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ВЕЛИКИЕ ИМЕНА

Николай Иванович Лунин родился 20 января 
1853 года в г. Юрьеве (Тарту). По окончании гимна-
зии поступил на медицинский факультет универси-
тета, который окончил в 1879 году. Будучи студен-
том, он принимал участие в русско-турецкой войне. 
После окончания университета Н. И. Лунин состоял 
ассистентом терапевтической клиники и работал 
над научным исследованием под руководством 
биохимика Г. А. Бунге. С 1882 года он переключился 
на практическую врачебную деятельность и до кон-
ца жизни работал педиатром в детской больнице 
принца Ольденбургского в Санкт-Петербурге.

Н. И. Лунин занимался исследованием пищевых 
потребностей животного организма, разработал 
оригинальную методику этих исследований и до-
бился лучшей очистки питательных веществ для 
искусственной диеты, чем его предшественники. 
В докторской диссертации «О значении неоргани-
ческих солей для питания животных» (1880) пока-
зал, что, кроме нутриентов, солей и воды, в пище в 
небольших количествах содержатся особые веще-
ства (названные позднее К. Функом витаминами), 
без которых невозможна жизнь животных.

Ученый поставил серию наблюдений и разбил 
подопытных мышей на несколько групп. Первой 
группе животных он скармливал по отдельности все 
компоненты молока и весьма ограниченное коли-
чество минеральных солей, и на фоне такой диеты 
мыши погибали. Другим подопытным мышам вво-
дились по отдельности все известные элементы 
молока (сахар, белки, жиры, углеводы и соли в до-
статочном количестве), тем не менее, жизнь этих 
животных оказалась также непродолжительной. 
Вместе с тем мыши, которых кормили молоком в 
естественном виде, нормально развивались.

Наблюдения ученого убедили его в невозмож-
ности длительного сохранения жизни животных 
при кормлении только составными частями пищи: 
«Если, как вышеупомянутые опыты учат, невозмож-

но обеспечить жизнь белками, жирами, сахаром, 
солями и водой, то из этого следует, что в молоке, 
помимо казеина, жира, молочного сахара и солей, 
содержатся еще другие вещества, незаменимые 
для питания».

Вывод биолога был принят в штыки научным со-
обществом, так как другие учёные не смогли вос-
произвести его результаты. Одна из причин была в 
том, что Н.И. Лунин применял тростниковый сахар, 
в то время как другие исследователи использовали 
молочный сахар, плохо очищенный и содержащий 
некоторое количество витаминов группы B.

В 1881 году работа Н.И. Лунина была опублико-
вана в иностранной печати, но, несмотря на высо-
кую оценку исследования по вопросу о значении 
минеральных солей для питания животного орга-
низма, его открытие относительно «веществ, неза-
менимых для питания» осталось незамеченным.

* * *
За прошедшие сто тридцать лет с момента от-

крытия наши представления о витаминах как об 
органических веществах различной химической 
структуры, являющихся составной частью пищи и 
абсолютно необходимых для жизнедеятельности 
гетеротрофных организмов, существенно расши-
рились и дополнились. В настоящее время извест-
но, что витамины участвуют во множестве биохими-
ческих реакций, выполняя каталитическую функцию 
в составе активных центров большого количества 
ферментов либо выступая в качестве информаци-
онных регуляторных посредников. Они не исполь-
зуются организмом в качестве источника энергии и 
не имеют существенного пластического значения, 
однако им отводится важнейшая роль в обмене ве-
ществ.

В настоящее время авитаминозы и клинически 
манифестные гиповитаминозы встречаются до-
вольно редко. Тем не менее, напряженный ритм 
жизни современного человека, стрессовые си-
туации и воздействие неблагоприятных факторов 
внешней среды оказывают большие нагрузки на 
адаптационные системы, а снижение энергозатрат 
и уменьшение вследствие этого объема пищи тре-
буют увеличения в рационе незаменимых веществ.

Для поддержания здоровья и увеличения про-
должительности жизни человека необходимо со-
блюдение принципов рационального питания, 
которое гарантирует поступление в организм опре-
деленного количества эссенциальных питательных 
веществ, в том числе и микронутриентов, важных 
для нормального обмена веществ.

В рубрике «Оригинальные исследования» пред-
ставлены результаты исследований кафедры гиги-
ены, посвященных изучению несбалансированного 
поступления витаминов и других микронутриентов 
с рационами питания у школьников, что может быть 
одной из причин нарушенного обмена веществ и 
формирования соматической патологии у растуще-
го организма.

Главный редактор журнала 
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НЕКОТОРЫЕ ПРЕДИКТОРЫ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
А. С. Иваненко

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

М
анифестация фибрилляции предсер-
дий в послеоперационном периоде яв-
ляется одной из актуальных проблем 

современной кардиохирургии. Проведение 
прямой реваскуляризации миокарда, в том 
числе коронарного шунтирования у пациен-
тов с ишемической болезнью сердца, ассо-
циировано с появлением различных наруше-
ний ритма, прогностически значимым среди 
которых является фибрилляция предсердий 
[1–4]. По данным Европейского кардиоло-
гического общества, она, встречаясь в 20–
40 % случаев после прямой реваскуляриза-
ции миокарда [8], чаще всего развивается на 
2–3 сутки послеоперационного периода, но-
сит пароксизмальный характер со спонтан-
ным восстановлением синусового ритма [6]. 
С другой стороны, пароксизмы фибрилля-
ции предсердий негативно отражаются на 
гемодинамике и сопровождаются развитием 
тромбоэмболических осложнений, сердеч-
ной недостаточности и жизнеугрожающих 
желудочковых нарушений ритма [1], что уве-
личивает продолжительность госпитализа-
ции и смертность кардиохирургических па-
циентов [7].

Прогнозирование манифестации и клиниче-
ского течения фибрилляции предсердий после 
прямой реваскуляризации миокарда является 
актуальной проблемой, однако определение ран-
них предикторов ее возникновения затруднено 
не только в связи с противоречивыми данными 
о клинических предпосылках развития аритмии, 
но и по причине недостаточного понимания пато-
физиологических механизмов ее возникновения 
у пациентов с ишемической болезнью сердца.

Целью исследования явилось изучение воз-
можных предикторов фибрилляции предсердий 
у пациентов, перенесших коронарное шунтиро-
вание.

Материал и методы. Проведен ретроспек-
тивный анализ 66 историй болезни пациентов 
с ишемической болезнью сердца, перенесших 
операцию коронарного шунтирования (61 муж-
чина, 5 женщин; средний возраст 56,9±5,6 лет). 

У всех больных до оперативного вмешательства 
регистрировался синусовый ритм. Пациенты 
были разделены на две группы: с перенесенны-
ми в послеоперационном периоде пароксизмами 
фибрилляции предсердий и без нарушений рит-
ма после операции. Фибрилляция предсердий 
развилась у 16 человек (24,2 %) на 2–14 сутки по-
сле операции, что совпадает с данными Европей-
ского кардиологического общества [8]. Средний 
возраст пациентов в обеих группах обследован-
ных достоверно не различался: 57,75±5,5 лет и 
56,62±5,7 лет соответственно.

Ведение больных до хирургического вмеша-
тельства и в послеоперационном периоде осу-
ществлялось в соответствии с действующими 
лечебно-диагностическими стандартами.

Результаты были статистически обработаны 
с помощью пакета программ SPSS 16 for Win-
dows. Данные представлены в виде M±m, где 
M – среднее значение показателя, m – стандарт-
ная ошибка среднего. Для оценки достоверности 
различий количественных признаков в двух неза-
висимых группах использовали параметрический 
t-критерий Стьюдента. Сравнение признаков с 
распределением, отличным от нормального, осу-
ществляли с помощью критерия Манна-Уитни, 
при анализе частот бинарного признака приме-
няли критерий χ2. Достоверными считали разли-
чия при р≤0,05.

Результаты и обсуждение. Анализ преди-
кторной роли возможных факторов риска после-
операционной фибрилляции предсердий вклю-
чал широкий спектр клинико-анамнестических 
и лабораторно-инструментальных показателей 
(возраст, наличие в анамнезе сахарного диабета, 
артериальной гипертензии, ранее перенесенно-
го инфаркта миокарда, эхокардиографические 
параметры, общее время искусственного крово-
обращения, время интраоперационной ишемии, 
количество дистальных анастомозов, уровень 
кардиоспецифических ферментов в сыворот-
ке крови на 1, 3 и 5 сутки после вмешательства 
и др.) (табл. 1).

В связи с отсутствием достоверных возраст-
ных различий между обследуемыми группами 
все пациенты в зависимости от возраста на мо-
мент дебюта аритмии были разделены на три 
подгруппы (I – до 50 лет, II – 51-55 лет, III – старше 
55 лет). В I-й подгруппе пароксизм фибрилляции 
предсердий зафиксирован только в одном случае 
(10 %), во II-й подгруппе он наблюдался у 3 боль-
ных (15,8 %), тогда как в III-й подгруппе фибрил-
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конечного диастолического давления в них и 
регургитации крови в предсердия, может опо-
средованно ухудшать систолическую функцию 
предсердий, способствовать их ремоделиро-
ванию и прогрессированию электрофизиологи-
ческих расстройств [5]. Нами выявлена досто-
верная связь частоты развития фибрилляции 
предсердий с увеличением толщины миокарда 
задней стенки левого желудочка в диастолу бо-
лее 1,0 см (χ2 = 5,4; р<0,05).

Дилатация полости левого желудочка и зоны 
нарушенной его сократимости приводят к изме-
нению систолической и диастолической функции 
левого желудочка, закономерным результатом 
чего является сниженная фракция выброса [3]. 
Проведенный анализ показал отсутствие сопря-
женности глобальной систолической функции 
левого желудочка с появлением фибрилляции 
предсердий.

Интраоперационная кровопотеря, инфузион-
ные объёмы, а также объемы трансфузии компо-
нентов крови во время операции и в послеопе-
рационном периоде достоверно не различались 
между группами больных. Искусственное кро-
вообращение в условиях гипотермии является 
наиболее агрессивным фактором прямой рева-
скуляризации миокарда. По данным литературы, 
после искусственного кровообращения изменя-
ется проницаемость клеточных мембран, в том 
числе кардиомиоцитов, в результате ответной 
реакции на гуморальные факторы хирургиче-
ского стресса и механическую травму при каню-
ляции [3]. Отмечено, что в первой группе имел 
место более продолжительный период искус-
ственного кровообращения (143,25±4,8 мин), по 
сравнению с группой пациентов без нарушений 
ритма (118±5,1 мин; р<0,05) (табл. 1).

Среднее количество дистальных анастомозов 
между группами больных достоверно не разли-
чалось и составило 3,06±0,8 и 2,98±0,7 соответ-
ственно (p>0,05).

При анализе уровней кардиоспецифических 
ферментов (тропонин, общая креатинфосфоки-
наза, ее МВ фракция) в сыворотке крови на 1, 3 
и 5-е сутки после вмешательства обнаружено, 
что в группе пациентов с послеоперационной 
фибрилляцией предсердий отмечались более 
высокие значения общей креатинфосфокиназы 
в первые сутки после коронарного шунтирования 
(1049±7,3 Ед/л и 707±6,9 Ед/л соответственно; 
р<0,05). Ранее было отмечено, что все хирур-
гические вмешательства, проводимые с пере-
жатием аорты и выключением коронарного кро-
вотока, сопровождаются увеличением уровня 
кардиоспецифических ферментов [9]. Повыше-
ние уровня маркеров некроза кардиомиоцитов 
опосредовано тотальной ишемией и хирургиче-
ской травмой миокарда вследствие появления 
локальных микронекрозов при ушивании разре-
зов хирургической иглой или во время других хи-
рургических манипуляций на сердце [4].

Заключение. Таким образом, возраст старше 
55 лет, наличие гипертрофии миокарда левого 

ляция предсердий отмечена у 32,4 % пациентов 
(12 человек), что было достоверно чаще, чем в I и 
II подгруппах. Считается, что с каждым прожитым 
десятилетием риск фибрилляции предсердий 
прогрессивно увеличивается, так как у пожилых 
больных появляются морфологические предпо-
сылки для развития нарушений внутрипредсерд-
ной проводимости и генерации импульса, фор-
мирующие механизм re-еntry [3].

Таблица 1
Некоторые клинико-анамнестические показатели

в группах пациентов 

Показатель

Группа 
больных
с фибрил-
ляцией

предсердий 
в послеопе-
рационном
периоде

Группа 
больных

без фибрил-
ляции

предсердий
в послеопе-
рационном
периоде

Возраст (лет) 57,75±5,5 56,62±5,7
Сахарный диабет (%) 12,5 14,0
Инфаркт миокарда 
в анамнезе (%) 62,5 54,0
Фракция выброса (%) 54,0±4,7 51,8±6,9
Левое предсердие (см) 4,01±0,3 4,04±0,3
Продолжительность 
искусственного 
кровообращения (мин) 143,25±4,8 * 118±5,1
Количество дистальных
анастомозов 3,06±0,8 2,98±0,7
Общая креатинфос-
фокиназа (Ед/л) 1049±7,3 * 707±6,9

Примечание. * – р<0,05 в сравнении между группами 
больных. Данные представлены как среднее значение ± стан-
дартная ошибка среднего; наличие в анамнезе сахарного ди-
абета и инфаркта миокарда – как % от общего числа больных.

Небольшое число оперированных женщин не 
позволило оценить роль пола как фактора риска 
фибрилляции предсердий.

Артериальная гипертензия в предоперацион-
ном периоде прослеживалась у одинакового чис-
ла больных в обеих группах (p>0,05). Сахарный 
диабет наблюдался у 12,5 % пациентов из пер-
вой группы, во 2-й группе он был выявлен у 14 % 
обследованных (p>0,05). Наличие в анамнезе 
инфаркта миокарда различной локализации от-
мечалось у 62,5 % больных 1-й группы, что было 
несколько чаще, чем в группе сравнения (54 %, 
p>0,05).

По мнению ряда авторов, большой преди-
кторной значимостью в прогнозировании по-
слеоперационных нарушений ритма сердца об-
ладают размеры левого предсердия, с другой 
стороны, персистирование фибрилляции пред-
сердий способствует дальнейшей дилатации 
предсердий [5, 8]. По нашим данным, взаимо-
связи размеров левого предсердия с риском 
мани фестации фибрилля ции предсердий выяв-
лено не было, что можно объяснить небольшой 
продолжительностью пароксизмов послеопе-
рационной аритмии. Вместе с тем гипертрофия 
миокарда желудочков, приводя к увеличению 
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желудочка, гиперактивность креатинфосфокина-
зы в крови в первые сутки после вмешательства 
и увеличение продолжительности искусственно-
го кровообращения ассоциированы с манифе-
стацией фибрилляции предсердий в раннем по-
слеоперационном периоде после коронарного 
шунтирования.
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НЕКОТОРЫЕ ПРЕДИКТОРЫ 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ 
ПРЕДСЕРДИЙ
А. С. ИВАНЕНКО
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

Механизмы, ответственные за появление 
фибрилляции предсердий после коронарного 
шунтирования, до конца не уточнены. Целью ис-
следования явилось выявление предикторов по-
слеоперационной фибрилляции предсердий.

66 пациентов с ишемической болезнью серд-
ца, подвергшихся коронарному шунтированию, 
были разделены на две группы: 16 пациентов с 
послеоперационной фибрилляцией предсер-
дий и 51 больной без нарушений ритма. Возраст 
старше 55 лет, гипертрофия миокарда левого 
желудочка, увеличенная концентрация креатин-
фосфокиназы в крови в первые сутки после вме-
шательства и продолжительность искусствен-
ного кровообращения были ассоциированы с 
развитием послеоперационной фибрилляции 
предсердий.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, фи-
брилляция предсердий, предикторы

SOME PREDICTORS 
OF POSTOPERATIVE ATRIAL 
FIBRILLATION
A. S. IVANENKO
Stavropol State 
Medical University, Stavropol

Atrial fibrillation is a common early postoperative 
complication after coronary bypass surgery. Mecha-
nisms responsible for the appearance of аtrial fibril-
lation after coronary bypass surgery remain unclear 
so far. The study was aimed to reveal the predictors 
for postoperative аtrial fibrillation.

66 patients with ischemic heart disease under-
gone coronary bypass surgery were divided into 2 
groups: 16 patients with postoperative аtrial fibril-
lation and 51 patients without arrhythmia. Age more 
than 55 years, left ventricle hypertrophy, increased 
concentration of creatine phosphokinase in blood 
during the first day after intervention and duration of 
cardiopulmonary bypass were associated with de-
velopment of postoperative аtrial fibrillation.

Key words: coronary bypass surgery, аtrial fibril-
lation, predictors
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НАРУШЕНИЯ ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ У СТУДЕНТОК 
СТАВРОПОЛЬСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО 
МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА
E. А. Андреева

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

П
рофилактика широко распространен-

ных заболеваний, имеющих серьезное 

социально-экономическое значение, 

является одной из важнейших задач здра-

воохранения. Особое внимание необходимо 

сосредоточить на укреплении здоровья мо-

лодежи и нивелировании негативного влия-

ния факторов риска, способствующих воз-

никновению инфаркта миокарда, инсульта, 

сахарного диабета и др. [1, 2]. Наиболее 

эффективной является ранняя профилакти-

ка, так как многие социально значимые за-

болевания являются болезнями всей жиз-

ни и уходят корнями в молодые и детские 

годы.

Успехи современного человека далеко не 
всегда были ему на пользу. Кардинальное из-
менение стиля жизни, включая изменение осо-
бенностей питания с преобладанием атеро-
генной, высококалорийной пищи, нарушило 
результаты предшествующей эволюции чело-
века, превратив его из Homo sapiens в Homo 
metabolicum. Нарушения метаболизма, в свою 
очередь, предрасполагают к целому ряду со-
циально значимых заболеваний. Неправиль-
ный стереотип питания обычно складывается в 
молодые и детские годы, что требует создания 
системы активного раннего выявления факто-
ров метаболического риска, одним из компо-
нентов которой может быть определение типа 
пищевого поведения.

Пищевое поведение – совокупность форм 
поведения человека, включающих режим (ча-
стота, распределение по времени), темп (ско-
рость) приема пищи, предпочтительность 
потребления отдельных видов продуктов, по-
будительные причины (не только появление 
чувства голода и аппетит) и поводы к приему 
пищи, субъективное отношение к процессу пи-
тания [4, 7]. Различают ограничительное, эмо-
циональное, экстернальное и смешанное пи-
щевое поведение. Ограничительное пищевое 
поведение характеризуется избыточными пи-
щевыми самоограничениями и бессистемными 

строгими диетами. Эмоциональное пищевое 
поведение может быть представлено парок-
сизмальной формой (компульсивное пищевое 
поведение) либо перееданием с нарушением 
суточного ритма приема пищи. Экстернальный 
тип пищевого поведения проявляется повы-
шенной реакцией не на внутренние, а на внеш-
ние стимулы к приему пищи, такие как накрытый 
стол, реклама пищевых продуктов, принимаю-
щий пищу человек и др. [3, 5, 9].

Проблема пищевого поведения среди сту-
денческой молодежи наряду с другими вклю-
чает психологический аспект, причем он, как и 
при любых иных формах поведения человека, 
является зачастую ведущим, так как человек 
представляет собой единство организма и лич-
ности: социального и биологического [6, 8].

Целью исследования явилось изучение 
типов пищевого поведения студенток Став-
ропольского государственного медицинско-
го университета (СтГМУ), а также установ-
ление взаимосвязи между особенностями 
пищевого поведения и конституционально-
антропометрическими параметрами.

Материал и методы. Для определения вида 
пищевого поведения обследовано 59 здоровых 
студенток СтГМУ в возрасте 19-28 лет с ис-
пользованием голландского опросника пище-
вого поведения DEBQ (T. Van Strien, 1986) [10]. 
По результатам анкетирования сформированы 
4 группы обследуемых в соответствии с типом 
пищевого поведения (ограничительный, эмо-
циональный, экстернальный и смешанный), ко-
торые были разделены с учетом определяемого 
индекса массы тела (избыточного, нормально-
го, дефицитарного).

Исследование включало измерение объема 
талии, роста и веса с последующим расчетом 
индекса массы тела.

Результаты были статистически обработаны, 
нормальность распределения выборки прове-
рялась с использованием пакета стандартных 
международных прикладных программ Statistica 
(Version 6.0).

Результаты и обсуждение. По данным ис-
следования выявлено, что для студенток СтГМУ 
был характерен смешанный тип пищевого пове-
дения (47,5 %), тогда как остальные виды пище-
вого поведения встречались значительно реже 
(рис. 1). При этом средние показатели индекса 

Андреева Екатерина Анатольевна,
аспирант кафедры факультетской терапии
Ставропольского государственного 
медицинского университета;
тел.: 89188739335, 8652590905;
е-mail: Ek-andr@yandex.ru
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массы тела были нормальными, а значения ин-
декса массы тела, характеризующие избыточ-
ный вес, встречались в данной популяции реже 
всего. В целом, нормальная масса тела отме-
чалась в 68 % случаев, ее отклонения в сторо-
ну понижения или повышения определялись у 
32 % студенток.

22%

13,50%

17%

47,50%

Рис. 1. Типы пищевого поведения 
в популяции студенток СтГМУ

Показатели индекса массы тела у студенток 
с ограничительным типом поведения составили 
21,5 кг/м2, в случаях эмоционального типа – 19,5 
кг/м2, при экстернальном типе – 18,7 кг/м2 и, на-
конец, у обследованных со смешанным типом 
поведения они равнялись 21,3 кг/м2. У студенток 
с нормальной массой тела доминировал сме-
шанный тип пищевого поведения (57,5 %), тогда 
как в группе обследованных с отклонениями мас-
сы тела (преимущественно в сторону снижения) 
чаще всего встречался экстернальный тип пище-
вого поведения (42,1 %) (табл. 1). Преобладание 
экстернального типа поведения и развитие не-
гативной модификации пищевых пристрастий 
является основой повышенного риска возникно-
вения сердечно-сосудистой патологии, даже при 
незначительном повышении индекса массы тела 
уже в молодом возрасте.

Таблица 1
Типы пищевого поведения студенток 

с учетом индекса массы тела 

Тип пищевого 
поведения

Индекс массы тела

нормальный,
n = 40

дисбаланс
массы тела,

n = 19

Ограничительный (%) 20,0 21,0

Эмоциональный (%) 17,5 5,3

Экстернальный (%) 5,0 42,1

Смешанный (%) 57,5 * 31,6

* – p<0,05 между группами больных (критерий χ2).

Выводы
1. У студенток СтГМУ определяются нормаль-

ные значения индекса массы тела, соче-
тающиеся со смешанным типом пищевого 
поведения.

2. В трети случаев присутствует дисбаланс 
массы тела с преобладанием экстерналь-

ного типа пищевого поведения, что сочета-
ется с негативной модификацией пищевых 
пристрастий.

3. Первичные медосмотры и скрининговые 
исследования должны включать выявление 
лиц с дисбалансом массы тела и наруше-
ниями пищевого поведения с целью фор-
мирования групп сердечно-сосудистого 
риска и проведения индивидуализирован-
ных профилактических программ.
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НАРУШЕНИЯ ПИЩЕВОГО ПОВЕДЕНИЯ 
У СТУДЕНТОК СТАВРОПОЛЬСКОГО 
ГОСУДАРСТВЕННОГО МЕДИЦИНСКОГО 
УНИВЕРСИТЕТА
Е. А. АНДРЕЕВА
Ставропольский государственный
медицинский университет, Ставрополь

59 студенток Ставропольского государствен-
ного медицинского университета были обследо-
ваны для изучения типов пищевого поведения и 
установления взаимосвязи между типом пище-
вого поведения и конституционально-антропо-
метрическими параметрами. У студенток Став-
ропольского государственного медицинского 
университета определялись нормальные значе-
ния индекса массы тела в сочетании со смешан-
ным типом пищевого поведения. В трети случаев 
наблюдался дисбаланс массы тела с преоблада-
нием экстернального типа пищевого поведения.

Ключевые слова: пищевое поведение, про-
филактика, индекс массы тела

DISORDERS OF EATING BEHAVIOR 
IN FEMALE STUDENTS 
OF STAVROPOL STATE MEDICAL 
UNIVERSITY
E. A. ANDREEVA
Stavropol State
Medical University, Stavropol

59 female students of Stavropol State Medical 
Academy were examined to study the types of eating 
disorders and to establish the relationship between 
the type of feeding behavior and constitutional-
anthropometric parameters.

Normal values of body mass index in combination 
with mixed type of food behavior were defined in 
students of Stavropol State Medical University. There 
was imbalance of body weight at third of cases and it 
was combined with prevalence external type of food 
behavior.

Key words: eating behavior, prevention, body 
mass index
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ПОКАЗАТЕЛИ СУПЕРСЕМЕЙСТВА ИММУНОГЛОБУЛИНОВ 
КАК ПРЕДИКТОРЫ НЕБЛАГОПРИЯТНОГО ПРОГНОЗА 
ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ
И. С. Мухорамова, П. В. Корой

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

О
птимизация прогноза у больных цир-
розом печени остается важной кли-
нической задачей, так как удельный 

вес лиц трудоспособного возраста среди 
умерших пациентов составляет 70 %, что 
свидетельствует о высокой социально-
экономической значимости проблемы. При 
циррозе печени, преимущественно алко-
гольной этиологии, отмечена увеличен-
ная госпитальная летальность, связанная 
с развитием печеночной недостаточности, 
пищеводного кровотечения, реже – инфек-
ционных осложнений [1].

У 16–28 % больных вирусным циррозом пе-
чени класса А по Child-Pugh наблюдается де-
компенсация заболевания в течение пяти лет, 
выживаемость составляет 84–86 %, а развитие 
гепатоцеллюлярной карциномы регистрирует-
ся у 9–10 % пациентов [9]. По данным F. Degos 
и соавт. [8], пятилетний показатель смертно-
сти у пациентов с компенсированным вирусным 
циррозом печени составил 15,3 %. При деком-
пенсированном циррозе печени однолетняя 
выживаемость не превышает 50 %, особенно в 
случаях рефрактерного асцита, гипоальбумине-
мии и эпизодов спонтанного бактериального пе-
ритонита. По другим данным, постстационарная 
летальность в течение 18 месяцев в этой груп-
пе больных достигает 6,5 % [3]. Кумулятивная 
смертность через 1, 3, 6 и 12 месяцев наблю-
дения у больных алкогольным циррозом пече-
ни, обусловленная пищеводным кровотечением 
и/или печеночной недостаточностью, равняется 
18 %, 28 %, 36 % и 40 % соответственно, а куму-
лятивная смертность через 5, 10 и 15 лет состав-
ляет 71 %, 84 % и 90 % [5].

Традиционной шкалой определения прогноза 
цирроза печени является индекс Child-Pugh [4], 
хотя имеются сомнения в адекватности его спо-
собности прогнозировать летальность [5]. Пока-
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заны преимущества шкалы APACHE III в прогнозе 
госпитальной летальности при декомпенсиро-
ванном циррозе печени по сравнению с индексом 
Child-Pugh [21]. В настоящее время предлагают-
ся различные шкалы и показатели неблагоприят-
ного прогноза заболевания с более высокой пре-
дикторной точностью в отношении смертности, 
такие как шкала MELD и др. [4, 5, 13].

