективное изучение историй болезни 
онкологических больных, а также изучение 
этиопатогенетических особенностей течения 
болезни в клинике считаются основными 
подходами к поиску факторов риска того или 
иного заболевания. Данные современных 
эпидемиологических исследований показы-
вают, что факторы риска рака молочной же-
лезы (РМЖ) могут различаться в зависимо-
сти от биологического подтипа [1–6]. На се-
годняшний день считается необходимым 

проведение дальнейших эпидемиологических 
исследований в этом направлении [4, 7]. Пер-
спективной является идентификация факто-
ров риска на ранних этапах жизни, установ-
ление «опасных факторов» и тех особенно-
стей образа жизни, которые могут быть из-
менены. На долю люминальных РМЖ прихо-
дится около 75 % случаев заболевания [8, 9]. 
Поэтому изучение именно этой группы явля-
ется наиболее актуальным. Безусловно, по-
пытки выявить факторы риска развития того 
или иного биотипа РМЖ предпринимались и 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

64

ранее, но полученные данные крайне проти-
воречивы, что обусловлено в т.ч. изменением 
с течением времени критериев распределения 
опухолей по подтипам.  

Цель исследования. Изучить особенно-
сти развития люминального РМЖ в условиях 
разных внутренних и внешних факторов в 
различные репродуктивные периоды жизни. 

Материалы и методы. Материалом для 
клинико-эпидемиологических исследований 
послужили данные историй болезни и анкет 
850 больных РМЖ, получавших лечение в 
ФГБУ «Ростовский научно-исследовательс- 
кий онкологический институт» Министерства 

здравоохранения РФ с 2010 по 2013 г. Все 
пациентки до начала обследования дали 
письменное согласие на использование пер-
сональных данных и биологического мате-
риала для научно-исследовательских целей. 
Распределение больных по биологическим 
подтипам осуществлялось на основании ре-
комендаций панели экспертов St. Gallen 
(2013). Все больные были разделены на  
5 групп согласно биологическим подтипам 
опухоли, а затем каждая из групп – на 3 под-
группы по репродуктивному статусу [10]. 
Характеристика полученных групп и под-
групп представлена в табл. 1. 

 
Таблица 1  

Распределение пациенток  
по биологическому подтипу опухоли и репродуктивному статусу, чел. (%) 

Биотип РМЖ 
Группа больных по состоянию репродуктивной функции 

Всего 
репродуктивная перименопауза постменопауза 

Люминальный А  25 (17,9)* 39 (27,9)* 76 (54,2) 140 (16,5)¹ 
Люминальный В 
HER2-neu+ 67 (13,2)* 40 (7,9)* 89 (17,5) 196 (23,1) 

Люминальный В 
HER2-neu- 70 (13,7)* 73 (14,3)* 170 (33,4) 313 (36,8) 

HER2neu+ 15 (23,8)* 18 (28,6)* 30 (47,6) 63 (7,4)¹ 

ТНР 26 (18,8)* 32 (23,2)* 80 (58) 138 (16,2)¹ 

Всего 203 (23,9)* 202 (23,8)* 445 (52,3) 850 (100) 

Примечание. * – различия достоверны по отношению к больным в постменопаузе (p<0,05); ¹ – раз-
личия достоверны по отношению к люминальному В подтипу (p<0,05). 

 
Информация о факторах риска РМЖ бы-

ла получена путем обследования больных, их 
анкетирования, в ходе личных бесед, а также 
при изучении историй болезни. Обработка 
полученных данных выполнялась с исполь-
зованием пакета программ Statistica 7.0 и 
MedCalc (версия 9.3.5.0) [11, 12]. Для оценки 
вклада признаков в развитие биологического 
подтипа РМЖ применялся многофактор- 
ный регрессионный анализ с определением  
ß-стандартизированного коэффициента рег-
рессии. Исследованные величины были пред-
ставлены в виде выборочного среднего зна-
чения и стандартной ошибки средней вели-
чины [13, 14]. Достоверность различий сред-
них величин независимых выборок оценива-

лась с помощью параметрического критерия 
Стьюдента при нормальном законе распреде-
ления и непараметрического критерия Ман-
на–Уитни при отличии распределения пока-
зателей от нормального. Проверка на нор-
мальность распределения проводилась с по-
мощью критерия Колмогорова–Смирнова. 
Статистическое сравнение долей с оценкой 
достоверности различий выполнялось с ис-
пользованием критерия Пирсона χ2 и Фишера 
[15]. Если сумма всех частот в таблице со-
пряженности 2×2 оказывалась меньше 20, то 
использовался точный критерий Фишера. 
При сумме частот больше 20 применялся 
критерий χ2 с поправкой на непрерывность. 
При независимости двух групп по какому-
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либо признаку использовался двусторонний 
критерий, при зависимости – односторонний 
[15]. Во всех процедурах статистического 
анализа рассчитывался достигнутый уровень 
значимости (р), при этом критический уро-
вень значимости принимался равным 0,05 
[16]. Сравнение нескольких групп по одному 
признаку производилось с помощью диспер-
сионного анализа. Нулевая гипотеза об от-
сутствии взаимосвязи влияния фактора на 
признак в нескольких группах отбрасыва-
лась, если отношение факторной дисперсии к 
случайной превышало критическое F значе-
ние при анализируемом числе степеней сво-
боды и уровне значимости <0,05 [12]. Крите-
рий Фишера F помогал оценить влияние фак-
тора на признак в различных группах путем 
анализа его величины и доверительной веро-
ятности [12]. Скрытые переменные факторы, 
отвечающие за наличие статистических кор-
реляций между наблюдаемыми факторами 
риска, выявлялись при помощи факторного 
анализа [17].  

Результаты и обсуждение. Люминаль-
ный А РМЖ определен у 140 (16,5 %) пациен-
ток. Из них 25 больных (17,9 %) отнесены в 
репродуктивную группу, 39 (27,9 %) – к пери-
менопаузе и 76 (54,2 %) – к постменопаузе. По 
результатам сравнительного, а в последующем 
и дисперсионного анализа выявлено, что фак-
торами риска развития люминального А РМЖ 
являлись гормонально-метаболические нару-
шения. Подобные данные приводятся и в не-
которых литературных источниках [18]. Хотя 
в других исследованиях есть сведения о боль-
шей частоте встречаемости метаболического 
синдрома у больных тройным негативным ра-
ком по сравнению с другими подтипами [19, 
20]. По нашим данным, именно у больных 
люминальным А РМЖ вне зависимости от их 
репродуктивного статуса чаще, чем при дру-
гих подтипах РМЖ, отмечались гиперглике-
мия (F=3,68103, p=0,012648) и гиперхолесте-
ринемия (F=2,10306, p=0,030929) (рис. 1). 

 

 
 

Рис. 1. Средние показатели глюкозы крови и холестерина  
у больных различными биологическими подтипами РМЖ, ммоль/л 

 
Это в свою очередь отражает и влияние 

такой сопутствующей патологии, как сахар-
ный диабет и артериальная гипертензия, на 
развитие данного подтипа (F=3,18476, 
p=0,021598 и F=2,83759, p=0,039285 соответ-
ственно) (рис. 2).  

Как следствие, постоянный прием лекар-
ственных препаратов также несет значитель-
ную факторную нагрузку в развитии данного 
биотипа (F=6,12078, p=0,000490) (рис. 3). По-
следнее установлено лишь для больных в пе-
рименопаузе и постменопаузе. 

6,4

6,8

5,5*

5,9*
5,6*

6*

5*

6,3

5,7

6,1*

4

4,5

5

5,5

6

6,5

7

глюкоза крови, ммоль/л холестерин, ммоль/л

люминальный А люминальный В Her2neu+ люминальный В HER2neu- HER2neu+ ТНР

* – различия достоверны в отношении люминального А подтипа (p<0,05)



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

66

Имеющиеся метаболические нарушения 
не могли не отразиться на репродуктивном 
анамнезе больных люминальным А РМЖ. 
Так, первичное бесплодие (табл. 2) 
(F=2,378073, p=0,040178) и угроза прерыва-
ния беременности (F=1,804980, p=0,046555) 
(табл. 3) являются факторами риска развития 
люминальных подтипов, что, видимо, являет-

ся продолжением тех гормонально-метаболи- 
ческих нарушений, которые были выявлены 
ранее при этом заболевании. 

С другой стороны, большое количество 
беременностей в сочетании с большим коли-
чеством медицинских абортов также является 
фактором риска развития люминального А 
подтипа (F=3,039890, p=0,029483) (рис. 4). 

 

 
 

Рис. 2. Частота встречаемости артериальной гипертензии и сахарного диабета  
у больных различными биологическими подтипами РМЖ, % 

 

 
 

Рис. 3. Частота постоянного приема лекарственных средств по поводу сопутствующей  
экстрагенитальной патологии при различных биологических подтипах РМЖ  

 
Таблица 2  

Частота и структура бесплодия  
у больных различными биологическими подтипами РМЖ, абс. (%) 

Биологический подтип РМЖ Первичное бесплодие Вторичное бесплодие Всего  
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Люминальный А (n=140) 9 (6,3)* 5 (3,8)* 14 (10,1) 

Люминальный В HER2neu+ (n=196) 14 (7,1)* 7 (3,6)* 21 (10,7) 

Люминальный В HER2neu- (n=313) 23 (7,3)* 10 (3,2)* 33 (10,5) 

HER2neu+ (n=63) 0 0 0 

ТНР (n=138) 3 (2,0) 10 (6,9)* 13 (9,4) 

Примечание. * – различия достоверны в отношении HER2neu+ РМЖ (p≤0,05). 
Таблица 3  

Характеристика первой беременности в анамнезе  
у больных различными биологическими подтипами РМЖ, абс. (%) 

Биологические подтипы РМЖ Нормальная  
беременность 

Медицинский  
аборт 

Угроза прерывания 
беременности 

Люминальный А (n=140) 108 (76,9) 13 (7,6)* 19 (15,5) 

Люминальный В HER2neu+ (n=196) 149 (76) 13 (6,6)* 34 (17,4) 

Люминальный В HER2neu- (n=313) 191 (61) 21 (6,7)* 101 (32,3) 

HER2neu+ (n=63) 54 (85) 6 (7,3)* 3 (7,7)¹ 

ТНР (n=138) 113 (80,4) 16 (15,8) 9 (3,8)¹ 

Примечание. * – различия достоверны в отношении ТНР (p≤0,05); ¹ – различия достоверны в отно-
шении люминальных подтипов (p<0,05). 

 
 

 
 

Рис. 4. Среднее количество беременностей и медицинских абортов в анамнезе  
у больных различными биологическими подтипами РМЖ, абс. 

 
Следует отметить, что все вышесказан-
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ленное время, а механизм развития люми-

нального А РМЖ у больных репродуктивной 
группы несколько иной. В этом наши данные 
согласуются с данными литературы, свиде-
тельствующими, что, например, степень 
влияния различных составляющих метаболи-
ческого синдрома зависит от репродуктивно-
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го статуса женщины. Так, в исследовании 
2011 г. показано 75 % увеличение риска раз-
вития РМЖ у постменопаузальных женщин 
при наличии у них по крайней мере трех из 
четырех компонентов метаболического син-
дрома [21].  

Люминальный В РМЖ среди обследо-
ванных нами больных встречался наиболее 
часто, а именно у 509 чел. (59,9 %), вне зави-
симости от менструального статуса. Данный 
биотип рака также относится к люминальной 
группе наравне с люминальным А РМЖ. Со-
гласно исследованиям M.C.U. Cheang et al., 
прогноз заболевания при люминальном А 
РМЖ лучше, чем при люминальном В [22], 
который чаще сопровождается метастатиче-
ским поражением лимфатических узлов и ре-
цидивированием [23]. Таким образом, по 
клиническому течению люминальные подти-
пы существенно отличаются друг от друга. 
Логично предположить, что и пути реализа-
ции этих опухолевых процессов различны. 
Действительно, нарушения биохимии крови 
(гипергликемия, гиперхолестеринемия), столь 
выраженные у больных люминальным А 
РМЖ, у больных люминальным В, вне зави-
симости от HER2neu-статуса, отсутствуют 
(рис. 1). Соответственно, и частота встречае-
мости сопутствующей патологии у больных 
люминальным В РМЖ в пери- и постмено-
паузе не столь высока по сравнению с боль-
ными люминальным А подтипом (рис. 2). 
Отличие люминального А от люминально- 
го В подтипа проявляется и в различном 
влиянии репродуктивных факторов риска на 
развитие данных подтипов РМЖ. Как уже 
было отмечено, большое количество бере-
менностей в сочетании с большим количест-
вом медицинских абортов является фактором 
риска для развития люминального А подтипа 
(F=3,039890, p=0,029483), но не В, при кото-
ром этот фактор не является значимым вне 
зависимости от репродуктивного статуса 
(рис. 4). Исключение составляют больные 
люминальным В HER2neu- РМЖ в периме-
нопаузе, у которых среднее количество меда-
бортов в анамнезе сопоставимо с аналогич-
ным показателем при люминальном А РМЖ 

(p>0,1). При этом угроза прерывания первой 
беременности является фактором риска раз-
вития всех люминальных подтипов РМЖ 
(F=1,804980, p=0,046555) (табл. 3). Отличи-
тельным моментом является самый молодой 
возраст на момент первой беременности у 
больных люминальным В подтипом вне зави-
симости от HER2neu-статуса, что было выяв-
лено при сравнительном анализе, но при 
дальнейшем дисперсионном анализе утра- 
тило свою достоверность (F=1,253437, 
p=0,290809). Как и для люминального А под-
типа, для В биотипов фактором риска явля- 
ется первичное бесплодие (F=2,378073, 
p=0,040178) (табл. 2). Все это справедливо 
только для больных в пери- и постменопаузе. 
Таким образом, люминальный В подтип вне 
зависимости от HER2neu-статуса уже не носит 
столь выраженного «гормонально-метаболи- 
ческого» характера, как люминальный А. 

Заключение. Люминальный А РМЖ яв-
ляется в большей степени «гормонально-
метаболическим» раком. Это справедливо 
только у женщин в пери- и постменопаузе, 
что, по всей вероятности, связано и с особен-
ностями локального гормонального статуса 
этих опухолей [24–26]. Факторов, влияющих 
на развитие того или иного биотипа, в репро-
дуктивной группе не выявлено. Для люми-
нального В подтипа вне зависимости от ре-
продуктивного статуса не установлено стати-
стически значимых факторов риска. Понима-
ние данной ситуации позволяет логично 
предположить, что коррекция имеющихся 
гормонально-метаболических нарушений, а 
также образа жизни у больных, получивших 
лечение по поводу люминального А РМЖ, 
может снизить риск активации опухолевого 
процесса. Что касается люминального В под-
типа, то его неоднородность за счет наличия 
или отсутствия амплификации или гиперэкс-
прессии HER2neu, а также индекса пролифе-
ративной активности не позволила выявить 
каких-либо достоверных факторов риска раз-
вития этого подтипа. По всей вероятности, он 
занимает промежуточное положение между 
люминальным А и нелюминальными РМЖ и 
нуждается в дальнейшем изучении. 

 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

 

69

Литература 
1. Семиглазов В.Ф., Имянитов Е.Н., Дашян Г.А. Молекулярно-генетические обоснования гетеро-

генности злокачественных опухолей. Медицинский академический журнал. 2009; 9: 37–40. 
2. Millikan R.C., Newman B., Tse С.K. Epidemiology of basal-like breast cancer. Breast Cancer Res. 

Treat. 2008; 109: 123–139. 
3. Phipps, A.I., Chlebowski R.T., Prentice R. Body size, physical activity, and risk of triple-negative and 

estrogen receptor-positive breast cancer. Cancer Epidemiol. Biomarkers Prev. 2011; 20: 454–463. 
4. Davis A.A., Kaklamani V.G. Metabolic Syndrome and Triple-Negative Breast Cancer: a new paradigm. 

Int. J. of Breast Cancer. 2012: 809291. 
 

5. Завьялова М.В., Телегина Н.С., Вторушин С.В., Перельмутер В.М., Слонимская Е.М., Дени- 
сов Е.В., Чердынцева Н.В., Паталяк С.В., Скрябин Н.А., Христенко К.Ю. Особенности лимфо-
генного метастазирования при люминальном А типе рака молочной железы. Сибирский онколо-
гический журнал. 2013; 2 (56): 41–44. 

6. Kwan M.L., Kushi L.H., Weltzienetal E., Maring B., Kutner S.E., Fulton R.S., Lee M.M., Ambroso- 
ne Ch.B., Caan B.J. Epidemiology of breast cancer subtypes in two prospective cohort studies of breast 
cancer survivors. Breast Cancer Research. 2009; 11 (3): R31. 

7. Синкина Т.В., Петрова В.Д., Лазарев А.Ф. Современные представления о факторах риска рака 
молочной железы. Российский биотерапевтический журнал. 2009; 1 (8): 87–93. 

8. Шатова Ю.С. Клинико-эпидемиологические и гормонально-метаболические закономерности 
развития рака молочной железы у женщин в различные репродуктивные периоды жизни: авто-
реф. дис. … д-ра мед. наук. Ростов-на-Дону; 2015. 45. 

9. Christy A.R. Personalized medicine for breast cancer: it is a new day! The American Journal of Surgery. 
2014; 207: 321–325. 

10. Сметник В.П., Тумилович Л.Г. Неоперативная гинекология. СПб.: Сотис; 1995. 221. 
11. Боровиков В.П. STATISTICA: искусство анализа данных на компьютере. Для профессионалов. 

СПб.: Питер; 2001. 656. 
12. Вуколов Э.А. Основы статистического анализа. Практикум по статистическим методам и иссле-

дованию операций с использованием пакетов STATISTICA и EXCEL. М.: ФОРУМ; 2008. 464. 
13. Халафян А.А. STATISTICA 6. Статистический анализ данных. М.: ООО «Бином-Пресс»; 2008. 512.  
14. Горяинова Е., Панков А., Платонов Е. Прикладные методы анализа статистических данных. М.: 

Высшая школа экономики (Государственный университет); 2012. 312 . 
15. Гайятт Г., Ренни. Д. Принципы клинической практики, основанной на доказанном. М.: Медиа 

Сфера; 2003. 382.  
16. Рассел Д. Корреляция. М.: Озон; 2012. 80. 
17. Кулаичев А. Методы и средства комплексного анализа данных. М.: Форум, Инфра-М; 2011. 512. 
18. Capasso I., Esposito E., de Laurentiis M., Maurea N., Cavalcanti E., Botti G., Petrillo A., Montella M., 

D'Aiuto M., Coppola C., Crispo A., Grimaldi M., Frasci G., Fucito A., Ciliberto G., D'Aiuto G. 
Diabetology and metabolic syndrome. 2014; 6 (1): 105. 

19. Litton J.K., Gonzalez-Angulo A.M., Warneke C.L. Relationship between obesity and pathologic re-
sponse to neoadjuvant chemotherapy among women with operable breast cancer. J. Clin. Oncol. 2008; 
26: 4072–4077. 

20. Maiti B., Kundranda M.N., Spiro T.P., Daw H.A. The association of metabolic syndrome with triple-
negative breast cancer. Breast Cancer Res. Treat. 2010; 121: 479–483. 

21. Rosato V., Zucchetto A., Bosetti C., Dal Malso L., Montella M., Pelucchi C., Negri E., Franceschi S.,  
La Vecchia C. Metabolic syndrome and endometrial cancer risk. Ann. Oncol. 2011; 22 (4): 884–889. 

22. Cheang M.C.U., Chia S., Voduc D. Ki 67 index, HER-2 status, and prognosis of patients with luminal B 
breast cancer. J. Natl. Cancer Inst. 2009; 101: 736–750. 

23. Yanagawa M., Ikemot K., Kawauchi S., Furuya T. Luminal A and luminal B (HER2 negative) subtypes 
of breast cancer consist of a mixture of tumors with different genotype. BMC Research Notes. 2012;  
5: 376. 

24. Кит О.И., Франциянц Е.М., Бандовкина В.А., Шатова Ю.С., Комарова Е.Ф., Верескунова М.И., 
Кучкина Л.П. Уровень половых гормонов и пролактина в ткани злокачественных опухолей мо-
лочной железы у больных разного возраста. Фундаментальные исследования. 2013; 7: 560–564. 

25. Бандовкина В.А., Франциянц Е.М., Комарова Е.Ф., Шатова Ю.С., Верескунова М.И., Кучки- 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

70

на Л.П., Карнаухова В.С. Метаболиты эстрогенов в ткани опухоли и биологических жидкостях 
больных раком молочной железы. Международный журнал прикладных и фундаментальных ис-
следований. 2014; 10 (1): 126–127. 

26. Frantsiyants E.M., Bandovkina V.A., Komarova E.F., Shatova Yu.S., Vereskunova M.I., Kuchkina L.P., 
Karnaukhova V.S. Content of sex steroids and prolactin in tumor tissue in breast cancer. Journal of 
clinical oncology. 2014: e22238. 

 
 
 

CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL ASPECTS  
OF LUMINAL BREAST CANCER AND POSSIBLE WAYS  

OF ITS PREVENTION 
 

Yu.S. Shatova, L.N. Vashchenko, V.V. Tokmakov, A.N. Khugaeva 
 

Rostov Research Oncological Institute, Rostov-on-Don, Russia 
 

e-mail: shat5@rambler.ru 
 

The objective of the study is to examine the peculiarities of the luminal breast cancer (LBC) development 
in patients at different reproductive age considering various internal and external factors  
Materials and Methods. The study included 850 LBC patients with failures of the menstruation. The in-
formation on the risk factors was obtained through examination, questionnaire, interview, and history 
study. Software packages «Statistical 7.0» and Medical (9.3.5.0) were used for data analysis. 
Results. Patients with LBC type A, in comparison with patients with other LBC types, had more cases of 
hyperglycemia (F=3.68103, p=0.012648), hypercholesteremia (F=2.10306, p=0.030929), diabetes melli-
tus (F=3.18476, p=0.021598), hypertension (F=2.83759, p=0.039285), primary sterility (F=1.804980, 
p=0.046555), large number of pregnancies together with induced abortions (F=3.039890, p=0.029483). 
No significant special risk factors were identified for LBC type B.  
Conclusions. LBC type A in peri- and postmenopausal women is mainly the “hormone-dependent meta-
bolic” cancer. The correction of hormone-metabolic disorders and lifestyle in patients after special LBC 
type A treatment can lower the risk of LBC recurrence. 
 
Keywords: breast cancer, risk factors, secondary prevention. 
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По решению AS'COV качество жизни (КЖ) при оценке результатов противоопухолевой терапии 
является более значимым критерием, чем уровень безрецидивной выживаемости.  
Целью исследования была оценка КЖ больных раком яичников (РЯ) в зависимости от способа вве-
дения химиопрепаратов по схеме АР.  
Материалы и методы. Обследовано 126 первичных больных РЯ III–IV стадий заболевания по  
FIGO. Больные были разделены на 2 группы: пациенты 1-й группы получали неоадъювантную ау-
тогемохимиотерапию (НАГХТ), 2-й группы – неоадъювантную химиотерапию (НАХТ) на тра-
диционных растворителях по схеме АР (цисплатин 75 мг/м2 и доксорубицин 50 мг/м2 в/в капель-
но 2 курса с интервалом 21 день). Оценка КЖ больных проводилось по анкетам опросника 
EORTC-QLQ-C30 до начала, после окончания и через 21 день после химиотерапии.  
Результаты. Общее состояние больных до начала лечения в обеих группах значимо не отличалось. 
После двух курсов химиотерапии снизился показатель общего состояния на 8 и 14 % в группах 
НАГХТ и НАХТ соответственно, а также показатели физического состояния и познавательной 
функции; более выраженно в группе НАХТ. Общий статус здоровья до начала лечения у пациен-
ток обследуемых групп значимо не различался, после двух курсов он снизился, через 21 день после 
окончания лечения отмечен подъем общего статуса здоровья на 24,2 % в группе НАГХТ и на 
7,2 % в группе НАХТ. 
Заключение. Использование НАГХТ по схеме АР по сравнению с НАХТ у больных РЯ значимо 
меньше ухудшает качество их жизни и позволяет в большей степени повысить общий статус 
здоровья через 21 день после окончания курса. 
 
Ключевые слова: качество жизни, химиотерапия, рак яичников. 

 
Введение. Модель здравоохранения, не 

только ориентированная на устранение забо-
левания и восстановление функций организ-
ма, но требующая также нормализации пси-
хологического и социального функциониро-
вания больного человека, является сегодня 
определяющей в развитых странах мира [1]. 
Понятие «качество жизни (КЖ) больного» 
(впервые этот термин в литературе появился 
в 1920 г. [2], в медицине – в 1948 г. в связи с 
определением ВОЗ здоровья как состояния 
полного физического, психического и соци-
ального благополучия, а не только отсутствия 
здоровья [3]) включает характеристику физи-
ческого, психологического/эмоционального и 
социального статусов человека. Любопытно, 
что американские исследователи определяют 

КЖ как физическое, эмоциональное, финан-
совое и духовное благополучие человека [1]. 
По решению AS'COV показатель КЖ при 
оценке результатов противоопухолевой тера-
пии является более значимым  критерием, чем 
уровень безрецидивной выживаемости [4].  

В онкологии цель лечения больного в 
значительной степени определяется стадией 
заболевания. В начальной стадии целью яв-
ляется излечение. При этом КЖ больного по-
сле выздоровления будет достигаться за счет 
выбора наиболее щадящего лечения. Когда 
полное излечение невозможно, целью являет-
ся увеличение продолжительности жизни. 
При этом качество жизни для больного будет 
не менее важно, чем ее продление. В случае 
последней, четвертой стадии развития онко-
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логической патологии улучшение качества 
жизни является главной целью в связи с не-
возможностью ее продления. 

Для оценки КЖ используются общие и 
специфические опросники, разработанные в 
соответствии с требованиями Good Clinical 
Practis(GCP) и дающие возможность количе-
ственно оценивать это субъективное понятие. 
В онкологии часто используется опросник 
EORTC-QLQ-C30, разработанный Европей-
ской организацией исследования и лечения 
рака. Первая его версия появилась в 1993 г. 
[5], третья версия – в 2000 г. совместно с 
Bjordal.  

Современная версия EORTC-QLQ-C30 
состоит из следующих основных шкал: 

– пять функциональных шкал, отражающих 
физический (PF), ролевой (RF), познава-
тельный (когнитивный) (CF), эмоцио-
нальный (EF) и социальный (SF) статусы; 

– три симптоматические шкалы, вклю-
чающие утомляемость (FA), боль (PA), 
тошноту и рвоту (NV); 

– шкала общего состояния здоровья и 
уровня качества жизни (QL2). 
Кроме того, оцениваются дополнитель-

ные симптомы: одышка (DY), нарушение сна 
(SL), снижение аппетита (AP), запор (CO), а 
также денежные затруднения (FI), которые 
вызвало само заболевание и его лечение. Для 
простоты интерпретации данных все они бы-
ли линейно трансформированы в шкалу, 
включающую от 0 до 100 единиц, следую-
щим образом (максимально возможное коли-
чество баллов в шкале – 100, в каждом от-
дельном случае общий балл высчитывается 
от максимально возможного):  

Sy=(Sx–Smin/Smax–Smin)×100, 

где Sy – количество баллов по шкале; Smin, 
Smax – минимально и максимально возмож-
ное количество баллов; Sx – полученное ко-
личество баллов по шкале анкеты. 

Таким образом, для пяти функциональ-
ных шкал и для шкалы уровня качества жиз-
ни более высокие показатели соответствуют 
более высоким уровням функциональной ак-
тивности и качества жизни, а для симптома-
тических шкал – большей выраженности 
симптома. 

Рак яичников (РЯ), диагностируемый, 
как правило, на распространенной стадии за-
болевания, является актуальной проблемой 
онкогинекологии. В соответствии с данными 
Eurocare-5 study, пятилетняя выживаемость 
больных РЯ не превышает 37,6 % [6].  
В России ежегодно регистрируется порядка 
13,2 тыс. опухолей яичников и 7,7 тыс. ле-
тальных исходов, связанных с ними [7].  

Химиотерапия (ХТ) – это второй основ-
ной компонент лечения РЯ [8, 9]. ХТ может 
применяться самостоятельно на поздних ста-
диях РЯ, и у ряда больных она является глав-
ным методом лечения с целью задержать раз-
витие опухоли [10], либо в качестве профи-
лактической меры при РЯ ранних стадий при 
неуверенности в радикальности операции. 
При этом ХТ при РЯ прекращают у каждой  
4-й пациентки из-за выраженности побочных 
эффектов [11].  

Метод аутогемохимиотерапии (АГХТ) 
предполагает реинфузию клеток крови после 
инкубации их с химиопрепаратами [12]. При 
этом показано образование соединений «ци-
тостатик-белок», что существенно увеличи-
вает время циркуляции препарата в крови. 
Полагают также, что препарат активизирует-
ся на поверхности клеток, что, по мнению ав-
торов, снижает токсичность и повышает про-
тивоопухолевую активность по сравнению  
с химиотерапией на традиционных раство- 
рителях. 

Цель исследования. Оценка качества 
жизни больных РЯ в зависимости от способа 
введения химиопрепаратов по схеме АР. 

Материалы и методы. В исследование 
было включено 126 первичных больных РЯ с 
распространенной III–IV стадией заболева-
ния по FIGO в возрасте от 32 до 63 лет, кото-
рые проходили комплексное лечение в Улья-
новском областном клиническом онкологи-
ческом диспансере с 2010 по 2016 г. Больные 
были разделены на 2 группы: пациенты  
1-й группы (n=52) получали неоадъювантную 
ХТ в режиме АГХТ (НАГХТ), пациенты  
2-й группы (n=74) – неоадъювантную ХТ на 
традиционных растворителях. В обеих груп-
пах ХТ проводилась по схеме АР (цисплатин 
75 мг/м2 и доксорубицин 50 мг/м2 в/в капель-
но 2 курса с интервалом 21 день).  
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Изучение КЖ больных проводилось с 
помощью анкет опросника EORTC-QLQ-C30, 
содержащего 30 вопросов. Данный опросник 
апробирован при широком спектре онколо-
гических заболеваний во многих междуна-
родных клинических исследованиях. Анкети-
рование пациенток выполнялось до начала, 
после окончания и через 21 день после ХТ. 
Процент пропусков в 1-й группе составил 5,2, 
во 2-й группе – 7,8. 

Результаты и обсуждение. Общее со-
стояние больных до начала лечения опреде-
лялось наличием опухоли: опухолевой ин-
токсикацией и в целом психоэмоциональным 
состоянием женщин с онкогинекологической 
патологией. При этом показатели общего со-
стояния здоровья у пациенток в обеих груп-
пах значимо не отличались (рис. 1).  

 

 
 

Рис. 1. Показатели КЖ у больных РЯ до начала химиотерапии 

 
После окончания химиотерапии показа-

тель общего состояния пациенток снизился:  
в 1-й группе – на 8 % (49,0±3,2 балла), во  
2-й группе – на 14 % (41,0±4,3 балла) (рис. 2); 
через 21 день показатели общего состоя- 
ния пациенток незначительно повысились –  
на 3–7 баллов (рис. 3). 

Показатели физического состояния паци-
енток после двух курсов ХТ снизились в  
1-й группе до 90,0±3,8 балла, во 2-й группе – 
до 83,0±2,9 балла. Через 21 день после про-
ведения ХТ имела место тенденция к восста-
новлению показателей физического состоя-
ния больных РЯ, более выраженная в первой 
группе (рис. 3). 

 

 
 

Рис. 2. Показатели КЖ у больных РЯ после двух курсов химиотерапии 
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Рис. 3. Показатели КЖ у больных РЯ через 21 день после окончания неоадъювантной химиотерапии 

 
Химиотерапия повлияла на познаватель-

ную функцию пациенток в сторону сниже-
ния: в 1-й группе имело место снижение до 
89,0±3,8 балла, во 2-й группе – до 81,0± 
±4,8 балла. При этом через 21 день после ХТ 
когнитивная функция в 1-й группе восстано-
вилась, а во 2-й группе сохранилась на преж-
нем уровне (рис. 3). 

Изменение психоэмоционального со-
стояния было в равной степени значимо у па-
циенток обеих групп и в значительной степе-
ни определялось фактом предстоящей опера-
ции. В целом, проводимая неоадъювантная 
ХТ не оказала выраженного негативного 

влияния на психоэмоциональное состояние 
больных РЯ. Показатели психоэмоциональ-
ного состояния через 21 день после ХТ имели 
тенденцию к повышению, более выраженную 
в первой группе пациенток. 

Изменение социального статуса после 
окончания ХТ у пациенток обеих групп не 
было значимым. 

Помимо функциональных параметров, у 
больных РЯ оценивались следующие сим-
птомы: усталость, тошнота/рвота, боль, по-
нос, бессонница, потеря аппетита, запор, по-
нос, финансовые трудности (рис. 4). 

 
 

 
 

Рис. 4. Симптоматические показатели у больных РЯ до начала комплексного лечения 

 
До начала лечения все пациентки отме-

чали усталость. После двух курсов ХТ имело 
место незначительное повышение утомляе-
мости (в 1-й группе – с 41,0±2,7 до 43,0± 
±3,2 балла; во 2-й группе – с 40,0±3,9 до 
45,0±3,5 балла) (рис. 5). 

Через 21 день после ХТ у пациенток  
1-й группы показатель усталости снизился до 
32,0±4,3 балла, у пациенток 2-й группы – не 
изменился (44,0±2,7 балла) (рис. 6).  
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Рис. 5. Симптоматические показатели у больных РЯ после окончания ХТ 
 
 

 
 

Рис. 6. Симптоматические показатели у больных РЯ через 21 день после окончания ХТ 
 
Жалобы пациенток на тошноту/рвоту и 

снижение аппетита имели место, как прави-
ло, после курсов ХТ. При этом в 1-й группе 
на фоне НАГХТ этот показатель был значимо 
ниже как после окончания ХТ, так и через  
21 день после последнего курса (рис. 4–6). 

До начала лечения больные РЯ имели 
выраженный болевой синдром, обусловлен-
ный распространенным опухолевым процес-
сом (рис. 4). После второго курса ХТ болевой 
сидром у пациенток обеих групп снизился 
(рис. 5). Через 21 день после окончания нео- 
адъювантной ХТ тенденция к снижению бо-
левого синдрома сохранилась (рис. 6). 

До начала лечения у пациенток с плеври-
том отмечались жалобы на одышку (рис. 4). 
После ХТ у большинства больных одышка 
исчезла (рис. 5) и через 21 день после окон-
чания ХТ не возобновлялась (рис. 6). 

Проводимая ХТ у больных РЯ значимо не 
влияла на показатели бессонницы (рис. 4–6).  

Жалобы на понос усилились сразу после 
2-го курса ХТ и снизились через 21 после 
окончания лечения. 

Общий статус здоровья – показатель ка-
чества жизни по шкале EORTC-QLQ-C30, 
определяемый самими пациентками. До на-
чала лечения общий статус здоровья в  
1-й группе соответствовал 56,2±4,3 балла, во 
2-й группе – 57,3±5,0 балла. После двух кур-
сов ХТ по схеме АР все пациентки отме- 
чали снижение общего статуса здоровья:  
в 1-й группе – на 3 %, во 2-й группе – на 8 %. 
Через 21 день после окончания лечения 
больные обеих групп субъективно отмечали 
подъем общего статуса здоровья: до 69,8± 
±4,3 и 61,4±3,2 балла в 1-й и 2-й группах со-
ответственно (рис. 7). 
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Рис. 7. Общий статус здоровья у больных РЯ после ХТ по схеме АР 

 
Заключение. Полученные с помощью 

анкет опросника EORTC-QLQ-C30 данные 
позволяют предполагать, что использование 
неоадъювантной аутогемохимиотерапии по 
схеме АР по сравнению с традиционным спо-
собом проведения химиотерапии у больных с 

распространенным раком яичников в значи-
тельно меньшей степени ухудшает качество 
их жизни и позволяет в большей степени по-
высить общий статус здоровья через 21 день 
после окончания курса. 
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QUALITY OF LIFE IN PATIENTS WITH OVARIAN CANCER TREATED  
WITH NEOADJUVANT AP CHEMOTHERAPY DEPENDING  

ON CHEMOTHERAPEUTIC REGIMEN 
 

S.S. Pirmamedova, I.I. Antoneeva, M.G. Sharafutdinov 
 

Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, Russia 
 

e-mail: Naum-53@yandex.ru 
 

Assessing the results of antitumor therapy the quality of life (QOL) becomes a more important criterion 
than disease-free survival.  
The overall study objective was to assess the QOL in patients with ovarian cancer (OC) treated with AP 
chemotherapy depending on chemotherapeutic regimen. 
Materials and Methods. A total of 126 primary patients with OC (FIGO stage III–IV) were examined. 
All the patients were divided into 2 groups: 1st group underwent neoadjuvant autohemochemotherapy 
(NAHCT), 2nd group received neoadjuvant chemotherapy (NCT) according to a traditional AP regimen 
(cisplatin 75 mg/m2 and doxorubicin 50 mg/m2, intravenous fluid drip, 2 regimens spaced 21 days apart). 
Assessment of patients’ QOL was carried out using questionnaires EORTC-QLQ-C30 before chemother-
apy, upon completion and 21 days after the procedure. 
Results. Before treatment the general status of patients in both groups was nearly the same. After two 
regimens of chemotherapy, the QOL, as well as general physical state and cognitive function decreased by  
8 % in patients treated with NAHCT and by 14 % in those who received NCT. 
The general health status of all the patients didn’t differ much before the treatment. It decreased after  
2 regimens of chemotherapy and 21 days after the undergone treatment the QOL increased by 24.2 % in 
the 1st group and by 7.2 % in the 2nd group.  
Conclusion. Using neoadjuvant AP chemotherapy in patients with OC decreases the patients’ QOL less, 
than NCT regimen. Moreover, it allows us to increase the overall QOL 21 days after the therapy.  
 
