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УДК 616.348-002-07-08					   

ИНДЕКСЫ АКТИВНОСТИ НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО 
ЯЗВЕННОГО КОЛИТА

АВЕЗОВ С.А., КАМАРИДДИНОВА Ф.Т.

ГУ «Институт гастроэнтерологии» МЗиСЗН РТ

Цель исследования. Сравнить и оценить потенциальную клиническую значимость различных индексов неспеци-
фического язвенного колита (НЯК).
Материал и методы. Под наблюдением находились 29 больных (20 мужчин и 9 женщин, средний возраст 38,57±1,85 
лет) с верифицированным диагнозом НЯК. Для сравнения выбраны: клинический индекс (простой индекс клиниче-
ской активности колита), два комбинированных - клинический и эндоскопический индексы (индекс клиники Мэйо 
и индекс Пауэлла-Такка) и комбинированный клинический и биохимический индекс (индекс Сео).
Результаты. Простой индекс клинической активности показал легкое течение у 6, умеренное – у 12 и тяжелое – у 
11 больных. Индекс клиники Мэйо показал легкую активность у 4, умеренную – у 25 больных. Легкое течение заболе-
вания диагностировано у 1 и 18, умеренное – у 20 и 8 и тяжелое – у 8 и 2 при подсчете индексов Сео и Пауэлла-Такка 
соответственно. Ранговый анализ Спирмена показал положительную корреляцию между различными индексами. 
Наиболее выраженная корреляция (r = 0,818, p <0,0001) была получена между индексом Пауэлла-Такка и простым 
индексом клинической активности колита с использованием пяти критериев и системы оценок. ПИКАК имел 
менее выраженную прямую зависимость от индекса клиники Мэйо (r = 0,640, p <0,0002) и от индекса Сео (r = 0,573, 
p <0,001). 
При колоноскопии дистальное поражение толстого кишечника (проктит) диагностировано у 16 больных, левосто-
ронний колит – у 8 и тотальный колит (панколит) – у 5 больных. Коэффициент корреляции между ПИКАК и 
колоноскопией составил r=0,727476.
Заключение. Степень активности НЯК при применении различных индексов сильно отличается. В качестве пер-
воначальной оценки и назначения соответствующей терапии у амбулаторных пациентов могут быть применены 
простые клинические индексы. Более сложные индексы рекомендуются для коррекции лечения и при выявлении тех 
пациентов, которым требуется более подробная клиническая оценка.
Ключевые слова: неспецифический язвенный колит,  простой индекс клинической активности колита, клиниче-
ский и эндоскопический индексы (индекс клиники Мэйо и индекс Пауэлла-Такка), комбинированный клинический и 
биохимический индекс (индекс Сео), клиника, сравнение

ACTIVITY INDICES 
FOR ULCERATIVE COLITIS

AVEZOV S.A., KAMARIDDINOVA F.T.

State Establishment «Institute of Gastroenterology» of the Ministry of Health and Social Protection 
of Population of the Republic of Tajikistan

Aim. To compare and evaluate the potential clinical relevance of different indices of ulcerative colitis (UC).
Material and Methods. 29 patients (20 men and 9 women, average age 38,57±1,85 years) with UC verified diagnosis were 
observed. The clinical index (Simple Clinical Colitis Activity Index (SCCAI)), two combined clinical and endoscopic indices 
(Mayo Clinic Index and Powell-Tuck Index) and combined clinical and biochemical index (Seo Index) were compared.
Results. SCCAI showed a mild course in 6, moderate - in 12 and severe - in 11 patients. The Mayo Clinic Index showed mild activ-
ity in 4 patients, moderate activity in 25 patients. The mild course of the disease was diagnosed in 1 and 18, moderate – in 20 and 
8, and severe – in 8 and 2 by the Seo and Powell-Tuck Indices, respectively. Spearman’s rank analysis showed a positive correlation 
between different indices. The most pronounced correlation (r = 0,818, p <0,0001) was obtained between the Powell-Tuck Index 
and the Simple Clinical Colitis Activity Index using five criteria and an evaluation system. Simple Clinical Colitis Activity Index 
had a less pronounced direct dependence on the Mayo Clinic Index (r = 0,640, p<0,0002) and on the Seo Index (r=0,573, p<0,001).
During colonoscopy, distal colon lesion (proctitis) was diagnosed in 16 patients, left-sided colitis - in 8 and total colitis (pancolitis) 
- in 5 patients. The correlation coefficient between Simple Clinical Colitis Activity Index and colonoscopy was r=0,727476.

ОРИГИНАЛЬНЫЕ НАУЧНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
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Conclusion. The degree of activity of UC differs greatly when different indexes are applied. Simple clinical indices can be used as an 
initial assessment and assignment of appropriate therapy in outpatients. More complex indices are recommended for treatment correc-
tion and for identifying those patients who require a detailed clinical assessment.
Key words: ulcerative colitis, Simple Clinical Colitis Activity Index, clinical and endoscopic indices (Mayo clinic Index and Pow-
ell-Tuck Index), combined clinical and biochemical index (Seo index), clinic, comparison

Актуальность
При оценке активности неспецифиче-

ского язвенного колита (НЯК) клиници-
стам необходимо учитывать 4 различных 
фактора: клинические симптомы, качество 
жизни, данные эндоскопии и гистологии 
кишечника. Клинические индексы тяжести 
заболеваний все чаще используются при 
выборе и мониторинге лечения пациентов 
с воспалительными заболеваниями кишеч-
ника [2]. Очень важно различать больных 
язвенным колитом с тяжелым или умерен-
ным течением, требующих госпитализации, 
от пациентов с легкой формой заболевания, 
которых обычно можно лечить амбулатор-
но. Не всегда можно полагаться на жалобы 
больных при принятии решений о лечении, 
поскольку они могут быть либо занижены, 
либо завышены. По этой причине необходи-
мо применение индексов активности НЯК. В 
настоящее время не существует конкретного 
и общепринятого индекса активности забо-
левания, поскольку все ранее предложенные 
имеют как преимущества, так и недостатки 
[5].

Первоначально тяжелый НЯК опреде-
лялся наличием 6 или более испражнений 
с кровью в день, лихорадкой, тахикардией, 
анемией, повышением СОЭ более 30 мм/ч. 
Эти показатели легли в основу предложен-
ных разными авторами индексов, которые 
используются для оценки клинической 
активности заболевания. Самой известной 
оценкой активности болезни считается шка-
ла клиники Мэйо, которая включает от 0 до 
12 баллов и учитывает частоту стула, рек-
тального кровотечения, глобальную (общую) 
оценку врача и показатели сигмоидоскопии. 
Также была разработана частичная шкала 
Мэйо, которая не включает эндоскопию.

Существует множество других оценоч-
ных индексов активности НЯК, которые 
включают клинические и эндоскопические 
показатели: индекс Сазерленда (или ин-
декс активности НЯК); шкала Рахмилевица 
(Rachmilewitz Score), которая включает 7 
объективных и субъективных компонентов; 
индекс Пауэлла – Такка (Powell–Tuck Index) 
[Laurent Peyrin-Biroulet]. Также существуют 
индексы, которые базируются только на 
клинической оценке: простой индекс клини-
ческой активности колита, индекс Лихтигера 

(Lichtiger Index); индекс Сео (Seo Index), со-
кращенный индекс Пауэлла-Такка, а также 
индекс эндоскопической и клинической 
корреляции (Endoscopic–Clinical Correlation 
Index) [7].

Некоторыми авторами изучена ценность 
добавления эндоскопических показателей к 
клиническим, при этом они пришли к выво-
ду, что два клинических индекса («неинвазив-
ные индексы») – простой индекс клинической 
активности колита и индекс Сео – хорошо 
коррелируют с «инвазивным» индексом Пау-
элла-Такка и индексом Сазерленда. Посколь-
ку индекс Сазерленда предсказывает только 
0,04% дисперсии индекса Пауэлла-Такка, то 
сделан вывод, что эндоскопическая картина 
толстого кишечника мало влияет на показа-
тели активности заболевания НЯК. Следует 
подчеркнуть, что эндоскопическая подшкала 
в индексе Пауэлла-Такка составляет только 2 
из 22 баллов, а в индексе Сазерленда – 3 из 
12 баллов [8]. Однако нет единого мнения 
о том, какой именно клинический индекс 
лучше всего использовать на практике для 
определения тяжести заболевания.

Цель исследования
Сравнить и оценить потенциальную кли-

ническую значимость различных индексов 
неспецифического язвенного колита.

Материал и методы исследования
Под наблюдением находились 29 боль-

ных (20 мужчин и 9 женщин) НЯК с точно 
установленным диагнозом. Возраст больных 
колебался от 22 до 57 лет (средний возраст 
38,57±1,85 лет). Диагноз верифицирован 
на основании клинических, лабораторных, 
эндоскопических и рентгенологических 
признаков. 

Для сравнения нами были выбраны: 
клинический индекс (простой индекс кли-
нической активности колита), два комбини-
рованных – клинический и эндоскопический 
индексы (индекс клиники Мэйо и индекс 
Пауэлла-Такка) и комбинированный кли-
нический и биохимический индекс (индекс 
Сео). Это позволило оценить значение кли-
нических, эндоскопических и биохимических 
маркеров НЯК в определении активности 
болезни и сравнить потенциальную клини-
ческую значимость четырех индексов. При 
подсчете простого индекса клинической ак-
тивности колита принимались во внимания 
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общее состояние, частота дневного и ночного 
стула, срочность дефекации, гематохезия и 
внекишечные проявления. Разделение боль-
ных по степени течения болезни: ремиссия 
≤2, легкое обострение – 3-5, умеренное обо-
стрение – 6-11 и тяжелое обострение – 12 и 
более баллов. В индексе клиники Мэйо учи-
тывались общая (глобальная) оценка врача, 
частота стула, ректальное кровотечение и 
результаты проктосигмоидоскопии. Порого-
вые значения индекса для разделения забо-
левания на ремиссию составляют 1-2 балла, 
легкую активность – 3-5, умеренную – 6-9 и 
тяжелую – 10-12 баллов активность заболева-
ния. Для индекса Пауэлла-Такка принима-
ются во внимание общее состояние, частота 
стула, консистенция кала, гематохезия, боль 
в животе, анорексия, тошнота, внекишечные 
проявления, температура тела и результаты 
сигмоидоскопии. Сумма баллов индекса 
Пауэлла-Такка для разделения больных по 
степени течения болезни составляет: ремис-
сия ≤ 3, легкое обострение 4–10, умеренное 
обострение 11-14 и тяжелое обострение бо-
лее 14 баллов. Дескрипторами индекса Сео 
являются кровь в кале, частота стула, СОЭ, 
содержание гемоглобина и альбумина в кро-
ви и рассчитывается по формуле:

ИС = [60 × кровь в кале] + [13 × частота 
стула] + [0,5 × СОЭ (мм/ч)] - [4 × 

гемоглобин (г/дл)] - [15 × сывороточный 
альбумин (г/дл)] + 200

Пороговые значения индекса Сео, ис-
пользуемые для разделения заболевания 

на ремиссию (<120), легкую (120-149), 
умеренную (150-220) или тяжелую (> 220) 
активности.

Статистическую обработку материала 
проводили стандартными методами вари-
ационной статистики с помощью пакетов 
программы Microsoft Excel 7. Данные пред-
ставлены в виде M±m, где М – среднее значе-
ние величины, m – ее стандартная ошибка. 
Корреляционная зависимость была оценена 
методом Спирмена программным обеспече-
нием Wessa [9].

Результаты и их обсуждение
Средняя продолжительность НЯК соста-

вила 46,03±10,17 месяцев (диапазон от 2 до 196 
месяцев). У всех больных заболевание было в 
стадии обострения. Молниеносные случаи и 
смертность не наблюдались. Хорошее общее 
состояние отмечено у 4 больных, плохое – у 5, 
очень плохое – у 8 и тяжелое – у 12 пациентов. 
Средняя частота стула составила 9,90±0,87 
(диапазон колебания от 3 до 20) в сутки. У 26 
(89,7%) больных в кале обнаружена кровь. 
При колоноскопии или ирригоскопии дис-
тальное поражение толстого кишечника 
(проктит) диагностировано у 16 больных, 
левосторонний колит – у 8 и тотальный колит 
(панколит) – у 5 больных. 

В одной и той же группе больных степень 
активности НЯК при применении различных 
индексов сильно отличается. Простой индекс 
клинической активности показал легкое те-
чение у 6, умеренное – у 12 и тяжелое – у 11 
больных. Средний балл индекса был равен 
8,03±0,61.

Таблица 1
Степень активности НЯК с применением различных индексов

Индексы
Степень активности НЯК

ремиссия легкая умеренная тяжелая

ПИКАК 0 6 12 11

ИПТ 1 18 8 2

ИС 1 1 20 8

ИКМ 0 4 25 0
Примечание: ПИКАК – простой индекс клинической активности колита, 

ИПТ – индекс Пауэлла-Такка, ИС – индекс Сео, ИКМ – индекс 
клиники Мэйо

Индекс клиники Мэйо показал легкую 
активность у 4, умеренную – у 25 больных. 
Индексы Сео и Пауэлла-Такка у одного 
больного свидетельствовали о ремиссии 
заболевания. Легкое течение заболевания 
диагностировано у 1 и 18, умеренное – у 20 и 

8 и тяжелое – у 8 и 2 при подсчете индексов 
Сео и Пауэлла-Такка соответственно. Такая 
разница указывает, что пациенты могут 
иметь тяжелое заболевание, требующее 
агрессивного лечения, даже если их текущая 
активность заболевания не является серьез-
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ной. И, наоборот, у больного может быть 
тяжелое клиническое течение без признаков 
активного воспаления [1, 6].

Ранговый анализ Спирмена показал поло-
жительную корреляцию между различными 

индексами. Наиболее выраженная корреля-
ция (r = 0,818, p <0,0001) была получена между 
индексом Пауэлла-Такка и простым индексом 
клинической активности колита с использова-
нием пяти критериев и системы оценок (рис. 1).

Рис. 1. Диаграмма рассеяния взаимосвязи между индексом Пауэлла-Такка 
и простым индексом клинической активности колита

ПИКАК имел менее выраженную прямую 
зависимость от индекса клиники Мэйо (r = 

0,640, p <0,0002) и от индекса Сео (r = 0,573, p 
<0,001) (рис. 2 и 3).

Рис. 2. Диаграмма рассеяния взаимосвязи между индексом клиники Мэйо 
и простым индексом клинической активности колита
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Рис. 3. Диаграмма рассеяния взаимосвязи между индексом Сео 
и простым индексом клинической активности колита

Сравниваемые клинические индексы име-
ют доказательства по крайней мере одного 
типа надежности или валидности, и наше 
исследование подтверждает это. Все четыре 
изученных индекса показывают выраженную 
положительную взаимосвязь, вероятно, из-за 
того, что имеют аналогичные клинические 
вопросы, однако ни один из них не отвечает 
всем требуемым параметрам измерения. 

Составные индексы, включающие эндо-
скопию, по своей сути более вариабельны [3, 
4]. Индекс Пауэлла-Такка и индекс клиники 
Мэйо лучше всего коррелируют с клини-
ческими показателями. Эндоскопическая 
оценка кишечника является инвазивным, 
трудоемким и дорогостоящим методом и 
поэтому не подходит для рутинного исполь-
зования в клинической практике. В нашем 
исследовании коэффициент корреляции 
между ПИКАК и колоноскопией составил 
r=0,727476.

Заключение
Таким образом, степень активности не-

специфического язвенного колита (НЯК) 
при применении различных индексов силь-
но отличается. В качестве первоначальной 
оценки и назначения соответствующей тера-
пии у амбулаторных пациентов могут быть 
применены простые клинические индексы. 
Более сложные индексы рекомендуются для 
коррекции лечения и позволяют выявить 
пациентов, которым требуется более под-
робная клиническая оценка. 

Мы предлагаем организовать междуна-
родную группу по составлению и утверж-
дению классификации степени тяжести 
воспалительных заболеваний кишечника, что 
является важным для разработки алгоритмов 
диагностики и лечения.
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ШОХИСҲОИ ФАЪОЛНОКИ 
БЕМОРИИ ҒАЙРИХСУСИИ ЗАХМ

АВЕЗОВ С.А., ҚАМАРИДДИНОВА Ф.Т.

МД «Пажўҳишгоҳи гастроэнтерология»-и ВТ ва ҲИА ҶТ

Мақсади тадқиқот. Муқоиса ва арзёбии аҳамияти потенсиалии клиникии шохисҳои гуногуни аво-
ризҳои захмӣ (АЗ).
Мавод ва усулҳо. 29 бемор (20 мард ва 9 зани  синну соли миёнаи  38,57±1,85 сола) бо ташхиси тасдиқ-
шудаи АЗ таҳти назорат қарор гирифтанд. Барои муқоиса  интихоб карда шуданд: шохиси клиникӣ 
(шохиси оддии фаъолноки клиникии авориз), ду шохиси якҷояи клиникӣ ва эндоскопӣ (шохиси  клиникии 
Майо ва шохиси Пауэлл-Такка) ва шохиси якҷояи клиникӣ ва биохимиявӣ (шохиси Сео)).
Натиҷаҳо. Шохиси оддии фаъоноки клиникӣ дар 6 бемор раванди сабук, дар 12 нафар мўътадил ва дар 
11 нафар вазнинро нишон дод. Шохиси Maйo дар 4 бемор фаъолнокии сабук ва дар 25 бемор муътадилро  
нишон дод. Ҳангоми ҳисоб кардани шохисҳои  Сео ва Пауэлл-Такка раванди сабукии беморӣ дар 1 ва 18, 
муъдатил дар 20 ва 8 ва вазнин дар 8 ва 2 ташхис гардид. Таҳлили дараҷавии Спирман таносуби мусбати 
байни шохисҳои гуногунро нишон дод. Таносуби қавитарин (r = 0.818, p <0.0001) байни шохиси Пауэ-
лл-Такка ва шохиси фаъолноки клиникии оддии авориз бо истифода аз панҷ меъёр ва системаи баҳодиҳӣ 
ба даст оварда шуд. ПИКАК вобастагии мустақими камтар аз шохиси клиникии Майо  (r = 0.640, p 
<0.0002) ва аз шохиси  Seo (r = 0.573, p <0.001) дошт.
Ҳангоми колоноскопия дар 16 бемор осебҳои дисталии рўдаи ғафс (проктит), дар 8 нафар аворизҳои тара-
фи чап ва дар 5 бемор аворизҳои тоталӣ ташхис карда шуданд. Коэффитсиенти таносуб  байни ПИКАК 
ва колоноскопия  = 0,727476 буд.
Хулоса. Дарачаи фаъолнокии АЗ бо истифодаи шохисҳои гуногун фарқияти зиёд доранд. Ба сифати арзё-
бии аввалин ва таъмини табобати мувофиқ дар беморони амбулаторӣ шохисҳои сабуки клиникиро ме-
тавон истифода бурд. Шохисҳои нисбатан вазнин барои ислоҳи табобат ва ошкор кардани бемороне, ки 
ба арзёбии муфассали клиникӣ ниёз доранд, тавсия дода мешаванд.
Калимаҳои асосӣ: аворизҳои  ғайримахсуси захмӣ, шохиси оддии фаъолияноки клиникии авориз, шохиси 
клиникӣ ва эндоскопӣ (шохиси клиникии Майо ва шохиси Пауэлл-Такка), шохиси якҷояи клиникӣ ва 
биохимиявӣ (шохиси Сео), клиника, муқоиса
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УДК 616.126.42-089					   

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СЕРДЦА 
У БОЛЬНЫХ С РЕСТЕНОЗОМ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА

АМОНОВ Ш.Ш.

ГУ «Республиканский научный центр сердечно-сосудистой хирургии» МЗиСЗН РТ

Цель исследования. Изучение структурно-функционального состояния сердца у больных с рестенозом митраль-
ного клапана.
Материал и методы. Работа основана на результатах комплексного исследования 56 больных с рестенозом  ми-
трального клапана  (мужчин 22 (39,3%), женщин 34 (60,7%), средний возраст 49,9±4,2 лет). По степени тяжести 
митрального стеноза (АКК/ААС 2006) больные разделены на три группы: 1 – 11 (19,6%) пациентов с легкой степе-
нью тяжести; 2 – 30 (53,5%) – со средней степенью тяжести; 3 – 15 (26,7%) – с тяжелой степенью.  
Проведены исследования структурно-функциональных изменений сердца, оценка систоло-диастолической функции 
левого и правого желудочков; геометрия левого желудочка и легочной кровоток изучены с помощью ультразвукового 
допплеровского цветного картирования.
Результаты. У больных с рестенозм митрального клапана в зависимости от степени сужения площади митрального 
отверстия  отмечается снижение систолической функции левого желудочка (ЛЖ) и прогрессирование хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН). Также имелись следующие варианты диастолической дисфункции левого желудочка 
(ДДЛЖ): I тип – у 7 (12,5%); II тип  – у 30 (53,5%); III тип (3 тяжелая стадия обратимая) – у 17 (30,5%) и IV тип 
(4 стадия тяжелая необратимая) – у 2 (3,5%) пациентов. Концентрическое ремоделирование выявлено у 12 (21,4%), 
эксцентрическое – у 27 (48,2%), эксцентрический дилатационный тип – у 15 (26,7%) и концентрический дилатацион-
ный – у 2 (3,5%) человек. У больных с рестенозом митрального клапана имеется прямая корреляционная зависимость 
повышения давления в легочной артерии со степенью рестеноза.  При исследовании ДДПЖ у 14 (25%) больных выявлен 
I тип ДДПЖ; у 30 (53,5%) – псевдо-нормальный кровоток; у 12 (21,4%) – II тип ДДПЖ.
Заключение. У больных с рестенозом митрального клапана в зависимости от степени сужения площади митрального 
отверстия  выявляются различные типы ремоделирования, которые влияют на   систолическую и диастолическую функ-
цию левого, правого желудочков.  Прогрессирование ХСН является фактором риска в предоперационном периоде, предикто-
ром утяжеления состояния больных, требует динамического контроля, целенаправленного и индивидуального лечения в 
зависимости от тяжести течения сердечной недостаточности.
Ключевые слова: рестеноз митрального клапана, систолическая, диастолическая дисфункции левого и правого же-
лудочков, ремоделирование сердца

STRUCTURAL AND FUNCTIONAL STATE OF THE HEART 
IN PATIENTS WITH MITRAL VALVE RESTENOSIS

AMONOV SH.SH.

State Establishment «Republican Scientific Center of Cardio-Vascular Surgery» of the Ministry of 
Health and Social Protection of Population of the Republic of Tajikistan

Aim. Study the structural and functional state of the heart in patients with mitral valve restenosis.
Material and Methods. Work is based on results of complex investigations of 56 patients with mitral valve restenosis (22 (39,3%) males, 
34 (60,7%)  females, average age 49,9±4,2 years).  According to the severity of mitral stenosis (ACC/AHA 2006), patients were divided 
into three groups: 1 - 11 (19,6%) patients with mild severity; 2 - 30 (53,5%) - with moderate severity; 3 - 15 (26,7%) - with a severe degree.
Studies of structural and functional changes in the heart, assessment of systolic-diastolic function of the left and right ventricles; 
the geometry of the left ventricle and pulmonary blood flow were studied using color flow mapping (CFM).
Results. In patients with mitral valve restenosis, depending on the degree of narrowing of the area of the mitral aperture, there is a decrease 
in the systolic function of the left ventricle (LV) and the progression of chronic heart failure (CHF). There were also the following variants 
of left ventricular diastolic dysfunction (LVDD): I type - in 7 (12,5%); II type - in 30 (53,5%); type III (stage 3 severe reversible) - in 17 
(30,5%) and type IV (stage 4 severe irreversible) - in 2 (3,5%) patients. Concentric remodeling was found in 12 (21,4%), eccentric - in 27 
(48,2%), eccentric dilated type - in 15 (26,7%) and concentric dilated - in 2 (3,5%) people. In patients with mitral valve restenosis, there 
is a direct correlation between an increase in pressure in the pulmonary artery and the degree of restenosis. During the study of RVDD in 
14 (25,0%) patients, type I RVDD was detected; 30 (53,5%) - pseudo-normal blood flow; in 12 (21,4%) - type II RVDD.

?



13

Медицинский вестник Национальной академии наук Таджикистана – Том XII, №1, 2022

Актуальность
Приобретенные пороки сердца (ППС) 

являются весьма тяжелой патологией, оста-
ваясь одной из самых частых причин карди-
ологической смертности и инвалидизации 
населения [2]. 

Распространенность и структура ППС ва-
рьируют в разных странах и зависят от сред-
ней продолжительности жизни населения, 
его демографической структуры и уровня 
экономического развития [4, 5].

Частота рестеноза митрального клапа-
на, по данным различных исследований, 
колеблется от 6,8% до 30,0%. Наиболее 
распространенными факторами, которые 
составляют этиологию и патогенез рестено-
за, являются неадекватная комиссуротомия, 
неспецифический рубцовый процесс, обо-
стрение ревматизма и др.

По данным Добротина С.С., cреди 302 опе-
рированных c митральными пороками после 
чрезжелудочковой комиссуротомии наблю-
далось 14 летальных исходов [1]. Диастола – 
основополагающий процесс в биомеханике 
сердца. Именно она формирует систолу и 
через нее всю циклическую деятельность 
кровообращения. Причинами диастоличе-
ской дисфункции (ДД) являются клапанные 
пороки сердца, поражения миокарда, ИБС, 
болезни перикарда и эндокарда, артериаль-
ная гипо- и гипертензия и др. В настоящее 
время остается много неясных вопросов в 
понимании механизмов диастолической сер-
дечной недостаточности (СН). Задержка ре-
лаксации левого желудочка (ЛЖ), снижение 
его комплаенса и дисфункция предсердий 
могут быть вызваны разными причинами, 
но все они приводят к возникновению кли-
нической картины ДД [3]. По данным ранее 
проведенных исследований, при рестенозах 
митрального клапана страдают практически 
все составляющие элементы крови, находя-
щейся в замкнутых большом и малом кругах 
кровообращения, а также ремоделирование 
и развитие различных вариантов систоличе-
ской и диастолической дисфункций левого и 
правого желудочков, системы сосудов макро- 
и микроциркуляции.

Цель исследования
Изучение ремоделирования структурно

функционального состояния сердца у боль-
ных с рестенозом митрального клапана.

Материал и методы исследования
Работа основана на результатах комплекс-

ного исследования 56 больных с развивши-
мися пороками митрального клапана после 
закрытой чрезжелудочковой митральной 
комиссуротомии. Мужчин было 22 (39,3%), 
женщин – 34 (60,7%), наиболее трудоспо-
собную часть составил 51 больной (91,1%), 
средний возраст 49,9±4,2 лет. Тем не менее, 
клиника рестеноза митрального клапана 
проявлялась в различные сроки у разных 
больных, самым длительным сроком раз-
вития рестеноза было 38 лет, коротким – 2 
года (у 1 больной). У 41 больного клиника 
рестеноза появилась лишь через 10-20 лет (в 
среднем 14,5 лет). 

Для сравнения использовали показатели 
30 здоровых человек (КГ), сопоставимых по 
полу, возрасту.

Распределение больных по классификации 
митрального стеноза по степени тяжести 
(АКК/ААС, 2006) произведено на три группы: 
1 группа – 11 (19,6%) пациентов с легкой сте-
пенью тяжести, у которых площадь митраль-
ного отверстия составляла >1,5 см2, трансми-
тральный градиент <5 мм рт.ст., СДЛА <30 
мм рт.ст.; 2 группа – 30 (53,5%) больных со 
средней степенью тяжести площади митраль-
ного отверстия 1,0-1,5 см2, трансмитральный 
градиент 5-10 мм рт.ст., СДЛА 30-50 мм рт.ст.; 
3 группа – 15 (26,7%) больных, у которых пло-
щадь митрального отверстия составляла <1,0 
см2, трансмитральный градиент >10 мм рт.ст., 
СДЛА >50 мм рт.ст. 

Всех больных с рестенозом митрального 
клапана, согласно классификации ЕОК (2018) 
по СН, условно разделили на 3 группы.

Со сниженной (ниже 40%) фракцией 
выброса было 14 (25%) пациентов, 1 группа; 
с умеренно сниженной фракцией (от 40% 
до 49%) – 32 (57,1%) пациента, 2 группа; 10 
(17,8%) пациентов, у которых фракция вы-
броса была сохранена, составили 3 группу.

Из сердечных осложнений у большинства 
больных – 55 (98,2%) – отмечалась легочная 
гипертензия (ЛГ) различной степени выра-
женности; фибрилляция предсердий (ФП) 
развилась у 49 (87,5%); у 14 (25%) отмечалась 
недостаточность трикуспидального клапана 
(НТК); тромбоз ушка левого предсердия 
(ТУЛП) – у 12 (21,4%) больных; тромбоз лево-
го предсердия (ТЛП) развился в 5 (8,9%) слу-

Conclusion. In patients with mitral valve restenosis, depending on the degree of constriction of the area of the mitral aperture, various 
types of remodeling are revealed that affect the systolic and diastolic function of the left and right ventricles. The progression of CHF is 
a risk factor in the preoperative period, a predictor of the worsening of the condition of patients, requires dynamic control, targeted and 
individual treatment depending on the severity of heart failure.
Key words: mitral valve restenosis, systolic and diastolic dysfunctions of the left and right ventricles, cardiac remodeling
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чаях. Очень часто у этой категории больных 
встречались 2-3 и более осложнений.

Сопутствующая патология у больных 
с рестенозом митрального клапана пред-
ставлена артериальной гипертензией – 12 
(21,4%), хроническим панкреатитом – 10 
(17,8%), желчекаменной болезнью – 6 (10,7%), 
ожирением – 4 (7,1%), хронической обструк-
тивной болезнью легких – 3 (5,3%), вирусным 
гепатитом B – 2 (3,5%) случая. 

Параметры внутрисердечной гемодина
мики изучены у 56 больных с помощью 
эхокардиографического исследования уль-
тразвуковым допплеровским аппаратом с 
цветным картированием фирмы «VIVID E9 
General Electric и FHILIPS» SD-800 (Германия), 
которое явилось самым информативным в 
диагностике митрального рестеноза. 

Систолическую функцию ЛЖ определяли 
допплерографической методикой по фрак-
ции выброса ФВ ЛЖ (Симпсону) и ударному 
объему (УО, мл):

УО = КДО - КСО

Для расчета объема полости ЛЖ в диа-
столу и систолу (КДО и КСО) применялась 
формула, предложенная Tetchily: 

КО = (7/(2,4 + Д)) × Д 3

где: КО – КСО или КДО в см3, Д – соответ-
ственно конечный систолический и диастоли-
ческий размеры в см. 

Фракцию выброса (ФВ) рассчитывали по 
формуле: 

ФВ = (КДО-КСО) × ЛСДО

Затем вычислялся процент ФВ: 
ФВ (%) = ФВ × 100%

Для выявления структурных и морфо-
логических изменений ЛЖ определяли 
конечный систолический объем (КСО), 
конечный диастолический объем (КДО), 
конечный диастолический диаметр (КДД), 
индекс конечно-диастолического диаметра 
(ИКДД).