Нарушения межклеточных взаимодействий, 
будучи вовлеченными в прогрессирование хро-
нической патологии печени, могут оказывать 
влияние на течение заболевания. Однако роль 
показателей суперсемейства иммуноглобулинов 
в прогнозировании неблагоприятных исходов 
цирроза печени до конца не установлена. В ряде 
исследований отмечена их значимость как пре-
дикторов неблагоприятного течения кардиаль-
ной патологии, онкологических и лимфопроли-
феративных заболеваний [12, 18, 20].

Известно, что печеночная экспрессия молеку-
лы межклеточной адгезии 1 типа (ICAM-1) может 
быть предиктором прогноза на конечных стадиях 
HBV-инфекции [22]. По данным многофакторно-
го анализа ее исходные показатели были взаи-
мосвязаны со смертностью при циррозе печени, 
обусловленной печеночными причинами [10]. 
Развитие летального исхода у больных циррозом 
печени на фоне спонтанного бактериального пе-
ритонита ассоциировалось с исходно более вы-
соким содержанием медиатора в крови [11].

Кумулятивный риск манифестации гепатоцел-
люлярной карциномы на фоне хронической HCV-
инфекции был выше у пациентов с изначально 
увеличенными уровнями ICAM-1 в плазме [17]. 
Повышенная концентрация медиатора в крови 
являлась важным фактором риска печеночно-
клеточного рака, что позволяет использовать ее 
в качестве предиктора опухолевой трансформа-
ции [16].

Исходные значения молекулы адгезии сосу-
дистого эндотелия 1 типа (VCAM-1) также пре-
валировали в случаях летального исхода или 
трансплантации печени, чем при благоприятном 
течении цирроза печени [14].

Несмотря на наличие взаимосвязи медиато-
ров межклеточных взаимодействий с прогнозом 
терминальных стадий патологии печени, их пре-
дикторная значимость изучена недостаточно. 
Вместе с тем, выявление маркеров, прогнозиру-
ющих развитие летального исхода, будет способ-
ствовать своевременному проведению профи-
лактических и реабилитационных мероприятий. 
Поэтому целью исследования явилось изуче-
ние взаимосвязи сывороточного содержания по-
казателей суперсемейства иммуноглобулинов с 
характером течения цирроза печени.

Материал и методы. Обследовано 42 боль-
ных циррозом печени вирусной этиологии 
(25 мужчин, 17 женщин) в возрасте от 23 до 
59 лет. Вирусная этиология заболевания была 
выявлена у 35 больных, в том числе у 31 HCV-
ассоциированная и у 4 на фоне HBV-инфекции. 
Смешанная природа цирроза печени (HCV + ал-
коголь) отмечалась у 7 пациентов. К классу А по 
Child-Pugh были отнесены 24 пациента, к классам 

В и С – 18 больных. Контрольную группу состави-
ли 16 здоровых людей в возрасте от 23 до 55 лет.

Исходное содержание молекулы межклеточ-
ной адгезии 1 типа и молекулы адгезии сосуди-
стого эндотелия 1 типа в сыворотке крови уста-
навливали методом ИФА с помощью наборов 
фирмы «Bender MedSystems GmbH» (Австрия). 
Также рассчитывали соотношение VCAM/ICAM.

Результаты были статистически обработаны. 
Количественные признаки, характеризующиеся 
ненормальным распределением, представлены 
в виде медианы и интерквантильного (25 и 75 
процентили) размаха. Для выявления межгруп-
повых и внутригрупповых различий использова-
ли критерии Манна-Уитни и Крускала-Уоллиса с 
вычислением критерия множественных сравне-
ний Данна. Вычисляли коэффициент линейной 
корреляции Пирсона (r). При статистическом 
анализе качественных признаков использовали 
критерий отношения шансов (ОШ) с определе-
нием 95 % доверительного интервала. Диагно-
стическую ценность признаков определяли их 
чувствительностью, специфичностью, положи-
тельной и отрицательной предсказательной цен-
ностью и точностью. Для оценки выживаемости 
строили кривые Каплана-Майера, достоверность 
различий оценивали с помощью лог-рангового 
критерия с поправкой Йейтса. Достоверными 
считали различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение. При циррозе пе-
чени сывороточное содержание обеих молекул 
адгезии было увеличено, а значения коэффици-
ента VCAM/ICAM не отличались от контрольных 
величин. С нарастанием тяжести заболевания 
уровни ICAM-1 и VCAM-1 в крови повышались, 
достигая максимума при прогностически небла-
гоприятных случаях (классы В и С по Child-Pugh, 
суб- и декомпенсированная портальная гипер-
тензия) и достоверно различаясь от аналогичных 
при компенсированном варианте болезни. Пока-
затели коэффициента VCAM/ICAM не зависели от 
класса по Child-Pugh, хотя отмечена тенденция к 
их снижению при декомпенсированных формах 
цирроза печени.

Сывороточное содержание ICAM-1 и VCAM-1 
позитивно коррелировало с индексом Child-
Pugh (r = 0,63; r = 0,41; р<0,05) и негативно – 
с величинами альбумина (r = –0,49; r = –0,40; 
р<0,05) и протромбинового индекса (r = –0,36; 
r = –0,36; р<0,05). Взаимосвязь молекулы 
межклеточной адгезии 1 типа с билирубином 
(r = 0,50; р<0,05) носила прямой характер, а ко-
эффициент VCAM/ICAM находился с ним в об-
ратной связи (r = –0,33; p<0,05).

Летальный исход в динамике однолетнего на-
блюдения возник у 11 больных (26,2 %), в дина-
мике двухлетнего наблюдения зарегистрирован 
у 14 пациентов (33,3 %). Основными причина-
ми смерти в течение 2 лет после обследования 
были кровотечение из пищеводных венэктазий 
(35,7 %), печеночная недостаточность с развити-
ем печеночной комы (57,2 %) и гепатоцеллюляр-
ная карцинома (7,1 %).

Пациенты с благоприятным и неблагопри-
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ятным прогнозом в динамике одного и двух лет 
наблюдения достоверно различались по значе-
ниям индекса Child-Pugh и частоте встречаемо-
сти декомпенсированной портальной гипертен-
зии. Показатели индекса Child-Pugh > 6 баллов 
(ОШ: 5,6 (1,2–25,8)) были связаны с повышен-
ным риском летального исхода в динамике 
1 года наблюдения. У больных циррозом пе-
чени класса А по Child-Pugh летальный исход 
в течение 1–2 лет после обследования наблю-
дался в 12,5 %/20,8 % случаев, классов В и С – 
в 44,4 %/50,0 % случаев.

У пациентов с циррозом печени, умерших в 
течение одного года после обследования, изна-
чально определялись достоверно более высокие 
сывороточные уровни молекулы адгезии сосуди-
стого эндотелия 1 типа, чем 
при благоприятном прогнозе 
в течение указанного срока. 
Концентрация ICAM-1 в кро-
ви при развитии летального 
исхода в течение года имела 
тенденцию к более высоким 
исходным значениям (табл. 1). 
У больных, смерть которых 
наступила в двухлетний срок 
наблюдения, выявлена анало-
гичная динамика изучаемых 
показателей.

При анализе взаимосвязи 
молекул адгезии с развитием 
летального исхода выявлено, 
что пациенты с показателя-
ми ICAM-1 выше 1200,0 нг/мл 
и VCAM-1 более 14250 нг/мл 
имели повышенный риск смер-
ти в течение года после обсле-
дования (табл. 2). Аналогичная 
картина отмечалась и через 
два года наблюдения. Выжи-
ваемость в течение одного и 
двух лет после обследования 
была достоверно ниже у паци-
ентов с показателями ICAM-1 
более 1200,0 нг/мл и VCAM-1 
выше 14250 нг/мл.

Изучение параметров диа-
гностической значимости по-
казателей суперсемейства 
иммуноглобулинов в прогно-
зировании летального исхода 
показало, что значения моле-
кулы адгезии сосудистого эн-
дотелия 1 типа, превышающие 
14250 нг/мл, характеризо-
вались высокой точностью в 
прогнозировании смерти у 
больных циррозом печени в 
течение 1 и 2 лет после обсле-
дования (табл. 3). Предсказа-
тельная точность показателей 
молекулы межклеточной адге-
зии 1 типа более 1200 нг/мл в 
этом аспекте была несколько 
ниже.

Результаты исследования указывают на на-
личие взаимосвязи дисбаланса медиаторов 
межклеточных взаимодействий с неблагопри-
ятным прогнозом заболевания, что согласуется 
с данными ряда авторов. Ранее было отмечено, 
что исходные уровни ICAM-1 и VCAM-1 в крови 
ассоциированы со смертностью при циррозе 
печени, обусловленной печеночными причина-
ми [10, 11, 14, 17]. Сопряженность нарушений 
молекул адгезии с неблагоприятным течением 
болезни вполне объяснима, так как медиаторы 
воспаления негативно коррелировали с показа-
телями синтетической функции печени, а наи-
большие отклонения межклеточных посредни-
ков были выявлены в случаях высоких градаций 
индекса Child-Pugh и портальной гипертензии – 

Таблица 1
Молекулы адгезии у больных в зависимости 

от исхода цирроза печени (Me (Q1-Q3))

Показатель Контроль
Летальный исход

да нет
ICAM-1 
(нг/мл)

257,5
(150–338)

1200 (790–1250) *
1200 (930–1400) *

865 (626–1030) *
787,5 (603,5–1055) *

VCAM-1 
(нг/мл)

2500
(1625–3425)

15100 (14750–16500) */**
15050 (14250–16850) */**

10700 (6450–12700) *
10525 (6937,5–12950) *

VCAM/ICAM
(у.е.)

10,25
(7,8–16,95)

13,8 (11,6–18,0)
12,75 (10,6–18,1)

12,3 (7,3–17,1)
13,5 (7,5–20,4)

Примечание: в числителе данные через 1 год наблюдения, в знаменателе – че-
рез 2 года; * – р<0,05 по сравнению с контролем; ** – р<0,05 в сравнении с проти-
воположной группой в аналогичный временной интервал.

Таблица 2

Риск летального исхода и выживаемость в течение 1 и 2 лет наблюде-

ния 

у больных ЦП с различными показателями молекул адгезии

Показатель ОШ (95 % доверительный 
интервал) Выживаемость

ICAM-1(нг/мл):
≥1200 vs <1200
≥1200 vs <1200

9,1 (1,9–43,2) (р<0,05)
8,0 (1,8–35,7) (р<0,05)

0,42 vs 0,87 (р<0,001)
0,33 vs 0,80 (р<0,001)

VCAM-1(нг/мл):
≥14250 vs <14250
≥14250 vs <14250

140,6 (7,0–2828,0) (р<0,05)
22,0 (4,2–115,5) (р<0,05)

0,27 vs 1,00 (р<0,001)
0,27 vs 0,89 (р<0,001)

VCAM/ICAM (у.е.):
≥11,6 vs <11,6
≥8,3 vs <8,3

4,2 (0,8–22,8) (р>0,05)
5,2 (0,6–46,6) (р>0,05)

0,64 vs 0,88 (р >0,05)
0,61 vs 0,89 (р>0,05)

Примечание: в числителе данные через 1 год, в знаменателе – через 2 года на-
блюдения.

Таблица 3
Диагностическая значимость показателей молекул адгезии 

в прогнозировании летального исхода в течение 1 и 2 лет наблюдения

Показатель Se
(%)

Sp
(%)

PPV
(%)

NPV
(%)

Ac
(%)

ICAM-1:
≥1200 нг/мл
≥1200 нг/мл

63,6
57,1

83,9
85,7

58,3
66,7

86,7
80,0

78,6
76,2

VCAM-1:
≥1450 нг/мл
≥1450 нг/мл

100,0
78,6

87,1
85,7

73,3
73,3

100,0
88,9

90,5
83,3

VCAM/ICAM:
≥11,6 у.е.
≥8,3 у.е.

81,8
92,9

48,4
28,6

36,0
39,4

88,2
88,9

57,1
50,0

Примечание: в числителе данные через 1 год, в знаменателе – через 2 года на-
блюдения.
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основных характеристик пациентов с летальным 
исходом.

Взаимосвязь ICAM-1 и VCAM-1 с прогнозом 
цирроза печени отчасти может быть обусловлена 
тем, что они являются маркерами эндотелиаль-
ной дисфункции. Повреждение эндотелиоцитов 
и нарушение регуляции эндотелием проницае-
мости сосудов и транспорта веществ приводят к 
гипоксии и гибели гепатоцитов, результатом чего 
является прогрессирование цирроза [6, 19]. Так, 
патогенетическая роль дисфункции эндотелия 
в неблагоприятном течении заболевания под-
тверждается наличием корреляции увеличенно-
го содержания медиаторов эндотелия с тяже-
стью патологии и показателями синтетической 
функции печени [2, 7, 15]. Ранее была показана 
взаимосвязь значительно повышенных уровней 
эндотелина-1, тромбомодулина и фактора Вил-
лебранда с неблагоприятным исходом цирроза 
печени [2].

С другой стороны, растворимая форма 
ICAM-1 усиливает ангиогенез, стимулирует 
рост опухоли и, связываясь с цитотоксически-
ми лимфоцитами, блокирует взаимодействия 
опухолевых клеток с антигенпрезентирующими 
клетками или Т-лимфоцитами, что позволяет им 
избежать иммунного надзора [12]. Результатом 
этого является рост кумулятивного риска раз-
вития гепатоцеллюлярной карциномы у пациен-
тов с исходно увеличенными уровнями ICAM-1 в 
плазме [17].

По данным исследования, повышенные исхо-
дные значения молекулы межклеточной адгезии 
1 типа и молекулы адгезии сосудистого эндоте-
лия 1 типа увеличивали риск развития летально-
го исхода в течение одного и двух лет наблюде-
ния. Выявлено возрастание риска смерти в 9 и 
141 раз и уменьшение однолетней выживаемо-
сти в случаях показателей ICAM-1, превышающих 
1200,0 нг/мл, и VCAM-1 более 14250 нг/мл. Нали-
чие у больных этих же значений ICAM-1 и VCAM-1 
приводило к возрастанию риска летального ис-
хода в течение 2 лет в 8 и 22 раза соответствен-
но. В связи с этим представляется возможным 
использование показателей суперсемейства им-
муноглобулинов в качестве предикторов одно- 
и двухлетней летальности у больных циррозом 
печени.

Таким образом, измененные уровни медиа-
торов межклеточных взаимодействий у больных 
циррозом печени взаимосвязаны с прогнозом 
заболевания. Выявление особенностей иммун-
ного гомеостаза, имеющих предикторное зна-
чение при появлении неблагоприятных событий 
цирроза печени, открывает новые возможности 
прогнозирования летального исхода, позволяет 
выделять группы риска и проводить эффектив-
ную профилактику этих осложнений.

Выводы

1. При циррозе печени наблюдается увели-
чение сывороточных уровней молекулы 
межклеточной адгезии 1 типа и молекулы 
адгезии сосудистого эндотелия 1 типа, со-

пряженное с выраженностью портальной 
гипертензии и классом по Child-Pugh.

2. Повышенный риск смерти и низкая выжи-
ваемость больных циррозом печени в тече-
ние 1 и 2 лет наблюдения взаимосвязаны с 
высоким содержанием ICAM-1 и VCAM-1 в 
крови.

3. Выявленные количественные значения мо-
лекул адгезии, имеющие прогностическое 
значение в отношении неблагоприятных 
событий цирроза печени, могут использо-
ваться для оценки выживаемости больных.

Работа выполнена в рамках гранта Президен-
та Российской Федерации № МД-934.2012.7.
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ПОКАЗАТЕЛИ СУПЕРСЕМЕЙСТВА 
ИММУНОГЛОБУЛИНОВ 
КАК ПРЕДИКТОРЫ НЕБЛАГОПРИЯТНОГО 
ПРОГНОЗА ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ
И. С. МУХОРАМОВА, П. В. КОРОЙ
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

У 42 больных циррозом печени изучены сыво-
роточные уровни молекулы межклеточной адгезии 
1 типа и молекулы адгезии сосудистого эндотелия 
1 типа во взаимосвязи с прогнозом заболевания.

При циррозе печени наблюдалось увеличение 
сывороточных уровней молекулы межклеточной 
адгезии 1 типа и молекулы адгезии сосудистого 
эндотелия 1 типа. Дисбаланс медиаторов меж-
клеточных взаимодействий был сопряжен с вы-
раженностью портальной гипертензии и клас-
сом по Child-Pugh. Повышенный риск смерти и 
низкая выживаемость больных циррозом печени 
в течение 1 и 2 лет наблюдения были связаны с 
высоким содержанием ICAM-1 и VCAM-1 в крови. 
Выявленные количественные значения молекул 
адгезии, имеющие прогностическое значение в 
отношении неблагоприятных событий цирроза 
печени могут использоваться для оценки выжи-
ваемости больных.

Таким образом, измененные уровни медиа-
торов межклеточных взаимодействий у больных 
циррозом печени взаимосвязаны с прогнозом 
заболевания.

Ключевые слова: цирроз печени, молекулы 
адгезии, смертность, прогноз заболевания

PARAMETERS OF IMMUNOGLOBULINS 
SUPERFAMILY AS PREDICTORS 
OF UNFAVORABLE PROGNOSIS 
IN LIVER CIRRHOSIS
I. S. MUKHORAMOVA, P. V. KOROY
Stavropol State 
Medical University, Stavropol

Serum levels of intercellular adhesion molecule-1 
and vascular cell adhesion molecule-1 were studied 
in 42 patients with liver cirrhosis in interrelation with 
the disease prognosis.

Increase of serum levels of intercellular adhesion 
molecule-1 and vascular cell adhesion molecule-1 
was observed in liver cirrhosis. Imbalance of 
intercellular interactions mediators was interfaced 
to expressiveness of portal hypertension and Child-
Pugh’ class. The raised risk of death and low survival 
rate of patients with liver cirrhosis within 1 and 2 years 
of observation were interconnected with high levels 
of ICAM-1 and VCAM-1 in blood. The revealed 
quantitative values of adhesion molecules which 
have prognostic importance concerning unfavorable 
events of liver cirrhosis can be used for estimation of 
survival rate of patients.

Thus, the changed levels of intercellular 
interactions mediators in patients with liver cirrhosis 
are interrelated with disease prognosis.

Key words: liver cirrhosis, adhesion molecules, 
mortality, disease prognosis



14

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ. ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ

© Г. И. Гилязова, П. В. Корой, 2013
УДК 616.36-002:616.15

СЕЛЕКТИНЫ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ ПЕЧЕНИ
Г. И. Гилязова, П. В. Корой

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

Р
азрушение чужеродных антигенов неза-
висимо от их патогенности происходит 
при помощи клеток иммунной системы, 

которые привлекаются в ткани, преодолевая 
эндотелиальный барьер с помощью моле-
кул адгезии. Последние представляют со-
бой связанные с плазматической мембраной 
гликопротеины, экспрессируемые на многих 
клетках и обеспечивающие механическое 
взаимодействие эндотелия с лейкоцитами. 
Играя роль рецепторов, медиаторы адгезии 
участвуют в иммунном ответе путем усиле-
ния межклеточных взаимодействий и адге-
зии клеток к другим клеткам или матрикс-
ным белкам межклеточного пространства 
[1, 4, 5].

Миграция лейкоцитов к месту воспаления 
включает несколько этапов, на первом из кото-
рых важную роль играют селектины, которые, бу-
дучи ответственными за роллинг лейкоцитов по 
поверхности активированных эндотелиоцитов, 
пролонгирование контакта с сосудистой стенкой 
и увеличение влияния хемокинов на клетки, обе-
спечивают проникновение иммунокомпетентных 
клеток в ткани [5, 22].

В ряде исследований установлено увеличе-
ние содержания селектинов в крови при хрони-
ческой патологии печени [10, 12, 15, 16, 19, 21, 
23, 24]. У гемодиализных пациентов, имеющих 
признаки HCV-инфекции, показатели экспрессии 
L-селектина на нейтрофилах были выше, чем в 
случаях отсутствия aHCV [14]. Однако, имеется 
мнение, что плазменные уровни Р-селектина сни-
жены при циррозе печени [18]. Существует и тре-
тья точка зрения – об отсутствии отклонений сы-
вороточных значений Р-селектина и L-селектина у 
больных хроническим вирусным гепатитом [12].

Позитивная корреляция Е-селектина и 
Р-селектина с активностью аминотрансфераз, 
обнаруженная при хронических заболеваниях пе-

чени [18, 24], оспаривается рядом авторов [17]. 
Нет полной ясности в отношении взаимосвязи 
селектинов с тяжестью цирроза печени: проде-
монстрировано как отсутствие сопряженности 
медиаторов с прогностическими характеристи-
ками болезни [20], так и, наоборот, выявлена ди-
намика показателей Е-селектина и Р-селектина с 
прогрессированием цирроза печени по градации 
Child-Pugh [6, 11, 23, 21].

Таким образом, нарушения межклеточных 
взаимодействий, будучи вовлеченными в пато-
генез хронических заболеваний печени, могут 
оказывать влияние на их течение. Однако взаи-
мосвязь изменений баланса показателей семей-
ства селектинов с этиологией и клиническими 
составляющими патологии печени, в том числе 
с формированием пищеводных флебэктазий, до 
конца не установлена. Поэтому целью исследо-
вания явилось изучение содержания селектинов 
в крови при хронических заболеваниях печени.

Материал и методы. Обследовано 198 боль-
ных хроническим вирусным гепатитом (ХВГ) и 
циррозом печени (125 мужчин, 73 женщины) в 
возрасте от 18 до 61 года. Диагноз ХВГ В был 
установлен у 28 пациентов, ХВГ С – у 93. Цирроз 
печени вирусной этиологии был выявлен у 62 
больных, в том числе у 56 HCV-ассоциированный 
и у 6 на фоне HBV-инфекции. Алкогольная приро-
да заболевания отмечалась у 15 пациентов, в том 
числе у 7 на фоне сочетания с острым алкоголь-
ным гепатитом. К классу А по Child-Pugh были от-
несены 39 пациентов с циррозом печени, к клас-
су В – 28, к классу С – 10 больных. Контрольную 
группу составили 54 здоровых человека в воз-
расте от 23 до 55 лет.

Содержание Е-селектина, L-селектина и 
Р-селектина в крови устанавливали методом 
ИФА наборами фирмы «Bender MedSystems 
GmbH» (Австрия).

Результаты были статистически обработаны. 
Количественные значения представлены в виде 
средней±стандартная ошибка средней. Исполь-
зовали однофакторный дисперсионный анализ с 
вычислением критерия Ньюмена-Кейлса; вычис-
ляли коэффициенты линейной корреляции Пир-
сона (r) и ранговой корреляции Спирмана (rs). 
При статистическом анализе качественных при-
знаков применяли критерий отношения шансов 
(ОШ) с определением 95 % доверительного ин-
тервала. Диагностическую ценность признаков 
определяли их чувствительностью, специфично-
стью, положительной и отрицательной предска-
зательной ценностью и точностью. Достоверны-
ми считали различия при p<0,05.
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Результаты и обсуждение. При хронической 
патологии печени отмечалось увеличение плаз-
менной концентрации всех селектинов с досто-
верно более высокими значениями Е-селектина 
и Р-селектина в случаях цирротической транс-
формации процесса (табл. 1).

Таблица 1
Содержание селектинов в крови у здоровых

и больных хроническими заболеваниями печени

( xsX ± )

Группы
обследо-
ванных

Изучаемые показатели
Е-селектин

(нг/мл)
L-селектин

 (пг/мл)
Р-селектин

(нг/мл)
Здоровые 38,76±1,74 4,41±0,19 39,39±1,52
ХВГ 68,48±2,38 * 7,18±0,32 * 66,94±4,50 *
ЦП 78,99±3,79 */** 7,45±0,45 * 111,56±9,06 */**

* – р<0,05 по сравнению со здоровыми; ** – р<0,05 между 
группами больных.

Вне зависимости от типа гепатотропного ви-
руса наблюдалось увеличение плазменных уров-
ней всех изучаемых показателей, за исключением 
достоверно более высоких величин Р-селектина 
в случаях HBV-инфекции. Содержание молекул 
адгезии не зависело от генетических и феноти-
пических особенностей вирусов, однако у па-
циентов с HBeAg-позитивным вариантом ХВГ В 
определялись достоверно более высокие значе-
ния Р-селектина в крови, чем при инфицировании 
мутантным вирусом. Повышенные плазменные 
уровни селектинов регистрировались независи-
мо от степени виремии HCV и HBV.

Показатели семейства селектинов были уве-
личены у больных вирусным и алкогольным цир-
розом печени с более высокими значениями 
Е-селектина в крови у пациентов с алкогольной 
этиологией процесса. Плазменные уровни селек-
тинов не различались в зависимости от этиоло-
гии вирусного цирроза печени, а их содержание 
у больных циррозом печени С-вирусной этиоло-
гии не зависело от генетических особенностей 
вируса. Однако при высокой виремии HCV отме-
чались более высокие количества Е-селектина 
в крови с наличием положительной корреляции 
медиатора с выраженностью вирусной нагрузки 
(r= 0,34; р<0,05). Сочетание алкогольного цирро-
за печени с острым алкогольным гепатитом со-
провождалось более высокими значениями всех 
изучаемых показателей в крови.

При хронической патологии печени концен-
трация Е-селектина и L-селектина была сопря-
жена с подъемом аминотрансфераз и нараста-
ла с усилением выраженности цитолитического 
синдрома. Показатели Р-селектина в крови, бу-
дучи повышенными, не зависели от тяжести ци-
толиза. При ХВГ установлена позитивная корре-
ляция значений Е-селектина с активностью АлАТ 
и АсАТ (r= 0,19; r= 0,36; р<0,05). Взаимосвязь 
L-селектина с уровнем АсАТ (r= 0,18; р<0,05) у 
больных хроническим гепатитом и Р-селектина 
с показателями АсАТ (r= 0,23; р<0,05) при цир-
розе печени также носила положительный ха-
рактер.

Изучаемые показатели не зависели от выра-
женности воспалительного компонента у боль-
ных за исключением достоверно более высокой 
плазменной концентрации Е-селектина в случаях 
тяжелого мезенхимально-воспалительного син-
дрома на фоне цирроза печени.

У больных хронической патологией печени, 
имеющих биохимические признаки холестаза, 
отмечались достоверно более высокие плаз-
менные значения Е-селектина. Содержание 
Р-селектина возрастало в случаях наличия холе-
статического компонента на фоне цирроза пече-
ни. При хроническом гепатите (r = 0,37; r = 0,20; 
р<0,05) и циррозе печени (r = 0,49; r = 0,43; 
р<0,05) обнаружена положительная корреля-
ция Е-селектина, с одной стороны, и активности 
γ-глютамилтранспептидазы и уровней билиру-
бина крови, с другой. Взаимосвязь Р-селектина 
с билирубином крови у больных хроническим ге-
патитом (r = 0,18; р<0,05) и с щелочной фосфа-
тазой в случаях цирроза печени (r = 0,35; р<0,05) 
носила прямой характер.

С нарастанием тяжести цирроза печени уров-
ни Е-селектина и Р-селектина в крови повыша-
лись, достигая максимума при прогностически 
неблагоприятных случаях (класс С) и достоверно 
отличаясь от аналогичных при компенсированном 
и субкомпенсированном вариантах заболевания. 
Увеличенные показатели L-селектина не зависе-
ли от класса по Child-Pugh. Плазменное содер-
жание Е-селектина и Р-селектина при циррозе 
печени позитивно коррелировало с индексом 
Child-Pugh (r= 0,25; r= 0,24; р<0,05). Взаимосвязь 
Р-селектина с величинами протромбинового ин-
декса (r= -0,32; р<0,05) носила отрицательный 
характер.