Keywords: quality of life, chemotherapy, ovarian cancer. 
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Полученные к настоящему времени данные о влиянии полиморфизма Sp1 гена COL1A1 на мине-
ральную плотность костной ткани и риск развития остеопороза противоречивы. 
Цель. Изучить ассоциации полиморфизма Sp1 гена COL1A1 с минеральной плотностью различ-
ных участков скелета у женщин в постменопаузальном возрасте.  
Материалы и методы. Обследовано 483 женщины в постменопаузу. Остеоденситометрия вы-
полнялась методом двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии. Полиморфизм  
1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена COL1A1 исследовался методом ПЦР в режиме реального времени. 
Результаты. Установлено, что женщины постменопаузального возраста с генотипом GG поли-
морфизма Sp1 гена COL1A1 имеют более высокие показатели веса тела, чем остальные лица 
(р=0,044), а также индекса массы тела по сравнению с обладателями генотипа GТ (p=0,047). Ге-
нотип GТ по сравнению с генотипом GG ассоциируется (р=0,005) со снижением уровней мине-
ральной плотности кости и Т-критерия в зоне поясничных позвонков L1–L4, проксимальных от-
делов левой и правой бедренных костей, в т.ч. зоны шейки левого и правого бедра. Со снижением 
вышеуказанных показателей остеоденситометрии на уровне проксимального отдела левой бед-
ренной кости также имеет связь генотип ТТ (р=0,004).  
Заключение. Полученные данные могут быть использованы для разработки критериев выявления 
предрасположенности к развитию остеопороза у женщин в постменопаузу, ранней диагностики 
заболевания и повышения эффективности лечебно-профилактических мероприятий. 
 
Ключевые слова: ген COL1A1, полиморфизм, Sp1, женщины, постменопауза, минеральная 
плотность кости. 

 
Введение. Остеопороз относится к ши-

роко распространенным метаболическим за-
болеваниям скелета. В структуре заболевае-
мости по социально-экономической и меди-
цинской значимости остеопороз стал веду-
щей патологией костно-мышечной системы 
[1]. Наиболее распространенной формой за-
болевания является постменопаузальный ос-
теопороз, которым страдают до 40 % женщин 
в постменопаузе [2]. Причем в большинстве 
случаев остеопороз длительное время остает-
ся нераспознанным и выявляется только 
лишь после возникновения низкоэнергетиче-
ских переломов. 

Учитывая актуальность остеопороза, 
мультифакторную природу и ведущую роль 
генетических факторов в его развитии [3, 4], 
чрезвычайно важным является поиск генети-
ческих предикторов заболевания. К настоя-

щему времени выделена группа генов-кан- 
дидатов остеопороза, к перечню которых от-
несен и ген α-1 цепи коллагена 1 типа 
(COL1A1). Мутации в генах, участвующих в 
образовании коллагена, могут быть причиной 
структурно-функциональных изменений ос-
новного компонента соединительной ткани и 
способствовать развитию ряда заболеваний, в 
т.ч. остеопороза. Одной из таких мутаций яв-
ляется полиморфизм Sp1 в гене COL1A1 
(rs1800012), который приводит к увеличению 
соотношения α-1 и α-2 цепей коллагена и в 
конечном итоге к ухудшению костной мик-
роархитектуры [5]. 

Влияние полиморфизма Sp1 гена COL1A1 
на минеральную плотность костной ткани 
и/или риск переломов изучалось и ранее. Од-
нако имеющиеся данные свидетельствуют о 
противоречивости полученных результатов. 
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Кроме того, исследованию роли данного по-
лиморфизма в развитии постменопаузального 
остеопороза в странах СНГ уделено крайне 
недостаточное внимание, а имеющиеся еди-
ничные публикации [6, 7] не позволяют сде-
лать достаточно обоснованные выводы. На-
ряду с этим комплексные исследования, по-
священные изучению связи полиморфизма 
Sp1 гена COL1A1 с показателями остеоден-
ситометрии различных участков скелета 
женщин в постменопаузальном возрасте, не 
проводились. 

Цель исследования. Изучить связь ге- 
нотипов полиморфизма 1546 (6252) G>T  
[Sp1 S>s] гена COL1A1 у женщин в постме-
нопаузальном возрасте с уровнями мине-
ральной плотности поясничных позвонков 
L1–L4, проксимальных отделов левой и пра-
вой бедренных костей и дистального отдела 
предплечья недоминантной руки. 

Материалы и методы. Обследовано  
483 женщины в постменопаузальном возрас-
те. На момент обследования все женщины 
имели стойкое отсутствие менструаций как 
минимум в течение одного года, не получали 
заместительную гормональную и антиостео-
поротическую терапию, глюкокортикостеро-
идные препараты. Кроме того, критериями 
исключения являлись наличие овариоэкто-
мии, эндокринных и метаболических рас-
стройств, гематологических заболеваний, не-
опластических состояний, хронических забо-
леваний почек и печени, аутоиммунной пато-
логии, системных заболеваний соединитель-
ной ткани, хронических воспалительных за-
болеваний.  

При обследовании у женщин выяснялись 
возраст, рост, вес, длительность постмено-
паузального периода. Индекс массы тела 
(ИМТ) вычислялся по формуле ИМТ=m/h2, 
где m – масса тела (кг), h – рост (м). 

Остеоденситометрия выполнялась мето-
дом двухэнергетической рентгеновской аб-
сорбциометрии на уровне поясничных по-
звонков L1–L4, проксимальных отделов ле-
вой и правой бедренной кости (Total Hip), в 
т.ч. зоны шейки левого и правого бедра 
(Neck), а также дистального отдела костей 
предплечья недоминантной руки. Для этого 
использовались денситометры Discovery W 

QDR Series X-Ray Bone Densitometer 
(HOLOGIC Inc., США) и Prodigy (GE Medical 
Systems LUNAR, США). Результаты остео-
денситометрии представлялись в виде пока-
зателей минеральной плотности костной тка-
ни (МПК) и Т-критерия.  

Для определения генетического поли-
морфизма 1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена 
COL1A1 использовалась периферическая 
кровь женщин, отобранная натощак с ЭДТА. 
Выделение ДНК и детекция полиморфизма 
осуществлялись с помощью соответствую-
щих наборов производства «ДНК-Техноло- 
гия» (Москва, РФ) методом ПЦР в режиме 
реального времени. Учет реакции произво-
дился на амплификаторе детектирующем  
ДТ-96 («ДНК-Технология», Москва, РФ). 

Статистическая обработка полученных 
данных выполнялась при помощи программ 
MedStat и STATISTICA for Windows 6.0 
(StatSoft, Inc.). Для проверки распределения 
показателей на нормальность использовался 
критерий χ2. В связи с тем что распределение 
отдельных показателей отличалось от нор-
мального, в описательной статистике исполь-
зовались непараметрические методы. Вычис-
лялись медиана (Ме), ошибка медианы (m). 
Для парных сравнений центров независимых 
выборок использовался W-критерий Вилкок-
сона. Соответствие распределения данных 
закону Hardy–Weinberg [8] оценивалось с по-
мощью критерия χ2. Статистически значи-
мыми считались отличия при p<0,05. 

Результаты и обсуждение. Обследован-
ные женщины имели возраст от 38 до 87 лет, 
длительность постменопаузы составляла от  
1 до 40 лет. Средние показатели (Ме±m) воз-
раста и длительности постменопаузы сос- 
тавили соответственно 61,0±0,5 и 12,00± 
±0,49 года. Рост и вес обследованных лиц 
были установлены на уровне 162,00±0,38 см 
и 72,00±0,75 кг соответственно. ИМТ равнял-
ся 27,60±0,27 кг/м2. 

Распределение у обследованных женщин 
генотипов полиморфизма 1546 (6252) G>T 
[Sp1 S>s] гена COL1A1 соответствовало рав-
новесию Hardy–Weinberg (р=0,84). Подроб-
ная частотная характеристика изученного ло-
куса представлена в табл. 1. Частота аллеля G 
составила 0,82, а аллеля Т – 0,18. Следует от-
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метить, что установленная в нашей работе 
частота генотипов полиморфизма Sp1 гена 
COL1A1 существенно не отличалась от дан-
ных, полученных другими авторами. Так, 
среди польских женщин постменопаузально-
го возраста (n=311) удельный вес обладате-

лей генотипов SS (GG), Ss (GT) и ss (TT) со-
ставил соответственно 65,6; 31,2 и 3,2 % [5]. 
Аналогичный характер распределения гено-
типов вышеуказанного полиморфизма обна-
ружен также среди женщин Ирана [9], Мек-
сики [10], Турции [11], Китая [12].  

 
Таблица 1 

Соответствие закону Hardy–Weinberg распределения генотипов  
полиморфизма 1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена COL1A1  

у обследованных женщин в постменопаузальном возрасте 

Генотипы полиморфизма  
1546 (6252) G>T [Sp1 S>s]  

гена COL1A1 

Установленные частоты Ожидаемые частоты 
χ2 p 

абс. % абс. % 

GG 324 67,1 324,7 67,22 

0,04 0,84 GT 144 29,8 142,7 29,54 

TT 15 3,1 15,6 3,24 

 
В табл. 2 представлены результаты ана-

лиза основных характеристик женщин, рас-
пределенных в три группы в зависимости от 
генотипов полиморфизма Sp1 гена COL1A1. 
Установлено, что показатели возраста и дли-
тельности постменопаузального периода су-
щественно не различались в выделенных 
группах женщин. Наряду с этим у гетерози-
готных лиц (GТ) по сравнению с гомозигот-
ными (GG) были обнаружены более низкие 

значения ИМТ (p=0,047), а также тенденция к 
снижению массы тела (р=0,07). Причем жен-
щины с генотипом GG в отличие от всех ос-
тальных (GТ+ТТ) имели статистически зна-
чимое увеличение массы тела (72,00±0,96 
против 70,00±1,12 кг; р=0,044). Следует от-
метить также наличие тенденции к снижению 
показателей роста у женщин с генотипом ТТ 
по сравнению с лицами, имеющими сочета-
ние аллелей GG (р=0,11) или GТ (р=0,12). 

 
Таблица 2 

Основные характеристики обследованных женщин постменопаузального возраста  
в зависимости от генотипа полиморфизма 1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена COL1A1 

Показатели 
Уровни показателей (Me±m) среди женщин с генотипом 

GG (n=324) GT (n=144) TT (n=15) 

Возраст, лет 60,00±0,61 61,00±0,91 60,0±2,8 

Рост, см 162,00±0,46 162,00±0,72 157,00±2,02 

Вес, кг 72,00±0,96 71,00±1,16 70,00±4,16 

Индекс массы тела, кг/м2 27,90±0,34* 26,90±0,45 25,30±1,61 

Длительность постменопаузы, лет 13,0±0,6 11,00±0,89 15,00±2,76 

Примечание. * – р=0,047 между группами женщин, имеющих генотипы GG и GT. 

 
Анализ результатов выполнения остео-

денситометрии на уровне поясничных по-
звонков L1–L4 показал, что в общей группе 
обследованных женщин средние уровни 

МПК и Т-критерия составили соответственно 
0,868±0,010 г/см2 и -1,60±0,09. Следует отме-
тить, что показатели костной ткани пояснич-
ных позвонков имели существенные ассо-
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циации с генотипом полиморфизма Sp1 гена 
COL1A1 (табл. 3). Так, женщины, имеющие 
генотип GG, отличались от обладателей гете-
розиготы GT более высокими значениями 

уровней МПК и Т-критерия (p<0,001). При 
этом различия уровней вышеуказанных пока-
зателей между гомозиготами GG и ТТ не дос-
тигали статистической значимости (р=0,09). 

 
Таблица 3 

Показатели остеоденситометрии на уровне поясничных позвонков L1–L4 
у женщин в постменопаузальный период 

в зависимости от полиморфизма 1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена COL1A1 

Показатели  
денситометрии  

позвонков L1–L4 

Уровни показателей (Me±m) в группах женщин с генотипом р между  
группами GG, n=324 (группа 1) GT, n=144 (группа 2) TT, n=15 (группа 3) 

МПК, г/см2 0,895±0,012 0,837±0,019 0,840±0,055 1–2: <0,001 

Т-критерий -1,40±0,11 -1,90±0,17 -1,90±0,52 1–2: <0,001 

 
Денситометрия проксимального отдела 

левого бедра была выполнена у 480 женщин, 
шейки левого бедра – у 384. Уровни МПК в 
вышеуказанных зонах скелета составили со-
ответственно 0,817±0,008 и 0,685±0,007 г/см2, 
а Т-критерия – -1,00±0,07 и -1,50±0,07. Наи-
более высокие значения МПК и Т-критерия 
проксимального отдела левого бедра были 
установлены в группе женщин с генотипом 

GG (табл. 4), которые существенно отлича-
лись от соответствующих показателей групп 
лиц, имеющих аллели GT (p<0,001) и TT 
(р=0,004). Обладатели генотипа GG по срав-
нению с гетерозиготными (GT) женщинами 
также имели и более благоприятные характе-
ристики плотности костной ткани шейки ле-
вого бедра (p<0,001). 

Таблица 4 
Показатели остеоденситометрии костей левого бедра  

у женщин в постменопаузальный период 
в зависимости от полиморфизма 1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена COL1A1 

Показатели  
денситометрии  

левой бедренной кости 

Уровни показателей (Me±m) в группах женщин с генотипом р между 
группами GG (группа 1) GT (группа 2) TT (группа 3) 

МПК шейки бедра, г/см2 0,712±0,009, 
n=247 

0,653±0,013, 
n=124 

0,690±0,041, 
n=13 1–2: <0,001 

Т-критерий на уровне 
шейки бедра 

-1,20±0,08, 
n=247 

-1,80±0,12, 
n=124 

-1,40±0,37, 
n=13 1–2: <0,001 

МПК проксимального  
отдела, г/см2 

0,833±0,009, 
n=322 

0,759±0,015, 
n=143 

0,734±0,043, 
n=15 

1–2: <0,001 
1–3: 0,004 

Т-критерий на уровне  
проксимального отдела 
бедра 

-0,90±0,08, 
n=322 

-1,50±0,12, 
n=143 

-1,70±0,36, 
n=15 

1–2: <0,001 
1–3: 0,004 

 
Результаты остеоденситометрии костей 

правого бедра в общей группе женщин суще-
ственно не отличались от данных, получен-
ных слева (p>0,05). Значения МПК всего 
проксимального отдела правого бедра и 
только шейки составили соответственно 
0,818±0,034 и 0,689±0,008 г/см2. Показатели 
Т-критерия в вышеуказанных зонах определя-

лись на уровне -1,000±0,077 и -1,400±0,075 со-
ответственно. При анализе результатов иссле-
дования костей правого бедра в зависимости 
от полиморфизма Sp1 гена COL1A1 (табл. 5) 
установлено, что наличие у женщин генотипа 
GG сочетается с уровнями МПК и Т-критерия, 
значительно превышающими аналогичные 
показатели женщин с генотипом GT.  
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Таблица 5 
Показатели остеоденситометрии костей правого бедра  

у женщин в постменопаузальный период 
в зависимости от полиморфизма 1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена COL1A1 

Показатели  
денситометрии  

правой бедренной кости 

Уровни показателей (Me±m) в группах женщин с генотипом 
р между  

группами GG, n=193 
(группа 1) 

GT, n=98 
(группа 2) 

TT, n=12  
(группа 3) 

МПК шейки бедра, г/см2 0,710±0,010 0,657±0,016 0,686±0,049 1–2: <0,001 

Т-критерий на уровне 
шейки бедра -1,30±0,09 -1,70±0,14 -1,45±0,44 1–2: <0,001 

МПК проксимального 
отдела, г/см2 0,836±0,011 0,798±0,106 0,766±0,046 1–2: 0,005 

Т-критерий на уровне 
проксимального отдела 
бедра 

-0,90±0,09 -1,20±0,14 -1,45±0,38 1–2: 0,004 

 
Периферическая денситометрия в зоне 

дистального отдела предплечья недоминант-
ной руки была выполнена 96 женщинам. Из 
них генотипы GG, GT и TT полиморфизма 
1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена COL1A1 
имели 75, 19 и 2 женщины соответственно. 
Статистическая обработка полученных дан-
ных показала, что значение Т-критерия в зоне 
предплечья у женщин с генотипом GG соста-
вило -2,00±0,19. Аналогичный показатель у 
остальных лиц (GT+TT) имел несколько не 
достигающую статистической значимости 
(р=0,06) тенденцию к более низким значени-
ям (-2,90±0,56). 

Установленные нами ассоциации гено-
типа GT, а в ряде случаев и генотипа ТТ по-
лиморфизма 1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена 
COL1A1 со снижением МПК и Т-критерия 
различных участков скелета женщин в по-
стменопаузу согласуются с результатами 
других исследований [9–11, 13]. Так, при об-
следовании женщин русской национальности 
установлена связь аллеля Т вышеуказанного 
полиморфизма с повышенным риском как 
возникновения переломов (n=372), так и раз-
вития остеопороза (n=245) [6]. Ассоциация 
аллеля Т и гомозиготного генотипа ТТ поли-
морфизма Sp1 гена COL1A1 с повышенным 
риском постменопаузального остеопороза 
была выявлена и в исследовании (n=74), про-
веденном в Украине [7]. Следует отметить, 
что в вышеуказанных работах анализ прово-
дился без учета зоны выполнения остеоден-

ситометрии, а также не оценивались уровни 
МПК при том или ином генотипе.   

В недавней же публикации из Китая [12] 
авторы представили результаты изучения 
влияния полиморфизма Sp1 гена COL1A1 на 
МПК как поясничных позвонков, так и бед-
ренной кости. При наличии генотипа GG у 
китайских женщин постменопаузального 
возраста средний уровень МПК (M±σ) на 
уровне поясничных позвонков L2–L4 соста-
вил 0,863±0,142 г/см2. Это значительно пре-
вышало (p<0,05) значения аналогичного по-
казателя в группах обследованных с гено- 
типами GT (0,833±0,129 г/см2) и TT 
(0,831±0,133 г/см2). Следует отметить, что 
приведенные в этой работе средние уровни 
МПК поясничных позвонков при различных 
генотипах существенно не отличались от 
данных, полученных нами. Вместе с тем ки-
тайским ученым не удалось выявить влияния 
полиморфизма Sp1 гена COL1A1 на МПК 
бедренной кости.  

Установленные в нашей работе связи ге-
нотипов GT и TT с низкими показателями как 
МПК, так и ИМТ, веса тела, по всей видимо-
сти, отражают возможное влияние поли-
морфных вариантов гена COL1A1 не только 
на костную, но и на другие ткани организма 
человека. Исходя из полученных ассоциаций 
можно объяснить, по крайней мере отчасти, 
тот факт, что низкий ИМТ является предик-
тором постменопаузального остеопороза. 
Первопричиной этого могут быть особенно-
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сти гена COL1A1, которые обусловливают 
изменения в синтезе основного вещества со-
единительной ткани, одновременно влияю-
щие и на состояние скелета, и, возможно, на 
другие характеристики организма человека,  
в т.ч. такие, как рост, вес, индекс массы тела. 

Наряду с вышеизложенным необходимо 
указать, что в некоторых исследованиях ас-
социаций полиморфизма Sp1 гена COL1A1 с 
развитием остеопороза и/или риском низко-
энергетических переломов установлено не 
было [5, 14]. Данные несоответствия в полу-
ченных результатах могут быть связаны с 
особенностями дизайна исследования, разли-
чиями в расовой и этнической принадлежно-
сти обследованных лиц, недостаточным ко-
личеством наблюдений. Несомненно, роль 
полиморфизма 1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] ге-
на COL1A1 в костной патологии может быть 
нивелирована действием других генетиче-
ских систем, ведь остеопороз является поли-
генным заболеванием [3, 4]. Помимо взаимо-
действия между собой различных генов, на 
конечный результат исследований могли ока-
зать влияние и другие не всегда учитываемые 
факторы, к которым относят особенности об-
раза жизни, экологические условия прожива-

ния и работы, степень ультрафиолетового 
облучения и т.д. [3, 4]. 

Заключение. Таким образом, установле-
но, что женщины постменопаузального воз-
раста с генотипом GG полиморфизма  
1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] гена COL1A1 
имеют более высокие показатели веса тела, 
чем  остальные лица (р=0,044), а также ин-
декса массы тела по сравнению с обладате-
лями генотипа GТ (P=0,047). Генотип GТ по 
сравнению с генотипом GG ассоциируется со 
снижением уровней минеральной плотности 
кости и Т-критерия в зоне поясничных по-
звонков L1–L4, проксимальных отделов ле-
вой и правой бедренной кости, в т.ч. зоны 
шейки левого и правого бедра. Со снижением 
показателей остеоденситометрии на уровне 
проксимального отдела левой бедренной кос-
ти также имеет связь генотип ТТ вышеука-
занного полиморфизма (р=0,004). Получен-
ные данные могут быть использованы для 
разработки критериев выявления предраспо-
ложенности к развитию остеопороза у жен-
щин в постменопаузу, ранней диагностики 
заболевания и повышения эффективности ле-
чебно-профилактических мероприятий. 
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There are contradictory data on influence of COL1A1 gene Sp1 polymorphism on the bone tissue mineral 
density and risk of osteoporosis developing. 
The objective of the paper is to study associations between Sp1 polymorphism of COL1A1 gene and min-
eral density of various skeletal sites in postmenopausal women.  
Materials and Methods. 483 postmenopausal women were examined in the trial. Dual-energy X-ray ab-
sorptiometry was used to obtain densitometry indexes. Real-time PCR was used for determination of pol-
ymorphism of 1546 (6252) G>T [Sp1 S>s] of COL1A1 gene. 
Results. It was found out that postmenopausal women with GG genotype Sp1 polymorphism of COL1A1 
gene had higher rates of body weight, than other patients (р=0.044), and their body mass index is also 
higher in comparison with GT genotype (p=0.047). GT genotype in comparison with GG genotype was 
associated (р=0.005) with decrease in bone mineral density and T-criterion in L1–L4 lumbar spine, left 
and right proximal femurs, including left and right femoral neck. Also TT genotype was associated with 
decrease in the above-stated densitometry indexes at the left proximal femur (р=0.004). 
Conclusion. The obtained data can be used to develop criteria for predisposition to osteoporosis in post-
menopausal women, early disease diagnosis and increase of medical-preventive activities. 
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Цель. Оценить эффективность проточного способа дренирования забрюшинного пространства 
при хирургическом лечении деструктивных форм панкреатита. 
Материалы и методы. Нами разработан метод проточного дренирования забрюшинного про-
странства по закрытому типу для хирургического лечения деструктивных форм панкреатита. 
С учетом ранее изученных пластинационных материалов клетчаточного пространства подже-
лудочной железы проведен анализ применения данного метода при остром деструктивном пан-
креатите у 132 больных.  
Результаты. Установлено, что двухуровневое расположение дренажных трубок ускоряет процесс 
оттока некротизированных масс практически на всем протяжении забрюшинного пространст-
ва. Показано, что диализ и декомпрессия в результате проточного дренирования забрюшинного 
пространства по закрытому типу у больных с панкреонекрозом препятствуют дальнейшему 
распространению процесса, в 2,8 раза ускоряют процесс детоксикации организма и до 6 % снижа-
ют послеоперационную летальность. Использование комплекса мероприятий для региональной 
эндоэкологической санации значительно улучшает результаты хирургического лечения панкрео-
некроза по сравнению с традиционными методами и позволяет максимально сохранить струк-
турную целостность поджелудочной железы, повышая эффективность хирургического лечения. 
Заключение. Интерстициальное пространство поджелудочной железы можно дренировать за-
крытым от брюшной полости способом, а проточное дренирование забрюшинного пространства 
по закрытому типу у больных с панкреонекрозом препятствует генерализации процесса. 
 
Ключевые слова: панкреонекроз, диализ, декомпрессия. 

 
Введение. Несмотря на использование 

достижений медицины и комплексное лече-
ние деструктивных форм острого панкреати-
та, при тяжелых формах панкреонекроза ле-
тальность достигает 46,4–58 % и более [1–3]. 
Причинами летального исхода чаще всего 
являются прогрессирование полиорганной 
недостаточности на фоне ферментативного 
прессинга на окружающие ткани и развитие 
выраженной интоксикации с присоединением 
гнойных осложнений [4–7].  

В настоящее время хирурги солидарны в 
том, что лечение больных острым панкреати-
том требует комбинированного подхода  
[8–13], а при переходе процесса в некроз и 
нагноение (некротический и гнойный пан-
креатит) возникают абсолютные показания к 

применению хирургической тактики [14–17]. 
Поскольку хирургические вмешательства на 
поджелудочной железе происходят в слож-
ных условиях доступа (забрюшинная локали-
зация, наличие вокруг крупных сосудов и 
нервов, выраженные патоморфологические и 
деструктивные изменения и т.д.), хирург 
должен иметь четкое представление о вари-
антах топографии данного органа и его взаи-
моотношениях с близлежащими образова-
ниями [18].  

Цель исследования. Оценить эффектив-
ность проточного способа дренирования за-
брюшинного пространства при хирургическом 
лечении деструктивных форм панкреатита. 

Материалы и методы. Наши предвари-
тельные исследования с использованием пла-
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стинационных методов обработки кадаверно-
го материала расширили возможности изуче-
ния топографической анатомии органов и тка-
ней, а наличие клетчаточного пространства, 
окружающего поджелудочную железу, тол-
щина которого на всем ее протяжении не ме-
нее 5 мм, создает анатомически обоснованные 
возможности разработки экстраперитонеаль-
ных оперативных доступов для дренирования 
и санации региона при воспалении [18].  

С учетом анатомических особенностей 
нами разработан метод проточного дрениро-
вания забрюшинного пространства по закры-
тому типу для хирургического лечения дест-
руктивных форм панкреатита. Дренирование 
проводится с использованием максимальной 
мобилизации поджелудочной железы. Задача 
решается тем, что, кроме проведения дре-
нажных трубок к ложу поджелудочной желе-
зы с обеих сторон через пространство между 
фасцией Тольдта и предпочечной фасцией, 
дополнительно вводят дренажи через про-
странство между фасцией Тольдта, парие-
тальной брюшиной, позадибрюшинной фас-
цией и в полость малого таза, а дренажи 
справа и слева проводят в околоободочное 
пространство на двух уровнях по три дре-
нажные трубки: на первом уровне – в проек-
ции II поясничного позвонка, на втором 
уровне – в проекции IV–V позвонков, после 
чего осуществляют изолированный диализ по 
верхнему полюсу поджелудочной железы че-
рез малый сальник.  

Целостность брюшины восстанавливают. 
На поверхность тела больного дренажные 
комплексы выводят по линии Лесгафта, т.е. на 
границе переднебоковой стенки живота и по-
ясничной области. Это гидродинамически бо-
лее обосновано с учетом расположения перво-
го клеточного слоя забрюшинного простран-
ства и не создает функциональных неудобств 
больному. Операцию заканчивают оментопан-
креапексией (восстановлением кровоснабже-
ния остатков железы, сальниковой антиарро-
зивной защитой задней стенки желудка) и вос-
становлением желудочно-ободочной связки. 
Кроме того, для снижения давления в системе 
желчных путей накладывают холецистостому. 
Брюшную полость ушивают наглухо. 

Под нашим наблюдением в период с 1994 
по 2016 г. находилось 132 пациента. Они бы-
ли прооперированы в хирургических отделе-
ниях Чуйской областной объединенной боль-
ницы и Научном центре реконструктивно-
восстановительной хирургии МЗ КР по пово-
ду тотального панкреонекроза. Больные в за-
висимости от способа дренирования и прово-
димой послеоперационной терапии были 
распределены на две группы: контрольную и 
основную.  

В контрольную группу вошли 58 боль-
ных, оперированных по поводу панкреонек-
роза в ранний период (ретроспективное ис-
следование). У этих пациентов традиционно 
проводилась декапсуляция поджелудочной 
железы с некрэктомией, дренирование саль-
никовой сумки с оментопексией. В послеопе-
рационном периоде назначалась интенсивная 
детоксикационная и антибактериальная тера-
пия, введение ингибиторов протеаз, лечение 
полиорганной дисфункции. 

Основную группу составили 74 пациента, 
оперированных по поводу панкреонекроза по 
предложенной методике забрюшинного дре-
нирования клетчаточных пространств подже-
лудочной железы. В послеоперационном пе-
риоде наряду с традиционной детоксикаци-
онной и антиферментной терапией проводи-
лась проточная санация интерстиция региона 
поджелудочной железы физиологическим 
раствором с добавлением метронидазола. Для 
разблокирования региональных лимфатиче-
ских путей применялся 0,25 % раствор ново-
каина.  

Для определения степени нарушения го-
меостаза и тяжести состояния больных в обе-
их группах определялся лейкоцитарный ин-
декс интоксикации (ЛИИ) и концентрация 
молекул средней массы (МСМ).  

Результаты и обсуждение. Наиболее 
информативным показателем является ЛИИ 
(табл. 1), который увеличен к моменту по-
ступления больных в 10 раз. Его снижение в 
послеоперационном периоде демонстрирует 
эффективность работы дренажной системы 
по региональной санации интерстициального 
пространства поджелудочной железы. 
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Таблица 1 
Динамика лейкоцитарного индекса интоксикациии  
при различных способах лечения панкреонекроза 

Группа До операции 1-е сут 2-е сут 3-е сут 5-е сут 7-е сут 

Контрольная 10,2±1,5 9,8±0,9 8,1±0,9 7,0±0,8 4,3±0,3 2,4±0,3 

Основная 11,3±1,4 8,0±0,9* 4,9±0,6* 2,8±0,3* 1,9±0,2* 1,1±0,1* 

Примечание. * – достоверное отличие от контроля. Далее обозначения те же. 

 
Как известно, метаболитические рас-

стройства при синдроме эндогенной инток-
сикации в результате развития панкреонекро-
за приводят к образованию и поступлению в 
кровоток токсичных веществ белковой при-
роды среднемолекулярной массы. При изуче-
нии динамики концентрации МСМ выясни-
лось, что ее уровень в обеих группах с дли-
ной волны 280 нм выше и более демонстра-
тивен как показатель интоксикации в срав- 
нении с длиной волны 254 нм (табл. 2, 3). 
При этом в обоих вариантах исследования 
установлена более высокая скорость деток-
сикации организма у больных основной 
группы. 

Результаты исследования показали, что 
двухуровневое расположение дренажных тру-
бок ускоряет отток некротизированных масс 
практически на всем протяжении забрюшин-
ного пространства. Активный диализ предот-
вращает образование повышенной концентра-
ции панкреатических соков, воздействующих 
на близлежащие живые ткани, и таким обра-
зом ускоряет удаление девитализированных 
тканей и регенерацию. Декомпрессия и про-
точное дренирование забрюшинного про-
странства по закрытому типу у больных с 
панкреонекрозом препятствует дальнейшему 
распространению процесса, в 2,8 раза ускоря-
ет процесс детоксикации организма. 

 
Таблица 2 

Динамика концентрации молекул средней массы при длине волны 280 мн (М±m), усл. ед. 

Группа До операции 1-е сут 2-е сут 3-е сут 5-е сут 7-е сут 

Контрольная 0,73±0,08 0,81±0,08 0,56±0,06 0,48±0,05 0,37±0,03 0,29±0,03 

Основная 0,74±0,07 0,78±0,07 0,51±0,05 0,33±0,03* 0,24±0,03* 0,18±0,01* 

 
Таблица 3 

Динамика концентрации молекул средней массы при длине волны 254 мн (М±m), усл. ед. 

Группа До операции 1-е сут 2-е сут 3-е сут 5-е сут 7-е сут 

Контрольная 0,36±0,03 0,36±0,04 0,32±0,03 0,29±0,03 0,23±0,02 0,19±0,02 

Основная 0,36±0,03 0,31±0,03 0,22±0,02* 0,17±0,02* 0,18±0,02* 0,15±0,01* 

 
Летальность в основной группе состави-

ла 65,6 % (38 чел.). Причиной смерти наи-
большего числа больных (18 чел.) явилась 
полиорганная недостаточность: печеночно-
почечная, сердечно-сосудистая, легочная.  
В 10 случаях наблюдались кишечные свищи, 
являвшиеся результатом разъедания полых 
органов секретом поджелудочной железы; 

этим больным применялись массивные кон-
сервативные методы лечения вплоть до опе-
ративного устранения кишечных свищей. 
Безуспешность лечения данной категории 
больных можно объяснить продолжающимся 
истечением сока поджелудочной железы в 
свободную брюшную полость. 
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В контрольной группе умерло 4 пациен-
та, что составило только около 6 %. У двух из 
этих больных на 21-е и 30-е сут после опера-
тивного вмешательства развилась тромбоэм-
болия легочной артерии, приведшая к ле-
тальному исходу. В одном наблюдении выяв-
лен высокий тонкокишечный свищ с после-
дующим аррозивным кровотечением. У одно-
го пациента причиной смерти явилась поли-
органная недостаточность.  

При хирургической коррекции тотально-
го панкреонекроза по методике декомпрессии 
в виде проточного дренирования забрюшин-
ного пространства по закрытому типу регио-
на поджелудочной железы происходит уско-
рение процесса детоксикации организма, что 
в конечном итоге значительно снижает по-
слеоперационную летальность. 

Таким образом, подводя итог анализу ле-
тальности, можно утверждать, что санация 
эндоэкологического пространства по пред-
ложенной нами методике является единст-
венным способом нейтрализации ферментов 
поджелудочной железы. 

Выводы:  
1. Интерстициальное пространство под-

желудочной железы можно дренировать за-
крытым от брюшной полости способом, а 
проточное дренирование забрюшинного про-
странства по закрытому типу у больных с 
панкреонекрозом препятствует генерализа-
ции процесса. 

2. Предложенный способ эндоэкологи-
ческой санации региона в сравнении с тради-
ционными методами лечения в 2,8 раза уско-
ряет процесс детоксикации организма и сни-
жает летальность при панкреонекрозе до 6 %, 
а промывная система уменьшает количест- 
во послеоперационных осложнений путем 
уменьшения ферментативного прессинга. 

3. Использование комплекса мероприя-
тий для региональной эндоэкологической са-
нации значительно улучшает результаты хи-
рургического лечения панкреонекроза по 
сравнению с традиционными методами и по-
зволяет максимально сохранить структурную 
целостность поджелудочной железы, повы-
шая эффективность хирургического лечения. 
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The objective of the research is to evaluate the effectiveness of retroperitoneum draining in surgical treat-
ment of destructive forms of pancreatitis. 
Materials and Methods. We have developed a closed type method of retroperitoneum draining for surgical 
treatment of destructive forms of pancreatitis. Taking into account previously studied platelet materials 
of the pancreatic cellular space, we analyzed the efficacy of this method in 132 patients with acute de-
structive pancreatitis. 
Results. It was found out that the two-level arrangement of drainage pipes accelerated the necrotic mass 
outflow practically throughout all the retroperitoneum. It was shown that dialysis and decompression as 
a result of a closed type retroperitoneum draining in patients with necrotizing pancreatitis prevent fur-
ther disease development, 2.8 times hasten the detoxification process and reduce postoperative lethality by 
6 %. The use of measures for regional endoecological sanitation significantly improves the results of ne-
crotizing pancreatitis surgery in comparison with traditional methods. Such measures also help to pre-
serve structural integrity of the pancreas, thus, increasing the surgical treatment efficacy. 
Conclusions. The interstitial space of the pancreas can be drained using a closed method, and a 
retroperitoneum through drainage of a closed type in patients with pancreatic necrosis prevents the dis-
ease development. 
 
Keywords: necrotizing pancreatitis, dialysis, decompression. 
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Цель работы – улучшение результатов лечения больных геморроем II–III стадий за счет разра-
ботки, внедрения дифференцированного подхода и обоснования показаний к применению способов 
малоинвазивного лечения. 
Материалы и методы. Проведен анализ эффективности малоинвазивных изолированных и ком-
бинированных методов лечения и динамического наблюдения у 320 пациентов с хроническим ге-
морроем II–III стадий. Амбулаторно прооперированы 252 пациента, в стационаре одного дня – 
68. Структура выполненных операций включала: диатермокоагуляцию – 44 (13,75 %), склерози-
рование – 20 (6,25 %), лигирование внутренних геморроидальных узлов латексными кольцами – 
86 (26,88 %), ультразвуковую кавитацию со склерозированием с использованием хирургического 
комплекса «Проксон» – 65 (20,31 %), дезартеризацию внутренних геморроидальных узлов со скле-
розированием либо лифтингом слизистой – 105 (32,81 %).  
Результаты применения каждой методики оценивались по следующим критериям: хорошие ре-
зультаты (полное исчезновение основных симптомов заболевания и отсутствие жалоб), удовле-
творительные результаты (значительное уменьшение частоты и интенсивности кровотече-
ний, степени выпадения узлов), неудовлетворительные результаты (сохранение выраженности 
симптомов заболевания на том же уровне, что и до проведения лечения, развитие воспалитель-
ных и геморрагических осложнений). 
Результаты. Определена необходимость дифференцированного подхода к определению показаний 
и выбору метода малоинвазивной операции в зависимости от клинической картины заболевания 
(формы, стадии, наличия воспалительных изменений, кровотечения), а также показания к вы-
полнению каждого конкретного способа, учитывая стадию заболевания и наличие осложнений.  
Заключение. При геморрое III стадии наиболее эффективными методиками являются УЗ-скле- 
розирование и доплероконтролируемая дезартеризациия. Склеротерапия эффективна для купи-
рования кровотечения и подготовки к оперативному лечению. Наилучшие результаты при ге-
моррое III стадии получены при комбинировании дезартеризации со склеротерапией либо с лиф-
тингом слизистой.  
 
Ключевые слова: геморрой, малоинвазивные методы лечения, кровотечение. 