По формуле R. Devereux и соавт. рассчи-
тывались: индекс массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ, г/м2):

ИММЛЖ = ММЛЖ/S тела

Масса миокарда левого (ММЛЖ):
ММЛЖ = 0,8 × (1,04 х (ТМЖП + КДР + 

ТЗС) 3) + 0,6

Индекс относительной толщины стенок 
(ИОТСЛЖ, или 2 Н/Д): 

ИОТСЛЖ = (ТМЖП +ТЗСЛЖ) / КДР ЛЖ

где: ТМЖП – толщина МЖП, ТЗСЛЖ – 
толщина задней стенки ЛЖ.

Для оценки геометрии ЛЖ применялась 
классификация J. Gottdiener по расчётам 
ИКДД и 2 Н/Д. Гипертрофия левого желу-
дочка (ГЛЖ) диагностировалась при ИММ-
ЛЖ более 125 г/м2 у мужчин и более 110 г/
м2 – для женщин. В наших исследованиях 
мы выделяли несколько типов ГЛЖ: (кон-
центрическая – ИКДД ≤ 3,1 см/м2 и 2Н/Д 
≥0,45; эксцентрическая – ИКДД ≤ 3,1 см/м2 и 
2Н/Д <0,45; эксцентрическая дилятационная 
– ИКДД > 3,1 см/м2 и 2Н/Д <0,45; смешанная 
концентрическая дилятационная – ИКДД > 
3,1 см/м2 и 2Н/Д ≥0,45).

Оценка диастолической функции ЛЖ/
ПЖ производилась в импульсном режиме 
по показателям трансмитрального, тран-
стрикуспидального кровотока из апикаль-
ной позиции. Производили измерения 5 
последовательных сердечных циклов, затем 
использовали усредненные значения параме-
тров, чтобы нивелировать влияние фаз дыха-
ния и неритмичности сердечных сокращений 
на результаты измерения.

Оценка ДДЛЖ проводилась в импульсном 
режиме по показателям трансмитрального/
транстрикуспидального кровотока из апи-
кальной позиции по показателям Е/А, ДТ 
(мс), IVRT (мс), S/Д, А (м/с), Еm (см/с), Е/Еm. 
Нами определялись 3 типа ДДЛЖ и 4 стадии 
по тяжести течения.

Критерии типа ДДЛЖ: I тип гипертрофи-
ческой (1 стадия легкой степени) – Е/А <1, ДТ 
(мс) >200, IVRT (мс) >95, S/Д 1,6-2,0, А (м/с) 0,21-
0,28, Еm (см/с) <8, Е/Еm – 0; II тип псевдонор-
мальный кровоток (2 стадия средней степени 
тяжести) – E/A1-2, ДТ (мс) 150-200, IVRT (мс) 
60-95, S/Д <1, А (м/с) ≥0,35, Em (см/с) <8, E/Em 
– 0; III тип рестриктивный (3 тяжелая стадия 
обратимая и 4 стадия тяжелая необратимая) 
– E/А ≥2, ДТ (мс) <150, IVRT (мс) <60, S/Д 0,40, 
А (м/с) ≥0,25, Em(см/с) <5, E/Em >16.

Оценивался кровоток в легочной артерии 
по методике A. Dabestani, временные и ско-
ростные показатели: максимальная систоли-
ческая скорость кровотока – Vmax; время до-
стижения максимальной скорости кровотока 
AT (мс), время правожелудочкового изгнания 
ЕТ (мс); отношение времени достижения мак-
симальной скорости кровотока ко времени 
правожелудочкового изгнания (АТ/ЕТ). 

По формуле A. Kitabatake и соавт. рассчи-
тывали среднее давление в легочной артерии 
(СрДЛА):
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СрДЛА = lg (СрДЛА) = - 2,8 × АТ/ЕТ + 2,4
Также определялось систолическое давле-

ние в легочной артерии (СДЛА):
СДЛА = 20+1,1 АР

где: АР – систолический градиент давле-
ния в мм рт. ст., как сумму систолического 
транстрикуспидального градиента давления и 
давления в правом предсердии.

Объемные показатели ПЖ в систолу 
и диастолу, ФВ ПЖ измеряли по моди-
фицированной методике Simpson (ме-
тод дисков) для одноплановой модели в 
четырехкамерной позиции. В систолу и 
диастолу обводились контуры ПЖ строго 
по поверхности эндокарда, обозначенная 
таким образом полость ПЖ делилась на 20 

дисков одинаковой высоты, площади дисков 
суммировались, сумма умножалась затем на 
длину ПЖ. Таким образом, КДО и КСО ПЖ 
можно рассчитать по ФВ ПЖ (по формулам, 
аналогичным ЛЖ). 

ЭХО-КГ исследования проведены в отделе-
нии функциональной диагностики совместно 
с врачом УЗИ ГУ РНЦССХ высшей категории 
Курбановой М.А.

Результаты и их обсуждение
Проведенное исследование показало, что, 

по сравнению с контрольной группой, у всех 
больных с рестенозом митрального клапана 
отмечается снижение систолической функ-
ции ЛЖ разной степени выраженности. Эти 
изменения указывают на наличие развив-
шегося осложнения в виде ХСН различной 
степени выраженности.

Рис. 1. Эхо-КГ показатели систолической дисфункции ЛЖ сердца 
у больных с рестенозом митрального клапана

У 11 больных 1-ой группы с рестенозом 
митрального клапана с площадью S >1,5 см2 
(рис. 1) отмечается ХСН с сохранной ФВ, но 
при этом этот показатель снижен на 10,7% 
(р<0,05), по сравнению к контрольной груп-
пой. У 30 пациентов 2-ой группы S >1,5-1,0 см2 
ФВ снижена на 22,1%, (р<0,05) при наличии 
ХСН 2 стадии. У 15 больных в 3-ей группы S 
<1,0 см2 ФВ снижена на 35,1%, (Р<0,05), что, 
соответственно, является проявлением ХСН 
3 стадии. 

При исследовании больных с рестенозом 
митрального клапана в зависимости от груп-
пы и размера площади в матрице критериев 
диастолической дисфункции левого желу-
дочка (ДДЛЖ) выявлено:

I тип (1 стадия) – у 2 (18,2%) больных 1-ой 
группы, у 3 (10%) из 2-ой группы, у 2 (13,3%) 
из 3-ей группы;

I тип (2 стадия) – у 8 (72,7%) пациентов 
1-ой группы, у 19 (63,3%) из 2-ой группы и у 
3 (20%) из 3-ей группы. 

II тип (3 стадия обратимая) – у 1 (9,1%) 
больного 1-ой группы, у 7 (23,3%) из 2-ой 
группы, у 9 (60%) из 3-ей группы;

III тип (4 стадия необратимая) – в 1-ой 
группе отсутствовала, у 1 (3,3%) больного из 
2-ой группы и у 1 (6,7%) из 3-ей группы.

Нами также проведено изучение струк-
турных изменений и ремоделирования 
ЛЖ у больных с рестенозом митрального 
клапана. Оценка и динамический кон-
троль ремоделирования ЛЖ проводился 
по классификации J. Gottdiener, основными 
критериями которого являются показатели 
ИКДД и 2 Н/Д. 

У больных рестенозом митрального кла-
пана в зависимости от тяжести площади и 
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стадии ХСН выявлены разные типы ремоде-
лирования ЛЖ.

В 1-ой группе концентрическая  гипер-
трофия левого желудочка (ГЛЖ) имелась 
у 4 (36,4%) пациентов; эксцентрическая 
ГЛЖ – у 5 (45,5%), эксцентрическая ди-
латационная ГЛЖ – у 2 (18,1%); во 2-ой 
группе – концентрическая ГЛЖ выявлена у 
6 (20%), эксцентрическая ГЛЖ – у 18 (60%), 
эксцентрическая дилатационная ГЛЖ – у 
5 (16,6%) и концентрическая дилатаци-
онная – у 1 (3,3%) больного; в 3-ей груп-
пе – концентрическая ГЛЖ – у 2 (13,3%), 

эксцентрическая ГЛЖ – у 4 (26,6%), экс-
центрическая дилатационная – у 8 (53,3%) 
и концентрическая дилатационная – у 1 
(6,7%) больного. 

Особенности легочного кровообращения 
играют важную роль в установлении пер-
фузионно-вентиляционных отношений в 
дыхательной системе.

Система легочного кровообращения 
отличается наибольшей функциональной 
связью с центральной регуляцией систем-
ной гемодинамики в большом круге крово-
обращения.

Рис. 2. Показатели АТ/ЕТ у больных с рестенозом митрального клапана

Рис. 3. Показатели легочной гипертензии у больных 
с рестенозом митрального клапана

Выявлено, что СрДЛА, по сравнению с 
данными контрольной группы, было по-
вышено в 1-ой группе на 52,4% (p<0,05), во 
2-ой группе – на 102,4% (p<0,001) и в 3-ей 
группе – на 164,1% (p<0,001).

Исследования СДЛА у больных с ресте-
нозом митрального клапана в зависимости 
от размера площади и тяжести основного 
процесса также показали повышение, по 
сравнению с контрольной группой: в 1-ой 
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группе на 46,8% (p<0,05), во 2-ой группе – на 
116,5% (p<0,05), в 3-ей – на 157,1% (p<0,05).

Многими исследованиями доказана 
фактическая связь между легочной ги-
пертензией и ДДПЖ при ССЗ, что также 
подтверждается в проведенных нами ЭХО-
КГ исследованиях у больных с рестенозом 
митрального клапана [2, 3, 4]. 

При изучении ДДПЖ у больных с ре-
стенозом митрального клапана выявлено, 
что в 1-ой группе у 5 (45,4%) отмечалась 
ДДПЖ I типа, у 6 (54,5%) – псевдо-нормаль-
ный кровоток (ПНК); во 2-ой группе у 9 
(30%) человек имелась ДДПЖ I типа, у 17 
(56,6%) – ПНК и у 4 (13,3%) – ДДПЖ II типа; 
в 3-ей группе ДДПЖ I типа не отмечалось, 
у 7 (46,6%) был ПНК, у 8 (53,3%) – ДДПЖ 
II типа.

Анализ и оценка ДДПЖ у больных с ре-
стенозом митрального клапана показали, 
что правожелудочковая дисфункция – один 
из независимых объективных предикторов 
утяжеления состояния и исходов патоло-
гии, так как увеличение площади сужения 
и тяжести легочной гипертензии оказывают 
негативное влияние на гемодинамику малого 
и большого кругов кровообращения.

Заключение
Таким образом, у больных с рестенозом 

митрального клапана в зависимости от степе-
ни сужения площади митрального отверстия 
снижается систолическая функция ЛЖ и 
прогрессирует ХСН, что является фактором 
риска в предоперационном периоде, пре-
диктором утяжеления этого контингента 

больных, требует динамического контроля, 
целенаправленного и индивидуального 
лечения в зависимости от тяжести течения 
сердечной недостаточности.

Исследования диастолической дисфунк-
ции левого и правого желудочка показали, 
что в зависимости от степени снижения 
площади митрального отверстия и стадии 
ХСН нарушается диастолическая функция 
левого и правого желудочков, что является 
фактором риска у этой категории больных 
и требует своевременной диагностики и 
прицельной коррекции на всех этапах лече-
ния. Предикторами утяжеления и неблаго-
приятного прогноза у данного контингента 
больных являлись III тип ДДЛЖ рестриктив-
ный (3 тяжелая стадия обратимая, 4 стадия 
тяжелая необратимая) и III рестриктивный 
тип ДДПЖ. 

Типы ремоделирования ЛЖ влияют на 
систолическую и диастолическую дисфунк-
цию левого желудочка, а дилятационные 
варианты, особенно смешанное ремодели-
рование ЛЖ, являются факторами риска и 
требуют динамического контроля лечения. 

У больных с рестенозом митрального 
клапана имеется прямая корреляционная 
зависимость между повышением давления 
в легочной артерии и степенью сужения 
площади, т.е., чем больше рестеноз, тем 
выше давление в легочной системе, это также 
служит фактором риска предоперационного 
периода, поэтому необходим своевременный 
контроль и целенаправленная коррекция 
этого процесса в легких.
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ҲОЛАТИ СОХТОРРӢ ВА ФУНКТСИОНАЛИИ ДИЛ
ДАР БЕМОРОНИ РЕСТЕНОЗИ КЛАПАНИ МИТРАЛӢ

АМОНОВ Ш.Ш.

МД «Маркази ҷумҳуриявии илмии ҷарроҳии дилу раг»-и ВТ ва ҲИА ҶТ

Мақсади тадқиқот. Омўзиши азнавсозии ҳолати сохторӣ ва функтсионалии дил дар беморони ресте-
нози даҳлезҳоиҳои митралӣ.
Мавод ва усулҳо. Кор аз рўи натиҷаҳои омўзиши ҳамаҷонибаи 56 нафар беморони рестенозии даҳлезҳои 
митралӣ (мардон 22 (39,3%), занон 34 (60,7%), синну соли миёна 49,9±4,2 сола) асос ёфтааст. Аз рўи 
дараҷаи вазнинии стенози митралӣ (AКК/AAС 2006) беморон ба се гуруҳ тақсим карда шуданд: 1 - 11 
(19,6%) беморони вазнинии сабук; 2 – 30 (53,5%) – дараҷаи миёна; 3 - 15 (26,7%) -  дараҷаи вазнин.
Омўзиши тағйироти сохторӣ ва функтсионалии дил, арзёбии функтсияи систоликӣ-диастоликии меъ-
дачаҳои чап ва рост, геометрияи меъдачаи чап ва гардиши хуни шуш бо ёрии коркарди рангаи доплери 
ултрасадо омўхта шуд.
Натиҷаҳо. Дар беморони гирифтори рестенози даҳлези митралӣ вобаста ба дараҷаи тангшавии майдони 
сурохии митралӣ коҳишёбии функтсияи систоликии меъдачаи чап (МЧ) ва шидатнокии норасоии муз-
мини дил (НМД) мушоҳида мешавад. Шаклҳои зерини дисфунксияи диастоликии меъдачаи чап (ДДМЧ) 
низ вуҷуд доштанд: намуди I- дар 7 (12,5%); намуди II - дар 30 (53,5%); намуди III (дараҷаи 3 шадиди баръ-
акс) - дар 17 (30,5%) ва намуди III (дараҷаи 4 шадиди бебозгашт) - дар 2 (3,5%) беморон. Таҷдиди консен-
трикӣ дар 12 (21,4%), экстсентрикӣ - дар 27 (48,2%), намуди экстсентрикӣ - дар 15 (26,7%) ва намуди 
васеъшавии консентрикӣ - дар 2 (3,5%) мушоҳида гардид. Дар беморони рестенози даҳлези митралӣ бай-
ни баландшавии фишор дар артерияи шуш ва дараҷаи рестеноз робитаи мустақим вуҷуд дорад. Ҳангоми 
омўзиши ДДМР дар 14 (25%) беморон намуди I ДДМР дар  30 (53,5%) - гардиши хуни шабеҳӣ-муқаррарӣ,  
дар 12 (21,4%) - намуди II ДДМР ошкор карда шуд .
Хулоса. Дар беморони рестенози даҳлези митралӣ вобаста ба дараҷаи тангшавии майдони сурохии ми-
тралӣ намудҳои гуногуни ремоделизатсия, ки ба функтсияи систоликӣ ва диастоликии меъдачаҳои чап 
ва рост таъсир мерасонанд, ошкор карда мешаванд. Шидатнокии НМД омили хавф дар давраи пеш аз 
ҷарроҳӣ, нишонаи бад шудани ҳолати беморон буда, назорати динамикӣ, табобати мақсаднок ва инфи-
родиро вобаста ба вазнинии раванди норасоии дил талаб мекунад.
Калимаҳои асосӣ: рестенози кдаҳлезҳои митралӣ, дисфунктсияи систоликӣ, диастоликии меъдачаҳои 
чап ва рост, азнавсозии дил
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trends for valve surgery in North America. // The Annals 
of Thoracic Surgery. – 2011. – Vol.  91, N3. – P. 677-684.

 5. Lee R., Li S., Rankin J.S. et all. Fifteen - year outcome 
trends for valve surgery in North America. The Annals of 
Thoracic Surgery. 2011; 91 (3): 677-684.



19

Медицинский вестник Национальной академии наук Таджикистана – Том XII, №1, 2022

УДК 616-002.951.21-089			           

РЕЗЕКЦИЯ ЛЕГКОГО ПРИ ЭХИНОКОККОЗЕ У ДЕТЕЙ
1ДАВЛЯТОВ С.Б., 2,3ИКРОМОВ Т.Ш., 
1БАХОДУРОВ Д.Т., 1АСАДОВ С.К.

1Кафедра детской хирургии ГОУ ИПОвСЗ РТ
2Кафедра анестезиологии, реаниматологии и детоксикации детского возраста ГОУ ИПОвСЗ 
РТ
3ГУ «Республиканский научно-клинический центр педиатрии и детской хирургии» МЗиСЗН 
РТ

Цель исследования. Улучшение результатов лечения эхинококкоза легких у детей.
Материал и методы. Ближайшие и отдаленные результаты резекций легкого при эхинококкозе изучены у 68 (29,4%) 
из 267 оперированных больных детей в возрасте: от 2 до 7 лет – 15, 8-10 лет – 26, 11-15 лет – 26 человек. У 10 больных 
эхинококковые кисты (ЭК) были двусторонними, две кисты в одной доле легкого – у 1, у 8 имелся сочетанный эхинокок-
коз легкого (ЭЛ) и печени. У 28 детей ЭК были осложненными (вскрывшиеся в бронх – 20, прорыв в плевральную полость 
– 8). В первые сутки от начала осложнений паразитарной кисты оперировано 8 человек, на второй неделе от момента 
осложнений – 13, остальные больные – в сроки позже 5 месяцев от начала развития осложнений.
Скринингом диагностики являлись: рентгенография грудной клетки, УЗИ, допплерография сосудов легких, фибро-
гастродуоденоскопия (ФГДС), КТ, функция внешнего дыхания (ФВД).
Результаты. В профилактике послеоперационных осложнений имеют значение комплексные меры предопера-
ционной подготовки: промывание и дренирование плевральной полости двумя дренажами (при резекции верхней 
доли), интраоперационная обтурация долевого бронха легкого, послеоперационная санационная фибробронхоско-
пия, регионарное обезболивание лидокаином и введение антибиотиков в корень легкого, проведение ранних реабили-
тационных мероприятий, которые позволяют уменьшить число послеоперационных осложнений и более эффек-
тивно восстановить функции оперированного легкого.
Заключение. На основании анализа и методов профилактики послеоперационных осложнений, проведения реа-
билитационного комплекса с диспансерным наблюдением за больными после резекции легкого при эхинококкозе 
число осложнений в ближайшем периоде снижено до 14,5%, а в отдаленные сроки наблюдения – до 8,3%.
Ключевые слова: эхинококковая болезнь, резекция легкого, фибробронхоскопия

LUNG RESECTION IN CHILDREN 
WITH ECHINOCOCCOSIS

1DAVLYATOV S.B., 2,3IKROMOV T.SH., 
1BAKHODUROV D.T., 1ASADOV S.K.

1Department of Pediatric Surgery of the State Educational Establishment «Institute of Post-
graduate Education in Health Sphere of the Republic of Tajikistan»
2Department of Anesthesiology, Intensive Care and Detoxification of Children of the State 
Educational Establishment «Institute of Postgraduate Education in Health Sphere of the Re-
public of Tajikistan»
3State Establishment “Republican Scientific and Clinical Center of Pediatrics and Pediatric 
Surgery”

Aim. Improving the results of treatment of lung echinococcosis of children.
Material and methods. Immediate and long-term results of lung resections in echinococcosis were studied in 68 (29,4%) of 
267 operated sick children aged from 2 to 7 years - 15, 8-10 years - 26, 11-15 years - 26 people. In 10 patients, echinococcosis 
cysts (EC) were bilateral, two cysts in one lobe of the lung - in 1, 8 patients had combined echinococcosis of the lung (EL) and 
liver. In 28 children, EC were complicated (opened in the bronchus - 20, a breakthrough into the pleural cavity - 8). In the first 
day from the onset of complications of a parasitic cyst, 8 people were operated on. At the second week from the moment of com-
plications – 13, the rest of the patients - in terms later than 5 months from the onset of complications.
Diagnosis screening were: chest X-ray, ultrasound, dopplerography of pulmonary vessels, fibrogastroduodenoscopy (FGDS), 
CT, external respiration function.
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Results. Сomplex measures of preoperative preparation significant in the prevention of postoperative complications: la-
vage and drainage of the pleural cavity with two drainages (during resection of the upper lobe), intraoperative obturation 
of the lobar bronchus of the lung, postoperative sanation fibrobronchoscopy, regional anesthesia with lidocaine and the 
introduction of antibiotics into the root of the lung, early rehabilitation measures that reduce the number of postoperative 
complications and more effectively restore the functions of the operated lung.
Conclusion. Due to the analysis and methods for the prevention of postoperative complications, conduction of rehabilitation 
complex with dispensary monitoring of patients after lung resection with echinococcosis, the number of complications in the 
immediate period was reduced to 14.5%, and in the long-term follow-up to 8.3%.
Key words: echinococcal disease, lung resection, fibrobronchoscopy

Актуальность
В настоящее время к резекции легкого 

при эхинококкозе относятся весьма сдер-
жанно и применяют её при необратимых 
морфологических изменениях органа. 
Многочисленными экспериментальными 
и клиническими наблюдениями доказано, 
что фиброзная капсула является надежным 
барьером, не пропускающим зародышевые 
элементы паразита, и сама их не содержит 
[1, 3, 6, 9]. Поэтому органосохраняющие 
и щадящие операции следует признать 
операциями выбора [2, 4, 7]. Однако при 
выраженном фиброзе окружающих тканей, 
множественности поражения, нарушении 
функциональной способности легочной па-
ренхимы и множественных бронхиальных 
свищах некоторые хирурги прибегают к 
различным видам резекций легких [5, 8, 10]. 
Мало изученным остаются хирургическая 
тактика, включая объем типичных эконом-
ных резекций, и оценка функциональной 
реабилитации резецированного легкого при 
эхинококкозе у детей [1, 2, 8, 9].

Цель исследования
Улучшение результатов лечения эхино-

коккоза легких у детей.
Материал и методы исследования
Ближайшие и отдаленные результаты 

после резекций легкого при эхинококкозе 
изучены у 68 (29,4%) из 267 оперированных 
больных, находившихся в клинике детской 
хирургии ГОУ «Институт последипломного 
образования в сфере здравоохранения РТ» в 
период с 2010 по 2020 гг. В возрасте от 2 до 7 
лет было 16 (23,5%), 8-10 лет – 26 (38,2%), 11-15 
лет – 26 (38,2%) детей.

В зависимости от объема и размеров эхи-
нококковые кисты (ЭК) были малыми (объем 
кист 10-100 мл, размер остаточной фиброз-
ной полости 4×7 см) – 11 (16,2%); средними 
(100-250 мл, 7×10 см) – 15 (22,1%); большими 
и гигантскими (300-1500 мл, 11×20см) – 42 
(61,8%) больных.

У 10 (14,7%) пациентов ЭК были двусто-
ронней локализации, у одного больного две 
кисты располагались в одной доле легкого 
и у 8 (11,8%) человек диагностирован соче-

танный эхинококкоз легкого (ЭЛ) и печени. 
У 28 (41,2%) детей ЭК были осложненными 
(вскрывшиеся в бронх – 20 (29,4%), прорыв 
в плевральную полость – 8 (11,8%). Из 28 
(35,3%) больных в первые сутки от начала 
осложнений паразитарной кисты опериро-
вано 8 (11,8%), на второй неделе от момента 
развития осложнений – 13 (19,1%), остальные 
пациенты – в сроки позже 5 месяцев с момен-
та осложнения. 

Всем пациентам оперативное вмеша-
тельство было проведено по методике А.Т. 
Пулатова.

Скрининговыми методами диагностики 
служили: рентгенография грудной клет-
ки, УЗИ, допплерография сосудов легких, 
фиброгастродуоденоскопия (ФГДС), ком-
пьютерная томография (КТ), исследова-
ние функции внешнего дыхания (ФВД). 
ФВД исследовалась с помощью аппарата 
“Pulmotest» фирмы «Codar» с расчетом ос-
новных параметров дыхания.

Полученные цифровые данные обработа-
ны с использованием методов вариационной 
и разностной статистики с вычислением М±m 
и оценкой достоверности результатов по 
критерию Фишера-Стьюдента.

Результаты и их обсуждение
Предоперационная подготовка больных 

с неблагоприятным общесоматическим фо-
ном (дефицит массы тела, анемия различной 
степени тяжести, ускоренное СОЭ) продол-
жалась до 3 недель. Этим больным, наряду с 
инфузионно-трансфузионной, антибактери-
альной (с учетом чувствительности микроор-
ганизмов к антибиотикам), дезинтоксикаци-
онной и десенсибилизирующей терапией, 
производились аэрозоль- и оксигенотера-
пия, санационная фибробронхоскопия – от 
2 до 4 раз. Проводилась также химиотерапия 
альбендазолом из расчета 15 мг/кг, которая 
также продолжалась в послеоперационном 
периоде. У всех больных (100%) отмечался 
диффузный гнойный эндобронхит. У трех па-
циентов при КТ установлены бронхоэктазии 
сегментарных бронхов на фоне осложненной 
ЭК. При изучении ФВД у 12 детей старше 
5 лет выявлено снижение вентиляционной 
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функции легких  по обструктивному типу, 
по рестриктивному – у 8 и по смешанному 
типу – у 5 человек. 

Показанием к резекции легкого считали: 
наличие неосложненных кист с полным раз-
рушением легкого в пределах анатомической 
части (доли, сегмента), наличие осложненных 
кист (нагноение, прорыв в бронх с нагное-
нием) с грубыми морфофункциональными 
изменениями (пневмосклероз) в пределах 
сегмента легкого. В таких случаях обязательно 
в начале производится эхинококкэктомия, 
ушивание бронхиальных свищей, попытка 
интраоперационного раздувания оставшей-
ся части легочной ткани. Только после этих 
мероприятий, лишь при уверенности в мор-
фофункциональной непригодности органа 
следует приступить к резекции легкого с раз-
дельной обработкой элементов корня. 

Опираясь на приведенные выше принци-
пы, 35 (51,5%) больным произведена резек-
ция доли, 17 (25,0%) – сегмента, 10 (14,7%) – 
частичная атипичная, клиновидная – 3 (4,4%), 
краевая – 3 (4,4%) резекции легкого.

Двум больным при сочетании осложнен-
ной гигантской ЭК средней доли и пневмо-
склероза нижней доли легкого произведена 
билобэктомия.

При эхинококкэктомии (ЭЭК) с резек-
цией легких у 10 (14,7%) из 68 больных в 
ближайшем послеоперационном периоде 
наблюдались осложнения (остаточная по-
лость – 1 (1,4%), ателектаз доли легкого – 3 
(4,4%), гидро- и пиопневмоторакс – 6 (8,8%)). 
Пять из этих 10 больных были оперированы 
на неблагоприятном соматическом фоне. 
Осложнения в ближайшем периоде после 
ЭЭК по поводу неосложненных кист раз-
вились в 3 случаях, осложненных – 7. Оста-
точная полость (ОП) формировалась, когда 
непораженные участки легкого оказались 
поджатыми гигантскими (объём кист – 1700 
мл) ЭК, уменьшенными в объёме из-за пнев-
москлероза окружающих кисту тканей. 

Поэтому после ЭЭК с резекцией доли 
лёгкого оставшиеся части органа не могли 
полностью занять плевральную полость, 
что явилось причиной образования ОП. 
В связи с этим на 8 день после операции 
производилось дренирование ОП с ак-
тивной аспирацией. В последующем у 14 
(20,5%) больных с большими и гигантскими 
неосложнёнными ЭК на фоне уменьшения 
объёма оставшихся участков лёгкого про-
изведено дополнительное дренирование 
оставшейся полости с активной аспираци-
ей на 3-4 день после операции, что преду-
преждало образование ОП. 

Ателектаз доли лёгкого наблюдался у 3 
(4,4%) больных с осложнёнными средними 
(1) и большими (2) ЭК, хотя во время опера-
ции лёгкие расправлялись. У этих больных 
за счёт гнойно-фибринозного эндобронхита, 
а также попадания сгустков крови в просвет 
бронха во время операции, ограничения 
экскурсии и нарушения дренажной функ-
ции оперированного лёгкого в ближайшем 
послеоперационном периоде происходит 
обструкция долевого бронха оперирован-
ного лёгкого, что способствует развитию 
ателектаза. Для профилактики таких ос-
ложнений в последующем всем больным в 
начале операции пораженные доли лёгкого 
пломбировались обтурационным катетером, 
через который осуществлялась аспирация 
содержимого для предупреждения попада-
ния во время оперативного вмешательства 
патологического содержимого в просвет 
трахеобронхиальных путей. Обтурационный 
катетер удаляется перед иссечением долевого 
бронха поражённого лёгкого. Кроме того, с 
целью профилактики всем больным по окон-
чании операции и на второй день после неё 
(в случае гиперсекреции и снижения кашле-
вого рефлекса) осуществляется санационная 
фибробронхоскопия. 

После резекции патоморфологически 
изменённой верхней доли у 2 больных на-
блюдались осложнения в виде ограниченного 
пневмоторакса на месте удаленной верхней 
доли. Больным неоднократно (от 2 до 7 раз) 
была произведена пункция плевральной 
полости. Эти осложнения были связаны с вы-
хождением воздуха из раневой поверхности, 
образовавшейся при отделении верхней доли 
от нижней (1) и средней (2) долей, так как 
плевральная полость дренировалась по VIII 
межреберью, а воздух накапливался в верхнем 
отделе плевральной полости. Таким образом, 
гиповентилируемое еще до операции легкое 
не могло занимать полностью плевральную 
полость. У двух больных с осложненными ЭК 
(прорыв нагноившейся кисты в плевральную 
полость – 1, вскрывшаяся в бронх киста – 1) на-
блюдался пиопневмоторакс. Эти осложнения 
были связаны с инфицированием плевральной 
полости и выхождением воздуха из раневой 
поверхности через мелкие бронхиальные сви-
щи, образовавшиеся при выделении нижней 
и средней долей легкого. В последующем для 
профилактики этих осложнений при резек-
ции верхней доли производилось дополни-
тельное дренирование передней поверхности 
плевральной полости во II межреберье по 
среднеключичной линии. В конце операции 
осуществлялось промывание плевральной 
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полости антисептическими растворами (фура-
циллин, диоксидин). Кроме того, после опера-
ции по поводу осложненных ЭК с вторичным 
присоединением инфекции производится 
региональное эндолимфатическое введение 
антибиотиков в клетчаточное пространство 
переднего средостения по катетеру, который 
вставлен во время операция. С помощью это-
го же катетера проводили обезболивание в 
послеоперационном периоде.

Отдаленные результаты ЭК с резекцией 
легких изучены у 42 (66,7%) из 68 больных в 
сроки: до 2 лет – у 5 (11,9%), от 2 до 5 лет – у 
10 (23,8%), от 5 до 10 лет – у 17 (40,4%) и более 
10 лет – у 10 (23,8%) детей.

Отдаленные результаты изучены у всех 
больных с осложненным послеоперационным 
течением и у 48 (70,5%) – с неосложненным из 
68 больных. Отдаленные результаты после ре-
зекции доли изучены у 22 (32,3%) пациентов, 
после частичной (краевой) резекции легкого 
– у 3 (13,6%), сегментарной – 5 (22,7%) и после 
пульмонэктомии – у двоих больных. 