Проведенный анализ медиаторов межклеточ-
ных взаимодействий в зависимости от наличия и 
выраженности пищеводных венэктазий показал, 
что плазменное содержание Р-селектина, сохра-
няясь повышенным при любой степени варикоз-
ного расширения вен пищевода (ВРВП), досто-
верно возрастало от 0-1 степени ко 2-3 степени 
пищеводных флебэктазий (табл. 2). Обнаружена 
положительная корреляция Р-селектина и вы-
раженности ВРВП у больных циррозом печени 
(rs= 0,36; р<0,05). Концентрация Е-селектина и 
L-селектина в крови не была взаимосвязана со 
степенью венэктазий пищевода.

Таблица 2
Сопряженность молекул адгезии с выраженностью 

ВРВП при циррозе печени ( xsX ± )

Группы
обследо-
ванных

Изучаемые показатели

Е-селектин
(нг/мл)

L-селектин
(пг/мл)

Р-селектин
(нг/мл)

Здоровые 38,76±1,74 4,41±0,19 39,39±1,52

Больные ЦП с ВРВП
0–1 степень 82,77±6,13 * 7,77±0,71 * 87,62±8,26 *
2–3 степень 71,40±4,61 * 6,70±0,55 * 139,62±15,46 */**

* – р<0,05 по сравнению со здоровыми; ** – р<0,05 между 
группами больных.
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На рисунке 1 приведены параметры диагно-
стической значимости изучаемых показателей в 
выявлении пищеводных венэктазий ≥2 степени. 
Значения Р-селектина, превышающие 72 нг/мл, 
характеризовались умеренной диагностической 
точностью в обнаружении варикозного расшире-
ния вен пищевода более 2 степени при циррозе 
печени. Показатели Р-селектина более 72 нг/мл 
(ОШ: 9,6 (2,9-32,4)) и L-селектина менее 11,36 
пг/мл (ОШ: 9,3 (1,1-74,5)) были сопряжены с по-
вышенным риском наличия ВРВП ≥2 степени у 
больных циррозом печени.

Результаты исследования показывают взаи-
мосвязь медиаторов межклеточных взаимо-
действий с этиологией и основными клинико-
биохимическими составляющими хронической 
патологии печени, что согласуется с ранее по-
лученными данными [3]. Увеличение содержа-
ния селектинов в крови, отмеченное при хрони-
ческих заболеваниях печени [10, 12, 15, 16, 19, 
21, 23, 24], характеризует наличие дисбаланса 
эндотелиально-лейкоцитарных взаимодействий, 
обусловленного повышенной экспрессией моле-
кул адгезии в тканях на фоне воспаления или их 
рилизингом из эндотелиоцитов и тромбоцитов 
вследствие активации, повреждения и дисфунк-
ции клеток.

Подтверждением существования эндоте-
лиально-тромбоцитарной дисфункции при хро-
нической патологии печени служит выявленный 
ранее рост плазменных уровней эндотелина-1, 
оксида азота и тромбомодулина вследствие 
увеличенного синтеза эндотелиоцитами микро-
циркуляторного русла печени, опосредованного 
эндотоксинами, ростовыми факторами, цитоки-
нами и гепатотропными вирусами [2, 7, 8].

По нашим данным, генофенотипические осо-
бенности HBV- и HCV-инфекции не влияли на 
продукцию медиаторов межклеточных взаимо-
действий, хотя ранее была установлена прямая 
взаимосвязь концентрации Р-селектина в крови 
со степенью вирусной нагрузки HCV [9].

Сочетание алкогольного цирроза печени с 
острым алкогольным гепатитом сопровождалось 
более высокими значениями всех селектинов, 
что объясняется более выраженным воспали-
тельным процессом или прямым воздействием 
этанола. Так, у лиц, злоупотребляющих алкого-
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Рис. 1. Диагностическая значимость селектинов 
в идентификации ВРВП ≥2 степени у больных ЦП

лем и не имеющих ассоциированных с ним за-
болеваний, сывороточные уровни Е-селектина и 
ICAM-1 коррелировали с суточной дозой этано-
ла, что, по мнению авторов, отражает эндотели-
альную и иммунную активацию вследствие пря-
мого действия алкоголя [13].

Доказательством важной роли нарушений 
медиаторов межклеточных взаимодействий 
при хронических заболеваниях печени являет-
ся их сопряженность с показателями индекса 
Child-Pugh. Так, с нарастанием тяжести цирро-
за печени уровни Е-селектина и Р-селектина в 
крови повышались, достигая максимума при 
прогностически неблагоприятных случаях, что 
согласуется с полученными ранее данными 
[21]. Рост показателей молекул адгезии с про-
грессированием цирроза печени, по-видимому, 
обусловлен нарастающей эндотоксемией и 
бактериальной транслокацией на фоне ухуд-
шения функции печени, способствующих ак-
тивации эндотелия и усилению напряженности 
иммунного ответа [7]. Вместе с тем, в ряде ис-
следований отмечено снижение плазменного 
содержания Е-селектина с ростом значений 
шкалы Child-Pugh [6, 11, 23].

Варикозное расширение вен пищевода явля-
ется одним из основных и тяжелых проявлений 
портальной гипертензии. При выявлении цир-
роза печени рекомендуется осуществлять скри-
нирование пациентов на наличие пищеводных 
венэктазий, однако, учитывая возможность по-
вреждения вен пищевода во время эндоскопиче-
ского исследования, предлагается использовать 
неинвазивные предикторы их наличия.

Нами показана сопряженность высоких гра-
даций пищеводных флебэктазий с увеличенны-
ми значениями Р-селектина в крови. В случаях 
наличия у больного показателей Р-селектина 
более 72 нг/мл и L-селектина менее 11,36 пг/мл 
риск наличия варикозно расширенных вен пище-
вода ≥2 степени возрастал в 10 и 9 раз соответ-
ственно.

Очевиден приоритет ранней диагностики 
пищеводных флебэктазий при циррозе печени, 
позволяющей проводить превентивные по раз-
витию кровотечения мероприятия. В этой связи 
приобретает значение возможность по показа-
телям молекул адгезии предположить у больного 

наличие венэктазий 
пищевода без прове-
дения эндоскопиче-
ского исследования. 
Нами установлена 
умеренная диагно-
стическая точность 
плазменного содер-
жания Р-селектина 
более 72 нг/мл в об-
наружении варикоз-
ного расширения вен 
пищевода ≥2 степени 
при циррозе печени.

Таким образом, 
при хронических ви-
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русных заболеваниях печени наблюдается со-
пряженное с клиническими проявлениями на-
рушение иммунного гомеостаза, включающее 
повышение в крови показателей семейства се-
лектинов, в основе которого лежат воспалитель-
ный процесс в печени и активация/дисфункция 
эндотелия и тромбоцитов. Углубление дисбалан-
са медиаторов межклеточных взаимодействий 
при эволюции хронического гепатита в цирроз 
печени и наличие взаимосвязи с клинически-
ми проявлениями печеночной патологии явля-
ется неоспоримым доказательством важного 
клинико-патогенетического значения нарушений 
молекул адгезии при хронических заболеваниях 
печени.

Выводы
1. При хронических заболеваниях пече-

ни наблюдается увеличение содержания 
Е-селектина, L-селектина и Р-селектина в 
крови с достоверно более высокими значе-
ниями Е-селектина и Р-селектина в случаях 
цирроза печени.

2. Вид, гено- и фенотипические особенно-
сти гепатотропных вирусов и степень ви-
ремии не влияют на нарушения молекул 
адгезии в крови за исключением более 
высоких плазменных уровней Р-селектина 
при HBV-инфекции и HBeAg-позитивном 
варианте хронического гепатита В.

3. При алкогольном циррозе печени реги-
стрируются более высокие количества 
Е-селектина в крови, а его сочетание с 
острым алкогольным гепатитом сопрово-
ждается подъемом плазменной концентра-
ции всех селектинов.

4. Большинство медиаторов межклеточ-
ных взаимодействий сопряжено с выра-
женностью цитолитического и наличием 
мезенхимально-воспалительного синдро-
мов и максимально отклонено от нормы 
при прогностически тяжелых вариантах 
цирроза печени и высоких градациях пи-
щеводных венэктазий.

Работа выполнена в рамках гранта Президен-
та Российской Федерации № МД-934.2012.7.
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СЕЛЕКТИНЫ ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ 
ПЕЧЕНИ
Г. И. ГИЛЯЗОВА, П. В. КОРОЙ
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

У 198 больных хроническим вирусным гепа-
титом и циррозом печени изучены плазменные 
уровни Е-селектина, L-селектина и Р-селектина.

При хронических заболеваниях печени наблю-
далось увеличение содержания всех селектинов 
в крови с достоверно более высокими значения-
ми Е-селектина и Р-селектина в случаях цирроза 
печени. Вид, гено- и фенотипические особенно-
сти гепатотропных вирусов и степень виремии не 
влияли на нарушения молекул адгезии в крови за 
исключением более высоких плазменных уров-
ней Р-селектина при HBV-инфекции и HBeAg-
позитивном варианте хронического гепатита В. 
При алкогольном циррозе печени регистриро-
вались сравнительно более высокие количества 
Е-селектина в крови, а его сочетание с острым 
алкогольным гепатитом сопровождалось подъ-
емом концентрации всех селектинов в крови. 
Большинство медиаторов межклеточных взаи-
модействий было сопряжено с выраженностью 
цитолитического и наличием мезенхимально-
воспалительного синдромов и максимально из-
менено при прогностически тяжелых вариантах 
цирроза печени и высоких градациях варикозно-
го расширения вен пищевода.

Ключевые слова: хронический вирусный ге-
патит, цирроз печени, Е-селектин, L-селектин, 
Р-селектин

SELECTINS IN CHRONIC 
LIVER DISEASES
G. I. GILYAZOVA, P. V. KOROY
Stavropol State 
Medical University, Stavropol

Plasma levels of E-selectin, L-selectin and 
P-selectin were studied in 198 patients with chronic 
viral hepatitis and liver cirrhosis.

Increase of content of all selectins in blood 
was observed in chronic liver diseases with higher 
values of E-selectin and P-selectin in cases of liver 
cirrhosis. Type, genetic and phenotypic features of 
viruses and degree of viral load did not influence on 
disorders of adhesion molecules in blood except 
for higher plasma levels of P-selectin in HBV-
infection and in HBeAg-positive variant of chronic 
hepatitis B. Higher values of E-selectin in blood were 
registered in alcoholic cirrhosis, and its combination 
with acute alcoholic hepatitis was accompanied 
by concentration increase of all selectins in blood. 
Majority of intercellular interactions mediators 
was interfaced to expressiveness of cytolitic and 
presence of inflammatory syndromes and as much 
as possible changed in prognostic severe variants 
of liver cirrhosis and high gradation of esophageal 
varices.

Key words: chronic viral hepatitis, liver cirrhosis, 
E-selectin, L-selectin, P-selectin
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РАЗРАБОТКА НАНОПОКРЫТИЙ 
ДЛЯ МЕДИЦИНСКИХ СКАЛЬПЕЛЕЙ
И. В. Белашов 1, А. А. Слётов 2, П. Н. Алимов 1, А. А. Титаренко 1, С. В. Попов 2

1Северо-Кавказский федеральный университет, Ставрополь
2Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

В 
настоящее время научный и практиче-
ский интерес представляют алмазопо-
добные пленки углерода, что связано 

с такими их уникальными свойствами, как 
высокая твёрдость, низкий коэффициент 
трения, химическая инертность и биосовме-
стимость [1, 2]. Эти особенности аморфного 
алмазоподобного углерода делают его иде-
альным для применения в медицине в каче-
стве покрытия на медицинские скальпели.

Существующие хирургические скальпели 
имеют недостатки, связанные с заточкой лезвия 
скальпеля, в виде наличия шероховатостей, мно-
жества неровностей, зазубрин и погрешностей 
после процедуры. Данные изъяны видны толь-
ко под микроскопом, но оперирующие хирурги 
сталкиваются с ними каждый раз при выполне-
нии разреза. Во время операции такой скаль-

пель «рвёт» мягкие ткани, после вмешательства 
остаются грубые шрамы и рубцы на теле чело-
века. Необходимость получения косметических 
рубцов в эстетически значимых областях тела 
человека определяет актуальность данного ис-
следования.

Целью работы явилось улучшение качества 
хирургического скальпеля путём нанесения 
аморфного алмазоподобного углерода на кром-
ку лезвия.

Материал и методы. Плёнки осаждались на 
одноразовые хирургические лезвия методом ла-
зерной абляции при помощи немецкой установ-
ки Varicoat 430, схема которой представлена на 
рисунке 1. Метод лазерного излучения позволя-
ет испарять и целенаправленно осаждать угле-
род на необходимую поверхность. Углеродные 
плёнки осаждались из пиролетического графита 
на хирургические скальпели из высокоуглероди-
стой стали. Время синтеза составляло 30 минут, 
угол между поверхностью мишени и подложки 
равнялся 15 o, расстояние – 10 см. Длина волны 
АИГ-лазера имела значение 532 нм.

Рис. 1. Схема реактора установки Varicoat 430

Результаты. До нанесения нанопокрытия на 
режущий край хирургических скальпелей были 
видны все изъяны заточки, поверхность была не-
ровной, шероховатой, с зазубринами и металли-
ческими выступами. После выполнения процеду-
ры отмечалась положительная динамика свойств 
поверхности скальпеля, что подтверждалось 
данными на снимках, выполненных на растровом 
электронном микроскопе (рис. 2).
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Рис. 2. Микрофотографии поверхности 
кромки лезвия скальпеля до и после 

нанесения углеродного нанопокрытия

Результаты изучения средней шероховатости 
поверхности до и после нанесения покрытия, 
проведенного на сканирующем зондовом микро-
скопе, представлены на рисунке 3. По данным 
сканограмм видно, что после процедуры поверх-
ность становится ровной, гладкой, без особых 
изъянов. До нанесения покрытия средняя ше-
роховатость составила 110 нм, после нанесения 
покрытия она снизилась в два раза, не превышая 
43 нм.

Заключение. Недостатки современных хи-
рургических скальпелей, связанные с заточкой 
кромки лезвия, приводят к появлению шрамов на 
теле человека после хирургического вмешатель-
ства. Нанесение биосовместимого углеродного 
покрытия обеспечивает более ровную, гладкую 
поверхность, с отсутствием выраженных изъянов 
режущей поверхности скальпеля, отражением 
чего является устранение указанных недостат-
ков в послеоперационном периоде. Метод на-
несения аморфного алмазоподобного углерода 
на кромку лезвия позволяет усовершенствовать 
качество хирургических скальпелей, что будет 
способствовать улучшению протекания послео-
перационного периода.

до

после

Рис. 3. Сканы, сделанные на атомно-силовом микроскопе
до и после нанесения покрытия
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РАЗРАБОТКА НАНОПОКРЫТИЙ 
ДЛЯ МЕДИЦИНСКИХ СКАЛЬПЕЛЕЙ
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Представлена технология по улучшению каче-
ства хирургических скальпелей в виде осажде-
ния на их поверхность углеродного покрытия, что 
обеспечивает более низкую шероховатость по-
верхности и более острую режущую поверхность. 
В качестве метода нанесения покрытия исполь-
зовался метод лазерной абляции графита.

Ключевые слова: скальпели, хирургия, угле-
родные плёнки, синтез

DEVELOPMENT OF NANOCOVERINGS 
FOR MEDICAL SCALPELS
I. V. BELASHOV, A. A. SLETOV, P. N. ALIMOV,
A. A. TITARENKO, S. V POPOV
North-Caucasian Federal 
University, Stavropol
Stavropol State 
Medical University, Stavropol

The technology on improvement of quality of 
surgical scalpels in the form of sedimentation on 
scalpel surface of carbon covering is presented. That 
technology provides lower roughness of surface and 
sharper cutting surface. Laser ablation of graphite is 
used as a coating method.
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ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 
ИНФЕКЦИОННОГО ПРОСТАТИТА
М. С. Асхаков

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

Н
аиболее широкое распространение сре-
ди заболеваний мочеполовых органов в 
настоящее время занимают хронические 

уретропростатиты хламидийной этиологии 
[1, 6]. Они характеризуются многоочагово-
стью поражения, возможностью развития 
восходящей инфекции и трудностью диагно-
стики и лечения. Повышенная частота вос-
палительных заболеваний урогенитального 
тракта, вызванных смешанной инфекцией, 
в свою очередь, сопряжена с возрастани-
ем патогенных свойств каждого из сочленов 
этой ассоциации и их сопротивляемости к 
внешним воздействиям, в том числе к анти-
биотикам [2, 3, 5].

Ассоциированные урогенитальные инфекции, 
вызывающие угнетение местной и общей фаго-
цитарной реакции, создают условия, при кото-
рых массивная антибактериальная терапия часто 
оказывается неэффективной. Для оценки эффек-
тивности того или иного метода лечения помимо 
общепринятых лабораторно-инструментальных 
методов необходимо использовать систему 
объективизации симптоматических проявлений 
заболевания [7]. Оценивать симптоматологию 
пациентов с хроническим простатитом до недав-
него времени было довольно трудно. Сложность 
заключалась и в сравнении выраженности сим-
птомов у различных больных, и в оценке частоты 
их возникновения, тяжести проявлений, динами-
ки в течение какого-либо времени у конкретного 
пациента. Это наглядно было продемонстриро-
вано в большинстве исследований, посвящен-
ных проблеме лечения простатита [3, 4]. Без 
стандартизированного подхода в оценке сим-
птомов заболевания результаты лечения оцени-
вались крайне субъективно, и не представлялось 
возможным сравнить эффективность различных 
методов терапии. Для решения этой задачи в на-
стоящее время во всем мире широко применяет-
ся международная шкала NIH-CPSI.

Цель исследования: изучить и оценить кли-
ническую эффективность лечения больных хро-
ническим инфекционным простатитом.

Материал и методы. Проведено сравни-
тельное проспективное рандомизированное 
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исследование, в котором под наблюдением на-
ходились 60 мужчин с длительно протекающим 
хроническим уретритом, осложнённым простати-
том (преимущественно хламидийной этиологии). 
Больные были разделены на основную группу (35 
человек) и группу сравнения (25 человек).

Возраст большинства пациентов колебался 
от 30 до 45 лет, то есть больные были наиболее 
трудоспособного и репродуктивного возрас-
та, что свидетельствует о высокой социально-
экономической значимости проблемы. 42,9 % 
больных основной группы и 52 % пациента груп-
пы сравнения страдали хроническим простати-
том в течение 3 лет.

Больные основной группы получали лечение 
по разработанной нами схеме: фторхинолон – 
гемифлоксацин по 320 мг перорально 1 раз в 
сутки в течение 14 дней в сочетании с патогене-
тической терапией (ректальные суппозитории 
«Даларгекс», массаж предстательной железы, 
ректальная лазеротерапия физиотерапевтиче-
ским комплексом «Матрикс-Уролог»). Больные 
группы сравнения вместо гемифлоксацина полу-
чали офлоксацин по 200 мг перорально 2 раза в 
сутки в течение двух недель и аналогичную пато-
генетическую терапию.

Этиологическую эффективность лечения оце-
нивали на основании эрадикации после курса 
терапии возбудителей инфекций, передаваемых 
половым путём.

Клиническую эффективность оценивали на 
основании динамики субъективных расстройств, 
симптомов заболевания, данных визуального 
осмотра, УЗИ простаты, уретроскопии, пальпа-
ции простаты, исследования её содержимого, 
динамики показателей лабораторных методов 
обследования.

Для объективизации оценки симптомов хрони-
ческого простатита использовался индекс симпто-
мов хронического простатита NIH-CPSI, который 
наиболее точно отражает состояние простаты и 
адекватно отражает изменения на фоне длитель-
но протекающего и часто рецидивирующего про-
цесса. Данная международная шкала была раз-
работана в 1999 году Национальным Институтом 
здоровья США. Несмотря на то что исследования 
диагностической ценности опросника по срав-
нению с другими критериями хронического про-
статита продолжаются до сих пор, несомненным 
остаётся тот факт, что оценка эффективности 
лечения хронического простатита антибиотика-
ми с его помощью более результативна, чем из-
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учение концентрации лейкоцитов и микрофлоры 
в 3-й порции мочи и в соке простаты.

В девяти вопросах шкалы, ясно сформулиро-
ванных в доступной для больного форме, отра-
жена вся необходимая для врача информация. 
Компактность анкеты позволяет пациентам за-
полнить ее в течение 5 минут. При анализе анке-
ты подсчитывается сумма баллов по трём кате-
гориям: боль (вопросы с 1 по 4, сумма от 0 до 21 
балла), симптомы мочеиспускания (пункты 5 и 6, 
сумма от 0 до 10 баллов) и влияние на качество 
жизни (вопросы с 7 по 9, сумма от 0 до 12 баллов). 
Суммарный показатель шкалы варьирует от 0 до 
43 баллов. На основании набранных баллов сим-
птоматика заболевания классифицировалась на 
маловыраженную (0-14 баллов), умеренную (15-
29 баллов) и выраженную (30-43 баллов).

Результаты были статистически обработаны 
методом вариационной статистики. Достовер-
ность различий между изучаемыми показателя-
ми (р) определяли с учетом числа наблюдений 
(n) и величины t по таблице Стьюдента. Харак-
тер связи (r) между изучаемыми показателями 
устанавливали на основании корреляционно-
регрессионного анализа. Уровень достоверно-
сти соответствовал 95 % (p<0,05).

Результаты и обсуждение. Проведённое 
лечение показало преимущество разработанной 
нами схемы лечения в основной группе по срав-
нению с терапией, проведенной в группе сравне-
ния. В случаях использования гемифлоксацина у 
всех пациентов отмечалась эрадикация возбуди-
телей инфекций, передаваемых половым путём, 
а показатели оценки клинической эффектив-
ности в ближайшие сроки улучшались у сравни-
тельно большего числа больных (рис. 1).

Рис. 1. Сравнительные результаты динамики субъективных
и клинических расстройств, отсутствия возбудителей

заболевания в мазках со слизистой уретры
через месяц после лечения

Динамика характера выделений из уретры и их 
обилия в обеих группах до и через месяц после 
лечения отражены в таблице 1. Спустя месяц те-
рапии лишь у 2 пациентов основной группы (5,7 %) 
наблюдались серозные выделения скудного ха-
рактера, а в группе сравнения они регистрирова-
лись в 24 % случаев (6 больных) (p<0,05).

Таблица 1
Характер выделений из уретры и их обилия 

до и через месяц лечения 

Характер 
отделяемого
(его обилие)

Динамика

Основная группа, 
n (%)

Группа сравнения, 
n (%)

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

Серозное: 20 (57,1) 2 (5,7) * 13 (52,0) 6 (24,0)
скудное
умеренное
обильное

2 (10,0)
7 (35,0)
11 (55,0)

2 (10,0)
0 (0)
0 (0)

1 (7,7)
5 (38,5)
7 (53,8)

1 (16,7)
3 (50,0)
2 (33,3)

Серозно-
гнойное: 2 (5,7) 0 (0) 3 (12,0) 0 (0)

скудное
умеренное
обильное

2 (100,0)
–
–

0 (0)
–
–

2 (66,7)
–

1 (33,3)

0 (0)
–

0 (0)
Гнойное: 1 (2,9) 0 (0) – –
скудное
умеренное
обильное

1 (100,0)
–
–

0 (0)
–
–

–
–
–

–
–
–

Отсутствие 
выделений 12 (34,3) 33 (94,3) 9 (36,0) 19 (76,0)

Всего 
больных

35 
(100,0)

35 
(100,0)

25 
(100,0)

25 
(100,0)

* – р<0,05 между группами больных в динамике терапии 
(критерий χ2).

Анализ показателей индекса симптомов хро-
нического простатита по шкале NIH-CPSI пока-
зал, что в обеих группах до лечения чаще встре-
чались пациенты с выраженной активностью 
процесса (30-43 баллов). В основной группе они 
составили 51,4 % случаев (18 больных), в группе 
сравнения выраженная активность болезни от-
мечалась у 13 обследованных (52 %). В динамике 
терапии происходило снижение удельного веса 
пациентов с тяжелыми формами заболевания до 
2,9 % в случаях применения гемифлоксацина и 
12,0 % в группе контроля.

Спустя месяц лечения количество пациентов 
с умеренной симптоматикой хронического про-
статита (15-29 баллов) в основной группе было 
на 18,3 % меньше, чем в группе сравнения.

Доля больных с маловыраженной симптома-
тикой хронического простатита (0-14 баллов) 
возросла в динамике терапии с 8,6 % до 51,4 % 
в основной группе, тогда как в группе контроля 
этот процесс был менее выражен – с 8,0 % до 
24,0 % (p<0,05).

 Был также проанализирован удельный вес па-
циентов с маловыраженной симптоматикой хро-
нического простатита в процессе полугодового и 
годового наблюдения после окончания терапии 
(рис. 2). Через шесть месяцев после лечения ко-
личество мужчин с маловыраженной симптома-
тикой сократилось с 18 до 16 в основной группе, 
тогда как в группе сравнения доля таких лиц сни-
зилась на треть. В динамике года наблюдения 
стертая симптоматика заболевания наблюда-
лась у 15 больных основной группы и лишь у 3 па-
циентов группы контроля.
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Рис. 2. Количество больных с маловыраженной 
симптоматикой хронического простатита через месяц, 

полгода и год после лечения

Заключение. Таким образом, применение 
схемы лечения больных хроническим инфек-
ционным простатитом с включением гемиф-
локсацина характеризуется большей клиниче-
ской эффективностью. Использование индекса 
симптомов хронического простатита NIH-CPSI, 
позволяющего объективно оценить тяжесть за-
болевания и эффективность лечения, является 
необходимым и важным диагностическим ин-
струментом в работе с больными хроническим 
простатитом и играет большую практическую и 
научную значимость.
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ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ
ЛЕЧЕНИЯ ИНФЕКЦИОННОГО ПРОСТАТИТА
М. С. АСХАКОВ
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

Целью исследования была оценка клинической 
эффективности лечения больных хроническим 
инфекционным простатитом с использованием 
международного индекса симптомов хрониче-
ского простатита NIH-CPSI. Под наблюдением 
находилось 60 мужчин с хроническим хлами-
дийным уретритом, осложнённым простатитом, 
разделенных на основную группу (35 человек) и 
группу сравнения (25 человек). Применение схе-
мы лечения больных хроническим простатитом 
с включением гемифлоксацина характеризуется 
большей клинической эффективностью. Исполь-
зование шкалы NIH-CPSI позволяет объективно 
оценить тяжесть заболевания и эффективность 
лечения.

Ключевые слова: индекс симптомов, хрони-
ческий инфекционный простатит, клиническая 
эффективность

EVALUATION OF CLINICAL EFFECTIVENESS 
OF INFECTIOUS PROSTATITIS TREATMENT
M. S. ASKHAKOV
Stavropol State 
Medical University, Stavropol

Aim of research was to evaluate clinical 
effectiveness of treatment of patients with chronic 
infectious prostatitis using international index 
of symptoms of chronic prostatitis NIH-CPSI. 
Under supervision there were 60 men with chronic 
chlamydial urethritis, complicated prostatitis, divided 
into main group (35 people) and comparison group 
(25 persons). Application of treatment scheme 
of patients with chronic prostatitis with using of 
hemifloxacin is characterized by higher clinical 
effectiveness. Use of scale NIH-CPSI allows to 
objectively estimate disease severity and treatment 
effectiveness.