 
Введение. Геморроидальная болезнь яв-

ляется одной из самых распространенных бо-
лезней человека. Заболеваемость геморроем 
составляет около 140–160 случаев на 1000 чел. 
взрослого населения [1, 2]. В России наибо-
лее распространенным способом хирургиче-
ского лечения является геморроидэктомия, 
выполняемая у 75–79 % пациентов [3, 4]; ма-
лоинвазивные способы применяются лишь у 
5 %, однако нуждаются в проведении тради-
ционной операции всего лишь 20 % больных 

[3, 5]. Это прямо свидетельствует как о высо-
кой частоте встречаемости запущенных форм 
геморроя, так и о нередком сочетании гемор-
роя с другими заболеваниями прямой кишки 
[6]. Не имеющий тенденции к снижению 
удельный вес рецидивов и послеоперацион-
ных осложнений после геморроидэктомии 
указывает на необходимость более тщатель-
ного выбора показаний к оперативному лече-
нию. Как правило, это относится к лицам с 
наиболее запущенными стадиями заболева-
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ния, выпадением внутренних геморроидаль-
ных узлов вместе со слизистой прямой кишки, 
наличием выраженных наружных узлов при 
склонности к частым рецидивирующим пе-
рианальным тромбозам. Стабильно высокие 
показатели послеоперационных осложнений и 
необходимость сокращения сроков реабили-
тации больных послужили поводом для даль-
нейшего поиска колопроктологами альтерна-
тивных методов, а также совершенствования 
известных способов лечения геморроя [2, 7]. 

Цель исследования. Улучшение резуль-
татов лечения больных геморроем II–III ста-
дий за счет разработки, внедрения диффе-
ренцированного подхода и обоснования по-
казаний к применению способов малоинва-
зивного лечения. 

Материалы и методы. Выполнен мно-
гофакторный анализ непосредственных и от-
даленных результатов малоинвазивного хи-
рургического и послеоперационного восста-
новительного лечения 320 пациентов, прохо-
дивших обследование и лечение в клинике 
РостГМУ и ГАУ РО «Областной консульта-
тивно-диагностический центр» в период 
2011–2015 гг., перенесших малоинвазивные 
оперативные вмешательства при хрониче-
ском геморрое II–III стадий. Алгоритм пре-
доперационной подготовки включал: пальце-
вой осмотр прямой кишки, аноскопию, рек-
тоскопию, при необходимости колоноскопию 
(ректальные кровотечения) и лабораторное 
обследование согласно установленным дей-
ствующим стандартам. Контрольный осмотр 
с мониторингом состояния больных и оцен-
кой локального статуса в зоне вмешательства 
проводился на 1, 3, 7, 14-е сут послеопераци-
онного периода и спустя 6 мес. 

В послеоперационном периоде проводи-
лось комплексное лечение. Фармакотерапия 
включала венотоники (микронизированную 
флавоноидную фракцию), миотропные спаз-
молитики, топические препараты направлен-
ного действия (мази и свечи с противовоспа-
лительным, гемостатическим и анальгетиче-
ским компонентом подбирались индивиду-
ально), осуществлялась коррекция частоты и 
консистенции стула. Назначение венотонизи-
рующих препаратов («Детралекс» по 2 таб.  
3 раза в сут в течение 4 дней, затем по 2 таб. 

2 раза в сут в течение 2 нед.) наряду с кор-
рекцией стула считаем необходимым услови-
ем для раннего купирования послеопераци-
онного отека слизистой, предотвращения 
возникновения болевого синдрома и ускоре-
ния репаративных процессов.  

Амбулаторно были прооперированы  
252 пациента, в стационаре одного дня – 68. 
Все вмешательства выполнены под местной 
параректальной блокадой и анестезией 
сфинктера.  

Структура выполненных операций вклю-
чала: диатермокоагуляцию – 44 пациента 
(13,75 %), склерозирование – 20 пациентов 
(6,25 %), лигирование внутренних геморрои-
дальных узлов латексными кольцами –  
86 пациентов (26,88 %), ультразвуковую ка-
витацию со склерозированием с использова-
нием хирургического комплекса «Проксон» – 
65 пациентов (20,31 %), дезартеризацию 
внутренних геморроидальных узлов со скле-
розированием либо лифтингом слизистой – 
105 пациентов (32,81 %). 

Критерии оценки результатов лечения: 
хорошие – полное исчезновение основных 
симптомов заболевания и отсутствие про-
фильных жалоб; удовлетворительные – значи-
тельное уменьшение выраженности основных 
симптомов заболевания (частоты и интенсив-
ности кровотечений, степени выпадения уз-
лов); неудовлетворительные – сохранение вы-
раженности симптомов заболевания на том же 
уровне, что и до проведения лечения, появле-
ние новых симптомов, развитие воспалитель-
ных и геморрагических осложнений. 

Склеротерапия. Впервые склеротера- 
пию как метод лечения геморроя применил  
И.И. Карпинский (Россия) в 1870 г., исполь-
зуя для этих целей персульфат железа и фе-
нол [4]. Однако часто развивающиеся ослож-
нения после склерозирующей терапии приве-
ли к ограничению использования этого мето-
да. С появлением новых склерозирующих 
препаратов, аноскопов, специальных игл 
вновь возрос интерес к этой методике. В на-
стоящее время склеротерапия применяется в 
11–47 % случаев [2]. 

В РФ разрешены к применению препара-
ты группы детергентов. К ним относятся по-
лидоканол-этоксисклерол, тромбовар, фибро-
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вейн, морруат натрия, тетрадецилсульфат на-
трия [8]. Показаниями для проведения скле-
ротерапии являются внутренний геморрой  
I–II стадий и продолжающееся кровотечение 
из геморроидальных узлов. К противопоказа-
ниям относятся наружный геморрой, пара-
проктит, тромбоз геморроидальных узлов, 
изъязвление слизистой, анальная трещина. 
Суть методики склерозирования заключается 
во введении препарата в толщу геморрои-
дального узла с помощью специально изо-
гнутой иглы с ограничителем. В зависимости 
от величины геморроидального узла вводят 
от 0,5 до 2,0 мл детергента. 

Лигирование геморроидальных узлов ла-
тексными кольцами. Р. Blaisdell разработал и 
впервые использовал инструмент для нало-
жения циркулярной латексной лигатуры на 
ножку геморроидального узла в 1954 г. [9].  
В последующем были созданы другие, более 
совершенные модели лигаторов, в частности 
J. Barron в 1963 г. [10]. В настоящее время в 
России методика выполняется в 38–82 % слу-
чаев [6, 11]. 

Применение данного метода показано 
при внутреннем геморрое II, иногда III ста-
дии. Противопоказаниями для выполнения 
лигирования геморроидальных узлов являют-
ся отсутствие четкой границы между наруж-
ными и внутренними узлами, сочетание ге-
морроя с анальной трещиной и свищом пря-
мой кишки, острый геморрой, воспалитель-
ные заболевания анального канала, лечение 
антикоагулянтами. 

Непосредственно лигирование (пережа-
тие) геморроидальных узлов происходит с 
помощью латексного кольца с внутренним 
диаметром 1 мм, которое обладает хорошей 
эластичностью и обеспечивает равномерное, 
постоянное сдавление тканей. Отторжение 
геморроидального узла вместе с лигатурой 
происходит через 5–9 дней после манипуля-
ции. В этот период, как правило, возникает 
незначительное выделение алой крови из 
анального канала, которое не требует назна-
чения медикаментозных средств, так как ку-
пируется самостоятельно. На месте отторгну-
того геморроидального узла образуется со-
единительнотканный рубец. 

Существуют две основные методики ли-

гирования геморроидальных узлов. Первая 
основана на втягивании кавернозной ткани во 
втулку механического лигатора при помощи 
специального мягкого зажима, после чего на 
ножку геморроидального узла сбрасывается с 
инструмента одна или две лигатуры. Кольцо 
должно пережимать только ножку узла, не за-
хватывая тканей, расположенных ниже ано-
ректальной линии. 

Суть второй методики заключается в 
применении вакуумного лигатора, который 
подсоединяется к отсосу. Рабочая часть инст-
румента должна плотно прижиматься к ге-
морроидальному узлу. После включения от-
соса, в цилиндре прибора создается отрица-
тельное давление, и узел постепенно втягива-
ется в муфту лигатора. При достижении дав-
ления 0,7–0,8 атм на ножку геморроидального 
узла сбрасывается с инструмента два латекс-
ных кольца. Во время первого сеанса прово-
дится лигирование одного либо двух гемор-
роидальных узлов. Следующий этап лечения 
назначается не раньше чем через 15 дней. 
При правильном соблюдении методики боль-
ной не должен испытывать выраженную 
боль. После манипуляции может появиться 
незначительная болезненность, ощущение 
давления, чувство инородного тела в прямой 
кишке, тенезмы, которые могут сохраняться в 
течение 1–2 дней. Эти ощущения купируются 
приемом ненаркотических анальгетиков. 

Осложнениями лигирования геморрои-
дальных узлов являются: болевой синдром 
(отмечается при условии неправильного вы-
полнения манипуляции), тромбоз наружных 
геморроидальных узлов (возникает у 2–3 % 
пациентов), кровотечение (наблюдается у 1 % 
больных). При II стадии заболевания эффек-
тивность методики составляет более 80 %. 

Инфракрасная фотокоагуляция. Мето-
дика предложена А. Neiger в 1978 г. [12]. От-
личается своей простотой и коротким време-
нем воздействия. Применяется при началь-
ных стадиях внутреннего геморроя, а также 
для остановки геморроидального кровотече-
ния. Противопоказаниями являются наруж-
ный геморрой, тромбоз внутренних гемор-
роидальных узлов, сочетание геморроя с па-
рапроктитом и анальной трещиной. 

Принцип действия фотокоагулятора за-
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ключается в том, что инфракрасный световой 
поток фокусируется и по световоду направля-
ется в кавернозную ткань. Наконечник свето-
вода пропускает инфракрасный свет, кото-
рый, проникая в геморроидальный узел, пре-
образуется в тепловую энергию. Вследствие 
этого происходит коагуляция подслизистых 
структур с развитием некробиотических про-
цессов в эндотелии сосудов, что приводит к 
уменьшению кровенаполнения кавернозной 
ткани. Глубина некроза зависит от длитель-
ности воздействия. 

Методика заключается в следующем. Че-
рез аноскоп, установленный в анальный ка-
нал, вводится тубус фотокоагулятора. Нако-
нечником слизисто-подслизистый слой при-
жимается к мышечному, производится фото-
коагуляция. Такое воздействие осуществляет-
ся в 3–4 точках у ножки геморроидального 
узла с оставлением промежутков между зо-
нами коагуляции. При этом на слизистой об-
разуется дефект диаметром 4–5 мм с зоной 
локального коагуляционного некроза глуби-
ной не более чем 5 мм. Через неделю после 
фотокоагуляции на месте воздействия обра- 
зуется струп, который постепенно замещает-
ся соединительной тканью с образованием  
рубца. 

За один этап целесообразно проводить 
коагуляцию не более двух геморроидальных 
узлов. Повторная процедура проводится че-
рез 2 нед. Возможны повторные курсы фото-
коагуляции.  

Наблюдение за пациентами и анализ ре-
зультатов лечения показал, что данный метод 
наиболее целесообразно применять при I ста-
дии хронического геморроя, а также для ос-
тановки геморроидального кровотечения. 

Электрокоагуляция геморроидальных уз-
лов. Способ предложен A. Gain в 1939 г.  
В литературе сообщается о коагуляции ге-
морроидальных узлов различными аппарата-
ми типа AKM, Bicap, Ultroid, WD-II. Прин-
цип действия этих приборов основан на диа-
термическом воздействии электрического то-
ка путем проведения его через проводник к 
слизисто-подслизистым структурам. В ре-
зультате теплового и химического воздейст-
вия на кавернозную ткань происходит ее 
некроз с последующим фиброзом и образо-

ванием рубцовой соединительной ткани. 
Методика манипуляции достаточно про-

стая. В зависимости от используемого аппа-
рата производится аппликационная электро-
коагуляция слизистой оболочки около ножки 
геморроидального узла (аппарат Bicap) по 
типу метода фотокоагуляции. При использо-
вании аппарата WD-II входящим в комплект 
двухточечным электродом прокалывается 
слизистая оболочка ножки геморроидального 
узла на глубину 0,5 см, и при активизации 
прибора постепенно происходит электрокоа-
гуляция кавернозной ткани. Сила тока регу-
лируется индивидуально.  

Показанием для проведения данной  
методики является внутренний геморрой  
I–II стадий, противопоказаниями – острый 
геморрой, парапроктит, анальная трещина. 

УЗ-склерозирование. В 2001 г. запатенто-
вана и внедрена в клиническую практику ме-
тодика склеротерапии геморроидальных уз-
лов с ультразвуковым воздействием [13]. По-
казания: II–III стадия геморроя; IV стадия  
геморроя без выраженных склеротических  
изменений в узлах у лиц, имеющих сопут- 
ствующие заболевания, и лиц преклонного  
возраста. 

Противопоказания к использованию ме-
тода: IV стадия геморроя с выраженными 
рубцовыми изменениями узлов; наличие со-
путствующих заболеваний в фазе декомпен-
сации; злоупотребление алкоголем, психиче-
ские заболевания с неадекватным поведением 
пациента. 

Под воздействием ультразвука происхо-
дит более активное воздействие склерозанта 
на эндотелий кавернозных полостей. Более 
широкое распространение склерозанта в тка-
нях геморроидального узла достигается за 
счет эффекта ультразвуковой кавитации. 

Доплероконтролируемая дезартеризация 
геморроидальных узлов. Сравнительно новой 
малоинвазивной методикой является шовное 
лигирование геморроидальных артерий под 
контролем ультразвуковой доплерометрии  
[1, 2, 7]. Этот способ привлекателен просто-
той выполнения и целенаправленным воздей-
ствием на этиологический фактор развития 
геморроя. Метод основан на идентификации 
геморроидальных артерий при помощи ульт-
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развуковой доплерометрии и последующем 
прошивании и лигировании их обычной ни-
тью. Разработан и предложен японским хи-
рургом R. Morigana в 1996 г. 

Для диагностической доплерометрии ис-
пользуется ультразвуковой хирургический 
аппарат с преобразователем звука и аноскоп с 
вмонтированным в него ультразвуковым дат-
чиком. После установления этого датчика над 
геморроидальной артерией на аппарате раз-
дается звуковой и световой сигналы. Через 
инцизуру в аноскопе над внутренним гемор-
роидальным узлом производится прошивание 
и лигирование дистальной ветви верхней 
прямокишечной артерии восьмиобразным 

швом. Критерием правильной перевязки ар-
терии является исчезновение звукового и све-
тового сигналов. Таким же образом лигиру-
ются артерии по всей окружности прямой 
кишки.  

Противопоказаниями являются наруж-
ный геморрой, тромбоз геморроидальных уз-
лов, воспалительные заболевания анального 
канала, сочетание геморроя с парапроктитом 
и анальной трещиной. 

Результаты и обсуждение. Диатермокоа-
гуляция выполнена 44 пациентам (13,75 %) со 
II–III стадиями геморроя при отсутствии кро-
вотечения и выраженных воспалительных 
изменений (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Общие результаты применения малоинвазивных методик лечения геморроя, % 

Метод 
Результаты 

хорошие удовлетворительные неудовлетворительные 

Диатермокоагуляция 63,6 20,4 16,0 

Склеротерапия 15,0 40,0 45,0 

Латексное лигирование 77,9 17,4 4,5 

УЗ-склерозирование 89,2 7,7 3,1 

Дезартеризация 93,4 1,9 4,7 

Общие результаты 79,4 12,2 8,4 

 
У 28 пациентов (63,6 %) достигнут хо-

роший результат ввиду отсутствия отдельных 
жалоб, осложнений, включая дискомфорт, 
анальный зуд, нарушение эвакуаторной 
функции. В 9 случаях (20,4 %) получен удов-
летворительный результат: сохранился боле-
вой синдром, а также явления острого прок-
тита. У 7 пациентов (16 %) с III стадией ме-
тод оказался неэффективным. В связи с этим 
в дальнейшем этот метод у данной категории 
больных не применялся. Недостатком метода 
(при использовании аппарата Bicap) является 
долгое время экспозиции электрода в одном 
геморроидальном узле (10–15 мин), что при-
водит к возникновению усталости как у па-
циента, находящегося в соответствующей по-
зиции, так и у врача, проводящего процедуру. 
Поэтому за один сеанс целесообразно коагу-
лировать лишь один геморроидальный узел. 
Таким образом, лечение геморроя методом 

электрокоагуляции позволяет получить стой-
кие хорошие результаты только у пациентов 
с I–II стадиями геморроя. 

Склеротерапия произведена 20 пациен-
там (6,25 %) со II–III стадиями геморроя, ос-
ложненного кровотечением, в т.ч. 15 пациен-
там (4,7 %) со II стадией хронического ге-
морроя и 5 пациентам (1,56 %) с III стадией. 
Цель – купирование кровотечения. 

Хорошие результаты достигнуты у 3 па-
циентов (15 %), удовлетворительные – у  
8 чел. (40 %) (сохранялись жалобы на дис-
комфорт, выпадение узлов). Неудовлетвори-
тельные результаты отмечены в 9 случаях 
(45 %). В первый день после процедуры воз-
никает реакция тканей на химическую коагу-
ляцию и может развиться болевой синдром, 
что обусловливается как введением препара-
та не в толщу геморроидального узла, а в 
мышечный слой кишки, так и введением 
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концентрированного склерозирующего пре-
парата в большем объеме. При этом может 
возникнуть тромбоз и некроз слизистой ге-
морроидального узла. 

С целью предотвращения развития боле-
вого синдрома и воспалительного процесса 
целесообразно за один сеанс проводить скле-
розирование не более двух геморроидальных 
узлов. Повторный этап лечения назначают не 
раньше чем через 2 нед. При контрольном 
осмотре на 12–14-й день после процедуры в 
анальном канале определяется плоский, ок-
руглый безболезненный склерозированный 
участок кавернозной ткани с неизмененной 
слизистой. 

Склеротерапия геморроидальных узлов 
наиболее эффективна при I стадии геморроя. 
При увеличении стадийности заболевания 
уменьшается количество хороших результа-
тов и возрастает число рецидивов. Склерози-
рующая терапия не позволяет достичь ради-
кального излечения больных от проявлений 
геморроидальной болезни; хорошие отдален-
ные результаты лечения наблюдаются лишь у 
20 % пациентов. 

Латексное лигирование выполнялось  
86 пациентам (26,88 %) при типичных клини-
ческих проявлениях геморроя II–III стадий 
вне обострения и при наличии четкой гра- 
ницы между наружными и внутренними  
узлами.  

У 67 пациентов (77,9 %) был достигнут 
хороший результат. В 4 случаях (4,5 %) ре-
зультат оказался неудовлетворительным: от-
мечались осложнения в виде болевого син-
дрома, геморроидальных кровотечений в свя-
зи с ранним отхождением латексных колец. У 
15 пациентов (17,4 %) получен удовлетвори-
тельный результат: в сроки свыше 4 мес. на-
блюдалась тенденция к возобновлению жалоб 
и рецидиву заболевания. Причиной болевого 
синдрома в раннем послеоперационном пе-
риоде мог быть неправильный выбор метода, 
избыточное натяжение слизистой, техниче-
ские погрешности при выполнении методики. 

Ультразвуковая кавитация со склерози-
рованием произведена 65 пациентам (20,31 %) 
с хроническим геморроем II–III стадий, в т.ч. 
45 пациентам (14 %) с первичными и реци-
дивными кровотечениями (после курсов кон-

сервативной терапии), при размерах узлов до 
1,5 см.  

Хорошие результаты получены у 58 па-
циентов (89,2 %). 

В 5 случаях (7,7 %) проявились осложне-
ния: у 3 пациентов (4,6 %) отмечен острый 
тромбоз геморроидальных узлов, у 2 чел. 
(3,1 %) – явления острого проктита. 

Неудовлетворительный результат отме-
чен у 2 пациентов (3,1 %) с III стадией: реци-
див кровотечения. 

Процесс ультразвуковой сварки тканей 
на конце инструмента приводит к фиксации 
геморроидального узла к мышечному слою 
прямой кишки; образующийся канал в гемор-
роидальном узле за счет термического воз-
действия боковых стенок инструмента спо-
собствует декомпрессии геморроидального 
узла и эксфузии избытка склерозанта в про-
свет кишки, что снижает болевой эффект, 
чувство дискомфорта, препятствует развитию 
осложнений; развитие соединительной ткани 
от зоны ультразвуковой сварки и по ходу ка-
нала, образованного инструментом, форми-
рует искусственный связочный аппарат, 
удерживающий геморроидальный узел в 
анальном канале. 

Дезартеризация внутренних геморрои-
дальных узлов со склерозированием либо 
лифтингом слизистой выполнена 105 пациен-
там (32,81 %) при узлах размером более  
1,5 см, профузных кровотечениях и наличии 
воспалительных изменений в узлах. Хорошие 
результаты достигнуты у 98 чел. (93,4 %).  
В 5 случаях (4,7 %) методика оказалась не-
эффективной. У 3 пациентов (2,8 %) в после-
операционном периоде отмечалось появление 
первоначальных жалоб ввиду несоблюдения 
рекомендаций. У 2 пациентов (1,9 %) с  
III стадией хронического геморроя впослед-
ствии наблюдалось кровотечение, в 2 наблю-
дениях (1,9 %) – прогрессия выпадения внут-
ренних геморроидальных узлов (спустя  
2–6 мес.), что потребовало выполнения ге-
морроидэктомии в плановом порядке. 

Методика позволила блокировать и уст-
ранить избыточное кровоснабжение внутрен-
них геморроидальных узлов и достичь фик-
сации их в анальном канале. Дезартеризация 
наиболее эффективна при I–III стадиях ге-
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морроя, но выполняется и при IV стадии (до-
полняется лифтиногом слизистой). К числу 
функциональных расстройств при отсутствии 
осложнений были отнесены задержка моче-
испускания, чувство дискомфорта в области 
анального канала в течение 2–3 дней после 
процедуры. Шовное лигирование геморрои-
дальных артерий под контролем УЗ-доплеро- 
метрии является перспективным малоинва-
зивным методом лечения геморроя.  

При лечении геморроидальной болезни с 
использованием малоинвазивных техноло-
гий, учитывая их изобилие, необходимо чет-
ко определять показания к операции, выби-
рать способ и точно соблюдать технику опе-
рации. Ошибки и осложнения вызываются 
неправильным определением показаний и 
выбором способа операции. Анализ результа-
тов применения методик послужил основа-
нием для уточнения дифференцированных 
показаний к их применению. 

Наши клинические наблюдения детер-
минировали показания к применению мало-
инвазивных методов лечения хронического 
геморроя: 

– диатермокоагуляция: хронический гемор-
рой II стадии при отсутствии кровотече-
ний и выраженных воспалительных из-
менений; 

– латексное лигирование: хронический ге-
моррой II–III стадий при наличии четких 
границ между наружными и внутренни-
ми узлами, при отсутствии клинически 
значимого кровотечения и анемии; 

– УЗ-склерозирование: хронический ге-
моррой II–III стадий, в т.ч. осложненный 
кровотечением, при размерах узлов до 
1,5 см, без выраженных склеротических 

изменений в узлах; 
– дезартеризация: хронический геморрой  

II–III стадий при узлах размером более  
1,5 см и профузных кровотечениях, нали-
чии воспалительных изменений в узлах. 
Выводы: 
1. Для улучшения результатов лечения и 

снижения удельного веса осложнений необ-
ходим индивидуальный подход к определе-
нию показаний и выбору метода малоинва-
зивного лечения геморроя.  

2. Основными причинами выявленных 
осложнений и неудовлетворительных исхо-
дов лечения считаем в первую очередь ошиб-
ки при определении показаний и выборе спо-
соба оперативного лечения, в меньшей сте-
пени – технические погрешности при реали-
зации малоинвазивных методик. 

3. При геморрое III стадии наиболее эф-
фективными методиками являются УЗ-скле- 
розирование и доплероконтролируемая де-
зартеризациия, неэффективной методикой – 
диатермокоагуляция. 

4. Склеротерапия как изолированная ме-
тодика не позволяет радикально вылечить 
геморроидальную болезнь, однако ее эффек-
тивность при купировании кровотечений и 
применении с целью подготовки к оператив-
ному лечению является высокой.  

5. Наилучшие результаты при геморрое 
III стадии получены при комбинировании де-
зартеризации со склеротерапией либо с лиф-
тингом слизистой. Однако данные методы не 
являются универсальными, а их техника требу-
ет индивидуальной коррекции. При отсутствии 
показаний к радикальной геморроидэктомии 
данные методы высокоэффективны при гемор-
рое III стадии, осложненном кровотечением. 
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The objective of the work is to improve the results of treating patients with hemorrhoids (grade II–III), 
through the development, implementation and validation of minimally invasive procedures. 
Material and Methods. The effectiveness of minimally invasive and combined methods of treatment was 
analyzed. 320 patients with chronic hemorrhoids (grade II–III) were observed in dynamics. 252 patients 
underwent outpatient surgery, 68 patients were operated in hospital but stayed there only for one day. 
The patients underwent the following procedures: diathermocoagulation – 44 patients (13.75 %); 
sclerotherapy – 20 patients (6.25 %); latex ligation of external hemorrhoid – 86 patients (26.88 %); ultra-
sound guided sclerotherapy by means of surgical complex “Prokson” – 65 patients (20.31 %), 
sclerotherapy hemorrhoid treatment (desarterization of internal hemorrhoids or mucosal lifting) – 105 pa-
tients (32.81 %). 
The results of each method were evaluated according to the following criteria: good results (absolute re-
covery and the lack of the major symptoms of the disease and absence of complaints), satisfactory results 
(significant decrease in frequency and intensity of bleeding and hemorrhoids prolapsed degree), bad re-
sults (hemorrhoids symptoms remain the same as compared to the initial stage of treatment, development 
of inflammatory and hemorrhagic complications). 
Results. The authors proved that a differentiated approach is required to detect the indications and choose 
the method of minimally invasive surgery according to the disease pattern (form, stage, inflammatory 
changes, bleeding), as well as to conduct any particular procedure, taking into account the stage disease 
and complications. 
Conclusion. The results showed that the most effective techniques for hemorrhoids treatment (grade III) 
are ultrasound guided sclerotherapy and Doppler-controlled desarterization. Sclerotherapy is effective for 
bleeding control and as a kind of pre-surgery treatment. The best results for hemorrhoids (grade III) 
treatment were obtained by combining desarterization with sclerotherapy or mucosal lifting.   
 
Keywords: hemorrhoids, minimally invasive procedures, bleeding. 
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Цель – улучшение результатов лечения пациентов с поверхностными и глубокими флегмонами 
предплечья за счет разработки и внедрения алгоритма послеоперационного ведения с учетом фа-
зы раневого процесса и клинического внедрения методов лимфотропной антибактериальной те-
рапии. 
Материалы и методы. Разработан и внедрен алгоритм послеоперационного ведения с учетом фа-
зы раневого процесса и клинического внедрения методов лимфотропной антибактериальной те-
рапии. Проведен сравнительный анализ результатов лечения 34 пациентов с флегмонами пред-
плечья в двух сравниваемых клинических группах. В основную группу включены 20 пациентов, у 
которых использован дифференцированный алгоритм послеоперационного ведения в зависимости 
от фазы раневого процесса, а также метод непрямой лимфотропной антибактериальной тера-
пии. Контрольную группу составили 14 больных, лечение которых проводилось без учета фазы 
раневого процесса и цитологического контроля состояния раны, а также включало традиционное 
введение антибактериальных препаратов. 
Результаты. Исследование показало большую эффективность применения эндолимфатического 
способа введения антибиотиков в сравнении с традиционными (внутривенным и внутримышеч-
ным), что является основанием для дальнейшего изучения метода с возможным его внедрением в 
клиническую практику.  
Заключение. Лимфотропный способ введения антибактериальных препаратов при гнойной па-
тологии мягких тканей предплечья позволяет ускорить положительный терапевтический эф-
фект и повысить биодоступность препарата. Качественное определение состояния раневого 
процесса, динамики воспалительных изменений и состояния репаративных процессов по данным 
цитограмм дает возможность улучшить качество и влияет на результаты лечения, объективно 
указывая на сроки и эффективность дренирования, санации ран, а также определяет стадий-
ность послеоперационного местного лечения.  
 
Ключевые слова: флегмона предплечья, фаза раневого процесса, метод непрямой лимфотропной 
антибактериальной терапии, цитограмма. 

 
Введение. В последние десятилетия ле-

чение флегмон предплечья является актуаль-
ной проблемой хирургии, несмотря на со-
вершенствование методик оперативного 
приема, дренирования ран, наличие в арсена-
ле мощных антибактериальных препаратов и 
антисептических средств [1–3]. В значитель-
ной степени это обусловлено быстрым фор-
мированием большого количества антибио-
тикорезистентных штаммов микроорганиз-
мов (в т.ч. стафилококков и стрептококков), 
сложностью оценки качества некрэктомии и 
дренирования [4], а также создания высоких 
терапевтических концентраций препарата в 

очаге воспаления при традиционных путях 
введения лекарственных препаратов в орга-
низм [5–7]. В ряде научных публикаций ре-
комендовано использование непрямой лим-
фотропной терапии для лечения гнойно-
воспалительных заболеваний мягких тканей 
и приведен ограниченный опыт лимфотроп-
ного внедрения фармпрепаратов [8, 9]. Кроме 
того, перспективным направлением, требую-
щим пристального внимания, является инди-
видуальная коррекция выбора лечебной так-
тики в послеоперационном периоде в зави-
симости от фазы раневого процесса [4, 10]. 
Повышение эффективности лечения гнойно-
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воспалительных заболеваний мягких тканей 
предплечья, профилактика осложнений и ус-
корение реабилитации указанной категории 
больных представляют собой сложную и ак-
туальную задачу практической медицины, 
которая в современных публикациях освеща-
ется не достаточно полно.  

Не вызывает сомнений тот факт, что в 
основе медикаментозной терапии гнойно-
воспалительных заболеваний лежит назначе-
ние антибактериальных препаратов [4, 6, 7]. 
Эффективность их применения зависит не 
только от высокой активности препаратов и 
чувствительности к ним микроорганизмов, но 
и от длительности сохранения оптимальной 
концентрации антибактериальных средств в 
очаге воспаления, их биодоступности и воз-
можности использования транспортной функ-
ции кровеносной и лимфатической систем для 
доставки к очагу поражения [5, 11, 12]. 

В связи с вышеизложенным появилась 
необходимость поиска новых путей введения 
лекарственных средств, которые позволили 
бы без повышения дозы создать длительно 
удерживающиеся лечебные концентрации 
препаратов в локальном участке организма и 
зоне операционной раны [11].  

В настоящее время роль лимфатической 
системы учитывается недостаточно. Уста-
новлена степень ее участия в патогенезе 
гнойно-воспалительных поражений мягких 
тканей, показано, что нарушения функциони-
рования лимфатической системы оказывают 
большое влияние на развитие и исход гной-
но-воспалительных заболеваний [6, 9]. 

Большинство применяемых антибиоти-
ков, являясь кристаллоидами, не обладают 
лимфотропным действием и по закону Стер-
линга всасываются преимущественно в кро-
вяное русло, при этом коллоидные вещест- 
ва – в лимфатическое [6, 8]. В основу пред- 
лагаемого способа положена разработка  
Ю.М. Левина, в свою очередь основанная на 
способности некоторых лекарственных пре-
паратов (проводников) и воздействий увели-
чивать поступление в лимфатическую систе-
му лекарственного средства при его инъек-
ции в ткань, а также метод Л.М. Юрьина [13], 
который заключается в лимфотропном вве-
дении лекарственных препаратов в сочетании 

с воздействием на интерстициальный гумо-
ральный транспорт, что позволяет достовер-
но повысить поступление лекарственного 
препарата в патологический очаг (воспале-
ние, рана, дегенеративые ткани и др.). Ука-
занный способ дает возможность достигать 
лечебного эффекта, используя меньшие дозы 
вводимых фармпрепаратов. 

При проведении комплексного лечения 
флегмон предплечья важно дифференцировать 
лечебную тактику в послеоперационном пе-
риоде [3, 9, 11] и учитывать фазу раневого 
процесса для оценки выраженности воспале-
ния и определения времени перехода к репара-
тивным процессам, что позволяет определять 
длительность и состав антибактериальной те-
рапии и, следовательно, формировать алго-
ритм мероприятий по местному ведению раны. 

Цель исследования. Улучшение резуль-
татов лечения пациентов с поверхностными и 
глубокими флегмонами предплечья за счет 
разработки и внедрения алгоритма послеопе-
рационного ведения с учетом фазы раневого 
процесса и клинического внедрения методов 
лимфотропной антибактериальной терапии. 

Материалы и методы. Исследование 
проводилось на базе районных больниц Пес-
чанокопского и Сальского районов Ростов-
ской области. В условиях данных стациона-
ров выполнено обследование и лечение  
34 больных с флегмонами предплечья, про-
веден комплексный анализ результатов. 

Пациенты были разделены на две группы 
клинических наблюдений. В первую (основ-
ную) группу включены 20 больных, у кото-
рых использован дифференцированный алго-
ритм послеоперационного ведения в зависи-
мости от фазы раневого процесса, а также 
метод непрямой лимфотропной антибактери-
альной терапии. Вторую (контрольную) 
группу составили 14 больных, лечение кото-
рых проводилось без учета фазы раневого 
процесса и цитологического контроля со-
стояния раны, а также включало традицион-
ное внутримышечное введение антибактери-
альных препаратов. 

В обеих группах при хирургическом ле-
чении флегмон и выполнении оперативного 
приема соблюдались следующие основопола-
гающие принципы, способствующие мини-
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мизации возможного влияния непосредст-
венных особенностей хирургической тактики 
на итоговый результат: 

1. Классическое вскрытие и дренирование 
гнойника с применением адекватной 
полноценной некрэктомии.  

2. Применение дополнительных, параллель-
ных разрезов с целью улучшения дрени-
рования гнойного очага в соответствии с 
анатомией сосудов, нервных стволов и 
клетчаточных пространств предплечья. 

3. Применение фасциотомии с целью уст-
ранения внутритканевого гипертензион-
ного синдрома, что позволило улучшить 
венозный и, соответственно, лимфотиче-
ский отток.  

4. Послеоперационное использование в 
схеме лечения, помимо антибактериаль-
ных препаратов, венотоников и антикоа-
гулянтов. 
Назначение анальгетиков и нестероид-

ных противовоспалительных средств в срав-
ниваемых группах по дозировкам и составу 
компонентов не отличалось, однако длитель-
ность назначения имела индивидуальные 
различия в зависимости от клинических по-
казаний. 

В первой группе больных применялось 
паранодулярное введение препаратов в сле-
дующей комбинации: цефотаксим – 2 г, но-
вокаин 0,25 % – 3,0 мл и лидаза – 32 Ед. В за-
висимости от характера и локализации флег-
мон использовались следующие проекции 
введения.  

– подкожное введение на границе нижней 
и средней трети предплечья в области 
локализации lymphoglandulа antebrachii с 
медиальной или латеральной сторон; 

– подкожное введение комбинации выше-
указанных препаратов на тыльной по-
верхности ладони, ближе к медиальному 
краю; 

– подкожное введение по боковым по-
верхностям в проекции границ лучезапя-
стного сустава. 
Непрямая лимфотропная терапия прово-

дилась с предварительным повышением 
внутривенозного давления путем наложения 
манжеты от аппарата для измерения артери-
ального давления и создания уровня давле-

ния 40 мм рт. ст. продолжительностью 2 ч. 
При этом манжета располагалась на границе 
средней и нижней трети плеча. Длительность 
проведения непрямой лимфотропной терапии 
составляла 7 дней, кратность – 1 раз сутки.  
С целью профилактики тромбоэмболических 
осложнений пациентам с выявленной коагу-
лопатией и всем больным в возрасте старше 
45 лет выполнялось УЗДИ сосудов верхних 
конечностей. 

Фаза раневого процесса определялась 
при помощи цитограмм, для чего выполня-
лись мазки-отпечатки из операционной раны 
на 1, 3 и 7-е сут послеоперационного перио-
да. Помимо этого, определялся тип цито-
грамм: некротический, дегенеративно-воспа- 
лительный, воспалительный, воспалитель- 
но-регенеративный, регенеративный. Обяза-
тельным компонентом в обосновании внесе-
ния изменений в схему послеоперационной 
терапии была оценка динамики цитограмм, 
что давало возможность объективизировать 
трактовку воспалительных изменений в ране 
с учетом фаз раневого процесса. 

Результаты и обсуждение. Анализ цито-
грамм и оценка фаз раневого процесса в ос-
новной группе позволили хронологически 
четко проследить тенденцию к купированию 
воспалительных изменений и стимуляции ре-
паративных процессов. К 3-м сут послеопе-
рационного периода тип цитограмм изменил-
ся от некротического и дегенеративного к ре-
генеративному у 12 (60 %) больных, а на  
7-е сут позитивная динамика отмечалась уже 
у 17 (85 %) пациентов, при этом у 75 % боль-
ных наблюдался сдвиг в сторону репаратив-
ных изменений. Регенеративный тип цито-
граммы в эти сроки был выявлен у 35 % па-
циентов. Цитограммы 2 (10 %) пациентов 
свидетельствовали о некротических процес-
сах; этим больным при отсутствии должного 
эффекта лечения впоследствии были выпол-
нены повторные некрэктомии. 

При оценке эффективности способа не-
прямой регионарной эндолимфатической те-
рапии не выявлено доминирующей зависи-
мости клинического результата от какой-
либо из трех предложенных проекций введе-
ния. Поступление антибиотика из интерсти-
ция в лимфатические капилляры в основном 
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обеспечивалось за счет местного повышения 
венозного давления (путем наложения сдав-
ливающих манжет) и введения лимфотроп-
ных веществ (лидазы, трипсина, химопсина), 
изменяющих агрегатное состояние основного 
вещества соединительной ткани и увеличи-
вающих проницаемость лимфатических со-
судов. Основополагающим стало параноду-
лярное введение препаратов, при этом как 
при поверхностных, так и глубоких флегмо-
нах в 1-й клинической группе не было полу-
чено неудовлетворительных результатов и не 
требовалось повторных оперативных вмеша-
тельств. Двум пациентам (14,3 %) 2-й клини-
ческой группы в связи с неэффективностью 
лечения и прогрессированием нагноительно-
го процесса потребовались повторные не-
крэктомии и редренирование. 