Четверо (18,1%) детей предъявляли жа-
лобы на влажный кашель и одышку при 
физической нагрузке.  Боли в оперированной 
половине грудной клетки предъявляли двое 
больных, у которых в прошлом наблюдались 
осложнения в ближайшем послеоперацион-
ном периоде (пиопневмоторакс – 1, ателектаз 
доли легкого – 1), такие жалобы предъявляли 
дети, перенесшие лобэктомию (3), частичную 
краевую резекцию легкого. У них отмечалось 
ослабленное дыхание в оперированной поло-
вине грудной клетки. У двоих выслушивались 
влажные мелкопузырчатые хрипы. У других 
больных после лобэктомии установлена ле-
гочно-артериальная гипертензия.

У десяти пациентов на обзорной рентге-
нограмме выявлено усиление легочного ри-

сунка (4), заращение костно-диафрагмаль-
ного синуса (4), пристеночная воздушная по-
лость (1) и локализованный пневмосклероз 
(1). При бронхологическом исследовании у 
одного больного после частичной резекции 
обнаружены бронхогенные кисты, у двух 
– длинная бронхиальная культя, у одного 
– пневмосклероз с деформирующим брон-
хитом верхней доли после резекции нижней 
доли с язычковыми сегментами. 

Следует отметить, что до разработки и 
принятия определенной нами хирургиче-
ской тактики после ЭЭК с резекцией легких 
послеоперационные осложнения наблюда-
лись в ближайшем периоде в 41,6%, в отда-
ленные сроки – у 14,1%.

На фоне проведенного анализа и разра-
ботки методов профилактики послеопера-
ционных осложнений, проведения реаби-
литационного комплекса мероприятий с 
диспансерным наблюдением за больными 
после операции количество осложнений в 
ближайшем периоде снижено до 14,5%, в 
отдаленные сроки наблюдения – до 8,3%.

Заключение
В профилактике послеоперационных 

осложнений имеют несомненное значение 
дренирование плевральной полости двумя 
дренажами (при резекции верхней доли), 
интраоперационная обтурация долевого 
бронха легкого, послеоперационная сана-
ционная фибробронхоскопия, регионарное 
обезболивание лидокаином в корень легкого 
и введение антибиотиков. 

Для предотвращения послеоперационных 
осложнений необходимо проведение ранней 
реабилитационной терапии.
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ҲАҶМИ АМАЛИ ҶАРРОҲӢ ҲАНГОМИ 
ЭХИНОКОККОЗИ ШУШ ДАР КЎДАКОН

1ДАВЛАТОВ С.Б., 2,3ИКРОМОВ Т.Ш., 
1БАҲОДУРОВ Д.Т., 1АСАДОВ С.К.

1Кафедраи  ҷарроҳии кўдаконаи МДТ ДТБКСТҶТ
2Кафедраи анестезиология, эҳё ва детоксикацияи кўдаконаи МДТ ДТБКСТҶТ
3МД «Маркази ҷумҳуриявии илмию клиникии педиатрӣ ва ҷарроҳии кўдакона» - и  ВТ ва 
ҲИА ҶТ

Мақсади тадқиқот. Беҳтар намудани натиҷаҳои табобати кўдакони бемори эхинококкози шуш.
Мавод ва усулҳо. Натиҷаҳои фаврӣ ва дарозмуддати иқтои шуш ҳангоми эхинококкоз дар 68 нафар 
(29,4%) аз 267 кўдакони бемори ҷарроҳишудаи  аз 2 то  7 сола - 15, 8-10 сола - 26, 11-15 сола - 26 нафар 
омўхта шуданд. Дар 10 бемор чурраҳои эхинококкоз (ҶЭ) дутарафа буданд, ду чурра дар як қисми шуш 
- дар 1, 8 бемори эхинококкози омехтаи шуш (ЭШ) ва ҷигар - дар 8 нафар буданд. Дар 28 кўдак, ҶЭ мурак-
каб буд (ба тарзи кушода дар дар ной - 20, рахна ба холигоҳи плевра - 8). Дар рўзи аввал аз зуҳури мушки-
лии чурраи паразитӣ дар 8 нафар, ҳафтаи дуюм аз лаҳзаи авҷ гирифтани беморӣ дар 13 нафар, беморони 
боқимонда дертар аз 5 моҳ аз фарорасии мушкилот ҷарроҳӣ карда шуданд.
Муоинаи ташхис рентгени қафаси сина, фаросадо, доплерографияи рагҳои шуш, фиброгастродуоденоско-
пия (ФГДС), ТК ва  функтсияи нафаскашӣ (ФН) мебошад.
Натиҷаҳо. Дар пешгирии мушкилиҳои пас аз ҷарроҳӣ чораҳои комплексии омодагии пеш аз ҷарроҳӣ муҳи-
манд: шустан ва дренажии холигоҳи плевра бо ду дренаж (бо иқтои қисматҳои болоӣ), обтуратсияи нойи 
лобарии шуш, фибробронхоскопияи санитарии пас аз ҷарроҳӣ, анестезияи минтақавӣ бо лидокаин ва во-
рид намудани антибиотикҳо ба решаи шуш, чораҳои барқарорсозии саривақтӣ, ки имконияти шумораи 
мушкилиҳои пас аз ҷарроҳиро кам мекунанд ва функтсияҳои шуши ҷарроҳӣ самараноктар барқарор карда 
мешавад.
Хулоса. Ба шарофати таҳлили мушкилихо ва кор карда баромадани усулхои пешгирии мушкилиҳои пас 
аз ҷарроҳӣ, татбиқи комплекси барқароргардонӣ бо назорати диспансерии беморон пас аз ҷарроҳӣ шумо-
раи мушкилиҳо дар давраи наздик то 14,5 фоиз ва дар муддати тўлонӣ то 8,3%.коҳиш ёфт.
Калимаҳои асосӣ: бемории эхинококк, иқтои  шуш, фибробронхоскопия
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УДК 616.24-002			           

КЛИНИКО-ГЕНОТИПИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ТЕЧЕНИЯ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙ

1,2ДЖУМАЕВА Л.Ф.

1Кафедра детских болезней №2 ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибн Сино» 
2Кафедра микробиологии, иммунологии и вирусологии ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибн Сино»

Цель исследования. Изучить клинико-генотипические особенности течения бактериальной пневмонии у детей.
Материал и методы. Обследованы 53 новорождённых ребёнка с пневмонией. Все обследованные разделены на 2 
группы в зависимости от степени дыхательной недостаточности. Тест на ПЦР выполнялся с чистыми куль-
турами стафилококков, которые были изолированы из слизистой задней стенки глотки и  крови.
Результаты. Установлена статистически существенная  связь  между генотипами Sak и тяжестью заболевания 
(r=-0,722), между длительностью лечения (r=-0,732), между генотипами Pls, Sac, scn  тяжестью заболевания (r=-0,734), 
длительностью заболевания (r=-0,722) и между исходом заболевания (r=-0,732).
Заключение. Результаты исследования свидетельствуют, что выраженность клинических симптомов зависит от 
частоты, наличия и количества хромосомных генов, кодирующих основные факторы  вирулентности бактерий. 
Использование метода ПЦР имеет высокую диагностическую ценность и перспективу в комбинации с другими 
методами диагностики пневмонии.
Ключевые слова: новорождённые дети, пневмония, клинические проявления, особенности, генотипы

CLINICAL AND GENOTYPICAL FEATURES OF THE COURSE 
OF BACTERIAL PNEUMONIA IN CHILDREN

1,2DZHUMAEVA L.F.

1Department of Pediatric Diseases № 2 of the Avicenna Tajik State Medical University
2Department of Microbiology, Immunology and Virology of the Avicenna Tajik State Medical 
University

Aim. To study the clinical and genotypic features of the course of bacterial pneumonia in children.
Material and methods. Were examined 53 newborns with pneumonia. All examined newborns were divided into 2 
groups depending on the degree of respiratory failure. The PCR test was performed with pure cultures of staphylococci 
isolated from  the posterior pharyngeal wall and blood.
Results. A statistically significant correlation was established between the Sak genotypes and the severity of the disease (r 
= -0,722), between the duration of treatment (r = -0,732), between the Pls, Sac, scn genotypes, the severity of the disease (r 
= -0,734), the duration of the disease (r = - 0,722) and between disease outcome (r = -0,732).
Conclusion. The results of the study indicate that the severity of clinical symptoms depends on the frequency, presence 
and number of chromosomal genes encoding the main factors of bacterial virulence. The use of the PCR method has a high 
diagnostic value and perspective in combination with other methods of pneumonia diagnostics.
Key words: newborns, pneumonia, clinical manifestations, features, genotypes

Актуальность
Воспалительные заболевания органов ды-

хания остаются актуальными в педиатрии и 
занимают ведущее место в структуре неона-
тальной и младенческой смертности [2, 3, 4]. 
Частота заболеваемости пневмонией состав-
ляет около 1% среди доношенных и 10% - сре-
ди недоношенных детей, а у новорождённых, 
находящихся в отделении реанимации и ин-
тенсивной терапии, различных видов респи-
раторной терапии, частота заболеваемости 
пневмонией составляет около 40% [3, 4, 6].

В экономически развитых странах забо-
леваемость пневмонией составляет 1,5-3% на 
1000 детей от 0 до 15 лет и 3,4-6,8% –- на 1000 
детей от 0 до 5 лет [2, 3, 5, 7].

Летальность при внебольничных пневмо-
ниях у детей до 5 лет в развивающихся стра-
нах может превышать 10%, в экономически 
развитых она не достигает 1% [1, 6].

Этиология пневмоний зависит от возраста 
ребёнка. При перинатальном инфицирова-
нии основными возбудителями являются 
стрептококки группы В, кишечная палочка, 
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анаэробные бактерии, хламидии, микоплаз-
ма, цитомегаловирус, Haemophilus influenzae, 
Listeria monocytogenes [4, 6, 7]. При постна-
тальном пути инфицирования частыми 
возбудителями пневмонии являются коагу-
лазонегативные стафилококки, золотистый 
стафилококк, синегнойная палочка, адено-
вирусы, энтеровирусы, цитомегаловирус, 
вирусы гриппа А и В, парагриппа, РС вирусы, 
кандида, кишечная палочка [1, 3].

На сегодня известно, что клинические про-
явления и течение патологии инфекционной 
природы, включая пневмонии, напрямую 
коррелируют с генотипической характери-
стикой этиологического агента [7].

Учитывая тот факт, что S.aureus является 
этиологическим агентом более 100 нозо-
логических форм заболеваний, включая 
пневмонию, выявление взаимосвязи между 
клиническими проявлениями и генотипами 
возбудителей пневмонии представляет прак-
тический интерес.

Цель исследования
Изучить клинико-генотипические особен-

ности течения бактериальной пневмонии у 
детей.

Материал и методы исследования
Нами проведено комплексное обследо-

вание 53 новорождённых детей с диагнозом 
«пневмония», находившихся в отделении 
патологии новорождённых НМЦ РТ «Ши-
фобахш». Клинические исследования про-
водились с 2012 по 2017 годы. 

Диагноз пневмония был выставлен на ос-
новании анамнеза заболевания, клинической 
картины, лабораторных методов исследо-
вания и подтверждён рентгенологическим 
методом исследования.

Все обследованные новорождённые были 
разделены на 2 группы. Критериями включе-
ния детей в первую группу были: ДН I степени 
(ЧД более 60 в минуту, одышка, без участия 
вспомогательной мускулатуры в акте дыхания, 
цианоз, усиливающийся при беспокойстве, ис-
чезающий при дыхании 40-50% кислородом), 
ДН II степени (ЧД от 70 до 80 в минуту, умерен-
ное втяжение грудной клетки, экспираторное 
«хрюканье», ослабленное дыхание). 

Критерием включения детей во вторую 
группу была ДН III степени (выраженная 
одышка, ЧД более 80 в минуту, периоди-
ческое апноэ, экспираторное «хрюканье», 
слышное на расстоянии, генерализованный 
цианоз). Для оценки тяжести ДН использо-
вали клинические протоколы и классифика-
цию Сотниковой К.А.

Первую группу составили 26 (49%) ново-
рождённых с тяжёлой пневмонией, среди 

них мальчиков было 16 (61,5%), девочек – 10 
(38,5%). У 5 (17,4%) новорождённых детей 
данной группы была диагностирована 
врождённая (внутриутробная) пневмония, 
которая развилась в первые 72 часа жизни, у 
21 (80,7%) новорождённого пневмония раз-
вилась в позднем неонатальном периоде на 
фоне или после перенесённой ОРВИ.

Вторую группу составили 27 (50,9%) ново-
рождённых с очень тяжёлой пневмонией. Из 
них мальчиков было 19 (70,4%), девочек – 8 
(29,6%). У 10 (37%) новорождённых данной 
группы отмечалась врождённая (внутриу-
тробная) пневмония, у 17 (32,1%) она разви-
лась в позднем неонатальном периоде и была 
одним из очагов сепсиса.

Большинство детей с постнатальной 
пневмонией до поступления лечились амбу-
латорно и поступали в стационар в течение 
5-7 дней от начала заболевания; новоро-
ждённые с врождённой (внутриутробной) 
пневмонией были переведены в отделение 
патологии новорождённых из районных 
родильных домов первого и второго уров-
ней в течение 72 часов после рождения. Все 
дети данной группы поступали в стационар 
в тяжёлом состоянии. 

Новорождённые дети с очень тяжёлой 
пневмонией поступали в стационар в течение 
первых 3 суток от начала заболевания.

Контрольную группу составили 20 здо-
ровых новорождённых детей с отсутствием 
соматических заболеваний и бронхолёгоч-
ной патологии.

Всем госпитализированным детям были 
проведены клинико-анамнестический и 
лабораторные методы исследования, такие 
как общий и биохимический анализы крови, 
включая определение общего билирубина, 
общего белка, креатинина и мочевины крови, 
С-реактивного белка, содержание кальция и 
фосфора. Произведены микробиологические 
методы исследования: бактериологический 
посев мазка из слизистой задней стенки глот-
ки, крови, ПЦР анализ штаммов S. aureus и S. 
Pyogenes, изолированных из биоматериалов, 
взятых из слизистой задней стенки глотки, и 
крови обследованных детей, иммунологиче-
ское исследование (определяли сывороточ-
ные иммуноглобулины IgG, IgA, IgM). Среди 
инструментальных методов использовали 
рентгенологическое обследование органов 
грудной клетки. Детям с сопутствующими 
заболеваниями – патология сердечно-сосуди-
стой и ЦНС – были проведены электрокарди-
ография, эхокардиография, ультразвуковое 
исследование головного мозга и осмотр 
глазного дна.
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Статистический анализ результатов иссле-
дования проводился с использованием стати-
стической программы «SPSS, 21». Межгруп-
повые парные сравнения по количественным 
показателям выполнялись с использованием 
U-критерия Манна-Уитни, множественные 
сравнения проводились по Н-критерию Кру-
скала-Уоллиса. Различия принимались ста-
тистически значимыми при p<0,05. Наличие 
корреляционной связи изучали при помощи 
коэффициента корреляции Кендалла.

Результаты и их обсуждение 
При сравнительном анализе клинической 

картины заболевания детей обеих групп 
выявлено, что у 15 (57,7%) новорождённых 
первой группы имелась ДН лёгкой степени, у 
11 (42,3) – средней степени. У 27 (100%) детей 
второй группы развилась дыхательная недо-
статочность тяжёлой степени. Периоральный 
цианоз отмечался только у детей первой груп-
пы, разлитой цианоз – только у детей второй 
группы в 19 (70,4%) случаях (p<0,01). Серый 
оттенок кожных покровов имелся у 11 (42,3%) 
новорождённых первой группы и у 27 (100%) 
– второй группы. Повышение температуры 
тела до 38,5º С было у 20 (76,9%) детей первой 
группы, от 38,6º С до 39,5º С – у 6 (23,1%) новоро-
ждённых первой и у 19 (70,3%) новорождённых 
второй группы, а у 8 (29,6%) детей отмечалась 
гипертермическая реакция свыше 39,6º С с 
продолжительностью более 5 дней от начала 
заболевания. 

При аускультации лёгких ослаблен-
ное дыхание выслушивалось у 18 человек 
(69,2% и 26 (96,3%) детей соответственно по 
группам (p<0,01), у 10 (38,5%) детей первой 
группы хрипы отсутствовали, жёсткое ды-
хание выслушивалось у 8 (30,8%) человек из 

этой группы и у 1 (3,7%) ребёнка из второй; 
локализованные влажные мелкопузырча-
тые хрипы – у 9(34,6%) и 14 (51,8%) детей, 
крепитация – у 7 (26,2%) и 13 (48,1%) детей 
соответственно. Приглушённые тоны сердца 
выслушивались у 2 (7,7%) и 14 (51,9%) детей 
соответственно.

Гепатомегалия была у 7 (26,9,%) ново-
рождённых первой группы и у 20 (74,1%) 
– второй (p<0,01), олигурия – у 7 (26,9%) 
новорождённых первой и у 16 (59,3%) ново-
рождённых второй группы (p<0,05). 

Диспепсические явления чаще отмечались 
в виде срыгивания и рвоты – в 11 (42,3%) и в 
21 (77,8%) случаях соответственно (p<0,05). Все 
дети с очень тяжёлым течением пневмонии 
лечились в отделении интенсивной терапии, 
где им проводился суточный мониторинг, 17 
(63%) пациентов находились на ИВЛ. 

У детей данной группы в 3 (11,1%) случаях 
отмечался летальный исход.

При рентгенологическом исследовании 
очаговые пневмонии в большинстве – 20 
(76,9%) – случаев отмечались у детей первой 
и в 10 (37%) случаях – у детей второй группы 
(p<0,05), очагово-сливные пневмонии отме-
чались реже – в 6 (23,1%) и 17 (69,2%) случа-
ях соответственно (p<0,05), односторонний 
воспалительный инфильтративный процесс 
поражения был в 22 (84,6%) и в 11 (40,7%) 
случаях соответственно.

У 4 (15,4%) детей первой и у 16 (59,2%) 
детей второй группы диагностирована двух-
сторонняя пневмония (p<0,05). 

У 15 (57,7%) и 6 (22%) детей локализация 
поражения была правосторонней (p<0,01), 
у 7 (26,9%) детей первой и у 5 (18,5%) детей 
второй группы – левосторонней (рис. 1).

Рис. 1. Результаты рентгенологического исследования у новорождённых детей 
с тяжёлой и очень тяжёлой пневмонией
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Статистически достоверная разница 
(p<0,05) отмечалась при анализе внелёгоч-
ных осложнений между детьми первой и 
второй групп. ДВС-синдром в стадии гипо-
коагуляции развился в 9 (34,6%) случаях у 
детей первой и в 18 (70,4%) случаях – у детей 
второй группы (p<0,05), парез кишечника – в 
4 (15,4%) и 15 (55,5%) случаях соответственно 
(p<0,05). Нейротоксикоз I фазы диагностиро-
ван у 11 (42,3%) детей первой и у 5 (18,5%) вто-

рой группы (p<0,05), нейротоксикоз 2 фазы 
отмечался только у детей второй группы в 2 
(7,4%) случаях.

У детей второй группы развились лёгоч-
ные осложнения пневмонии, такие как бак-
териальная деструкция лёгкого – у 2 (7,4%) 
новорождённых, отёк лёгкого – у 3 (11,1%), 
инфекционно-токсический шок – у 6 (22,2%), 
лёгочная гипертензия – у 4 (14,8%), пневмо-
торакс – у 2 (7,4%) (рис. 2).

Рис. 2. Осложнения пневмонии у новорождённых детей 
с тяжёлой и очень тяжёлой пневмонией

В настоящее время известно, что клини-
ческие проявления и течение патологии ин-
фекционной природы, включая пневмонии, 
напрямую коррелируют с генотипической 
характеристикой этиологического агента. 
Клинический интерес представляло выявле-
ние частоты встречаемости генов патогенно-
сти в хромосомной ДНК штаммов S. Aureus, 
выявленных у новорождённых детей и детей 
первого года жизни с тяжёлой и очень тя-
жёлой пневмониями. Исходя из этого, ПЦР 
анализу были подвергнуты штаммы S. aureus 
и S. Pyogenes, которые были высеяны при 
бактериологическом исследовании мазка из 
слизистой задней стенки глотки и крови у 
обследованных новорождённых детей.

Генотипированию были подвергнуты 15 
образцов S. Aureus, полученных от больных 
с тяжёлой пневмонией, и 16 образцов S. 
Aureus, полученных от больных с очень тя-
жёлой пневмонией. Используя метод ПЦР, 
штаммы были распределены и проанали-
зированы, исходя из частоты присутствия 
(pls, saк, scn) генов в хромосомной ДНК S. 
aureus.

У детей с тяжёлой пневмонией в образ-
цах ДНК были обнаружены 3 генотипа из 
сочетания различных хромосомных генов. 
В 12(80%) случаях был обнаружен генотип 
из одного гена (Sak). Генотип из комбина-
ции 2 генов (Sak, scn) был обнаружен в 2 
(13,3%) случаях. Генотип из комбинации 
всех трёх генов (Pls, Sac, scn) имелся в 1 
(6,7%) случае.

У детей с очень тяжёлой пневмонией, в 
отличие от больных первой группы, чаще 
выявлялся генотип из вариации всех трех 
генов (pls, sak, scn) – в 11 (68,7%) случаях. В 
4 (25%) случаях был обнаружен генотип из 
комбинации двух генов (sak, scn). В 1 (6,25%) 
случае имелся генотип, представленный 1 
геном (sak) (табл. 1).

Также был проведён корреляционный 
анализ между генотипами и тяжестью, 
длительностью и исходом заболевания у 
новорождённых и детей первого года жиз-
ни. Так, статистически достоверная, сильная 
связь была выявлена между генотипами Sak 
и тяжестью заболевания (r=-0,722), между 
длительностью лечения (r=-0,732), между 
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исходом заболевания (r=0,728), статистически 
средняя связь была выявлена между генами 
Sak, scn и тяжестью заболевания (r=-0,543), 
между длительностью заболевания (r= 0,524), 
средняя связь (r= -0,548) была выявлена между 

исходом заболевания. Данные корреляции 
между генотипами, тяжестью, длительно-
стью и исходом заболевания у детей с тяжё-
лой и очень тяжёлой пневмонией представ-
лены в таблице 2.

Таблица 1 
Распределение генотипов S.aureus у новорождённых детей 

с тяжёлой и очень тяжёлой пневмониями

Количество 
генов Генотип

Кол. позитивных 
обр. при 
тяжёлой 

пневмонии

Кол.позитивных 
обр. при очень 

тяжёлой 
пневмонии

Всего

1 Sak 12 (80%) 1 (6,25%) 13 (41,9%)

2 Sak,scn 2 (13,3%) 4 (25%) 6 (19,3%)

3 Pls,Sak,scn 1 (6,7%) 11 (68,7%) 12 (38,7%)

Всего 15 (48,4%) 16 (51,6%) 31 (100%)

Таблица 2 
Корреляция генотипа S. Аureus с клинической формой,

тяжестью заболевания, длительностью лечения и исходом пневмонии

Генотип Тяжесть 
заболевания

Длительность 
заболевания Исход

Sak -0,722 p<0,01 - 0,732 p<0,01 0,728 p<0,01

Sak,scn -0,543 p<0,01 0,524 p<0,01 -0,548 p<0,05

Pls, Sac, scn 0,734 p<0,01 0,722 p<0,01 -0,732 p<0,01
Примечание: р – статистически достоверная корреляционная связь между 

генотипом, степенью тяжести пневмонии, длительностью и 
исходом заболевания (коэффициент корреляции Кендалла)

Заключение
Таким образом, проведённые исследова-

ния позволили выявить наличие статистиче-
ски значимой корреляционной связи между 
тяжестью пневмонии и наличием генов па-
тогенности в хромосомной ДНК бактерии. 

Результаты молекулярно-генетического 
метода исследования показали, что выра-
женность клинических симптомов зависела 

от частоты, наличия и количества хромосо-
мных генов, кодирующих основные факторы 
вирулентности бактерий. В частности, при 
очень тяжёлой пневмонии интенсивность 
клинических проявлений была более выра-
жена в исследуемых образцах, и все ослож-
нения пневмонии, длительность заболевания 
и летальные исходы были ассоциированы с 
таковыми штаммами.
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ХУСУСИЯТҲОИ ХОСИ КЛИНИКӢ ВА ГЕНОТИПИИ 
ИЛТИҲОБИ  ШУШ ДАР КЎДАКОН

1,2ҶУМАЕВА Л.Ф.

1Кафедраи бемориҳои кўдаконаи № 2 «ДДТТ ба номи Абўалӣ ибни Сино»
2Кафедраи микробиология, иммунология ва вирусологияи «ДДТТ ба номи Абўалӣ ибни 
Сино»

Мақсади тадқиқот. Омўзиши хусусиятҳои клиникӣ-генотипии бемории илтиҳоби бактериалӣ дар 
кўдакон
Мавод ва усулҳо. Дар раванди омўзиш 53 нафар кўдакони навзоди гирифтори илтиҳоби бактериявӣ 
мавриди тадқиқот қарор гирифтанд. Ҳамаи кўдакони навзод вобаста ба дараҷаи норасогии нафас ба 2 
гуруҳ тақсим карда шуданд. Таҳлили ПСР бо тозапарвардаи  стафилококкҳо, ки аз девораи қафои ҳалқ, 
хун гирифта шудаанд, гузаронида шуд.
Натиҷаҳо. Робитаи муҳими оморӣ байни генотипҳои Sak ва вазнинии беморӣ (r = -0,722), давомнокии 
табобат (r = -0,732) ва генотипҳои Pls, Sac, scn, вазнинии беморӣ (r = -0,734), давомнокии беморӣ (r = -0,722) 
ва натиҷаи беморӣ (r = -0,732) муқаррар карда шуд.
Хулоса. Натиҷаҳои тадқиқот гувоҳӣ медиҳанд, ифоданокии аломатҳои клиникӣ аз басомад, мавҷудият 
ва шумораи генҳои хромосомии омилҳои асосии вирулентии бактерияҳоро рамзгузорикунанда  вобаста 
аст. Истифодаи усули ПСР аҳамияти баланди ташхисӣ ва дурнамоӣ ар якҷоягӣ бо усулҳои дигари таш-
хиси илтиҳобро дорад.
Калимаҳои асосӣ: кўдакони навзод, илтиҳоб, зуҳуроти клиникӣ, хусусиятҳо, генотипҳо
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КОЛИЧЕСТВЕННО-ТОПОГРАФИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА 
МАЛЫХ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ ГУБ У БОЛЬНЫХ 

С СОЧЕТАННОЙ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ 
И CОМАТИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

КАРИМОВ С.М., АШУРОВ Г.Г., ГУРЕЗОВ М.Р.

Кафедра терапевтической стоматологии ГОУ ИПОвСЗ РТ

Цель исследования. Выявление и подсчет функционирующих малых слюнных желез губ у больных с сочетанной 
стоматологической патологией в зависимости от общего состояния организма.
Материал и методы. Исследовали 40 человек обоего пола с сочетанной стоматологической патологией в зависимо-
сти от общего состояния организма, в возрасте от 20 до 50 лет. 
Секрецию малых слюнных желез изучали через 2 часа после приема пищи в одно и то же время суток. Для дости-
жения поставленной цели мы разработали и испытали способ, заключающийся в выявлении малых слюнных желез 
по выступившему секрету и фиксации его бумажным шаблоном в виде отпечатков. Для удобства подсчета малые 
слюнные железы были поделены на четыре порядка в зависимости от диаметра пятен секрета – от самых мелких, 
отнесенных к IV порядку, до самых крупных – I порядка.
Результаты. У больных с сочетанной стоматологической патологией, независимо от наличия межсистемного на-
рушения, малые слюнные железы на нижней губе расположены гуще, чем на верхней. На 1 железу нижней губы прихо-
дится 0,7 см² поверхности слизистой оболочки, а на 1 железу верхней губы – 0,8 см².
Заключение. У соматических больных с сочетанной стоматологической патологией достоверно уменьшается коли-
чество функционирующих малых желез как на верхней, так и на нижней челюстях.
Ключевые слова: слюнная железа, губа, верхняя челюсть, нижняя челюсть, соматическая патология

QUANTITATIVE-TOPOGRAPHICAL ESTIMATION 
OF THE SMALL SALIVARY GLANDS 

OF THE LIPS BESIDE PATIENTS 
WITH COMBINED DENTISTRY 
AND SOMATIC PATHOLOGY

KARIMOV S.M., ASHUROV G.G., GUREZOV M.R.

Department of Therapeutic Dentistry of the State Educational Establishment «Institute of 
Postgraduate Education in Health Sphere of the Republic of Tajikistan»

Aim. Discovery and count functioning small salivary glands of the lips beside patients with combined dentistry pathology in 
depending on the general condition of the organism.
Material and methods. 40 people of both sexes with combined dental pathology were examined, depending on the general state 
of the body, aged from 20 to 50 years.
The secretion of the small salivary glands studied in 2 hours after receiving the food in one and ditto time of the day. For achieve-
ment delivered purposes we have developed and have felt the way, concluding in revealing the small salivary glands on emerged 
secret and it’s fixation  in the paper pattern in the manner of imprint. As a matter of convenience count small salivary glands 
were divided in four orders depending on diameter heel secret - from the most small, referred to IV order, before the most large 
I order.
Results. Beside patients with combined dentistry pathology, regardless of the presence of an intersystem violation, small sali-
vary glands on lower lip are located lees, than on upper. 1 gland of the lower lip accounts for 0,7 cm² of the surface of the mucous 
of oral cavity, 1 gland of the upper lip – 0,8 cm².
Conclusion. Beside somatic patients with combined dentistry pathology realistically decreases the amount of functioning small 
salivary glands both on upper, and on mandible.
Key words: salivary gland, lip, upper jaw, lower jaw, somatic pathology
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Актуальность
Слюнные железы являются органом, к 

которому в настоящее время все больше при-
влекается внимание стоматологов. Это объяс-
няется той ролью, которую они выполняют 
в полости рта [2, 5]. Выбор слюнной железы, 
как объекта исследования, обусловлен тем, 
что ее железистые клетки часто реагируют на 
различные патогенные факторы [1]. Отмече-
но, что протоки малых слюнных желёз могут 
выполнять функцию ворот энергии антигена 
полости рта. Также установлено, что посту-
пление части ферментов в ротовую жидкость 
осуществляется из малых слюнных желез [3, 
4]. Однако в сообщениях отечественных и 
зарубежных авторов не нашли отражения 
данные о топографии и количестве малых 
слюнных желёз верхней и нижней губы у 
пациентов с сочетанной стоматологической 
патологией в зависимости от наличия или 
отсутствия у них сопутствующей соматиче-
ской патологии.

Цель исследования
Выявление и подсчет функционирующих 

малых слюнных желез губ у больных с соче-
танной стоматологической и соматической 
патологией.

Материал и методы исследования
Исследовали 40 человек обоего пола с 

сочетанной стоматологической патологией 
(ССП) в зависимости от общего состояния 
организма (20 соматических больных с ССП 
и 20 – соматически здоровых пациентов с 
ССП) в возрасте от 20 до 50 лет. В одно и то 
же время суток через 2 часа после приема 
пищи изучали секрецию малых слюнных 
желез, для чего мы разработали и испытали 
способ, заключающийся в выявлении малых 
слюнных желез по выступившему секрету 
и фиксации его бумажным шаблоном в 
виде отпечатков. С этой целью квадратную 
бумажную рамку, которую предварительно 
окрашивали 1% раствором метиленового си-
него, укладывали на участок слизистой обо-
лочки нижней губы. После чего производили 
подсчет точек, обесцвеченных капельками 
секрета, выделившегося из протоков малых 
слюнных желез. 