Key words: index of symptoms, chronic infectious 
prostatitis, clinical effectiveness
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РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ И ОСОБЕННОСТИ СИНДРОМА 
ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ ДЕТЕЙ В СТАВРОПОЛЬСКОМ КРАЕ
М. В. Берлай

ГБУЗ СК «Бюро судебно-медицинской экспертизы», Ставрополь

П
од синдромом внезапной смерти де-
тей понимают неожиданную ненасиль-
ственную смерть видимо здорового 

ребёнка первого года жизни, при которой 
отсутствуют так называемая история забо-
левания или анамнез и патоморфологиче-
ские изменения, способные убедительно 
объяснить причину смерти [2, 4]. На сегод-
няшний день среди промышленно разви-
тых стран мира самая низкая смертность 
от данного синдрома отмечена в Японии – 
0,09 на 1000 рожденных живыми. В Новой 
Зеландии регистрируются самые высокие 
показатели смертности – 0,80 на 1000 жи-
ворожденных [14]. В США смертность от 
синдрома представлена промежуточными 
значениями и составляет 0,57 на 1000 рож-
денных живыми [15].

Скоропостижная смерть детей раннего воз-
раста в научно-практическом плане оказалась 
распределенной между судебными медиками и 
патологоанатомами. Приказом Минздравмед-
прома РФ от 29.04.1994 № 82 «О порядке про-
ведения патологоанатомических вскрытий» па-
тологоанатомическому исследованию подлежат 
все трупы детей, умерших в лечебных учрежде-
ниях и вне стационара, в возрасте от 7 суток до 14 
лет включительно, в частности, и при синдроме 
«внезапной смерти». Но случаи внезапной смер-
ти могут носить насильственный характер, и по 
этому критерию они направляются на судебно-
медицинское вскрытие.

Таким образом, синдром внезапной смерти 
детей грудного возраста (СВСД) – это:

– полноценный и правомерный медицинский 
диагноз, зарегистрированный в Междуна-
родной классификации болезней;

– диагноз, определяемый только после по-
смертного вскрытия, осмотра места и об-
стоятельств смерти, а также подробного 
изучения истории развития ребенка;

– смерть, которая носит внезапный и неожи-
данный характер, так как ребенок вплоть 
до самых последних моментов жизни вы-
глядит здоровым;

Берлай Маргарита Васильевна,
врач-государственный 
судебно-медицинский эксперт 
судебно-гистологического отделения ГБУЗ
СК «Бюро судебно-медицинской экспертизы»
тел.: (8652)260107, (8652)713467, 89187565270;
е-mail: ritaberlay@mail.ru

– это причина смерти младенцев в возрас-
те от 1 месяца до одного года в развитых 
странах [13, 16, 18].

В нашей стране серьёзные шаги в вопросе из-
учения синдрома внезапной смерти детей были 
сделаны сравнительно недавно – около двадцати 
лет назад, но научные достижения уже получили 
признание как в России, так и за ее пределами 
[6, 9, 10]. И. М. Воронцов с соавт. [12] отмечает, 
что частота СВСД в Санкт-Петербурге за пери-
од с 1983 по 1992 годы составила 0,47 на 1000 
живорожденных. В Москве частота синдрома 
внезапной смерти детей за этот период не пре-
вышала 0,40-0,45 на 1000 живорожденных, ана-
логичные данные наблюдались в Поволжском 
регионе [12].

Цель исследования: установить частоту 
встречаемости и определить морфологические 
критерии диагностики синдрома внезапной 
смерти детей в Ставропольском крае.

Материал и методы. Проведено ретроспек-
тивное исследование частоты СВСД в Ставро-
польском крае с использованием статистических 
данных ГБУЗ СК «Медицинский информационно-
аналитический центр» (директор С.В. Мартынен-
ко) и ОАО «Мединформ» (директор, профессор 
А. Д. Соломонов).

Результаты были статистически обработаны.
Результаты исследования. За десятилетний 

период с 2002 по 2011 годы синдром внезапной 
смерти детей был зарегистрирован в 105 случаях 
(табл. 1), что составило 0,36 на 1000 родивших-
ся живыми детей. При этом максимально заре-
гистрированная частота равнялась 0,53 на 1000 
живорожденных в 2002 году, а минимальный 
удельный вес синдрома наблюдался в 2007 году 
(0,23 на 1000 родившихся живыми детей).

Анализ случаев синдрома внезапной смерти 
детей показал некоторое преобладание среди 
умерших лиц мужского пола. Так, среди умер-
ших мальчики составили 62,9 %, доля девочек не 
превышала 37,1 %. В сельской местности умерло 
69 детей (65,7 %), в городах и районных центрах 
СВСД отмечался несколько реже, встречаясь в 
34,3 % случаев (36 детей). По данным исследо-
вания отмечена сезонность патологии, которая 
проявлялась в том, что наибольшее число детей 
умирало в феврале.

Выявлено следующее распределение погиб-
ших детей в зависимости от возраста: до 1 ме-
сяца – 16 детей, от 1 до 3 мес. – 28 детей, от 3 до 
6 мес. – 47 умерших, от 6 мес. до 1 года – 9 детей 
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и от 1 года до 1 года 3 мес. – 5 умерших. В целом 
преобладали дети в возрасте до полугода (91 ре-
бенок), что соответствовало 86,7 % случаев, а 
количество умерших до 1 года равнялось 95,2 % 
случаев.

Таблица 1
Частота синдрома внезапной смерти детей

в Ставропольском крае

Год
Число детей,
родившихся 
живыми

Число 
случаев 
СВСД

Частота 
СВСД 
на 1000 

родившихся 
живыми

2002 26 384 14 0,53
2003 27 759 10 0,36
2004 27 970 10 0,36
2005 27 251 13 0,48
2006 27 429 9 0,33
2007 30 642 7 0,23
2008 33 007 8 0,24
2009 32 823 15 0,46
2010 33 067 11 0,33
2011 32 861 8 0,24
Всего: 299 193 105 0,36

Согласно рекомендациям И. М. Воронцова и 
А. В. Цинзерлинга [2], всех детей первого года 
жизни, умерших внезапно, подразделяют на 
3 группы с учетом клинико-анамнестических и 
морфологических данных:

– первая группа – у погибших детей отсут-
ствуют клинические и патологоанатоми-
ческие признаки какого-либо заболевания 
или жизнеугрожаюшего состояния. В этих 
случаях основным и единственным диа-
гнозом следует считать СВСД. Результаты 
бактериологических, вирусологических, 
иммунофлюоресцентных и серологиче-
ских исследований секционного материа-
ла, как правило, носят отрицательный ха-
рактер.

– вторая группа – у детей отсутствуют или 
минимально выражены клинические сим-
птомы инфекционного заболевания при 
жизни, а на аутопсии выявляются измене-
ния, явно недостаточные для объяснения 
летального исхода. Основным диагнозом 
также является синдром внезапной смер-
ти детей, а выявленное заболевание фик-
сируется как сопутствующее или фоновое. 
В этой ситуации посмертно определя-
ются антигены респираторных вирусов и 
микоплазм (особенно по данным имму-
нофлюоресцентного исследования), а в 
бронхолёгочной системе регистрируются 
умеренные морфологические признаки 
ОРВИ, которые, тем не менее, не являются 
убедительным основанием для постановки 
диагноза острой респираторной вирусной 

инфекции в качестве непосредственной 
причины смерти. В качестве возбудителей 
ОРВИ чаще выявляются RS-вирусы, виру-
сы гриппа и аденовирусы.

– третья группа – у детей имеются клиниче-
ские и/или патологоанатомические при-
знаки заболеваний (врожденные пороки 
развития, опухоли, инфекции), которые 
при определенных условиях могут ослож-
ниться жизнеугрожающими состояниями. 
В таких случаях основным диагнозом счи-
тается данное заболевание, а в качестве 
осложнения – скоропостижная смерть (но 
не СВСД).

Аутопсийные находки у детей первой и второй 
группы однотипны (за исключением умеренных 
проявлений ОРВИ во второй группе), и на сегод-
няшний день не существует морфологических 
критериев патогномоничных для синдрома вне-
запной смерти детей грудного возраста [2, 13].

Данные внешнего осмотра детей, погибших 
от СВСД, являлись малоспецифичными. Как 
правило, отмечалось правильное телосложение, 
отсутствовали признаки пороков развития, хотя 
иногда диагностировались диспластические 
изменения на уровне стигм дизэмбриогенеза 
(дисплазия мочки уха, короткая уздечка языка, 
короткая шея, пупочная и паховая грыжа и др.).

Исследование внутренних органов носило 
более информативный характер.

Головной мозг был сформирован правильно, 
а его масса соответствовала принятым норма-
тивам массы головного мозга у детей первого 
года жизни (от 354–406 г у новорожденных до 
886–954 г у детей в возрасте 12 мес.). В боль-
шинстве случаев отмечались отёк и набухание 
головного мозга, нередко выявлялись глиоз 
ствола, а также участки повреждения белого ве-
щества (субкортикальная лейомаляция) и нару-
шения миелинизации.

Сердце было сформировано правильно, а 
под эпикардом регистрировались множествен-
ные петехии. Кровь в полостях сердца и круп-
ных сосудах – жидкая, что свидетельствовало о 
быстром наступлении смерти. Значения массы 
сердца соответствовали возрастным стандар-
там (от 16–23 г у новорожденных до 56 г у детей 
в возрасте 12 мес.). Выявлялась гипертрофия 
миокарда правого желудочка сердца, а в ряде 
случаев определялись очаговые дистрофиче-
ские изменения в кардиомиоцитах и нерезкие 
признаки интерстициального отёка миокарда.

В лёгких под висцеральной плеврой наблю-
дались множественные петехии, а паренхима 
легких характеризовалась сегментарным отё-
ком и/или выраженной эмфиземой в передних 
отделах. Отмечалось увеличение лимфоидной 
ткани, ассоциированной с бронхами, в виде 
скоплений лимфоцитов в подслизистой оболоч-
ке с непостоянно и слабо выраженной инфиль-
трацией эпителиального слоя, без чёткого фор-
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мирования фолликулов. Нередко определялось 
утолщение стенок сосудов малого круга кровоо-
бращения.

Масса печени соответствовала принятым 
возрастным стандартам (130-150 г для ново-
рожденных и 325 г для детей в возрасте 12 мес.). 
Типичной находкой было выраженное полно-
кровие органа и микроскопические признаки 
дистрофических изменений гепатоцитов. Ха-
рактерным являлось наличие очагов экстраме-
дуллярного кроветворения. Обнаружение экс-
трамедуллярного гемопоэза в печени и глиоза 
ствола головного мозга, по современным дан-
ным, расценивается как отражение задержки 
темпов созревания детей, погибших от СВСД.

Желудочно-кишечный тракт. Отмечалось 
вздутие желудка газами или пищевым содер-
жимым, а в ряде исследований определялось 
увеличение размеров и массы языка (в среднем 
на 3 г).

Масса почек колебалась от 29 г в периоде 
новорожденности до 76 г к концу первого года 
жизни. В ряде случаев определялись острые 
дистрофические изменения эпителия почечных 
канальцев, а также признаки незрелости почеч-
ных телец.

Показатели массы селезёнки в целом соот-
ветствовали принятым стандартам: от 7,2-11,0 г 
у новорожденных до 28 г к первому году жизни. 
Селезёнка имела мелкие и редкие фолликулы 
без герментативных центров.

Величина массы надпочечников не отли-
чалась от возрастных нормативов: 5,5-7,0 у 
новорожденных и 6,3 у детей в возрасте 12 
мес. Морфологически в дефинитивной коре 
регистрировались аденоматозные разраста-
ния и микро кисты, а также гигантские клетки 
в фетальной коре, что является отражением 
компенсаторно-гиперпластических процессов.

Тимус. К числу патологоанатомических на-
ходок у детей, умерших от СВСД, относилось 
изменение размеров тимуса. Так, на протяже-
нии первых 5 мес. жизни ребёнка масса тимуса 
у таких детей имела тенденцию к увеличению, 
а в дальнейшем происходило её постепенное 
снижение. Размеры, масса и гистологическая 
структура тимуса отражали стадию онтогене-
за ребёнка и коррелировали с данным процес-
сом.

Заключение. Проведённый анализ данных 
патологоанатомического исследования детей, 
погибших вследствие СВСД, позволил выде-
лить типичные признаки острого наступления 
смерти: обилие трупных пятен, жидкое состоя-
ние крови, полнокровие внутренних органов, 
отек легких, отек и набухание головного мозга, 
множественные мелкоточечные кровоизлияния 
в плевру, эпикард, тимус; очаги ателектаза и эм-
физемы в легких.

У 2/3 детей, умерших от синдрома внезап-
ной смерти, определяются «тканевые маркёры 

хронической гипоксии»: гиперплазия мышеч-
ного слоя сосудов среднего и мелкого калибра 
в малом круге кровообращения; глиоз ствола 
головного мозга; избыточное количество пе-
риадреналового бурого жира; очаги экстраме-
дуллярного гемопоэза в печени; гиперплазия 
хромаффинной ткани надпочечников; гипер- и 
гипоплазия гломусной ткани каротидных телец; 
гипертрофия правого желудочка сердца. Они 
свидетельствуют о незрелости дыхательного, 
сосудодвигательного центров и вегетативной 
нервной системы, что может обусловливать ма-
нифестацию внезапной остановки дыхания или 
сердца.

Синдром внезапной смерти детей являет-
ся полноценным и правомерным медицинским 
диагнозом и входит в показатели младенческой 
смертности. Квалифицированные аутопсийные 
исследования с учётом обстоятельств смерти, 
а также подробного изучения истории разви-
тия ребенка позволят улучшить его диагностику, 
изучить факторы риска и разработать способы 
профилактики с акцентом на кардиальные и ре-
спираторные механизмы его развития.

Литература
1. Бочкарёва, А. К. Роль иммуно-эндокринной 

недостаточности в генезе синдрома вне-
запной смерти детей грудного возраста / 
А. К. Бочкарёва // Педиартрия. – 1998. – 
№ 3. – С. 69–73.

2. Воронцов, И. М. Синдром внезапной 
смерти грудных детей / И. М. Воронцов, 
И. А. Кельмансон, А. В. Цинзерлинг. – СПб., 
1997. – 218 с.

3. Глуховец, Б. И. Синдром внезапной смерти 
младенцев: методологические и патогене-
тические варианты диагноза / Б. И. Глухо-
вец // Вопросы современной педиатрии. – 
2011. – № 11. – С. 78–81.

4. Григорьев, К. И. Синдром внезапной смер-
ти у детей грудного возраста / К. И. Гри-
горьев // Мед. помощь. – 2001. – № 5. – 
С. 33–37.

5. Доскин, В. А. Современные возможности 
профилактики внезапной смерти детей 
первого года жизни в домах ребёнка / 
В. А. Доскин, М. В. Лещенко, Л. В. При-
тычкина // Вопросы практической педиа-
трии. – 2008. – № 4. – С. 47–50.

6. Кельмансон, И. А. Факторы риска и осо-
бенности поведения детей, угрожаемых 
по развитию синдрома внезапной смер-
ти младенцев / И. А. Кельмансон // Росс. 
вест. перинатол. педиатрии. – 2007. – 
№ 4. – С. 60–64.

7. Кельмансон, И. А. Факторы риска нару-
шений сна и синдрома внезапной смер-
ти младенцев / И. А. Кельмансон // Росс. 
вест. перинатол. педиатрии. – 2010. – 
№ 1. – С. 96–100.



27

ВЕСТНИК МОЛОДОГО УЧЁНОГО, № 1, 2013

8. Каратаева, Л. А. Судебно-медицинские 
критерии оценки причин скоропостижной 
смерти детей раннего возраста / Л. А. Ка-
ратаева, А.И. Искандаров, А.К. Габчен-
ко // Судебно-медицинская экспертиза. – 
2010. – № 3. – С. 52–57.

9. Кравцова, Л. А. Современные аспекты син-
дрома внезапной смерти детей грудного 
возраста / Л. А. Кравцова // Росс. вест. 
перинатол. педиатрии. – 2010. – № 2. – 
С. 60–67.

10. Сабирова, Ф. А. Синдром внезапной 
смерти детей. Ретроспективный 
анализ / Ф. А. Сабирова // Вест. Росс. 
государственного мед. университета. – 
2006. – № 2. – С. 302–303.

11. Шакирова, Э. М. Внезапная смерть 
грудного ребёнка / Э. М. Шакирова, 
Г. М. Харин, А. З. Шакирова // Практ. мед. – 
2010. – № 4. – С. 14–18.

12. Школьникова, М. А. Критерии риска 
внезапной смерти и жизнеугрожаемых 
состояний при аритмиях у детей / 
М. А. Школьникова // Росс. вест. перинатол. 
педиатрии. – 1994. – № 5. – С. 13–18.

13. Willinger, M. Defining the sudden infant death 
syndrome (SIDS 2000): deliberations of an 
expert panel convened by the National In-
stitute of Child Health and Human Develop-
ment / M. Willinger, L.S. James, C. Catz // 
Pediat. Pathol. – 1991. – Vol. 11. – P. 677–
684.

14. Hauck, F. R. International trends in sud-
den infant death syndrome: stabilization of 
rates requires further action / F. R. Hauck, 
K. O. Tanabe // Pediatrics. – 2008. – 

Vol. 122. – P. 660–666.
15. Shapiro-Mendoza, C. K. Recent national 

trends in sudden, unexpected infant deaths: 
more evidence supporting a change in clas-
sification or reporting / C. K. Shapiro-Men-
doza, K. M. Tomashek, R. N. Anderson, 
J. Wingo // Am. J. Epidemiol. – 2006. – Vol. 
163. – P. 762–769.

16. Moore, B. M. Impact of changes in infant 
death classification on the diagnosis of sud-
den infant death syndrome / B. M. Moore, 
K. L. Fernbach, M. J. Finkelstein, P. L. Caro-
lan // Clin. Pediatr. – 2008. – Vol. 47. – P. 770–
776.

17. Sahni, R. Identifying infants at risk for sudden 
infant death syndrome / R. Sahni, W. P. Fifer, 
M. M. Myers // Curr. Opin. Pediat. – 2007. – 
Vol. 19. – P. 145–149.

18. Thompson, M. W. Control of breathing: devel-
opment, apnea of prematurity, apparent life-
threatening events, SIDS / M. W. Thompson, 
C. E. Hunt // In: M. G. MacDonald, M. D. Mul-
lett, M. M. K. Seshia, editors. Avery’s neona-
tology: pathophysiology and management of 
the newborn. 6th ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wiikins, 2005. – P. 535-552.

19. Tryba, A. K. Gasping activity in vitro: arhythm 
dependent on 5-HT2A receptors / A. K. Try-
ba, F. Реnа, J. M. Ramirez // J. Neurosci. – 
2006. – Vol. 26. – P. 2623–2634.

20. Pasquale-Styles, M. A. Infant death scene in-
vestigation and the assessment of potential 
risk factors for asphyxia: a review of 209 sudden 
unexpected infant deaths / M. A. Pasquale-
Styles, P. L. Tackitt, C. J. Schmidt // J. Foren-
sic. Sci. – 2007. – Vol. 52. – P. 924–929.

РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ 
И ОСОБЕННОСТИ СИНДРОМА 
ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ ДЕТЕЙ 
В СТАВРОПОЛЬСКОМ КРАЕ
М. В. БЕРЛАЙ
ГБУЗ СК «Бюро судебно-медицинской
экспертизы», Ставрополь

Синдром внезапной смерти детей является 
одной из причин младенческой смертности. На 
территории Ставропольского края частота пато-
логии за период с 2002 по 2011 годы составила 
0,36 на 1000 родившихся живыми детей. Пред-
ставлены патоморфологические особенности 
синдрома внезапной смерти детей. Показано 
диагностическое значение квалифицированных 
аутопсийных исследований в анализе младенче-
ской смертности.

Ключевые слова: дети грудного возраста, 
синдром внезапной смерти, патоморфологиче-
ские особенности

INCIDENCE AND FEATURES 
OF CHILDREN’S SUDDEN DEATH SYNDROME 
IN STAVROPOL REGION
M. V. BERLAY
State Budgetary Еstablishment 
of Рublic Нealth Services 
of Stavropol Region «Bureau 
of Forensic Medical Examination», Stavropol

The sudden death syndrome of children is one 
of the reasons for unexpected infant mortality. On 
territory of Stavropol region in period from 2002 
till 2011 years frequency of pathology was 0,36 for 
each 1000 born children. The pathomorphological 
features of syndrome were presented there. The 
diagnostic value of accessed autopsy research into 
analysis of infant mortality was shown.

Key words: infants, sudden death syndrome, 
pathomorphological features
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ВЕН 
СИСТЕМЫ ВЕНЕЧНОГО СИНУСА И ИХ ОСНОВНЫХ ПРИТОКОВ
У ЛЮДЕЙ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА
М. Д. Боташева

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

С
ердечно-сосудистая патология является 
одной из важнейших проблем практи-
ческого здравоохранения и морфокар-

диологии, так как в последнее десятилетие 
отмечается увеличение заболеваемости и 
смертности от ишемической болезни сердца, 
в том числе у людей пожилого возраста [5]. 
В связи с этим изучение структурной органи-
зации сосудистого русла сердца в пожилом 
возрасте представляет большой интерес.

Разбор литературных сведений по морфокар-
диологии, а также современной публицистики 
по кардиохирургии и кардиологии показал, что, 
даже при наличии значительного количество 
имеющихся фактов по данной проблеме [2-4], 
остались нерешенными очень важные в практи-
ческом и в теоретическом плане задачи. Одна 
из них – изучение ангиоархитектоники сосуди-
стых разветвлений с учетом их основных мор-
фофункциональных показателей, наиболее 
значимых в клинической и теоретической морфо-
кардиологии. Данные, касающиеся структурно-
функциональной организации венозного субэ-
пикардиального русла сердца, применительно к 
венам системы венечного синуса на различных 
уровнях слияния в пожилом возрасте носят раз-
розненный, а зачастую крайне противоречивый 
характер.

Цель исследования: провести сравнитель-
ный анализ морфофункциональных показателей 
основных составляющих венозных тройников вен 
системы венечного синуса и их основных прито-
ков при варианте распределения вен с преобла-
данием системы большой вены сердца у людей 
пожилого возраста.

Материал и методы. Было изучено венозное 
субэпикардиальное русло 18 сердец мужских и 
женских трупов людей пожилого возраста, взятых 
в бюро судебно-медицинской экспертизы Мини-
стерства здравоохранения Ставропольского края 
и в прозектурах больниц г. Ставрополя, погибших 
в результате несчастных случаев или умерших 
от патологии, не связанной с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы. Изучение субэ-
пикардиальных отделов большой вены сердца и 
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средней вены сердца проводилось комплексно 
с использованием анатомических, морфометри-
ческих, рентгенологических и гистологических 
методик. Обработка морфофункциональных по-
казателей (площадь сечения (Sсеч.), суммарная 
Sсеч. (∑Sсеч.), углы слияния (β) и отклонения 
(β1, β2), длина основного ствола, а также правого 
и левого притоков различных уровней слияния – 
I, Iа, Iб, II, IIа, III, IV, V, VI) проводилась с помощью 
оригинальных и специальных компьютерных про-
грамм (Video-TesT-Morpho 5.0).

Вариационно-статистическая обработка ре-
зультатов исследования проведена в комплексе 
с корреляционным и регрессионным анализом 
на IBM PС/AT и «Pentium IV» в среде Windows 
2000, с применением пакета анализа данных в 
программе «Excel Windows Office XP» и «Statistika 
6,0» (Statsoft, USA) с расчётом средней арифме-
тической и её стандартной ошибки (M±m). При 
проведении статистического анализа был ис-
пользован t-критерий Стьюдента для независи-
мых выборок. Различия считались достоверными 
при p<0,05 [1].

Результаты и обсуждение. Установлено, что 
субэпикардиальный отдел большой вены сердца 
включает 5±1 уровней слияния.

I уровень слияния образован в результате 
объединения правого притока длиной 26±3,0 мм 
и Sсеч. 0,9±0,1 мм2 на всем протяжении и лево-
го притока длиной 12,0±3,0 мм, Sсеч. которого 
увеличивается от 0,7±0,1 мм2 в начальном отде-
ле до 1,2±0,2 мм2 в конечном. Образовавший-
ся основной ствол I уровня слияния длиной не 
более 18,0±3,0 мм является правым притоком 
II уровня слияния, Sсеч. которого увеличивается 
от начального (1,7±0,3 мм2) к конечному отде-
лу (2,1±0,3 мм2). ∑Sсеч. конечных отделов при-
токов I уровня слияния превышает показатель 
Sсеч. начального отдела его основного ствола на 
0,4±0,1 мм2.

Левый приток II уровня слияния длиной 
22,0±3,0 мм берет начало на передней стенке 
левого желудочка. Его Sсеч. увеличивается от 
места выхода из миокарда до II уровня слияния с 
0,4±0,3 мм2 до 1,7±0,3 мм2. Формируется основ-
ной ствол II уровня слияния, являющийся правым 
притоком III уровня слияния длиной 23,0±2,0 мм 
и Sсеч., изменяющейся от начального к конеч-
ному отделу от 2,6±0,2 мм2 до 3,5±0,2 мм2 со-
ответственно. ∑Sсеч. конечных отделов право-
го и левого притоков II уровня слияния больше 
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Sсеч. начального отдела основного ствола на 
0,3±0,2 мм2.

Sсеч. левого притока III уровня слияния длиной 
24,0±2,0 мм увеличивается от начального отдела 
(0,8±0,3 мм2) к конечному (2,4±0,3 мм2). Основной 
ствол III уровня слияния, образованный правым 
и левым притоками, является правым притоком 
IV уровня слияния и имеет Sсеч. 3,6±0,3 мм2 в на-
чальном отделе и 4,4±0,3 мм2 в конечном отделе. 
Длина его равняется 5,0±2,0 мм. ∑Sсеч. конечных 
отделов правого и левого притоков III уровня сли-
яния превышает Sсеч. начального отдела, обра-
зованного ими основного ствола на 1,5±0,3 мм2.

Правый и левый притоки IV уровня слияния 
соединяются, образуя основной ствол IV уровня 
слияния. Sсеч. левого притока IV уровня слияния 
длиной 26,0±2,0 мм не меняется на всем протя-
жении от места выхода из миокарда до слияния с 
правым притоком. ∑Sсеч. конечных отделов при-
токов IV уровня слияния больше Sсеч. начально-
го отдела основного ствола IV уровня слияния на 
0,4±0,3 мм2.

Угол слияния (β I уровня слияния) «формирую-
щих» притоков I уровня слияния колеблется от 50° 
до 60°. При этом правый приток I уровня слияния 
отклоняется на меньший угол β1 (9°±2°), по срав-
нению с углом отклонения (β2) левого притока Iа 
уровня слияния, составляющем 40°±2°.

Правый и левый притоки II уровня слияния на 
большинстве исследованных сердец сливаются 
под углом β, равным 60°±2°. При этом углы откло-
нения правого притока (β1) и левого притока (β2) 
II уровня слияния составили 40°±2° и 10°±2° соот-
ветственно.

Угол слияния (β) правого притока и левого 
притока III уровня слияния находится в пределах 
от 75° до 80° .Однако правый приток отклоняет-
ся на меньший угол, чем левый приток. Соответ-
ственно β1 составил 10°±2°, а β2 равнялся 65°±5°.

IV уровень слияния характеризуется тем, 
что его правый и левый притоки сливаются под 
углом (β) от 88° до 90°. При этом углы отклоне-
ния β1 и β2 IV уровня слияния «формирующих» 
притоков этого уровня слияния составляют 17°±2° 
и 60°±2° соответственно.