Отметим, что учет типа цитограмм и фа-
зы раневого процесса в 1-й клинической 
группе позволил объективизировать сроки 
дренирования, длительность противовоспа-
лительной терапии и, главное, продолжи-
тельность активного промывания и санации 
ран, а также время перехода к мазевым анти-
бактериальным и индифферентным повязкам. 
В совокупности это способствовало повыше-
нию качества и эффективности послеопера-
ционного ведения, а также обусловило фар-
макоэкономическую эффективность лече- 
ния за счет сокращения сроков пребывания в 
стационаре и ускорения темпов реабилита-
ции. Так, при поверхностных флегмонах в  
1-й клинической группе средний стационар-
ный койко-день составил 8,2, во 2-й группе – 
9,3; при глубоких флегмонах – соответствен-
но 14,2 и 16,3.  

Общие сроки амбулаторного лечения и 
восстановительной терапии в 1-й группе 
больных оказались короче в среднем на  
2,8 сут, главным образом за счет введения 
антибактериальных препаратов с помощью 
веществ, обладающих лимфотропной актив-
ностью. Анализ результатов показал, что по-
ложительная динамика в лечении обследуе-
мых больных с использованием непрямой ре-
гионарной лимфотропной терапии (лимфо-
тропного регионарного введения цефалоспо-
ринов III генерации) проявилась в более ран-
ние сроки, чем при внутривенном введении 

антибиотика. В среднем уже на 3-и сут была 
отмечена положительная динамика в резуль-
татах анализов крови (увеличение содержа-
ния эритроцитов, снижение показателя СОЭ, 
уменьшение количества лейкоцитов и ЛИИ); 
стихание симптомов общей интоксикации и 
местных признаков воспаления (согласно ди-
намике раневого процесса). Нормализация 
температуры тела у больных 1-й группы про-
изошла на 1–2 сут раньше, проходила более 
равномерно в пределах группы. При этом у  
6 пациентов 2-й группы нормализация тем-
пературы сопровождалась эпизодами волно-
образных ее подъемов. В 1-й клинической 
группе одновременно с коррекцией гипер-
термии происходила нормализация гемоди-
намических характеристик, отмечено более 
раннее купирование системных интоксика-
ционных проявлений, нормализация сна и 
аппетита. Во 2-й группе значимые интокси-
кационные проявления сохранялись дольше в 
среднем на 1,8 сут. 

Сравнительное изучение влияния раз-
личных путей введения антибиотика на по-
слеоперационное течение гнойно-воспали- 
тельных поражений мягких тканей верхних 
конечностей, в частности при флегмонах 
предплечья, показало преимущество лимфо-
тропного регионарного способа введения по 
отношению к внутривенному. Установлено, 
что при лимфотропном введении цефотакси-
ма его накопление происходит непосредст-
венно в очаге воспаления и сохраняется в 
минимальной действующей концентрации в 
течение 24 ч, о чем свидетельствует содер-
жание антибиотика в экссудате. Так, через  
8 ч после лимфотропного введения концен-
трация препарата в 5–7 раз выше, чем без 
лимфостимуляции. Через 24 ч терапевтиче-
ски значимая концентрация цефотаксима при 
лимфотропном введении без лимфостимуля-
ции в экссудате не определяется, тогда как 
при лимфотропном введении с лимфостиму-
ляцией концентрация антибиотика в экссуда-
те выше его минимальной подавляющей.  

Выводы:  
1. Лимфотропный способ введения ан-

тибактериальных препаратов при гнойной 
патологии мягких тканей предплечья позво-
ляет ускорить положительный терапевтиче-
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ский эффект и повысить биодоступность 
препарата. 

2. Исследование показало большую эф-
фективность применения эндолимфатического 
способа введения антибиотиков в сравнении с 
традиционными (внутривенным и внутримы-
шечным), что является основанием для даль-
нейшего изучения метода с возможным широ-
ким его внедрением в клиническую практику 
(при подтверждении первичных результатов). 

3. Анализ фармакоэкономических кри-
териев показал, что оценка состояния фаз ра-
невого процесса и динамики изменений ци-
тограмм, а также включение лимфотропного 

регионарного введения лекарственных пре-
паратов в комплексную терапию гнойно-
воспалительных заболеваний предплечья по-
зволяют снизить затраты на фармакотерапию 
и коэффициент «затраты – эффективность». 

4. Качественное определение состояния 
раневого процесса, динамики воспалитель-
ных изменений и состояния репаративных 
процессов по данным цитограмм дает воз-
можность улучшить качество и влияет на ре-
зультаты лечения, объективно указывая на 
сроки и эффективность дренирования, сана-
ции ран и определяя стадийность послеопе-
рационного местного лечения. 
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The objective of this paper is to improve treatment outcome in patients with mediastinal and retroperito-
neal forearm phlegmon through a specially developed and implemented algorithm for postoperative man-
agement. The algorithm takes into account the postoperative phase of wound healing and clinical imple-
mentation of lymphotropic antibacterial therapy. 
Materials and Methods. The authors developed and implemented the algorithm for postoperative man-
agement, considering the phase of wound healing and clinical use of lymphotropic antibacterial therapy. 
34 patients with forearm phlegmon were divided into two clinical groups and the comparative analysis of 
their treatment results was conducted.  
The index group included 20 patients who were subject to the differential algorithm for postoperative 
management depending on the phase of wound healing. They also underwent indirect lymphotropic anti-
bacterial therapy. While treating the matched 14 controls the therapists didn’t take into account the phase 
of wound healing and didn’t conduct cytological control of wound healing. Moreover, the treatment pro-
cess included traditional administration of antibiotics. 
Results. The study proved greater efficacy of endolymphatic administration of antibiotics, in comparison 
with traditional (intravenous and intramuscular) treatment modalities. It provides authority for further 
investigation of the suggested algorithm and its possible practical application. 
Conclusion. Lymphotropic administration of antibacterial drugs in patients with purulent diseases of 
forearm soft tissues accelerates the positive therapeutic effect and increases medication bioavailability. 
Wound healing status, inflammatory dynamic pattern and cytogram analysis improve treatment quality 
and results, objectively indicate the efficacy and optimal timing for drainage and debridement of wounds 
and also indicate the staging of post-operative local treatment. Besides, cytogram analysis contributes to 
the reparative process determination and management. 
 
Keywords: forearm phlegmon, phase of wound healing, indirect lymphotropic antibacterial therapy, 
cytogram.  
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Сопротивляемость организма к негативным факторам можно повысить лечебно-профилакти- 
ческим питанием. Пектин является  уникальным биологически активным веществом, обладаю-
щим радиопротекторными и другими лечебно-профилактическими свойствами. Рядом исследо-
ваний была подтверждена комплексообразующая способность пектина, основанная на взаимодей-
ствии молекулы пектина с катионами тяжелых металлов, что позволило использовать его в ка-
честве детоксиканта при отравлениях солями тяжелых металлов.  
Цель. Изучение влияния различных факторов на комплексообразующую способность пектина по 
отношению к меди и свинцу.  
Материалы и методы. Связывающую способность яблочного пектина различных концентраций 
(0,5–2,0 %) определяли путем его взаимодействия с растворами солей меди и свинца в кислой и 
щелочной средах. Растворы выдерживали в термостате, а осадки отделяли фильтрованием. Из-
мерения оптической плотности растворов проводили на спектрофотометре КФК-2МП, по ре-
зультатам строили градуировочный график зависимости концентрации ионов металлов от оп-
тической плотности.  
Результаты. В щелочной среде комплексообразующая способность яблочного пектина максималь-
на по сравнению с кислой средой. Наилучшее комплексообразование происходит при взаимодейст-
вии ионов меди и свинца с разбавленными растворами пектинов. Значение концентрации пекти-
нового раствора, при котором происходит максимальное связывание ионов металла, находится  
в области 0,5±0,1 %. Наибольшее связывание идет в течение 1 ч.  
Заключение. Природа металла влияет на комплексообразующую способность пектинов, и по ак-
тивности реакций комплексообразования с пектином ионы меди и свинца можно представить  
в виде ряда: Сu2+>Pb2+. 
 
Ключевые слова: пектин, ионы меди, ионы свинца, комплексообразующая способность. 

 
Введение. В современном мире пробле-

ма ограничения неблагоприятных воздейст-
вий окружающей среды на организм стано-
вится все более актуальной. Наиболее про-
стым и действенным методом сохранения 
здоровья является лечебно-профилактическое 
питание, позволяющее повысить сопротив-
ляемость организма к негативным факторам. 
Проблема рационального питания особенно 
актуальна для людей, работающих во вред-
ных условиях труда, подверженных дейст-
вию ионизирующего излучения вследствие 
инкорпорации радионуклидов, а также по-

стоянно проживающих в экологически не-
благоприятных условиях. 

В связи с этим все более привлекатель-
ным становится пектин – уникальный биоло-
гически активный продукт, обладающий ра-
диопротекторными и другими лечебно-
профилактическими свойствами. К преиму-
ществам пектина относится также многооб-
разное, недорогое и доступное сырье, из ко-
торого его можно получить. 

Благодаря природному происхождению и 
уникальным свойствам пектин и пектинсо-
держащие продукты, не имеющие полноцен-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

112 

ных заменителей, завоевали прочное место в 
современной технологии пищевой промыш-
ленности и некоторых областях медици- 
ны [1]. 

По международной классификации пек-
тиновые вещества зарегистрированы под но-
мером Е 440 и вошли как одна из главных 
пищевых добавок в очень широкий ассорти-
мент продуктов питания, выпускаемых во 
всех странах Европы и США (кондитерские, 
молочные, хлебобулочные и консервные из-
делия). Согласно рекомендациям Минздрава 
России, суточное потребление пектина в ле-
чебно-профилактических целях должно со-
ставлять 2–4 г [2].  

Несмотря на постоянно растущую по-
требность в пектине, особенно в условиях ос-
ложненной экологической обстановки, в Рос-
сии в настоящее время имеются лишь опыт-
ные производства по его изготовлению.  
В связи с этим потребности страны полно-
стью удовлетворяются за счет импорта дан-
ного продукта. 

Структура пектина была установлена 
только в первой половине XX в., но задолго 
до этого достаточно быстро были выявлены 
многие его ценнейшие свойства. В середине 
XIX в. рядом исследователей (Браконно, Фе-
ленберг, Стейвер, Ольсен) была открыта и 
экспериментально подтверждена способность 
яблочного пектина связывать ионы тяжелых 
металлов, что позволило использовать его в 
качестве детоксиканта при отравлениях со-
лями тяжелых металлов [3]. Исследования  
по изучению химических, биохимических 
свойств этого удивительного вещества не 
прекращаются и по сей день. 

Основной объем исследовательских ра-
бот промышленной токсикологии по практи-
ческому использованию пектина и пектино-
продуктов посвящен изысканию методов 
обезвреживания токсических веществ, по-
павших в организм человека, и быстрого их 
выведения из него [4, 5]. Следует заметить, 
что комплексообразующая способность пек-
тинов, основанная на взаимодействии моле-
кулы пектина с катионами тяжелых металлов, 
является одним из важнейших свойств пек-
тиновых веществ. 

 

Цель исследования. Изучение комплек-
сообразующей способности пектиновых ве-
ществ по отношению к меди и свинцу и ис-
следование влияния различных факторов на 
комплексообразующие свойства пектина. 

В соответствии с поставленной целью 
были определены следующие задачи: 

1. Исследовать влияние природы металла 
на комплексообразующую способность 
пектина. 

2. Определить влияние pH среды на ком-
плексообразующую способность пектина. 

3. Установить влияние концентрации пек-
тина на комплексообразующую способ-
ность пектина. 

4. Исследовать влияние времени на ком-
плексообразующую способность пектина. 
Материалы и методы. Для исследова-

ния был взят яблочный пектин, полученный 
Всероссийским научно-исследовательским 
институтом консервной и овощесушильной 
промышленности (ВНИИКОП). 

Концентрацию пектина варьировали в 
диапазоне 0,5–2,0 %. Связывающую способ-
ность определяли путем взаимодействия  
15 мл раствора пектина с 4 % растворами со-
лей меди и свинца; объем осаждающего реа-
гента изменяли от 5 до 15 мл при увеличении 
концентрации пектина от 0,5 до 2,0 %. Ис-
следования проводили в кислой и щелочной 
средах. Растворы выдерживали в термостате 
в течение 30 мин и 1 ч и при разных темпера-
турах (20, 37 °С). Полученные осадки отде-
ляли фильтрованием, затем производили из-
мерения оптической плотности растворов на 
стектрофотометре КФК-2МП. 

Определение оптической плотности ос-
тавшихся ионов меди в растворе после обра-
зования комплекса с пектином проводили 
при длине волны 720 нм. Для соответствую-
щих измерений оставшихся ионов свинца по-
сле образования комплекса с пектином ис-
пользовали длину волны 570 нм. Предвари-
тельно построили градуировочный график 
зависимости концентрации ионов меди и 
свинца от оптической плотности. По найден-
ным нами оптическим плотностям опреде- 
лили их концентрации в растворах. По раз- 
ности взятого исходного количества меди  
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или свинца и не связавшихся в комплекс их 
ионов определили, сколько миллиграммов 
металла связывается с пектином. По этим 
данным построили графики зависимости 
массы (в мг) связанного металла на грамм 
пектина от объема раствора соли 
CuSO4×5H2O или Pb(NO3)2. 

Результаты и обсуждение. В результате 
эксперимента было установлено, что мини-
мально необходимое время связывания пек-
тина в комплекс с медью составляет 1 ч. Ре-
зультаты связывания пектина с медью в ки-
слой и щелочной средах представлены на 
рис. 1 и 2. 

 

 
 

Рис. 1. Связавшиеся ионы меди с 0,5 % раствором пектина в кислой среде 

 

 
 

Рис. 2. Связавшиеся ионы меди с 0,5 % раствором пектина в щелочной среде 

 
Из полученных графиков видно, что наи-

лучшее связывание пектина происходит при 
температуре 37 °С. 

Далее сравнили результаты связывания ио-
нов меди пектином в течение 1 ч при темпера-
туре 37 °С в кислой и щелочной средах (рис. 3). 

Из графика, представленного на рис. 3, 
видно, что наилучшее связывание пектина в 
комплекс с ионами меди происходит в ще-
лочной среде. 

Полученные экспериментальные данные 
позволяют сделать вывод о том, что наи-
большее связывание пектина с медью в ком-
плекс происходит в щелочной среде в тече-
ние 1 ч при температуре 37 °С. Было уста-
новлено, что пектин с медью образует ком-
плекс состава 10:1 (одна молекула меди на 
десять моносахаридных фрагментов). 
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Рис. 3. Связавшиеся ионы меди с 0,5 % раствором пектина в кислой и щелочной средах 
 

 
 

Рис. 4. Сравнение связавшихся ионов свинца с 0,5 % раствором пектина в кислой среде  
в течение 1 ч при температурах 20 и 37 °С 

 

 
 

Рис. 5. Связавшиеся ионы свинца с 0,5 % раствором пектина в щелочной среде 
 

Экспериментальные данные показывают, 
что максимальное связывание свинца проис-
ходит при концентрации пектина 0,5 % в ки-
слой и щелочной средах. По этим данным по-

строили графики зависимости массы (в мг) 
связанного металла на грамм пектина от объ-
ема раствора соли Pb(NO3)2. В результате ус-
тановили, что минимальное время связыва-
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ния пектина в комплекс со свинцом составля-
ет 1 ч. 

Результаты связывания пектина с ионами 
свинца в кислой и щелочной средах пред-

ставлены на рис. 4 и 5. Далее сравнили ре-
зультаты связывания ионов свинца пектином 
в течение 1 ч при температуре 37 °С в кислой 
и щелочной средах (рис. 6). 

 
 

 
 

Рис. 6. Сравнение связавшихся ионов свинца с 0,5 % раствором пектина  
в кислой и щелочной средах при температуре 37 °С 

 
По результатам экспериментальных дан-

ных можно сделать вывод о том, что наи-
большее связывание пектина с ионами свин-
ца происходит в щелочной среде в течение  
1 ч при температуре 37 °С. Было установле-
но, что пектин со свинцом образует комплекс 
состава 6:1 (одна молекула свинца на шесть 
моносахаридных фрагментов). 

Заключение. Таким образом, в ходе 
проделанной работы была определена зави-
симость комплексообразующей способности 
пектина от рН среды, в которой происходит 
связывание «металл – пектин». Показано, что 
в щелочной среде комплексообразующая 
способность максимальна по сравнению с ки-

слой средой. Установлено, что наилучшее 
комплексообразование происходит при взаи-
модействии ионов меди и свинца с разбав-
ленными растворами пектинов. Значение 
концентрации пектинового раствора, при ко-
тором происходит максимальное связыва- 
ние ионов металла, находится в области 
0,5±0,1 %. Установлено, что наибольшее свя-
зывание идет в течение 1 ч. Показано, что 
природа металла влияет на комплексообра-
зующую способность пектинов и по активно-
сти реакций комплексообразования с пекти-
ном ионы меди и свинца можно представить 
в виде ряда: Сu2+>Pb2+. 
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STUDY OF COMPLEXING ABILITY OF PECTIN  
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Body resistance to negative factors can be maintained by healthful and dietary meals. Pectin is a unique 
biologically active agent with radioprotective and other preventive properties. A number of studies con-
firmed the complexing ability of pectin. It was based on interaction of the pectin molecule with heavy 
metal cations. This fact made it possible to use pectin as a detoxicating agent in case of poisoning by salts 
of heavy metals. 
Objective. The aim of this paper was to study the influence of various factors on pectin complexing prop-
erties with respect to copper and lead. 
Materials and Methods. The binding affinity of apple pectin taken in various concentrations (0.5–2.0 %) 
was determined by its interaction with solutions of copper and lead salts in acidic and alkaline media. The 
solutions were incubated, and the precipitates were separated by filtration. Spectrophotometer KFK-2MP 
was used to measure the optical density of solutions. Graduated dependency diagram of metallic ion con-
centration on the optical density was constructed. 
Results. The complexing ability of apple pectin in alkaline medium (as opposed to acidic medium) is max-
imal. The best complexing occurs when copper and lead ions interact with dilute pectin solutions. The 
maximum metal ions binding takes place when pectic concentration readings fall within the range 
0.5±0.1 %. The maximum binding occurs within the 1st hour. 
Conclusion. Metals affect the complexing ability of pectins. Copper and lead ions can be represented as a 
series: Cu2+>Pb2+ due to their complexing reaction with pectin. 
 
Keywords: pectin, copper ions, lead ions, complexing ability. 
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Вопросы подготовки в горах спортсменов, у которых аэробная работоспособность не является 
ведущей, до сих пор остаются противоречивыми и не до конца изученными. Однако спортивные 
специалисты проводят тренировочные сборы в условиях среднегорья, предполагая получить по-
ложительный эффект в расширении функциональных возможностей спортсменов. В связи с 
этим комплекс физиологических механизмов, задействованных при физических нагрузках у та-
ких спортсменов в процессе адаптации к среднегорью, продолжает интересовать спортивных 
физиологов.  
Цель. Изучить особенности функционирования системы дыхания и энергетического метаболиз-
ма у спортсменов при физической нагрузке в процессе адаптации к среднегорью. 
Материалы и методы. Обследовали 12 спортсменов-борцов в начале (2-е сут) и в конце трениро-
вочного сбора (21-е сут) в Приэльбрусье (2100 м над ур. м.). Определяли газовый состав выдыхае-
мого и альвеолярного воздуха, легочную вентиляцию и ее компоненты в процессе работы ступен-
чато-возрастающей мощности (от 50 до 250 Вт в течение 5 мин) на велоэргометре и в период 
восстановления (10 мин). Рассчитывали вклад аэробных и анаэробных компонентов в энергообмен 
при работе. Статистическую обработку результатов проводили c использованием программного 
пакета SPSS 21.0 (IBM) и Microsoft Exсel 2010.  
Результаты. Характер изменений потребления кислорода при работе и восстановлении в начале 
и в конце тренировочного сбора был похожим, но при повторном обследовании скорость переход-
ных процессов возросла, кислородная стоимость работы снизилась, что явилось проявлением ги-
пометаболической перестройки энергообмена. Выявлено, что в начале работы резко снижалось 
РАО2 и увеличивалось РАСО2, что свидетельствует о повышении диффузионной способности 
легких. В результате активной адаптации при работе возрастала эффективность легочного га-
зообмена – уменьшался вентиляционный эквивалент по О2. Показано, что сочетанное воздейст-
вие гипобарической гипоксии и гипоксии нагрузки расширяет функциональные возможности ор-
ганизма, а тренировочный эффект достигается за счет ремоделирования энергетических  
ресурсов.  
 
Ключевые слова: адаптация, физическая работа, гипометаболизм, аэробный и анаэробный об-
мен, внешнее дыхание, газообмен, спортсмены, среднегорье.  

 
Введение. Известно, что проведение 

тренировочных сборов в горах используется в 
подготовке спортсменов как один из активи-
рующих факторов повышения работоспособ-
ности [1], однако физиологические механиз-

мы влияния горного климата на организм 
спортсменов, у которых аэробная работоспо-
собность не является ведущей, до сих пор ос-
таются малоизученными [2–5]. Тем не менее 
тренеры по тем видам спорта, в которых ра-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

118 

ботоспособность не зависит от чисто аэроб-
ного метаболизма, также предпринимают по-
пытки проведения тренировочных сборов в 
условиях среднегорья, желая получить поло-
жительный эффект в последующей спортив-
ной результативности, зачастую основываясь 
на принципе «know how».  

Цель исследования. Изучение особен-
ностей функционирования системы дыхания 
у спортсменов и изменений энергетического 
метаболизма при работе аэробно-анаэробного 
характера на начальном и конечном этапах 
трехнедельного пребывания в горах. 

Материалы и методы. В обследовании 
приняли участие 12 спортсменов (мастеров и 
кандидатов в мастера спорта), специализи-
рующихся в вольной борьбе, которые в лет-
ний период в течение трех недель находились 
на учебно-тренировочном сборе в средне- 
горье (2100–2300 м над ур. м.). 

Спортсмены обследовались на базе Эль-
брусской медико-биологической станции 
Международного центра астрономических и 
медико-экологических исследований НАН 
Украины (Приэльбрусье, высота 2100 м  
над ур. м.) на 2-е и 21-е сут пребывания. Фи-
зическая работа ступенчато-возрастающей 
мощности (от 50 Вт на 1-й мин с повышени-
ем на 50 Вт каждую минуту в течение 5 мин, 
т.е. до 250 Вт) моделировалась с помощью 
велоэргометра. Соблюдалась следующая схе-
ма обследования: 5 мин – оценка исходного 
состояния, 5 мин – изменения во время рабо-
ты, 5 мин – восстановление функций после 
работы. Непрерывно в течение всего периода 
обследования с помощью масс-спектрографа 
МХ 6202 (Украина) определялась концентра-
ция О2 и СО2 в выдыхаемом и альвеолярном 
воздухе, с помощью волюметра 45084 (Герма-
ния) – легочная вентиляция (VE). Газообмен 
(потребление О2 и выделение СО2) рассчиты-
вался с приведением полученных значений к 
стандартным условиям (STPD), легочная и 
альвеолярная вентиляция (VА) – к условиям 
тела (ВТРS). По значениям потребления О2 

(VО2) и выделения СО2 (VСО2) оценивался 
вклад аэробных и анаэробных источников в 
энергообмен [3]. Также рассчитывался венти-
ляционный эквивалент (VE), характеризую-

щий величину легочной вентиляции, соответ-
ствующую потреблению одного литра О2.  

Статистическая обработка результатов 
проводилась c использованием программного 
пакета SPSS 21.0 (IBM) и пакета Microsoft 
Exel.  

Результаты и обсуждение. Анализ пока-
зателей функции внешнего дыхания при фи-
зической работе в начальный период пребы-
вания в горах показал, что VО2 при работе 
значительно увеличивалось в период враба-
тывания, затем рост замедлялся. Аналогич-
ный характер изменений наблюдался при по-
вторном обследовании, однако скорость пе-
реходного процесса возросла, а VО2 – умень-
шилось. Последнее свидетельствует о сниже-
нии кислородной стоимости роботы, т.е. о 
проявлении гипометаболического эффекта 
энергообмена в результате активной адапта-
ции в горах. 

Общий характер изменения VО2 и VСО2 
в динамике работы и восстановления был 
разным при первом и втором обследованиях 
(рис. 1). Так, после приезда в горы было за-
фиксировано отставание VCO2 от VО2 в про-
цессе работы, затем – его превышение в пе-
риод восстановления. Такая динамика газо-
обмена характеризует смешанный аэробно-
анаэробный характер метаболических про-
цессов: постепенное исчерпание окислитель-
ных процессов при повышающейся нагрузке 
и явное накопление продуктов метаболизма, 
что проявилось в период восстановления.  

В альвеолярном воздухе при начальном 
обследовании в течение первой минуты рабо-
ты происходило резкое падение парциаль- 
ного давления кислорода (РАО2) со 101 до  
72 мм рт. ст. и значительное повышение пар-
циального давления углекислого газа (РАСО2) 
с 33 до 54 мм рт. ст. (рис. 2). В конце трени-
ровочного сбора диапазон таких изменений 
был меньшим. 

В процессе продолжения работы, особен-
но в период восстановления, РАО2 постепенно 
возрастало до значений покоя, а РАСО2 снижа-
лось даже ниже исходных значений. Характер 
таких изменений в начале работы свидетельст-
вует о резком повышении диффузионной спо-
собности легких как для О2, так и для СО2. 
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Рис. 1. Потребление О2 (□) и выделение СО2 (■)  
в начальный (1) и заключительный (2) периоды пребывания в горах 

 

 
Рис. 2. Парциальное давление О2 и СО2 в альвеолярном воздухе во время работы  

и в период восстановления в разные сроки пребывания в горах:  
1 – РАО2 в начальный период; 2 – РАО2 в заключительный период;  

3 – РАСО2 в начальный период; 4 – РАСО2 в заключительный период 

 
Подобный эффект наблюдается и на рав-

нине, только степень его выраженности зна-
чительно меньше [6, 7].  

В период врабатывания, при первом об-
следовании, наблюдалось экспоненциальное 
возрастание VE (рис. 3) наряду с параллель-
ным ростом VA. 

После адаптации такой параллельности 
не было, что может объясняться уменьшени-

ем физиологического мертвого дыхательного 
пространства и свидетельствовать о повыше-
нии эффективности легочного газообмена. То 
есть трехнедельное пребывание спортсменов 
в среднегорье характеризовалось значитель-
ной оптимизацией функционирования систе-
мы внешнего дыхания. Об этом также свиде-
тельствовало уменьшение вентиляционного 
эквивалента (рис. 4). 
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Рис. 3. Минутный объем дыхания в начальный (□) и заключительный (■) периоды пребывания в горах 
 

 
 

Рис. 4. Вентиляционный эквивалент в начальный (□) и заключительный (■) периоды пребывания в горах 

 
Отношение VА/VЕ как при первом, так и 

при повторном обследовании в начале на-
грузки резко возрастало и сохранялось таким 
до конца (рис. 5).  

Выраженный прирост показателя в нача-
ле работы в горах приводит к резкому вымы-
ванию СО2 [8], при этом наклон графика за-
висимости VE от VСО2 в горах изменяется 
[2], происходит перестройка регуляции ды-
хания, в результате чего возрастает исполь-
зование кислорода в легких [9]. То есть уве-
личение отношения VА/VЕ при работе в усло-
виях гипоксической гипоксии необходимо не 
только для того, чтобы увеличить РО2, но и 

для того, чтобы обеспечить поступление не-
обходимого количества О2 в альвеолы.  

Также известно, что при пребывании в 
горах рефлекторно повышается тонус сосу-
дов малого круга кровообращения [3, 9], по-
этому при работе преодолением такого со-
стояния может быть формирующийся веноз-
ный гиперкапнический стимул, приводящий 
к снижению тонуса сосудов легких и таким 
образом способствующий увеличению объ-
емного кровотока, улучшению диффузии  
газов в легких и, следовательно, повыше- 
нию скорости транспорта О2 артериальной 
кровью. 

мин 
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Рис. 5. Отношение VА/VE во время работы и в период восстановления  

в разные сроки пребывания в горах:  
1 – начальный период (2-е сут); 2 – заключительный период (21-е сут) 

 
Характерной особенностью изменений 

функционирования системы дыхания при по-
вторном обследовании после работы является 
практически полное восстановление паттерна 
дыхания, о чем свидетельствовала нормали-
зация концентраций О2 и СО2 в альвеолярном 
воздухе.  

Более высокое по сравнению с покоем 
отношение VА/VЕ в период восстановления 
косвенно могло свидетельствовать о повы-
шении тонуса бронхиол [3]. И хотя факт по-
вышения VА/VЕ рассматривается физиолога-
ми и клиницистами как положительный фак-
тор, характеризующий экономизацию функ-
ции внешнего дыхания, он при работе может 
свидетельствовать о предельном использова-
нии резервных возможностей внешнего ды-
хания [3].  

Возникающая при мышечной деятельно-
сти тканевая гипоксия является пусковым 
механизмом для включения целого каскада 
клеточного ремоделирования: появления но-
вых видов митохондрий и белков [10], акти-
вации новых генов, компенсирующих недос-
таток О2 повышением анаэробного обмена 
[11, 12]. В горных условиях развивающаяся в 
результате усиленного при работе расходо-

вания О2 в мышцах первичная тканевая ги-
поксия (гипоксия нагрузки [9]) усугубляется 
ограничением возможностей кислородтранс-
портной системы организма в результате ги-
поксической гипоксии. Именно сочетание 
этих двух воздействий и оказывает трени-
рующий физиологический эффект – расши-
ряет функциональные возможности организ-
ма в спортивной деятельности.  

Таким образом, можно констатировать, 
что трехнедельная тренировка спортсменов в 
среднегорье привела к экономизации функ-
ции системы дыхания при мышечной дея-
тельности, развитию гипометаболических ре-
акций, расширению, кроме аэробного энерго-
обмена, и анаэробных механизмов, что в це-
лом обеспечило устойчивость к гипоксии и 
переносимость физических нагрузок.  

Подтверждением такого заключения 
явились результаты проведенного нами ана-
лиза изменений метаболической структуры 
энергетического обмена у обследованных 
спортсменов при физической нагрузке. Так, 
если при первом обследовании начиная со  
2-й мин работы отношение вклада аэробных 
и анаэробных компонетов в энергообмен бы-
ло приблизительно одинаковым (50/50), то 
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при повторном оно на 5–7 % сместилось в 
сторону анаэробного обмена (рис. 6).  

В литературе имеются сведения об уве-
личении кровоснабжения внутренних орга-
нов (сердца, печени, почек, эндокринных же-
лез) в горных условиях на фоне его снижения 
в скелетных мышцах [12, 13]. Увеличение 
кровотока через работающие мышцы, сердце 
и диафрагму при мышечной деятельности в 
условиях гипоксии сопровождается более 
резким, чем при нормальном РО2 во вдыхае-
мом воздухе, его снижением через органы 
желудочно-кишечного тракта, печень и почки 
[14]. Казалось бы, такое распределение явля-
ется мощным компенсаторным механизмом, 
направленным на увеличение скорости дос-
тавки О2 к работающим тканям, однако оно 
имеет и свои отрицательные стороны. В ре-
зультате ограничения кровотока через печень 
и почки в значительной степени снижается 

скорость утилизации образующейся в рабо-
тающих мышцах молочной кислоты, увели-
чивается концентрация ионов водорода в 
крови, сдвигается кислотно-основное состоя-
ние в мышцах и крови, нарушаются условия 
для утилизации О2 [9]. В горах в здоровом 
организме в покое наблюдается газовый ал-
калоз, вызванный усилением функции внеш-
него дыхания и развивающейся гипокапнией, 
при этом усиленно вымываются почками ще-
лочи [3], уменьшается емкость бикарбонат-
ного резерва. Это приводит к тому, что при 
мышечной деятельности ухудшается способ-
ность почек и печени утилизировать молоч-
ную кислоту. Так, известно, что на высоте 
1700 м над ур. м. после нагрузки содержание 
лактата в крови оказывается значительно 
выше, чем на уровне моря [15]. Аналогичные 
результаты были получены и на больших вы-
сотах (2100 и 3500 м над ур. м.) [9].  

 

 
 

Рис. 6. Отношение аэробных и анаэробных компонентов в энергообмене при работе  
в начале (А) и в конце (Б) пребывания в горах 

 
Заключение. В результате пребывания 

спортсменов-борцов на тренировочном сборе 
в среднегорье в организме при работе про-
изошли следующие положительные функ-
циональные изменения, характеризующие 
гипометаболический эффект: более эконом-
ной стала функция внешнего дыхания, сни-

зился относительный вклад в общую систему 
энергообеспечения организма аэробного 
компонента на фоне возрастания анаэробно-
го, повысилась устойчивость как к гипокси-
ческой гипоксии, так и к гипоксии нагрузки, 
что важно для спортивной результативности.  
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The problem of altitude training for athletes without leading aerobic capacity remains controversial and 
badly studied. However, training camps are usually situated in mid-mountain areas. Thus, athletes are 
expected to get a positive effect in expanding their functional. In this context, sport physiologists are still 
interested in physiological mechanisms involved in physical activity during athletes’ adaptation to physi-
cal loads at middle altitude. 
Objective. The main purpose of the study is to examine the characteristics of respiratory system and ener-
gy metabolism in athletes under physical load during adaptation to staying in middle mountains. 
Materials and Methods. Twelve wrestlers were examined at the beginning (2nd day) and at the end  



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

124 

(21st day) of staying in training camps in Elbrus region (2100 m a.s.l.) The authors registered gas ex-
change and pulmonary ventilation in athletes subjected to stepwise increasing workloads after 5 minute-
work on the bicycle ergometer and during recovery period (10 min). The contribution of aerobic and an-
aerobic components in the energy metabolism under physical load was calculated. Statistical analysis was 
performed using software packages SPSS 21.0 (IBM) and Microsoft Exсel 2010. 
Results. The changes in oxygen consumption on exertion and during recovery periods at the beginning 
and at the end of staying at a training camp were similar. However, the repeated examination showed in-
creased rate of transient processes, and decreased oxygen cost of work. These indices evidenced 
hypometabolic changes in energy metabolism. It was revealed that at the beginning of exercise lung dif-
fusing capacity dramatically decreased. The efficiency of pulmonary gas exchange increased as a result of 
active adaptation. At the same time, O2 ventilation equivalent decreased. The combined effect of hypobaric 
hypoxia and loading hypoxia proved to extend body functional, while training effects are achieved due to 
remodeling of energy resources. 
 
Keywords: adaptation, physical load, hypometabolism, aerobic and anaerobic metabolism, external respi-
ration, gas exchange, athletes, middle altitude. 
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Цель – оценить экспрессию Hif-1α, активность свободнорадикального окисления и морфофунк-
циональные изменения в миокарде на разных этапах адаптации к прерывистой гипобарической 
гипоксии.  
Материалы и методы. Исследование проводилось на 96 крысах-самцах линии «Вистар». Прерыви-
стую гипоксию (ПГГ) воспроизводили в барокамере (Рв – 330 мм рт. ст.) по схеме: 5 мин – сни-
жение Рв, 10 мин – пребывание в гипобарии, 5 мин – повышение Рв, 5 мин – пребывание в услови-
ях нормоксии (3 гипобарических цикла ежедневно, 6 раз в неделю на протяжении 30 сут). Во вре-
мя ПГГ в миокарде определяли экспрессию Hif-1α (ПЦР), активность малонового диальдегида, су-
пероксиддисмутазы, каталазы и глутатион-S-трансферазы (спектрофотометрия). Морфомет-
рию капилляров и волокон миокарда проводили на гистологических препаратах после посмертной 
инъекции кровеносного русла контрастом (световая микроскопия).  
Результаты. Установлено, что во время ПГГ возникает артериальная гипоксемия (PaO2 –  
52,0–57,5 мм рт. ст.) на фоне смешанного метаболического и респираторного ацидоза (1-е сут) и 
компенсированного респираторного алкалоза (15–30-е сут). Во время сеансов ПГГ аккумуляция 
Hif-1α в миокарде возрастает в 11,6; 6,4 и 2,7 раза на 1, 15, 30-е сут адаптации. На 1–15-е сут 
ПГГ активируются процессы ПОЛ (увеличение МДА), повышается активность каталазы  
и глутатион-S-трансферазы. В последующий период (30-е сут) активность ПОЛ снижается, 
 а ферментов антиоксидантной защиты (СОД, МДА, глутатион-S-трансферазы) повышается. 
Адаптация к ПГГ приводит к повышению общего числа капилляров на единицу поверхности 
миокарда (14,0 и 19,8 %) на 15-е и 30-е сут эксперимента. 
Заключение. ПГГ сопровождается экспрессией Hif-1α, активацией процессов ПОЛ, возникновени-
ем реактивных морфофункциональных изменений в миокарде во время первого гипоксического се-
анса; на 15–30-е сут экспрессия Hif-1α и активность ПОЛ снижаются при повышении активно-
сти системы антиоксидантной защиты, увеличении васкуляризации сердца. 
 
Ключевые слова: гипоксия, крысы, адаптация, миокард, Hif-1α, перекисное окисление липидов, 
капилляры. 