Об уровне секреции малых слюнных же-
лез свидетельствовал различный диаметр 
отпечатков секрета. В норме число функцио-
нирующих малых слюнных желез составляло 
20-22 малых желез при стороне рамки = 2 см 
[2]. Для удобства подсчета малые слюнные 
железы были поделены на четыре порядка 
в зависимости от диаметра пятен секрета – 
от самых мелких, отнесенных к IV порядку, 
до самых крупных – I порядка. При этом 

установлено, что малые слюнные железы I 
порядка продуцировали 0,99±0,50 мг/минут 
секрета, II порядка – 0,72±0,08 мг/минут, III 
порядка – 0,30±0,05 мг/минут и IV порядка – 
0,18±0,08 мг/минут.

Цифровой материал обрабатывался с 
помощью специальной компьютерной про-
граммы в соответствии с основными положе-
ниями вариационной статистики. При этом 
вычисляли среднее арифметическое, ошибку 
среднего арифметического, показатели от-
носительной и абсолютной изменчивости. 
Существенность различий между значени-
ями оценивалась по величине критерия до-
стоверности Стьюдента. Результаты считали 
достоверным при р<0,05.

Результаты и их обсуждение.
Количество малых слюнных желез на ниж-

ней губе у соматически здоровых пациентов 
с сочетанной патологией органов и тканей 
полости рта составило 75,5±3,8 и оказалось 
в 1,5 раза больше, чем на верхней (51,1±3,8; 
р<0,001). Подавляющее число желез на 
верхней губе отнесено к IV порядку (самым 
мелким диаметром пятен секрета), – 31,3±3,3 
(61,3%) и их было достоверно больше (р<0,01), 
чем следующих за ними по количеству желез 
III порядка со средним диаметром пятен се-
крета, – 18,2±2,2 (35,6%) и высоко достоверно 
(р<0,001) больше, чем желез II порядка с 
большим диаметром пятен секрета, – 1,6±0,9 
(3,1%). Следует отметить, что среди обследо-
ванных лиц при сиалометрии малых слюн-
ных желез не были выявлены самые крупные 
диаметром пятна секрета (МСЖ I порядка). 

У соматически здоровых пациентов с соче-
танной стоматологической патологией такие 
же соотношения малых слюнных желез вы-
явлены и на нижней губе, где преимущество 
оставалось за железами IV порядка – 51,5±2,4 
(в 58,2% случаев), которых было больше, чем 
желез III порядка – 22,9±3,1 со встречаемо-
стью в 30,3% случаев (р<0,001) и II порядка 
– 1,1±0,4 (10,5%).

У соматически здоровых пациентов с соче-
танной стоматологической патологией при 
количественно-топографической характери-
стике малых слюнных желез губ выяснилось, 
что если общее количество желез на нижней 
губе оказалось больше, чем на верхней губе, 
то такое соотношение не наблюдалось между 
железами различного порядка на верхней 
и нижней губах, за исключением желез IV 
порядка, которых на нижней губе больше 
(51,5±2,4), чем на верхней (31,3±3,3; р<0,001), 
а среднее количество желез III и II порядков 
на нижней губе достоверно не различалось 
с таковым на верхней.
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При наличии сочетанной стоматологиче-
ской патологии у больных с разнонаправлен-
ными межсистемными нарушениями также 
организовано аналогичное исследование 
малых слюнных желез количественно-топо-
графического характера. Работа в указанном 
аспекте позволяет отметить, что среди обсле-
дованных лиц была зафиксирована обратная 
картина в количественном отношении малых 
слюнных желез на верхней и нижней губах. 
Так, количество малых слюнных желез на 
нижней губе оказалось в 1,3 раза меньше, 
чем на верхней (соответственно 45,3±2,1 и 
58,9±2,5). При этом подавляющее число 
малых слюнных желез на нижней губе мы 
отнесли к IV порядку (33,3±3,2), за ним по-
следовали по количеству малые слюнные 
железы III (10,8±1,4) и II порядков (1,2±0,4) 
при их процентном значении 73,4%, 23,9% и 
2,7% соответственно.

У больных с межсистемными наруше-
ниями и наличием сочетанной стоматоло-
гической патологии также количественное 
преимущество на верхней губе оставалось 
за мелкими слюнными железами IV поряд-
ка (65,5%; 38,6±2,9), за ними последовали 
железы III (32,8%; 19,3±1,8) и II (1,0%; 1,7±0,5) 
порядков. 

При сопоставительном анализе становит-
ся очевидным тот факт, что если общее ко-
личество малых слюнных желез на нижней 
губе у соматических больных с сочетанной 
патологией органов и тканей полости рта 
оказалось меньше (45,3±2,1), чем на верхней 
губе (58,9±2,5), то такое соотношение нами 
наблюдалось между малыми слюнными же-
лезами IV и II порядков на нижней и верхней 
губах. Так, на нижней губе, по сравнению 
с верхней, количественное преимущество 
оставалось за железами IV (соответственно 
73,4% и 65,5%) и II порядка (соответственно 
2,7% и 1,7%) за исключением желез III по-
рядка, которых на верхней губы оказалось 
больше, чем на нижней (соответственно 
32,8% и 23,9%).

Среди обследованных пациентов без сома-
тической патологии и наличием сочетанной 
стоматологической патологии нами также 
изучена величина продуцируемого секрета 
малых слюнных желез. При пересчете ко-
личества желез на верхней и нижней губах 
на величину продуцируемого ими секрета 
установлено, что количество его на нижней 
губе (16,9±1,1 мг/мин) в 1,3 раза превысило 
таковое на верхней губе (12,2±1,0 мг/мин.; 
р<0,01). Железы IV и III порядков на верхней 
губе продуцируют почти одинаковое количе-
ство слюны – 5,6±0,6 мг/мин и 5,5±0,7 мг/мин, 

остальная часть выделительной функции 
принадлежит железам II порядка. 

У лиц без соматической патологии с со-
четанной стоматологической патологией 
на нижней губе железы IV и III порядков 
также выполняют основную выделительную 
функцию, но с перевесом в сторону желез 
IV порядка – 9,27±0,4 мг/мин (54,9%), что су-
щественно ниже, по сравнению с секрецией 
желез III порядка, – 6,9±0,9 мг/мин (40,7%; 
р<0,05). Остальные 4,4±1,6% секрета при-
ходятся на долю малых слюнных желез II 
порядка. При сравнении количества секрета 
верхней и нижней губ достоверное различие 
наблюдалось только между железами IV по-
рядка на верхней (5,6±0,6 мг/мин) и нижней 
(9,3±0,4 мг/мин) губах (р<0,001). 

Среди пациентов без соматической пато-
логии и наличием сочетанной стоматологи-
ческой патологии при пересчете количества 
малых слюнных желез на верхней и нижней 
губах на величину продуцируемого секрета 
установлено, что количество его на нижней 
губе (13,6±0,6 мг/мин) в 1,1 раза уменьши-
лось, чем таковое на верхней губе (15,0±1,0 
мг/мин.; р<0,01). У этих лиц на верхней губе 
железы IV и III порядка продуцируют поч-
ти одинаковое количество слюны – 7,3±0,4 
мг/мин (48,7%) и 7,2±0,3 мг/мин (48,0 %), 
остальная часть выделительной функции 
(0,5±0,1 мг/мин; 3,3%) принадлежит железам 
II порядка.

У соматических больных с сочетанной 
стоматологической патологией на нижней 
губе железы IV и III порядка также выпол-
няют основную выделительную функцию, 
но с перевесом в сторону желез IV порядка – 
6,9±0,3 мг/мин (50,7%), что существенно ниже, 
по сравнению с секрецией желез III порядка 
– 5,2±0,5 мг/мин (38,2%; р<0,05). Остальное ко-
личество секрета (1,5±0,3; 11,1%) приходится 
на долю малых слюнных желез II порядка. 
При сравнении количества секрета верхней 
и нижней губ достоверное различие наблю-
далось только между железами IV порядка 
на нижней (50,7%) и верхней (48,7%) губах, 
а также II порядка (соответственно 11,1% и 
3,3%). 

Выяснилось, что существуют опреде-
ленные закономерности, зависящие от 
анатомического расположения верхней 
и нижней губы у пациентов с сочетанной 
стоматологической патологией, вне зависи-
мости от общего состояния организма Так, 
внутренняя поверхность верхней и нижней 
губ имеет подковообразную форму, края 
которой опущены вниз, что обусловлено 
функциональной особенностью челюст-
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но-лицевого аппарата. В таком ракурсе 
малые слюнные железы, обильно выстилаю-
щие подслизистый слой губ, повторяют эту 
конфигурацию. На верхней и нижней губах 
между железами левой и правой половинок 
губ имеется узкий промежуток шириной 
1-2 мм, симметрично разделяющий их по-
полам. Количество малых слюнных желез 
на правой и левой половинах губ не имело 
достоверных различий.

Приходится констатировать, что большую 
функциональную нагрузку всегда испытыва-
ет нижняя губа, чем верхняя. В связи с этим 
оставалось неясным, зависит ли количество 
малых слюнных желез от величины губ и су-
ществует ли такое различие между верхней 
и нижней губами. Работая над решением 
поставленной цели, мы провели антро-
пометрические измерения у пациентов с 
сочетанной стоматологической патологией, 
которые показали, что площадь верхней 
(122,9±2,8 см²) и нижней (127,4±4,0 см²) губ не 
имеет различий. Но при этом малые слюн-
ные железы сконцентрированы на площади 
гораздо меньшей, чем площадь самих губ, 
и располагаются неравномерно по всей их 
поверхности: 40,0±2,8 см² на верхней губе и 
52,6±2,8 см² на нижней (р<0,01). 

У больных с сочетанной стоматологиче-
ской патологией независимо от наличия 
межсистемных нарушений на нижней губе 
малые слюнные железы расположены гуще, 
чем на верхней. На 1 железу нижней губы 
приходится 0,7 см² поверхности слизистой 
оболочки, а на 1 железу верхней губы – 0,8 
см². Точно также нами было рассчитано 
количество секрета, выделяемого 1 железой 
на верхней и нижней губах: 1 железа верхней 
губы секретирует 0,3 мг/мин слюны, а 1 же-
леза нижней губы – 0,2 мг/мин. 

Чтобы выяснить, существуют ли законо-
мерности в расположении малых слюнных 
желез в зависимости от общего состояния 
организма у пациентов с сочетанной сто-
матологической патологией, мы нанесли 
на отпечатки желез на бумажном шаблоне 
специальную координатную сетку для опре-
деления участков наибольшей концентрации 
МСЖ каждого порядка. Эту концентрацию 
из расчета плотности желез в одном мм² мы 
поделили на три степени: 1-я – присутствие 
менее 1 железы; 2-я – 1 железа; 3-я – более 1 
железы. 

Наблюдения за соматически здоровыми 
пациентами с сочетанной стоматологической 
патологией показали, что у них выявлены 
участки губ с концентрацией малых слюнных 
желез только 1-й и 2-й степеней. При этом 

оказалось, что железы различных порядков 
перемежаются, но при этом обнаружены 
места, где скопление желез каждого порядка 
было значительным и характерным для всех 
обследуемых. Наибольшее скопление желез 
IV порядка на верхней губе наблюдалось бли-
же к краям свода преддверия полости рта, 
а на нижней губе – в центральной ее части. 
Количество желез II и III порядка незначи-
тельно, плотность их невелика, на верхней 
губе они в противоположность железам IV 
порядка концентрировались ближе к сере-
дине, а на нижней губе – по бокам левой и 
правой половин.

У соматических больных с сочетанной 
стоматологической патологией нами обна-
ружена другая закономерность в отношении 
концентрации малых слюнных желез на 
верхней и нижней губах. При использова-
нии координационной сетки среди обследо-
ванных лиц как на верхней, так и на нижней 
губах практически не были обнаружены 
железы III и IV порядков соответственно с 
минимальными и средними диаметрами 
пятен секрета на бумажном шаблоне. Вме-
сте с тем, количественное значение малых 
слюнных желез II порядка у соматических 
больных с сочетанной стоматологической 
патологией оказалось схожим с пациентами 
без соматической патологии, а также с нали-
чием у них сочетанной стоматологической 
патологии. 

Учитывая подтвержденный и научно 
обоснованный факт о том, что при соприкос-
новении губ с деснами и зубами происходит 
смачивание их секретом малых слюнных же-
лез, мы решали и другую задачу: определить 
количество МСЖ, приходящих в соприкос-
новение с деснами или зубами в отдельности 
в зависимости от общего состояния организ-
ма. Поставленную задачу мы смогли решить, 
спроецировав отпечатки секрета железы на 
десне и зубах верхней и нижней челюстей. 
Для этого квадратную бумажную рамку со 
стороной 2 см укладывали на участок сли-
зистой оболочки, которую предварительно 
окрашивали 1% раствором метиленового 
синего. 

Учитывая, что в норме число функцио-
нирующих малых слюнных желез (по И.Ф. 
Ромачевой) составляет по 20-22 малых же-
лез при стороне рамки = 2 см, производили 
подсчет точек, обесцвеченных капельками 
секрета, выделившегося из протоков малых 
слюнных желез. У пациентов без соматиче-
ской патологии с сочетанной патологией 
органов и тканей полости рта подсчет точек, 
обесцвеченных капельками секрета в бумаж-
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ной рамке, свидетельствует о том, что 70,4% 
всех малых слюнных желез верхней губы и 
46,8% всех желез нижней губы проециру-
ются на деснах верхней и нижней челюстей. 
Соответственно 29,6% и 53,2% от общего 
числа малых слюнных желез проецируются 
на зубах верхней и нижней челюстей. При 
этом нами установлено, что малые слюнные 
железы расположены параллельно не только 
зубному ряду, но и деснам. 

Вместе с тем, у вышеупомянутых пациен-
тов мы обнаружили, что МСЖ нижней губы 
проецируются не только на зубы нижней, но 
и на зубы верхней челюсти за счет располо-
жения линии смыкая губ выше их режущего 
края. Тем не менее, число желез, омывающих 
зубы нижней челюсти (32,8±2,0), в 1,5 раза 
больше количества желез, соприкасающихся 
с зубами верхней челюсти (22,6±2,6; р<0,01). 

Аналогичное исследование нами прове-
дено у соматических больных с сочетанной 
стоматологической патологией. У них, по 
сравнению с пациентами без соматической 
патологии, количественное значение точек, 
обесцвеченных капельками секрета в бумаж-
ной рамке и проецирующихся в область 
зубов и десен, оказалось в 1,2 раза меньше на 
верхней и в 2,4 раза меньше на нижней губе. 
Следовательно, у соматических больных с 
сочетанной стоматологической патологией 
достоверно уменьшается количество функ-
ционирующих малых желез как на верхней, 
так и на нижней челюстях.

Известно, что зубы фронтальной группы 
по площади вестибулярной поверхности 

существенно отличаются друг от друга. А так 
как при равной площади зубов на неё может 
приходиться разное количество секрета и 
наоборот, мы разделили количество секрета, 
приходящегося на каждый зуб, на площадь 
его вестибулярной поверхности и получили 
истинную картину, отражающую количество 
секрета на 1 см² каждого зуба в сравнении 
друг с другом.

Заключение
При отсутствии межсистемных наруше-

ний, если у пациентов с сочетанной стома-
тологической патологией в случае раздраже-
ния желез первыми по количеству секреции 
на раздражитель отвечают железы II и III 
порядков, затем к ним подключаются желе-
зы IV порядка, то у соматических больных с 
сочетанной стоматологической патологией 
нами зафиксирована иная картина: по коли-
честву секреции на раздражитель в первую 
очередь отвечают железы II порядка, затем 
к ним подключаются железы III порядка. 
Среди обследованных лиц практически 
не наблюдается появления секрета малых 
слюнных желез IV порядка с минимальным 
диаметром, что, на наш взгляд, свидетель-
ствует об отсутствии их резервной функции 
при возрастающей физиологической жева-
тельной нагрузке из-за наличия межсистем-
ного нарушения в организме обследованных 
пациентов с сочетанной стоматологической 
патологией.

 Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
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АРЗЁБИИ  МИЌДОР ВА ҶОЙГИРШАВИИ ҒАДУДҲОИ ХУРДИ  
ДАҲОН ДАР БЕМОРОНИ СТОМАТОЛОГӢ ВА СОМАТИКӢ

КАРИМОВ С.М., АШУРОВ Г.Г., ГУРЕЗОВ М.Р.

Кафедраи стоматологияи муолиҷавии МДТ ДТБКСТ ҶТ

Мақсади тадқиқот. Муайян намудан ва баҳисобгирии ғадудҳои фаъолияткунандаи ғадудҳои хурди 
маҳлули даҳон дар беморони омезиши стоматологӣ дошта дар вобастагӣ аз ҳолати умумии организм.
Мавод ва усулҳо. Дар байни 40 нафар беморонони омезиши стоматологӣ доштаи мардон ва занон, ки 
синну солашон аз 20 то 50 солро ташкил медод, тадќиқот гузаронида шуд. Секретсияи ғадудҳои хурди 
маҳлул пас аз 2 соати истеъмоли хўрок дар як ваќти муайяни шабонарўз омўхта шуд. Барои ноил шу-
дан ба маќсади гузошта  усули муайян намудани ғадудҳои хурди маҳлули даҳонро дар вобастагӣ аз хориҷ 
намудани маҳлул ва баҳисобгирии он дар намуди мондани из дар ќоғаз коркард ва истифода кардем. Бо ин 
маќсад ғадудҳои хурди маҳлули даҳонро дар вобастагӣ аз диаметри изи ҷудошавии маҳлул ба чор намуд 
ҷудо намудем – аз диаметри хурдтарин, ки ба ќисмати 4 дохил мегардад, то диаметри зиёдтарин, ки ба 
ќисмати 1 дохил мегардад.
Натиҷаҳо. Дар байни беморони  ҳамҷояи стоматологӣ дошта, новобаста аз мавҷудияти вайрониҳои 
байнисистемавӣ, ғадудҳои хурди оби даҳон дар поён нисбати лаби боло зичтар ҷойгир шудаанд,. Ба ҳар як 
ғадуди хурди лаби поён 0,7 см² сатҳи луоби пардаи лаби номбурда рост омада, ин нишондод барои лаби 
боло 0,8 см²-ро ташкил медиҳад.
Хулоса. Дар байни беморони соматикии касалиҳои ҳамҷояи стоматологӣ дошта, дар намуди саҳеҳнок 
миќдори ғадудҳои хурди фаъолияткунанда ҳам дар ҷоғи боло ва ҳам дар ҷоғи поён кам мегардад.
Калимаҳои асосӣ: ғадуди маҳлули даҳон, лаб, ҷоғи боло, ҷоғи поён, патологияи соматикӣ
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 
ПОСТЭМБОЛИЗАЦИОННОГО СИНДРОМА 

ПРИ МИОМЕ МАТКИ
1,2РАХИМОВ Ф.Р.

1Кафедра хирургических болезней №2 им. академика Н.У. Усманова ГОУ «ТГМУ им. Абуали 
ибн Сино»
2ГУ «Республиканский научный центр сердечно-сосудистой хирургии» МЗиСЗН РТ

Цель исследования. Изучение особенностей клинического течения постэмболизационного синдрома (ПЭС) у жен-
щин с миомой матки (ММ).
Материал и методы. Изучены особенности клинического течения ПЭС у 24 женщин, перенесших процедуру эмбо-
лизации маточных артерий (ЭМА) по поводу ММ. Медиана возраста пациенток 33,5 [28; 39] лет. У 24 пациенток 
было выявлено 36 миоматознах узлов (МУ), в среднем 1,5 МУ на одну женщину. Медиана объема миоматозных узлов 
составила 110 мл3 [Q1 61,75; Q3 237]. Чаще всего МУ располагались по передней (n=13) и задней (n=6) стенке матки, 
в 1 наблюдении выявлена шеечная форма ММ, в 4 случаях локализацией МУ было дно матки.  
После процедуры ЭМА проводилась оценка тяжести ПЭС с использованием шкалы, предложенной Ю.Э. Доброхото-
вой с соавт. (2011).
Результаты. Первая степень ПЭС отмечалась у 5 (20,8%), вторая – у 15 (62,5%) и третья – у 4 (16,7%) пациенток. В 
первые 6-8 часов после ЭМА степень болевых ощущений у пациенток достигала в среднем 7,0±2,4 баллов, через 12 часов отме-
чено значительное снижение – до 4,0±1,2 баллов. Лишь к третьим суткам сумма баллов по ВАШ не превышала 3, что было 
достаточно приемлемым по оценке пациенток. В первые сутки после процедуры увеличение ЧСС до 100 ударов в минуту 
было отмечено у 8 (33,3%), до 101-110 ударов – у 6 (25%) и более 111 ударов в минуту – у 10 (41,7%) больных. С уменьшением 
эндогенной интоксикации, а также болевого синдрома к концу третьих суток отмечалась полная нормализация ЧСС. 
У абсолютного большинства пациенток (n=22) после выключения МУ от общего кровотока отмечалась гипертерми-
ческая реакция, более выраженная в первые двое суток после процедуры. В первые сутки после отключения МУ из кро-
вотока в большинстве случаев отмечаются выраженный лейкоцитоз и гиперфибриногенемия, свидетельствующие 
об асептическом воспалении и некротических изменениях в МУ. Также происходило увеличение АЧТВ, что отражало 
изменения в общем каскаде свертывающей системы крови.
Заключение. Эмболизация маточных артерий является миниинвазивным органосохраняющим методом лечения 
миомы матки с различной степенью тяжести течения постэмболизационного периода. При ПЭС развившаяся от-
ветная реакция организма протекает без значимого вреда здоровью и проходит либо самостоятельно, либо легко 
корригируется назначением симптоматической терапии.
Ключевые слова: миома матки, эмболизация маточной артерии, постэмболизационный синдром, диагностика

FEATURES OF THE COURSE OF POST-EMBOLIZATION 
SYNDROME IN UTERINE MYOMA

1,2RAKHIMOV F.R.

1Department of Surgical Diseases №2 named after Academician N.U. Usmanov of the Avicenna 
Tajik State Medical University
2State Establishment «Republican Scientific Center of Cardiovascular Surgery» of the Ministry of 
Health and Social Protection of Population of the Republic of Tajikistan

Aim. To study the features of the clinical course of post-embolization syndrome (PES) in women with uterine myoma (UM).
Material and methods. The features of the clinical course of PES in 24 women, the procedure of uterine artery embolization 
(UAE) for UM were studied. The median age of the patients was 33,5 years. In 24 patients, 36 myomatous nodes were detected, 
on average 1,5 myoma nodes per woman. The median volume of myomatous nodes was 110 ml3 [Q1 61,75; Q3 237]. Most often, 
myomatous nodes were located along the anterior (n=13) and posterior (n=6) walls of the uterus; in 1 case, a cervical form of UM 
was detected; in 4 cases, myomatous node was in the fundus of the uterus.
After the EMA procedure, the severity of PES was assessed using a scale proposed by Yu.E. Dobrokhotova et al. (2011).
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Results. The first degree of PES was observed in 5 (20,8%), the second – in 15 (62,5%) and the third – in 4 (16,7%) patients. 
In the first 6-8 hours after the EMA, the degree of pain in patients reached an average of 7,0±2,4 points, after 12 hours a signif-
icant decrease up to 4,0±1,2 points was noted. Only on the third day the total score did not exceed 3, which was quite acceptable 
according to the assessment of the patients. On the first day after the procedure, an increase in heart rate to 100 beats per minute 
was observed in 8 (33,3%), up to 101-110 beats in 6 (25,0%) and more than 111 beats per minute in 10 (41,7%) patients. On the 
end of the third day, with a decrease in endogenous intoxication, as well as pain syndrome, there was a complete normalization 
of heart rate.
The absolute majority of patients (n=22) had a hyperergic reaction after switching off the myomatous nodes from the general 
blood flow, more pronounced in the first two days after the procedure. On the first day, pronounced leukocytosis and hyperfi-
brinogenemia are noted, which indicate aseptic inflammation and necrotic changes in myomatous nodes. There was an increase 
in APTT, which reflected changes in the general cascade of the blood coagulation system.
Conclusion. Uterine artery embolization is a minimally invasive organ-preserving treatment for uterine myoma with varying 
degrees of severity during the post-embolization period. After PES, the developed response of the body proceeds without signifi-
cant harm to health and it passes either independently or can be easily corrected by symptomatic therapy.
Key words: uterine myoma, uterine artery embolization, post-embolization syndrome, diagnostics

Актуальность
Миома матки (ММ) является одним из 

самых распространенных доброкачественных 
новообразований среди женщин активного 
репродуктивного возраста [2, 4, 7, 9]. В связи с 
этим сохранение репродуктивного здоровья 
женщин с ММ является одним из приоритет-
ных направлений медицинской науки и прак-
тического здравоохранения [4, 9, 10]. Несмотря 
на достижения современной медицины, в 
странах со средним или низким уровнем разви-
тия здравоохранения до настоящего времени 
основным методом лечения ММ является ги-
стерэктомия [1, 4]. Выполнение органоунося-
щих операций не только приводит к полной 
потере репродуктивной функции женщин, 
но и к таким негативным последствиям, как 
постгистерэктомический синдром и снижение 
качества жизни [2, 5, 11]. 

Разработка и внедрение новых методов 
лечения, в частности эмболизации маточных 
артерий (ЭМА), способствовали не только 
сохранению репродуктивной функции, но и 
возможности лечения ММ без её удаления 
[2, 3, 6, 12]. Вместе с тем, ЭМА имеет и свои 
недостатки, к которым, в частности, относит-
ся постэмболизационный синдром (ПЭС). 
Механизм развития ПЭС обусловлен тем, что 
после острой окклюзии артерий перифибро-
идного сплетения, питающего ММ, проис-
ходит ее ишемия, уменьшается образование 
аденозинтрифосфата, что приводит к ацидозу 
вследствие анаэробного метаболизма. Это 
приводит в свою очередь к различной степени 
клиническим проявлениям ПЭС [10].  

На сегодняшний день не имеется единого 
консенсуса по терапии ПЭС, недостаточно 
информации по факторам риска его разви-
тия, характеру течения и степени его тяжести 
в зависимости от объёма и количества мио-
матозных узлов (МУ), реактивных особенно-
стей организма и других факторов.

Цель исследования
Изучение особенностей клинического 

течения постэмболизационного синдрома 
у женщин с миомой матки.

Материал и методы исследования
Исследование носит ретроспективный ха-

рактер и основано на анализе особенностей 
клинического течения ПЭС у 24 женщин, 
перенесших в период 2006-2020 гг. процеду-
ру ЭМА по поводу ММ. Медиана возраста 
пациенток составила 33,5 [28; 39] лет. Дли-
тельность заболевания варьировала от 8 до 
120 месяцев, составив в среднем 24 [12,75; 60] 
месяца. У 24 пациенток было выявлено 36 
миоматозных узлов (МУ), в среднем 1,5 МУ 
на одну женщину. Только в 1 наблюдении 
имело место наличие 5 узлов, одиночная ММ 
отмечена в 13 случаях, 2 МУ выявлены в 8 и 3 
МУ – в 2 наблюдениях. 

Медиана объема миоматозных узлов 
составила 110 мл3 [Q1 61,75; Q3 237]. Чаще 
всего МУ располагались по передней (n=13) 
и задней (n=6) стенках матки, в 1 наблюдении 
выявлена шеечная форма ММ, в 4 случаях 
локализацией МУ было дно матки.  

Показанием к проведению ЭМА явилось 
наличие симптомной ММ с длительными 
изнуряющими менструальными кровотече-
ниями; выраженным болевым синдромом; 
отсутствием беременности на фоне ММ; ро-
стом МУ, не поддающимся консервативной 
терапии. 

После процедуры ЭМА проводилась 
оценка тяжести ПЭС с использованием 
шкалы, предложенной Ю.Э. Доброхотовой 
с соавт. (2011) [10] (табл.).

Полученные результаты были подвергну-
ты статистической обработке при помощи 
программы Statistica 10.0 (StatSoft Inc., USA). 
Вычислялись средние значения (M) и стан-
дартные отклонения (±SD). Различия счита-
лись статистически значимыми при р<0,05.
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Степень выраженности ПЭС

Симптомы
Степень выраженности, баллы

0 I II III
Боль (по визуальной 

аналоговой шкале 
(ВАШ))

Отсутствие Незначительная, 
до 3 баллов

Умеренная, 4-7 
баллов

Сильная, 8-10 
баллов

Выделения 
из половых 

путей (объем, 
продолжительность)

Отсутствие Скудные, до 1 
недели

Умеренные, до 
2 недель

Обильные, до 
3-4 недель

Повышение 
температуры До 37,0°С 37,1-37,5°С 37,6-38,0°С >38,1°С

Количество 
лейкоцитов <9×109 9-11×109 11-14×109 >14×109

Гиперфибриногенемия Отсутствие >4 г/л Отсутствие > 4 г/л
АЧТВ Не изменено Не изменено <20 с <20 с

Дизурия Отсутствие

Чувство 
тяжести 

в области 
мочевого 
пузыря

Нарушение 
мочеиспускания 

1 сутки
Задержка мочи 

>1 суток

Нарушения функций 
ЖКТ Отсутствие Вздутие живота Вздутие живота, 

тошнота
Парез 

кишечника, 
рвота

Тахикардия (уд. в 
мин) Отсутствие 90-100 100-110 >110

Результаты и их обсуждение.
Ангиографический успех процедуры ЭМА 

составил 100%. Средняя продолжительность 
вмешательства была в пределах 65,5±20,5 
минут. Интраоперационное осложнение 
по типу стойкого спазма маточной артерии 
отмечено в одном случае, который нами был 
описан ранее [8]. В ближайшем послеопе-
рационном периоде не отмечено ни одного 
случая развития доступ-ассоциированных 
или других специфических осложнений. 

Использование критериев оценки тяже-
сти ПЭС позволило не только объективно 
оценить возникшие изменения, но и своевре-
менно провести симптоматическое лечение 
для их коррекции.

Так, первая степень ПЭС отмечалась у 5 
(20,8%), вторая – у 15 (62,5%) и третья – у 4 
(16,7%) пациенток. На рис. 1 представлена 
подробная характеристика клинико-лабо-
раторных проявлений ПЭС.

Во всех случаях после ЭМА отмечалась 
различной выраженности ответная реак-
ция организма на ишемию. Так, одним из 
первых клинических проявлений ПЭС был 
различный по интенсивности болевой син-
дром, который пациентки отмечали почти 

сразу же после выключения артериального 
кровоснабжения ММ.

Согласно анализу результатов выражен-
ности болевого синдрома, было установлено, 
что в первые 6-8 часов после ЭМА у пациен-
ток он достигал в среднем 7±2,4 баллов по 
шкале ВАШ (рис. 2).

Основными направлениями терапии 
ПЭС и, в частности, его болевого компо-
нента являлось применение нестероидных 
противовоспалительных средств (НПВС), 
антигистаминной и инфузионной тера-
пии. 