Установлено, что субэпикардиальный отдел 
задней вены левого желудочка включает 6±1 
уровней слияния.

Первый уровень слияния (Iа уровень слияния) 
образован в результате объединения правого 
притока длиной 33,0±3,0 мм и левого притока 
длиною 56,0±3,0 мм. Их Sсеч. увеличивается от 
начального к конечному отделу с 0,9±0,1 мм2 до 
1,4±0,2 мм2 и с 0,7±0,1 мм2 до 1,2±0,2 мм2 соот-
ветственно. Образовавшийся основной ствол Iа 
уровня слияния длиной не более 10,0±3,0 мм яв-
ляется левым притоком IV уровня слияния, Sсеч. 
которого составляет 1,5±0,3 мм2 в начальном и 
2,0±0,3 мм2 в конечном отделах. ∑Sсеч. притоков 
Iа уровня слияния превышает показатель Sсеч. 
основного ствола на 0,1±0,3 мм2.

Основной ствол Iб уровня слияния, являющий-
ся левым притоком II уровня слияния, образован 

правым и левым притоками, длина которых со-
ставляет 9,0±2,0 мм и 16,0±2,0 мм соответствен-
но. При этом Sсеч. левого притока увеличивается 
с 0,6±0,1 мм2 в начальном до 0,9±0,1 мм2 в ко-
нечном отделе, Sсеч. правого притока нарастает 
от 0,5±0,1 мм2 до 1,1±0,1 мм2 соответственно. 
Sсеч. левого притока II уровня слияния длиной не 
более 20,0±1,0 мм увеличивается от начального 
к конечному отделу (1,7±0,3 мм2 и 2,1±0,3 мм2 
соответственно).

∑Sсеч. конечных отделов левого и правого 
притоков Iб уровня слияния превышает Sсеч. на-
чального отдела, образованного ими основного 
ствола Iб уровня слияния на 0,4±0,1 мм2. Длина 
основного ствола Iб уровня слияния не превыша-
ет 10,0±1,0 мм.

Левый и правый притоки II уровня слияния уча-
ствуют в образовании основного ствола II уровня 
слияния, являющегося правым притоком III уров-
ня слияния, а также формируют III уровень слия-
ния. Sсеч. правого притока длиной 23,0±2,0 мм 
не меняется на всем протяжении, составляя 
1,8±0,3 мм2. Sсеч. основного ствола II уровня 
слияния также остается неизменной по всей дли-
не (2,8±0,3 мм2). ∑Sсеч. конечных отделов левого 
и правого притоков II уровня слияния превышает 
Sсеч. начального отдела правого притока III уров-
ня слияния на 1,1±0,3 мм2.

В формировании III уровня слияния принима-
ют участие левый и правый притоки. При выходе 
из миокарда Sсеч. левого притока III уровня сли-
яния, имеющего длину 25,0±2,0 мм, составля-
ет 1,1±0,3 мм2. В конечном отделе Sсеч. левого 
притока III уровня слияния достигает 2,0±0,3 мм2. 
Длина правого притока III уровня слияния не пре-
вышает 10,0±2,0 мм. В результате слияния ука-
занных притоков формируется основной ствол III 
уровня слияния, являющийся правым притоком 
IV уровня слияния. Sсеч. начального отдела пра-
вого притока IV уровня слияния 2,2±0,3 мм2, что 
меньше ∑Sсеч. правого притока и левого прито-
ков III уровня слияния на 2,6±0,3 мм2.

Левый приток IV уровня слияния, сливаясь 
с правым притоком IV уровня слияния, образу-
ет основной ствол IV уровня слияния, который 
является правым притоком V уровня слияния 
и имеет длину 15,0±3,0 мм. Его Sсеч. увеличи-
вается от начального отдела к конечному отде-
лу (2,4±0,3 мм2 и 3,0±0,3 мм2 соответственно). 
∑Sсеч. конечных отделов правого и левого при-
токов IV уровня слияния больше Sсеч. основного 
ствола на 1,2±0,2 мм2.

В результате слияния левого притока, имеюще-
го длину 15,0±3,0 мм и Sсеч. 1,7±0,3 мм2, и право-
го притока V уровня слияния формируется основ-
ной ствол V уровня слияния с длиной 17,0±2,0 мм 
и Sсеч. 3,7±0,3 мм2 в начальном отделе и 5,6±0,3 
мм2 перед впадением в венечный синус.

Формирующие притоки Iа уровня слияния сли-
ваются под углом β не более 45°. Однако правый 
приток отклоняется на больший угол, чем левый 
приток I уровня слияния, составляя β2 – 20°±4° 
и β1 – 18°±2° соответственно.
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Угол слияния (β) левого и правого притоков Iб 
уровня слияния колеблется в пределах от 50° до 
55°. При этом угол отклонения левого притока Iб 
уровня слияния (β1) составляет 18°±2°, а угол от-
клонения правого притока Iб уровня слияния (β2) 
не превышает 30°±4°.

Правый и левый притоки II уровня слияния в 
большинстве случаев соединяются под углом β 
не более 90°, однако левый приток отклоняется 
на меньший угол (β2 – 70°±4°), чем правый приток 
(β1 – 10°±2°).

III уровень слияния характеризуется тем, 
что его правый и левый притоки сливаются под 
углом β от 50° до 60°. Угол отклонения (β2) право-
го притока меньше, чем левого притока (β1), со-
ставляя 10°±3° и 40°±3° соответственно.

Угол слияния (β) основного ствола Iа уровня 
слияния и правого притока IV уровня слияния в 
большинстве наблюдений находится в пределах 
от 50° до 60°.

V уровень слияния характеризуется тем, 
что его левый и правый притоки сливаются под 
углом (β) от 70° до 80°. При этом углы отклоне-
ния β1 и β2 V уровня слияния «формирующих» при-
токов данного уровня слияния составляют 60°±2° 
и 8°±2° соответственно.

Субэпикардиальный отдел средней вены 
сердца формируется в результате 4±1 уровней 
слияния.

Левый и правый притоки I уровня слияния бе-
рут начало из миокарда левых отделов верхуш-
ки сердца. Левый приток имел длину 30,0±2,0 
мм и Sсеч. 0,6±0,1 мм2 в начальном отделе и 
1,5±0,1 мм2 в конечном отделе. Sсеч. правого 
притока, имеющего длину 15,0±2,0 мм, составля-
ет 1,2±0,2 мм2 в начальном отделе и 1,9±0,2 мм2 
в месте слияния с левым притоком. Сформиро-
ванный основной ствол I уровня слияния являет-
ся правым притоком II уровня слияния. Его длина 
составляет 15,0±2,0 мм, а Sсеч. увеличивается 
от начального отдела (2,0±0,2 мм2) к конечному 
(2,8±0,3 мм2). Кроме того, Sсеч. начального от-
дела правого притока II уровня слияния больше 
∑Sсеч. конечных отделов левого и правого при-
тока I уровня слияния на 0,5±0,1 мм2.

Длина левого притока II уровня слияния, рас-
положенного в области левых отделов верхушки 
сердца, равна 16,0±2,0 мм. Его Sсеч. увеличива-
ется от начального отдела к конечному, состав-
ляя 0,7±0,1 мм2 и 1,4±0,3 мм2 соответственно.

В результате слияния левого и правого при-
токов II уровня слияния формируется основной 
ствол II уровня слияния, имеющий длину 27,0±2,0 
мм и Sсеч. 3,3±0,3 мм2 в начальном отделе и 
4,8±0,3 мм2 в конечном отделе. ∑Sсеч. конечных 
отделов левого и правого притоков II уровня сли-
яния больше Sсеч. начального отдела основного 
ствола II уровня слияния на 0,9±0,3 мм.

III уровень слияния образуется в результате 
объединения правого и левого притоков и име-
ет длину 31,0±2 мм и Sсеч. 1,5±0,3 мм2 на всем 
протяжении. Основной ствол III уровня слияния 
является левым притоком IV уровня слияния. 

∑Sсеч. конечных отделов левого притока III уров-
ня слияния и правого притока II уровня слияния 
больше Sсеч. начального отдела основного ство-
ла II уровня слияния на 1,0±0,2 мм2.

Таким образом, образовавшийся левый при-
ток IV уровня слияния, соединяясь с правым при-
током IV уровня слияния длиной 34,0±2,0 мм и 
Sсеч. 1,4±0,3 мм2 в начальном и 1,9±0,3 мм2 в 
конечном отделе, формирует IV уровень слия-
ния. Он переходит в основной ствол IV уровня 
слияния, который имеет Sсеч. 5,4±0,3 мм2 в на-
чальном отделе и 6,1±0,3 мм2 у места впадения в 
венечный синус.

Угол слияния (β) левого и правого притоков 
II уровня слияния в большинстве изученных пре-
паратов составляет 80°-90°. Левый приток I уровня 
слияния отклоняется в большей степени (β2 рав-
няется 52°±3°), чем правый приток II уровня слия-
ния (β1 – 31°±3°).

Левый и правый притоки II уровня слияния 
сливаются под углом β от 70° до 90°. Угол откло-
нения (β2) правого притока составил 10°±3°, угол 
отклонения левого притока (β1) равнялся 60°±3°.

В результате слияния левого и правого прито-
ка III уровня слияния формируется угол β в преде-
лах от 80° до 100°. Угол отклонения (β2) правого 
притока был больше, чем угол отклонения левого 
притока (β1) (80°±3° и 10°±3° соответственно).

Угол слияния β IV уровня слияния колебался в 
пределах от 80° до 100°. Показатели угла отклоне-
ния (β2) правого притока составили 80°±3°, тогда 
как аналогичные параметры левого притока (β1) 
были значительно меньше (15°±3°).

Заключение. Таким образом, морфофунк-
циональные показатели сосудистых слияний у 
людей пожилого возраста коррелируют с топо-
графией и вариантом распределения вен.
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА ВЕН СИСТЕМЫ ВЕНЕЧНОГО
СИНУСА И ИХ ОСНОВНЫХ ПРИТОКОВ 
У ЛЮДЕЙ ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА
М. Д. БОТАШЕВА
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

Изучены субэпикардиальные вены системы 
венечного синуса 18 сердец людей пожилого 
возраста с использованием анатомических, ги-
стологических и рентгенологических методов 
исследования. Обработка полученных данных 
проводилась при помощи специальных и ориги-
нальных компьютерных программ.

Установлены корреляции основных морфо-
функциональных показателей (площадь сечения, 
углы слияния и отклонения и др.) с топографией 
сосудистого русла, а также с динамикой измене-
ния их просвета на различных уровнях формиро-
вания исследованных вен.

Ключевые слова: субэпикардиальные вены 
системы венечного синуса, пожилой возраст, 
площадь сечения, суммарная площадь сечения, 
углы слияния и отклонения

MORPHOFUNCTIONAL CHARACTERISTICS 
OF CORONARY SINUS VEINS SYSTEM 
AND THEIR MAIN TRIBUTARIES 
AT ELDERLY PEOPLE
M. D. BOTASHEVA
Stavropol State 
Medical University, Stavropol

Subepicardial coronary sinus vein systems of 
18 elderly peoplе's hearts using anatomical, histo-
logical and radiographic methods were researched. 
Data processing was carried out by mean of special 
and original computer programs.

Correlations of main morphological and functional 
parameters (cross-sectional area, merge angles and 
deviations, etc.) with topography of vasculature, and 
also with dynamics of change in their lumen forma-
tion at various levels of the investigated veins were 
determined.

Key words: subepicardial coronary sinus vein 
system, advanced age, cross-sectional area, total 
cross-sectional area, merge angles and deviation
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ 
В ОРГАНИЗОВАННЫХ ШКОЛЬНЫХ КОЛЛЕКТИВАХ 
ГОРОДА СТАВРОПОЛЯ
А. В. Сохиев, Б. Д. Минаев

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

Н
есмотря на огромный ассортимент пи-
щевых продуктов на рубеже XXI века 
поддержание здоровья населения не 

обеспечивается на должном уровне [3], что 
связано с социально-экономическими фак-
торами, которые привели к существенным 
качественным и количественным изменени-
ям в структуре питания в различных регионах 
Российской Федерации [7, 5, 8].

По мнению В. А. Тутельяна (2010), необходи-
ма высокая культура питания, включающая не 
только знание основных положений культуры 
питания населением, но и культуры производ-
ства пищевых продуктов, их распределения и 
хранения.

Контроль потребления пищи является важной 
составляющей культуры питания, так как непра-
вильно организованное пищевое поведение и 
воспитание, особенно детей школьного возрас-
та, приводит к различным нарушениям процес-
сов, осуществляющих регуляцию аппетита. Чаще 
всего это переедание одних и недоедание других 
пищевых продуктов [3].

Результатом нерационального питания де-
тей школьного возраста могут быть нарушения 
умственного и физического развития расту-
щего организма, формирование алиментарно-
зависимой патологии [2]. Поэтому крайне важно 
обеспечить подрастающее поколение полно-
ценным и рационально организованным пита-
нием.
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Пища и входящие в ее состав заменимые 
и незаменимые пищевые вещества являют-
ся единственным источником формирова-
ния и функционирования органов и систем 
детского организма [2]. Питание обеспе-
чивает основные жизненные функции орга-
низма: рост и развитие, непрерывное об-
новление тканей, что находит отражение в 
психо-эмоциональном состоянии ребенка и 
его интеллектуальном развитии [6]. Учитывая, 
что основную часть суточного рациона школь-
ники получают именно в школах, организация 
питания в них должна предусматривать обе-
спечение детей большей частью необходимых 
им пищевых веществ и энергии в период пре-
бывания их в школе.

Правильный подбор продуктов является 
важной составляющей питания, но не един-
ственной для обеспечения рационального пи-
тания школьников. Необходимо, чтобы готовые 
блюда были красивыми, вкусными, ароматны-
ми и готовились с учетом индивидуальных вку-
совых предпочтений детей.

Целью исследования явилось изучение 
фактического поступления нутриентов с ра-
ционами питания школьников в возрасте 11–14 
лет в организованных коллективах г. Ставропо-
ля с учетом технологии приготовления пищи и 
адекватности поступающих веществ.

Материалы и методы. Объектом иссле-
дования явились муниципальное образова-
тельное учреждение (МОУ) кадетская школа 
им. А. П. Ермолова (с новым технологическим 
оборудованием по приготовлению пищи) и му-
ниципальное бюджетное учреждение (МБУ) 
школа № 15 (с устаревшим технологическим 
оборудованием по приготовлению пищи) г. 
Ставрополя, где были изучены 12-дневные 
меню-раскладки осенне-зимнего периода с 
учетом технологии приготовления блюд и по-
терь пищевых веществ при тепловой и кули-
нарной обработке.

Для расчета содержания нутриентов в сред-
несуточных рационах питания школьников ис-
пользовали программу «АСПОН – питание», 
позволяющую проводить анализ по 23 основ-
ным нутриентам, входящим в состав продуктов 
питания. Для оценки физиологической полно-
ценности рационов питания использовали 
установленные «Нормы физиологических по-
требностей в энергии и пищевых веществах для 
различных групп населения Российской Феде-
рации (МР 2.3.1.2432 -08)». Результаты иссле-
дования были статистически обработаны.

Результаты и обсуждение. Анализ про-
веденных исследований позволил установить, 
что примерные 12-дневные меню-раскладки в 

МОУ кадетская школа им. А. П. Ермолова и МБУ 
школа № 15 не являются максимально разноо-
бразными, так как выявлена повторяемость од-
них и тех же блюд в течение как первой, так и 
второй недели, что недопустимо по санитарно-
гигиеническим требованиям.

Анализ выявил, что завтраки состоят из трех 
блюд. Обеды включают закуски, 1-е, 2-е, 3-е 
блюда. Ассортимент первых блюд представ-
лен мясными, куриными и молочными супами, 
щами, борщом. Ассортимент вторых блюд со-
стоит из гарнира (овощи, блюда из картофеля, 
макаронных изделий, круп) и мясных изделий 
(котлеты, тефтели, сосиски). В качестве тре-
тьих блюд детям предлагаются молоко и кисло-
молочные продукты, фруктовый сок, чай, ком-
пот и кофейный напиток. Полдник и ужин дети 
получали дома.

Необходимо отметить, что приготовление 
блюд в МОУ кадетской школе им. А. П. Ермоло-
ва осуществлялось с помощью современного 
оборудования, обеспечивающего сохранение 
большинства питательных нутриентов, в том 
числе витаминов, макро- и микроэлементов, с 
меньшим потреблением животных жиров, са-
хара.

Гигиеническая оценка химического состава 
рационов питания школьников МОУ кадетская 
школа им. А. П. Ермолова. При анализе рацио-
нов питания выявлена недостаточная калорий-
ность по всем приемам пищи, где завтраки со-
ставили 559,4 ккал (22,4 % при рекомендуемых 
25 %), обеды – 782,65 ккал (31,3 % при необ-
ходимых 35 %), прием пищи вне учебного за-
ведения (полдник и ужин) составил 753 ккал 
(30,1 % при рекомендуемых 40 %). Таким об-
разом, среднесуточная калорийность рациона 
питания школьников не превышала 2095 ккал, 
что составило 83,8 % от рекомендуемой нормы 
(табл. 1).

Установлено неадекватное поступление 
микронутриентов с рационами питания. Так, 
количество витаминов С, В1, D, К и А в 12-
дневном рационе было недостаточным. На-
против, витамины В2, В6, В12, Е и РР поступали 
в избыточном количестве, что не соответству-
ет установленным физиологическим нормам 
(табл. 2).

При анализе рационов питания школьников 
выявлен дисбаланс по содержанию минераль-
ных веществ. Так, среднесуточное содержание 
железа, калия, кальция, магния, марганца, на-
трия, фосфора, фтора, меди и селена превы-
шало рекомендуемые нормы физиологической 
потребности. С другой стороны, отмечен дефи-
цит таких микроэлементов, как хлор, цинк, йод, 
молибден и хром (табл. 3).

Соотношение Ca:Mg:P составило 1,25:1:2,3 
(норма – 1:0,25:1), что не соответствует физио-
логическим потребностям данной возрастной 
группы.
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Таблица 2
Содержание витаминов в рационах питания обследованных школьных образовательных учреждениях

(в среднем на 1 ребенка)

Компоненты Физиологическая
норма

МОУ кад. школа МБУ лицей № 15
Фактическое
поступление

Фактическое
поступление, %

Фактическое
поступление

Фактическое
поступление, %

Витамин А (р.э.), мкг 1000 815,5 81,55 714 71,4
Витамин В1, мг 1,3 0,71 54 0,81 62
Витамин В2, мг 1,5 3,02 201,3 2,1 140
Витамин В6, мг 1,7 1,95 114,7 1,96 115,2
Витамин В12, мкг 3 7,8 256,6 3,91 130,3
Витамин С, мг 70 49,1 70,1 44,5 63,6
Витамин D, мкг 10 6,2 62 7,1 71
Витамин E, мг 12 12,8 106,6 9,6 80
Витамин РР, мг 18 33,7 187,2 28,3 157,2
Витамин К, мкг 80 30,3 37,9 34,7 43,4

Примечание: отклонения от норм микронутриентов не должны превышать ± 15 %.

Таблица 1
Распределение рациона по приемам пищи за 12 дней

Учреж-
дение

Ккал (% от суточной нормы) % от суточной
калорийностизавтрак обед полдник и ужин

МОУ кад. школа 559,4 (22,4 %) 782,7 31,3 %) 753 (30,1 %) 83,8 %
МБУ лицей № 15 479,1 (19,2 %) 763,8 (30,5 %) 704,8 (28,2 %) 77,9 %
Норма * 25 % 35 % 40 % 100 %

Примечание. * – суточная норма 2500 ккал.

Таблица 3
Содержание минеральных веществ в рационах питания обследованных школьных 

образовательных учреждениях (в среднем на 1 ребенка)

Компоненты Физиологическая 
норма

МОУ кад. школа МБУ лицей № 15
Фактическое 
поступление

Фактическое 
поступление, %

Фактичес-кое 
поступление

Фактическое 
поступление, %

Железо, мг 15,0 197,4 1316 180 1206

Калий, мг 1500 9637 642 8658,5 577

Кальций, мг 1200 1647,8 137 1499,1 124

Магний, мг 300 1312,9 437 1165,8 388

Натрий, мг 1100 1953,6 177,6 1410,8 128

Фосфор, мг 1200 3056,05 254 2784,9 232

Фтор , мг 4 11,4 285 8,8 220

Хлор, мг 1900 1577 83 1720 90

Цинк, мг 12 11,55 96 10,4 87

Йод, мкг 130 80,62 62 87,2 67

Медь, мкг 800 3128,5 391 2721,4 340

Селен, мкг 40 47,7 119,25 40,3 102

Хром, мкг 25 76 304 90,9 363,6

Примечание: отклонения от норм микронутриентов не должны превышать ± 15 %.

Гигиеническая оценка рационов питания в 
МБУ лицей № 15. При анализе рационов пи-
тания выявлена недостаточная калорийность 
по всем приемам пищи, где завтраки соста-

вили 479,1 ккал (16,8 % при рекомендуемых 
25 %), обеды – 763,8 ккал (25,7 % при необхо-
димых 35 %), прием пищи вне учебного заве-
дения (полдник и ужин) обеспечивал 704,8 ккал 
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(26,1 % при рекомендуемых 40 %). Таким об-
разом, среднесуточная калорийность рациона 
питания школьников не превышала 1947,6 ккал 
(72 %) (табл. 1).

Поступление с рационами питания микро-
нутриентов носило неадекватный характер. 
Обеспеченность витаминами А, К, D, В1, С и Е в 
12-дневном рационе свидетельствовала об их 
недостаточном поступлении. Вместе с тем та-
кие витамины, как В2, В6, В12 и РР присутство-
вали в рационе в избыточном количестве, что 
не соответствует установленным физиологиче-
ским нормам (табл. 2).

Содержание минеральных веществ в ра-
ционах питания школьников МБУ лицей № 15 
носило диспропорциональный характер. Так, 
среднесуточное содержание цинка, йода, мо-
либдена и хлора было ниже рекомендуемых ве-
личин, что является отражением их дефицита и 
недостаточного поступления с пищей. Однако 
поступление железа, калия, кальция, магния, 
марганца, натрия, фосфора, фтора, меди, се-
лена и хрома было избыточным (табл. 3).

Соотношение Ca:Mg:P составило 1,29:1:2,4 
(норма – 1:0,25:1), что не соответствует физио-
логическим потребностям данной возрастной 
группы.

Заключение. Установлены нарушения пи-
тания учащихся в обоих общеобразовательных 
учреждениях в виде несбалансированного по-
ступления практически всех пищевых веществ 
с рационами питания. Дисбаланс витаминов и 
минеральных веществ в потребляемой пище, 
в частности цинка, хлора и йода, требует кор-
рекции структуры потребления пищевых про-
дуктов, разработки и проведения целенаправ-
ленных профилактических мероприятий по 
снижению рисков развития дисэлементозов.
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ 
В ОРГАНИЗОВАННЫХ ШКОЛЬНЫХ 
КОЛЛЕКТИВАХ ГОРОДА СТАВРОПОЛЯ
А. В. СОХИЕВ, Б. Д. МИНАЕВ
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

В статье представлен анализ питания, а также 
макро- и микронутриентного состава 12-днев-
ных рационов учащихся школьных учреждений в 
возрасте 11-14 лет. Школьные учреждения были 
отобраны с учетом технологии приготовления 
блюд на старом и современном технологическом 
оборудованиях. Результаты исследования сви-
детельствуют о дисбалансе всех нутриентов в 
рационах питания детей, что требует коррекции 
структуры потребления пищевых продуктов, раз-
работки и проведения целенаправленных про-
филактических мероприятий, направленных на 
снижение рисков развития гиповитаминозов.

Ключевые слова: дети школьного возраста, 
питание, макронутренты, микронутриенты

HYGIENIC ASSESSMENT OF NUTRITION 
IN ORGANIZED SCHOOL CHILDREN GROUPS 
OF STAVROPOL
A. V. SOHIEV, B. D. MINAEV
Stavropol State 
Medical University, Stavropol

The analysis of nutrition and macro-and micronu-
trient composition of 12-day ration of school children 
aged 11-14 years is presented in article. School fa-
cilities were selected on the basis of cooking tech-
nology on old and modern technological equipment. 
Results of research testify of imbalance of all nutri-
ents in diets of children that need to correct structure 
of food consumption, and development of targeted 
preventive measures aimed at reducing risk of hypo-
vitaminosis.

Key words: school children, nutrition, macronu-
trients, micronutrients
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ХАРАКТЕРИСТИКА СМЕРТНОСТИ СЕЛЬСКОГО НАСЕЛЕНИЯ 
КУБАНИ ОТ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ БОЛЕЗНЕЙ
В. В. Завьялова

Кубанский государственный медицинский университет, Краснодар

П
оказатели смертности сельского на-
селения превалируют над значения-
ми летальности городского населения 

в среднем на 19,3 %. Основной причиной 
смертности являются болезни системы кро-
вообращения, которые на 18,8 % выше в 
сельской популяции, чем в городской (Сквор-
цова В. И., 2012). Цереброваскулярные бо-
лезни занимают второе место в структуре 
общей смертности населения Российской 
Федерации после ишемической болезни 
сердца.

Краснодарский край, будучи самым южным 
регионом России, занимает площадь 76 тысяч 
квадратных километров. По численности насе-
ления он является третьим среди субъектов Рос-
сийской Федерации – в нём проживает свыше 
пяти миллионов человек, в том числе около 53 % 
в городах и 47 % в сельской местности. Особый 
уклад жизни жителей сельских районов, система 
расселения и специфика сельскохозяйственного 
труда накладывают отпечаток на систему органи-
зации медицинской помощи сельским жителям.

Цель исследования: изучить смертность от 
цереброваскулярных болезней среди сельского 
взрослого населения Краснодарского края.

Материал и методы. Материалом для ис-
следования послужили данные отчетов о есте-
ственном и механическом движении населения 
(форма С 51) и сведения об абсолютной числен-
ности населения Краснодарского края (форма 
№ Т-2РН) за 2000–2010 гг.

Результаты и обсуждение. В структуре 
смертности от заболеваний системы кровообра-
щения цереброваскулярные болезни занимают 
второе место, составляя 37 % и уступая только 
ишемической болезни сердца. Уровень леталь-
ности от цереброваскулярных болезней соста-
вил 296,9 случаев на 100 тыс. населения в 2010 
году. В формировании данного индикатора осо-
бое значение имел инсульт неуточнённый, пока-
затель смертности от которого был равен 121,5 
на 100 тыс. населения (40,9 %). Следующими по 
частоте являлись инфаркт мозга – 74 случая на 
100 тыс. населения (25 %), другие цереброваску-
лярные болезни – 67,7 случаев на 100 тыс. насе-

Завьялова Виктория Викторовна,
аспирант кафедры общественного здоровья, 
здравоохранения и истории медицины 
Кубанского государственного 
медицинского университета;
тел.: 89180160598; е-mail: vzavyalova@ro.ru

ления (22,8 %), внутримозговые и другие крово-
излияния – 30,6 случаев на 100 тыс. населения 
(10,3 %), субарахноидальные кровоизлияния – 
3,1 случая на 100 тыс. населения (1 %).

Следует отметить, что в 2010 году смертность 
сельских жителей в сравнении с городскими была 
выше по интенсивным показателям на 1,3 %, а по 
стандартизованным параметрам на 5 %. Вместе 
с тем за 11 лет летальность населения в сельских 
поселениях уменьшалась более быстрыми тем-
пами, чем в городе (убыль составила 24,4 % и 
22,8 % соответственно).