 
Введение. В настоящее время достаточ-

но хорошо известны пато- и саногенные эф-
фекты гипоксии, ее пре- и посткондициони-
рующие воздействия на организм [1–4]. Ши-
рокое применение в медицинской практике 
получили методы прерывистой (интерваль-
ной) нормо- и гипобарической гипоксии, ко-
торые показали свою эффективность в про-
филактике, терапии и реабилитации наруше-
ний сердечно-сосудистой системы [5–8], ды-
хания [9], крови [10], метаболизма [11] и т.д. 

В последние годы широко обсуждается пре-
кондиционирующий эффект гипоксии – по-
вышение толерантности органов и тканей к 
ишемии после однократного или серии ги-
поксических воздействий и реоксигенации 
[12, 13].  

Установлено, что предварительное ги-
поксическое воздействие приводит к повы-
шению устойчивости структур миокарда к 
экспериментальной ишемии (окклюзия ве-
нечных артерий) и реоксигенации [2, 12], 
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уменьшению зоны некроза и сохранению вы-
сокой сократительной способности миокарда 
в этих условиях [12, 13]. Показано, что в ос-
нове прекондиционирующего действия ги-
поксии лежит совокупность тканевых и мо-
лекулярно-клеточных изменений [12], однако 
вопрос об их реализации на уровне отдель-
ных органов и тканей остается открытым. 

Триггером, запускающим совокупность 
системных и тканевых механизмов адаптации, 
является гипоксией индуцированный фактор 
(hypoxia inducible factor) Hif-1 [14, 15]. 

Hif-1 представляет собой гетеродимер, 
состоящий из 2 субъединиц: кислородoчув- 
ствительной субъединицы Hif-1α и конститу-
тивно экспрессируемой субъединицы Hif-1β 
[14]. Установлено, что β-субъединица экс-
прессируется постоянно, а экспрессия α-субъ- 
единицы регулируется кислородом. При нор- 
моксии содержание Hif-1α поддерживается 
на низком уровне. В цитозоле Hif-1α подвер-
гается протеосомальной деградации в кисло-
родозависимых реакциях гидроксилирования 
с участием пролилгидроксилаз (РHD 1–3), 
которые являются молекулярными сенсорами 
О2 и белка гена тумор-супрессорного протеи-
на фон Хиппеля–Линдау (von Hippel–Lindau 
protein, pVHL) [10, 16]. 

При снижении уровня кислорода Hif-1α 
не гидроксилируется и транслоцируется в яд-
ро, где образует транскрипционный комплекс 
с Hif-1β, который связывается с особыми по-
следовательностями ДНК в генах, запуская 
совокупность реакций, направленных на ком-
пенсацию и адаптацию к гипоксии [9, 15]. В 
настоящее время известны около 180 генов, 
экспрессируемых Hif-1α, включая гены регу-
ляции эритропоэза, роста эндотелия сосудов 
(ангиогенеза), тонуса сосудов, клеточной про-
лиферации, апоптоза, липогенеза и т.д. [12]. 

Влияние на аккумуляцию Hif-1α могут 
оказывать свободные радикалы, образую-
щиеся при гипоксии [12, 13]. Имеются сведе-
ния, что окислительный стресс сопровожда-
ется инактивацией пролилгидроксилазных 
реакций, которые, ограничивая протеосо-
мальную деградацию Hif-1α, способствуют 
его аккумуляции [12]. 

Принято считать, что Hif-1α является 
универсальным сигнальным белком, который 

экспрессируется практически во всех органах 
и служит механизмом реализации компенса-
торно-приспособительных процессов в орга-
низме при гипоксии различного генеза [10, 
14, 15]. 

Проведенные нами ранее исследования 
показали, что при гипоксии механизмы ки-
слородного обеспечения разных органов 
имеют свои особенности, которые определя-
ют морфофункциональную гетерогенность и 
гетерохронность формирования процессов 
адаптации [17]. Исходя из этого можно пола-
гать, что при гипоксии уровень экспрессии 
Hif-1α в разных органах также будет иметь 
свои особенности.  

Цель исследования. Оценить экспрес-
сию Hif-1α, активность свободнорадикально-
го окисления и морфофункциональные изме-
нения в миокарде на разных этапах адап- 
тации к прерывистой гипобарической ги- 
поксии. 

Материалы и методы. Исследование 
проводилось на 96 крысах-самцах линии 
Wistar массой 200–250 г, которые содержа-
лись в условиях вивария при свободном дос-
тупе к воде и сбалансированному корму. Ис-
следования выполнялись в соответствии с ре-
комендациями о гуманном отношении к ла-
бораторным животным, изложенными в 
«Правилах проведения работ с использовани-
ем экспериментальных животных» (приказ 
МЗ СССР № 742 «Об утверждении правил 
проведения работ с использованием экспери-
ментальных животных» и № 48 «О контроле 
за проведением работ с использованием экс-
периментальных животных»).  

Гипоксические воздействия моделирова-
лись в барокамере с имитацией подъема жи-
вотных на высоту 6500 м над у. м. (Рв –  
330 мм рт. ст.). Схема эксперимента включа-
ла 5-минутное снижение барометрического 
давления, экспозицию на «высоте» в течение 
10 мин, повышение барометрического дав- 
ления в течение 5 мин с последующим  
5-минутным периодом пребывания животных 
в условиях нормоксии. Каждый сеанс преры-
вистой гипобарической гипоксии (ПГГ) 
включал три указанных цикла. Сеансы ПГГ 
проводились ежедневно, 6 раз в неделю, на 
протяжении 30 сут. 
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До и после каждого гипоксического цик-
ла из хвостовой артерии у животных брали 
0,1 мл крови для определения напряжения О2, 
СО2 (РаО2, РаСО2) и рНа. Определение газо-
вого состава и кислотно-основного состояния 
(КОС) крови проводили с использованием 
микрогазоанализатора АМЕ-1 (Radiometer, 
Denmark). 

Оценку структурных изменений в мио-
карде, активность процессов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и антиоксидант-
ной защиты (АОЗ), экспрессии Hif-1α про- 
водили в контрольной группе и в группах 
животных после однократного сеанса ПГГ  
(1-е сут), на 15-е и 30-е сут эксперимента. 

Для оценки морфофункциональных из-
менений в миокарде проводили эвтаназию 
животных с использованием гексенала и КСl. 
После взвешивания сердца образцы миокарда 
левого желудочка использовали для приго-
товления гистологических препаратов с по-
мощью общепринятых методик с окраской 
гематоксилин-эозином и по Ван Гизону. 

В отдельной серии исследований после 
эвтаназии животных через канюлю в левом 
желудочке сердца проводили инъецирование 
кровеносного русла водной взвесью черной 
туши, которое осуществляли под контролем 
перфузионного давления. После приготовле-
ния просветленных гистологических препа-
ратов (толщина срезов 3–5 и 20 мкм) часть  
их докрашивали гематоксилин-эозином и по  
Ван Гизону.  

С использованием световой микроскопии 
определяли диаметры мышечных волокон 
(Dv), рассчитывали количество волокон (Nv) 
и капилляров (Nv) на единицу поверхности 
среза.  

Оценку экспрессии Hif-1α проводили с 
использованием методики полимеразной 
цепной реакции (ПЦР). 

Для получения тотальной РНК ткань 
сердца помещали в лизирующий раствор 
(«НПФ ЛИТЕХ», Россия) на 10 мин, затем 
проводили выделение РНК с использованием 
набора реактивов «Проба-НК» («ДНК-тех- 
нология», Россия) по протоколу производи-
теля. Для разрушения вторичной структуры 
РНК и эффективного отжига праймеров по-
лученный образец тотальной РНК (10 мкл,  

1 мкг/мкл) инкубировали в течение 5 мин при 
65 °С. Затем образец охлаждали и добавляли 
к 10 мкл реакционной смеси для обратной 
транскрипции (реактивы «Евроген», Россия). 
В качестве отрицательного контроля исполь-
зовали образцы, содержащие вместо M-ML 
V-ревертазы (обратной транскриптазы) соот-
ветствующее количество деионизированной 
воды. Реакцию обратной транскрипции про-
водили в амплификаторе CFX96 TouchReal-
Time («ДНК-Технология», Россия) при 42 °С 
в течение 60 мин, после чего смесь инкуби-
ровали 10 мин при 70 °С для остановки ре- 
акции. 

Праймеры для определения уровня экс-
прессии м-РНК генов Hif-1α подбирали на ос-
нове открытых публичных данных GeneBank с 
использованием программы OligоMaster. Спе-
цифичность выбираемых праймеров и оценку 
температуры отжига проводили с использова-
нием программы Primer-BLAST. Вычисление 
уровня экспрессии гена выполняли по методу 
относительного определения.  

Для оценки процессов перекисного окис-
ления липидов и антиоксидантной защиты 
ткань сердца промывали охлажденным 0,9 % 
NaCl, просушивали на фильтровальной бума-
ге и замораживали. Гомогенат ткани миокар-
да готовили на охлажденном гипотоничес- 
ком буфере следующего состава: 10 мМ TRIS 
(pH 7,4), 10 мM KCl, 1 мМ PMSF. Интенсив-
ность свободнорадикальных процессов оце-
нивали по уровню вторичного продукта  
ПОЛ – малонового диальдегида (МДА) в тес-
те с тиобарбитуровой кислотой [18] с макси-
мумом поглощения при 535 нм.  

Активность супероксиддисмутазы (СОД) 
в миокарде определяли по способности анти-
оксидантного энзима конкурировать с нитро-
синим тетразолием за супероксидный анион 
[18]. Активность каталазы определяли по 
скорости утилизации Н2О2 в реакционной 
смеси, в которую вносили биологический ма-
териал, содержащий фермент, при длине 
волны 260 нм, на которой Н2О2 имеет макси-
мум светопоглощения [18]. 

Активность глутатион-S-трансферазы и 
МДА оценивали спектрофотометрически в 
пересчете на 1 мг белка для ткани. Белок оп-
ределяли по методу Брэдфорда [18]. 
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Статистическую обработку результатов 
проводили с использованием компьютерных 
математических программ Statistica 6.0, MS 
Excel 2010. Достоверность различий рассчи-
тывали по t-критерию Стьюдента, различия 
считали достоверными при р≤0,05. 

Результаты и обсуждение. Результаты 
исследования показали, что во время каждого 
цикла на всех этапах ПГГ (1–30-е сут) артери-
альное напряжение О2 снижается и варьирует 
в диапазоне 52,0–57,5 мм рт. ст., т.е. на уров-
не, близком к критическому (50 мм рт. ст.), 
ниже которого возникают метаболические и 
структурные клеточные нарушения [5]. Уста-

новлено, что во время отдельных циклов ПГГ 
в первый день эксперимента в артериальной 
крови отмечаются снижение рНа и тенденция 
к увеличению РаСО2, что свидетельствует о 
наличии смешанных форм метаболического и 
респираторного ацидоза (табл. 1). Во время  
5-минутного периода нормоксии эти измене-
ния полностью нивелируются, активная реак-
ция крови сдвигается в сторону компенсиро-
ванного респираторного алкалоза. Таким обра-
зом, каждый последующий цикл ПГГ начина-
ется на фоне компенсации гипоксемии и тка-
невой гипоксии, возникающих во время пред-
шествующих гипобарических воздействий.  

 
Таблица 1 

Изменения газового состава и pH артериальной крови  
при нормоксии и гипобарической гипоксии в разные сроки адаптации к ПГГ (М±m) 

Показатель 
1-е сут ПГГ 15-е сут ПГГ 30-е сут ПГГ 

Нормоксия Гипоксия Нормоксия Гипоксия Нормоксия Гипоксия 
PaO2,  
мм рт. ст. 95,0±1,9 52,0±1,3* 96,1±1,6 53,3±1,7* 96,5±1,8 56,5±2,2* 

PaСO2,  
мм рт. ст. 36,5±2,1 39,6±1,2 36,6±1,8 33,3±1,3 35,8±1,7 30,1±1,1* 

pHa 7,400±0,001 7,320±0,001* 7,420±0,002 7,450±0,001 7,430±0,001 7,45±0,001* 

Примечание. * – различия достоверны по сравнению с показателями при нормоксии, р≤0,05. 

 
В последующие сроки эксперимента 

(15–30-е сут) наряду с выраженной артери-
альной гипоксемией отмечается увеличение 
рНа и снижение РаСО2. Эти изменения, с од-
ной стороны, являются следствием повыше-
ния эффективности респираторной компен-
сации метаболических изменений, а с дру- 
гой – связаны с улучшением доставки и ути-
лизации О2 тканями, включая сердце [17]. 
Увеличению транспорта О2 при гипоксии спо-
собствуют перераспределение кровотока в ор-
ганы и ткани с высоким уровнем окислитель-
ного метаболизма, включая сердце, увеличе-
ние количества функционирующих капилля-
ров [17], активация ангиогенеза [19], стимуля-
ция эритропоэза [5, 9], повышение активности 
митохондриальных ферментов [12]. 

Результаты исследования показали, что 
двухнедельный курс ПГГ приводит к досто-
верному повышению общего количества ка-
пилляров в миокарде крыс на 14 % (р≤0,05),  

с последующим их увеличением на 19,8 % 
(р≤0,05), что, по-видимому, связано с актива-
цией ангиогенеза в процессе адаптации к ги-
поксии (табл. 2).  

Полученные данные свидетельствуют об 
увеличении капиллярного резерва миокарда, 
что является одним из признаков структур-
ной адаптации сердца. Увеличение площади 
капиллярного русла в эти сроки приводит к 
повышению отношения количества капилля-
ров и волокон миокарда выше 1,0, что спо-
собствует снижению диффузионных расстоя-
ний для О2 (табл. 2), улучшению кровоснаб-
жения и кислородного обеспечения сердца, 
расширяет резервный потенциал сердечной 
мышцы.  

При обзорном рассмотрении гистологи-
ческих препаратов установлено, что после 
однократного сеанса ПГГ в первые сутки 
эксперимента в миокарде отмечаются выра-
женные реактивные изменения: просветление 
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кардиомиоцитов, их ядер, умеренное расши-
рение интерстициальных и паравазальных 
пространств, признаки полиморфноклеточ-
ной инфильтрации, свидетельствующие о по-
вышении сосудистой проницаемости. На 
этом фоне появляется тенденция к увеличе-

нию диаметров волокон миокарда. В после-
дующие сроки ПГГ (15–30-е сут) указанные 
реактивные изменения полностью исчезают, 
диаметр волокон миокарда восстанавливает-
ся и практически не отличается от данных в 
контроле.  

 
Таблица 2 

Сосудисто-тканевые отношения в миокарде крыс  
в разные сроки адаптации к прерывистой гипобарической гипоксии (М±m) 

Показатель Контроль 1-е сут ПГГ 15-е сут ПГГ 30-е сут ПГГ 

Nc, мм2 3230±162 3170±162 3689±130* 3867±121* 

Nv, мм2 3457,2±196,0 3362±176 3398±193 3475±207 

Dv, мкм 10,1±0,7 12,6±0,3* 11,5±0,9 11,0±0,8 

Nc/Nv, у. е. 0,93±0,07 0,94±0,06 1,08±0,05* 1,08±0,06* 

Примечание. Здесь и далее: * – различия достоверны по сравнению с контролем, р≤0,05. 

 
Таким образом, результаты исследования 

свидетельствуют о фазовых изменениях в 
миокарде при действии ПГГ: на ранних эта-
пах адаптации (1-е сут) отмечаются реактив-
ные изменения, которые по мере увеличения 
гипоксических воздействий приводят к обра-
зованию стабильных перестроек, характери-
зующих формирование структурной адап- 
тации.  

Поскольку основная роль в развитии 
компенсаторно-приспособительных измене-

ний при гипоксии отводится Hif-1 [14], в ходе 
исследования оценивали уровень его экс-
прессии на разных этапах адаптации к ПГГ. 

Результаты исследования показали, что в 
контрольной группе животных (рис. 1) ис-
ходный Hif-1α в миокарде находится на низ-
ком уровне (0,03±0,01 у. е.), подвергаясь в 
условиях нормоксии протеосомальной дегра-
дации в цитозоле с участием кислородозави-
симых реакций гидроксилирования и убикви-
тинации [10, 15].  

 

 

 
Рис. 1. Экспрессия HIF-1α в миокарде крыс  

в разные сроки адаптации к прерывистой гипобарической гипоксии 
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После сеанса ПГГ в первый день экспе-
римента уровень Hif-1α в миокарде увеличи-
вается в 11,6 раза (р≤0,001), что, очевидно, 
связано с инактивацией пролилгидроксилаз-
ных реакций (PHD 1–3), индукцией транс-
крипционных процессов, последующей 
транслокацией Hif-1α в ядро, гетеродимери-
зацией с HIF-1ß, образованием транскрипци-
онного активного компонента (HRE) и экс-
прессией Hif-1 – зависимых генов-мишеней 
[10, 16]. В число этих мишеней входят белки 
семействa фaктoров ростa эндотелия сосудов 
(VEGF), которые являются гликопротеинами, 
влияющими на образование новых кровенос-
ных и лимфатических сосудов [19]. Можно 
полагать, что именно VEGF при гипоксиче-
ской экспрессии Hif-1α является одним из 
механизмов увеличения общего количества 
капилляров в миокарде. 

Имеются сведения, что таким образом 
экспрессия Hif-1α запускает цепь компенса-
торно-приспособительных реакций уже при 
однократном гипоксическом воздействии  
[13, 15]. Установлено, что в условиях нор-
моксии при стабилизации кислородного ре-
жима ткани Hif-1α достаточно быстро снижа-
ется [10, 15]. Важную роль в этом играет ак-
тивация PHD в присутствии молекулярного 
кислорода, которая модифицирует HIF-1α, 
взаимодействуя с фактором von Hippel–
Lindau (VHL) и приводит к его протеосо-
мальной деградации [14, 16].  

Результаты исследования показали, что 
на 15-е сут эксперимента исходный уровень 
Hif-1α в миокарде повышается на 40 % по 
сравнению с контрольной группой, а на  
30-е сут снижается и практически не отлича-
ется от данных в контроле (рис. 1). Посколь-
ку в процессе восстановления кислородного 
режима тканей HIF-1α подвергается протео-
сомальной деградации, можно полагать, что 
некоторое его увеличение в миокарде на  
15-е сут эксперимента сопряжено с кислоро-
донезависимыми механизмами и, в частно-
сти, со свободнорадикальными процесса- 
ми [12].  

Есть сведения, что свободнорадикальные 
процессы, которые активируются во время 
гипоксии и в постгипоксический период, вы-
зывают инактивацию пролилгидроксилазных 

реакций и, соответственно, VHL, что способ-
ствует аккумуляции HIF-1α [14, 16]. 

На фоне относительно высокого исход-
ного уровня Hif-1α на 15-е сут эксперимента 
сеанс ПГГ сопровождается выраженной его 
экспрессией, уровень которой мало отличает-
ся от отмеченного в первый день ПГГ. 

На позднем этапе адаптации (30-е сут) 
уровень экспрессии Hif-1α при ПГГ в мио-
карде заметно снижается. При этом нуж- 
но отметить, что если в первые дни ПГГ  
(1–15-е сут) высокая активность Hif-1α соот-
носится с выраженными реактивными измене-
ниями, то снижение аккумуляции HIF-1α при 
гипоксии на 30-е сут в целом соответствует 
сформировавшимся в этот период структур-
ным изменениям в миокарде и может служить 
критерием становления стабильной фазы адап-
тации сердца к гипоксии. В литературе имеют-
ся сведения, что у высокоустойчивых к гипок-
сии крыс экспрессия Hif-1α в условиях дефи-
цита О2 выражена в значительно меньшей сте-
пени, чем у низкоустойчивых животных [12]. 
Более того, причиной различий экспрессии 
Hif-1α может служить наличие полиморфиз-
мов гена, которые не только определяют высо-
кую резистентность к гипоксии, но и являются 
причиной наследственного эритроцитоза («чу-
вашский эритроцитоз»), гемохроматоза, опу-
холевого роста и ангиогенеза [20, 21]. 

Таким образом, сравнительно низкую 
экспрессию Hif-1α при гипоксии на 30-е сут 
эксперимента следует расценивать как крите-
рий формирования морфофункциональных 
изменений. При этом снижение Hif-1α по ме-
ре адаптации к гипоксии, по-видимому, огра-
ничивает его взаимодействие с генами-
мишенями, экспрессия которых может при-
вести к неконтролируемым молекулярно-
клеточным изменениям, однако этот вопрос 
требует своего самостоятельного изучения. 

Одним из важных механизмов, опреде-
ляющих успешность адаптации сердца к ги-
поксии, является повышение устойчивости к 
повреждающему действию активных форм 
кислорода [22], которые участвуют и в регу-
ляции кислородонезависимых путей образо-
вания Hif-1α [12, 16, 20]. 

Результаты исследования показали, что 
уровень МДА в миокарде в первый день экс-
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перимента увеличивается в 2,1 раза (р≤0,001), 
на 15-е сут – в 1,6 раза (р≤0,001) (табл. 3).  
На 30-е сут эксперимента уровень МДА в 
миокарде снижается и достоверно не отлича-
ется от контрольного значения. Поскольку 
МДА является продуктом ПОЛ, можно пола-
гать, что курс ПГГ сопровождается увеличе-
нием интенсивности свободнорадикальных 
процессов в миокарде, которые наиболее вы-

ражены в первые две недели эксперимента. 
Причины образования активных форм кисло-
рода при гипоксии многообразны и связаны с 
изменениями на уровне электронтранспорт-
ной цепи митохондрий, окислением катехо-
ламинов, активацией ксантиоксигеназной 
системы, приводящей к образованию супер-
оксидного радикала [12].  

 
Таблица 3 

Изменения показателей ПОЛ-АОЗ в миокарде крыс  
в разные сроки адаптации к прерывистой гипобарической гипоксии (М±m) 

Показатель Контроль 1-е сут ПГГ 15-е сут ПГГ 30-е сут ПГГ 

Каталаза, моль/мин/л 0,339±0,028 0,562±0,012* 0,428±0,032 0,459±0,023* 
Глутатион-S-трансфераза, 
мкмоль/мин/мг 0,025±0,002 0,071±0,009* 0,051±0,005* 0,076±0,005* 

СОД, у. е. 1,447±0,132 0,920±0,246 1,440±0,082 1,424±0,111 

МДА, мкмоль/мг 2,584±0,351 5,632±1,071* 4,085±0,869* 3,282±0,426 

 
Оценивая увеличение продуктов ПОЛ 

как результат активации свободнорадикаль-
ных процессов, можно полагать, что возрас-
тает и их роль в экспрессии Hif-1α во время 
ПГГ на 1–15-е сут эксперимента. При этом 
следует отметить отсутствие признаков дест-
рукции кардиомиоцитов в ходе сеансов ПГГ 
в эти сроки. Очевидно, несмотря на выра-
женную артериальную гипоксемию и дефи-
цит О2 в тканях, повреждающее действие ги-
поксии ограничено продолжительностью пе-
риодов ПГГ и наличием периодов восстанов-
ления кислородного режима миокарда.  

Результаты исследования показали, что 
уровень каталазы после однократного сеанса 
ПГГ увеличивается на 21,7 % (р≤0,05), глута-
тион-S-трансферазы – в 2,8 раза (р≤0,05) при 
снижении СОД на 63,5 %. На 15–30-е сут 
адаптации активность СОД повышается при 
достоверно высоком уровне каталазы и глу-
татион-S-трансферазы. 

Полученные данные свидетельствуют, 
что курс ПГГ не только сопровождается уси-
лением свободнорадикальных процессов и 
ПОЛ, но и способствует повышению актив-
ности системы антиоксидантной защиты, ко-

торая является одним из компонентов увели-
чения специфической и неспецифической ре-
зистентности миокарда. 

Заключение. В результате проведенных 
исследований установлено, что экспрессия 
Hif-1α, активность процессов ПОЛ, антиок-
сидантной защиты и структурных изменений 
в миокарде носят фазовый характер. 

На ранних этапах адаптации (1-е сут) к 
ПГГ происходит аккумуляция Hif-1α, увели-
чение активности процессов ПОЛ, возникно-
вение реактивных сосудистых изменений в 
миокарде. По мере увеличения сроков адап-
тации к ПГГ (15–30-е сут) снижается уровень 
экспрессии Hif-1α и активности ПОЛ, повы-
шается активность ферментов антиоксидант-
ной защиты, общее количество капилляров, 
улучшаются условия кровоснабжения и ки-
слородного обеспечения миокарда.  

Снижение экспрессии Hif-1α, повышение 
активности ферментов антиоксидантной за-
щиты и сосудисто-тканевых отношений в 
миокарде по мере увеличения продолжитель-
ности курса ПГГ могут служить критерием 
морфофункциональной адаптации сердца к 
гипоксии.  
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EFFECT OF INTERMITTENT HYPOBARIC HYPOXIA  
ON HIF-1Α EXPRESSION AND MORPHOFUNCTIONAL CHANGES  

IN THE MYOCARDIUM 
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The main study objective is to evaluate the expression of Hif-1α, free radical oxidation activity and 
morphofunctional changes in the myocardium at different adaptation stages to intermittent hypobaric  
hypoxia. 
Materials and Methods. The study was conducted on 96 male Wistar rats. Intermittent hypoxia (IH) was 
reproduced in an altitude chamber (330 mm Hg) according to the following scheme: 5 min – decrease in 
Pb, 10 min – hypobaria, 5 min – increase in Pb, 5 min – normoxia. Rats underwent 3 hypobaric cycles 
daily, 6 days a week, for 30 days. IH was associated with the expression of Hif-1α in the myocardium 
(PCR), activity of malondialdehyde, superoxide dismutase, catalase and glutathione-S-transferase (spec-
trophotometry). Morphometry of capillaries and myocardial fibers was conducted on histologic specimen 
after injecting a postmortem contrast material into the bloodstream (light microscopy). 
Results. It was established that arterial hypoxemia arises during IH (PaO2 – 52.0-57.5 mm/Hg). It ap-
peared in association with mixed metabolic and respiratory acidosis (1st day) and compensated respiratory 
alkalosis (15–30 day). During IH the accumulation of Hif-1α in the myocardium increases by 11.6, 6.4 
and 2.7 times on the 1st, 15th and 30th day of adaptation. During 1–15 days of IH lipid peroxidation 
(LPO) is activated (MDA increases). The activity of catalase and glutathione-S-transferase is also in-
creased. During the next 30 days LPO activity decreases, while the activity of antioxidant defense en-
zymes (SOD, MDA, glutathione-S-transferase) increase. Adaptation to IH leads to an increase in the to-
tal number of capillaries per unit of the myocardium surface (14.0 and 19.8 %) on the 15th and 30th day of 
the study. 
 
Keywords: hypoxia, rats, adaptation, myocardium, Hif-1α, lipid peroxidation, capillaries. 
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В современной практике лечения онкологических заболеваний наибольшей эффективностью обла-
дает сочетание нескольких методик. При этом лучший результат в терапии рака достигается 
при использовании лучевой терапии, особенно в сочетании с таргетными методами. В радионук-
лидной терапии многих видов рака широко применяется изотоп лютеция-177. В связи с этим 
представляется актуальным определить, каким образом данный элемент распределяется в раз-
личных органах и тканях организма.  
Цель. Изучить закономерности распределения хлорида лютеция в тканях и органах белых крыс 
при различных способах введения. 
Материалы и методы. Объектами исследования являлись органы и ткани белых крыс. Распреде-
ление солей лютеция в органах и тканях определялось методом атомно-эмиссионного спектраль-
ного анализа. Морфологическое исследование проводилось по стандартной гистологической мето-
дике.  
Результаты. Исследование показало, что лютеций накапливается главным образом в тканях пе-
чени, поджелудочной железы, селезенки, тонкой кишки, тимуса и лимфатических узлах. Незна-
чительное количество лютеция было обнаружено в легких, сердце, почках, семенниках, грудине, 
головном мозге, коже и крови крыс. Гистологический анализ тканей выявил явления хронического 
воспаления в органах иммунной системы и компенсаторно-приспособительные процессы в пече-
ни. При этом в органах, не имеющих непосредственной связи с иммунной системой, патологиче-
ских изменений после введения лютеция не наблюдалось.  
Заключение. Выявленные закономерности распределения нерадиоактивного лютеция в органах и 
тканях белых крыс частично могут быть использованы для разработки методов лечения онколо-
гических заболеваний лимфатической системы и печени. 
 
Ключевые слова: хлорид лютеция, лантаноиды, распределение лютеция. 

 
Введение. Онкологические заболевания 

являются одной из основных причин заболе-
ваемости и смертности во всем мире: в 2012 г. 
зафиксировано около 14 млн новых случаев за-
болевания и 8,2 млн случаев смерти, связанных 
с раком. По прогнозам, число случаев заболе-
вания раком в следующие десятилетия будет 
продолжать расти и достигнет 22 млн [1]. 

В настоящее время для лечения пациен-
тов со злокачественными новообразованиями 
применяют различные методы лечения: хи-
рургическое лечение, химио-, гормоно- и лу-
чевую терапию [2]. Одним из видов лучевой 
терапии является радионуклидная, которая 
основана на способности β-излучающих ра-

дионуклидов накапливаться в метастазах, что 
приводит к редукции опухоли и обеспечивает 
длительное обезболивание [3]. Физические 
характеристики β-излучающих радиону- 
клидов значительно отличаются по периоду 
полураспада, присутствию γ-лучей, энергии 
β-излучения и глубине проникновения β-час- 
тиц в биологические ткани [4]. 

Сравнительно недавно в качестве такого 
радионуклида стали использовать лютеций-
177 (Lu177). Низкая энергия β-излучения (мак-
симальная энергия – 0,497 МэВ) и невысокая 
проникающая способность обусловливают 
использование лютеция-177 при небольших 
новообразованиях и патологических измене-
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ниях в костной ткани. Эти свойства в сочета-
нии с периодом полураспада 6,71 сут позво-
ляют достигать хорошего паллиативного и 
радиотерапевтического эффекта при относи-
тельно низкой миелотоксичности [5, 6].  

Одной из последних разработок в области 
ядерной медицины является методика лечения 
опухолей различной локализации радиофар-
мацевтическими препаратами на основе ра-
дионуклида лютеций-177. Данная методика 
отличается минимальным токсикологическим 
действием на организм пациента [7]. 

В настоящее время соединения лютее- 
ция-177 широко используют для лечения раз-
личных форм рака молочной железы. Мето-
дами темнопольной и флуоресцентной мик-
роскопии показано, что лютеций-177 прони-
кает в клетки рака молочной железы, где об-
наруживается в их цитоплазме [8]. Кроме то-
го, β-излучение лютеция-177 может оказы-
вать ингибирующее влияние на рост клеток 
рака молочной железы с низкой или умерен-
ной экспрессией рецепторов эпидермального 
фактора роста [8]. 

Также показано, что радиоиммунотера-
пия лютецием-177 в лечении рака яичников 
оказывается более эффективной по сравне-
нию со стандартным лечением, включающим 
овариоэктомию с последующей химиотера-
пией. Лютеций-177 значительно снижает 
жизнеспособность клеток овариальной кар-
циномы, задерживая клетки в G2/М-фазе кле-
точного цикла [9]. 

Препараты на основе лютеция-177 нахо-
дят широкое применение в паллиативной ме-
дицине при лечении костных метастазов, 
ревматоидного артрита мелких суставов [10], 
а также радиоиммунотерапии суставных ме-
тастазов [11]. 

Терапевтический эффект и безопасность 
радиоиммунотерапии препаратами лютее- 
ция-177 зависят от дозы введения. Так, в ле-
чении рака яичников оказалось эффективным 
разовое введение лютеция-177 в дозе 6 МБк. 
Терапия продлевала общую выживаемость без 
потери веса и/или признаков токсичности [9]. 

При внутривенном введении люте- 
ция-177 крысам с перевиваемым раком тол-
стой кишки в дозах 25 или 50 МБк на 1 кг ве-
са тела показана большая эффективность ле-

чения обеих доз в начальный период погло-
щения [12]. 

Применение лютеция-177 признано бе- 
зопасным и эффективным с паллиативной 
целью у пациентов с метастатическим раком 
простаты и раком молочной железы. Внутри-
венное введение лютеция-177 в дозе 1,295 и 
2,590 МБк оказывалось одинаково эффектив-
ным и нетоксичным в отношении гематоло-
гических и почечных параметров [13, 14]. 
Гематологическая токсичность была оценена 
путем анализа гемоглобина, лейкоцитов и 
тромбоцитов. 

При использовании лютеция-177 для об-
лучения селезенки в дозе 6,34 Гр существен-
ных посттерапевтических изменений гемато-
логических показателей (эритроциты, лейко-
циты, тромбоциты) не обнаружено. Незначи-
тельная гематологическая токсичность выяв-
лена у 13,2 % больных [15]. 

Изучение воздействия разных доз люте-
ция-177 (1,85, 7,4, 14,8 МБк) на канцерогенез 
перевиваемых опухолей брюшины показало 
наибольшую эффективность дозы 7,4 МБк. 
Однако при этом наблюдался побочный ток-
сический эффект [16]. 

Для дифференциации характера воздей-
ствия нерадиоактивного лютеция и его ра-
диоактивного изотопа на живые системы 
представляется актуальным изучить характер 
распределения солей нерадиоактивного эле-
мента в органах и тканях после введения в 
организм. 

Лютеций оказывает токсическое дейст-
вие на животных, вызывая острое отравление 
[17]. Важным для токсикологии свойством 
лантаноидов является способность в услови-
ях рН организма образовывать коллоиды и 
гидроксиды. Переход лантаноида из раство-
ренного, ионного состояния в состояние кол-
лоида приводит к изменению величины вса-
сывания и проникновения через биологиче-
ские барьеры, уменьшению выделения из ор-
ганизма и образованию особо прочной связи 
с внутренними органами и тканями вследст-
вие коллоидальной адсорбции [18]. Склон-
ность лантаноидов к гидролизу и адсорб- 
ции на белковых поверхностях создает осо-
бые условия для их распределения в орга-
низме [18].  
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Цель исследования. Изучить законо-
мерности распределения хлорида лютеция в 
тканях и органах белых крыс после внутри-
венного и внутрибрюшинного введения. 

Материалы и методы. Объект исследо-
вания – беспородные белые крысы, которые 
были разделены на три группы: 2 опытные и 
1 контрольную.  

В каждой опытной группе вводили хло-
рид лютеция внутривенно и внутрибрюшин-
но по 1 мл. Крысам первой опытной группе 
вводили 3 % хлорид лютеция, второй – 10 %. 
Крысам контрольной группы вводили физио-
логический раствор в таком же количестве.  

На 4-й день животных выводили из экс-
перимента. Определяли концентрацию хло-
рида лютеция в следующих органах: печень, 
легкие, селезенка, поджелудочная железа, 
сердце, почка, семенники, грудина, мозг, ко-
жа, тонкая кишка, кровь. 

Для определения концентрации хлорида 
лютеция в тканях органов крыс производили 
навеску небольших кусочков каждого органа 
(около 0,1–0,2 г). Затем исследуемые образцы 
погружали в концентрированную азотную 
кислоту (рабочий раствор – 50 % по объему) 
и автоклавировали в микроволновом минера-
лизаторе (микроволновая система пробопод-
готовки MARS 5 (CEM Corporation, USA)) в 
течение часа для полного разложения ткани в 
азотной кислоте.  

Концентрацию лютеция определяли ме-
тодом атомно-эмиссионного спектрального 
анализа на ICP Spectrometer iCAP 6000 Series 
(Thermo Scientific, USA) по наличию ионов 
лютеция в полученном растворе. Калибровку 
спектрометра проводили хлоридом лютеция 
(LuCl₃×6H₂O). Далее производили подсчет 
концентрации лютеция в ткани в мг/кг. 

Для морфологического исследования 
ткани фиксировали в 10 % нейтральном фор-
малине, затем обезвоживали в спиртах вос-
ходящей концентрации и заключали в пара-
фин. Затем с помощью микротома изготавли-
вали гистологические препараты, представ-
ляющие собой поперечные срезы толщиной  
5 мкм. Проводили депарафинирование и ок-
раску срезов гематоксилин-эозином.  

Результаты и обсуждение. По итогам 
исследования распределения солей лютеция 

и изменений в органах и тканях крыс после 
их введения были получены следующие ре-
зультаты (табл. 1). На 4-й день эксперимента 
обнаружено накопление большого количест-
ва лютеция в тканях печени, поджелудочной 
железы, селезенки, тонкой кишки, тимуса и в 
лимфатических узлах. Полученные результа-
ты соотносятся с данными других исследова-
ний по распределению лютеция в тканях пе-
чени, поджелудочной железы и селезенки 
[19–21]. Также на 4-й день эксперимента об-
наружено незначительное накопление люте-
ция в легких, сердце, почках, семенниках, 
грудине, головном мозге, коже и крови крыс. 

Известно, что при внутривенном введе-
нии редкоземельных элементов их распреде-
ление в тканях зависит от их стабильности в 
крови. Здесь ионы лантаноидов связываются 
с α- и β-глобулинами плазмы и в виде колло-
идных частиц или белковых комплексов по-
падают в кровяное русло, захватываются 
клетками ретикулоэндотелиальной системы и 
разносятся по всему организму [19]. 

В норме для лимфатического узла харак-
терна тонкая капсула и невыраженные со-
единительнотканные перегородки. Орган в 
основном представлен мозговым веществом, 
корковое вещество расположено отдельными 
островками, паракортикальная зона не выра-
жена. Лимфатические фолликулы единичные. 
Синусы мозгового вещества широкие, содер-
жат незначительное количество клеточных 
элементов (рис. 1a). 

После введения лютеция в лимфатиче-
ском узле нет четкого разделения на корко-
вое и мозговое вещество. Корковое вещество 
и паракортикальная зона расширены. Герми-
нативные центры выражены. Синусы мозго-
вого вещества густо заселены лимфоцитами и 
плазмоцитами. Все вышеперечисленные осо-
бенности лимфатического узла являются па-
томорфологическими признаками хрониче-
ского воспаления (рис. 1b). 