Всем пациенткам в первые сутки после 
ЭМА назначался ибупрофен до 1200 мг в 
сутки, а также использовались антигиста-
минные препараты. В 7 (29,2%) случаях 
из-за выраженности болевого синдрома 
пациенткам были назначены наркотиче-
ские анальгетики (морфин, промедол) в 
средней дозе 2,5±0,5 мл в стуки. Как видно 
из рисунка 2, через 12 часов после иниции-
рованной терапии изучение болевого син-
дрома показало его значительное снижение 
до 4,0±1,2 баллов. Лишь к третьим суткам 
сумма баллов по ВАШ не превышала 3, что 
было достаточно приемлемым по оценке 
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пациенток. Необходимо отметить, что бо-
левые ощущения у ряда оперированных 
сохранялись вплоть до выписки из стацио-

нара, в связи с чем им было рекомендовано 
продленное применение НПВС в среднем 
в течение 10,2±1,4 суток.

Рис. 1. Показатели тяжести течения ПЭС

Рис. 2. Кривая изменения степени болевых ощущений по ВАШ после ЭМА
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Другим клиническим признаком ПЭС 
явилась тахикардия (рис. 3).

Как видно из рисунка 3, в первые сутки 
после процедуры у всех пациенток имела 
место тахикардия: увеличение ЧСС до 100 
ударов в минуту было отмечено у 8 (33,3%), до 
101-110 ударов – у 6 (25%) и более 111 ударов 
в минуту – у 10 (41,7%) больных. С уменьше-
нием проявлений эндогенной интоксикации, 
а также болевого синдрома к концу третьих 

суток отмечалась полная нормализация 
ЧСС. Следует отметить, что для купирова-
ния тахикардии медикаментозная терапия 
пациентам не назначалась.  

У абсолютного большинства пациенток 
(n=22) после выключения МУ от общего 
кровотока отмечалась гипертермическая 
реакция, которая была более выраженной 
в первые двое суток после процедуры (рис. 
4).

Рис. 3. Кривые изменения ЧСС после проведения ЭМА

Рис. 4. Кривая изменения температуры после ЭМА

Так, в 5 (20,8%) случаях отмечалось 
повышение температуры до 37,5°С, у 17 
(79,2%) женщин наблюдалась более вы-
раженная гипертермическая реакция, 
цифры которой превышали 38,0°С, в двух 
наблюдениях – до 37°С. Следует отме-
тить, что выраженный болевой синдром, 
гипертермическая реакция и тахикардия 

отмечались, в основном, у женщин с мно-
жественной миомой.

В качестве лабораторных маркёров сте-
пени тяжести течения ПЭС нами были 
взяты количество лейкоцитов, время АЧТВ 
и степень гиперфибриногенемии, значения 
которых до и после вмешательства приведе-
ны на рисунке 5. 
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Рис. 5. Динамика изменений лабораторных маркеров тяжести течения ПЭС
Как видно из представленных данных, 

в первые сутки после отключения МУ из 
кровотока в большинстве случаев отмеча-
ются выраженный лейкоцитоз и гипер-
фибриногенемия, свидетельствующие об 
асептическом воспалении и некротических 
изменениях в МУ. Также на этом фоне про-
исходило увеличение АЧТВ, что отражало 
изменения в общем каскаде свертывающей 
системы крови.   

Другими показателями, на основании ко-
торых мы оценивали тяжесть течения ПЭС, 
были наличие дизурии и нарушения функ-
ции желудочно-кишечного тракта. Так, дизу-
рические явления у большинства пациенток 
были незначительными и проявлялись в виде 
чувства тяжести в области мочевого пузыря 
или кратковременной задержки мочеиспу-
скания в первые сутки после вмешательства. 
Вместе с тем, в 5 случаях в первые сутки после 
ЭМА возникла стойкая задержка мочеис-

пускания, что потребовало катетеризации 
мочевого пузыря. Диспепсические явления 
по типу вздутия живота и тошноты имелись 
у 5 женщин из 29; они не требовали особой 
коррекции и полностью регрессировали к 
моменту выписки. Напротив, в 24 случаях 
отмечались неоднократная рвота и парез 
кишечника, в связи с чем этим пациенткам 
проводилась антисекреторная терапия пан-
топрозолом и церукалом.

Заключение
Эмболизация маточных артерий яв-

ляется миниинвазивным органосохраня-
ющим методом лечения миомы матки 
с различной степенью тяжести течения 
постэмболизационного периода. При ПЭС 
развившаяся ответная реакция организма 
протекает без значимого вреда здоровью и 
проходит либо самостоятельно, либо легко 
корригируется назначением симптомати-
ческой терапии.
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ХУСУСИЯТҲОИ РАВАНДҲОИ СИНДРОМИ ПОСТЭМБОЛИЗАТСИЯ
ҲАНГОМИ МИОМАИ БАЧАДОН

1.2РАҲИМОВ Ф.Р.

1Кафедраи бемориҳои ҷарроҳии №2 ба номи академик Н.У.Усмонови МДТ «ДДТТ ба номи 
А.И. Абўалӣ ибни Сино»
2МД «Маркази ҷумҳуриявии илмии ҷарроҳии дилу рагҳо»-и ВТ ва ҲИА ҶТ

Мақсади тадқиқот. Омўзиши хусусиятҳои раванди клиникии синдроми постэмболизатсия (СПЭ) дар 
занони гирифтори миомаи бачадон (МБ).
Мавод ва усулҳо. Хусусиятҳои раванди клиникии СПЭ дар 24 зан, тартиби эмболизатсияи артерияи 
бачадон (ЭАБ) барои ММ омўхта шуд. Синну соли миёнаи беморон 33,5 [28; 39] сола мебошад. Дар 24 бе-
мор 36 гиреҳи миоматозӣ (ГМ) ошкор карда шуд, ки ба ҳисоби миёна ба як зан 1,5 ГМ рост меояд. Ҳаҷми 
миёнаи гиреҳҳои миоматозӣ 110 мл3 [Q1 61,75; Q3 237мебошад. Бисёри вақт, ГМ дар қад-қади деворҳои 
пеш (n=13) ва паси (n=6) бачадон ҷойгир буданд, дар 1 ҳолат дар гарданаки бачадон ва дар 4 ҳолат дар поёни 
бачадон ҷойгир буданд. 
Пас аз тартиби ЭАБ, арзёбии вазнинии СПЭ бо истифода аз ҷадвали пешниҳодкардаи Ю.Е. Доброхотова 
ва ҳамуаллифон  (2011) гузаронида шуд.
Натиҷаҳо. Дараҷаи якуми СПЭ дар 5 (20,8%), дуюм дар 15 (62,5%) ва сеюм дар 4 (16,7%) беморон му-
шоҳида гардид. Дар 6-8 соати аввали пас аз ЭАБ, дараҷаи дард дар беморон ба ҳисоби миёна ба 7,0 ± 2,4 хол 
расид, пас аз 12 соат коҳиши назаррас ба қайд гирифта шуд - то 4,0 ± 1,2 хол. Танҳо дар рўзи сеюм холҳои 
умумии ЭАБ аз 3.0 зиёд набуданд, ки аз рўи арзёбии беморон комилан қобили қабул буд. Дар рўзи якуми 
пас аз ҷарроҳӣ, дар 8 бемор (33,3%) зиёдшавии суръати кори дил то 100 зарба дар як дақиқа, дар 6 (25%) то 
101-110 зарба дар як дақиқа  ва дар 10 (41,7 фоиз) бемор зиёда аз 111 зарба дар як дақиқа қайд карда шуд. Бо 
паст шудани заҳролудшавии эндогенӣ, инчунин синдроми дард, дар охири рўзи сеюм ба эътидол овардани 
суръати кори дил пурра қайд карда шуд.
Дар аксарияти мутлақи беморон (n=22), пас аз хомўш кардани ГМ аз гардиши умумии хун аксуламали 
гипертермикӣ қайд карда шуд, ки он дар ду рўзи аввали пас аз ҷарроҳӣ бештар зоҳир шуд. Дар рўзи якуми 
пас аз хомўш кардани ГМ аз гардиши хун, дар аксари ҳолатҳо, лейкотситоз ва гиперфибриногенемияи 
шадид ба қайд гирифта шуд, ки илтиҳоби асептикӣ ва тағйироти некротикиро дар ГМ нишон дод. Ин-
чунин афзоиши вакти фаъолшавии қисман судабандии хун (ВФҚСХ) ба назар мерасад, ки тағйиротро дар 
маҷрои умумии системаи коагулятсияи хун инъикос мекунад.
Хулоса. Эмболизатсияи артерияи бачадон як муолиҷаи ҳадди ақали инвазивии узвҳо барои миомаи ба-
чадон бо дараҷаҳои гуногуни вазнинӣ дар давраи пас аз эмболизатсия мебошад. Бо СПЭ вокуниши таҳи-
яшудаи бадан бидуни зарари ҷиддӣ ба саломатӣ идома меёбад ва ё худ аз худ мегузарад ва ё бо таъини 
табобати симптоматикӣ ба осонӣ ислоҳ карда мешавад.
Калимаҳои асосӣ: миомаи бачадон, эмболизатсияи артерияи бачадон, синдроми постэмболизатсия, 
ташхис
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УДК 616.718.5-002.1-089-053.2			 

ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД К ЛЕЧЕНИЮ 
ХРОНИЧЕСКОГО ГЕМАТОГЕННОГО ОСТЕОМИЕЛИТА 

БОЛЬШЕБЕРЦОВОЙ КОСТИ И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЙ У ДЕТЕЙ
САФАРОВ А.С., САФАРОВ Б.А., КОРОХОНОВ А.Т.

1Кафедра детской хирургии ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибн Сино». 
2ГУ НМЦРТ «Шифобахш»

Цель исследования. Улучшение результатов лечения хронического гематогенного остеомиелита большеберцовой 
кости у детей.
Материал и методы. Под наблюдением находились 57 больных в возрасте 2-15 лет с хроническим гематогенным 
остеомиелитом большеберцовой кости, которых распределили на 3 группы. 1 – 31 (54,4%) больной, длительность 
гноетечения из свищей составляла более 4-х месяцев, имелись кортикальные костные секвестры и небольшие по-
лости в большеберцовой кости. Им производилась секвестерэктомия, а затем пластика. 2 – 17 (29,8%) больных, у 
которых после секвестрэктомии и формирования кожно-надкостничного лоскута образовались большие полости в 
кости, с сохранением непрерывности секвестральной коробки. Им оперативное вмешательство дополнялось введе-
нием  обогащённой тромбоцитами  плазмы в образовавшуюся костную полость. 3 – 9 (15,8%) больных с наличием 
ложных суставов и дефектов кости от 2 до 7 см. Оперативное вмешательство заключалось в проведении открытой 
кортикотомии с наложением аппарата Илизарова из четырёх колец и введением обогащённой тромбоцитами плаз-
мы в костную ткань.
Результаты. В ближайшие сроки наблюдения раны в послеоперационном периоде у 52 (91,2%) больных зажили без 
расхождения. После введения обогащённой тромбоцитами  плазмы отмечается быстрое восстановление структуры 
костной ткани при её обширной деструкции и секвестрации. Из этой группы в отдалённом сроке наблюдения у 3 
(17,6%) больных отмечалось обострение процесса. В последующем у всех пациентов функция конечности полностью 
восстановилась. В 1 группе больных наблюдались осложнения в виде нагноения и расхождения краёв ран в 4 (12,9%) 
случаях, обострение остеомиелита большеберцовой кости – в 5 (16,1%). Из них в 2 (6,5%) случаях в отдалённые сроки 
проводилась повторная секвестрэктомия.
Заключение. Полученные данные подтверждают эффективность способов выкраивания кожно-надкостничного ло-
скута с введением обогащённой тромбоцитами  плазмы в костную полость в лечении хронического гематогенного 
остеомиелита большеберцовой кости у детей.
Ключевые слова: хронический гематогенный остеомиелит большеберцовой кости, кожно-надкостничный лоскут, 
обогащённая тромбоцитами  плазма, аппарат Илизарова

THE DIFFERENTIATED APPROACH TO THE TREATMENT 
OF CHRONIC HAEMATOGENOUS OSTEOMYELITIS OF THE TIBIA 

AND ITS COMPLICATIONS IN CHILDREN
SAFAROV A.S., SAFAROV B.A., KOROKHONOV A.T.

1Department of Pediatric Surgery of the SEE “Avicenna Tajik State Medical University”. 
2SE NMC RT «Shifobakhsh»

Aim. Improvement of the results of treatment of chronic hematogenous osteomyelitis of the tibia in children.
Material and Methods. 57 patients aged 2-15 years with chronic haematogenous osteomyelitis of the tibia were followed up 
and divided into 3 groups. 1 group - 31 (54,4%) patients, the duration of purulent discharge from fistulas was more than 4 
months, there were cortical bone sequestrations and small cavities in the tibia. They were undergone to sequestrectomy and 
then plasty. 2 group - 17 (29,8%) patients who had large cavities in the bone after sequestrectomy and formation of a der-
mal-periosteal flap, with continuity of the sequestral box preserved. In these patients, surgical intervention was supplemented 
with platelet-enriched plasma in the bone cavity formation. 3 group - 9 (15,8%) patients with the presence of pseudarthrosis 
and bone defects from 2 to 7 cm. Surgical intervention consisted in open corticotomy with application of the Ilizarov appara-
tus of four rings and injection of platelet-enriched plasma into the bone tissue.
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Актуальность
В структуре костной патологии детей ге-

матогенный остеомиелит занимает ведущее 
место по частоте развития осложнений и 
ортопедических последствий [1, 2, 3, 5]. Среди 
них проблема лечения хронического гема-
тогенного остеомиелита большеберцовой 
кости и его осложнений остаётся актуальной. 
Особенность кровоснабжения большеберцо-
вой кости и отсутствие мышц по передней её 
поверхности способствуют быстрому форми-
рованию параоссальной флегмоны и отслой-
ке надкостницы на большом протяжении, 
что в свою очередь приводит к ухудшению 
кровоснабжения, с образованием дефектов 
кожи на передней поверхности голени, секве-
стров и деструктивных полостей костной тка-
ни [3, 5]. В связи с этим возникают трудности 
в ликвидации больших остаточных полостей, 
костных дефектов после секвестрэктомии и 
ложных суставов, а также в пластике кожи 
на передней поверхности голени.

С этой целью предложено множество 
способов пластики кожных и костных де-
фектов с устранением костных полостей: 
миопластика, костная пластика, замещение 
кортикальным или губчатым аллогенным 
костным матриксом, свободная микрохи-
рургическая пересадка мышц и фрагментов 
кости; выкраивание кожно-надкостничного 
лоскута из передней поверхности; аутотран-
сплантация костной ткани с применением 
аппарата Илизарова [1, 4, 5]. Однако резуль-
таты лечения хронического гематогенного 
остеомиелита большеберцовой кости у детей 
требуют разработки новых модификаций 
существующих методов лечения.

Цель исследования
Улучшение результатов лечения хрони-

ческого гематогенного остеомиелита боль-
шеберцовой кости у детей.

Материал и методы исследования
В отделении детской гнойно-септической 

хирургии ГУ НМЦРТ «Шифобахш» на базе 
кафедры детской хирургии ГОУ ТГМУ им 
Абуали ибн Сино за период с 2009 по 2019 гг. 
под наблюдением находились 57 больных с 
хроническим гематогенным остеомиелитом 

большеберцовой кости (ХГОББК). Возраст 
детей колебался от 2 до 15 лет. Из них в воз-
расте до 3-х лет было 3 (5,3%) больных, от 3 
до 7 лет – 11(19,3%), от 7 до 10 лет – 19 (33,3%), 
от 10 до 15 лет – 24 (42,1%) ребёнка. 

Всем больным проводилось полное кли-
нико-лабораторное и рентгенологическое об-
следование. Для уточнения зоны поражения 
в 55 (96,5%) случаях обследование дополнено 
фистулографией.

Больные были распределены на 3 группы. 
В первую группу вошел 31 (54,4%) больной, 
у которых гнойное выделение из свищей 
продолжалось более 4-х месяцев, имелись 
кортикальные костные секвестры и неболь-
шие полости в большеберцовой кости. Им 
производилась секвестерэктомия, а затем 
пластика путём выкраивания кожно-надкост-
ничного лоскута, отступя на 1 см в сторону 
от свищевых ходов, и создания пломбировки 
образовавшейся полости сухими порош-
ками антибиотиков (аутогемопломба). Во 
вторую группу вошли 17 (29,8%) больных, 
поступившие в срок свыше 5 месяцев и 
до года от начала заболевания, у которых 
после секвестрэктомии и формирования 
кожно-надкостничного лоскута образовались 
большие полости в кости, с сохранением 
непрерывности секвестральной коробки. Им 
оперативное вмешательство дополнялось 
введением в костную полость обогащенной 
тромбоцитами плазмы по описанной ниже 
методике. В третью группу вошли 9 (15,8%) 
пациентов, у которых после секвестрэктомии 
прошло от 4 до 6 месяцев и сформировались 
ложные суставы с дефектом кости от 2 до 7 
см. Оперативное вмешательство этим детям 
заключалось в проведении открытой корти-
котомии с наложением аппарата Илизарова 
из четырёх колец с введением в структуру 
костный ткани обогащенной тромбоцитами 
плазмы. При этом уровень кортикотомии 
зависел от уровня ложного сустава.

Предложенная нами методика секвестрэк-
томии при хроническом гематогенном осте-
омиелите большеберцовой кости отличается 
тем, что производится выкраивание только 
кожно-надкостничного лоскута. Разрез кожи 

Results. In the nearest terms of observation the wounds in the postoperative period in 52 (91,2%) patients healed without 
separation. After injecting the platelet-enriched plasma, a rapid recovery of the bone tissue structure was registered in case of 
its extensive destruction and sequestration. From this group in the distant terms of observation in 3 (17,6 %) patients there 
was an exacerbation of process. Subsequently, the limb function was fully restored in all patients. In the 1st group of patients, 
complications in the form of suppuration and separation of the wound edges were observed in 4 (12,9%) cases, exacerbation 
of tibial osteomyelitis in 5 (16,1%). Re-sequestrectomy was performed in 2 (6,5%) cases in the follow-up period.
Conclusion. The obtained data confirm the efficacy of the method of cut out the dermal-periosteal flap with the injection of 
platelet-enriched plasma in the bone cavity in the treatment of chronic hematogenous osteomyelitis of the tibia in children.
Кey words: chronic hematogenous osteomyelitis of the tibia, dermal-periosteal flap, platelet-rich plasma, Ilizarov apparatus
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производится, отступя на 0,5-0,7 см в сторону 
от свищевых ходов, до кости, с последующей 
отсепаровкой лоскута от кости с помощью 
распатора. При этом важно не повредить 
лоскут. Иначе при расслоении слоев лоскута 
(кожа, фасция, надкостница) приживление 
его ухудшается. В последующем производит-
ся секвестрэктомия, удаляются все грануля-
ционные ткани, выскабливаются свищевые 
ходы, создаётся полость с тупыми краями. 
В случаях, когда при удалении и санации 
мелких кортикальных секвестров и полостей 
образовались небольшие полости в кости, 
при этом непрерывность структуры костной 
ткани сохранена, полость засыпается сухими 
порошками антибиотиков. Затем над дефек-
том укладывается кожно-надкостничный 
лоскут, рана зашивается узловыми швами в 
один ряд с использованием полипропилена 
№2,0 с режущей иглой.

Для ускорения процессов регенерации 
костной ткани и заполнения образовавшихся 
полостей в них вводили обогащенную тром-
боцитами плазму. Методика плазмолиф-
тинга осуществлялась следующим образом: 
сразу после секвестрэктомии с помощью 
одноразового шприца из переферической 
вены в специальную пробирку с гепарином 
забирали кровь от пациента в количестве 
от 10 мл до 20 мл, затем её проводили че-
рез центрифугу. Плазменную часть крови 
вводили в костную полость. В конце опера-
ции конечность иммобилизировали задней 
гипсовой повязкой до средней трети бедра. 
Смену повязки производили на 5-е сутки, не 
снимая с конечности гипсовую лонгету. При 

отсутствии признаков раневой инфекции и 
нарушений кровообращения гипсовую лон-
гету фиксировали циркулярной гипсовой 
повязкой.

При формировании ложного сустава и 
дефекта кости введение обогащенной тром-
боцитами плазмы осуществилось следую-
щим образом. Под общим обезболиванием 
обнажали место ложного сустава, затем вы-
деляли костный фрагмент ложного сустава, 
максимально щадя надкостницу и приле-
жащие мягкие ткани. Концы костных фраг-
ментов очищали от рубцов и грануляций и 
с помощью спицы Киршнера проделывали 
каналы в количестве 3-5 на расстоянии 1 см в 
направлении к метафизам. Затем через эти 
каналы вводили обогащенную тромбоцита-
ми плазму. Если с целью удлинения костных 
фрагментом производилась остеотомия в 
области метафизов, то обогащенную тром-
боцитами плазму вводили туда. Операцию 
заканчивали надёжной фиксацией костных 
фрагментов аппаратом Илизарова. 

Дробную дистракцию фрагментов кост-
ной ткани 9 детям с аппаратом Илизарова 
начали на 8-9-е сутки с разовой величиной 
дистракции от 0,25 мм 2-3 раза в сутки. Дис-
тракцию продолжали, пока не достигали 
эффекта «встреча обоих фрагментов костной 
ткани».

Результаты и их обсуждение 
Первый рентгенологический контроль 

производили не ранее, чем через 10 дней от 
начала дистракции, при его рассмотрении 
определялся диастаз между костными фраг-
ментами (рис. 1, 2).

 а    б 
Рис. 1, 2. Рентгенограмма костей голени: а – перед, 

б - после открытой кортикотомии с наложением аппарата Илизарова из четырёх колец
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В это время отмечалось заметное запол-
нение костного дефекта регенератом, кото-
рый прослеживался в виде небольшой про-
дольно-поперечной структуры. Через один 
месяц участок регенерата выглядел более 
четко, сохраняя продольную исчерченность 
с проявлением трабекулярных структур. 
Процесс дистракции продолжался от 3-х до 
4-х месяцев. 

При соприкосновении фрагментов и вы-
раженной консолидации костей у 5 больных 
аппарат Илизарова снят спустя 3 месяца, на 
конечность наложена циркулярная гипсо-
вая повязка. У 4-х больных с конусовидной 
формой фрагментов процесс дистракции 
длился до 4-х месяцев. По окончанию про-
цесса дистракции и компрессии конечность 
находилась на стабильной фиксации аппа-
ратом до 1-1,5 месяцев.

Аппарат снимали с конечности после 
контрольной рентгенограммы, на которой 
отмечалась полная консолидация фрагмен-
тов кости и хорошо сформировавшийся 
регенерат. Конечность переводилась на 
фиксирующую гипсовую лонгету. Спустя 
40 дней фиксирующие гипсовые лонгеты 
снимались, конечность переводилась на 
специально заготовленные сменные фикса-
торы, изготавливаемые на ортопедическом 
заводе по размерам конечности. Затем вы-
полнялись физиотерапевтические процеду-
ры – электрофорез с кальцием и фосфором, 
озокеритно-парафиновые аппликации, ЛФК, 
массаж и активные движения конечности в 
постели. При контрактурах сустава с целью 
рассасывания спаек и его разработки выпол-
нялось внутрисуставное введение раствора 
гидрокортизона и кислорода с учётом воз-
раста детей.

В последующем по мере укрепления мышц 
и элементов сустава с хорошей консолидацией 
фрагментов и регенератов дети начали актив-
ную ходьбу с помощью особых приспособле-
ний – ходунков и костылей.

Во всех трёх группах особое внимание 
придавали послеоперационной анальгезии, 
целенаправленной антибактериальной, де-
сенсибилизирующей терапии. По показанию 
больным проводилась инфузионная терапия, 
переливались кровь, плазма, альбумин и 
вводились препараты, улучшающие микро-
циркуляцию. Для стимуляции костной ткани 
больным назначались препараты кальция и 
анаболики.

В ближайшие сроки наблюдения раны 
в послеоперационном периоде у 52 (91,2%) 
больных зажили без расхождения. Следует 
отметить, что на фоне введения в костную по-

лость обогащенной тромбоцитами плазмы 
наряду с благоприятным течением раневого 
процесса отмечено сравнительно быстрое 
восстановление структуры костной ткани при 
её обширной деструкции и секвестрации. В 
отдалённые сроки наблюдения у 3 (17,6%) 
больных наблюдалось обострение процесса. 
В последующем у всех пациентов функция 
конечности полностью восстановилась (рис. 
2, 3).

Рис. 2. Рентгенограмма костей голени 
в стадии секвестрации

Рис. 3. Рентгенограмма костей голени после 
введения в костную полость обогащенной 
тромбоцитами плазмы спустя 3 месяца

В группе больных, которым оперативное 
вмешательство заключалось в иссечении сви-
щевого хода, секвестрэктомии и пломбиров-
ки полости сухим порошком антибиотика, 
наблюдались осложнения в виде нагноения и 
расхождения краёв ран в 4 (12,9%) случаях из 
31, обострение остеомиелита большеберцо-
вой кости в 5 (16,1%). Из них в 2 (6,5%) случаях 
в отдалённые сроки проводилась повторная 
секвестрэктомия.

Заключение
Эффективность лечения детей с хрониче-

ским гематогенным остеомиелитом больше-
берцовой кости и его осложнениями в боль-
шинстве случаев зависит от выбора метода 
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ликвидации костных полостей и дефектов 
мягких тканей.

В случаях, когда имеется множество 
гнойных свищей на передней поверхности 
голени с наличием мелких и кортикальных 
костных секвестров, наиболее эффективным 
способом лечения является выкраивание 
кожно-надкостничного лоскута в стороне от 
свища, тщательная некросеквестрэктомия с 
последующей пломбировкой костной поло-
сти порошком антибиотика.

Если, кроме гнойных свищей и дефектов 
мягких тканей, имеются большие и цен-
тральные секвестры, после удаления которых 
образуются большие костные полости и 

секвестральная коробка, наиболее эффек-
тивным способом является выкраивание 
кожно-надкостничного лоскута в стороне 
от свищевых ходов с плазмолифтингом – 
введением в костную полость обогащенной 
тромбоцитами  плазмы.

При образовании ложных суставов и дефекта 
кости без секвестральной коробки наиболее 
приемлемым является применение обога-
щенной тромбоцитами плазмы с наложением 
аппарата Илизарова и последующей дробной 
встречной компрессией костных фрагментов.

 Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов
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МУНОСИБАТИ ДИФФЕРЕНТСИАЛИИ МУОЛИҶАИ ОСТЕОМИЕЛИТИ 
МУЗМИНИ ГЕМАТОГЕНИИ УСТУХОНИ СОҚИ КАЛОН ДАР КЎДАКОН

САФАРОВ А., САФАРОВ Б.А., ҚАРАХОНОВ А.Т.

1Кафедраи ҷарроҳии кўдаконаи МДТ «Донишгоҳи давлатии тиббии Тоҷикистон ба номи 
Абўалӣ ибни Сино.
2МД ММТ ҶТ «Шифобахш»

Мақсади тадқиқот. Беҳгардонии натиҷаҳои табобати остеомиелити музмини гематогении устухони 
калони соқ дар кўдакон.
Мавод ва усулҳо. Таҳти назорат 57 бемори синну соли 2-15 сола бо остеомиелити музмини гемато-
гении устухони калони соқ қарор дошт. Беморон ба се гурўҳ ҷудо карда шуданд. Гуруҳи 1 - 31(54,4%) 
беморон  бо хориҷшавии фасод аз носурҳои соқ зиёда аз 4 моҳ, ки секвестрҳои кортикалӣ ва ковокиҳои 
на он қадар калон дар устухони калони соқ ҷой доштанд. Ба онҳо секвестрэктомия ва пластика бо роҳи 
ҷудокунии лоскути пўстӣ - устухонпардагӣ дуртар аз носурҳо гузаронида шуд. Гуруҳи 2 - 17(29,8%) 
беморон баъди секвестрэктомия ва пайдошавии лоскути пўстӣ -устухонпардагӣ ковокиҳои калон дар 
устухони калони соқ пайдо шуданд.  Амалиёти ҷарроҳӣ бо пур кардани кавоки устухон  бо зардобаи хуни 
бойи тромбоситҳо  гузаронида шуд. Дар гуруҳи 3 - 9(15,8%) беморон баъди секвестрэктомия аз 4 то 6 моҳ 
сипарӣ гашта, пайвандҳои қалбакӣ бунёд шуда буданд ва ноҷурии  қисми устухон аз 2 то 7 сантиметррро 
ташкил кард. Амалиёти ҷарроҳӣ аз кортикотомияи кушода бо гузоштани дастгоҳи Илизаров бо 4 ҳалқа 
ва ворид кардани зардобаи хун бойи тромбоситҳо ба бофтаи устухон иборат буд.
Натиҷаҳо. Дар байни беморони соматикӣ гингивит 1,2 маротиба зиёдтар нисбат ба беморони сома-
тикӣ надошта мушоҳида карда шуд, вале пародонтит ва патологияи луобпардаи ковокии даҳон мутано-
сибан 1,3 ва 4,6 маротиба зиёд ба назар расид.
Хулоса. Ахбороти ба дастоварда аз фоидабахш будани усулҳои ҷудокунии лоскути пўстӣ-устухонпар-
дагӣ бо ворид кардани зардобаи хун бойи тромбоситҳо ба устухон ҳангоми табобати остеомиелити 
устухони калони соқ дар кўдакон нишон медиҳад.
Калимаҳои асосӣ: остеомиелити музмини гематогении устухони калони соқ, лоскути пўстӣ-усту-
хонпардагӣ,  зардобаи хун бойи тромбоситҳо, дастгоҳи Илизаров
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УДК 616.831-005.4-06.616.127-005.8		

БУФЕРНАЯ АКТИВНОСТЬ ЛЕГКИХ И ИХ ВЛИЯНИЕ 
НА ЭЛЕКТРОЛИТЫ, КИСЛОТНО-ОСНОВНОЕ СОСТОЯНИЕ 

И ОСМОЛЯРНОСТЬ КРОВИ У БОЛЬНЫХ ПРИ СОЧЕТАННЫХ 
ИНФАРКТЕ МИОКАРДА И ИШЕМИЧЕСКОМ ИНСУЛЬТЕ 

1,2ФАЙЗУЛЛОЕВ Х.Т.