В целом, смертность от цереброваскулярных 
болезней за 2000-2010 гг. среди сельских жите-
лей имела заметную тенденцию к снижению: с 
392,5 случаев в 2000 году до 296,9 случаев на 100 
тыс. населения в 2010 году. Однако по наиболее 
значимым нозологиям данной группы заболева-
ний она изменялась крайне неоднозначно: по-
казатель летальности от инсульта неуточненного 
практически снизился в 2 раза, смертность от 
внутримозговых и других кровоизлияний умень-
шилась в 1,3 раза, а смертность от субарахнои-
дальных кровоизлияний сократилась с 3,8 до 3,1 
на 100 тыс. населения. Вместе с тем, летальность 
от инфаркта мозга и других цереброваскулярных 
болезней, наоборот, имела тенденцию к росту на 
25 % и 18 % соответственно.

Вероятно, снижение показателя смертности 
от инсульта неуточненного за исследуемый пе-
риод времени связано с использованием высо-
ких технологий в здравоохранении, выполнени-
ем сложнейших диагностических исследований 
и оснащением медицинских учреждений совре-
менным оборудованием, что позволило поста-
вить более точный диагноз.

При изучении возрастного и полового состава 
умерших в 2010 году установлено, что смертность 
от цереброваскулярных болезней у женщин была 
в 1,3 раза выше, чем у мужчин (335,7 случаев на 
100 тыс. населения и 253,2 на 100 тыс. населения 
соответственно). Однако среди трудоспособного 
населения летальность у мужчин была в 3,3 раза 
больше, чем смертность у женщин (60,8 на 100 
тыс. населения против 18,3 на 100 тыс. населе-
ния). Среди лиц старшей возрастной группы ле-
тальность от цереброваскулярных болезней так-
же доминировала у мужчин (в среднем в 1,3 раза; 
1451,0 случаев на 100 тыс. населения и 1079,7 
случаев на 100 тыс. населения соответственно).

Первый пик смертности от цереброваскуляр-
ных заболеваний наблюдался в возрасте 20–
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24 года, далее данный показатель характеризо-
вался неуклонным ростом. У мужчин показатель 
смертности повышался с 15 лет, у женщин анало-
гичная динамика параметра летальности запаз-
дывала в среднем на 5 лет.

С 2000 года смертность населения от цере-
броваскулярных болезней снизилась в возраст-
ной группе 15-19 лет на 65 %, 20-24 лет – на 44 %, 
20-24 лет – на 44 %, 30-34 лет – на 13 %, 35-39 
лет – на 38 %, 40-44 лет – на 49 %, 45-49 лет – на 
27 %, 50-54 лет – на 39 %, 55-59 лет – на 41 %, 60-
64 лет и 65-69 лет – на 37 %, 70 и более лет – на 
28 %. В группе 25-29 лет аналогичный показатель 
за этот период, наоборот, увеличился на 68 %.

Во всех возрастных группах, включая группу 
лиц от 50 до 59 лет, смертность у мужчин превы-
шала аналогичный показатель у женщин в 2 раза, 
в возрастных группах от 60-64 лет и старше – в 
1,2 раза. Однако по интенсивным показателям 
смертность от цереброваскулярных болезней 
у женщин была в 1,3 раза выше, чем у мужчин 
(335,7 на 100 тыс. населения против 253,2 на 100 
тыс. населения). По стандартизованным пока-
зателям летальность у мужчин составляла 271,4 
случаев на 100000 населения, у женщин – 213,0 
случаев на 100000 населения.

Превалирование смертности у сельского на-
селения по сравнению с городским может быть 
объяснено в частности увеличенной миграци-
ей населения из сельских населённых пунктов в 
городские. Миграция из села в город носит, как 
правило, селективный характер: сельскую мест-
ность покидает более активная, здоровая и при-
способленная часть населения, что негативно 
влияет на показатели смертности на селе.

Среди многочисленных направлений совер-
шенствования российского здравоохранения 
самое пристальное внимание требуют вопросы, 
связанные с организацией деятельности меди-
цинской службы на селе. Сельскому здравоох-
ранению свойственны особенности, которые 
необходимо учитывать. Так, уровень и объём 
медицинской помощи на селе отстают от город-

ских, что обусловлено текучестью кадров, слабой 
материально-технической базой, недостаточно 
эффективным управлением системой здравоох-
ранения и нерациональным использованием ма-
териальных и трудовых ресурсов [1].

Позитивная динамика показателей леталь-
ности в сельской местности будет зависеть от 
совершенствования правового обеспечения 
системы здравоохранения региона, улучшения 
управления лечебно-профилактическими учреж-
дениями, оптимизации системы подготовки и 
переподготовки кадров в целях повышения каче-
ства оказания медицинской помощи, улучшения 
этапной медицинской помощи больным с цере-
броваскулярной патологией.

Намеченные стратегические подходы долж-
ны включать набор тактических задач и комплекс 
мероприятий, реализация и проведение которых 
предполагают постоянный анализ промежуточ-
ных результатов и своевременную корректиров-
ку последующий действий на местах. Такой план 
работы будет определять успех всей программы, 
несмотря на долгосрочность достижения основ-
ной ожидаемой цели – снижения смертности, 
так как демографические процессы достаточно 
инертны [2].

Заключение. В настоящее время необходи-
мость комплексного решения проблемы села на-
шла своё отражение в реализуемых националь-
ных проектах, в которых приоритетное место 
отводится охране здоровья населения и повы-
шению уровня жизни в сельской местности.
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ХАРАКТЕРИСТИКА СМЕРТНОСТИ СЕЛЬСКОГО 
НАСЕЛЕНИЯ КУБАНИ 
ОТ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ БОЛЕЗНЕЙ
В. В. ЗАВЬЯЛОВА
Кубанский государственный 
медицинский университет, Краснодар

С целью улучшения медицинской помощи 
больным в сельской местности проведено изу-
чение смертности от цереброваскулярной па-
тологии среди сельского взрослого населения 
Краснодарского края. Исследование позволит 
разработать тактические задачи и комплекс ме-
роприятий, направленных на уменьшение по-
казателей летальности от цереброваскулярной 
патологии.

Ключевые слова: сельская местность, цере-
броваскулярные болезни, летальность

CHARACTERISTICS OF MORTALITY 
COUNTRYSIDE POPULATION OF KUBAN 
FROM CEREBROVASCULAR DISEASES
V. V. ZAVYALOVA
Kuban State 
Medical University, Krasnodar

In order to improve medical care for patients 
with cerebrovascular disease in countryside studied 
mortality from this disease in the countryside adult 
population of the Krasnodar Territory. The study will 
develop a tactical and a set of measures to reduce 
the mortality from cerebrovascular disease.

Key words: country, cerebrovascular disease, 
mortality
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ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ, 
АССОЦИИРОВАННЫЕ С ПРИЕМОМ НЕСТЕРОИДНЫХ 
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ
А. В. Липов

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

Н
естероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) более 100 лет ис-
пользуются в клинике внутренних болез-

ней для лечения воспалительных процессов, 
прежде всего в ревматологической практи-
ке. В последние десятилетия расширился 
спектр показаний для назначения НПВП, и в 
настоящее время они применяются с аналь-
гезирующей и противовоспалительной це-
лью в педиатрии, кардиологии, хирургии, 
стоматологии и онкологии [13, 41].

Ежедневно в мире до 30 млн человек получают 
НПВП, ежегодно – свыше 300 млн, причем в трети 
случаев их используют лица пожилого возраста. 
Считается, что самостоятельное употребление 
противовоспалительных средств в 7 раз превы-
шает прием лекарств, назначенных врачом. Так, 
пациенты пожилого и старческого возраста при-
нимают аспирин самостоятельно без медицин-
ского контроля приблизительно в 40-45 % [8].

В США побочные эффекты от использования 
нестероидных противовоспалительных средств 
являются причиной 107 тыс. ежегодных госпи-
тализаций и 16,5 тыс. смертей, что сопоставимо 
со смертностью при ВИЧ-инфекции и лейкемии 
[19]. До трети экстренных госпитализаций вслед-
ствие желудочно-кишечного кровотечения были 
связаны с предшествующим приемом НПВП [4]. 
В популяции ревматологических больных часто-
та развития язвы желудка или двенадцатиперст-
ной кишки составила 23,6 %, а манифестация га-
стродуоденальных кровотечений и перфораций 
отмечалась в 1,5 % случаев [6].

Прием НПВП может сопровождаться пораже-
нием любых отделов желудочно-кишечного трак-
та, но наиболее часто в патологический процесс 
вовлекаются верхние отделы пищеварительной 
системы [10]. Эрозивно-язвенные поврежде-
ния гастродуоденальной зоны и их осложнения 
(кровотечение, перфорация, пенетрация), обу-
словленные применением НПВП, являются се-
рьезной медико-социальной проблемой и со-
ставляют наиболее важную часть «нестероидных 
лекарственных реакций» [12].

НПВП-ассоциированные гастропатии, как 
правило, возникают в первые месяцы терапии, 
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поэтому пациенты, впервые начавшие прием 
НПВП требуют повышенного внимания для сво-
евременной диагностики и профилактики ослож-
нений [16].

В группу НПВП входят более 50 веществ раз-
личного химического строения, которые в боль-
шинстве являются слабыми органическими 
кислотами и выпускаются в виде разнообраз-
ных лекарственных форм, в том числе в виде 
комбинированных препаратов. Нестероидные 
противовоспалительные средства оказывают 
противовоспалительное, анальгезирующее, 
жаропонижающее действие, тормозят мигра-
цию нейтрофилов в очаг воспаления, а также 
снижают агрегацию тромбоцитов. Им присущи 
сходные побочные эффекты в виде поврежде-
ния слизистой оболочки желудочно-кишечного 
тракта, нарушений функции почек и тромбоцитов 
и др. [15].

В 1971 году английский фармаколог Джон 
Вейн описал механизмы противовоспалитель-
ного эффекта НПВП, которые объясняются вли-
янием на простагландины [17]. Они являются 
производными арахидоновой кислоты и синте-
зируются в клетках при участии циклооксиге-
назы [27]. Известно 8 типов простагландинов, 
различающихся по строению, что зависит от 
ряда последовательных ферментных реакций и 
от источника тканевого происхождения (рис. 1). 
Так, в клетках сосудистого эндотелия образу-
ется преимущественно простациклин, тогда 
как в тромбоцитах синтезируется в основном 
тромбоксан. Повышенная продукция провоспа-
лительных простагландинов, протекающая при 
участии циклооксигеназы-2, сопровождается 
высвобождением большого количества свобод-
норадикальных соединений, повреждающих 
клеточные мембраны, способствующих высво-
бождению лизосомальных ферментов, что ведет 
к повреждению тканей и развитию воспаления. 
[49]. Помимо простагландинов в воспалительном 
процессе участвуют биогенные амины (катехо-
ламины, гистамин), кинины, провоспалительные 
цитокины и др. [34]. Простагландины играют цен-
тральную роль не только в воспалении, но и вли-
яют на свертывание крови, функционирование 
почек, образование защитных механизмов сли-
зистых оболочек желудочно-кишечного тракта. 
Эти типы медиаторов образуются под влиянием 
фермента циклооксигеназы-1. Таким образом, 
противовоспалительное действие нестероидных 
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противовоспалительных средств обусловлено 
ингибированием циклооксигеназы-2, а появле-
ние побочных эффектов связано с угнетением 
активности первой изоформы фермента (рис. 2) 
[40, 43].

Клинически важным побочным эффектом 
НПВП является повреждение слизистой обо-
лочки пищеварительного тракта, приводящее к 
снижению ее защитного потенциала. Наиболее 
значимо развитие НПВП-ассоциированной га-
стропатии («NSAID-gastropathy»), под которой 
понимают эрозивно-язвенные гастроинтести-
нальные поражения, возникающие на фоне при-

ема НПВП. Данный термин был введен в клини-
ческую практику S. Roth в 1986 году [45].

В основе патогенеза НПВП-индуцированной 
гастропатии лежит нарушение образования про-
стагландинов, что ведет к снижению pH желудоч-
ного сока, нарушению образования защитных 
мукополисахаридов, снижению репаративной 
способности и увеличению отторжения эпителия 
слизистой оболочки желудка [39]. Наряду с этим 
тормозится стимулируемый простагландинами 
биосинтез фосфолипидов и гликопептидов, что 
уменьшает устойчивость слизистой оболочки к 
действию кислотной агрессии [37].

Рис. 1. Схема метаболизма арахидоновой кислоты и образования эйкозаноидов, простагландинов и лейкотриенов.

Рис. 2. Схема ингибирования НПВП циклооксигеназы-1 и циклооксигеназы-2.
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По данным ряда исследований установле-
но, что эрозивно-язвенные поражения желудка 
встречаются при использовании как перораль-
ных, так и парентеральных и ректальных форм 
НПВП, что подтверждает системное угнетение 
выработки простагландинов вне зависимости от 
способа приема препарата.

Однако это не единственное объяснение не-
благоприятного влияния нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов. Обнаружены 
местные повреждающие эффекты на клеточном 
уровне, не связанные с изменением баланса 
простагландинов [19]. Так, через небольшое 
время после введения НПВП наблюдается по-
вышение проницаемости слизистой оболочки 
для ионов водорода и натрия. Предполагается, 
что лекарства непосредственно или при участии 
цитокинов могут вызывать апоптоз эпителиаль-
ных клеток [46]. Ацетилсалициловая кислота, 
диссоциируясь в обкладочных клетках, образу-
ет протоны, которые способствуют высвобож-
дению лизосомальных ферментов и аутолизу 
клеток, а также угнетают функцию митохондрий 
эпителиоцитов, блокируя их ферментные систе-
мы, необходимые для синтеза АТФ. Кроме того, 
ацетилсалициловая кислота нарушает плотность 
соединений между эпителиальными клетками в 
слизистой оболочке, что снижает ее барьерную 
функцию [26, 34].

НПВП повреждают гидрофобный слой на по-
верхности слизистой оболочки, обедняют со-
став фосфолипидов [18], ингибируют секрецию 
компонентов желудочной слизи – гексозаминов, 
фукоз, мукополисахаридов [10]. Так, гликопро-
теин поверхностного слоя слизистой оболочки 
желудка, связанный с репарацией язвенного 
дефекта, разрушается под влиянием ацетилса-
лициловой кислоты на 54 % в теле желудка и на 
72 % в антральном отделе.

Образующиеся в результате токсического 
действия нестероидных противовоспалитель-
ных средств продукты перекисного окисления 
липидов также принимают участие в поврежде-
нии слизистой оболочки желудка, в частности 
в разрушении мукополисахаридов, что вносит 
свой вклад в ульцерогенное действие препара-
тов [2]. Имеется мнение, что нарушение целост-
ности эпителия связано не только с влиянием 
НПВП на синтез простагландинов, но и с умень-
шением синтеза лейкотриенов [19], приводя-
щим к уменьшению количества слизи, обладаю-
щей гастропротективными свойствами.

Местный повреждающий эффект нестероид-
ных противовоспалительных средств подтверж-
дается тем, что использование препаратов, 
покрытых кишечнорастворимой оболочкой, свя-
зано со значительно менее выраженными изме-
нениями слизистой оболочки желудка в первые 
недели применения. Однако при длительном 
приеме энтеросолюбильных форм риск появле-
ния желудочных язв значительно возрастает, что, 
по-видимому, является результатом системной 
супрессии продукции простагландинов [36].

В целом, НПВП-ассоциированная гастропа-
тия лишь отчасти связана с локальным повреж-

дающим влиянием препаратов на слизистую, а 
в остальном она обусловлена системным дей-
ствием лекарственных средств [9].

В ряде исследований, посвященных негатив-
ному влиянию НПВП, выделены факторы риска, 
позволяющие прогнозировать возможное раз-
витие гастропатии. К ним относятся возраст 
старше 65 лет (риск увеличивается в 4 раза); 
наличие в анамнезе язвенной болезни (риск 
возрастает в 14-17 раз); одновременный прием 
НПВП с глюкокортикоидами, антикоагулянтами 
и антиагрегантами, циклоспорином А и мето-
трексатом; высокие дозы НПВП и комбиниро-
ванное использование препаратов; наличие со-
путствующих заболеваний (ИБС, эссенциальная 
артериальная гипертензия, печеночная и почеч-
ная недостаточность и др.); длительный прием 
НПВП; курение [1, 3, 9, 19, 20, 22].

Несмотря на то, что продолжительность при-
ема НПВП является важным фактором риска, 
имеется мнение, что вероятность появления 
гастропатии максимальна в первые месяцы на-
значения. Вместе с тем, не обнаружено сниже-
ния величины относительного риска развития 
гастроэнтерологических осложнений при про-
должении приема НПВП [13].

Нет однозначного ответа на вопрос о воз-
можной роли инфекции H. pylori в развитии 
эрозивно-язвенных поражений при использова-
нии НПВП, хотя присутствие микроорганизма в 
слизистой желудка повышает вероятность воз-
никновения гастропатии в 1,5-3,5 раза [12].

Различают три вида поражений слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, являющихся последовательными стадиями 
единого процесса: кровоизлияния в слизистую 
оболочку, варьирующие по количеству и рас-
пространенности, эрозии и язвы. Нередко у 
больного обнаруживаются все элементы одно-
временно. Острые язвы и эрозии чаще локали-
зуются в области дна и тела желудка, реже они 
отмечаются в пилорическом отделе и в двенад-
цатиперстной кишке. Частота образования язв 
желудка составляет 20 %, двенадцатиперстной 
кишки – 10 % [31]. На фоне продолжающегося 
приема НПВП гастродуоденальные изъязвления 
в 40 % случаев осложняются кровотечением.

НПВП-ассоциированные гастропатии могут 
протекать малосимптомно, что объясняется  
анальгезирующим и противовоспалительным 
эффектами лекарств [15, 16, 33], но у части 
больных возможно появление болевого и дис-
пепсического синдромов. Чаще всего пациенты 
предъявляют жалобы на боли в верхней части 
живота (17–20 %), тошноту и рвоту (22 %), из-
жогу (24,9 %), кислую отрыжку (24,2 %), метео-
ризм (21,3 %), диарею (9,2 %), запоры (19,3 %), 
анорексию и др. [19, 21].

Первым проявлением эрозивно-язвенных 
поражений желудка и двенадцатиперстной киш-
ки может быть различной степени выражен-
ности геморрагический синдром, проявляю-
щийся слабостью, потливостью, бледностью 
кожных покровов, рвотой и меленой. Желудочно-
кишечные кровотечения манифестируют более 



40

ОБЗОР

чем у половины пациентов, принимающих НПВП 
[38], и частота их развития коррелирует с при-
менением лекарственных средств [33, 38, 49].

В отличие от язв другой этиологии язвы, вы-
званные приемом НПВП, чаще бывают бессим-
птомными (у 60 % больных, особенно пожилого 
возраста), а диагноз устанавливается по данным 
фиброгастродуоденоскопии. Кроме того, слизи-
стая оболочка желудка приспосабливается к дли-
тельному действию органических кислот и через 
2-8 недель приема препарата острота пораже-
ния несколько уменьшается, тогда как первые 
недели использования лекарственных средств 
считаются наиболее опасными [17]. Эндоскопи-
ческое обследование, проведенное у пациентов, 
употребляющих НПВП на протяжении полугода, 
показало, что в трети случаев слизистая оболоч-
ка не изменена [6]. Гистологически слизистая 
оболочка вокруг язвы, вызванной НПВП, обычно 
нормальная или выявляются минимальные эле-
менты воспаления в отличие от хронического га-
стрита, регистрируемого при язвенной болезни 
желудка. Наконец, преобладающей локализаци-
ей язв, ассоциированных c Helicobacter pylori, яв-
ляется двенадцатиперстная кишка, тогда как при 
НПВП-ассоциированной гастропатии чаще выяв-
ляются язвы желудка [11].

В связи с возможностью бессимптомного или 
малосимптомного течения гастродуоденальных 
эрозий и язв решающее значение в их диагно-
стике принадлежит гастродуоденофиброскопии, 
тогда как рутинное рентгенологическое иссле-
дование желудка и двенадцатиперстной кишки 
значительно менее информативно [28, 32].

Неоднократно принимались попытки разра-
ботать НПВП, применение которых позволило 
бы уменьшить повреждающий эффект на сли-
зистую оболочку желудочно-кишечного тракта. 
Значительные надежды связывались с созда-
нием противовоспалительных средств, в част-
ности аспирина, с энтеросолюбильным покры-
тием или в виде буферных форм [35]. Однако 
оказалось, что прием даже малых доз кишечно-
растворимого аспирина повышает риск возник-
новения желудочно-кишечных кровотечений, 
поэтому предположение о том, что применение 
этих форм менее опасно является ошибочным. 
Безопасность НПВП (диклофенака), обогащен-
ных донором оксида азота (нитрофенак), пре-
пятствующего ульцерогенному действию не-
селективных НПВП, до настоящего времени не 
доказана [13].

НПВП целесообразно назначать после прие-
ма пищи и по возможности, исключать их приме-
нение с другими препаратами, оказывающими 
токсическое действие на слизистую оболочку 
пищеварительного тракта [20, 38].

Лечение НПВП-ассоциированных гастропа-
тий представляет трудную задачу, так как пол-
ный отказ от приема препаратов не приводит 
к заживлению эрозивно-язвенных поражений 
[47]. В основе терапии эрозивно-язвенных по-
ражений желудка и двенадцатиперстной кишки, 
индуцированных НПВП, лежат два принципа: от-
мена препарата или замена его менее «ульцеро-

генным» и назначение лекарственных средств, 
способствующих устранению болей и диспеп-
сических расстройств и заживлению эрозий и 
язв [6, 13, 48].

В России 80 % больных лечатся неселектив-
ными НПВП, обладающими наиболее высоким 
деструктивным потенциалом [9]. За рубежом 
более 60 % пациентов используют селективные 
и специ фические формы препаратов, которые 
блокируют преимущественно циклооксигена-
зу-2: мелоксикам по 7,5-15 мг в сутки, нимесулид 
по 100-200 мг 2 раза в сутки, целекоксиб по 200 
мг в сутки [7, 27, 29]. Прием селективных форм 
противовоспалительных средств значительно 
реже ассоциирован с побочными эффектами, в 
том числе с образованием гастродуоденальных 
эрозий и язв [5, 7, 36, 42].

Наличие у больного в анамнезе язвенной бо-
лезни является относительным противопоказа-
нием к назначению нестероидных противовос-
палительных средств. Поэтому их применение в 
этой ситуации, а также использование у больных 
пожилого и старческого возраста обосновано в 
случаях, когда другие варианты терапии не мо-
гут оказать эффективную помощь. При возник-
новении эрозивно-язвенных поражений желудка 
и двенадцатиперстной кишки у пациентов, по-
лучающих НПВП, целесообразно отменить их и 
назначить «противоязвенное» лечение [6, 48]. В 
случаях, требующих продолжения приема НПВП, 
необходимо уменьшение их дозы или перевод на 
менее «ульцерогенные» препараты (например, 
использование парацетамола) [33, 50].

Для устранения клинических проявлений и 
заживления эрозий и язв желудка и двенадца-
типерстной кишки, а также в профилактических 
целях целесообразно применение ингибито-
ров протонного насоса [4, 6, 44], антагонистов 
Н2-гистаминовых рецепторов [4, 24] и мизо-
простола [49]. Так, мизопростол подавляет 
выделение кислоты и пепсина желудком, уве-
личивает количество слизи и плотность слизи-
стого геля, повышает выделение бикарбонатов 
и улучшает кровоснабжение в слизистой обо-
лочке желудка, способствует восстановлению 
эпителия и снижает обратную диффузию ионов 
водорода [45, 49]. Ингибиторы протонного на-
соса и антагонисты Н2-гистаминовых рецепто-
ров ингибируют кислотообразование в желудке 
и обладают некоторым цитопротективным дей-
ствием [48]. Установлено, что антисекреторная 
терапия, увеличивающая pH в желудке до 5,0-
7,0 снижает вероятность желудочно-кишечных 
кровотечений на 50 % и инициирует активную 
эпителизацию в области язвы. Адекватная ан-
тисекреторная терапия при развитии серьез-
ных осложнений способствует прекращению 
кровотечения, а также предотвращает рецидив 
кровотечения [30].

Для лечения НПВП-ассоциированных гастро-
патий эти препараты, как правило, назначаются 
в виде монотерапии [16] и в обычных терапев-
тических дозах: мизопростол по 200 мкг 4 раза 
в день, ранитидин по 150 мг 2 раза в день или 
фамотидин по 20 мг 2 раза в день, а омепразол, 
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рабепразол или эзомепразол по 20 мг 2 раза в 
день [14, 17, 18, 25].

Наличие интенсивных болей в эпигастраль-
ной области, диспепсических расстройств 
или больших язв желудка и двенадцатиперст-
ной кишки является показанием к сочетанно-
му приему мизопростола с антагонистами Н2-
гистаминовых рецепторов или с ингибиторами 
протонного насоса [14, 20, 23, 24].

Таким образом, проблема профилактики и 
лечения эрозивно-язвенных повреждений сли-
зистой оболочки желудка и двенадцатиперстной 
кишки, вызванных применением нестероидных 
противовоспалительных препаратов на совре-
менном этапе не может считаться окончательно 
решенной.
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В обзоре приведены данные отечественной 
и мировой литературы, касающиеся поражений 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта, 
обусловленных приемом нестероидных противо-
воспалительных средств. Рассмотрены эпидеми-
ологические, этиологические, патогенетические 
и клинические аспекты НПВП-ассоциированной 
гастропатии. Представлены данные о способах 
терапии и профилактики эрозивно-язвенных по-
ражений желудочно-кишечного тракта, индуци-
рованных приемом лекарственных средств.
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воспалительные препараты, простагландины, 
циклооксигеназа, НПВП-ассоциированная га-
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Data of domestic and world literature, concern-
ing lesions of upper parts of gastrointestinal tract 
caused by intake of nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs are cited in the review. Epidemiology, etiology, 
pathogenesis and clinical aspects of NSAID-asso-
ciated gastropathy are considered. The data about 
methods of therapy and prevention of erosions and 
ulcers of gastrointestinal tract induced by adminis-
tration of medicine is presented.
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НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В ПРОИЗВОДСТВЕ ПРОДУКТОВ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО НАЗНАЧЕНИЯ
Н. П. Оботурова, Р. К. Картуков, А. А. Нагдалян, Б. Ф. Рыженко

Северо-Кавказский федеральный университет, Ставрополь

Р
асширение ассортимента и объема вы-
пуска продуктов высокой пищевой и 
биологической ценности является од-

ним из важнейших направлений государст-

венной политики в области здорового пи-
тания. В настоящее время дефицит белка 
занимает важное место в мировой продо-
вольственной проблеме, что обусловлено 
исключительной ролью протеинов в постро-
ении и функционировании организма чело-
века. Кроме того, белки являются наиболее 
дорогостоящим и дефицитным компонен-
том рационов питания [1].