Введенный лютеций в печени не изменяет 
структуру ее паренхимы. Слабо развивается 
междольковая соединительная ткань. Сосуди-
стый рисунок не нарушается. В большом ко-
личестве определяются гиперхромные поли-
плоидные и двуядерные гепатоциты. Под кап-
сулой встречаются фигуры митоза (рис. 2a).



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

138 

Таблица 1 
Концентрация лютеция при внутривенном и внутрибрюшинном введении  

в различных тканях и органах, мг/кг ткани 

Орган Контроль, 
в/в 

Контроль, 
в/б 

Опыт,  
3 %, в/в 

Опыт,  
3 %, в/б 

Опыт, 
10 %, в/в 

Опыт, 
10 %, в/б 

Печень 0,03147 0,27119 2,46726 12,2507 201,464 360,14 

Легкие 0,09304 0,0412 0,59937 4,96481 1,52499 8,3522 

Селезенка 0,59072 0,36136 1,71618 20,4519 1485,43 1343,5 

Поджелудочная  
железа 0,87997 0,12357 0,40397 1,8018 234,35 614,572 

Сердце 0,31332 0,15506 0,79193 0,1248 0,07569 0,76818 

Почка 0,03799 0,75993 0,74007 1,0995 0,63854 9,2062 

Семенники 0,01424 0,02132 0,36775 0,44064 0,64782 0,39385 

Грудина 0,29009 0,18246 1,2545 0,77021 2,9679 10,9217 

Мозг 0,10079 0,02583 0,17485 0,08604 0,18065 0,1979 

Кожа 0,58266 0,4748 4,60853 1,75663 2,3043 1,34067 

Тонкая кишка 0,4728 0,11571 2,4782 1,49517 443,022 290,342 

Кровь 0,1483 0,11332 0,19474 0,08475 0,13356 0,90071 

Лимфатический  
узел и тимус 0,3984 0,2784 0,52028 0,93103 241,677 184,9837 

Примечание. В/в – внутривенно; в/б – внутрибрюшинно. 
 

 
Признаков некроза нет. По ходу крове-

носных сосудов и желчных протоков присут-
ствует незначительная лимфоцитарная ин-
фильтрация. Все перечисленные измене- 
ния, вызванные влиянием лютеция, являются 
признаком компенсаторной гипертрофии  
(рис. 2b). 

При изучении влияния лютеция на гис-
томорфологические особенности селезенки 
было выявлено следующее. Структура органа 
сохранена. Трабекулы выражены, часть тра-
бекул содержат крупные кровеносные сосу-
ды. Хорошо различимы участки красной и 
белой пульпы. Белая пульпа выражена значи-
тельно. Лимфатические фолликулы содержат 
реактивные центры. По ходу пульпарных ар-
терий хорошо выражены периартериальные 
лимфатические влагалища. Красная пульпа 
без изменений. Совокупность перечисленных 
изменений принято считать признаком вос-
палительной реакции.  

 

В норме респираторный отдел легкого 
представлен альвеолами, альвеолярными хо-
дами, респираторными бронхиолами. Соеди-
нительнотканные перегородки тонкие. Лим-
фатические элементы присутствуют в незна-
чительном количестве. Мелкие бронхи и 
терминальные бронхиолы выстланы кубиче-
ским и низким призматическим эпителием, 
кровеносные сосуды не расширены. 

Введение лютеция приводит к неболь-
шому утолщению соединительнотканных пе-
регородок в респираторном отделе легкого. 
Стенка мелких бронхов инфильтрируется 
лимфоцитами. По ходу бронхов расположены 
многочисленные лимфатические фолликулы 
с выраженными реактивными центрами. Для 
паренхимы характерна полиморфноклеточ-
ная инфильтрация. Стенки кровеносных со-
судов утолщены, отмечаются элементы лим-
фогистиоцитарной инфильтрации, что явля-
ется признаком хронического воспаления. 
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Рис. 1. Влияние лютеция на лимфатические узлы беспородных белых крыс:  
a) лимфатический узел без введения лютеция; b) лимфатический узел после введения лютеция.  

Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×400 

 

 
 

Рис. 2. Влияние лютеция на печень беспородных белых крыс:  
а) печень без введения лютеция; b) печень после введения лютеция.  

Окраска гематоксилин-эозином, ув. ×400 

 
Исследование влияния лютеция на гис-

томорфологические особенности почки пока-
зало, что данный орган не претерпевает ка-
ких-либо изменений. Капсула остается тон-
кой, соединительнотканные перегородки не 
выражены. Паренхима хорошо структуриро-
вана. Почечные тельца расположены равно-
мерно, без видимых изменений. Полость кап-
сулы клубочка не расширена. Эпителий ка-
нальцев кубический и высокий призматиче-
ский. Ядра клеток нормохромные. Кровенос-
ные сосуды не расширены. 

Также лютеций не оказывает негативного 
воздействия на миокард, который сохраняет 
типичное для него строение. Кардиомиоциты 

одноядерные, редко двуядерные. Соедини-
тельнотканные прослойки слабо выражены. 
Сосудистый рисунок не изменен. 

Поджелудочная железа как в норме, так и 
после воздействия лютеция располагается 
островками в брыжейке тонкой кишки, имеет 
округлые ацинусы, на поперечном сечении 
образованные 6–7 ациноцитами. Ядра ацино-
цитов смещены к базальной части. Апикаль-
ная часть ациноцитов заполнена секретом. 

По результатам микроскопии тонкой 
кишки выявлено, что структура ее стенки со-
храняется. Строение слизистой остается не-
изменным. На поперечных срезах крипт 
встречаются единичные фигуры митоза.  
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В подслизистой основе наблюдаются еди-
ничные лимфатические фолликулы. Мышеч-
ная оболочка и сероза типичные. 

В морфологии семенников после воздей-
ствия лютеция изменения не обнаружены. Под 
соединительнотканной капсулой располага-
ются извитые семенные канальцы. Строма 
слабо выражена. Количество интерстициаль-
ных клеток незначительное. Эпителиосперма-
тогенный слой без изменений. Наблюдаются 
все типы сперматогенных клеток. В просветах 
канальцев – зрелые сперматозоиды. 

Заключение. На основании полученных 
данных можно сделать вывод, что на четвер-
тый день эксперимента лютеций накаплива-
ется в большом количестве в тканях печени, 
поджелудочной железы, селезенки, тонкой 
кишки, тимуса и лимфатических узлах при 
введении внутривенно и внутрибрюшинно 
10 % раствора хлорида лютеция; в остальных 
органах (легкие, сердце, почки, семенники, 
грудина, головной мозг, кожа, кровь) количе-
ство лютеция незначительное. 

При изучении влияния лютеция на мор-
фологию тканей крыс определялись неярко 
выраженные явления хронического неспеци-
фического пролиферативного воспаления в 
лимфатических узлах, селезенке, паренхиме 
легких с преобладанием лимфогистиоцитар-
ной инфильтрации. В паренхиме печени от-
мечались компенсаторно-приспособительные 
процессы в виде эндомитоза и пролиферации 
гепатоцитов в ответ на введение токсическо-
го вещества. В органах, не связанных непо-
средственно с иммунной системой, не выяв-
лены патологические изменения. 

Таким образом, полученные данные мо-
гут быть частично перенесены на закономер-
ности распределения радиоактивного люте-
ция. Полученные результаты позволяют го-
ворить о возможности и целесообразности 
применения лютеция в терапии злокачест-
венных новообразований. Однако это заклю-
чение сделано на основе косвенных проявле-
ний и требует дальнейшей эксперименталь-
ной проверки. 
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In modern cancer treatment practices, combination of different methods is the most effective strategy. The 
best result in cancer therapy is reported to be after radionuclide therapy, especially in combination with 
target methods. Lutetium-177 is widely used for radionuclide therapy of different cancers. Thus, it seems 
relevant to determine how this element distributes in various tissues and organs. 
The objective of the study is to examine lutetium chloride pattern in white rat organs and tissues after dif-
ferent injection methods. 
Materials and Methods. The objects of the study were organs and tissues of white rats. Lutetium salt 
biodistribution in organs and tissues was determined by the method of atomic emission spectroscopy. 
Morphological examination was carried out according to a standard histological technique. 
Results. The study showed that lutetium accumulated mainly in the tissues of a liver, pancreas, spleen, 
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small intestine, thymus and lymph node. A small amount of lutetium was found in the lungs, heart, kid-
neys, testis, sternum, brain, skin and blood of rats. Histological tissue analysis revealed chronic inflam-
mation of the immune system and compensatory-adaptive processes in the liver. It is worth noting that 
there were no pathological changes in organs, which did not belong to the immune system after lutetium 
injections. 
Conclusion. Revealed pattern of non-radioactive lutetium biodistribution in white rat organs and tissues 
could be partially used in development of methods for treating oncological diseases of the lymphatic sys-
tem and liver. 
 
Keywords: lutetium chloride, lanthanide, lutetium biodistribution. 
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Цель – определить изменение показателей водообмена растений сахарной свеклы под действием вне-
корневой подкормки регулятором роста «Мелафен» и нереутилизующимися микроэлементами. 
Материалы и методы. Проведены исследования по изучению влияния внекорневых подкормок ре-
гуляторами роста и нереутилизующимися микроэлементами на показатели водного дефицита 
и водоудерживающей способности растений сахарной свеклы. 
Показателями напряженности водного режима растений служат водный дефицит и дефицит 
относительной тургесцентности ткани. В обоих случаях сравнивали содержание воды в расти-
тельной ткани с количеством ее в той же ткани, находящейся в состоянии полного тургора. 
За вегетационный период 2015 г. были выбраны три точки (3 июля, 25 июля, 20 августа) для от-
бора растительных образцов и проведения лабораторных анализов. 
Результаты. При использовании регуляторов роста и микроэлементов значения показателя вод-
ного дефицита снижались, тем самым повышалась относительная тургесцентность тканей 
растений. Потеря воды растениями в контрольном варианте во всех трех точках отбора пре-
восходила остальные варианты. То есть при применении внекорневой подкормки возрастала во-
доудерживающая способность: 8 июля на 32 %, 25 июля на 28 %, 20 августа на 8 %. Таким обра-
зом, при использовании подкормки можно прогнозировать засухоустойчивость растений. 
Заключение. В результате проведения внекорневых подкормок улучшались показатели водного 
режима. Водоудерживающая способность растений, выращенных при вегетационном опыте, по-
вышала засухоустойчивость, выживаемость и продуктивность растений. Таким образом, повы-
шалась экологическая пластичность растений сахарной свеклы к неблагоприятным факторам 
среды, проявляющимся в виде высоких атмосферных температур, недостаточного содержания 
почвенной влаги. 
 
Ключевые слова: сахарная свекла, внекорневая подкормка, «Мелафен», нереутилизующиеся мик-
роэлементы, водный дефицит, водоудерживающая способность. 

 
Введение. В тканях растений вода со-

ставляет 70–95 % сырой массы. Обладая уни-
кальными свойствами, вода играет первосте-
пенную роль во всех процессах жизнедея-
тельности. Роль воды в целом организме 
весьма многообразна. При снижении ее со-
держания в клетках и тканях (например, в 
спорах, семенах при их полном созревании) 
до критического уровня живые структуры 
переходят в состояние анабиоза. 

Регуляция водного режима растений 
осуществляется комплексом взаимосвязан-
ных внешних и внутренних факторов. Внеш-
ние факторы, контролирующие водные пото-
ки, включают влажность воздуха, содержание 
воды в почве, температуру, освещенность и 
др. Неблагоприятные условия внешней сре-
ды: плохая водообеспеченность растений, 
низкие и высокие температуры и недостаток 
элементов минерального питания – могут 
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существенным образом повлиять на транс-
порт воды и снизить оводненность клеток и 
тканей растения [1]. 

Дефицит влаги в растениях действует на 
такие процессы, как поглощение воды, кор-
невое давление, транспирация, фотосинтез, 
дыхание, ферментативная активность расте-
ний, рост, развитие и др. Влияние водного 
дефицита на метаболические процессы в зна-
чительной мере зависит от длительности 
действия. 

Под влиянием почвенной и атмосферной 
засухи тормозится также отток ассимилятов 
из листьев в другие органы [2]. 

Растения испытывают водный дефицит, 
когда скорость транспирации превосходит 
скорость поглощения воды корневой систе-
мой. Снижение содержания воды в клетках 
при водном дефиците и сопутствующее обез-
воживанию увеличение концентрации ионов 
в цитоплазме вызывают различного рода на-
рушения в структуре и функциях биополиме-
ров, в частности происходит денатурация 
белков и подавляется их ферментативная ак-
тивность, изменяется структура липидного 
бислоя мембран и нарушается их целостность 
на клеточном уровне. Водный дефицит вы-
ражается в потере тургора [1]. 

Проводить определение показателей во-
дообмена у растений, в особенности в усло-
виях недостаточного увлажнения, крайне 
важно, поскольку нередко наблюдаются про-
должительные периоды без осадков и засухи. 

Цель исследования. Определить изме-
нение показателей водообмена растений са-
харной свеклы под действием внекорневой 
подкормки регулятором роста «Мелафен» и 
нереутилизующимися микроэлементами. 

Материалы и методы. Полевые и веге-
тационные опыты проводились в специа- 
лизированном свекловодческом хозяйстве  
Е.Ф. Сяпукова в Цильнинском районе Улья-
новской области. Объектом исследования яв-
лялись вегетирующие растения сахарной 
свеклы (Beta vulgaris) гибрида «манон». 

Первая внекорневая подкормка сахарной 
свеклы проводилась в фазу 5–6 настоящих 
листьев в баковой смеси одновременно со 
вторым опрыскиванием гербицидами, вторая 
подкормка – в период формирования корне-

плода [3–5]. Растворы нереутилизующихся 
[6, 7] микроэлементов приготовляли в кон-
центрации 0,05 %: бор (в виде борной кисло-
ты – H3BO3), цинк (в виде сульфата цинка – 
ZnSO4), марганец (в виде сульфата марган- 
ца – MnSO4). Концентрация раствора «Мела-
фена» – 1×10-7 % [8]. 

Опыт выполнялся по схеме из следую-
щих вариантов:  

1) контроль;  
2) «Мелафен»;  
3) H3BO3;  
4) ZnSO4;  
5) MnSO4;  
6) H3BO3 + «Мелафен»;  
7) ZnSO4 + «Мелафен»;  
8) MnSO4 + «Мелафен»;  
9) ZnSO4+MnSO4;  
10) H3BO3+ZnSO4;  
11) H3BO3+MnSO4;  
12) ZnSO4+MnSO4+H3BO3;  
13) ZnSO4+MnSO4 + «Мелафен»;  
14) H3BO3+ZnSO4 + «Мелафен»;  
15) H3BO3+MnSO4 + «Мелафен»;  
16) ZnSO4+MnSO4+H3BO3 + «Мелафен». 
Вегетационный опыт проводили в анало-

гичных условиях. 
В научной лаборатории ФГБОУ ВО Уль-

яновская ГСХА были определены исследуе-
мые показатели водного дефицита растений и 
водоудерживающей способности растений 
методом «завядания» по Арланду [9]. 

Результаты и обсуждение. Показателями 
напряженности водного режима растений 
служат водный дефицит и дефицит относи-
тельной тургесцентности ткани. В обоих слу-
чаях сравнивали содержание воды в расти-
тельной ткани с количеством ее в той же тка-
ни, находящейся в состоянии полного тургора. 

Для полного насыщения клеток влагой 
листья выдерживали в воде. Общее содержа-
ние воды определяли высушиванием листьев 
при 100–105 °C. 

За вегетационный период 2015 г. были 
выбраны три точки (3 июля, 25 июля, 20 ав-
густа) для отбора растительных образцов и 
проведения лабораторных анализов. Полу-
ченные данные представлены на рис. 1. 

Из рис. 1 видно, что при использовании 
регуляторов роста и микроэлементов значе-
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ния показателя водного дефицита снижались, 
тем самым повышалась относительная тур-
гесцентность тканей растений. 

Определение водоудерживающей спо-
собности основывалось на учете потери воды 
завядающими растениями. Отобранные рас-
тения аккуратно взвешивали. Взвешивания 
повторяли через 30 мин, 1 ч 30 мин и 2 ч. 

Убыль в массе показывала абсолютное коли-
чество воды, которое теряли испытуемые 
растения. 

Результаты исследований представлены 
графически на рис. 2–7. 

Аналогичная картина была получена в 
2014 г. [10]. 

 

 
 

Рис. 1. Водный дефицит растений сахарной свеклы за вегетационный период 2015 г. 
 

 
 

Рис. 2. Потеря воды листьями сахарной свеклы, % от массы (3 июля 2015 г.) 
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Рис. 3. Потеря воды листьями сахарной свеклы, г/кг (3 июля 2015 г.) 
 
 
 

 
 

Рис. 4. Потеря воды листьями сахарной свеклы, % от массы (25 июля 2015 г.) 
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Рис. 5. Потеря воды листьями сахарной свеклы, г/кг (25 июля 2015 г.) 
 
 

 
 

Рис. 6. Потеря воды листьями сахарной свеклы, % от массы (20 августа 2015 г.) 
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Рис. 7. Потеря воды листьями сахарной свеклы, г/кг (20 августа 2015 г.) 
 

 
Из рис. 2–7 видно, что потеря воды рас-

тениями в контрольном варианте во всех трех 
точках отбора превосходила остальные вари-
анты. То есть при применении внекорневой 
подкормки возрастала водоудерживающая 
способность: 8 июля на 32 %, 25 июля на 
28 %, 20 августа на 8 %. Таким образом, при 
использовании подкормки можно прогнози-
ровать засухоустойчивость растений. 

Заключение. В результате проведения 
внекорневых подкормок регулятором роста 
«Мелафен» и нереутилизующимися микро-
элементами: бором, цинком и марганцем – 

улучшались показатели водного режима. 
Улучшение водоудерживающей способности 
растений повышало засухоустойчивость,  
выживаемость и продуктивность растений.  
В конечном итоге это приводило к повыше-
нию урожайности, улучшению качественных 
показателей, более высокому содержанию 
сахарозы в корнеплодах. Таким образом, по-
вышалась экологическая пластичность расте-
ний сахарной свеклы к неблагоприятным 
факторам среды, проявляющимся в виде вы-
соких атмосферных температур, недостаточ-
ного содержания почвенной влаги. 
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The objective of the work is to determine the change in indicators of sugar beet water exchange under the 
influence of extra root top dressing using growth-regulating chemical Melafen and non-recyclable micro-
elements. 
Materials and Methods. The authors studied the influence of extra root top dressing by growth-regulating 
chemicals and non-recyclable microelements on water deficiency and water-storage capacity of sugar beet. 
Water deficiency and deficiency in relative tissue water content can be the indices of plant water stress 
regime. In both cases the authors compared water-ratio in normal plant tissue and in plants under tugor 
pressure. 
During 2015-growing period three points (July 3, July 25, August 20) for plant sampling and laboratory 
analyses were chosen.  
Results. Water deficiency rates decreased while using growth-regulating chemicals and microelements. 
Therefore, plant tissue relative turgidity increased. Plant water loss in control group is the highest at all 
three points. In other words, while using extra root top dressing the water-retaining capability increases: 
July 8 – by 32 %, July 25 – by 28 %, August 20 – by 8 %. Thus, if top dressing is used it is possible to 
predict plant drought resistance. 
Conclusion. The water regime parameters improved when using extra root top dressing. Water-storage 
capacity of plants grown in greenhouse trial increased drought resistance, survivability and plant per-
formance. Thus, it is possible to increase the bionomic flexibility of sugar beets to unfavorable environ-
mental factors, such as high atmospheric temperatures and insufficient soil moisture. 
 
Keywords: sugar beet, extra root top dressing, Melafen, non-recyclable microelements, water deficiency, 
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Цель. Изучение ростостимулирующего действия дельта-эндотоксина Bacillus thuringiensis на 
пшеницу мягкую сорта «алтайская 105».  
Материалы и методы. В работе был использован штамм 202 B. thuringiensis ssp. thuringiensis.  
В качестве объекта исследования – семена пшеницы яровой мягкой сорта «алтайская 105» фир-
мы «Живые продукты Алтая».  
Результаты. Оценка влияния различных концентраций раствора дельта-эндотоксина на энергию 
прорастания и лабораторную всхожесть семян показала, что наиболее оптимальной и эффек-
тивной для предпосевного замачивания является концентрация 0,6 %. Выявлено стимулирующее 
действие дельта-эндотоксина Bacillus thuringiensis, приводящее к повышению биометрических и 
биохимических показателей ювенильных проростков пшеницы мягкой. Установлено усиление 
синтеза в тканях проростков растений гетероауксина и аскорбиновой кислоты. Выявленные эф-
фекты могут быть следствием как прямого стимулирующего воздействия дельта-эндотоксина 
на растения, так и общего оздоровления растений. 
 
Ключевые слова: дельта-эндотоксин, Bacillus thuringiensis, гетероауксин, аскорбиновая кислота, 
ростостимулирующий эффект, энергия прорастания, реактив Сальковского, реактив Жиру. 

 
Введение. Пшеница является ведущей 

зерновой культурой, обладает высокой ин-
тенсивностью и урожайностью. Она выращи-
вается в разных почвенно-климатических ус-
ловиях [1]. Это обусловливает разнообразие 
фитопатогенов, поражающих растения, и, как 
следствие, применение всевозможных пести-
цидов. Большинство применяемых пестици-
дов имеет небиологическое происхождение. 
Их систематическое использование негатив-
но сказывается на продукции [2].  

Экологизация сельского хозяйства дока-
зывает возможность использования биологи-
ческих агентов в качестве важного средства 
решения вопросов современной агротехни- 
ки [3].  

Особое внимание следует уделить про-
блеме иммунизации растений и стимуляции 
их роста. Предпосевная обработка семян 
биопрепаратами способствует более интен-
сивному накоплению биомассы растениями, 
увеличению синтеза витаминов и фитогор- 
 

монов, а также повышению резистентности 
растений к фитопатогенам [4]. Кроме того, 
следует отметить сравнительно небольшую 
концентрацию рабочих растворов биопрепа-
ратов и цикличность их применения [5].  

Микробиологические препараты пред-
ставляют собой как живые клетки отселекти-
рованных по полезным свойствам микроорга-
низмов, так и продукты их жизнедеятельно-
сти, оказывающие прямое либо опосредован-
ное действие на растения [5]. В литературе 
имеются данные о том, что подобные свойства 
проявляются у некоторых подвидов Bacillus 
thuringiensis. В частности, отмечена способ-
ность дельта-эндотоксина стимулировать раз-
витие проростков фасоли и огурца [6].  

Известно, что функциональным компо-
нентом B. thuringiensis являются параспо-
ральные кристаллы дельта-эндотоксина, об-
ладающие антибиотическими и антифунгаль-
ными свойствами в отношении целого ряда 
фитопатогенов [7, 8]. 
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Цель исследования. Изучение возмож-
ного ростостимулирующего действия дельта-
эндотоксина B. thuringiensis на пшеницу мяг-
кую.  

Материалы и методы. В работе в ка- 
честве продуцента дельта-эндотоксина был  
использован штамм 202 B. thuringiensis ssp.  
thuringiensis. Культура получена из ФГБУ  
ГосНИИ генетики и селекции промышлен-
ных микроорганизмов (г. Москва). В качестве 
объекта исследования использовали семена 
пшеницы яровой мягкой сорта «алтайская 
105» фирмы «Живые продукты Алтая». По-
верхностное культивирование B. thuringiensis 
осуществляли в термостатах при 27 С в 
чашках Петри на питательной среде РПА.  

Биомассу B. thuringiensis, содержащую 
кристаллы эндотоксина и споры продуцента, 
отмывали дистиллированной водой от водо-
растворимых токсинов. Путем центрифугиро-
вания суспензии кристаллы и споры осаждали 
при 3000 об/мин в течение 15 мин. Осадок ре-
суспендировали и удаляли элементы твердой 
питательной среды центрифугированием при 
500 об/мин в течение 5 мин. Полученный су-
пернатант содержал спорово-кристаллический 
комплекс. Кристаллы отделяли от спор после-
довательно путем флотации и экстракции в 
двухфазной среде хлороформ-водного раство-
ра Na2SO4. Щелочной гидролиз кристаллов 
проводили по методу Cooksey [9]. Затем рас-
твор подвергали диализу и доводили водой до 
необходимой концентрации. рН раствора 
снижали до 7,8 титрованием 0,1 н. HCl. До-
очистку дельта-эндотоксина осуществляли 
микрофильтрацией (диаметр пор 0,4 мкм). Ко-
личество белкового дельта-эндотоксина опре-
деляли по методу Лоури [10]. 

Энергию прорастания семян определяли 
на 4-й день инкубации путем подсчета числа 
проросших семян и выражали в процентах от 
первоначально взятого количества. Лабо- 
раторную всхожесть семян определяли на  
7-й день проращивания. Для этого подсчиты-
вали число проросших семян и выражали в 
процентах от первоначально взятого количе-
ства (ГОСТ 8074-82). 

Влияние концентрации дельта-эндоток- 
сина на всхожесть и энергию прорастания 
семян оценивали в ходе проращивания семян 

в чашках Петри на бумажной подложке, об-
работанной растворами дельта-эндотоксина в 
концентрации от 0,1 до 1,5 %. 

После этого опытные образцы обрабаты-
вали в 0,6 % растворе дельта-эндотоксина в 
течение 30 мин, а контрольные – в воде. Даль-
нейшее проращивание семян осуществляли в 
пробирках на стерильном увлажненном песке 
при 28–30 оС в условиях шестнадцатичасового 
светового дня. Полив осуществляли с интер-
валом в 24 ч в течение 10 сут. В варианте с 
предварительной обработкой полив осуществ-
лялся водой, в варианте с постоянной обра-
боткой – 0,6 % раствором дельта-эндотоксина. 
В каждом варианте оценивали по 20 растений 
в соответствии с ГОСТ 123038–84 «Семена 
сельскохозяйственных культур. Методы опре-
деления всхожести».  

Для определения гетероауксина и аскор-
биновой кислоты растения фиксировали, 
проводя через серию спиртовых растворов: 
20, 40, 60, 80 % – по 30 мин, 96 и 100 % –  
в течение 1 ч в каждом. Полученный матери-
ал пропитывали последовательно смесью аб-
солютного спирта и ксилола в соотношениях 
3:1, 2:2 и 1:3 по 1 ч в каждом. Фиксацию за-
канчивали замещением промежуточной жид-
кости парафином: использовали ксилол и па-
рафин при температуре 56 оС до полного ис-
парения ксилола (в течение 3–6 сут) с после-
дующей заливкой материала в парафин. При 
помощи микротома получали срезы толщи-
ной 8 мкм и наклеивали их на предметные 
стекла. Препарат просушивали при 40–50 оС, 
удаляли парафин последовательно ксилолом, 
96 % спиртом и дистиллированной водой, 
обезвоживали 96 и 100 % растворами этило-
вого спирта в течение 2 ч. Спирт в срезах за-
мещали на ксилол. Срезы заключали в канад-
ский бальзам и просушивали [11].  

Определение гетероауксина осуществляли 
с использованием реактива Сальковского, со-
стоящего из 0,1 г железоаммонийных квасцов и 
100 мл 50 % раствора серной кислоты, в тече-
ние 20 мин при комнатной температуре [11].  

Окрашивание аскорбиновой кислоты 
проводили с использованием реактива Жиру, 
представляющего смесь 5 % раствора нитрата 
серебра и 5 % раствора уксусной кислоты, в 
течение 15–20 мин в темноте. Наблюдали 
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выпадение черных кристаллов восстановлен-
ного серебра [11].  

Обработку полученных данных проводи-
ли по методике «МЕКОС» на микроскопе 
Zeiss Axiostarplus (ГОСТ 8074–82 «Микро-
скопы инструментальные»). 

Все эксперименты проводили в 10-крат- 
ной повторности по 20 растений в каждой. 

Все полученные данные подвергли статисти-
ческой обработке по методу Стьюдента [12].  

Результаты и обсуждение. Анализ влия-
ния дельта-эндотоксина в разных концентра-
циях на энергию прорастания и лабораторную 
всхожесть семян показал, что наиболее эф-
фективной для предпосевного замачивания 
является концентрация 0,6 % (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Влияние дельта-эндотоксина на энергию прорастания семян пшеницы мягкой  

 
 

Полученные данные демонстрируют воз-
растание энергии прорастания семян при 
увеличении концентрации раствора дельта-
эндотоксина от 0,1 до 0,6 %. Далее при уве-
личении концентрации дельта-эндотоксина 
от 0,6 до 1,5 % наблюдается снижение энер-
гии прорастания. 

Анализ лабораторной всхожести семян 
показал, что при росте концентрации раство-
ра дельта-эндотоксина от 0,1 до 0,6 % проис-
ходит увеличение всхожести (рис. 2), при 
увеличении концентрации дельта-эндотокси- 
на от 0,6 до 1,5 % – уменьшение. 

 
 

 
 

Рис. 2. Влияние дельта-эндотоксина на лабораторную всхожесть семян пшеницы мягкой  
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Таблица 1 
Влияние дельта-эндотоксина на морфологические показатели (n=200) 

Вариант опыта Сырая масса  
проростка, г 

Длина  
стебля, мм 

Длина 
корня, мм 

Длина листа по 
средней жилке, мм 

Обхват  
стебля, мм 

1 Контроль 0,203±0,006 103,0±0,5 52,0±0,5 61,0±0,4 3,0±0,1 

2 
Дельта-эндотоксин 
(предварительная 
обработка)* 

0,275±0,008 168,0±0,6 63,0±0,5 128,0±0,5 4,0±0,1 

3 Дельта-
эндотоксин** 0,208±0,006 110,0±0,5 55,0±0,4 77,0±0,4 3,0±0,1 

Разница 
по сравнению 
с контролем, % 

2 35,468 63,1 21,2 109,8 25 

3 2,463 6,8 5,8 26,2 0 

Примечание. * – семена обрабатывали дельта-эндотоксином только перед посадкой, в дальнейшем 
осуществляли полив дистиллированной водой; ** – растения обрабатывали раствором дельта-эндотокси- 
на в течение всего периода. 

 
В табл. 1 представлены результаты, де-

монстрирующие изменение морфометриче-
ских показателей проростков растений: уве-
личение массы проростков по сравнению с 
контрольными образцами на 35,4 % при 
предварительной обработке дельта-эндоток- 
сином, на 2,4 % при обработке растений 
дельта-эндотоксином в течение всего экспе-
римента. Показано увеличение длины корня 
на 21,2 % при предварительной обработке 
дельта-эндотоксином и на 5,8 % при посто-
янном его использовании. Полученные ре-
зультаты также демонстрируют увеличение 
обхвата стебля на 25 % при предварительной 
обработке, в то время как при постоянной 
обработке увеличения показателей не наблю-
далось. Показано увеличение длины стебля 
на 63,1 % по сравнению с контролем при 
предварительной обработке и на 6,8 % – при 
постоянной. Отмечено увеличение длины 
листа по средней жилке на 109,8 и 26,2 % со-
ответственно.  

Важным показателем, характеризующим 
рост растений и устойчивость к неблагопри-
ятным факторам среды, является содержание 
в тканях растений гетероауксина и аскорби-
новой кислоты.  

Гетероауксин (р-индолилуксусная кисло-
та, ИУК), являющийся производным индола, 
синтезируется в растении из аминокислоты 
триптофана. Образование ИУК зависит от 
снабжения растения питательными вещест-

вами, особенно азотом и водой. ИУК образу-
ется в очень малых количествах. 

У высших растений ИУК синтезируется 
прежде всего в верхушечной меристеме и в 
прилегающих к ней молодых листочках, в 
растущих зародышах, семяпочках и семядо-
лях, верхушках корней.  

Гетероауксин, являясь растительным гор- 
моном, контролирует разнообразные обмен-
ные процессы в растительных тканях, как 
анаболические, так и катаболические, усили-
вая рост тканей и всего растения [13].  

На микрографии (рис. 3) представлена 
типичная картина изменения содержания ге-
тероауксина. Площадь окрашенных кристал-
лов гетероауксина в меристеме пшеницы 
мягкой в контрольном образце составляет 
40±1 мкм, а на экземпляре с дельта-эндоток- 
сином – 60±2 мкм.  

В настоящее время полагают, что аскор-
биновая кислота синтезируется в растениях 
из Д-глюкозы и Д-галактозы независимыми 
путями.  

Больше всего аскорбиновой кислоты 
синтезируется в листьях растений, особенно 
на солнечной стороне. В период подготовки к 
цветению количество аскорбиновой кислоты 
достигает максимума. Растения, содержащие 
большое количество аскорбиновой кислоты, 
характеризуются повышенной морозо- и га-
зоустойчивостью. Участвуя в окислительно-
восстановительных процессах, аскорбиновая 
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кислота оказывает активирующее действие 
на ферменты, являясь коферментом, способ-
ствует нормальному развитию и повышению 
сопротивляемости организма к неблагопри-
ятным факторам внешней среды [14]. 

На микрографии (рис. 4) представлена 
типичная картина зон распределения аскор-
биновой кислоты. Площадь окрашенных кри-

сталлов аскорбиновой кислоты в тканях пше-
ницы мягкой в контрольном варианте состав-
ляет 50±1 мкм, а на образце с дельта-эндоток- 
сином – 85±2 мкм.   

Таким образом, показано увеличение син-
теза гетероауксина и аскорбиновой кислоты в 
тканях пшеницы мягкой и связанное с ним 
увеличение морфометрических показателей.  

 
 

   
 

а                                                                              б 
 

Рис. 3. Влияние дельта-эндотоксина на синтез гетероауксина: а) контроль; б) дельта-эндотоксин 
 
 

    
 

а                                                                              б 
 

Рис. 4. Влияние дельта-эндотоксина на синтез аскорбиновой кислоты: а) контроль; б) дельта-эндотоксин 

 
Выявленный ростостимулирующий эф-

фект может быть следствием как прямого 
стимулирующего воздействия дельта-эндо- 
токсина на растения, так и общего оздоров-
ления растений, связанного с подавлением 
фитопатогенов, которыми могут быть конта-
минированы семена [15]. 

Выводы: 
1. Предварительная обработка семян 

пшеницы мягкой раствором кристаллов дель-

та-эндотоксина B. thuringiensis в концентра-
ции 0,6 %, а также обработка растений в тече-
ние всего эксперимента обеспечивает досто-
верное увеличение морфометрических показа-
телей (длины листа по средней жилке, обхвата 
стебля, массы растения, длины корня). 

2. Обработка дельта-эндотоксином Ba-
cillus thuringiensis приводит к достоверному 
увеличению синтеза гетероауксина (50 %) и 
аскорбиновой кислоты (70 %). 
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The objective of the study is to examine the growth-stimulating effect of Delta-endotoxin Bacillus 
thuringiensis on soft spring wheat Altaiskaya 105. 
Materials and Methods. Strain 202 B. thuringiensis ssp. thuringiensis was used in the work. The seeds of 
the soft spring wheat Altaiskaya 105, producer “Zhivye produkty Altaya / Life Products of Altay” were 
used during the study. 
Results. Evaluation of various concentrations of delta-endotoxin solution on germination energy and la-
boratory germination showed that the most optimal and effective for presowing soaking is a concentration 
of 0.6 %. The authors revealed the stimulating effect of Delta-endotoxin Bacillus thuringiensis, leading to 
an increase in biometric and biochemical parameters of juvenile soft wheat germs. Heteroauxin and ascor-
bic acid synthesis increased in the tissues of wheat germs. The obtained effects can due to direct delta-
endotoxin stimulating effect on the plants or they can be caused by general plant improvement. 
 
Keywords: Delta-endotoxin, Bacillus thuringiensis, heteroauxin, ascorbic acid, growth-stimulating ef-
fect, germination, Salkowski reagent, Giroux reagent. 
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РАСТИТЕЛЬНОСТЬ ОЗЕРА КРЯЖ (УЛЬЯНОВСКАЯ ОБЛАСТЬ): 
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Растительные сообщества озера Кряж и образующие их виды растений находятся в Ульяновской 
области на южной границе распространения, а потому очень редки и имеют несколько иную эко-
логическую приуроченность по сравнению с их популяциями в центре ареала. В связи с этим 
большой научный интерес представляют данные по синтаксономической структуре раститель-
ности с позиций эколого-флористической классификации. 
Цель – охарактеризовать синтаксономическую структуру растительности озера Кряж и приле-
гающих заболоченных участков.  
Материалы и методы. В основу статьи положены описания пробных площадей (всего 65 описа-
ний). Полевые геоботанические исследования (описания площадей и геоботаническое картографи-
рование) проводились по общепринятым методикам. Для классификации растительности был 
применен эколого-флористический подход Браун-Бланке. 
Результаты. Установлено, что растительность сплавины и прилегающих заболоченных участ-
ков озера Кряж представлена 7 ассоциациями, 8 субассоциациями и одной безранговой единицей: 
асс. Sphagno angustifolii-Caricetum limosae Blagov. 2014; асс. Sphagno fallacis-Caricetum lasiocarpae 
Steffen 1931 (субасс. menyanthetosum trifoliatae Smagin 2012); Sphagno fallacis-Caricetum rostratae 
Steffen 1931 (субасс. menyanthetosum trifoliatae Smagin 2012); Comaro palustris-Caricetum rostratae 
Smagin 2012 (субасс. typicum. и sphagnetosum angustifolii Blagov. 2014); Comaro palustris-Caricetum 
lasiocarpae (Tuxen 1937) Smagin, 2012 (субасс. typicum и sphagnetosum angustifolii Blagov. 2014); 
Carici lasiocarpae-Betulo pubescentis-Sphagnetum (Kaks 1914) Blagov. 2006 (субасс. sphagnetosum 
fimbriati Blagov. 2006 и sphagnetosum angustifolii Smagin 1991); асс. Frangulo-Salicetum cinereae 
Malcuit 1929; безранговая единица Phragmites australis + Thelypteris palustris-Sphagnum flexuo- 
sum + S. fimbriatum. В водной толще озера и на поверхности воды распространены сообщества 
порядков Potametalia Koch 1926 и Lemno-Utricularietalia Passarge 1978. 
Заключение. Синтаксономическая структура растительности озера Кряж разнообразна и уни-
кальна. Некоторые синтаксоны находятся здесь на южной границе распространения, а представ-
ляющие их сообщества могут рассматриваться как эталонные для лесостепи европейской Рос-
сии и подлежат безусловной охране.  
 