1ГУ «Республиканский клинический центр кардиологии» МЗиСЗН РТ
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Цель исследования. Изучить параметры некоторых электролитов, кислотно-основного состояния и осмолярности 
в различных бассейнах сосудистого русла (венозной, смешанной венозной и артериальной крови), а также функцио-
нальное состояние буферной активности легких у больных при сочетании инфаркта миокарда (ИМ) и ишемического 
инсульта (ИИ) в остром периоде.
Материал и методы. Исследованы 35 больных с сочетанием ИМ и ИИ (мужчин – 62,5%, женщин – 37,4%, средний 
возраст 55,4±1,4 лет). Контрольную группу составили 30 здоровых доноров, сопоставимых по полу и возрасту. 
Исследована буферная система, электролитный состав и осмолярность крови по основным параметрам в бассейнах 
венозной кубитальной крови (ВКК), смешанной венозной крови (СВК), оттекающей от легких артериальной крови 
(ОАК).
Результаты. При ИМ в сочетании с ИИ возникает и прогрессирует выраженный электролитный дисбаланс, наруше-
ния кислотно-основного состояния и осмолярности крови во всех бассейнах сосудистого русла организма. Легкие актив-
но влияют на содержание натрия, калия и кальция в притекающей смешанной венозной крови, улучшают буферную 
емкость крови, корригирует величину активной реакции и газовый состав оттекающей артериальной крови. Их функ-
циональная способность постепенно снижается с нарастанием тяжести патологии.
Заключение. У больных при сочетании ИМ и ИИ отмечается ретенция легкими натрия плазмы, внутри микроцир-
куляторной системы легких развивается гиперосмолярность, в интестициальном пространстве – интерстициальный 
отек, возникают процессы трансминерализации клеток, что способствует нарушению метаболизма, развитию ми-
кротромбоза в легких. Повышение концентрации калия в оттекающей от легких артериальной крови негативно влияет 
на поляризацию миокарда сердца и клеток головного мозга, а задержка кальция способствует микротромбозу в легких.  
Эти процессы являются патогенетическим фоном для развития респираторных нарушений и гипоксии. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда, ишемический инсульт, буферная активность легких, кислотно-основное состоя-
ние, осмолярность крови, электролиты

BUFFER ACTIVITY OF THE LUNGS 
AND THEIR EFFECT ON ELECTROLYTES, ACID-BASE STATE 
AND BLOOD OSMOLARITY IN PATIENTS WITH COMBINED 

MYOCARDIAL INFARCTION AND ISCHEMIC STROKE
1,2FAYZULLOEV KH.T.

1State Establishment «Republican Clinical Center of Cardiology» of the Ministry of Health and 
Social Protection of Population of the Republic of Tajikistan
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Aim. To study the parameters of some electrolytes, acid-base state, osmolarity in different basins of the vascular bed (venous, mixed 
venous and arterial blood), as well as the functional state of the lung buffer activity in patients with a combination of myocardial in-
farction (MI) and ischemic stroke (IS) in acute period.
Material and methods. 35 patients with a combination of MI and IS were studied (men – 62,5%, women – 37,4%, mean age 
55,4±1,4 years). The control group consisted of 30 healthy donors matched by sex and age.
The buffer system, electrolyte composition and osmolarity of blood were studied by the main parameters in pools of venous cubital blood 
(VCB), mixed venous blood (MVB), arterial blood flowing from the lungs.
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Актуальность
Исследованиями доказано, что в пато-

генезе развития инфаркта миокарда (ИМ), 
ишемического инсульта (ИИ), а также при 
их сочетании одним из важных патогене-
тических механизмов является активация 
симпатико-адреналовой системы, дисбаланс 
вегетативной нервной системы, повышение 
содержания биологически активных веществ 
(катехоламинов, гистамина, серотонина, 
кининов и др.), приводящих к выражен-
ной вазоконстрикции и эндотелиальной 
дисфункции [2, 5, 6, 9, 10]. При запуске 
патологических механизмов происходит 
активация адгезии, агрегации тромбоцитов, 
нарушаются процессы равновесия между 
системами свертывания, антисвертывания 
и фибринолиза, способствующие развитию 
ДВС-синдрома, нарушению микроцирку-
ляции, проницаемости, метаболизма, дис-
балансу перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) и антиоксидантной защиты (АОЗ), 
сбою водно-электролитного обмена и др. [2, 
10, 11].

В последние годы появился ряд научных 
работ, которые доказали избирательную 
инактивацию ряда вазоактивных веществ 
легкими [1, 7]. Так, в этом органе метаболи-
зируются простагландины, серотонин, также 
выявлено, что в меньшей степени – нора-
дреналин и фактически не инактивируется 
адреналин, дофамин, диоксифенилаланин, 
гистамин. Как показали исследования, 
кроме этих механизмов регуляции БАВ в 
легких функционирует дренажная система 
(венозная и лимфатическая) и буферная 
способность, которые препятствуют скопле-
нию жидкости в интерстиции, способствуют 
балансу электролитов и кислотно-основного 
состояния (КОС) [1, 7]. При этом БАВ, аль-
бумин, γ-глобулины, фибриноген и про-
дукты его деградации (ПДФ), электролиты, 
метаболиты из сосудистого русла легких 
диффундируют в интерстиций и легочную 
лимфу, они также могут транспортироваться 
через мембрану альвеолярного эпителия в 
обоих направлениях (из крови к альвеоле, из 
альвеолы в кровь), вызывая преципитацию 

и гиалинизацию альвеол, а также интерсти-
циальные отеки. Нарушения этих процессов 
могут служить патогенетическим фоном 
дисфункции метаболической способности 
легких по регуляции водно-электролитного 
и белкового обменов, способствовать разви-
тию эндогенной интоксикации и утяжеле-
нию состояния больных.

По нашему мнению, это связано с тем, 
что через лёгкие проходит 100% объема сер-
дечного выброса, из которого 5% получают 
коронарные артерии и 15% – головной мозг. 
Поэтому нарушения в артериальной крови, 
зависящие от функционального состояния 
метаболических функций легких (МФЛ), вли-
яющих на гемостаз, электролитный баланс, 
содержание в крови эндо- и экзотоксинов, 
БАВ и катехоламинов, могут спровоциро-
вать различные виды аритмии, повторные 
нарушения метаболизма и кровообращения 
сердца, головного мозга [3, 4, 8, 12]. Поэтому 
изучение их параметров в остром периоде 
инфаркта миокарда, сочетанного с ишеми-
ческим инсультом, и оценка их влияния на 
общее течение заболевания являются акту-
альными.

Цель исследования
Изучить параметры некоторых элек-

тролитов, кислотно-основного состояния, 
осмолярности в различных бассейнах 
сосудистого русла (венозной, смешанной 
венозной и артериальной крови), а также 
функциональное состояние буферной ак-
тивности легких у больных при сочетании 
инфаркта миокарда и ишемического ин-
сульта в остром периоде.

Материал и методы исследования
Исследования проводились у 35 больных 

с сочетанным ИМ и ИИ, а также у 30 здоро-
вых доноров. Мужчин было 62,5%, женщин 
– 37,4%, средний возраст у больных с ИМ и 
ИИ 55,4±1,4 лет. Жителями городов и посел-
ков городского типа оказались 56,4%, села 
– 43,5%. Анализ по социальному статусу вы-
явил, что рабочих среди обследованных было 
29,2%, служащих и работников интеллекту-
ального труда – 31,7%, безработных – 16,4%, 
домохозяек и работающих на дому – 22,5%. 

Results. In MI in combination with IS, a pronounced electrolyte imbalance, violations of the acid-base state and osmolarity of blood 
in all basins of the vascular bed of the body occurs and progresses. The lungs affect the content of sodium, potassium, and calcium in 
the inflowing mixed venous blood, improve the buffer capacity of the blood, correct the magnitude of the active reaction and the gas 
composition of the outflowing arterial blood. Their functional ability gradually decreases with increasing severity of the pathology. 
Conclusion. In patients with a combination of MI and IS, there is retention of plasma sodium by the lungs. Hyperosmolarity develops 
inside the microcirculatory system of the lungs, interstitial edema develops in the interstitial space. Cell transmineralization processes 
occur. It contributes to metabolic disorders and development of microthrombosis in the lungs. These processes are a pathogenic back-
ground for the development of respiratory disorders and hypoxia.
Key words: myocardial infarction, ischemic stroke, lung buffering activity, acid-base state, blood osmolarity, electrolytes
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Проведенный анализ сроков поступле-
ния больных от момента возникновения 
симптоматики по анамнезу заболевания 
показал, что в острейшем периоде (от 3 до 
6 часов) в клинику поступило 6 человек; до 
12 часов – 13; 24 – 48 часов – 7; 48 –72 часа – 4 
и более суток – 4.

Для корректности и репрезентативности 
изучения были отобраны больные, которым 
диагноз был достоверно верифицирован не 
только клинически, но с помощью ЭКГ-, 
ЭХО- исследований и методом компьютер-
ной томографии.

При поступлении 35 больных с ИМ в со-
четании с ИИ в клинику были выявлены по-
ражения миокарда различной локализации, 
глубины, варианты клинического дебюта, 
тяжести сердечной недостаточности (СН), 
характера и частоты нарушений сердечного 
ритма и проводимости.

Поражение передней и передне-пере-
городочный стенки выявлено у 10 (28,5%), 
передне-базальный – у 8 (22,8%), передний 
распространенный – у 7 (20%), боковой – у 
3 (8,57%), боковой базальный – у 1 (2,85%), 
задне-диафрагмальный – у 2 (5,71%), цир-
кулярный – у 1 (2,85%), задне-базальный – у 
2 (5,71), инфаркт правого желудочка – у 1 
(2,85%) пациента.

Структурные изменения левого желудоч-
ка (ЛЖ) и нарушения ритма, проводимости 
в виде ремоделирования и гипертрофии 
левого желудочка отмечены у 28 (80,6%) 
больных, миокардиты и перикардиты – у 1 
(2,85%), желудочковые аритмии – у 7 (20%), 
предсердные аритмии – у 15 (42,8%), блокады 
ножки пучка Гиса – у 4 (11,4%), пароксизмы 
мерцательной аритмии – у 5 (14,2%), наруше-
ние реполяризации миокарда – у 28 (80,0%), 
транзиторные СА и АВ блокады – у 2 (5,71%), 
пристеночный тромб – у 1 (2,85%).

При поступлении больных в стационар на 
фоне проведения диагностических лабора-
торных и инструментальных исследований, 
экстренных лечебных мероприятий, а также 
после осмотра невропатолога, реаниматоло-
га, окулиста, терапевта были определены то-
пика и размеры поражения ЦНС, степень тя-
жести течения острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК), уровень сознания 
и другие критерии. Для объективизации 
неврологического статуса и тяжести состо-
яния больных, а также для динамического 
контроля нами применялись общепризнан-
ные балльные шкалы: Скандинавская (SSSG, 
1985); Глазго (GCS, 1974); Бартела (Bartela, 
1965); также определялось функциональное 
состояние вегетативной нервной системы 

(ВНС). По шкале SSSG (1985) легкая степень 
обнаружена у 6 (20,0%) пациентов, средняя 
степени – у 17 (48,6%), тяжелый инсульт – у 
12 (34,3%).

При острых ишемических нарушениях 
мозгового кровообращения клинически и 
при помощи КТ было выявлено, что пра-
востороннее поражение головного мозга 
отмечено у 48,4%, левостороннее – у 51,6%; 
в бассейнах средней мозговой артерии – у 
26 (74,3%); передней мозговой артерии – у 8 
(22,9%), внутренней сонной артерии с тоталь-
ным распространением зоны на весь бассейн 
– у 1 (2,8%) пациента.

При сборе анамнеза жизни и заболевания 
выявлены различные факторы риска разви-
тия ОНМК: курение в анамнезе до развития 
криза – более 60,0%, хронический алкоголизм 
– более 1/3, увеличенный индекс массы тела 
– у 2/3 больных и др.

При поступлении больных в клинику для 
определения степени тяжести и прогнози-
рования в отделении реанимации и интен-
сивной терапии использовались балльные 
шкалы АPACHE III. В группе больных с ИМ 
на фоне ИИ состояние оценивалось как сред-
ней, тяжелой и крайне тяжелой степеней – у 
8 (22,8%), 13 (37,1%) и 14 (40,1%) соответствен-
но, что требовало определенного подхода 
в диагностике и комплексной интенсивной 
терапии.

Анализ статистических данных указывает 
на то, что тяжесть состояния больных в груп-
пах зависит от многих факторов, таких как 
локализация и объем инфаркта миокарда и 
головного мозга, наличие коморбидных за-
болеваний и компенсаторных возможностей 
организма, развившихся органных осложне-
ний, сроков получения квалифицированной 
и специализированной помощи и др. Необ-
ходимо отметить, что при сочетании ИМ с 
ИИ течение и исход заболевания зависит от 
локализации и глубины ишемии мозга. Так, 
у больных с легким и средним течением ИИ 
преобладала положительная динамика, а у 
больных с тяжелой формой превалировало 
отрицательное развитие процесса.

КТ головного мозга выполняли на рентге-
новском томографе «Intellekt» фирмы Ши-
мадзу (Япония) шагом томографа 10 мм при 
толщине срезов 10 мм. При расшифровке 
томограмм у всех пациентов зафиксированы 
изменения: гиподенсные зоны нечетких кон-
туров; разной степени выраженности при-
знаки гипертонической и дисциркуляторной 
энцефалопатии; мелкоочаговые изменения 
в веществе мозга, соответствующие картине 
инфаркта мозга.



55

Медицинский вестник Национальной академии наук Таджикистана – Том XII, №1, 2022

Электрокардиография проводилась 
на 12-канальном аппарате «ARCHIMED, 
Personal 210» (Esaote, Италия) со стандартным 
усилением 1мВ. 

Исходя из задач исследования, нами про-
водилась сравнительная оценка параметров 
гемостаза и реологии в различных бассейнах 
сосудистого русла (венозной, смешанной 
венозной и артериальной крови) с оценкой 
влияния на них МФЛ.

С целью определения влияния буферной 
активности легких (БАЛ) на состояние элек-
тролитного баланса, КОС и газов крови из 35 
больных с сочетанием ИМ и МИИ у 24 (68,6%) 
человек исследованы МФЛ. 

При поступлении предварительно про-
ведена катетеризация: кубитальной вены 
– для забора венозной кубитальной крови 
(ВКК); правого желудочка (ПЖ) сердца – 
для исследования смешанной венозной 
крови (СВК), притекающей к легким; а 
также лучевой артерии для забора оттекав-
шей от легких артериальной крови (ОАК). 
Катетеризация точек забора в различных 
бассейнах сосудистого русла для исследо-
вания ВКК, СВК и ОАК проведена по обще-
принятыми методикам. Функциональное 
состояние МФЛ определялось по разнице 
притекающей и оттекающей от легких 
крови, которые забирались параллельно и 
сравнивались с ВКК. 

Следует отметить, что исследуемые па-
раметры в ВКК изучались у всех пациентов, 
СВК и ОАК и их вено-артериальная (В-А) 
разница определены у  5 (20,8%) больных из 
8 со средней тяжестью течения патологии, у 
10 (41,7%) из 13 – с тяжелой степенью тече-
ния патологии, у 9 (37,5%) из 14 пациентов в 
крайне тяжелом состоянии. 

Электролиты – калий, натрий и кальций 
– анализировали на ионометре фирмы Фре-
зениус, кислотно-основное состояние – на 
аппарате pH/BloodGas/Electrolytes 1650 фир-
мы Dreger. Осмолярность крови определяли 
общепринятым расчётным методом.

Статистическая обработка материала 
проводилась на программе IBM SPSS Statistic 
1.0.0.1298 по стандартным методикам вычис-
лений показателей описательной статисти-
ки, дисперсионного анализа. Количествен-
ные данные в более 2-х независимых груп-
пах оценивали параметрическим методом 
однофакторным дисперсионным анализом 
(ANOVA). На первом этапе сравнения всех 
групп между собой определяли однород-
ность групп по Levene’s test. При однород-
ных дисперсиях оценивали по F-критерию 
Фишера, при разнородных дисперсиях – по 

F-критерию Уэлча. В случае статистически 
значимых различий проводили post-hoc 
анализ. При однородных дисперсиях исполь-
зовали критерий Шеффе, при разнородных 
дисперсиях Геймса-Хауэлла. Значимость 
различий определяли при p<0,05.

Результаты и их обсуждение 
Как показали исследования, легкие об-

ладают буферной активностью (БАЛ) и яв-
ляются активным участником в регуляции 
водно-электролитного обмена, КОС и газов 
крови. Основная регуляция КОС осущест-
вляется 3 механизмами: буферные системы 
крови 48 ммоль/л (бикарбонатная система 
– 53%, гемоглобиновая – 35%, протеиновая 
– 7%, фосфатная – 5%); почки – удаление 
нелетучих кислот, серной кислоты 40-60 
ммоль/ионов; дыхательная система выводит 
углекислый газ 230 мл СО2/ мин. У больных 
ИМ, ИИ или при их сочетании имеются все 
патогенетические факторы, приводящие к 
сдвигу водно-электролитного обмена, КОС, 
нарушениям респираторной функции лег-
ких и газового состава крови.

В контрольной группе здоровых доноров 
при изучении показателей электролитов Na+, 
К+, Са2+ выявлено, что легкие у этой категории 
людей фактически интактны к ним, т.к. А-В 
разница не показывает статистически зна-
чимых отклонений. Но в тоже время анализ 
показателей КОС (рН, НСО3-, ВЕ) и газов 
крови свидетельствуют о функционирова-
нии БАЛ и их респираторной функции, что 
достоверно и значительно улучшает буфер-
ную емкость крови, корригирует величину 
активной реакции, потенциал и газовый 
состав в ОАК.

Исходя из полученных нами данных у 
24 пациентов с ИМ и ИИ, в зависимости 
от функционального состояния БАЛ и 
тяжести основной патологии пациенты 
разделены на 3 подгруппы: 1.1 подгруппа 
(состояние средней тяжести) – 5 (20,8%), 1.2. 
подгруппа (тяжелое состояние) – 10 (41,7%) 
и 1.3 подгруппа (крайне тяжелое состоя-
ние) – 9 (37,5%) человек. У этих больных 
также изучено функциональное состояние 
БАЛ и оценено её влияние на газовый и 
электролитный состав притекающей к 
легким крови (табл.).

Анализ показателей Na+, К+, Са2+ в плазме 
у больных с сочетанием ИМ и ИИ выявил на-
личие электролитного дисбаланса в 1.1, 1.2 и 
1.3 подгруппах, нарастающего в зависимости 
от тяжести патологии. Выявлено, что у боль-
ных при сочетании ИМ и ИИ в бассейне ВКК 
отмечается плазменная гипернатриемия, 
гиперкалиемия и гипокальциемия.
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При сравнении данных этих электролитов 
с показателями контрольной группы выяв-
ляется увеличение концентрации ионов Na+ 
и К+ и уменьшение Са2+: в 1.1 подгруппе на 
7,3% (р<0,001), на 29,4% (р=0,010) и на 4,8%; 
в 1.2 подгруппе на 9,5% (р<0,001), на 36,6% 
(р<0,001) и на 9,5%; в 1.3 подгруппе на 15,7% 
(р<0,001), на 41,4% (р<0,001) и на 19,0% соот-
ветственно (табл.). В бассейне ОАК у больных 
ИМ с ИИ отмечается снижение концентра-
ции Na+ и Са2+, их ретенция лёгкими, что 
выражается изменением  В-А разницы: в 1.1 
подгруппе уменьшение на 2,6% (р<0,001) и на 
2,1% (р=0,425) соответственно; в 1.2 подгруппе 
уменьшение на 5,7% (р<0,001) и увеличение на 
6,3% (р=0,666) соответственно; в 1.3 подгруп-
пе уменьшение на 8,2% (р<0,001) и на 8,6% 
(р=0,088). Также развивается гиперкалиемия, 
по сравнению с показателями контрольной 
группы, но при этом в оттекающей от легких 
АК наблюдается повышение концентрации 
К+, В-А разница при этом соответственно уве-
личена: в 1.1 подгруппе на 2,8% (р=0,686); в 1.2 
подгруппе на 3,4% (р=0,520); в 1.3 подгруппе 
на 5,0% (р=0,324) соответственно (табл.).

Анализ осмолярности в бассейне ВКК, по 
сравнению контрольной группой, выявил 
гипреосмолярность соответственно в 1.1, 1.2 
и 1.3 подгруппах на 13,5% (р<0,001), на 15,6% 
(р<0,001) и на 21,5% (р<0,001). В бассейне СВК 
по подгруппам эти процессы также прогрес-
сируют по мере нарастания тяжести больных 
с ИМ и ИИ (табл.).

В оттекающей от легких АК, наоборот, 
проявляется снижение осмолярности: в 1.1 
подгруппе на 2,4% (р<0,001); в 1.2 подгруппе 
на 5,4% (р<0,001); в 1.3 подгруппе на 8,0% 
(р<0,001) (табл.). Таким образом, у больных 
при сочетании ИМ с ИИ идут более выра-
женные нарушения электролитного дисба-
ланса, также происходит ретенция лёгкими 
Na+ и Са2+ плазмы, т.е. легкие участвуют в их 
обмене.

Анализ показателей рН, НСО3-, ВЕ в 
плазме у больных при сочетании ИМ и ИИ 
выявил сдвиги величины активности рН 
крови, уменьшение буферной активности и 
снижения его резерва во всех трех подгруп-
пах, нарастающих от 1.1 к 1.2 и 1.3 подгруп-
пам в зависимости от тяжести сочетанной 
патологии. В бассейне ВКК, по сравнению 
с контрольной группой, обнаружено: ме-
таболический ацидоз в 1.1 подгруппе, рН 
снизилась на 1,1% и составила 7,28±0,3; в 
1.2 и 1.3 подгруппах снижение более выра-
женное  – на 1,4% при рН 7,26±0,2, а также 
на 1,9% при рН 7,22±0,2 соответственно по 
подгруппам. В бассейне СВК отмечаются 
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еще более заметные сдвиги в сторону сниже-
ния активности рН, как по сравнению с ВКК, 
также от 1.1 к 1.2 и 1.3 подгруппам (табл.). 
При этом В-А разница по рН увеличена на 
1,7% (р=0,654), 1,1% (р=0,718) и 1,4% (р=0,721) 
соответственно по подгруппам.

Анализ показателей НСО3-, ВЕ у боль-
ных с ИМ и ИИ показал прогрессиру-
ющие процессы снижения резервных 
возможностей буферной емкости во всех 
трех подгруппах, что зависело от тяжести 
совместного течения ИМ с ИИ. По сравне-
нию с показателями контрольной группы, 
метаболические компоненты в бассейне 
ВКК уменьшаются: в 1.1 подгруппе НСО3- 
на 23,9% (р<0,001) при дефиците ВЕ на 
449,5% (р<0,001); в 1.2 подгруппе на 31,5% 
(р<0,001) и 707,0% (р<0,001) соответственно; 
в 1.3 подгруппе на 41,6% (р<0,001) и 981,7% 
(р<0,001) соответственно. 

Анализ функционального состояния БАЛ 
по В-А разнице НСО3- и ВЕ у больных с ИМ 
и ИИ показал, что в зависимости от тяжести 
патологии в 1.1 подгруппе легкие способ-
ствуют увеличению буферной емкости ОАК 
на 16,2% (р<0,001) и уменьшают дефицит ВЕ 
на 63,4% (р<0,001). Практически БАЛ в 1.1 
подгруппе компенсирует ацидоз в притека-
ющей к легким СВК и повышает буферную 
емкость ОАК. В 1.2 подгруппе больных с ИМ 
и ИИ В-А разница по показателям НСО3- 
повышается на 21,7% (р<0,001), что снижает 
дефицит ВЕ на 48,3% (р<0,001). Фактически 
у больных в 1.2 подгруппе БАЛ значительно 
снижена, но при этом в достаточной мере 
компенсирует ацидоз в СВК, что повышает 
буферную емкость ОАК. В 1.3 подгруппе В-А 
разница по показателям НСО3- увеличена на 
17,2% (р<0,001), что уменьшает дефицит ВЕ 
на 35,5% (р<0,001). Рассматриваемая функция 
легких находится в стадии субкомпенсации, 
так как в ОАК имеется некомпенсирован-

ный метаболический ацидоз и снижение 
буферной емкости, что негативно влияет на 
функции сердца, головного мозга и других 
органов и систем.

Исследования показателей газов крови 
– рО2 и рСО2 – в различных бассейнах сосу-
дистого русла ВКК, СВК и ОАК также свиде-
тельствуют о взаимозависимости их сдвигов 
от тяжести течения сочетанного ИМ и ИИ, а 
также непосредственно от функционального 
состояния общей и легочной гемодинамики, 
стадии нарушения МФЛ и др.

В бассейне ВКК, по сравнению с контроль-
ной группой, отмечается снижение рО2 и 
повышение рСО2: в 1.1 подгруппе на 10,7% 
(р<0,001) и на 11,7% (р<0,001); в 1.2 подгруп-
пе на 12,4% (р<0,001) и на 16,1% (р<0,001); в 
1.3 подгруппе на 17,4% (р<0,001) и на 19,2% 
(р<0,001). При этом В-А разница по рО2 
повышалась и по рСО2 снижалась: в 1.1 под-
группе на 7,8% (р<0,001) и на 10,9% (р<0,001); 
в 1.2 подгруппе на 4,6% (р<0,001) и на 11,3% 
(р<0,001); в 1.3 подгруппе на 5,5% (р<0,001) и 
на 10,9% (р<0,001) соответственно (табл.).

Заключение
Таким образом, вследствие ретенции Na+ 

плазмы внутри микроциркуляторной систе-
мы легких развивается гиперосмолярность, в 
интестициальном пространстве – интерсти-
циальный отек со сдавлением альвеол извне, 
происходят процессы трансминерализации 
клеток, внутриклеточного отека, способству-
ющие нарушению метаболизма, а также раз-
витию микротромбоза в легких. Повышение 
концентрации К+ в ОАК негативно влияет на 
поляризацию миокарда сердца и клеток го-
ловного мозга, а задержка Са2+ способствует 
микротромбозу в легких. Вышеперечислен-
ные факторы являются патогенетическим 
фоном для развития респираторных нару-
шений и гипоксии при сочетании инфаркта 
миокарда и ишемического инсульта.
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ФАЪОЛНОКИИ МАҶМУИИ  ШУШ ВА ТАЪСИРИ ОНҲО БА ЭЛЕКТРОЛИТҲО, 
ҲОЛАТИ  КИСЛОТАВӢ- АСОСӢ ВА ОСМОЛАРИЯИ ХУН ДАР БЕМОРОНИ 

ИНФАРКТИ САКТАИ МИОКАРД ВА ИШЕМИЯИ ДИЛ

1, 2ФАЙЗУЛЛОЕВ Х.Т.

1МД «Маркази ҷумҳуриявии клиникии кардиология»-и ВТ ва ҲИА ҶТ
2МД «Маркази илмии шаҳрии эҳё ва детоксикатсия» -и РТ ш. Душанбе

Мақсади тадқиқот. Омўзиши параметрҳои баъзе электролитҳо, ҳолати кислотавӣ- асосӣ, осмолярӣ 
дар ҳавзаҳои гуногуни хати рагҳо (венозӣ, хуни омехтаи венаҳо ва артерия), инчунин ҳолати функтсио-
налии фаъолияти канории шуш дар беморони гирифтори омехтаи инфаркти миокард. (ИМ) ва инсулти 
ишемикӣ (ИИ) дар давраи шадид.
Мавод ва усулҳо. 35 беморони омехтаи ИМ ва ИИ (мардон - 62,5%, занон - 37,4%, синну соли миёна 
55,4±1,4 сола) мавриди омўзиш қарор гирифтанд. Гурўҳи назоратӣ аз 30 донори солим иборат буд, ки аз 
рўи ҷинс ва синну сол мувофиқ буданд.
Системаи канорӣ, таркиби электролитҳо ва осмолярии хун аз рўи параметрҳои асосӣ дар ҳавзҳои хуни 
кубиталии венозӣ (ХКВ), хуни омехтаи венаҳо (ХОВ), хуни артериалии аз шуш ҷорӣшаванда (ХАШ) 
омўхта шуд.
Натиҷаҳо. Ҳангоми ИМ дар якҷоягӣ бо ИИ номутавозунии баръалои электролитҳо ба вуҷуд омада шид-
дат мегирад, вайроншавии ҳолати кислотавӣ- асосӣ ва осмолярии хун дар ҳама ҳавзҳои хати рагҳои бадан 
зоҳир мегардад. Шушҳо ба таркиби натрий, калий ва калтсии дар хуни омехтаи венаҳо воридшаванда 
фаъолона таъсир мерасонанд, қобилияти канории хунро беҳтар мекунанд, андозаи мубодилаи фаъол ва 
таркиби оксигении хуни артерияи хориҷшударо ислоҳ мекунанд. Қобилияти функтсионалии онҳо бо 
афзоиши шиддатнокии патология тадриҷан коҳиш меёбад.
Хулоса. Дар беморони гирифтори омехтаи ИМ ва ИИ аз тарафи шуш нигоҳ доштани плазмаи натрий 
ба назар мерасад, гиперосмолярия дар дохили системаи микротсиркулятории шуш ба вуҷуд меояд, омоси 
байнистисиалӣ дар фазои байнистисиалӣ ба вуҷуд меояд, равандҳои трансминерализатсияи ҳуҷайраҳо 
ба вуҷуд меоянд, ки боиси ихтилоли мубодилаи моддаҳо ва инкишофи микротромбоз дар шуш мегар-
данд. Баландшавии консентратсияи калий дар хуни артериалӣ, ки аз шуш ҷорӣ мешавад, ба поляри-
затсияи миокардҳои дил ва ҳуҷайраҳои майна таъсири манфӣ мерасонад ва нигоҳ доштани калтсий ба 
микротромбоз дар шуш мусоидат мекунад. Ин равандҳо заминаи патогенетикӣ барои рушди ихтилоли 
роҳи нафас ва гипоксия мебошанд.
Калимаҳои асосӣ: инфаркти миокард, инсулти ишемикӣ, фаъолияти канории шуш, ҳолати кисло-
тавӣ- асосӣ, осмолярии хун, электролитҳо
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УДЛИНЕНИЕ ИНТЕРВАЛА Q-T КАК ПРЕДИКТОР 
ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ У ЛИЦ 

ПОЖИЛОГО ВОЗРАСТА С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ
БОБОЕВ Ф.Д., СОХИБОВ Р.Г., УМАРОВА С.А.

Кафедра внутренних болезней № 2 ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибн Сино»

Представлены данные литературы, посвящённые вопросам удлинения длительности и дисперсии интервала QT, как од-
ного из факторов риска развития внезапной сердечной смерти у лиц пожилого возраста с артериальной гипертензией (АГ).   
Регистрацию изменений параметров интервала QT (продолжительность, дисперсия) можно применять в качестве мар-
кера прогрессирования АГ, для прогнозирования развития злокачественных аритмий и внезапной сердечной смерти  у лиц 
пожилого возраста с артериальной гипертензией.
Ключевые слова: длительность и дисперсия интервала Q-T, внезапная сердечная смерть, артериальная гипер-
тензия, пожилой возраст, сердечно-сосудистые заболевания

PROLONGATION OF THE QT INTERVAL AS A PREDICTOR 
 OF SUDDEN CARDIAC DEATH IN ELDERLY PEOPLE 

WITH ARTERIAL HYPERTENSION
BOBOEV F.D., SOKHIBOV R.G., UMAROVA S.A.

Department of Internal Diseases №2 of the State Educational Establishment «Avicenna Tajik 
State Medical University»

The data of the literature devoted to the issues of prolongation of the duration and dispersion of the QT interval as one of 
the risk factors for the development of sudden cardiac death in elderly people with arterial hypertension (AH) are presented.
Registration of changes in the parameters of the QT interval (duration, dispersion) can be used as a marker of hypertension 
progression, to predict the development of malignant arrhythmias and sudden cardiac death in elderly people with arterial 
hypertension.
Key words: duration and dispersion of the QT interval, sudden cardiac death, arterial hypertension, elderly age, cardiovascular 
diseases

В настоящее время артериальная ги-
пертензия (АГ) остается одним из главных 
независимых факторов риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), и 
на сегодняшний день данной патологией 
страдают около 1 млрд. населения планеты. 
По мере старения населения распростра-
ненность АГ увеличивается и, по прогнозам 
экспертов ВОЗ, к  2025 г. ожидается значи-
тельное увеличение распространенности 
АГ в мире на 15-20% [22, 32]. Среди причин 
внезапной сердечной смерти (ВСС) у лиц 
пожилого возраста АГ занимает одно из веду-
щих мест. В настоящее время высокие цифры 
АД рассматриваются как фактор внезапной 
сердечной смерти (ВСС), включая и больных 
пожилого  возраста, страдающих АГ [8].