Напряженный ритм жизни современного че-
ловека, вызванный вторжением в его жизнедея-
тельность новых технологий, автоматизации и 
компьютеризации основных производственных 
процессов, необходимость мобильного переме-
щения во времени и пространстве, дефицит вре-
мени для принятия оперативных решений, а также 
стрессовые ситуации и воздействие неблагопри-
ятных факторов внешней среды оказывают ко-
лоссальные нагрузки на адаптационные системы 
организма человека. Дефицит времени является 
причиной нарушения равномерного поступления 
в организм питательных веществ и приводит к 
качественному и количественному изменению 
рациона питания. Существенную роль среди при-
чин недостаточного потребления биологически 
активных веществ современным человеком игра-
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ют также такие факторы, как монотонизация и 
утрата разнообразия рациона, сведение к узкому 
стандартному набору нескольких основных групп 
продуктов и готовых блюд. Из-за малоподвиж-
ного образа жизни снизились энергозатраты, и, 
как следствие, уменьшился объем пищи, который 
съедает человек в течение суток. Необходимо, 
чтобы в этом небольшом объеме содержалось 
как можно больше полезных веществ, особенно 
незаменимых компонентов.

Изменения структуры питания проявляются в 
нарушении основных функций организма, сни-
жении работоспособности, ухудшении состоя-
ния здоровья и формировании соматической па-
тологии.

Для поддержания здоровья и увеличения пе-
риода жизни человека необходимо соблюдение 
принципов рационального питания, которое га-
рантирует поступление в организм необходи-
мого количества эссенциальных питательных 
веществ, в том числе и микронутриентов, абсо-
лютно необходимых для нормального осущест-
вления обмена веществ и надежного обеспече-
ния всех функций.

В связи с тенденцией снижения уровня жизни 
населения и дефицита белковых продуктов пи-
тания возникла гипотеза о необходимости раз-
работки и создания на основе современных тех-
нологий качественно новых продуктов питания 
на мясорастительной основе, отличающихся не 
только высокими пищевкусовыми достоинства-
ми, но и сравнительно низкой себестоимостью. 
Концепция функциональных продуктов питания 
воплощена в технологиях создания мясорасти-
тельных продуктов, например, колбас.

Мировой и отечественный опыт убедительно 
свидетельствует, что наиболее эффективным и 
целесообразным с экономической, социаль-
ной, гигиенической и технологической точек 
зрения способом решения проблемы является 
разработка и создание крупного промышлен-
ного производства разнообразных функцио-
нальных продуктов питания. Функциональные 
продукты должны составлять часть ежедневно-
го рациона питания человека; компоненты про-
дукта должны быть натуральными (природного 
происхождения) и, вместе с пищевой полно-
ценностью самого продукта, он должен спо-
собствовать регулированию какой-либо функ-
ции организма.

В данной статье рассматривается возмож-
ность технологического применения ростков че-
чевицы и чайота при производстве вареных кол-
басных изделий.

По содержанию белка чечевица уступает толь-
ко сое, поэтому ее применение в пищевой про-
мышленности вызывает определенный интерес. 
В чечевице содержится от 26 до 35 % белка, 48-
53 % углеводов, до 2 % жира, от 2,3 до 4,4 % ми-
неральных веществ. Белок чечевицы, имеющий 
в своем составе жизненно важные аминокисло-
ты, хорошо усваивается организмом. Содержа-
ние белка в пророщенной чечевице значительно 

увеличивается, а в ростках достигает 47 %. Сум-
марное содержание незаменимых аминокислот 
в пророщенной чечевице возрастает на 35,3 %. 
Наоборот, количество жира и углеводов снижа-
ется, причем крахмал становится более усвояе-
мым.

Количество витамина С в проростках чечеви-
цы увеличивается в 600 раз по сравнению с ис-
ходными сухими семенами, также существенно 
возрастает содержание витаминов В1, В6, биоти-
на и фолиевой кислоты, что делает их незамени-
мым источником витаминов. Кроме того, ростки 
чечевицы содержат большое количество легкоу-
свояемых форм органического железа, что пози-
тивно сказывается на кроветворении и может ис-
пользоваться при лечении анемий, повышенной 
кровоточивости сосудов, комплексном лечении 
маточных кровотечений (табл. 1).

Таблица 1

Химический состав 100 г проростков чечевицы
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Белки 47 В1 0,6 Са 96 Fe 13,6
Жиры 1,2 В2 0,6 Mg 380 Zn 5
Углеводы 18 В9 0,2 K 1500 J 0,01
Пищевые
волокна 10 С 64,4 P 366 Mn 1,3

Е 1,9 S 17,3 Se 0,06
Н 0,02 Cr 0,01
РР 1,9 B 0,74

Si 67
Co 0,01

Большое количество витамина С делает про-
ростки чечевицы продуктом, незаменимым для 
профилактики гриппа и простудных заболева-
ний в осенне-зимний период [2]. Следует отме-
тить, что в процессе технологической перера-
ботки потери витаминов Е, РР, В2, В6 и биотина 
незначительны и составляют не более 10 %, а 
потери витаминов С, В1, В9, В12 и пантотеновой 
кислоты в процессе переработки составляют от 
10 до 30 % в зависимости от рецептурного со-
става продукта и технологических режимов его 
производства.

Благодаря очень большому содержанию ка-
лия проростки чечевицы рекомендуются при 
атеросклерозе и нарушениях сердечного рит-
ма. Также полезно использовать их для профи-
лактики туберкулеза легких, предотвращения 
бронхитов и пневмоний, после перенесенных 
ангин и простуд, при лечении заболеваний мо-
чеполовой системы. Кроме того, они обеспе-
чивают нормальный обмен веществ и полно-
ценную работу нервной системы и улучшают 
пищеварение. Таким образом, использование 
ростков чечевицы в технологии производства 
вареных колбасных изделий значительно по-
высит пищевую и биологическую ценность мя-
сопродуктов.
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Чайот или мексиканский огурец до настоящего 
времени не получил широкого распространения в 
России. Он обладает небольшой пищевой ценно-
стью вследствие большого содержания воды (85-
90 %), однако в свежем и переработанном виде 
чайот обладает высокими вкусовыми качествами 
и многими пищевыми и лечебными свойствами. 
В пересчете на вес сухого остатка продукт содер-
жит до 40 % калия, 10 % натрия, 7,5 % кальция, 
20 % фосфора и 7 % хлора. 15 аминокислот (в том 
числе 10 незаменимых), находящихся в сбаланси-
рованном состоянии, составляют 73 г на 1 кг сухо-
го вещества. Содержание аскорбиновой кислоты, 
сконцентрированной преимущественно в зеле-
ной кожице плодов, варьирует в пределах 26-30 
мг на 100 г. В плодах чайота содержится каротин в 
количестве 0,060–0,280 мг, тиамин – 0,018-0,030 
мг, рибофлавин – 0,030–0,040 мг, биотин – 0,021 
мг, пиридоксин – 0,035 мг, никотиновая кислота – 
0,190–0,200 мг, пантотеновая кислота – 0,240 мг 
на 100 г сырого вещества [4].

Семя чайота, как и плод, богато витамином 
С – до 19 мг/100 г. Содержание крахмала состав-
ляет до 3 %, сахара – 2,1 %, жиров – до 5 %, а 
количество белков достигает 20 % (причем в сба-
лансированном виде).

Приятный освежающий вкус мексиканских 
огурцов обусловлен наличием небольших коли-
честв (от 16 до 68 мг на 100 г сухого вещества) 
свободных органических кислот. Характерный за-
пах связан с присутствием в кожице огурцов эфир-
ного масла. Освежающий аромат огурцов удачно 
сочетается с ароматическими веществами других 
продуктов питания и возбуждает аппетит [4].

Особый интерес представляет собой ис-
пользование огуречного сока, богатого мине-
ральными и биологически активными веще-
ствами, в качестве частичной замены влаги, 
используемой в технологии производства кол-

бас. Он улучшает память, укрепляет сердечно-
сосудистую систему, помогает сохранить здо-
ровье зубов и десен, а также препятствует 
атеросклерозу [3].

В плодах чайота находятся пептонизирую-
щие ферменты, которые способствуют хоро-
шему усвоению белковых продуктов питания и 
витамина В2, чем богаты ростки чечевицы. Та-
ким образом, применение сочетания огуречно-
чечевичного компонента в колбасных изделиях 
является вполне обоснованным.

Заключение. Производство вареных колбас-
ных изделий с использованием чайота и ростков 
чечевицы позволит получить новый вид каче-
ственной продукции с относительно низкой се-
бестоимостью и высокой пищевой и биологиче-
ской ценностью. Кроме того, новый вид продукта 
характеризуется высокими вкусоароматически-
ми и профилактическими свойствами.
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НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
В ПРОИЗВОДСТВЕ ПРОДУКТОВ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОГО НАЗНАЧЕНИЯ
Н. П. ОБОТУРОВА, Р. К. КАРТУКОВ, 
А. А. НАГДАЛЯН, Б. Ф. РЫЖЕНКО
Северо-Кавказский 
федеральный университет, Ставрополь

В обзоре рассмотрены новые технологии 
производства вареных колбасных изделий с вы-
сокой пищевой ценностью и лечебно-профилак-
тическими свойствами путем внедрения в ре-
цептуру пророщенной чечевицы и чайота. При 
определении пищевой ценности продуктов глав-
ное внимание уделяют оптимальному содержа-
нию и полноценному составу белка, что позволя-
ет использовать ростки чечевицы и мексиканские 
огурцы в качестве растительной основы вареных 
колбас. Производство нового вида мясорасти-
тельных вареных колбас позволит сбалансиро-
вать и витаминизировать рацион населения.

Ключевые слова: чечевица, чайот, расти-
тельные белки, мясорастительные вареные кол-
басы, функциональное питание

NEW TECHNOLOGY 
IN PRODUCTION 
OF FUNCTIONAL PURPOSE PRODUCTS
N. P. OBOTUROVA, R. K. KARTUKOV, 
A. A. NAGDALYAN, B. F. RIDJENKO
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Federal University, Stavropol

New technologies of production of boiled sausage 
products with high nutritive value and treatment-
and-prophylactic properties by introduction in 
compounding of lentils and chaiot are considered 
in this review. During identification of nutritive 
value of products the main attention gives to 
optimal maintenance and high-grade composition 
of protein that allow to use sprouts of lentil and 
Mexican cucumbers as vegetative basis of boiled 
sausages. Production of new types meat-vegetable 
boiled sausages will allow to balance and vitaminize 
population diet.

Key words: lentil, chaiot, vegetable proteins, 
meat-vegetative boiled sausage, functional food



46

ЗАМЕТКИ ИЗ ПРАКТИКИ

© Коллектив авторов, 2013
УДК:616.12-005.4:616.13

СЛУЧАЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА, 
ОБУСЛОВЛЕННОЙ ВРОЖДЕННОЙ АНОМАЛИЕЙ 
КОРОНАРНОЙ АРТЕРИИ
М. А. Мелёшкина, Е. В. Щеглова, И. А. Знаменская

Ставропольский государственный медицинский университет, Ставрополь

М
иокардиальный мост (ММ) – это врож-
дённая, онтогенетически обусловлен-
ная аномалия коронарных артерий [1, 

2], при которой в толще миокарда на раз-
личной глубине и протяжённости происходит 
пересечение венечных артерий миокарди-
альными волокнами [5]. Часть коронарной 
артерии, располагающаяся в толще мио-
карда, называется туннельным сегментом. 
Впервые о мышце, располагающейся над 
внутримиокардиальным сегментом эпикар-
диальной коронарной артерии, упомянул 
Reyman в 1737 г. [9].

Данные о распространённости ММ варьируют 
от 0,5-16 % при ангиографии [12] до 55,6-85,7 % 
[5, 8] по результатам аутопсии. Распространён-
ность «симптомных» ММ в популяции составляет 
около 12-16 % [13, 6].

Миокардиальные мосты наиболее часто лока-
лизуются в левой передней нисходящей артерии 
(ЛПНА) (70 %); левая огибающая и правая коро-
нарные артерии поражаются в 40 и 36 % соответ-
ственно. Длина ММ по данным морфологических 
исследований колеблется от 4 до 40 мм, толщина 
обычно не превышает 2,8 мм [9].

Пациенты, имеющие миокардиальные мо-
сты, могут предъявлять жалобы на атипичную 
или подобную стенокардитической боль в груди, 
тахикардию, чувство перебоев в работе сердца, 
причём выраженность симптоматики обычно не 
зависит от длины или глубины туннельного сег-
мента и степени систолического сжатия [5, 14, 
11]. Помимо синдрома стенокардии, ММ клини-
чески может проявляться нарушениями прово-
димости: блокадами правой и левой ножек пучка 
Гиса различной степени, АВ-блокадами [4].

«Золотым стандартом» диагностики аномалии 
является коронароангиография.

Для консервативной терапии пациентов с 
миокардиальными мостами применяются пре-
параты, имеющие отрицательный инотропный и/
или хронотропный эффект (β-блокаторы и бло-
каторы медленных кальциевых каналов группы 
верапамила, амлодипина, дилтиазема). Из хи-
рургических методик используются миотомия и/
или аорто(маммо)-коронарное шунтирование; 
стентирование туннельного сегмента артерии.

Приводим собственное клиническое наблю-
дение.

Больная Б, 38 лет, 17 октября 2011 года госпи-
тализирована в Ставропольский краевой клини-
ческий кардиологический диспансер.

При поступлении предъявляла жалобы на ре-
жущие боли в грудной клетке вне связи с физи-
ческой нагрузкой, сопровождающиеся онеме-
нием пальцев левой кисти и не купирующиеся 
приемом короткодействующих нитратов; одыш-
ку при ходьбе в умеренном темпе на расстояние 
до 2 этажа; головокружения, головные боли.

Считает себя больной с 2006 года, когда в 
возрасте 33 лет стала отмечать боли в области 
сердца при физических нагрузках. По данным су-
точного мониторирования ЭКГ была выявлена го-
ризонтальная депрессия сегмента ST более 2 мм, 
сопровождающаяся субъективными ощущениями 
(рис. 1). В 2007 году выполнена коронароангио-
графия, по данным которой определялся правый 
тип кровоснабжения. Левая передняя нисходящая 
артерия на протяжении средней и дистальной тре-
ти была гипоплазирована. В средней трети ЛПНА 
контрастировался миокардиальный мост, стено-
зирующий просвет до 60 % на протяжении около 
2-2,5 см, дистальнее миокардиального моста ре-
гистрировалось нешунтабельное русло. От прок-
симальной трети артерии отходила единственная 
диагональная ветвь.

В 2007–2008 гг. больная обследована в на-
учном центре сердечно-сосудистой хирур-
гии им. А. Н. Бакулева. Выполнена стресс-
эхокардиография с тредмилом, однако проба 
была прекращена из-за боли за грудиной, одыш-
ки, выраженной общей усталости больной (по-
рог толерантности – 2-я ступень по Брюсу (5 мин 
51 сек)). На ЭКГ косонисходящая депрессия в 
V5-V6. Эхокардиография – без достоверных при-
знаков ишемии.
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Рис. 1. Суточное мониторирование ЭКГ от 04.03.2007 г. 
При ЧСС 86 в минуту регистрируется горизонтальная депрессия сегмента ST до 2 мм

Рис. 2. Суточное мониторирование ЭКГ от 25.10.2011.
Регистрируется АВ-диссоциация с интерференцией и транзиторным нарушением 

внутрижелудочковой проводимости по типу блокады левой ножки пучка Гиса

Сцинтиграфия миокарда. Заключение: сцин-
тиграфические признаки ишемии миокарда по 
передней стенке (средние и верхушечные сег-
менты) с переходом на верхушку. Сократитель-
ная способность миокарда левого желудочка 
удовлетворительная.

Результаты повторной коронароангиографии 
показали наличие мышечного мостика в средней 
трети левой передней нисходящей артерии, ко-
торый приводил к обструкции просвета артерии 
в систолу до 50–60 %.

Проводилась терапия верапамилом в дозе 360 
мг в день, на фоне которой, по данным стресс-
эхокардиографии отмечалось повышение толе-
рантности к нагрузке (3 ступень по Брюсу).

В 2009–2011 гг. больная соблюдала назначен-
ную медикаментозную терапию, однако болевой 
синдром за грудиной сохранялся и постепенно 
нарастал, по поводу чего пациентка и обратилась 
в кардиологический стационар.

Наследственный анамнез отягощён по гипер-
тонической болезни. Пациентка не курит, алкого-
лем не злоупотребляет.

Объективно: состояние удовлетворитель-
но. Рост 168 см, вес 65 кг. Сознание ясное, по-
ложение активное. Кожные покровы физиоло-
гической окраски. Периферических отеков нет. 
Границы относительной сердечной тупости не 
расширены. Тоны сердца приглушены, ритмич-
ные, ЧСС=Ps=84 в минуту, удовлетворительных 
свойств. АД 122/84 мм рт. ст. Органы дыхания, 
пищеварения – без особенностей.

В данных лабораторных исследований откло-
нений от нормы не отмечалось.

25 октября 2011 года у больной возникли жа-
лобы на озноб, головокружение, давящие боли в 
области сердца, выраженную общую слабость. 
Объективно: общее состояние средней степени 
тяжести. Кожные покровы бледные. Тоны серд-
ца приглушены, аритмичны. АД 70/40 мм рт. ст. 
ЧСС 56 в минуту. По данным суточного монито-
рирования ЭКГ наблюдалась АВ-диссоциация с 
интерференцией и транзиторным нарушением 
внутрижелудочковой проводимости по типу бло-
кады левой ножки пучка Гиса с ЧСС 43-112 в мин. 
(рис. 2).
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После отмены верапамила состояние паци-
ентки стабилизировалось, восстановился сину-
совый ритм.

Заключительный диагноз: ИБС: нестабильная 
(вазоспастическая) стенокардия. Миокардиаль-
ный мост средней трети ЛПНА с максимальным 
систолическим сужением до 50 %. Гипоплазия 
средней и дистальной трети ЛПНА. Эпизоды 
АВ-диссоциации с ускоренным выскальзываю-
щим ритмом из АВ-соединения (43 в мин), тран-
зиторная полная блокада левой ножки пучка 
Гиса.

При выписке из стационара пациентке дано 
направление в Федеральный центр сердечно-
сосудистой хирургии (ФЦССХ) для оперативного 
лечения.

Поступила в ФЦССХ г. Астрахани 27.02.2012 
года. Учитывая невозможность проведения 
адекватной медикаментозной терапии и сохра-
няющийся болевой синдром на уровне III функ-
ционального класса, выполнено маммаро-
коронарное шунтирование ЛПНА на работающем 
сердце без искусственного кровообращения.

После операции приступов стенокардии не 
отмечала.

При выписке из стационара выполнено су-
точное мониторирование ЭКГ, по данным кото-
рого определялся синусовый ритм с ЧСС днём 
76–116, ЧСС ночью 54–95. Диагностически зна-
чимые паузы и изменения ST-T отсутствовали.

Выписана в удовлетворительном состоянии. 
Рекомендовано продолжить антиагрегантов, 
статинов; назначены β-блокаторы (бисопролол).

В приведенном клиническом наблюдении об-
ращает внимание развитие ишемии миокарда 
при гемодинамически незначимой (по общепри-
нятым классификациям) степени систолическо-
го сжатия коронарной артерии. Однако сужение 
сосуда при миокардиальном мосте является 
динамическим, и степень стеноза, выявляемая 
при проведенной в состоянии покоя коронаро-
ангиографии, может увеличиваться при нагруз-
ке. Кроме того, на фоне учащения ЧСС укорачи-
вается время диастолического наполнения, что 
снижает суммарный объем кровотока в пора-
женной артерии и сопровождается миокарди-
альной ишемией.

Следует отметить разницу данных коронаро-
ангиографических исследований, проведенных 
в разных клиниках (непостоянное обнаружение 
гипоплазии ЛПНА). Это объясняется тем, что 
миокардиальный мост в систолу способен «вы-
давливать» контраст из сосуда или даже прово-
цировать ретроградное движение крови с кон-
трастом, имитируя ангиографическую картину 
гипоплазии коронарной артерии.

Таким образом, миокардиальный мост мо-
жет служить причиной стенокардии и нарушений 
проводимости у пациентов, не имеющих класси-
ческих факторов риска атеросклероза. Аорто-
коронарное шунтирование в таких случаях спо-
собствует регрессу симптоматики и улучшению 
качества жизни пациента. 
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СЛУЧАЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА,
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Представлен клинический случай ишемиче-
ской болезни сердца, обусловленной врожден-
ной аномалией левой передней нисходящей ко-
ронарной артерии – миокардиальным мостом. 
Приведена краткая литературная справка о рас-
пространенности данной аномалии, методах 
диагностики и лечения. Охарактеризованы кли-
нические проявления заболевания, возможные 
сложности трактовки ангиографических иссле-
дований при наличии миокардиального моста, 
результаты оперативного лечения.

Ключевые слова: миокардиальный мост, 
ишемическая болезнь сердца, клиника

A CLINICAL CASE OF CORONARY 
HEART DISEASE DUE TO CONGENITAL ANOMALY
OF CORONARY ARTERY
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I. A. ZNAMENSKAYA
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This is a presentation of clinical case of coronary 
heart disease due to congenital anomaly of left 
anterior descending coronary artery – myocardial 
bridging. A literary information on prevalence of this 
anomaly, methods of diagnosis and treatment is 
given. Clinical manifestations of disease, difficulties 
of angiographic study, results of surgical treatment 
are described.

Key words: myocardial bridging, coronary heart 
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П
олигенные болезни кожи с наследствен-
ным предрасположением составляют 
большую часть хронических неинфекци-

онных кожных заболеваний, разнообразную 
по нозологическим формам и относящуюся к 
одной из значимых медико-социальных про-
блем здравоохранения на сегодняшний день 
[5, 6, 7]. Роль наследственности особенно 
четко проявляется при ихтиозе, буллезном 
эпидермолизе, кератодермии, атопическом 
дерматите, псориазе и др. [4].

Псориаз – хроническое заболевание кожи 
мультифакториальной природы с доминирую-
щим значением генетических факторов в его 
развитии, характеризующееся гиперпролифера-
цией эпидермальных клеток, нарушением кера-
тинизации, воспалительной реакцией в дерме. 
Псориазом страдает около 2 % населения мира 
[1, 3, 9].

Псориаз I типа в 60-65 % ассоциирован с на-
следственностью: для него типичны раннее про-

явление заболевания, пик в 16-21 год, большая 
площадь поражения, торпидность течения и ча-
стые рецидивы. Псориаз II типа характеризуется 
поздними проявлениями болезни, пик приходит-
ся на 50 лет, а связь с наследственностью выяв-
ляется в 1 % [3].

Генеалогический анализ семей пробандов 
1-й группы выявил, что у преобладающего числа 
больных псориаз встречается среди родственни-
ков I степени родства, реже среди родственников 
II степени родства [8, 10]. По материнской линии 
псориаз встречался у 41,7 % больных с семейным 
накоплением дерматоза, по отцовской линии – 
у 39,3 %, у сибсов и племянников – у 16,7 % [2].

Ряд генетиков относят к наследственным за-
болеваниям и экзему.

Экзема – полиэтиологическое хроническое 
рецидивирующее кожное заболевание, проявля-
ющееся полиморфными высыпаниями. В основе 
ее патогенеза лежит изменение реактивности 
организма, влекущее повышение чувствительно-
сти кожи к экзогенным и эндогенным раздражи-
телям по двум путям: нейрогенному и аллергиче-
скому [3].

Приводим собственное клиническое наблю-
дение семейной пары с различными наслед-
ственными кожными заболеваниями, имеющей 
трех детей и двух внуков.
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Муж А., 55 лет, поступил в кожное отде-
ление ГБУЗ «Краевой клинический кожно-
венерологический диспансер» Ставропольского 
края с диагнозом: псориаз.

Жалобы на высыпания на коже волосистой ча-
сти головы, туловища, нижних конечностей, зуд.

Больным себя считает с 20 лет, когда впервые 
появились высыпания на коже туловища после 
перенесенного стресса. Обострения не зави-
сели от времени года. При обращении к дерма-
тологу по месту жительства был установлен 
диагноз псориаза, по поводу которого получал 
амбулаторное и стационарное лечение, курсы 
санаторно-курортной реабилитации. Туберкулё-
зом, венерическими заболеваниями, вирусным 
гепатитом не болел. Курит, алкоголь не употре-
бляет. Со слов пациента псориазом болел его 
дедушка. Родители здоровы. Аллергологический 
анамнез не отягощён.

Объективный статус в пределах нормы. Ло-
кальный статус: патологический процесс носит 
распространённый характер с поражением кожи 
волосистой части головы, туловища, нижних и 
верхних конечностей, суставов. На коже волоси-
стой части головы, по границе роста волос, име-
ются рассеянные бляшки ярко-розового цвета, 
инфильтрированные, размером до 2,0-3,0 см. На 
поверхности бляшек имеется шелушение в виде 
серебристых чешуек. На коже груди, передней 
брюшной стенки, спины, плеч, предплечий, яго-
диц, бёдер, голеней имеются множественные 
рассеянные папулёзные элементы ярко-красного 
цвета, размером до 0,5x0,5 см, покрытые сере-
бристыми чешуйками. Псориатическая триада по-
ложительная. Ногтевые пластинки пальцев кистей 
и стоп, а также суставы визуально не изменены.

На основании клинических проявлений был 
установлен диагноз: псориаз распространён-
ный, прогрессирующая стадия, смешанный тип.

Проводилось лечение тиосульфатом натрия 
по 10 мл 30 % раствора внутривенно, через день 
№ 10; аевитом по 1 капсуле (100000 ЕД) 1 раз в 
день ежедневно в течение месяца; тавегилом 
по 1 мг 2 раза в день ежедневно; аскорбиновой 
кислотой по 2 мл 5 % раствора внутримышечно 
ежедневно № 10. Наружно назначалась 2 % сали-
циловая мазь 1 раз в день; синафлан 1 раз в день; 
белосалик на волосистую часть головы 1 раз в 
день; шампунь «Фридерм» на волосистую часть 
головы. В процессе терапии все высыпания ре-
грессировали.

Жена Н., 50 лет, поступила в кожное от-
деление ГБУЗ «Краевой клинический кожно-
венерологический диспансер» Ставропольского 
края с диагнозом: экзема.

Жалобы на высыпания на коже лица, верхних 
и нижних конечностей, зуд кожи.

Считает себя больной с раннего детства. В те-
чение последнего месяца отмечает обострение 
заболевания, когда появились новые высыпания 
на коже лица и верхних конечностей. Вредных 
привычек нет. Родители здоровы. Аллергологи-
ческий анамнез не отягощён.

Объективный статус в пределах нормы. Ло-
кальный статус: патологический процесс но-
сит распространённый характер, локализуясь 
на коже лица, верхних и нижних конечностей. 
На коже тыла кистей с переходом на кожу фа-
ланг пальцев, в области наружной поверхности 
правого локтевого сустава, на коже наружной 
поверхности плеч, передней поверхности бё-
дер имеются рассеянные очаги неправильной 
формы с нечёткими границами, размерами 
от 1,0x1,5 см до 4,0x5,0 см. В очагах имеется 
большое количество микроэрозий, частично по-
крытых серозными и серозно-гнойными короч-
ками. По периферии очагов определяются рас-
сеянные папулёзные элементы (до 0,3x0,3 см) 
ярко-красного цвета, мелкие чешуйки. На коже 
лица, в области щёк и височной области имеют-
ся отёчные гиперемированные пятна размером 
1,5x2,0 см, на поверхности небольшое количе-
ство чешуек.

На основании клинических проявлений был 
установлен диагноз: экзема распространённая. 
Вторичные аллергические высыпания.

Проводимое лечение тиосульфатом натрия, 
аспаркамом, фуросемидом, полифепаном и кла-
ритином, а также местное назначение 1 % во-
дного раствора метиленовой сини, белогента, 
бактробана, адвантана и 5 % дерматоловой мази 
привело к регрессу высыпаний.