Ключевые слова: болота, озера, синтаксономия, ассоциация, субассоциация, Carex limosa, Carex 
rostrata, Carex lasiocarpa, Comarum palustre, Sphagnum, Ульяновская область. 

 
Введение. Данная публикация является 

второй частью статьи, опубликованной ранее 
[1], где представлена история изучения, обо-
значены проблемы охраны, научное и прак-
тическое значение озера Кряж. В настоящей 
статье рассматривается синтаксономическая 
структура растительности озера, приводятся 
типичные описания основных синтаксонов 
(табл. 1). Описания, выполненные на озере 
Кряж, были ранее использованы автором в 
обзорной статье об осоково-сфагновых со- 
 
 

обществах болот центральной части При-
волжской возвышенности [2], в частности 
при составлении синтаксономических таб-
лиц. Последние могут быть полезным допол-
нением при знакомстве с синтаксонами озера 
Кряж, описанными ниже, так как содержат 
данные о диагностических группах видов, 
постоянстве и обилии каждого вида в соот-
ветствующем синтаксоне. В этой же работе 
приведены данные о динамике и географиче-
ском распространении синтаксонов. 
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Таблица1 
Типичные описания основных синтаксонов растительности озераКряж (Крячок) 

Ассоциация I II  III  IV  V  VI  VII  

Субассоциация - - III.1  IV.1  V.1  VI.1 VI.2  VII.1  VII.2  

Вариант - II.1.1  - - - - - - - - 

Номер  
описания  1026 1022 1034 1015 1025 1029 1017 1020 264 23 26 1031 1016 252 

Дата 

24
.0

8.
20

07
 

23
.0

8.
20

07
 

24
.0

8.
20

07
 

23
.0

8.
20

07
 

24
.0

8.
20

07
 

24
.0

8.
20

07
 

23
.0

8.
20

07
 

23
.0

8.
20

07
 

03
.0

7.
19

81
 

07
.0

7.
19

75
 

07
.0

7.
19

75
 

24
.0

8.
20

07
 

23
.0

8.
20

07
 

03
.0

7.
19

81
 

Уровень воды 
(ковер,  
межкочье) 

-12 -12 -18 -22 -23 -16 -3 -22 -10 - - -20 -20 0 

Число видов   6 12 14 13 14 12 11 16 15 10 9 17 23 19 

Деревья и кустарники 

Betula 
pubescens  

0,2;5;
7   + + + + + + +   0,1 0,45; 

7.5;7 
0,25; 
5;4.5 

0,5; 
8;6 

Frangula alnus                   + 0,1   +   

Pinus sylvestris      +     +   + + 0,1   0,05;6; 
8 + 0,05 

Salix cinerea                    2 2   7 30 

S. lapponum         +       5 2 2   +   

S. pentandra                         +   

S. rosmarinifolia         +               2 5 

Травы и кустарнички   

Andromeda 
polifolia               5             

Calamagrostis 
canescens                        + + 5 

Carex cinerea                           + 

C. elata                           + 

C. lasiocarpa    + + 1 20 3   + 25     15 3 30 

C. limosa    2 + 7         +           

C. rostrata    +   5 +   25 2 + 25 30 2 20 20 

C. vesicaria                   + 5       

Comarum 
palustre                   +   1 5 5 

Drosera 
rotundifolia   1 + 1 + 5 + 1 2   +   +   

Epilobium 
palustre                     +       

Equisetum 
fluviatile       + +     1 +     + + + 

Eriophorum 
gracile                       +     

E. polystachion                           2 

E. vaginatum           7                 
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Hammarbia 
paludosa                         +   

Lysimachia 
vulgaris                         5 5 

lythrum 
salicaria                           + 

Menyanthes 
trifoliata    3 3 7 5 15 3 1 25 15   25 5   

Oxycoccus 
palustris    15 15 60 20 30 20 20 40     40 40   

Pedicularis 
palustris                           + 

Phragmites 
australis  100 3 7   10     15 + + 15 5 + 15 

Scirpus lacustris                           + 

Scheuchzeria 
palustris    2 2     2 + 2 +           

Thelypteris 
palustris 5                           

Thyselium 
palustre                    +     +   

Мхи 

Aulacomnium 
palustre              + 5       10     

Calliergon 
stramineum    +   + + + + +       +     

Polytrichum 
juniperinum     5                       

Sphagnum 
angustifolium     25 5 +   30 60 70 3     25 15   

S. centrale                        15 35 2 

S. fallax    15 10         5       15     

S. flexuosum   2 60   35 50 45 10 20       30     

S. magellanicum      70       30               

S. obtusum       15 20 10     2           

S. squarrosum                            3 

S. teres 1     50 10       95       20   

S. russowii                         20   

S. fimbriatum 2                           

S. fuscum     10                       

Примечание. Арабскими цифрами дано покрытие вида в процентах, "+" – покрытие <1 %; для ви-
дов древесного яруса: первое число – сомкнутость крон, второе – средняя высота, третье – средний диа-
метр, "+" – сомкнутость крон менее 0,05. Ассоциации, субассоциации, варианты и безранговые единицы: 
I. Phragmites australis+Thelypteris palustris-Sphagnum flexuosum+S.fimbriatum. II. Асс. Sphagno angustifolii-
Caricetum limosae Blagov. 2014; II.1.1. Вариант Sphagnum angustifolium. III. Асс. Sphagno fallacis-
Caricetum lasiocarpae Steffen 1931; III.1. Субасс. menyanthetosum trifoliatae Smagin 2012. IV. Асс. Sphagno 
fallacis-Caricetum rostratae Steffen 1931; IV.1. Субасс. menyanthetosum trifoliatae Smagin 2012. V. Асс. 
Comaro palustris-Caricetum lasiocarpae (Tuxen, 1937) Smagin 2012; V.1. Субасс. Sphagnetosum angustifolii 
Blagov 2014. VI. Асс. Comaro palustris-Caricetum rostratae Smagin 2012; VI.1. Субасс. typicum; VI.2. Суб-
асс. Sphagnetosum angustifolii Blagov 2014. VII. Асс. Carici lasiocarpae-Betulo pubescentis-Sphagnetum 
(Kaks 1914) Blagov. 2006; VII.1. Субасс. sphagnetosum angustifolii Smagin 1991; VII.2 Субасс. 
sphagnetosum fimbriati Blagov. 2006.  
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Цель исследования. Охарактеризовать 
синтаксономическую структуру растительно-
сти озера Кряж и прилегающих заболочен-
ных участков.  

Материалы и методы. В основу статьи 
положены описания пробных площадей, вы-
полненные автором в 2007 г., а также его бо-
лее ранние описания 1975, 1981 и 1982 гг. 
(всего 65 описаний). Описания пробных пло-
щадей, флористические исследования и геобо-
таническое картографирование выполнены по 
общепринятым методикам [3, 4]. Для класси-
фикации растительности применен эколого-
флористический подход Браун-Бланке [5]. 

Результаты и обсуждение. Озеро Кряж 
находится на территории Барышского района 
Ульяновской области, в 6 км к западу от с. 
Калда. Координаты центра озера – 53°48' с.ш., 
47°24' в.д. Площадь озера вместе с окружаю-
щими заболоченными пространствами со-
ставляет 56 га [6]. Общая площадь котлови- 
ны – 74 га. Озерная котловина сформирова-
лась в песчаных породах сызранской свиты 
палеогена и имеет суффозионное происхож-
дение. Котловина имеет овальную форму и 
вытянута с северо-запада на юго-восток на 
1200 м (максимальная длина), ширина с севе-
ро-востока на юго-запад – 600 м. Размеры 
водного зеркала в этих же направлениях со-
ставляют соответственно 840 и 500 м. По-
верхность озера и сплавины с восточной сто-
роны находится почти на одном уровне с ок-
ружающими суходолами, с южной и запад-
ной сторон высота суходолов постепенно по-
вышается. Абсолютные отметки уреза воды 
озера – 231,3 м. Максимальная глубина озе- 
ра – 2,0 м, средняя глубина – 1,6 м [6].  

Наибольший научный интерес представ-
ляет травяно-сфагновая сплавина, со всех 
сторон окружающая озеро. По данным  
Н.В. Благовещенской, возраст сплавины – 
около 2000 лет, т.е. она образовалась в субат-
лантический период голоцена [7]. Макси-
мальная мощность торфяной залежи сплави-
ны – 1,2 м. Торфяная залежь сложена пере-
ходными осоково-сфагновыми торфами.  
В Ульяновской области сфагновые фитоце-
нозы и почти все входящие в них виды рас-
тений находятся на южной границе распро-
странения и являются весьма редкими для ре-

гиона. Ширина сплавины колеблется от 25 м 
на востоке до 150 м на юге, толщина – от 0,7 
до 1,2 м. Площадь сплавины и окружающих 
ее заболоченных березняков составляет 23 га. 

Пространственное размещение и син-
таксономическая структура растительно-
сти. Характерной чертой большей части 
сплавины и примыкающих к ней заболочен-
ных участков является зональное распреде-
ление растительных сообществ [1]. Описания 
типичных синтаксонов фитоценозов озера 
Кряж на уровне ассоциаций и субассоциаций 
приведены в табл. 1. По всей периферии озе-
ра непосредственно к зеркалу воды подсту-
пает тростник, образующий густые, монодо-
минантные заросли (асс. Phragmitetum 
australis Koch 1926). Далее по направлению к 
коренному берегу постепенно появляются 
Thelypteris palustris, Carex lasiocarpa и сфаг-
новые мхи (Sphagnum fimbriatum, S. 
flexuosum, S. teres) с покрытием каждого не 
более  
1–2 %. Еще дальше в направлении коренного 
берега роль сфагновых мхов увеличивается. 
Это сообщество имеет экотонный характер и 
не имеет аналога во флористической класси-
фикации. Ширина тростникового пояса 
(включая тростниково-телиптерисово-сфаг- 
новые сообщества) – от 2 до 17 м. 

Сообщество Phragmites australis + 
Thelypteris palustris-Sphagnum 
flexuosum + S. fimbriatum 
Морфология. Древесный ярус не выра-

жен, его сомкнутость обычно не превышает 
0,2; представлен мелкими (3–5 м) экземпля-
рами Betula pubescens и редко Pinus sylvestris. 
Сообщества ассоциации в большинстве слу-
чаев трехъярусные. Верхний ярус (2–2,5 м) 
образован Phragmites australis, его покрытие 
составляет 40–100 %. В той или иной степени 
обычно выражен ярус болотного разнотравья, 
представленный преимущественно 
Thelypteris palustris (5–50 %), в меньшей сте-
пени – Comarum palustre (до 20 %) и 
Menyanthes trifoliata (5–20 %). Спорадически 
встречаются Lysimachia vulgaris, Lythrum 
salicaria, Pedicularis palustris, Carex 
lasiocarpa. В месте перехода к сообществам 
сфагновой сплавины уменьшается покрытие 
тростника (до 40 %), увеличивается роль 
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сфагновых мхов (до 100 %) и появляется 
Oxycoccus palustris  
(до 10 %). Среди сфагновых мхов встречают-
ся как евтрофные и мезоевтрофные (Sphag-
num fimbriatum, S. centrale, Sphagnum teres), 
так и мезотрофные и олигомезотрофные  
(S. flexuosum, S. angustifolium) виды. Еще 
ближе к коренному берегу изреживаются или 
исчезают тростник и телиптерис, господство 
переходит к осоково-сфагновым фитоцено-
зам, занимающим большую часть сплавины. 
Сообщества собственно сфагновой сплавины 
относятся к трем ассоциациям. 

Ассоциация Sphagno angustifolii-
Caricetum limosae Blagov. 2014 
Диагностические виды: Carex limosa,  

C. lasiocarpa, Menyanthes trifoliatа.  
Морфология. Для сообществ характерно 

упрощенное строение. Древесный ярус не 
выражен. Betula pubescens встречается регу-
лярно, но обычно представлена редкими мел-
кими экземплярами высотой 1–2 (4) м. Сомк-
нутость крон незначительная, не более 0,1. 
Pinus sylvestris встречается еще реже и также 
представлена мелкими экземплярами. Эди-
фикаторами являются сфагновые мхи, их по-
крытие составляет 90–100 %. Доминирует 
Sphagnum angustifolium, в качестве содоми-
нанта выступает S. flexuosum. Иногда встре-
чаются формы с переходными признаками 
между этими видами. В отдельных сообще-
ствах заметное участие принимает S. fallax.  
С несколько меньшим постоянством присут-
ствует Sphagnum magellanicum, его покрытие 
в среднем составляет 5–10 %, но порой дос-
тигает 70 %. Реже и с меньшим покрытием 
(15 %) встречаются S. obtusum и S. teres. Из 
бриевых мхов довольно часто, но с неболь-
шим покрытием (3–5 %) присутствуют 
Polytrichum strictum и P. juniperinum. С весь-
ма высоким постоянством, но в незначитель-
ном количестве встречается Straminergon 
strami- 
neum. Кустарники встречаются спорадически 
и представлены Salix lapponum (5–10 %), из-
редка S. cinerea. В травяно-кустарничковом 
ярусе доминирует Carex limosa, ее покрытие 
составляет 0,5–10 %, она имеет хорошую 
жизненность и отлично плодоносит. Нередко 
встречается и Carex lasiocarpa, но она обыч-

но представлена лишь довольно угнетенными 
вегетативными побегами. Также весьма ха-
рактерны Drosera rotundifolia (1–2, до 15 %) и 
Oxycoccus palustris (10–60 %), реже на более 
обводненных участках – Drosera anglica и  
D. х obovata (до 10 %). С высоким постоянст-
вом встречаются Menyanthes trifoliata (2–7, до 
40 %), Scheuchzeria palustris (до 5 %), Equise-
tum fluviatile (до 1 %), Carex rostrata (в сред-
нем 1–7 %), Phragmites australis (1–7, редко 
до 30 %), изредка попадается Comarum 
palustre. В сообществах ассоциации в по-
следние годы Е.В. Варгот [8, 9] была обнару-
жена  
Carex chordorrhiza Ehrh., которая встречается 
здесь в небольшом обилии, но, видимо, с  
довольно высоким постоянством. Нами эта 
осока в описаниях не отмечалась, так как 
большинство из них производилось в конце 
июля – августе, когда мешочки осыпались и 
эта осока становилась почти незаметной в 
травостое. Описанные на озере Кряж сооб-
щества относятся к варианту Sphagnum 
angustifolium. Дифференцируется преоблада-
нием в моховом покрове Sphagnum 
angustifolium и близких по экологии S. 
flexuosum и S. fallax.  
Ассоциация характерна для олигомезотроф-
ных умеренно обводненных ковров болот и 
сплавин.  

Сравнение и замечания. Ранее подобные 
сообщества этой осоки относились мной к 
ассоциации Caricetum limosae (Br.-Bl. 1921) 
Osvald 1923 [10]. В работах других авторов, 
например Ю.П. Федотова [11], сообщества с 
осокой топяной на болотах Неруссо-Деснян- 
ского полесья, близкие к описанным в на-
стоящей статье, также были отнесены к этой 
ассоциации. В последующих работах [2] 
мной была пересмотрена синтаксономиче-
ская принадлежность этих сообществ, и они 
были отнесены к новой ассоциации Sphagno 
angustifolii-Caricetum limosae Blagov. 2014. 
От ассоциации Caricetum limosae (Br.-Bl. 
1921) Osvald 1923, характерной для верховых 
сфагновых грядово-мочажинных болот таеж-
ной зоны, данная ассоциация отличается при-
сутствием мезотрофных видов группы вахты: 
Carex lasiocarpa, Menyanthes trifoliata, Equise-
tum fluviatile, Phragmites australis, а также ме-



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 2, 2017  
 

 

164 

зоевтрофного Comarum palustre.  
От ассоциации Sphagno fallacis-Caricetum 

lasiocarpae Smagin 2012 отличается присутст-
вием Carex limosa, а также низкой жизненно-
стью Carex lasiocarpa, которая в сообществах 
описываемой ассоциации обычно не плодо-
носит, представлена лишь вегетативными по-
бегами. Следует отметить, что на территории 
центральной части Приволжской возвышен-
ности (где и расположено озеро Кряж) осока 
топяная имеет, несомненно, более узкую эко-
логическую и фитоценотическую амплитуду, 
чем осока волосистоплодная. В сообществах 
с участием Carex limosa доминируют только 
олиготрофные и мезоолиготрофные виды 
сфагновых мхов, в то время как Carex 
lasiocarpa произрастает совместно и с мезо-
трофными, и с евтрофными видами сфагнов, 
причем в этих сообществах находится ее фи-
тоценотический оптимум.  

В составе сообществ ассоциации, в т.ч. 
на озере Кряж, довольно высокое постоянст-
во и покрытие имеет Salix lapponum. Этот вид 
в пределах таежной и подтаежной зон встре-
чается по сырым лугам, евтрофным и мезо-
трофным болотам. Примечательно, что в 
районе исследования и в целом в зонах лесо-
степи и степи этот вид встречается почти ис-
ключительно в мезотрофных и реже мезооли-
готрофных сообществах сфагновых болот 
среди песчаных отложений разного генезиса 
и поэтому был включен мной в дифференци-
рующую группу мезотрофных видов [2].  

Микрорельеф – ровный или слабоволни-
стый, могут встречаться отдельные кочки из 
Sphagnum magellanicum и Polytrichum strictum. 
Уровень воды составляет от -24 до -12 см.  

В изучаемом регионе сообщества ассо-
циации представляют зрелую стадию разви-
тия небольших сфагновых болот, сплавин во-
круг озер, а также болот, образовавшихся на 
месте озер со сплавинами. По-видимому, они 
сменяют сообщества ассоциации Sphagno 
fallacis-Caricetum lasiocarpae Steffen 1931 и 
Sphagno fallacis-Caricetum rostratae Steffen 
1931. В случае озера Кряж наблюдается дру-
гая тенденция. Здесь сообщества Sphagno 
fallacis-Caricetum lasiocarpae получили широ-
кое распространение лишь относительно не-
давно. Еще в конце 70-х – начале 80-х гг. 

прошлого века центральная часть сплавины 
была образована преимущественно олигоме-
зотрофными сообществами ассоциации 
Sphagno angustifolii-Caricetum limosae Blagov. 
2014, но в последующие десятилетия они 
стали постепенно вытесняться менее олиго-
трофной растительностью, т.е. сообществами 
Sphagno fallacis-Caricetum lasiocarpae Steffen 
1931 и Sphagno fallacis-Caricetum rostratae 
Steffen 1931, описанными ниже. Подобную 
динамику можно объяснить, скорее всего, ев-
трофикацией озера и сплавины, ее вытапты-
ванием сборщиками клюквы, приток которых 
многократно увеличился в последние десяти-
летия. Возможно, определенную роль в этом 
процессе играют и природные причины.  

Ассоциация Sphagno fallacis-Caricetum 
lasiocarpae Steffen 1931 
Диагностические виды: Carex lasiocarpa, 

Sphagnum fallax, S. angustifolium. 
Морфология. Древесный ярус не выра-

жен, его сомкнутость обычно не превышает 
0,1. Береза пушистая, хотя и встречается с 
высоким постоянством, представлена редки-
ми и невысокими (1–3), редко до 7 м, экземп-
лярами. Сосна попадается еще реже и также 
представлена мелкими деревцами (0,5–2, 
редко до 6 м). Из кустарников изредка встре-
чаются Salix lapponum и S. rosmarinifolia. 
Эдификаторным является моховой ярус. Его 
покрытие обычно составляет 70–100 %. До-
минируют Sphagnum angustifolium, S. 
flexuosum и иногда S. fallax, нередко присут-
ствуют формы с переходными признаками от 
Sphagnum angustifolium к S. flexuosum. С 
меньшим постоянством и менее обильно 
встречаются S. centrale и S. obtusum. С до-
вольно высоким постоянством, но в незначи-
тельном количестве присутствует 
Straminergon stramineum. Хорошо развит тра-
вяно-кустарничковый ярус, в котором безус-
ловным доминантом выступает Carex 
lasiocarpa, ее покрытие в среднем составляет 
10–20 %. С высоким постоянством и нередко 
значительным покрытием (до 25 %) встреча-
ется Menyanthes trifoliata. Также весьма ха-
рактерны Oxycoccus palustris и Drosera 
rotundifolia. В виде примеси нередко может 
встретиться Scheuchzeria palustris, Carex 
rostrata и Phragmites australis, с меньшим по-
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стоянством – Eriophorum vagi- 
natum, но последняя иногда имеет покрытие 
до 60 %. Описанные на озере Кряж сообще-
ства относятся к субассоциации Sphagno 
fallacis-Caricetum lasiocarpae menyanthetosum 
trifoliatae Smagin 2012. Последняя дифферен-
цируется видами группы вахты (Menyanthes 
trifoliata, Equisetum fluviatile, Carex lasiocar- 
pa, Phragmites australis, Eriophorum gracile) и 
олигомезотрофными и олиготрофными вида-
ми сфагновых мхов, характерных для ковров 
и кочек: Sphagnum angustifolium, S. flexuosum, 
S. fallax и S. magellanicum.  

Микрорельеф – ровный с отдельными 
кочками. Уровень воды под коврами – от -23 
до -16 см. 

Сравнение. От ассоциации Comaro palust- 
ris-Caricetum lasiocarpae отличается отсутст-
вием или слабым развитием евтрофных видов 
группы сабельника: Comarum palustre, Thyse- 
lium palustre, Epilobium palustre, Galium pa- 
lustre, Naumburgia thyrsiflora, Calamagrostis 
canescens, Salix cinerea, S. rosmarinifolia, 
Sphagnum squarrosum, S. subsecundum, доми-
нированием в моховом покрове олигомезо-
трофных и мезотрофных видов (Sphagnum 
angustifolium, S. flexuosum, S. fallax, S. magel- 
lanicum) и присутствием в травяно-кустар- 
ничковом ярусе видов класса Oxycocco-
Sphagnetea, из которых в описываемых сооб-
ществах сплавины озера Кряж довольно высо-
кое постоянство имеют Drosera rotundifolia и 
Oxycoccus palustris. От ассоциации Sphagno 
fallacis-Caricetum rostratae Steffen 1931 отлича-
ется доминированием Carex lasiocarpa. 

Ассоциация Sphagno fallacis-Caricetum 
rostratae Steffen 1931 
Диагностические виды: Carex rostrata, 

Sphagnum fallax, S. angustifolium. 
Морфология. Древесный ярус либо от-

сутствует, либо слабо выражен, его сомкну-
тость не более 0,1. Представлен редкими и 
невысокими (1–2, до 3,5 м) экземплярами 
Betula pubescens и Pinus sylvestris высотой  
1–2 м. Кустарники в описанных сообществах 
практически отсутствуют. Эдификаторным 
является моховой ярус, его покрытие в сред-
нем 90–100 %. Доминируют Sphagnum angus- 
tifolium, S. flexuosum, реже S. fallax и S. magel- 
lanicum. Из бриевых мхов встречаются Aula- 

comnium palustre и Calliergon stramineum.  
В травяно-кустарничковом ярусе доминирует 
Carex rostrata, ее покрытие обычно составля-
ет 10–30 %. Иногда присутствует Carex la- 
siocarpa, которая в отдельных случаях вы-
ступает в качестве содоминанта. С высоким 
постоянством и значительным покрытием 
(20–50 %) встречается Oxycoccus palustris. 
Довольно постоянно, но менее обильно про-
израстают Drosera rotundifolia, Menyanthes 
trifoliata, Scheuchzeria palustris. Изредка 
встречаются Andromeda polifolia, Equisetum 
fluviatile, Calamagrostis canescens. Описанные 
на озере Кряж сообщества относятся к субас-
социации Sphagno fallacis-Caricetum rostratae 
menyanthetosum trifoliatae Smagin 2012. Диф-
ференцируется мезотрофными видами груп-
пы вахты (Menyanthes trifoliata, Equisetum 
fluviatile, Carex lasiocarpa) и олигомезотроф-
ными и олиготрофными видами сфагновых 
мхов, характерных для ковров и кочек: 
Sphagnum angustifolium, S. flexuosum, S. fallax 
и S. magellanicum.  

Микрорельеф – ровный, иногда с отдель-
ными невысокими кочками. Уровень воды 
под коврами в среднем составляет от -23 до  
-19 см, иногда – -3 см. 

Сравнение. От ассоциации Comaro palust- 
ris-Caricetum rostratae отличается практиче-
ски полным отсутствием видов группы са-
бельника, доминированием в моховом покро-
ве олигомезотрофных и мезотрофных видов 
(Sphagnum angustifolium, S. flexuosum, S. fal- 
lax, S. magellanicum) и присутствием в травя-
но-кустарничковом ярусе видов класса 
Oxycocco-Sphagnetea, из которых в сообщест-
вах ассоциации изучаемого региона довольно 
высокое постоянство имеют Drosera 
rotundifolia и Oxycoccus palustris. От ассоциа-
ции Sphagno fallacis-Caricetum lasiocarpae Stef-
fen 1931 отличается доминированием Carex 
rostrata.  

Значительное количество собранных в 
2007 г. образцов мхов (130) позволяет оце-
нить роль каждого вида сфагнума в сложении 
растительного покрова сплавины озера Кряж. 
По убыванию своего значения виды распола-
гаются в следующем порядке: Sphagnum 
angustifolium (встречен в 45 % образцов),  
S. flexuosum (42 %), S. magellanicum (9 %),  
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S. teres (7 %), S. obtusum (5 %), S. centrale 
(5 %), S. fallax (3%). Остальные виды (S. cus- 
pidatum, S. fimbriatum, S. fuscum, S. palustre,  
S. russowii и S. squarrosum) встречены в  
1–2 % образцов. Помимо сфагновых мхов, в 
образовании сплавины некоторое участие 
принимают и бриевые мхи: Aulacomnium pa- 
lustre (встречен в 3 % образцов), Polytrichum 
juniperinum (3 %), P. strictum (2 %), Helodium 
blandowii (крайне редко). Во многих образцах 
(37 %) среди сфагновых мхов присутствует 
Straminergon stramineum, но обычно в ни-
чтожном количестве. 

Со всех сторон сплавина окружена со-
обществами заболоченных березняков и ив-
няков – так называемая зона лага, реже 
встречаются осоково-разнотравные сообще-
ства с редкой березой пушистой. Для зоны 
лага наиболее типичны сообщества четырех 
ассоциаций. 

Ассоциация Comaro palustris-
Caricetum rostratae Smagin 2012 
Диагностические виды: Carex rostrata, 

Comarum palustre.  
Морфология. Древесный ярус отсутству-

ет или крайне разрежен, редко его сомкну-
тость достигает 0,1, представлен мелкими эк-
земплярами Betula pubescens и Pinus sylvest- 
ris. Кустарниковый ярус обычно также не 
выражен, изредка встречаются Frangula 
alnus, Salix rosmarinifolia и S. lapponum, по-
крытие последней иногда достигает 20 %. Со-
общества ассоциации обычно имеют двухъя-
русное строение. Верхний ярус (0,5–0,8 м) об-
разован Carex rostrata, ее покрытие составляет 
25–40 %. В качестве содоминанта может вы-
ступать Calamagrostis canescens (однако для 
данной ассоциации он менее характерен, в от-
личие от ассоциации Comaro palustris-Ca- 
ricetum lasiocarpae, где является постоянным 
спутником Carex lasiocarpa). В ряде сооб-
ществ Carex rostrata содоминирует с C. 
lasiocarpa и C. vesicaria. Обычно в той или 
иной степени выражен ярус болотного разно-
травья из Comarum palustre, его покрытие в 
среднем составляет 5–15 %, и несколько реже 
– из Menyanthes trifoliata, покрытие – до 15 %. 
Иногда развит ярус из тростника. Спорадиче-
ски встречается Thyselium palustre, в субассо-
циации sphagnetosum angustifolii в незначи-

тельном количестве – Drosera rotundifolia и 
другие олигомезотрофные виды. Моховой 
ярус, как правило, отсутствует, и лишь в от-
дельных сообществах он представлен редки-
ми куртинами S. squarrosum, S. centrale и S. 
teres. Описанные на озере Кряж сообщества 
ассоциации относятся к двум субассоциаци-
ям: 

1. Субассоциация Comaro palustris-Cari- 
cetum rostratae typicum. От описанной ниже 
субассоциации отличается практически пол-
ным отсутствием комплекса олигомезотроф-
ных и олиготрофных видов и, как правило, 
отсутствующим или слабо выраженным мо-
ховым ярусом.  

2. Субассоциация Comaro palustris-Cari- 
cetum rostratae sphagnetosum angustifolii. 
Дифференцируется присутствием группы 
олигомезотрофных видов: Oxycoccus palus- 
tris, Drosera rotundifolia, Sphagnum angustifo- 
lium, S. flexuosum и др. В отличие от преды-
дущей субассоциации может иметь более или 
менее выраженный моховой ярус. Сообщест-
ва данной субассоциации имеют экотонный 
характер и распространены лишь в местах 
перехода сфагновой сплавины к сообществам 
зоны лага.  

Сравнение и замечания. От ассоциации 
Sphagno fallacis-Caricetum rostratae Steffen 
1931 отличается присутствием евтрофных 
видов группы сабельника: Comarum palustre, 
Thyselium palustre, Epilobium palustre, Galium 
palustre, Calamagrostis canescens, Salix cine- 
rea, S. rosmarinifolia, Sphagnum squarrosum,  
S. subsecundum, S. fimbriatum, S. teres – и от-
сутствием или низким постоянством пред-
ставителей класса Oxycocco-Sphagnetea и 
других олигомезотрофных видов. От ассо-
циации Comaro palustris-Caricetum lasiocarpae 
отличается доминированием в травяном яру-
се Carex rostrata, от ассоциации Carici 
lasiocarpae-Betulo pubescentis-Sphagnetum 
(Kaks 1914) Blagov. 2006 – отсутствием дре-
весного яруса. 

Уровень воды в сообществах ассоциации 
обычно находится в пределах от +20 до 
+60 см или, реже, совпадает с поверхностью 
торфа (минерального дна), иногда (в засуш-
ливые годы) уровень воды ниже поверхно-
сти, до -50 см. Торфяная залежь отсутствует 
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или маломощная (до 0,3 м). 
Ассоциация Comaro palustris-
Caricetum lasiocarpae (Tuxen 1937) 
Smagin 2012 
Диагностические виды: Carex lasiocarpa, 

Comarum palustre.  
Морфология. Сообщества ассоциации в 

большинстве случаев двухъярусные. Верхний 
осоковый ярус (0,5–0,7 м) образован Carex 
lasiocarpa, ее покрытие в среднем составляет 
20–40 %. С высоким постоянством, но с не-
большим покрытием встречается Calamagros- 
tis canescens, Equisetum fluviatile, реже Carex 
elata и C. rostrata. В той или иной степени 
обычно выражен ярус болотного разнотравья, 
представленный преимущественно Comarum 
palustre, в меньшей степени Menyanthes trifo-
liata. Иногда развит ярус тростника. Моховой 
ярус в значительной части сообществ отсут-
ствует или разреженный. В сообществах суб-
ассоциации typicum в соответствующих ва-
риантах мхи представлены Sphagnum 
centrale, squarrosum и S. fimbriatum, их по-
крытие обычно колеблется в пределах  
1–25 %. Для фитоценозов субассоциации 
sphagnetosum angustifolii характерен более 
или менее выраженный моховой ярус, его 
покрытие в среднем составляет 60–100 %, 
редко – менее 5 %, образован Sphagnum te- 
res, S. flexuosum, S. fallax, S. angustifolium,  
S. squarrosum, S. fimbriatum. Выделяют 2 суб-
ассоциации: 

1. Субассоциация Comaro palustris-
Caricetum lasiocarpae typicum. От описанной 
ниже субассоциации отличается практически 
полным отсутствием комплекса олигомезо-
трофных и олиготрофных видов, а также в 
большинстве случаев отсутствующим или 
слабо выраженным моховым ярусом.  

2. Субассоциация Comaro palustris-Cari- 
cetum lasiocarpae sphagnetosum angustifolii. 
Дифференцируется присутствием группы 
олигомезотрофных и олиготрофных видов: 
Oxycoccus palustris, Andromeda polifolia, 
Drosera rotundifolia, Eriophorum vaginatum, 
Carex limosa, Scheuchzeria palustris, Sphagnum 
angustifolium, S. flexuosum и S. fallax. В отли-
чие от предыдущей субассоциации, как пра-
вило, имеет более или менее выраженный 
моховой ярус. На озере Кряж сообщества ас-

социации встречаются в переходной полосе 
от сообществ сфагновой сплавины к сообще-
ствам зоны лага. 

Сравнение. От ассоциации Sphagno 
fallacis-Caricetum lasiocarpae Steffen 1931 от-
личается присутствием евтрофных видов 
группы сабельника: Comarum palustre, 
Thyselium palustre, Epilobium palustre, Galium 
palustre, Naumburgia thyrsiflora, Calamagrostis 
canescens, Salix cinerea, S. rosmarinifolia, 
Sphagnum squarrosum, S. fimbriatum, S. teres – 
и отсутствием или низким постоянством 
представителей класса Oxycocco-Sphagnetea и 
других олигомезотрофных видов. От ассо-
циации Comaro palustris-Caricetum rostratae 
отличается доминированием в травяном яру-
се Carex lasiocarpa. 

Уровень воды в субассоциации typicum 
лежит выше поверхности, обычно от +20 до 
+50 см, реже – -3 см, что зависит от метеоус-
ловий года; в субассоциации sphagnetosum 
angustifolii – от -20 до -5. Торфяная залежь 
отсутствует или маломощная (до 0,5 м).  

Ассоциация Frangulo-Salicetum  
cinereae Malcuit 1929 
Диагностический вид: Salix cinerea. 
Морфология. Сообщества ассоциации 

имеют 2–3-ярусное строение. Наибольшее 
развитие имеет кустарниковый ярус, высота 
которого достигает 1,5–5,0 м, покрытие в 
среднем составляет 30 %, в отдельных сооб-
ществах – до 80–85 %. Он образован пре-
имущественно Salix cinerea, реже встречается 
Salix lapponum, S. rosmarinifolia, Frangula al- 
nus. Набор доминантов травяного яруса очень 
разнообразен, с высоким постоянством и 
обилием произрастают Calamagrostis canes- 
cens, Phragmites australis, Carex lasiocarpa,  
C. rostrata, C. vesicaria, C. elata, Comarum pa- 
lustre, спорадически встречаются Lythrum 
salicaria, Lysimachia vulgaris, Equisetum 
fluviatile, Pedicularis palustris и др. Моховой 
ярус отсутствует или слабо выражен, хотя 
мхи в небольшом количестве встречаются 
довольно постоянно. В отдельных сообщест-
вах его покрытие может достигать 5–25 %. 
Наиболее обычны Sphagnum squarrosum, S. 
centrale,  
S. fimbriatum, S. obtusum, Calliergon 
cordifolium, Brachythecium mildeanum.  
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Микрорельеф – ровный, уровень воды от 
+0,3 до +0,7 м. Торфяная залежь отсутствует 
или маломощная. 

Ассоциация Carici lasiocarpae-Betulo 
pubescentis-Sphagnetum (Kaks 1914) 
Blagov. 2006 
Диагностические виды: Betula pubescens, 

Epilobium palustre, Thyselium palustre, Thelyp- 
teris palustris, Naumburgia thyrsiflora, Sphag- 
num squarrosum и другие евтрофные сфагно-
вые мхи. Эти виды дифференцируют данную 
ассоциацию от Pino-Betulo pubescentis-Sphag- 
netum angustifolii (Filatov et Yurev 1913) 
Smagin 2000. От последней описываемая ас-
социация, кроме того, отличается отсутстви-
ем или слабым развитием ряда олигомезо-
трофных видов: Eriophorum vaginatum, Cha- 
maedaphne calyculata, Ledum palustre, Vac- 
cinium uliginosum. 