В исследованиях последних десятилетий 
одной из основных причин ВСС рассматри-

вают остро возникшие фатальные аритмии. 
Так, в США регистрируется примерно 
400 тыс. внезапных смертей ежегодно, что 
составляет 0,1-0,2% от общей популяции, 
и при этом более 50% внезапных смертей 
обусловлено внезапными фатальными 
аритмиями [6, 25]. При анализе характера 
аритмии около 90% приходится на желу-
дочковую: тахикардию, фибрилляцию и 
полиморфную желудочковую тахикардию 
типа «пируэт» — torsadedepointes [23]. По 
данным многих литературных источников, 
удлинение длительности и дисперсии ин-
тервала QT можно использовать как один из 
ранних диагностических критериев развития 
ВСС. Интервал QT — наиболее общеприня-
тый и в то же время широко обсуждаемый 
показатель, отражающий электрическую 
систолу желудочков сердца, включает в себя 
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комплекс QRS (быстрая деполяризация 
миокарда межжелудочковой перегородки, 
стенок левого и правого желудочков), сегмент 
ST (плато реполяризации), зубец T (конечная 
реполяризация) [17, 31]. Исходя из этого, 
измерение и оценка интервала Q-T имеет 
большое клиническое и диагностическое зна-
чение, главным образом, для оценки риска 
развития ВСС [9, 25]. 

История изучения проблемы, связанной 
с удлинением Q-T интервала, охватывает 
период с 1956 года, когда впервые было 
описано семейно-наследственное заболева-
ние с врожденной глухотой, одним из про-
явлений которого являлось резкое увели-
чение интервала Q-T. Описанный синдром 
получил название по имени норвежских 
врачей Джервела, Ланге-Нильсена. В даль-
нейшем D. Mirvis высказал предложение 
о перспективности научного направления 
по изучению длительности интервала Q-T 
как одного из доступных, прогностически 
значимых неблагоприятных признаков 
жизнеопасных аритмий сердца и внезап-
ной смерти [1, 29]. 

Значения интервала QT, отражающие 
продолжительность процессов деполяри-
зации и реполяризации миокарда желу-
дочков, напрямую зависят от частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС). В связи с этим 
использовать  необходимо корригированные 
значения Q-T-интервала. В клинической 
практике за нормальные значения интерва-
ла QTс у взрослых принимают менее 450 мс. 
Удлинение интервала QTс диагностируют, 
если его значения превышают указанные 
параметры [7]. Таким образом, достаточно 
несложны определение интервала QT «от 
начала комплекса QRS до конца зубца Т»  и 
коррекция QTc с учетом частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) [4, 31]. Наиболее извест-
ным производным интервала QT является 
его дисперсия (QTd) или разница между 
максимальным и минимальным значени-
ями интервала QT на ЭКГ. Величина QTd 
считается мерой негомогенности процессов 
реполяризации миокарда желудочков [20]. 
Единое мнение о нормальных значениях 
QTd отсутствует. Имеются сведения, что они 
находятся в пределах от 40 до 50 мс. Увели-
чение QTd до 60-100 мс свидетельствует об 
электрической нестабильности миокарда, 
что может имеет неблагоприятный исход в 
виде ВСС [6, 33]. Интервал Q-T удлиняется 
при некоторых клинических состояниях, 
связанных с опасными нарушениями ритма, 
– при полной атриовентрикулярной блокаде, 
гипокалиемии, желудочковой экстрасисто-

лии, гипертрофии миокарда [19]. Оценка 
продолжительности интервалов и диспер-
сии Q-T позволяет выделить пациентов с 
повышенным риском внезапной смерти как 
в общей популяции, так и среди больных с 
ССЗ. Полагают, что удлинение интервала Q-T 
может быть связано с ишемией миокарда и 
сопутствующим нарушением автономной 
иннервации сердца [15]. Однако, несмотря 
на многочисленные доказательства прогно-
стической значимости изменения интер-
вала Q-T, в последние годы высказывается 
сомнение, что его удлинение может служить 
маркером риска развития фатальных желу-
дочковых аритмий. Это связывают с высокой 
вероятностью ошибок в измерении интер-
вала Q-T. В то же время существует мнение, 
что недооценка удлинения интервала Q-T 
может существенно повысить риск развития 
у больных угрожающих жизни тахиаритмий 
и внезапной смерти [33].

Приобретенный синдром удлиненного 
интервала QTс диагностируется при исклю-
чении известных генетических мутаций и 
наличии вторичных причин замедления 
реполяризации миокарда. Результаты на-
блюдений показали, что приобретенное уд-
линение интервала QTс на 10 мс от исходных 
значений у лиц без документированных ССЗ 
и на 50 мс при их наличии  ассоциировалось с 
повышенным риском неблагоприятных исхо-
дов: инфаркта миокарда и мозгового инсуль-
та, хронической сердечной недостаточности 
и пароксизмов фибрилляции предсердий 
[14, 16, 33]. 

Среди факторов, влияющих на биоэлек-
трические свойства сердца, наиболее изу-
чены пол, возраст, периоды сна, бодрство-
вания, громкие резкие звуковые сигналы, 
время приема пищи, курение, употребление 
алкоголя, влияние лекарств, электролитный 
дисбаланс и нарушения  дыхания [3, 18, 23, 
30]. Описаны гендерные различия в про-
должительности процессов электрической 
систолы желудочков миокарда, обуслов-
ленные влиянием половых гормонов. Так, 
снижение уровня тестостерона у мужчин 
приводит к удлинению интервала QTc, а 
избыток – к укорочению [26]. С возрастом 
происходит замедление электрофизиологи-
ческих процессов в миокарде [30]. Имеются 
сведения о взаимосвязи между изменения-
ми электрофизиологических процессов в 
миокарде, временем и характером употре-
бления пищи. Показано, что у обследован-
ных лиц после обеда регистрировалось уко-
рочение интервала QTc, а после ужина – его 
удлинение. Употребление пищи с низким 
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содержанием белка и полиненасыщенных 
жирных кислот, а также с избытком жиров 
животного происхождения повышает QT 
значение [18]. 

Ряд лекарственных препаратов удлиняет 
интервал QT. В литературе известно более 
100 таких препаратов, причем их спектр 
постоянно расширяется. Наиболее изуче-
ны антиаритмические, антигистаминные, 
противогрибковые и противомалярийные 
средства, общие анестетики, антибиотики, 
диуретики, нейролептики и антидепрессан-
ты. Помимо медикаментов, электролитный 
дисбаланс способствует замедлению процес-
сов реполяризации в миокарде. Нарушение 
транспорта ионов калия, натрия, кальция и 
магния приводит к развитию жизнеопасных 
нарушений ритма сердца [1, 29].

Выявлена взаимосвязь факторов риска 
развития ССЗ с электрической систолой 
желудочков. Об этом свидетельствуют пря-
мые корреляционные связи между произ-
водными интервала QT с уровнем общего 
холестерина, холестерина липопротеинов 
низкой плотности, триглицеридов, уровнем 
глюкозы и индексом массы тела [10]. Опре-
делена связь между вредными привычками 
и изменениями электрофизиологической 
активности сердца. В частности, курение 
одной сигареты и чрезмерное употребление 
алкоголя у мужчин приводит к замедле-
нию реполяризации по данным значений 
производных интервалов QT. Известно о 
взаимосвязи между нарушениями дыхания 
и замедлением интервалов QT. При дыхании 
с навязанной частотой во время бодрствова-
ния отмечалось повышение вариабельности 
интервала QT. В начальную фазу эпизодов 
апноэ на протяжении сна зарегистрировано 
удлинение интервалов QT и QTс [3]. 

Прогностическому значению оценки 
длительности и дисперсии корригирован-
ного интервала Q-T посвящено большое 
количество работ. Увеличение этих пока-
зателей описано при различных формах 
ишемической болезни сердца, системной 
артериальной гипертензии, дилатационной 
и гипертрофической кардиомиопатиях, 
застойной сердечной недостаточности, про-
лапсе митрального клапана, врожденных 
пороках сердца [13]. Получены данные о 
зависимости выраженности дисперсии ин-
тервала QT от локализации зоны некроза 
сердечной мышцы с её возрастанием при пе-
реднем инфаркте миокарда, что сочетается с 
худшим прогнозом у таких больных. При из-
учении динамики дисперсии интервала Q-T 
обнаружено, что при передней локализации 

инфаркта миокарда дисперсия интервала 
Q-T больше, чем при задней локализации. 
Объясняется это тем, что при передней ло-
кализации инфаркта миокарда поражается 
большая масса миокарда, чем прогностиче-
ски более благоприятно при инфаркте ми-
окарда задней стенки. Так, во многих иссле-
дованиях показано увеличение длительности 
и дисперсии интервалов QT после острого 
инфаркта  миокарда и обосновано важное 
прогностическое значение данного показате-
ля как предиктора возникновения в постин-
фарктном  периоде  жизнеопасных   аритмий  
и  ВСС [2, 4]. Ряд авторов считает, что у боль-
ных после инфаркта миокарда увеличение 
интервала Q-T может рассматриваться как 
признак повышенного аритмического ри-
ска. В то же время в некоторых работах не 
было обнаружено отчётливой связи между 
длительностью интервала Q-T и прогнозом. 
К сожалению, в большинстве исследований 
использовались разные критерии нормы и 
методики анализа интервала Q-T, в связи с 
чем приведенные данные не позволяют сде-
лать однозначный вывод о прогностической 
роли этого показателя [5, 9].

Прогностическое значение удлинения 
интервала Q-T также было исследовано в 
работах Altunkeser B.B и Autemir K [12, 13]. 
Авторы отметили, что как удлинение, так 
и укорочение интервала Q-T является про-
гностически неблагоприятным фактором, 
ассоциированным с повышенным риском 
внезапной сердечной смерти. В процессе 
2-летнего катамнестического наблюдения 
в данном исследовании из популяции 6693 
человек внезапно умерли 245. Рассчитанный 
на основании анализа данных ЭКГ и холте-
ровского мониторирования относительный 
риск внезапной смерти составил 2,3 при 
удлинении интервала Q-T.

Наличие поражения органов-мишеней 
при АГ взаимосвязано с изменением биоэ-
лектрических свойств сердца. Так, толщина 
комплекса интима-медиа сонных артерий, 
увеличение массы миокарда левого желудоч-
ка и прогрессирующее снижение функции 
почек положительно коррелировали с про-
должительностью интервала QTc [27]. Реги-
страцию изменений параметров интервала 
Q-T (его продолжительность, дисперсия) 
можно применять в качестве маркера про-
грессирования АГ, в частности, присоедине-
ния поражения органов-мишеней, а также 
для оценки фармакологических эффектов 
антигипертензивных препаратов, а также 
прогнозирования развития злокачественных 
аритмий и ВСС у пациентов с артериальной 
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гипертензией [11, 28]. Также была изучена 
связь между удлинением интервала и дис-
персии Q-T с тяжестью АГ и другими фак-
торами, определяющими тотальный риск 
развития ССЗ в популяции женщин. Авторы 
выявили связь удлинённого интервала и его 
дисперсии с повышением пульсового АД, 
а также с наличием гипертрофии левого 
желудочка, особенно с концентрическим 
вариантом изменения геометрии. У женщин 
с удлинением интервала и дисперсии Q-T 
отмечен более высокий общий риск развития 
ССЗ и смерти от них за 10-летний период [22, 
32]. Считается, если масса сердца превышает 
500 г, то в этом случае его кровоснабжение 
делается недостаточным для обеспечения 
необходимости потребности в кислороде. 
Это лежит в основе развития негомогенности 
процессов реполяризации миокарда, что 
проявляется удлинением  Q-T  интервала у 
больных АГ.

В исследовании P. Okin и соавт. было 
показано, что удлинение интервала Q-T 
играет важную роль в предсказании карди-
оваскулярного риска. Было установлено, что 
увеличение дисперсии интервала Q-T имеет 
прогностическую ценность в отношении кар-
диоваскулярного риска, так как она отражает 
изменчивость морфологии зубца Т в разных 
отведениях ЭКГ [21]. 

Увеличение длительности и дисперсии 
интервала Q-T при выполнении тредмил-те-
ста, как дополнительный признак, позволяет 
предполагать более тяжелое атеросклероти-
ческое поражение коронарных сосудов.

При анализе корреляции повышенной 
дисперсии интервала Q-T и ВСС у паци-
ентов с хронической застойной сердечной 
недостаточностью с фракцией изгнания 
левого желудочка менее 40% был сделан 
вывод, что оценка данного показателя мо-
жет явиться клинически полезным и тех-
нически простым методом идентификации  
группы высокого риска внезапной смерти 
[24]. При изучении динамики дисперсии 
интервала Q-T на протяжении суток у 

больных с застойной сердечной недоста-
точностью выявлено, что значительное её 
возрастание отмечается в ранние утренние 
часы (с 6 до 8 часов утра) и совпадает с 
суточной динамикой случаев смерти этих 
пациентов. 

Дисперсия интервала Q-T при дилата-
ционной кардиомиопатии увеличена, по 
сравнению с  нормой. Данное увеличение не 
зависит от   вариабельности ритма сердца, 
возрастает с усугублением функциональной   
недостаточности сердечной мышцы и имеет 
слабую корреляцию с   фракцией изгнания 
левого желудочка. В отношении её предик-
торной ценности в прогнозировании риска 
аритмических событий и ВСС у пациентов 
с дилатационной кардиомиопатией име-
ются довольно противоречивые сведения. 
Возрастание Q-T-дисперсии по данным 
магнитокардиографии ассоциируется со зло-
качественными желудочковыми аритмиями 
у пациентов с дилатационной кардиомиопа-
тией. При обследовании 49 больных, 18 из 
которых имели в анамнезе желудочковую 
тахикардию, было отмечено, что именно в 
этой группе больных дисперсия интервала 
Q-T особенно высока [5].

Таким образом, регистрацию изменений 
параметров интервала QT можно приме-
нять в качестве маркера прогрессирования 
АГ, в частности, присоединения поражения 
органов-мишеней, например,  гипертрофии 
левого желудочка, а также для оценки фар-
макологических эффектов антигипертензив-
ных препаратов, прогнозирования развития 
злокачественных  аритмий и ВСС у пациен-
тов с АГ. Проанализированные литературные 
данные свидетельствуют о необходимости 
изучения длительности и дисперсии интер-
вала Q-T, как одного из факторов риска нару-
шений ритма сердца и развития внезапной 
сердечной смерти у лиц пожилого возраста 
с сердечно-сосудистой патологией.

 Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов
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ДАРОЗШАВИИ ДАВОМНОКИИ ФОСИЛАИ QT ҲАМЧУН ОМИЛИ МАРГИ 
НОГАҲОНИИ  ДИЛ ДАР ШАХСОНИ ПИРОНСОЛИ ГИРИФТОРИ БЕМОРИИ 

ФИШОРБАЛАНДИИ ШАРАЁНӢ

БОБОЕВ Ф.Д., СОҲИБОВ Р.Г., УМАРОВА С.А.

Кафедраи бемориҳои дарунии № 2 МДТ «ДДТТ ба номи Абўалӣ ибни Сино»

Маълумотҳои адабиёт оид ба масъалаҳои дароз кардан ва паҳншавии фосилаи QT ҳамчун яке аз омилҳои 
хавфи инкишофи марги ногаҳонии дил дар одамони солхўрда бо гипертензияи артериалӣ (ГА) оварда шу-
данд.
Бақайдгирии тағйирот дар параметрҳои фосилаи QT (давомнокӣ, ҳаяҷон) метавонад ҳамчун аломати 
пешрафти гипертония, барои пешгўии рушди аритмияҳои шадид ва марги ногаҳонии дил дар одамони 
солхўрдаb ubhbanjhb  гипертонияи артериалӣ истифода шавад.
Калимаҳои асосӣ: давомнокӣ ва ҳаяҷонокии фосилаи Q –T, марги ногаҳонии дил, фишорбаландии шара-
ёнӣ, пиронсолӣ, бемориҳои дилу раг
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 
КОСТНО-СУСТАВНЫХ ПОРАЖЕНИЙ ПРИ ЛЕЙКЕМИЯХ

КАМОЛОВА Г.Н.

Кафедра внутренних болезней №3  ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибн Сино»

В обзоре представлены современные исследования и дифференциально-диагностические критерии отечественных и зару-
бежных авторов о костно-суставных поражениях при лейкемиях.
Вторичные костносуставные поражения при лейкемии, в основном, связаны с лейкозной инфильтрацией и вытеснением 
костного вещества, в дальнейшем – с  метаплазией фиброзной ткани.
Ключевые слова: лейкемия, гиперурикемия, оссалгия, остеопороз, остеопения

DIFFERENTIAL DIAGNOSTIC CRITERIA 
OF OSTEOARTICULAR LESIONS IN LEUKEMIA

KAMOLOVA G.N.

Department of Internal Diseases №3 of State Educational Establishment “Avicenna Tajik State 
Medical University”

The review presents modern researches and differential diagnostic criteria of domestic and foreign authors about osteoartic-
ular lesions in leukemia. 
Secondary osteoarticular lesions in leukemia are mainly associated with leukemic infiltration and displacement of bone sub-
stance, later - with metaplasia of fibrous tissue.
Key words. leukemia, hyperuricemy, ossalgia, osteoporosis, osteopenia

В ранних стадиях лейкемии, когда гемо-
грамма не соответствует клиническим прояв-
лениям основного заболевания, когда болезнь 
сопровождается гипертермией, селезенка и 
лимфатические узлы еще не увеличены до за-
метных размеров, поражения костносуставной 
системы проявляются под «маской» ревма-
тических заболеваний. Основной причиной 
вторичных костносуставных поражений при 
лейкемии является инфильтрация лейкозных 
клеток в костный мозг и дальнейшей метапла-
зией фиброзной ткани [22, 27].

Костно-суставные поражения у пациентов 
с различными формами лейкемии варьи-
руют по-разному. Острый миелобластный 
лейкоз (ОМЛ) отличается различными кли-
ническими проявлениями (интоксикацион-
ный, гиперпластический, геморрагический, 
анемический и иммуннодефицитный) [9]. 
Доказано, что у пациентов с острым лим-
фобластным лейкозом (ОЛЛ), независимо 
от стадии заболевания, обнаруживают 
иммунодефицитное состояние различной 
степени выраженности, особенно в стадии 
рецидива [14].

При цитостатической терапии наблюда-
ется значительное нарушение показателей 

клеточного иммунитета, что может приве-
сти к развитию аутоиммунных ревматоло-
гических заболеваний. В этих случаях они 
могут быть замаскированы клиническими 
проявлениями острого лейкоза, что обуслов-
ливает трудности в диагностике [27]. Описа-
ны случаи сочетания ОМЛ с хроническим 
рецидивирующим полихондритом (ХРП), 
отличающиеся прогрессирующим воспале-
нием хрящевой ткани [16, 22]. 

Развернутая стадия ХМЛ характеризуется 
синдромом лизиса опухоли, сопровожда-
ется повышением концентрации мочевой 
кислоты в крови (гиперурикемия) и в моче 
(гиперурикурия), развитием вторичной 
подагры, формированием калькулёзного 
пиелонефрита. При подостром течении 
подагры в основном поражается первый 
плюснефаланговый сустав стопы с невыра-
женными проявлениями воспалительного 
процесса. У пациентов в молодом возрасте 
при подостром течении подагры возможно 
развитие моноартрита в средних и крупных 
суставах. При рентгенологическом исследо-
вании выявляют картину остеопороза, очаги 
просветления в области суставов размерами 
до 2-3 см; при прогрессировании процесса 
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обнаруживают признаки разрушения кост-
ной ткани и замещение их уратными масса-
ми. Вторичная гиперурикемия, несомненно, 
играет роль в формировании висцеропатий 
и негативно влияет на морфофункциональ-
ное состояние костно-суставной системы [1]. 
Висцеральные проявления обнаруживают 
раньше, еще до развития типичного пода-
грического артрита. 

Множественная миелома (ММ) (парапро-
теинемический гемобластоз, миеломная бо-
лезнь) является злокачественной опухолью с 
высокой частотой (90%) поражения костей. У 
60% пациентов развиваются патологические 
переломы. Основными синдромами пора-
жения костей при ММ являются костные 
деструкции, наличие остеопороза и дефор-
мации костей. Клинические проявления 
ММ характеризуются появлением оссалгий 
в трубчатых костях, суставах и развитием ча-
стых переломов, интоксикационного (гипер-
термия, озноб, прогрессирующая слабость, 
отсутствие аппетита), геморрагического 
(кровоизлияния на коже и кровотечения из 
внутренних органов), анемического и гипер-
пластического (увеличение лимфатических 
узлов, гепатоспленомегалия) синдромов. 
При ММ развивается амилоидоз сердца, 
почек и кожи, сопровождаясь анемическим 
синдромом. Миеломная болезнь относится к 
труднодиагностируемым заболеваниям, да-
ющим большое число диагностических оши-
бок, что требует комплексного исследования. 
Вялотекущая форма ММ длительное время 
(до 10 лет) может оставаться не замеченной. 
Следует отметить, что в этот период у па-
циентов с ММ отсутствуют признаки увели-
чения плазматических клеток. Заболевание 
зачастую протекает бессимптомно, одним из 
начальных клинических симптомов при ММ 
являются оссалгии в различных участках ске-
лета (пояснично-крестцовая область, рёбра, 
трубчатые кости). Пациенты с ММ с болями в 
позвоночном столбе и в суставах зачастую об-
ращаются к невропатологам, ревматологам, 
вертебрологам и часто лечатся под маской 
других заболеваний, осложняя течение за-
болевания. Гиперкальциемический синдром 
с поражением костной ткани встречается у 
пациентов с множественной миеломой, зло-
качественными лимфомами и хроническим 
лимфолейкозом. При рентгенологическом 
исследовании обнаруживают очаги остеопе-
нии и патологических переломов [7]. 

Описан случай хронического миеломоно-
цитарного лейкоза у 68-летнего мужчины, 
у которого развился остеомиелит нижней 
челюсти. Пациент сообщил о неконтроли-

руемом кровотечении из десен, несмотря на 
проведение гемостатистической терапии. 
Он жаловался на сильную боль в глазнице, 
несмотря на приём наркотических препара-
тов. После консультации хирурга провели 
секвестрэктомию и противовоспалитель-
ное лечение с переливанием крови. После 
проведенной хирургической операции 
общее состояние улучшилось, но, тем не 
менее, спустя 3 месяца пациент умер из-за 
прогрессирования бластного криза, гемор-
рагического шока и сердечно-сосудистой 
недостаточности [32].

Распространенность и характер перело-
мов позвонков, а также их связь с МПК и 
другими клиническими показателями при 
ОЛЛ не изучены. Распределение переломов 
позвоночника может быть бимодальным, 
в большинстве случаев в средне-грудном и 
грудо-поясничном отделах. Дети с компрес-
сией позвоночника 1 степени и выше имели 
снижение площадных Z-показателей МПК 
поясничного отдела позвоночника (LS), по 
сравнению с таковыми без патологии (сред-
нее ± стандартное отклонение, 22,1±1,5 по 
сравнению с 21,1±1,2; р <0,001) [23]. 

Пациенты с лейкемией имеют высокий 
риск венозной тромбоэмболии, в редких 
случаях возможно поражение нескольких 
участков кости с развитием остеомиелита. У 
четырехлетнего ребенка с острым миелоид-
ным лейкозом обнаружен тромбоз глубоких 
вен и остеомиелит головки бедренной кости 
[28].

Инвазивная грибковая инфекция (ИФИ) 
– одно из наиболее серьезных осложнений 
у детей, получающих лечение острого лим-
фобластного лейкоза, но острый грибковый 
остеомиелит (ОМ) встречается редко. Описан 
случай остеомиелита Candida tropicalis у 
10-летнего пациента с Филадельфийской хро-
мосомой (Ph) – позитивным ОЛЛ. Во время 
нейтропении он находился на индукционной 
терапии ремиссии, и в его правой руке об-
разовался абсцесс. Культуры крови и костей 
были положительными на C. tropicalis. На-
значены антибиотики и противогрибковые 
препараты. Магнитно-резонансная томогра-
фия руки выявила остеомиелит. Немедленно 
выполнены хирургическое промывание и 
обработка кости. Пациент на фоне базисной 
терапии получал противогрибковые пре-
параты. Впоследствии пациент полностью 
выздоровел, достиг полной клинической 
ремиссии, но с видимыми последствиями на 
магнитно-резонансной томографии (МРТ). 
Он принимал позаконазол внутрь для консо-
лидации до исчезновения теней поражения 
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на МРТ и параллельно проходил последую-
щие циклы химиотерапии [32]. 

Лечение кандидозного остеомиелита 
должно быть комплексным: фунгицидные 
средства должны сочетаться с хирургическим 
вмешательством [12]. 

Вторичные костносуставные поражения 
при лейкемии преимущественно связаны с 
лейкозной инфильтрацией и с вытеснением 
костного вещества, в дальнейшем возникает 
метаплазия фиброзной ткани. Клинические 
проявления костно-суставных поражений 
зависят прежде всего от формы заболевания, 
наличия инфекционных и неинфекционных 
осложнений.

Ренгенологические проявления костно-су-
ставных поражений при лейкемии имеют 
свои особенности. Костные изменения при 
хронических лейкемиях встречаются чаще 
(55%) по сравнению с острыми лейкемиями. 
У пациентов с хроническим миелолейкозом 
на обзорной рентгенограмме обнаруживают-
ся поражения коркового слоя и значительные 
изменения в костной ткани. В проведенном 
исследовании установлено, что из 82 пациен-
тов с ХМЛ только у одного было обнаружено 
поражение костей, тогда как при ХЛЛ они 
имелись у 8,0% пациентов. В другом иссле-
довании у пациентов с ХМЛ и ХЛЛ рентгено-
логическая картина поражений костей была 
выявлена в 38,4% случаев [29]. 

 Морфологические изменения в костях при 
хронической миелоидной и лимфоидной 
лейкемии многообразны и неодинаковы. Из-
менения длинных трубчатых костей чаще обна-
руживаются при хронической лейкемии в виде 
поражения ребер, грудины, костей таза, по-
звонков, нижней челюсти. Лейкозные костные 
изменения подразделяют на специфические и 
неспецифические. К специфическим относят 
лейкозную инфильтрацию надкостницы, пе-
риостоз, остеопороз, остеосклероз и появление 
множественных «пробойников» Неспецифиче-
ские костные изменения у пациентов с лейке-
мией характеризуется поражением метафиза 
и некроза костной ткани [8].

Выделяют 3 формы рентгенологических 
поражений костей: 1. очаговые поражения 
костей овальной и продолговатой формы, 
с четко обозначенными краями, 0,3-0,5 см в 
диаметре; 2. диффузное поражение костей 
диафизов в виде рассасывания костей бедер 
и изменения архитектоники диафизов труб-
чатых костей; 3. деструктивные поражения 
длинных трубчатых костей, обычно симме-
тричные и двусторонние.

В литературе описаны случаи диффузно-
го остеопороза костей, остеокластические 

разрушения ребер и внезапные переломы 
костей с длительным восстановлением у 
пациентов с хроническими лейкемиями 
[8]. При ХЛЛ рентгенологическая картина 
костных изменений отличается мелкими 
однотипными овальной формы очагами де-
струкции костной ткани, тогда как при ХМЛ 
обнаруживают как мелкие, так и крупные 
очаги деструкции и некротизированные 
участки костей [8]. У больных с ХМЛ наряду 
с рентгенологическими признаками костных 
поражений обнаруживают гиперпластиче-
ский синдром (увеличение лимфатических 
узлов и гепатоспленомегалия) [6]. 

Бациллярный ангиоматоз – хорошо из-
вестная инфекция с кожными и системны-
ми проявлениями. Ангиоматоз вызывается 
Bartonella henselae или Bartonella quintana и 
возникает у пациентов с ослабленным им-
мунитетом [30]. 

Следует отметить, что рентгенологическая 
картина костных поражений при лейкемии 
всегда должна сопоставляться с результатами 
клинико-лабораторных исследований. 

При проведении дифференциальной 
диагностики костно-суставных пораже-
ний при лейкемии следует учитывать, что 
лейкемический полиартрит отличается 
асимметричным поражением крупных 
суставов, нестойкостью, припуханием, 
мигрирующей болезненностью, ограни-
чением движения и часто напоминает 
ревматическую лихорадку. В связи с тем, 
что в начальных стадиях недифференци-
рованного лейкоза бластемия отсутствует, 
он может быть ошибочно принят за ревма-
тическую лихорадку. Окончательный диа-
гноз ставится только после исследования 
костного мозга [2, 4]. Ревматическая лихо-
радка отличается ранними проявлениями 
артрита (коленный, голеностопный, локте-
вой, лучезапястный), симметричностью, с 
привлечением синовиальной оболочки и 
носит мигрирующий характер, развивает-
ся в течение 3-х недель после перенесенно-
го стрептококкового тонзиллофарингита, 
продолжается в течение четырёх недель и 
может восстанавливаться без оставления 
деформаций [10, 25].

Синдром лизиса опухоли чаще развива-
ется у пациентов с ОЛЛ, чем с ОМЛ и харак-
теризуется массивным распадом лейкозных 
клеток, выбросом в ток крови внутриклеточ-
ных метаболитов (мочевая кислота, калий, 
фосфор). Развивается гиперурикемический 
синдром. Мочевая кислота, депонируясь в 
суставах, может вызвать вторичную подагри-
ческую артропатию [13]. 
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При множественной миеломе (ММ) пора-
жается красный костный мозг, увеличивается 
число аномальных плазматических клеток, 
поражается костная ткань в виде «пробой-
ников» на рентгенограмме, наблюдается 
гипергаммаглобулинемия в сыворотке крови 
и обнаруживается наличие в сыворотке кро-
ви или в моче белка Бенс-Джонса. Больные 
жалуются на повышенную утомляемость, 
вызванную наличием анемии, боли в костях, 
нередко могут развиваться патологические 
переломы костей конечностей [7]. 

При ММ очаги деструкции костной ткани 
характеризуются полиморфизмом течения 
и в отличие от ХМЛ двухсторонние очаговые 
деструкции и периостальные реакции не 
наблюдаются. При рентгенологическом ис-
следовании наряду с костными изменениями 
в длинных трубчатых костях чаще выявляют 
поражение плоских костей: в виде «пробойни-
ков» и диффузного остеопороза костей свода 
черепа, ребер, таза и позвоночника [7, 20]. В 
начальных стадиях ревматоидного артрита 
на фоне ПХТ повышается риск развития 
острой миелоидной лейкемии, в то же время 
при хронической лимфоидной лейкемии на 
фоне имуннодефицитного состояния чаще 
обнаруживают клиническую симптоматику 
истинного ревматоидного артрита (РА). На 
фоне воспалительно процесса наблюдается 
разрушение костной ткани, развитие анкило-
за и стойких деформаций в виде «бутоньер-
ки», «лебединой шеи». Утренняя скованность 
развивается в основном за счёт падения уров-
ня ГКС в крови и накопления цитокинов из 
воспалительной жидкости [10, 24, 27].