Мы решили проследить, как болезни родите-
лей будут влиять на их детей и внуков. В данной 
семье три ребенка, двое из которых имеют уже 
своих детей.

Ребенок 1. Дочь З., 26 лет, обратилась к нам 
с жалобами на высыпания на коже груди, верхних 
конечностей, зуд. Больной себя считает в тече-
ние 4 лет, когда впервые появились высыпания 
на коже верхних конечностей. При обращении к 
дерматологу по месту жительства был установ-
лен диагноз псориаза. Эффект на фоне амбу-
латорного лечения (аевит, наружно белосалик) 
носил кратковременный характер. Обострения 
от времени года не зависели. Настоящее обо-
стрение отмечает в течение 1 месяца, когда по-
сле нервного стресса стали появляться новые 
высыпания, усилился зуд. Замужем. Вредных 
привычек нет.

Объективный статус в пределах нормы. Ло-
кальный статус: патологический процесс огра-
ничен кожей груди и верхних конечностей и 
представлен псориатическими бляшками ярко-
розового цвета, покрытыми серебристо-белыми 
чешуйками. Размеры бляшек от 1,0x1,0 см до 
3,0x3,0 см. Псориатическая триада положитель-
ная (рис. 1).

Диагноз: псориаз распространённый, про-
грессивная стадия, смешанный тип.

Получила стандартную терапию, после завер-
шения которой клинические проявления болезни 
регрессировали.

Внук 1. Дочь З. имеет сына К., 3 года, у кото-
рого мы обнаружили единичную псориатическую 
бляшку на коже груди размером 1,0x1,0 см.
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Ребенок 2. Сын Т., 23 года. Женат. Здоров.
Внук 2. Сын Т. имеет дочь М., 4 года, у которой 

клинические проявления псориаза отсутствуют, 
однако на коже лица, туловища и нижних конеч-
ностей имеются гиперемированные пятна раз-
мером 1,0x1,0 см аллергического характера.

Ребенок 3. Дочь К., 18 лет. Не замужем, здо-
рова.

Рис. 1. Больная с псориазом распространённым 
в прогрессивной стадии (первый ребенок в семье)

Проведенный генеалогический анализ семьи 
с наличием псориаза и экземы у родителей вы-
явил псориаз среди родственников I и II степени 
родства. Данное клиническое наблюдение сви-
детельствует о том, что для кожных заболеваний, 
обусловленных генетическим фактором, харак-
терно:

– чем сильнее выражена клиническая кар-
тина заболевания и чаще возникают реци-
дивы у пробанда, тем выше риск развития 
болезни для его родственников;

– шанс манифестации заболевания для род-
ственников пробанда выше при наличии в 
семье другого больного;

– при различной частоте болезни по полу 
риск для родственников будет выше, если 
пробанд относится к менее поражаемому 
полу.
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ПОЛИГЕННЫЕ БОЛЕЗНИ КОЖИ 
С НАСЛЕДСТВЕННЫМ ПРЕДРАСПОЛОЖЕНИЕМ
М. С. АСХАКОВ
Ставропольский государственный 
медицинский университет, Ставрополь

Приведено описание случая пары, в которой 
каждый из супругов страдает хроническим кож-
ным заболеванием, обусловленным генетиче-
ским фактором. Проанализирована роль отдель-
ных видов наследственных кожных заболеваний 
в передаче их потомству на примере конкретной 
клинической ситуации.

Ключевые слова: болезни кожи, генетиче-
ский фактор, клинический случай, псориаз

POLYGENETIC SKIN DISEASES 
WITH HEREDITARY PREDISPOSITION
M. S. ASHAKOV
Stavropol State 
Medical University, Stavropol

Description of case of a pair in which each of 
spouses suffers from chronic skin disease caused by 
genetic factor was resulted. Role of separate types of 
hereditary skin diseases in transfer to their posterity 
on the example of a concrete clinical situation was 
analyzed.

Key words: dermatosis, genetic factor, clinical 
case, psoriasis
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НОВОСТИ ДИССЕРТАЦИОННОГО СОВЕТА 
ПРИ СТАВРОПОЛЬСКОМ ГОСУДАРСТВЕННОМ 
МЕДИЦИНСКОМ УНИВЕРСИТЕТЕ
Хушвактов У. Ш.

ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ПОЗДНИХ РЕЦИДИВОВ ЭХИНОКОККОЗА

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.17 – хирургия выполнена и защищена в 
ГБОУ ВПО «Ставропольская государственная 
медицинская академия» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации.

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор А. З. Вафин.

Дата защиты: 13.03.2012 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – изучение особенно-
стей поздних рецидивов эхинококкоза, совер-
шенствование методов их диагностики, лечеб-
ной тактики и способов оперативного лечения.

В хирургии эхинококкоза выделено новое 
понятие – «поздние» рецидивы заболевания. 
Дана качественная и количественная оцен-
ка информативности методов, используемых 
при диагностике поздних рецидивов эхино-
коккоза. Усовершенствован разработанный в 
клинике рациональный диагностический алго-
ритм на основе применения серологического 
теста – реакции иммуноферментного анализа 
на гидатидный эхинококк, и инструментальных 
исследований – рентгенологических, эндоско-
пических, ультрасонографии, компьютерной и 
магнитно-резонансной томографии, изучена 
диагностическая чувствительность лаборатор-
ных и инструментальных методов исследования 
в диагностике поздних рецидивов эхинокок-
коза. Проведена клиническая оценка частоты 
поздних рецидивов эхинококкоза, особенности 
клиники, локализации, числа и размеров кист, 
стадии жизнедеятельности паразита. В зави-
симости от локализации, количества, разме-
ров кист, стадии жизнедеятельности паразита 
и осложнений заболевания определены рацио-
нальные операционные доступы, оптимальные 
объемы оперативного лечения поздних реци-
дивов эхинококкоза, позволяющие снизить 
частоту послеоперационных осложнений и их 

повторных рецидивов. Изучено современное 
состояние хирургического лечения рецидивов 
эхинококкоза, диагностированных через 10–40 
лет после первой операции. Дана объективная 
клиническая оценка эффективности примене-
ния современных хирургических технологий 
при лечении поздних рецидивов эхинококкоза 
и строгого соблюдения принципов апаразитар-
ности и антипаразитарности хирургии эхино-
коккоза.

Диагностический алгоритм, использован-
ный автором, позволяет при минимальных 
экономических затратах повысить диагности-
ческую ценность используемых методов ис-
следований, своевременно диагностировать 
поздние рецидивы эхинококкоза. Использова-
ние результатов исследования в практическом 
здравоохранении позволит при минимальных 
экономических затратах повысить диагности-
ческую информативность существующих ме-
тодов исследований и своевременно выявлять 
рецидивы эхинококкоза. Применение опти-
мальных методов диагностики и оперативных 
приемов со строгим соблюдением принципов 
апаразитарности и антипаразитарности и ис-
пользованием высокотемпературных плазмен-
ных технологий позволяет улучшить результаты 
лечения больных с поздними рецидивами эхи-
нококкоза, сократить сроки их лечения и реаби-
литации, социально-экономические затраты. 
Результаты выполненного исследования имеют 
важное значение для хирургии эхинококкоза и 
практического здравоохранения. Поздний ре-
цидивный эхинококкоз является особо тяжелой 
формой заболевания, требующей применения 
современных методов диагностики. Проведен-
ный анализ причин возникновения поздних ре-
цидивов эхинококкоза, разработка новых опти-
мальных методов диагностики и рациональных 
оперативных приемов позволяют существенно 
улучшить результаты лечения больных поздни-
ми рецидивами эхинококкоза.
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Некрасова А. А.

СТОМАТОЛОГИЧЕСКАЯ ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ ШКОЛЬНИКОВ 
ОСНОВНЫХ КЛИМАТОГЕОГРАФИЧЕСКИХ ЗОН СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.14 – стоматология выполнена и защищена 
в ГБОУ ВПО «Ставропольская государственная 
медицинская академия» Министерства здраво-
охранения Российской Федерации.

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор В. М. Водолацкий.

Дата защиты: 16.03.2012 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – изучение особенностей 
распространенности основных стоматологиче-
ских заболеваний у школьников Ставропольско-
го края для повышения эффективности плани-
рования и качества оказания стоматологической 
помощи детскому населению.

Определена распространенность кариозного 
поражения зубов, воспалительного процесса в 
тканях пародонта, гигиеническое состояние по-
лости рта у 7–17 летних школьников в различных 
климатогеографических зонах Ставропольского 
края. Уточнен характер и основные факторы раз-
вития зубочелюстных деформаций у 7-17 летних 
школьников в различных климатогеографических 
зонах Ставропольского края. Установлена интен-
сификация развития основных стоматологиче-
ских заболеваний у детей Ставропольского края 

в период сменного прикуса. Выявлено влияние 
деформации зубочелюстной системы у школь-
ников на развитие кариозного поражения зубов, 
хронического гингивита и ухудшение гигиениче-
ского состояния полости рта. Подтверждено от-
сутствие существенных отличий в частоте разви-
тия основных стоматологических заболеваний у 
школьного населения из различных климатогео-
графических зон Ставропольского края.

Показатели распространенности основных 
стоматологических заболеваний у школьников 
Ставропольского края представляют необхо-
димые данные для обоснования программных 
мероприятий по устранению подобной патоло-
гии. Результаты диссертационного исследова-
ния подтверждают целесообразность устране-
ния основных стоматологических заболеваний 
у школьников в возрасте 7-12 лет, соответству-
ющий периоду сменного прикуса. Устранение 
формирующейся деформации зубочелюстной 
системы у школьников является обязательным 
разделом в программе мероприятий по сана-
ции полости рта. При организации стоматоло-
гической помощи детям Ставропольского края 
необходимо увеличить число врачей стомато-
логов ортодонтов при составлении лечебно-
профилактических мероприятий.

Хрипунова А. А.

ЧАСТОТА МАКРОСОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ 
ПРИ СИСТЕМНОЙ СКЛЕРОДЕРМИИ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
В ИХ РАЗВИТИИ ТРАДИЦИОННЫХ КАРДИОВАСКУЛЯРНЫХ 
ФАКТОРОВ РИСКА И ИММУНОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ МЕХАНИЗМОВ

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.04 – внутренние болезни выполнена и за-
щищена в ГБОУ ВПО «Ставропольская государ-
ственная медицинская академия» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации.

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор В. Д. Пасечников.

Дата защиты: 17.04.2012 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – выявление частоты ма-
крососудистых осложнений у больных системной 
склеродермией и изучение роли традиционных 
кардиоваскулярных и иммуновоспалительных 

факторов риска в их развитии.
На достаточном клиническом материале из-

учена распространённость кардиоваскулярных 
заболеваний при системной склеродермии и 
проведено комплексное изучение роли тради-
ционных и иммуновоспалительных факторов 
риска в развитии макрососудистых осложне-
ний. Установлено, что у большинства больных 
системной склеродермией имеет место ран-
нее развитие и высокая частота субклинических 
проявлений атеросклероза, значимую роль в 
появлении которого наряду с традиционными 
играют «специфические» факторы риска, свя-
занные с патогенезом заболевания. Выявлено, 
что у пациентов с системной склеродермией 
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имеются особенности атеросклеротического 
поражения сосудов, ассоциированные с актив-
ностью заболевания. Впервые при различных 
вариантах течения и степени активности си-
стемной склеродермии изучено прогностиче-
ское значение доступных в клинической практи-
ке лабораторных и инструментальных методов 
диагностики сердечно-сосудистых заболева-
ний, обусловленных атеросклерозом. Опреде-
лена диагностическая ценность неинвазивных 
методов выявления субклинических признаков 
атеросклероза – ультразвукового исследования 
сосудов, определения сосудистой резистент-
ности, лодыжечно-плечевого индекса, толщины 
комплекса интима-медиа, функции эндотелия. 
Кроме этого выявлено, что высокий риск разви-
тия сосудистых катастроф у больных системной 
склеродермией ассоциируется не только с нали-
чием артериальной гипертензии и «проатероген-
ным» профилем липидов, но и с длительностью 
течения заболевания, системным поражением 
внутренних органов, высокими концентрациями 

С-реактивного белка и γ-глобулинов. По итогам 
исследования создана математическая модель, 
позволяющая прогнозировать степень риска 
возникновения острых сердечно-сосудистых 
событий у больных системной склеродермией.

Результаты диссертационного исследования 
имеют существенное значение для клиники вну-
тренних болезней и практического здравоохране-
ния в целом. Выделены клинико-анамнестические 
и лабораторно-инструментальные признаки, 
являющиеся предикторами раннего атероскле-
ротического поражения сосудов у больных си-
стемной склеродермией. Впервые предложена 
методика оценки риска развития макрососуди-
стых осложнений при системной склеродермии 
с учетом всех факторов, доступных для опреде-
ления в повседневной клинической практике. 
Разработан способ прогнозирования сердечно-
сосудистого риска у больных системной скле-
родермией, который позволит оптимизировать 
диагностические и лечебно-профилактические 
мероприятия.

Батурина М. В.

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЙ РИСК И МОЛОДОЙ ВОЗРАСТ: 
АСПЕКТЫ ДОНОЗОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.04 – внутренние болезни выполнена и за-
щищена в ГБОУ ВПО «Ставропольская государ-
ственная медицинская академия» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации.

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор М. Е. Евсевьева.

Дата защиты: 29.05.2012 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – разработать комплекс-
ный подход к донозологической диагностике 
сердечно-сосудистых заболеваний с помо-
щью многопараметрической оценки факторов 
сердечно-сосудистого риска, вегетативного, 
гормонального, электролитного статусов и функ-
ции эндотелия.

На основе анализа данных анкетирования 
лиц старшей возрастной группы выделены ве-
роятностные факторы риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний и рассмотрено их 
влияние на здоровье лиц молодого возраста. 
Методом отношения шансов проведена оцен-
ка влияния определенных факторов риска на 
возникновение артериальной гипертензии и 
ишемической болезни сердца. Уточнена взаи-
мосвязь выраженности некоторых факторов 
сердечно-сосудистого риска с гормональным 
статусом, выраженностью дисфункции эндоте-
лия, балансом магния и кальция у лиц молодо-
го возраста. Выявлена корреляция параметров 

суточного мониторирования АД с уровнями кор-
тизола, тестостерона, эстрадиола, кальция и 
вне- и внутриклеточного магния крови, количе-
ством циркулирующих эндотелиоцитов в крови 
у лиц молодого возраста. Оценено влияние как 
традиционных (пол, наследственность, курение, 
избыток массы тела), так и нетрадиционных 
(вегетативный дисбаланс) факторов сердечно-
сосудистого риска на функцию эндотелия, гор-
мональный и электролитный статус у лиц моло-
дого возраста.

Представленная работа убедительно показы-
вает необходимость пересмотра подходов к про-
филактике сердечно-сосудистых заболеваний и 
значимость как можно более раннего ее начала, 
что позволит в клинической практике усовер-
шенствовать профилактический подход к лицам 
возрастной группы до 40 лет. В работе впер-
вые показана связь факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний с нарушениями функ-
ции эндотелия, гормонального и электролитного 
статусов, что позволит практическим врачам при 
выявлении у лиц молодого возраста комплекса 
факторов риска сердечно-сосудистых заболева-
ний учитывать данные параметры при подборе 
адекватной фармакотерапии для коррекции ука-
занных изменений в целях ранней профилакти-
ки сердечно-сосудистых заболеваний. Затронут 
вопрос о необходимости стандартизованного 
подхода к нозологии нейроциркуляторной дис-
тонии, что имеет огромную значимость для их 
курации практикующими врачами.
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Загрубина А. Н.

КЛИНИКО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
МИКРОБНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.08 – педиатрия выполнена и защищена 
в ГБОУ ВПО «Ставропольская государственная 
медицинская академия» Министерства здраво-
охранения Российской Федерации.

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор А. С. Калмыкова.

Дата защиты: 29.05.2012 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – установить частоту 
встречаемости инфекций мочевой системы, осо-
бенности клинико-инструментальной характери-
стики, современной этиологической структуры и 
чувствительности к антибактериальным препа-
ратам возбудителей инфекций мочевой системы 
у детей г. Ставрополя в зависимости от возраста 
и пола.

Получены данные о частоте встречаемости 
микробно-воспалительных заболеваний моче-
вой системы у детей разного возраста и пола г. 
Ставрополя. У детей от 2 месяцев до 5 лет вы-
явлены наиболее значимые сочетания перина-
тальных факторов риска развития микробно-
воспалительных заболеваний мочевой системы. 
В группе детей от 2 месяцев до 1 года установ-
лено сочетание угрозы прерывания беременно-
сти с абортами и/или выкидышами в анамнезе, 
гестозом, урогенитальными инфекциями во вре-
мя беременности или внутриутробной гипоксией 
плода. У детей от 1 до 5 лет наиболее частым со-
четанием были: угроза прерывания беременно-
сти и гестоз, аборты и/или выкидыши в анамне-
зе, преждевременное излитие околоплодных вод 
и длительный безводный период. Установлено, 
что характер жалоб зависит от нозологической 
формы, возраста и пола ребенка: у мальчиков 
грудного возраста дизурия чаще проявлялась 
в виде странгурии, у мальчиков старше года и у 
девочек грудного возраста – частых и болезнен-
ных мочеиспусканий. Доказано, что между воз-
растом ребенка и степенью повышения темпера-
туры тела существует прямая зависимость: чем 
старше ребенок, тем выше уровень лихорадки, 
и наоборот. Выявлена высокая частота инфраве-
зикальной обструкции у обследованных детей. У 
больных младше 3 лет наряду с инфравезикаль-
ной обструкцией достоверно чаще регистри-
ровался пузырно-мочеточниковый рефлюкс. У 
детей г. Ставрополя установлены особенности 
этиологической структуры инфекций мочевой 

системы в зависимости от возраста: в течение 
последних 4 лет сохраняется ведущая роль воз-
будителей семейства Enterobacteriaceae, однако 
нарастает частота инфекций мочевой системы 
энтерококовой этиологии (14,3-18,7 %). У детей 
г. Ставрополя выявлены возрастные особенно-
сти чувствительности и устойчивости уропато-
генов. Наибольшей чувствительностью выде-
ленная флора обладала к цефалоспоринам III и 
IV поколения, аминогликозидам, карбапенемам 
и фторхинолонам и была высокорезистентной 
к пенициллинам, цефалоспоринам I и II поколе-
ния, нитрофуранам и ко-тримоксазолу. Изучены 
особенности клинико-инструментальной харак-
теристики инфекций мочевой системы у детей 
с синдромом дисплазии соединительной ткани 
сердца, которые характеризуются выраженным 
интоксикационным синдромом, высокой гумо-
ральной активностью, длительным периодом 
купирования мочевого синдрома и повторными 
эпизодами заболевания.

Выявленные факторы риска антенатального 
и интранатального периодов позволят выделить 
группу беременных с риском развития патологии 
мочевой системы у ребенка. Наличие факторов 
риска требует проведения эффективных профи-
лактических и лечебных мероприятий на этапе 
прегравидарной подготовки, а также во время 
беременности. Выявление факторов риска и их 
последующее устранение может стать реальной 
мерой профилактики растущего числа пороков 
развития и заболеваний мочевой системы ново-
рожденных. Все дети от матерей из групп пери-
натального риска по формированию заболева-
ний мочевой системы нуждаются в тщательном 
диспансерном наблюдении у педиатра, нефро-
лога и уролога до года жизни с исследованием 
общего анализа мочи и УЗИ-контролем измене-
ний в мочевой системе в клинически значимые 
сроки (общий анализ мочи в 1 и 3 мес., далее по 
показаниям; УЗИ – в 1 и 6 мес., далее по пока-
заниям), а также в проведении профилактиче-
ских и оздоровительных мероприятий. Выявлен-
ные региональные особенности современной 
этиологической структуры и чувствительности к 
антибактериальным препаратам возбудителей 
инфекций мочевой системы в зависимости от 
возраста детей позволили разработать диффе-
ренцированный подход к выбору антибактери-
альной терапии.

Раздел подготовил П. В. Корой



ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЕЙ 

ТРЕБОВАНИЯ И УСЛОВИЯ ПРЕДОСТАВЛЕНИЯ СТАТЕЙ
В ЖУРНАЛ «ВЕСТНИК МОЛОДОГО УЧЕНОГО»

1. Общие положения
В журнале «Вестник молодого ученого» публикуются ста-

тьи по всем медицинским специальностям молодых ученых 
(соискателей, аспирантов, докторантов), в том числе в со-
авторстве.

В журнале публикуются передовые статьи, оригинальные 
исследования, обзоры, клинические наблюдения, информа-
ционные материалы, письма в редакцию. Все материалы 
рецензируются и обсуждаются редакционной коллегией. Ре-
цензирование статей анонимное.

2. Основные требования к статьям, представляемым 
для публикации в журнале

Статья (за исключением обзоров) должна содержать но-
вые научные результаты.

Статья должна соответствовать тематике и научному 
уровню журнала.

Статья должна быть оформлена в полном соответствии 
с требованиями к оформлению статей (см. п. 3 Требования 
к оформлению статей для публикации в журнале «Вестник 
молодого ученого»).

3. Требования к оформлению статей для публикации 
в журнале «Вестник молодого ученого»

Статья, набранная в текстовом редакторе World, шрифт 
Times New Roman, 12, междустрочный интервал 1,5 (в табли-
цах междустрочный интервал 1), форматирование по шири-
не, без переносов и нумерации страниц, должна быть напе-
чатана на одной стороне листа бумаги размером А4, левое 
поле 30 мм, остальные – 20 мм. Стиль статьи должен быть 
ясным, лаконичным.

Рукопись оригинальной статьи должна включать: 1) УДК; 
2) название статьи (заглавными буквами); 3) инициалы и 
фамилию автора (ов); 4) наименование учреждения, где вы-
полнена работа, город; 5) введение (без выделения подза-
головка); 6) материал и методы; 7) результаты и обсуждение; 
8) заключение (выводы); 9) таблицы, рисунки; 10) подписи к 
рисункам; 11) литература; 12) резюме; 13) ключевые слова. 
Пункты 2–5 помещаются через пробел между ними.

Текст. Во введении обязательна формулировка цели ис-
следования с полным ответом на вопрос: что необходимо 
изучить (оценить), у каких лиц (больных), каким методом. 
В разделе «Материал и методы» обязательно указывать 
методы статистической обработки. При изложении резуль-
татов исключить дублирование данных, приведенных в та-
блицах, ограничиваясь упоминанием наиболее важных. При 
обсуждении новые и важные аспекты своего исследования 
сопоставлять с данными других исследователей, не дубли-
руя сведения из введения и данные раздела «Результаты». 
Обязательна расшифровка аббревиатур при первом упоми-
нании слова в тексте. Не следует применять сокращения в 
названиях статьи. В написании числовых значений десятые 
доли отделяются от целого числа запятой, а не точкой.

Таблицы, рисунки (иллюстрации). Каждая таблица печа-
тается на отдельной странице в формате RTF, должна иметь 
название и порядковый номер (в верхней части таблицы). 
В сносках указывать статистические методы оценки вариа-
бельности данных и достоверности различий. Ссылка на 
таблицу и рисунок по тексту оформляется следующим об-
разом: (табл. 1 (2, 3 и т. д.) или (рис. 1 (2, 3 и т. д.). Место 
в тексте, где должна быть помещена таблица или рисунок, 
обозначается на поле слева квадратом с указанием в нем 
номера таблицы или рисунка. Общее количество таблиц и 
рисунков в статье должно быть не более 3. Данные рисун-
ков не должны повторять материалы таблиц. Иллюстрации 
(черно-белые) представляются в 2-х экземплярах (с обяза-
тельной подписью и указанием номера рисунка) в электрон-
ном виде приложением отдельными файлами в формате 
TIFF (расширение для PC – *.tif) или JPEG с минимальной 
компрессией (расширение *.jpg) в натуральную величину с 
расширением 300 ppi (точек на дюйм). Подписи к иллюстра-
циям не входят в состав рисунков, а прилагаются отдельным 
текстом в World’95/97.

Список литературы печатается на отдельном листе (ли-
стах) через 1,5 интервала. Все цитируемые работы помеща-
ются по алфавиту: вначале на русском, затем на иностран-
ных языках. Количество литературных источников не должно 
превышать 5 для кратких сообщений, 20 для оригинальных 
статей и 30–40 – для обзоров. Допускается (за исключением 
особых случаев) цитирование литературы только последних 
5–10 лет выпуска, не рекомендуется цитировать диссертации 
(только авторефераты). Библиография должна быть откры-
той (с полным цитированием работы, в том числе ее назва-
ния). Библиографическое описание источника должно про-
водиться в строгом соответствии с ГОСТ 7.1 – 2003. (Статьи 
журналов: Иванов, А. О. Дисплазия соединительной ткани у 
детей / А. О. Иванов, С. Н. Шальнова // Вопросы современ-
ной педиатрии. – 2003. – № 5. – С. 61–67. Статьи из сборни-
ков: Иванов, Л. О. К вопросу о возрастном развитии сосудов / 
Л. О. Иванов // Сб. научн. тр. / Актуальные проблемы морфоло-
гии. – Красноярск, 2005. – С. 45–46. Гордеев, В. А. Кровенос-
ное русло сердца / В. А. Гордеев. – Ярославль, 1997. – 150 с.)

В тексте статьи библиографические ссылки даются араб-
скими цифрами в квадратных скобках.

Резюме на русском и английском языках (объемом до 
одной страницы) печатаются на отдельных страницах и вклю-
чают название статьи, фамилии и инициалы авторов, цель 
исследования, материал и методы, результаты, заключение. 
На этой же странице помещаются ключевые слова (не более 
8) на русском и английском языках.

Объем оригинальной статьи, как правило, должен со-
ставлять 5-6 страниц, клинических наблюдений (заметок из 
практики) – 3–4 страницы, обзоров – 6-8 страниц (без та-
блиц, рисунков, списка литературы и резюме), кратких со-
общений – 2–3 страницы (представляются в соответствии с 
правилами оформления оригинальных статей, исключая та-
блицы, рисунки и резюме).

В редакцию направляется 2 экземпляра статьи (один 
подписанный) и ее вариант на магнитном носителе с на-
званием файла по фамилии первого автора. Файлы на маг-
нитном носителе предоставляются на DVD или CD-диске 
(CD-RW) только в формате RTF. Во избежание не раскрытия 
файла желательно на дискете сделать директорию «COPI» и 
записать статью вместе с резюме повторно. К статье долж-
но быть приложено официальное направление учреждения, 
в котором выполнена работа, виза руководителя на первой 
странице статьи «В печать», заверенная печатью. Статьи по 
электронной почте не принимаются. К статье должны быть 
приложены сведения о каждом авторе (ФИО полностью, уче-
ная степень, ученое звание, полное название организации 
места работы, должность, телефон рабочий и мобильный, 
электронный адрес), подписанные всеми авторами, указан 
ответственный за контакты с редакцией. При отсутствии этих 
данных материалы не рассматриваются.

Подписи авторов под статьей означают согласие на пу-
бликацию на условиях редакции, гарантию авторами прав на 
оригинальность информации, соблюдение общепринятых 
правовых норм в исследовательском процессе и согласие на 
передачу всех прав на издание и переводы статьи редакции 
журнала «Вестник молодого ученого».

Статьи должны быть тщательно отредактированы и вы-
верены автором. Редакция оставляет за собой право сокра-
щать и редактировать присланные статьи. Не допускается 
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