Морфология. Древесный ярус образован 
Betula pubescens, изредка присутствует Pinus 
sylvestris. Сомкнутость крон березы пуши-
стой составляет 0,25–0,50, высота – 5–9 м, 
средний диаметр – 4,5–9,0 см. Сосна пред-
ставлена редкими угнетенными экземпляра-
ми, лишь изредка ее сомкнутость достигает 
0,1, высота – до 8 м, диаметр – до 10 см. Кус-
тарниковый ярус разреженный, образован 
обычно Salix cinerea, встречающейся с до-
вольно высоким постоянством, ее покрытие 
составляет 5–7 %, иногда – до 30 %. Изредка 
встречаются Frangula alnus, Salix pentandra, 
S. rosmarinifolia, S. lapponum. Хорошо развит 
травяной ярус, его общее покрытие в среднем 
составляет 30–50 %, иногда – до 90 %. С вы-
соким постоянством встречаются 
Calamagrostis canescens (1–5 %), Comarum 
palustre (1–20 %), Equisetum fluviatile (до 
1 %), Menyanthes trifoliata (1–25 %), 
Lysimachia vulgaris, с несколько меньшим по-
стоянством, но замещая друг друга, – Carex 
rostrata (20 %) и Carex lasiocarpa (15–30 %). 
Спорадически встречаются Thyselium 
palustre, Eriophorum angustifolium. Всегда в 
том или ином количестве присутствует тро-
стник. В фитоценозах субассоциации 
sphagnetosum angustifolii в незначительном 
обилии встречаются Drosera rotundifolia и 
Hammarbya paludosa, но покрытие Oxycoccus 
palustris может достигать 40 %. Покрытие и 

видовой состав мхов специфичны для каждой 
субассоциации. В субассоциации 
sphagnetosum fimbriati их покрытие не пре-
вышает 5 %. Обычны Sphagnum squarrosum, 
S. fimbriatum, S. centrale и другие евтрофные 
виды. В субассоциации sphagnetosum 
angustifolii покрытие достигает 95 %, и к ев-
трофным видам примешиваются мезоолиго-
трофные и мезотрофные Sphagnum 
angustifolium, S. fallax, S. magellanicum, S. 
flexuosum и S russowii. В пределах ассоциа-
ции выделяют две субассоциации: 

1. Субассоциация sphagnetosum fimbriati 
Blagov. 2006. Дифференцируется преоблада-
нием в моховом покрове евтрофных видов 
сфагновых мхов: Sphagnum fimbriatum, S. squ- 
arrosum, S. obtusum, а также бриевых мхов: 
Brachythecium mildeanum, Calliergon 
cordifolium и др. В травяном ярусе постоянно 
присутствуют евтрофные виды: Epilobium 
palustre, Naumburgia thyrsiflora, Thelypteris 
palustris, Thyselium palustre. Микрорельеф 
кочковатый, кочками занято до 70 % площа-
ди, высота кочек 20 см. Кочки большей ча-
стью приствольные или бывшие пристволь-
ные, осоково-сфагновые. Уровень воды варь-
ирует в зависимости от метеоусловий года, в 
сухой год он составляет между кочек от +35 
до  
+50 см, в более влажный год – до +40 см, под 
кочками – от -70 до -5 см. От субассоциации 
naumburgietosum ассоциации Pino-Betulo 
pubescentis-Sphagnetum angustifolii (Filatov et 
Yurev 1913) Smagin 2000 отличается почти 
полным отсутствием пушицы влагалищной, 
ничтожным участием сосны и вообще слабой 
представленностью мезотрофных и мезооли-
готрофных видов.  

2. Субассоциация sphagnetosum 
angustifolii Smagin 1991. Диагностируется 
олиготрофными и олигомезотрофными вида-
ми сфагновых мхов: Sphagnum angustifolium,  
S. fallax, S. magellanicum, S. flexuosum, S. 
russowii, а также мезоолиготрофными: 
Drosera rotundifolia, Hammarbya paludosa, 
Oxycoccus palustris. Микрорельеф кочкова-
тый, уровень воды между кочек составляет 
+20 см. Данная субассоциация встречается на 
озере Кряж в переходной полосе от сфагно-
вой сплавины к сообществам березняков пре-
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дыдущей субассоциации, в южной части озе-
ра ширина этой полосы может превышать 
100 м. 

Сообщества ассоциаций краевой зоны 
(лага) экологически очень близки, они посте-
пенно сменяют друг друга в пространстве, 
нередко формируя экотонные сообщества. 
Покрытие мхов здесь, как правило, невелико, 
но значительно их видовое разнообразие, 
особенно бриевых мхов. Среди последних 
встречаются Dicranella cerviculata, Bryum 
pseudotriquetrum, Calliergon cordifolium, 
Brachythecium mildeanum, Plagiothecium 
denticulatum, Hylocomium splendens, 
Plagiomnium ellipticum, P. medium, 
Drepanocladus sendtneri и др. [12].  

Непосредственно в водной толще озера и 
на поверхности воды распространены сооб-
щества порядков Potametalia Koch 1926 и 
Lemno-Utricularietalia Passarge 1978. Здесь 
широко представлены гидрофиты: Nymphaea 
candida, Nuphar lutea, Utricularia vulgaris, 
реже Sparganium emersum, Utricularia 
intermedia. Редко встречается Potamogeton 
praelongus, недавно найденный Е.В. Варгот 
[8, 9]. 

Флора озера Кряж и окружающих забо-
лоченных пространств (в пределах его гра-

ниц, указанных на карте-схеме [1], т.е. ис-
ключая лесные и опушечные виды, встре-
чающиеся на границе с суходолом) с учетом 
данных автора и литературных источников, 
указанных ранее [1], составляет более 75 ви-
дов сосудистых растений и 27 видов мхов. 
Наличие некоторых видов, указанных в лите-
ратуре, требует подтверждения, это касает- 
ся прежде всего редких видов, указанных  
А.М. Семеновой-Тян-Шанской [13]: 
Chamaedaphne calyculata и Betula humilis. Не-
смотря на целенаправленные поиски, эти ви-
ды обнаружить не удалось. Анализ флоры 
озера Кряж в этой статье не дается. Научный 
и практический интерес представляют лишь 
сравнительно-флористические исследования, 
выполненные для целого ряда болот и болот-
но-озерных комплексов, что и будет выпол-
нено автором в отдельной работе. 

Заключение. Синтаксономическая струк- 
тура растительности озера Кряж разнообраз-
на и уникальна. Некоторые синтаксоны нахо-
дятся здесь на южной границе распростране-
ния, а представляющие их сообщества могут 
рассматриваться как эталонные для лесосте-
пи европейской России и подлежат безуслов-
ной охране. 
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The plant communities of Lake Kryazh and the plant species that form them are found in the southern 
part of Ulyanovsk Region. Therefore, they are very rare and have a somewhat different ecological affinity 
compared to their populations in the range center. So, the data on the syntaxonomic vegetation structure 
from the standpoint of ecological and floral classification are of great scientific interest. 
Materials and Methods. The article is based on the description of trial plots (a total of 65 descriptions). 
Field geobotanical studies (area descriptions and geobotanical mapping) were carried out according to 
generally established methods. Braun-Blanquet’s way of classifying a plant community was used. 
Results. It is found out that the vegetation Lake Kryazh floating bog and adjoining wetlands is represent-
ed by 7 associations, 8 subassociations and one unit, which cannot be classified: association Sphagno 
angustifolii-Caricetum limosae Blagov, 2014; association Sphagno fallacis-Caricetum lasiocarpae Steffen, 
1931 (subassociation menyanthetosum trifoliatae Smagin, 2012); Sphagno fallacis-Caricetum rostratae 
Steffen, 1931 (subassociation menyanthetosum trifoliatae Smagin, 2012); Comaro palustris-Caricetum 
rostratae Smagin, 2012 (subassociation typicum and sphagnetosum angustifolii Blagov, 2014); Comaro 
palustris-Caricetum lasiocarpae (Tuxen 1937) Smagin, 2012 (subassociation typicum and sphagnetosum 
angustifolii Blagov, 2014); Carici lasiocarpae-Betulo pubescentis-Sphagnetum (Kaks 1914) Blagov, 2006 
(sphagnetosum fimbriati Blagov, 2006 and 1991 sphagnetosum angustifolii Smagin, 1991); Frangulo-
Salicetum cinereae Malcuit, 1929; non-classified unit Phragmites + Thelypteris palustris-Sphagnum 
flexuosum + S. fimbriatum. Potametalia Koch 1926 and Lemno-Utricularietalia Passarge 1978 are wide-
spread in the lake water column and on the surface. 
Conclusion. The syntaxonomic structure of the Lake Kryazh is diverse and unique. Some of the syntaxons 
are located within the southern distribution limit and the communities, to which they belong, can be con-
sidered as reference ones for the forest-steppe of European Russia and are subject to protection. 
 
Keywords: swamps, lakes, syntaxonomy, association, subassociation, Carex limosa, Carex rostrata, 
Carex lasiocarpa, Comarum palustre, Sphagnum, Ulyanovsk region. 
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Цель – доказать невозможность получения дубового древостоя из естественного возобновления на 
вырубках лиственных древостоев в зоне лесостепи.  
Материалы и методы. В зоне лесостепи в Теллермановском опытном лесничестве Воронежской 
области обследовано 10 участков древостоев, на которых проводились сплошные рубки. Изучены 
состав и структура по ярусам древостоев нагорных дубрав разного возраста естественного про-
исхождения, возобновление основных пород и показатели их ослабления.  
Результаты. Констатированы прогрессирующие процессы деградации дуба и трансформации ду-
бовых лесов в смешанные лиственные насаждения без участия в составе древостоев этой ценной 
породы. К причинам деградации относятся: засухи, снижение уровня грунтовых вод, повреждение 
деревьев листогрызущими насекомыми и грибными болезнями, неэффективное ведение лесного 
хозяйства, низкая конкурентная способность светолюбивого дуба по сравнению с другими тене-
выносливыми породами. Доказано, что происходящая трансформация естественно формирую-
щихся дубовых лесов в лиственные древостои носит необратимый характер. Исследования де-
монстрируют полное отсутствие возобновления дуба в древостоях естественного формирова-
ния во всех возрастных группах. В перестойных древостоях дуб, составляющий первый ярус, 
наиболее ослаблен, в то время как ясень и клен имеют высокие баллы состояния. Настоящий 
факт дает возможность этим породам по мере отмирания дуба не только заменить его в первом 
ярусе уже существующего насаждения, но и сформировать ясенево-кленовые насаждения на неоп-
ределенно долгий период времени.  
Заключение. Естественное заращивание лесосек без гарантированного искусственного их восста-
новления дубом черешчатым приведет к снижению товарной ценности древостоев, потере гено-
фонда ценной породы, обеднению флористического и фаунистического биоразнообразия природ-
ных комплексов целых регионов. Единственной возможностью сохранить дуб как коренную лесо-
образующую породу региона является его искусственное воспроизводство семенным путем. 
 
Ключевые слова: деградация дуба, структура древостоев, естественное возобновление, искусст-
венное воспроизводство дуба.  

 
Введение. Деградация дубовых лесов на 

территории европейских стран и России в по-
следнее столетие приобрела катастрофические 
масштабы. К причинам возникновения и раз-
вития деградационных процессов в дубравах, 
по данным исследований, могут быть отнесе-
ны несколько факторов, среди которых наибо-
лее значимыми являются изменение климати-
ческих условий, периодически повторяющие-
ся засухи и связанное с ними падение уровней 
грунтовых вод [1], постоянно присутствую-
щие массовые размножения листогрызущих 

насекомых и развитие грибных болезней, ос-
лабляющих деревья дуба и вызывающих ин-
тенсификацию процессов их усыхания [2, 3]. 
Одна из основных причин трансформации ду-
бовых древостоев в смешанные лиственные 
насаждения без участия дуба в составе дре-
весного полога связана с неэффективным ве-
дением лесного хозяйства, направленным на 
целевое выращивание дуба [4], и с неспособ-
ностью дуба конкурировать с его спутниками, 
начиная от появления всходов до периода 
плотного стояния в составе насаждения [3, 4]. 
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В лесостепной зоне юга России при есте-
ственном ходе формирования лиственных ле-
сов дуб, который для региона является наи-
более ценной в хозяйственном отношении 
породой [5], исчезает из состава древостоев и 
сменяется на сопутствующие ему в прошлые 
времена ясень обыкновенный, клен остроли-
стный, липу мелколистную, вяз гладкий и 
породы второго яруса – клен полевой и та-
тарский [3, 4]. В зоне лесостепи эти породы 
из статуса сопутствующих переходят в статус 
основных лесообразующих пород. Однако 
физические и деловые качества их древесины 
сильно уступают аналогичным свойствам ду-
ба, что с хозяйственных позиций значительно 
снижает товарную ценность древостоев. 
Кроме того, все более увеличивается вероят-
ность полного исчезновения дуба из состава 
лесов, возрастают потери генофонда ценной 
породы, происходит обеднение не только 
флористического, но и фаунистического био-
разнообразия природных комплексов целых 
регионов, что крайне нежелательно с эколо-
гической точки зрения. В этом контексте 
важным как с научных, так и с практических 
позиций является изучение не только дегра-
дационных процессов в кластере дубовых ле-
сов, но и протекающих параллельно с ними 
процессов формирования лиственных лесов 
без участия в составе древостоев дуба. Вооб-
ще говоря, разделение этих процессов не 
корректно, так как в биологическом понима-
нии это один процесс, который разделяют 
только акценты наших целевых установок.  

Исследования проводились в древостоях 
Теллермановского опытного лесничества Ин-
ститута лесоведения РАН, в знаменитых в 
прошлом дубовых массивах Теллермановско-
го леса, выбранного еще Петром I для изъя-
тия древесины дуба под строительство Импе-
раторского флота в г. Воронеже [6]. В состав 
лесного фонда лесничества входят леса са-
мых различных структурных характеристик, 
возраста и происхождения. Старовозрастным 
древостоям естественного происхождения 
нескольких кварталов придан статус памят-
ников природы: здесь произрастают почти 
300-летние дубы в первом ярусе, оставшиеся 
еще от петровских времен, которые выпада-
ют из состава древостоев и сменяются дру-

гими породами. Значительная часть древо-
стоев относится к лесам, возникшим естест-
венным путем на месте сплошных рубок раз-
ных периодов производства. Лесные культу-
ры на территории лесничества создавались в 
разные периоды времени с различными схе-
мами посадки, видами и интенсивностью ме-
роприятий по уходу за ними. Именно с этим 
связано разнообразие лесоводственных и па-
тологических характеристик древостоев в на-
стоящее время. 

Породное и структурное разнообразие 
лесного фонда лесничества дает возможность 
изучать различные процессы формирования 
древостоев и в т.ч. процессы формирования 
лесов лиственных формаций, связанных со 
сменой дуба на сопутствующие ему породы.  

Цель исследования. Проследить в чи-
словом и объемном выражении смену лесов 
дубовых формаций на смешанные листвен-
ные леса при естественном ходе формирова-
ния структур древостоев.  

Материалы и методы. Изучены архив-
ные и современные таксационные данные о 
структуре древостоев и лесоводственных ха-
рактеристиках древесных пород [7, 8]. В ка-
честве объектов исследований выбраны ко-
ренные старовозрастные перестойные дубо-
вые древостои неустановленного происхож-
дения в кв. 15 и 37. С большой вероятностью 
эти участки леса относятся к временам пет-
ровской эпохи. Первый ярус в них представ-
лен редко стоящими дубами, а сопутствую-
щие породы являются результатом выбороч-
ных рубок XIX в. под пологом дубового дре-
востоя. В состав объектов исследований во-
шли также спелые насаждения в кв. 14 и 60, 
молодняки в кв. 37 и 27 естественного проис-
хождения, возникшие на площадях сплош-
ных вырубок в разные периоды производст-
ва. В отведенных для анализа древостоях за-
кладывались постоянные пробные площади 
для долговременных наблюдений. Для на-
стоящей работы использовано по две проб-
ные площади, заложенные в древостоях каж-
дой возрастной группы. На пробных площа-
дях проводился цикл работ, включающий от-
бивку пробных площадей размером от 0,1 га 
в молодняках до 0,5 га в старовозрастных 
древостоях, нумерацию деревьев, определе-
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ние породного состава (формула состава) по 
двум позициям – массе и числу деревьев, со-
стояния деревьев всех ярусов древостоя по 
параметрам крон, в т.ч. по наличию и разви-
тию вторичных крон, измерение диаметров 
на высоте груди, определение положения де-
ревьев в ярусе древостоя, учет естественного 
возобновления по породам и состоянию, в 
соответствии с Правилами санитарной безо-
пасности в лесах, утвержденными Приказом 
Минприроды России от 24.12.2013 № 23. По-
лученные сведения позволили наглядно оце-
нить смену пород при естественном процес- 
се формирования структуры лесов в зоне ле-
состепи.  

Результаты и обсуждение. Анализ 
структур перестойных и спелых древостоев 
проводился по данным двух сроков лесо- 
устройства: лесоустройства 1938 г. и 2012 г.  
[7, 8]. Понятно, что сведений о числе деревь-
ев в формуле состава древостоев 1938 г. быть 
не может, они взяты из наших перечетов на 
пробных площадях в текущий период с 2012 
по 2015 г. (при корреляции запаса по форму-
ле насаждения каждой породы с ее количест-
венными характеристиками в разных возрас-
тных группах). Данные по молоднякам взяты 
по лесоустройству 2012 г. и нашим перечетам 
(табл. 1).  

Анализ табл. 1 показывает, что в лесах 
естественного формирования в кластере пе-
рестойных дубовых древостоев за период с 
1938 по 2012 г. в описании формулы состава 
древостоя по массе произошло сокращение 
участия дуба до 1–3 ед. В то же время форму-
ла состава по числу деревьев, рассчитанная по 
данным перечетов в 2012 г., демонстрирует 
только единичное присутствие дуба в первом 
ярусе древесного полога, что объясняется ог-
ромными объемами стоящих на корню пере-
стойных дубов петровских времен – до 15 м3  
в одном стволе. Второй ярус древостоев во 
всех случаях полностью занят сопутствующи-
ми породами. Эти данные говорят о том, что 
после скорого вывала старовозрастных дубов 
насаждение полностью приобретет статус 
смешанного лиственного древостоя без уча-
стия дуба в составе всех ярусов.  

В кластере спелых дубовых древостоев 
естественного формирования, возникших на 

площадях сплошных вырубок лиственных 
насаждений с участием дуба в составе до  
5 ед., тенденции исчезновения дуба из перво-
го и второго ярусов те же, что и для пере-
стойных древостоев, даже при том, что дуба в 
составе первого яруса больше, чем в пере-
стойных древостоях. 

После отпада деревьев дуба из первого 
яруса при отсутствии дуба в подчиненных 
ярусах насаждение, как и первом случае, 
полностью приобретет характеристики лист-
венного без участия дуба в составе всех  
ярусов.  

В кластере молодняков до 20 лет, воз-
никших на площадях сплошных рубок спе-
лых древостоев с участием дуба от 2 до 9 ед., 
дуб присутствует единичными экземплярами, 
появившимися как поросль от пней срублен-
ных дубовых деревьев предшествующего 
спелого насаждения, или он отсутствует со-
всем. Понятно, что в будущем из таких мо-
лодняков сформируется смешанный листвен-
ный древостой без участия в составе дуба. 

Таким образом, при естественном ходе 
роста древостоев как в условиях коренного 
стояния первого яруса дуба, так и на естест-
венно возобновившихся вырубках присутст-
вие дуба в составе древостоев минимальное 
или он отсутствует вовсе. В составе второго 
яруса, приходящего на смену первому, дуб 
полностью отсутствует. Такое положение сле-
дует рассматривать как необратимую транс-
формацию коренных дубовых древостоев в 
смешанные лиственные насаждения без уча-
стия в их составах дуба при естественном ходе 
заращивания сплошных вырубок.  

Для более полной характеристики этого 
процесса необходимо представить парамет- 
ры возобновительных структур изучаемых 
естественно формирующихся насаждений.  
В табл. 2 приведены данные о породном со-
ставе естественного возобновления в древо-
стоях всех трех возрастных групп. Эти дан-
ные наглядно демонстрируют практически 
полное отсутствие возобновления дуба в дре-
востоях естественного формирования как в 
перестойных насаждениях, так и в насажде-
ниях, возникающих на площадях сплошных 
рубок. Данный феномен в своей основе имеет 
несколько причин. 
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Таблица 1 
Лесоводственные характеристики лиственных древостоев естественного происхождения 

различных возрастных групп по данным таксации разных временных периодов 

К
ва

рт
ал

 

Лесоводственное описание древостоев 

Год  
учета Я

ру
с Состав  

по массе 
Состав  

по числу деревьев 

Во
зр

ас
т,

 л
ет

 

Ти
п 

ле
са

,  
бо

ни
те

т 

П
ол

но
та

 

С
ре

дн
ий

 
ди

ам
ет

р,
 с

м 

С
ре

дн
яя

  
вы

со
та

, м
 

За
па

с, 
м

3 /г
а 

Перестойные дубовые древостои  

15 

1938 
1 7Д2Яс1Лп+Кло 6Д3Яс1Лп+Кл 150–170 

Д
сн

, 
II 

0,5 60 29 240 

2 6Кл4Лп+Вз 6Кл4Лп+Вз 80–100 0,2 20 19 80 

2012 
1 4Д3Кло2Лп 1Яс 3Кло3Яс2Клп1Лп1Вз+Д 230 (280) 0,4 80 28 160 

2 3Яс3Кл3Лп1Вз 3Кло3Клп2Яс1Лп1Вз+Д 70 0,3 22 18 60 

37 

1938 
1 6Д2Кл2Лп+Яс,Вз 5Д4Кл1Лп 170 (130) 

Д
сн

, 
II 

0,9 52 28 500 

2 3Кл3Вз2Лп2Яс 3Кл3Вз2Лп2Яс 80–100 0,3 24 20 110 

2012 
1 8Д2Кл 6Д4Кл 230 (280) 0,4 88 30 180 

2 4Я3Кл3Лп 5Я3Кл2Лп+Д 75 0,3 22 19 80 

Спелые древостои 

14 

1938 
1 5Д2Ил1Лп1Кл 

1Яс 3Ил3Лп2Д2Кл+Яс 28 

Д
сн

, 
II 

0,7 10 11 80 

2 нет нет нет нет нет нет нет 

2013 
1 6Д3Яс1Кл+Лп 5Д3Яс1Кл1Лп 103 0,5 30 23 190 

2 5Я3Кл2Лп+Вз+Д 4Я4Кл2Лп+Д+Вз 80 0,2 19 18 80 

60 

1938 
1 5Яс2Кл1Д1Ил 

1Лп 5Яс2Кл1Д1Ил1Лп 40–50 

Д
яс

о,
 

II 

0,9 16 15 160 

2 нет нет нет нет нет нет нет 

2013 
1 5Яс4Лп1КЛ+Д 5Яс4Лп1КЛ+Д 105 0,7 32 23 194 

2 5Кл4Лп1Яс 5Кл3Лп2Яс 80 0,2 21 20 56 

Молодняки 

37 

До рубки 1 8Д2Кл 3Кл3Лп2Д2Яс 210 

Д
яс

о,
 

II 

0,4 88 30 180 

 2 4Я3Кл3Лп 4Кл4Яс1Лп1Вз+Д  0,3 22 19 80 

Текущий 1 8Яс2Кл 8Яс2Кл 21 

Д
яс

о,
 

II 

0,4 10 12 41 

 2 4Яс2Кл2Вз2Лщ 4ЛЩ2Яс2Кл2Вз  0,2 6 9 40 

27 

До рубки 1 10Д+Кло+ВЗ 9Д1Кл+Вз 210 

Д
ло

с, 
II 

0,2 88 29 
250 

 2 6Кло2Яс2Лп 6Кло2Яс2Лп  0,4 36 24 

Текущий 1 8Я1Клп1Вз+Д,Лп 7Яс1Вз1Кл1Д+Л,Ос 9 

Д
ло

с, 
III

 0,4 8 12 46 

 2 6Я1Д1Клп1Вз1Лп 3Вз3Лп2Яс1Кл1Д  0,3 4 9 10 

Примечание. Дсн – дубрава снытьевая, Дясо – дубрава ясенево-осоковая, Длос – дубрава липово-
осоковая. 
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Таблица 2 
Состав естественного возобновления основных лесообразующих пород  

в древостоях пробных площадей, % от общего на 1 га  

Квартал Д Яс Кло Клп Клт Лп Вз Лщ Бер Всего, шт./га 

Перестойные дубовые древостои 

15 12,2 9,6 17,3 49,4 нет 7,7 3,8 нет нет 3120 

37 нет 12,5 1,9 58,5 нет нет 4,8 22,3 нет 1601 

Спелые древостои 

14 2,0 1,5 2,8 50,1 18,8 2,6 7,9 13,4 2,8 23075 

60 нет 1,2 15,0 69,4 нет 0,3 0,2 2,3 11,6 39050 

Молодняки 

37 нет нет нет нет нет нет нет нет нет нет 

27 нет 24,2 29,6 нет нет 44,4 1,8 нет нет 24350 

Примечание. Д – дуб, Яс – ясень, Кло – клен остролистный, Клп – клен полевой, Лп – липа, Вз – 
вяз, Лщ – лещина, Бер – бересклет бородавчатый. 

 
Во-первых, дуб как светолюбивая порода 

не выдерживает конкуренции с затеняющими 
его уже в первый год вегетации более тене-
выносливыми быстрорастущими ясенем, кле- 
ном остролистным и полевым, липой и рас-
тениями травяного покрова, особенно сны-
тью, крапивой, осотом и чистотелом. Эта 
причина является наиболее существенной.  

Во-вторых, плодоношение дуба имеет 
некоторую периодичность (5–7 лет) и не все-
гда способно обеспечить процесс возобнов-
ления, в то время как остальные породы 
обильно плодоносят ежегодно.  

В-третьих, желуди являются привлека-
тельным кормом для многих млекопитаю-
щих, которые в иные годы значительно сни-
жают их количество. 

В-четвертых, из-за своей уникальной хо-
зяйственной ценности дуб подвергся отрица-
тельной селекции в результате хозяйственной 
деятельности человека и ошибочного мнения, 
что его полное восстановление возможно по-
рослевым путем. В настоящее время общеиз-
вестен факт, что вегетативное размножение в 
условиях меняющейся природной среды яв-
ляется эволюционным тупиком, ведет к неиз-
бежной деградации и в конечном итоге к ис-
чезновению вида [9, 10].  

 

Перечисленные положения являются ос-
новными причинами смены дубовых древо-
стоев на смешанные лиственные насаждения. 
Существует также гипотеза, которая рас-
сматривает смену коренных дубовых форма-
ций лесостепи как экспансию более агрес-
сивных и более адаптивных к условиям про-
израстания лиственных пород, расширяющих 
свои ареалы. 

Еще одной важной причиной трансфор-
мации дубовых лесов в смешанные листвен-
ные насаждения без участия дуба в составе 
является деградация дуба как породы, конку-
рирующей с другими породами в составе 
плотного стояния древостоя. Дуб как свето-
любивая порода предпочитает более разре-
женное стояние для формирования широкой 
полнообъемной кроны. В плотном стоянии 
сомкнутого древостоя полнотой 0,7 и выше, 
когда кроны сопутствующих пород располо-
жены в одном пологе с кронами дуба, проис-
ходит постепенная деградация его первичных 
крон, замена их вторичными кронами. Это 
приводит к общему ослаблению деревьев, что 
визуально фиксируется увеличением средне-
го балла ослабления деревьев дуба, находя-
щегося в первом ярусе, по сравнению со 
средними баллами ослабления деревьев дру- 
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гих пород, также входящих в первый ярус 
древостоя вместе с дубом (табл. 3). 

Данные табл. 3 показывают, что в пере-
стойных древостоях дуб, составляющий пер-
вый ярус, наиболее ослаблен, в то время как 
ясень и клен остролистный имеют высокие 

баллы состояния, что дает возможность этим 
породам по мере отмирания дуба не только 
заменить его в первом ярусе уже сущест-
вующего насаждения, но и сформировать 
ясенево-кленовые насаждения на неопреде-
ленно долгий период времени.  

 
Таблица 3 

Средние значения показателей ослабления пород, слагающих первый ярус древостоев,  
в насаждениях различных возрастных групп, баллов 

№ квартала Д Яс Кло Лп Вз 

Перестойные древостои 

15 3,0 1,1 1,2 1,8 3,2 

37 3,1 нет 1,0 4,0 3,9 

Спелые древостои 

14 2,6 1,6 1,0 1,5 Нет 

60 нет 1,5 1,4 2,0 нет 

Молодняки 

37 2,3 1,3 1,0 нет 2,2 

27 1,5 1,1 нет 1,0 1,2 

Среднее 2,5 1,3 1,1 2,0 2,6 

Примечание. Обозначения те же, что и в табл. 2.  

 
Вяз в древостоях нагорных дубрав вхо-

дит в число постоянных спутников основных 
пород, но везде он находится в угнетенном 
состоянии и не составляет конкуренции ясе-
ню и клену в первом ярусе, но в значитель-
ной степени увеличивает затененность под-
пологового пространства, усугубляя тем са-
мым трудности естественного возобновления 
дуба под пологом сомкнутого древостоя. 

Выводы: 
1. При естественной смене дубовых 

древостоев, как коренных старовозрастных, 
так и насаждений более молодых возрастов, 
включая молодняки, возникающих на площа-
дях сплошных вырубок, формируются сме-
шанные лиственные насаждения без участия 
в составе дуба. Происходящая в зоне лесо-
степи трансформация естественно развиваю-
щихся дубовых лесов в лиственные древо-
стои на данном этапе естественной эволюции 
дубрав носит необратимый характер.  

2. Единственной возможностью сохра-
нить дуб как коренную для региона лесооб-
разующую и наиболее ценную в хозяйствен-
ном отношении породу является его искус- 
ственное воспроизводство семенным пу- 
тем [3, 4].  

3. Оставление лесосек, вышедших из-
под рубок спелых насаждений, под естест-
венное заращивание без гарантированного 
искусственного их восстановления дубом че-
решчатым приведет к снижению товарной 
ценности древостоев, потере генофонда цен-
ной породы, обеднению флористического и 
фаунистического биоразнообразия природ-
ных комплексов целых регионов, утрате ге-
нетического внутривидового разнообразия 
этой породы и в конечном счете к возникно-
вению дефицита качественного посевного 
материала, что связывается с рисками при 
искусственном восстановлении дубрав в не-
обходимых объемах.  
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The paper objective is to prove the impossibility of obtaining oak stands in the course of natural regenera-
tion on cuttings of deciduous stands in the forest steppe. 
Materials and Methods. In the forest steppe (Tellerman experimental forest district, Voronezh region) 10 
forest stands, which grew after clear cuttings, were examined. 
The authors also examined the composition and structure of stand stories in natural upland oak stands of 
different age as well as the process of principal species renewal and indicators of their weakening. The 
composition and structure of upland naturally grown oak forest tiers of different ages, the renewal of 
principal species, and the indices of their weakening were studied. 
Results. The authors observed progressive processes of oak degradation and transformation of oak forests 
into mixed deciduous stands without any oak-trees. The causes of degradation include: droughts, under-
ground water level decline, insect leaf damage, fungal diseases, forest mismanagement, and low competi-
tiveness of light-loving oak in comparison with other shade-tolerant trees. It is proved that the ongoing 
transformation of oak forests into deciduous stands is irreversible and natural oak stand regeneration is 
impossible. In overripe stands, the first-tier oaks are mostly weakened, while ash and maple are rather 
strong. So, it is possible for these trees not only to replace oak in the first tier while it is dying off, but also 
to form ash and maple stands for an indefinitely long period of time. 
Conclusion. Natural regeneration of cutover stands without guaranteed artificial restoration of the Eng-
lish oak (Quercus robur) will result in decrease of stand commercial value, loss of valuable gene re-
sources, and exhaustion of flora and fauna biodiversity in the ecosystems of entire regions. The only way 
to save the oak as a main forest-forming species of the region is its artificial propagation. 
 
Keywords: oak degradation, stand structure, natural regeneration, oak artificial regeneration. 
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Мидленко 
Владимир Ильич 

 
26 июня 2017 г. исполняется 70 лет Вла-

димиру Ильичу Мидленко, доктору медицин-
ских наук, профессору, академику РАЕН, за-
служенному работнику высшей школы РФ 
заведующему кафедрой госпитальной хирур-
гии, анестезиологии, реаниматологии, уроло-
гии, травматологии и ортопедии, директору 
Института медицины, экологии и физической 
культуры УлГУ. 

После окончания в 1971 г. медицинского 
факультета Семипалатинского государствен-
ного медицинского института Владимир 
Ильич в течение 5 лет работал ординатором 
хирургического отделения межобластной 
больницы МВД Казахской ССР. В 1976 г. он 
был избран по конкурсу ассистентом кафед-
ры факультетской хирургии Семипалатин-
ского государственного медицинского инсти-
тута, где успешно сочетал педагогическую, 

лечебную и научную работу. Результатом его 
научных исследований по теме «Клинико-па- 
тогенетическое значение иммунологических 
сдвигов у больных острым панкреатитом и 
холецистопанкреатитом» стала успешная за-
щита в 1984 г. диссертации на соискание 
ученой степени кандидата медицинских наук. 
В 1985 г. Владимиру Ильичу присуждается 
ученое звание доцента. Работая в должности 
доцента кафедры факультетской хирургии и 
заместителя декана медицинского факультета 
с 1985 г., он продолжает научные изыскания 
по избранной теме. В 1992 г. в г. Алма-Ате 
успешно защищает докторскую диссертацию 
«Клинико-патогенетическое обоснование ло-
кального и иммунокоррегирующего лечения 
больных язвенной болезнью желудка и две-
надцатиперстной кишки» и становится про-
фессором кафедры.  

В октябре 1993 г. В.И. Мидленко переез-
жает на постоянное жительство в г. Улья-
новск, где работает в должности профессора 
кафедры клинической и экспериментальной 
хирургии медицинского факультета УлГУ.  
В 1995 г. Владимир Ильич получает ученое 
звание профессора и назначается заведую-
щим вновь созданной кафедры госпитальной 
хирургии, анестезиологии, реаниматологии, 
урологии, травматологии и ортопедии, кото-
рой руководит до настоящего времени. Соз-
дав сплоченный, работоспособный коллектив 
кафедры, базой которой является Ульянов-
ский областной клинический центр специа-
лизированных видов медицинской помощи, 
Владимир Ильич сумел объединить вокруг 
себя коллектив больницы, внедрить в прак-
тику новейшие хирургические методы лече-
ния. Под его руководством сформировались 
научные клинические направления, была соз-
дана система подготовки кадров через аспи-
рантуру и докторантуру. Являясь практиче-
ским хирургом, Владимир Ильич активно 
продолжал заниматься лечебной работой.  
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Наряду с практической лечебной дея-
тельностью Владимир Ильич принял актив-
ное участие в организации и развитии меди-
цинского факультета. В 1994 г. его назначают 
заместителем декана, и он принимает непо-
средственное участие в организации и откры-
тии Института медицины, экологии и физи-
ческой культуры. В 2000 г. он становится за-
местителем директора института и одновре-
менно деканом вновь созданного факультета 
последипломного образования, а с 2003 г. 
возглавляет институт.  

На этой должности особо проявился его 
опыт организаторской деятельности. Под его 
руководством организовано обучение студен-
тов педиатрии, стоматологии, фармации, в со-
став института включен Ульяновский меди-
цинский колледж. В этот период институт 
превратился в крупнейшее структурное под-
разделение УлГУ, был признан в России и за 
рубежом. Росту авторитета института послу-
жило регулярное проведение форумов: Рос-
сийской научно-практической онкологической 
конференции «Модниковские чтения», Все-
российской конференции с международным 
участием «Медико-физиологические пробле-
мы экологии человека» под эгидой Россий-
ской академии наук, Всероссийской конфе-
ренции с международным участием Nexus 
Medicus Venous Forum. Организовано издание 
«Ульяновского медико-биологического жур-
нала», включенного в перечень ВАК с 2015 г.  

Под руководством В.И. Мидленко с 2005 
по 2015 г. при Ульяновском государственном 
университете успешно работал диссертацион-
ный совет по хирургии, внутренним болезням, 
патологической анатомии. В течение этих лет 
в совете успешно защищено 170 кандидатских 
и докторских диссертаций, представленных 
учеными из различных регионов РФ.  

Все эти годы Владимир Ильич продол-
жал активно заниматься научной работой. 
Под его руководством создана и успешно 
функционирует научная школа «Экстренная 
абдоминальная хирургия». Он является авто-
ром более 450 научных работ, в т.ч. 6 моно-
графий и 8 изобретений. Им подготовлено  
4 доктора и 36 кандидатов наук.  

В.И. Мидленко возглавляет одно из при-
оритетных направлений развития УлГУ – 

«Здоровьесберегающие технологии. Эколо-
гия». По его инициативе и при его непосред-
ственном участии был создан Научно-иссле- 
довательский медико-биологический центр 
института, оснащенный самым современным 
оборудованием для ведения генетических, мо-
лекулярно-клеточных, иммунологических и 
морфологических исследований. В 2014 г. под 
руководством В.И. Мидленко создан Симуля-
ционный центр медицинского моделирования, 
оснащенный современным оборудованием и 
муляжами, что позволило вывести обучение 
студентов и врачей на новый уровень овладе-
ния практическими навыками в области хи-
рургии, гинекологии, педиатрии и др. 

Владимир Ильич ведет большую общест-
венную работу, являясь председателем Уче-
ного совета ИМЭиФК, членом Ученого со- 
вета УлГУ, членом редколлегии журнала 
«Медлайн-экспресс», главным редактором 
«Ульяновского медико-биологического жур-
нала», членом редколлегии журнала «Извес-
тия высших учебных заведений. Поволжский 
регион. Медицинские науки», сопредседате-
лем Общества хирургов Ульяновской облас-
ти, членом Общества хирургов-гастроэнтеро- 
логов РФ, действительным членом РАЕН. 

За достижения в работе Владимир Ильич 
награжден медалью ордена «За заслуги перед 
Отечеством» второй степени, нагрудным зна-
ком «Заслуженный работник высшей школы 
РФ», является кавалером ордена Н.И. Пиро-
гова, лауреатом премии Попечительского со-
вета УлГУ.  

На посту директора Владимир Ильич 
Мидленко плодотворно продолжает свою 
многогранную деятельность, успешно руко-
водит коллективом института и кафедры, ак-
тивно занимается подготовкой студентов, ор-
динаторов, аспирантов и докторантов.  

Коллектив Ульяновского государственно-
го университета, Института медицины, эколо-
гии и физической культуры, редакция «Улья-
новского медико-биологического журнала», 
многочисленные друзья, соратники и ученики 
сердечно поздравляют Владимира Ильича с 
юбилеем, желают ему доброго здоровья, твор-
ческих успехов, большого личного и семейно-
го счастья, активного долголетия.   
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ИНФОРМАЦИЯ О ЖУРНАЛЕ 
 

1. В журнале публикуются результаты науч-
ных исследований в области медицины, биологии, 
экологии и здоровьесберегающих технологий. Ре-
дакцией принимаются научные обзоры, статьи, 
оригинальные научные сообщения, методические 
статьи, рецензии и хроника научных событий.  

В журнале публикуются материалы в области 
медицины по следующим направлениям: терапия, 
хирургия, акушерство и гинекология, онкология и 
лучевая диагностика, иммунология и эндокрино-
логия, педиатрия, фармакология и фармация, нев-
рология, психиатрия и медицинская психология, 
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