Деформирующий остеоартроз (ДОА) 
отличается развитием дегенеративно-дис-
трофических изменений в хряще, сужением 
межсуставной щели, субхондральным скле-
розом и появлением остеофитов. Болевой 
синдром развивается при нагрузке, по мере 
прогрессирования заболевания и в покое. 
Появляется пальпаторная болезненность, 
деформация, крепитация и ограничение 
подвижности сустава, обнаруживают на-
личие выпота в суставе. Факторами риска 
развития ДОА являются: травмы, избыточ-
ная масса тела, метаболические нарушения 
и эндокринопатии, стоячий образ жизни и 
др. МРТ, диагностическая пункция и артро-
скопия коленного сустава являются высо-
коинформативными в постановке диагноза 
и в выявлении патологического процесса 
в костной и хрящевой ткани, в менисках и 
синовиальной оболочке [31]. 

Хондробластома – редкая доброкачествен-
ная опухоль, однако может иметь агрессив-

ное течение до или после оперативного ле-
чения, даже приводя к легочным метастазам. 
Описан случай ладьевидной хондробласто-
мы, связанный с аневризматической кистой 
кости [26]. 

Метастатическое поражение костной 
ткани отличается полиморфизмом: кост-
ные метастазы чаще всего сопровождаются 
поражением органов и систем, что необхо-
димо учитывать при проведении диффе-
ренциальной диагностики. Обычно больные 
жалуются на изнуряющие, сильные боли в 
позвоночнике, ребрах, костях черепа, таза 
или на концах длинных костей, резистентные 
к нестероидным противовоспалительным 
препаратам, усиливающиеся в ночное время, 
ограничение движения в суставах, появление 
выпуклых образований на теле. МРТ помо-
гает определить наличие метастатических 
поражений, степень поражения, размеры и 
структуру. При метастатическом поражении 
суставов отмечается остеопороз. Возможно 
выявление грубых асимметричных сращений 
между телами позвонков. Костные метастазы 
рака различных органов чаще локализуются 
в половых органах [16]. 

Среди первичных злокачественных опу-
холей костей различают саркому Юинга, 
хондросаркому и остеосаркому. При сарко-
ме Юинга и остеосаркоме злокачественная 
опухоль прорастает в костную ткань, при 
хондросаркоме – в хрящевые клетки [6]. 

Саркома бедра чаще встречается у моло-
дых мужчин и отличается ранним метаста-
зированием. Саркомы костей черепа обычно 
метастазируются из других органов, чаще 
– из простаты и матки. На КТ и МРТ при 
саркоме хорошо видны темные или светлые 
пятна в пораженных участках кости за счет 
отложения кальция с формированием осте-
осклероза [3, 16, 19]. 

Поражение позвоночника при ХЛЛ сле-
дует дифференцировать от туберкулезного 
поражения позвоночника. При лейкемии 
наблюдается поражение единовременно 
нескольких позвонков, тогда как при туберку-
лёзе поражаются 1 или 2 позвонка и отлича-
ется туберкулез сужением межпозвонкового 
диска. На обзорной рентгенограмме при 
туберкулезном поражении суставов наблю-
даются сужение суставных щелей, деструк-
ция костной ткани и хрящей, образование 
полостей. Рентгенологическая картина при 
костном туберкулезе отличается появлением 
негомогенных инфильтративных измене-
ний, деструктивных полостей и эрозий в 
субхондральном слое. При туберкулёзном 
поражении сустава на МРТ выявляют утол-
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щение синовиальной оболочки, накопление 
жидкости в суставной полости, слабовы-
раженное поражение суставного хряща и 
периартикулярные абсцессы [11].

Поражение костей при хронических 
лейкозах необходимо отличать от костных 
изменений при гиперпаратиреоидизме. 
При гиперфункции паращитовидных желез 
увеличивается количество кальция в крови 
на фоне уменьшения его в костной ткани, 
с развитием диффузного остеопороза ко-
стей, утончением их кортикального слоя, 
клинически проявляющихся спонтанными 
переломами, неврологическими и психи-
ческими расстройствами. У пациентов с 
гиперкальциемией в почках обнаруживают 
оксалатно-кальциевого камни, появляется 
полиурия, полидипсия, нарушение сердеч-
ного ритма. При гиперпаратиреодизме на 
обзорной рентгенограмме пораженная труб-
чатая кость расширяется в поперечнике, что 
нехарактерно для лейкемий [21].

При подострых и хронических формах 
бруцеллеза за счёт токсико-аллергического 
состояния и метастатического воздействия 
возбудителя чаще наблюдаются поражения 
периферических суставов (позвоночника 
и крестца) в виде артрита, тендовагинита, 
синовиита, бурсита, остеопороза, сужения 
суставной щели, изъязвленности краев, 
развитие анкилоза, сакроилеита, пара- и 
пери-артрита, сопровождающихся сильны-
ми болями, ограничением движения суста-
вов, припухлостью, деструкцией хряща и 
нагноением костно-суставной ткани [5]. При 
бруцеллезе поражение костно-суставной 
системы сопровождается волнообразной 

гипертермией, чрезмерной потливостью, 
головной болью, увеличением лимфоузлов, 
гепатоспленомегалией, повышением СОЭ, 
лейкопенией, положительной пробой Бюрне 
и реакцией Райта-Хеддлсона (1:200) [15, 21]. 

Течение острого периода бруцеллеза и ак-
тивного туберкулёза очень сходны с картиной 
острой лейкемии, только хорошо собранный 
анамнез и пунктат костного мозга даст окон-
чательное заключение [11].

Поражения костно-суставной системы 
при сахарном диабете в основном связаны с 
нарушением углеводно-белкового, электро-
литного, гормонального обменов и сосуди-
стыми расстройствами. Наиболее часто при 
сахарном диабете поражаются кости и связки 
стопы (диабетическая стопа) в виде остеопо-
роза, остеолиза, ограничения движения в су-
ставах, патологических переломов, вывихов 
и порой развитием гангрены. Рентгенологи-
ческие проявления отличаются появлением 
остеопороза, краевых остеофитов, развитием 
признаков остеолизиса и отторжением не-
кротических очагов [17].

Таким образом, дифференцированный 
подход к диагностике костно-суставных по-
ражений показал, что при острых лейкемиях 
чаще поражаются крупные суставы, болезнь 
отличается нестойким характером, летучими 
болями, ограничением движения и часто 
напоминает ревматическую лихорадку. В 
начальных стадиях недифференцированного 
лейкоза, когда бластемия отсутствует, его 
можно ошибочно распознать, как ревмати-
ческую лихорадку. Окончательный диагноз 
ставится только после морфологического 
исследования костного мозга.
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РОЛЬ ПСИХОВЕГЕТАТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 
И ПСИХОТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ КОРРЕКЦИЙ 

ПРИ ЛЕЙКЕМИЯХ
КАРОМАТОВА Т.И.

Кафедра внутренних болезней №3  ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибн Сино»

В обзоре представлена прогностическая значимость психовегетативных нарушений и психотерапевтических коррекций 
при лейкемиях. Психовегетативные расстройства даже в легкой степени негативно влияют на течение лейкемии и на ход 
противоопухолевой терапии, увеличивая вероятность летального исхода.
Психокоррекционная терапия с использованием гипносуггестивной терапии при депрессивно-тревожном синдроме и с 
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The review presents the prognostic significance of psychovegetative disorders and psychotherapeutic corrections during leu-
kemia. Psychovegetative disorders, even to a mild degree, negatively affect the course of leukemia and the course of antitumor 
therapy, increasing the possibility of a lethal outcome.
Psychocorrective therapy using hypnosuggestive therapy on depressive-anxiety syndrome and with pain relief in the terminal 
stage of leukemia is very effective.
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Изучение психовегетативного статуса у 
пациентов с острой лейкемией даёт воз-
можность прогнозировать заболевание на 
ранних этапах заболевания и предотвратить 
грозные осложнения. В этом отношении вы-
сокоэффективным является использование 
типов вегетативной нервной деятельности 
(ВНД) в диагностике и терапии острых 
лейкемий.

Рассмотрение личностных особенностей 
пациентов с лейкемией доказывает важную 
роль психоэмоциональных и конституци-
ональных факторов в развитии и течении 
онкопатологий [3, 15, 22, 29]. 

Многочисленные онкогенетические науч-
ные исследования, проведенные в настоящее 
время, подтверждают генетическую предрас-
положенность пациентов к определенным 
соматическим и онкологическим заболева-
ниям [31, 32]. 

У пациентов с острым лейкозом был обна-
ружен синдром поражения нервной системы 

(38,8%) и психотические нарушения (82,6%) в 
виде астении и тревожно-депрессивного син-
дрома. Неврологические осложнения при 
лейкемии проявляются в виде цереброваску-
лярных нарушений в виде энцефалопатии 
(2-18%) и нейролейкемии. Внутримозговые 
кровоизлияния развиваются в основном при 
тромбоцитопении тяжёлой степени тяжести. 
При нейролейкемии наблюдается инфиль-
трация мозговых оболочек нервных кореш-
ков и вещества мозга бластными клетками. 
Клинические проявления нейролейкемии 
сходны с клиникой реактивного менингита с 
вовлечением черепных нервов. У пациентов 
наблюдаются головная боль, тошнота, рвота, 
птоз, диплопия, парез голосовых связок и 
судороги [17, 24, 25, 33]. 

Особенности психоэмоциональных реак-
ций у онкопатологических больных зависят, 
прежде всего, от преморбидного фона и 
характера черт индивидуума (психастениче-
ская, шизоидная, циклоидная, эпилептоид-
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ная, истероидная) [25, 26]. Психологические 
проявления у пациентов с острым лейко-
зом проявляются в виде эмоциональности, 
раздражительности, чувства одиночества 
и страха смерти, повышенной ранимости, 
капризности, апатии, появления навязчивых 
идей, в то же время вегетативные наруше-
ния характеризуются головокружением, 
тахикардией, гипертоническим синдромом, 
нарушением сна, гиперсаливацией, пролив-
ной потливостью, особенно в жаркое время 
года [16, 18].

Среди пациентов с острым лейкозом на 
фоне тяжелого течения заболевания, сопро-
вождавшегося выраженной интоксикацией 
организма, тяжёлыми нарушениями в сфере 
водно-электролитного баланса (гиперка-
лиемим), обнаружением агранулоцитоза, 
тромбоцитопения, анемии тяжёлой степе-
ни, были выявлены психопатологические 
реакции в виде когнитивных нарушений, 
эпилептиформных помрачений сознания, 
галлюцинаторно-бредовые синдромы, крат-
ковременные и затяжные психозы [26].

Психоэмоциональное состояние у лей-
кемических больных в большинстве случаев 
связано с социальными факторами внешней 
среды [3].

Многочисленные научные исследования 
доказывают, что у пациентов с лейкемией 
уровень посттравматического стресса выше, 
чем у здоровых [28]. 

Депрессивное состояние при лейкемии 
на фоне химиотерапии выражается в виде 
тревоги, страха, тоски, горя, пониженного 
настроения, замедления мышления, дви-
гательной заторможенности, вегетативных 
расстройств, навязчивых мыслей, появления 
суицидальных мыслей, ухудшения памяти и 
восприятия [27]. 

При лимфопролиферативных заболева-
ниях токсическое влияние ПХТ увеличивает 
риск развития когнитивных нарушений 
в виде ухудшения памяти, концентрации 
внимания, речи, восприятия информации, 
суждения, умозаключения [6].

Психовегетативные и морфофенотипи-
ческие особенности индивидуума имеют не 
только большую прогностическую значи-
мость в развитии болезни, но и показывает 
особенности течения их клинических прояв-
лений [10, 18].

В терминальной стадии острого миелоб-
ластного лейкоза (ОМЛ) с лимфомой Беркет-
та наблюдается резкая потеря массы, повы-
шение температуры тела, утомляемость, сла-
бость, потемнение или желтушность кожных 
покровов, боли в костях, нарушение стула, 

геморрагические высыпания, кровотечения 
и тяжелые психомоторные возбуждения с 
помрачением сознания [9, 33, 35].

Павлов И.П. (1951) в зависимости от 
«силы», «слабости» нервной системы и ба-
ланса процесса (возбуждения и торможения) 
выделил 4 типа темперамента. Он описал 3 
основных свойства нервной системы (НС): 
сила, подвижность и уравновешенность 
нервных процессов. Под силой он выражал 
степень выдержки НС к длительно воздей-
ствующему раздражителю. Под подвижно-
стью нервных процессов он подразумевал 
скорость перестраивания НС на отдельные 
раздражители. Соотношение между балан-
сом возбуждения и торможения отражает 
уравновешенность нервных процессов [8].

Бадиев И.В. различал несколько вариантов 
в характеристике индивидуальных свойств 
личности: соматический, психодинамиче-
ский (темперамент), нейродинамический и 
биохимический [4].

Личностные стороны индивидуума с 
четырьмя классическими темпераментами 
Павлова И.П. описаны Айзенком. Он связал 
свойства НС с интроверсией, экстраверси-
ей, нейротизмом; людей со слабым типом 
НС он относил к интровертам; с сильным, 
неуравновешенным типом НС относил к 
экстравертам [2]. 

Вегетативные нарушения в системе ды-
хания, кровообращения и пищеварения 
протекают по-разному, в зависимости от 
типов высшей нервной деятельности (ВНД). 
Необходимо подчеркнуть, что типологи-
ческие особенности индивидуума могут 
изменяться под воздействием факторов 
окружающей среды, социально-бытовых ус-
ловий, психологического статуса и тяжёлых 
заболеваний [1]. 

Доказано, что вегетативные нарушения в 
области кардиореспираторной и пищевари-
тельной систем различны в зависимости от 
типов ВНД. Неврозы и психосоматические 
заболевания чаще возникают у лиц с силь-
ным неуравновешенным типом НС [5]. 

Вегетативные нарушения также зависят 
от конституционального фактора, половых 
и возрастных различий и типологических 
особенностей человека [6]. 

Конституциональный фактор — это 
комплекс индивидуальных особенностей 
человека, включающий морфологические, 
физиологические и психологические свой-
ства организма, взаимообусловленные вли-
янием генетических связей. Генотипическая 
конституция – это наследственная или хро-
мосомная система человека, обусловленная 
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геномной характеристикой. Фенотипическая 
конституция – это наследственная структура, 
костно-мышечное состояние: астеническая, 
нормостеническая и гиперстеническая кон-
ституция; эктоморфный, мезоморфный, 
эндоморфный типы [8].

Выделяют 4 вида конституциональных ти-
пов: астеноидный, дигестивный, мышечный, 
торакальный с учётом формы грудной клетки 
(плоская, узкая, бочкообразная, коническая), 
живота (впалая, прямая, выпуклая), спины 
(сутулая, прямая, уплощенная), степени 
развития мышечной системы и жироотложе-
ния. Лица с дигестивным типом отличаются 
конической, расширенной грудной клеткой, 
крупным и мощным скелетом, толстым жи-
вотом с жировыми складками. Ширина плеч 
и таза наибольшая, осанка прямая, мышеч-
ная система развита, с хорошим тонусом. У 
лиц с астеноидным типом грудная клетка 
уплощенная, с узкими плечами и тазом, 
кости тонкие, спина сутулая, живот впалый. 
Мышечная система жироотложения развита 
слабо, тонус мышц снижен. Лица с торакаль-
ным типом отличаются узким телосложе-
нием, конической грудной клеткой, ровным 
животом, с хорошо сохраненным мышечным 
тонусом и слабо развитым жироотложением. 
У пациентов с мышечным типом скелетная 
система и мускулатура хорошо развиты, они 
отличаются широкими плечами и тазовым 
поясом. Грудная клетка отличается цилин-
дрической формой, форма живота прямая, 
жироотложение умеренно [11]. 

Психологическая конституция указывает 
на психологический тип личности, её пове-
денческий характер и темперамент. Психо-
астенический тип отличается выраженными 
психогенными реакциями, эпилептоидно- 
агрессивными реакциями, шизоидные – су-
ицидами, истероидные – ярко выраженными 
переживаниями и циклоидные – адекватно 
реагирующие на создавшуюся ситуацию [12, 
20, 21].

Психологические и когнитивные рас-
стройства у онкологических больных отлича-
ются тонкостью реагирования и восприятия 
психотравмирующих стрессов [13].

При остром лимфобластном лейкозе 
(ОЛЛ) обнаружены отличительные осо-
бенности в характере темперамента и в 
степени подвижности, увеличение частоты 
встречаемости пациентов с дигестивным 
соматотипом и наиболее низкие показатели 
уровня выживаемости у этих категорий лиц, 
уменьшение частоты встречаемости больных 
с торакально-мышечным типом телосложе-
ния [14]. 

Исходя из этого, дифференцированный 
подход к типологическим особенностям ВНД 
предопределяет факторы риска, течение 
клиники, позволяет индивидуализировать 
прогноз и лечение. 

Как мы видим, комплексное изучение 
психовегетативных и конституциональных 
особенностей пациентов с ОМЛ позволяет 
выделить конституциональную индивиду-
альность пациентов. Психовегетативные 
нарушения в системе дыхания, кровообра-
щения и пищеварения протекают различно, 
в зависимости от типов ВНД.

Несмотря на век нанотехнологий, диагно-
стические исследования и современные ме-
тоды терапии лейкемий в настоящее время 
являются весьма актуальными. 

К инновационным высокотехнологичным 
методам исследования и лечения лейкемий 
со стороны онкогематологов уделяется осо-
бое внимание, но, к сожалению, личностная 
сторона самого пациента, психовегетативный 
статус, его горе, индивидуальные тревоги 
и волнения, оказывающие отрицательное 
влияние на течение заболевания, в меньшей 
степени или вовсе не учитываются лечащим 
врачом [30]. 

Согласно научным исследованиям, у 
пациентов с лейкемией психотерапевтиче-
ская и психологическая помощь выходит на 
первый план, использование психотропных 
препаратов занимает второстепенное зна-
чение [18]. 

При сильном болевом синдроме и стрес-
се в крови повышается уровень кортизола, 
вследствие чего ослабевают иммунологиче-
ские свойства организма, повышается уро-
вень артериального давления, наблюдается 
эмоциональное перенапряжение, ассоции-
рование безнадежных мыслей о мучительной 
смерти, далее пациенты впадают в депрес-
сивно-тревожное состояние до суицидальных 
мыслей, что требует психотерапевтической 
помощи [19]. 

Проведены экспериментальные исследо-
вания, касающиеся эффективности гипно-
суггестивной терапии при онкопатологии, 
после которой 93 раковых пациента прожи-
ли более 10 лет [23]. 

Состояние онкологического пациента 
зависит от нескольких факторов: психофи-
зического состояния больного, от степени 
токсичности проводимой медикаментозной 
терапии, от качества используемой анальге-
зии [29].

Психокоррекционная терапия с исполь-
зованием гипносуггестивной терапии при 
депрессивно-тревожном синдроме и с боле-



79

Медицинский вестник Национальной академии наук Таджикистана – Том XII, №1, 2022

утоляющей целью в терминальной стадии 
лейкемии является весьма эффективной и 
крайне важным с терапевтической точки 
зрения [32].

Доказано, что депрессивный синдром, 
даже в легкой степени, негативно влияет на 
течение лейкемии и на ход противоопухо-
левой терапии, увеличивая возможность 
летального исхода. Предлагается ряд специ-
альных уникальных программ, включаю-
щих гипносуггестивную терапию в случаях 
депрессивного синдрома, эмоциональных 
и психосоматических расстройств, страха 
смерти и одиночества [32].

Психотерапевтическая программа Сте-
фани Саймонта (2001) при онкопатологиях 
основана на методе релаксации и визуали-
зации, преодоления страха, уменьшения 
болевого синдрома [34, 35].

Для немедикаментозного лечения болево-
го синдрома при злокачественных опухолях 
многие психотерапевты предлагают ком-
плексную терапию с применением гипносу-
ггестивной терапии и рефлексотерапии [18].

Авторы предлагают вести психотерапев-
тические мероприятия среди членов семьи 
с широким использованием психотерапев-
тической коррекции в сфере «семейных 
контактов», с глубоким анализом семейных 
взаимоотношений [7]. 

У онкологического пациента зачастую 
появляется агрессивное, злобное состояние. 
В основном, злоба направлена на лечаще-
го врача и на родственников. При таких 
состояниях рекомендуется проведение 
разъяснительной психотерапевтической 
беседы, назначение седативных препаратов 
(Ново-Пассит, глицин), ведение дневника 
самонаблюдения, просмотр комедийных 
видеофильмов [30].

Психотерапевтические мероприятия 
должны быть направлены на уменьшение 
отрицательного эмоционального фона паци-
ентов по отношению к болезни. Они должны 
сочетаться с применением антидепрессантов 
для достижения положительных исходов. 
Наряду с вышеописанными психотерапев-

тическими воздействиями пациентам можно 
рекомендовать отвлекающие мероприятия 
в виде прослушивания приятной музыки, 
чтения интересных книг и т.п. [31].

Коррекция психоэмоциональных рас-
стройств достигается комплексной терапией 
(анальгезирующая, миорелаксирующая, 
антидепрессивная и седативная). Можно ре-
комендовать эфевелон, который относится к 
антидепрессантам первого ряда, для лечения 
тревожно-депрессивного синдрома у паци-
ентов с онкологическими заболеваниями (75 
мг в сутки) с учётом показаний, противопо-
казаний и лекарственного взаимодействия 
[32]. В терминальной стадии заболевания 
пациенты нуждаются не только в психоте-
рапевтической помощи, но и в назначении 
психотропных препаратов [19].

Таким образом, подытоживая обзор лите-
ратурных источников, необходимо отметить, 
что комплексный подход к клинико-консти-
туциональным особенностям у пациентов с 
лейкемией даёт возможность в начальных 
стадиях заболевания обнаружить ранние 
клинические проявления и индивидуализи-
ровать прогноз. 

Анализ отечественной и зарубежной ли-
тературы доказывает, что уровень научной 
доказательности зависимости показателей 
дерматоглифики с внешними антропометри-
ческими данными и видовыми различиями 
темперамента остаётся недостаточным. Для 
повышения уровня доказательности необхо-
димо масштабное исследование.

Одно психодиагностическое исследование 
не в состоянии полностью отразить индиви-
дуально-типологическое состояние человека, 
только с применением нескольких научно
обоснованных и объективных результатов, 
заключений, тестирований без субъективных 
выводов можно комплексно оценить психо-
физическую конституцию человека.

Психотерапевтическая помощь пози-
тивно влияет на состояние лейкемических 
больных, на общую и безрецидивную выжи-
ваемость, а также качество жизни тяжёлых 
больных.
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НАҚШИ ИХТИЛОЛИ ПСИХО-ВЕГЕТАТИВӢ 
ВА ИСЛОҲИ ПСИХОТЕРАПЕВТИКӢ ҲАНГОМИ ЛЕЙКЕМИЯ

КАРОМАТОВА Т.И.

Кафедраи бемориҳои дарунии №3 Муассисаи давлатии таълимии «ДДТТ ба номи А.И. 
Абуалй ибни Сино»

Барраси аҳамияти пешгӯии ихтилоли психовегетативӣ ва ислоҳи психотерапевтикиро дар ҷа-
раёни лейкемия нишон медиҳад. Ихтилоли психовегетативӣ, ҳатто то дараҷаи ҳалим, ба ҷа-
раёни лейкемия ва ҷараёни терапияи зиддитумор таъсири манфӣ мерасонад, ки эҳтимолияти 
оқибати марговарро зиёд мекунад.
Табобати психокорректорӣ бо истифода аз терапияи гипносуггестивӣ барои синдроми депрессия
ташвиш ва рафъи дард дар марҳилаи терминалии лейкемия хеле муассир ва ниҳоят муҳим аст.
Калимаҳои асосӣ: ихтилоли психовегетативӣ, психокоррекция, ихтилоли маърифатӣ, депрессия
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УДК 616-085:615.357.631				  

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И ПОБОЧНЫЕ ДЕЙСТВИЯ 
АНДРОГЕН-ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ

МУСТАФАКУЛОВ С.С.

Кафедра  урологии  ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибн Сино»

В обзоре представлены современные исследования, дифференциально- диагностические критерии отечественных и зару-
бежных авторов об  эффективности и побочных эффектах андроген-заместительной терапии (АЗТ).
Снижение концентрации тестостерона в основном связано с  тяжёлыми соматическими заболеваниями, что требует 
ранней диагностики и высококвалифицированной терапии.
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Тестостерон (от слово «тестикула») – это 
важнейший половой (стероидный, андро-
генный) гормон. Тестостерон вырабаты-
вается из холестерина клетками Лейдига 
мужскими гонадами, в клетках сетчатого 
слоя коры надпочечников и в малом коли-
честве – яичниками у женщин в процессе 
овуляции [22].

По статистическим данным Института 
социального страхования Финляндии, за 
последние 10 лет (2008 – 2018 гг.) количество 
заместительной терапии (ЗТ) тестостероном 
со стороны андрологов и урологов увеличи-
лось в 2,4 раза (с 32 000 до 74 000) [29]. 

Увеличение количества ЗТ, по результатам 
исследования Metso, в основном связано с 
алкогольно-абстинентным синдромом («по-
хмельным синдромом») и приостановлением 
применения препаратов, обладающих сти-
мулирующим воздействием [19].

Тестостерон у мужчин участвует в обра-
зовании сперматозоидов, в формировании 
костно-мышечной системы. Увеличение 
концентрации тестостерона у женщин со-
провождается нарушением менструального 
цикла, повышенным ростом волос на теле, 
нарастанием мышечной массы [24].

Снижение концентрации тестостерона 
чаще всего связано с тяжёлыми соматиче-
скими заболеваниями, что требуют ранней 
диагностики и высококвалифицированной 
терапии [7, 30]. Снижение концентрации 
тестостерона также наблюдается при гипо-
динамии, психо-эмоциональных расстрой-
ствах, нездоровом образе жизни и непра-
вильном питании. 

Клиническими проявлениями этого со-
стояния являются эмоциональность, агрес-
сивность, бессонница, снижение эректиль-
ной функции, потоотделение, выпадение 
волос, превалирование подкожно-жирового 
слоя над мышечным [4, 9]. 

Тестостерон в нормальных значениях уча-
ствует в развитии половых органов, влияет на 
тембр голоса, рост волос на лице, груди, укре-
пляет кости и мышечную систему, отвечает 
за состояние сперматогенеза, кроветворения, 
жироотложения и синтез эстрогена [28]. 

Андрогены влияют на стволовые клетки 
костного мозга, стимулируют синтез эри-
тропоэтина почками и увеличивают уровень 
гемоглобина и гематокрита [14, 30].

Высокая встречаемость мужского гипо-
гонадизма и андроген-дефицитного состоя-



85

Медицинский вестник Национальной академии наук Таджикистана – Том XII, №1, 2022

ния в трудоспособном возрасте усугубляют 
течение сердечно-сосудистых заболеваний, 
ухудшая качество жизни мужчин [11, 33].

Метаболизм андрогенных и гонадотроп-
ных гормонов при первичном мужском 
гипогонадизме нарушается [26]. 

Учитывая влияние дефицита тестостерона 
на развитие и прогрессирование симптомов 
гипогонадизма, ассоциированного с муж-
ским бесплодием, на современном этапе 
актуальным является применение замести-
тельной терапии препаратами тестостерона 
[12, 15, 17].

Тестостерон – мужской половой гормон, 
который играет роль в функционировании 
органов репродукции и приобретении 
мужских черт лица и развитии половых ор-
ганов, но следует помнить и о его побочных 
эффектах: приапизм, повышенное половое 
возбуждение, олигоспермия; снижение 
объема эякулята, гинекомастия, увеличение 
размера простаты, задержка натрия и воды, 
гипергликемия, полицитемия, депрессия, 
нервозность, увеличение или уменьшение 
либидо, артериальная гипертензия, тошнота, 
диарея, боли в области живота [1, 15]. 

Другими факторами риска развития муж-
ского гипогонадизма являются различные 
патологические состояния спермы. Среди 
12% субфертильных мужчин были обнару-
жены тяжелые формы олигоазооспермии 
или азооспермии [18]. 

Несмотря на инновационные достижения 
в сфере диагностики, а также консерватив-
ного и хирургического лечения мужского 
гипогонадизма, его результаты продолжают 
оставаться малоэффективными [8]. 

Прежде чем приступать к терапии, необ-
ходимо установить причину гипогонадизма. 

Лечение заключается в назначе¬нии тесто-
стерона и других андрогенов, витамино- и 
иммуностимулирующей терапии. Напри-
мер, при ранних стадиях атрофии яичек при-
меняют хорионический гонадотропин [26]. 
Однако заместитель¬ная терапия бывает не-
достаточно эф¬фективной из-за нарушения 
рецепции андрогенов клетками-мишенями 
половых желез, половых орга¬нов и других 
тканей [5, 6]. Хотя неоспоримо, что первич-
ный мужской гипогонадизм отличается ан-
дроген-дефицитным состоянием и требует 
ранней коррекции для предотвращения 
осложнений [17].

Длительный и неадекватный приём 
гормонов приводит к резкому снижению 
собственного тестостерона и нарушает функ-
циональную способность сердечно-сосуди-
стой системы, печени, почек, повышает риск 

тромбообразования и внезапной смерти 
[13]. Неверный метод и неправильное место 
инъекций тестостерона может привести к 
присоединению инфекционных и неинфек-
ционных осложнений. Начальные дозы те-
стостерона должны, безусловно, назначаться 
и корректироваться специалистом с учётом 
индивидуальных особенностей организма 
[27]. 

Учёные Франции (1889) доказали, что 
в возрасте 72 лет после парентерального 
введения экстракта яичек собак и морских 
свинок в организме наблюдаются процессы 
омоложения, происходят существенные 
изменения: ощущение бодрости и прилива 
энергетических сил, чувства восторга и удо-
вольствия от половой жизни [32].

Андроген-заместительную терапию (АЗТ) 
необходимо проводить только при гипогона-
дизме органического характера, при функ-
циональном гипогонадизме рекомендуется 
корректировка образа жизни в здоровую 
сторону, коррекция психоэмоциональных 
нарушений, изменение поведенческих на-
выков, низкокалорийная диета и занятия 
физическими упражнениями [2, 14].

Природный тестостерон при перораль-
ном, сублингивальном или внутримы-
шечном введении быстро всасывается и 
разрушается, следовательно, поддержи-
вать его физиологический уровень доста-
точно трудно. Поэтому для эффективной 
терапии андрогенами требуются либо 
лекарственные формы, обеспечивающие 
постоянное выделение тестостерона, либо 
применение его химических аналогов. В 
настоящее время существует достаточно 
широкий спектр препаратов тестостерона 
для проведения заместительной терапии 
гипогонадизма. Этот перечень включает 
в себя пероральные формы (Андриол), 
масляные растворы для внутримышечных 
инъекций, а также трансдермальные гели 
и пластыри. Поскольку все препараты 
тестостерона обладают определёнными 
преимуществами и недостатками, при 
выборе метода гормональной терапии не-
обходимо руководствоваться принципами 
эффективности, безопасности и удобства 
применения. Во многих странах наиболее 
популярны инъекционные формы эфиров 
тестостерона. [20]. 

 В России в настоящее время зарегистри-
рованы комбинированные препараты для 
внутримышечного введения, содержащие 
смесь эфиров тестостерона капроната, изо-
капроната, пропионата и фенилпропионата, 
которые характеризуются разной фармако-
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кинетикой, что обеспечивает пролонгацию 
действия препарата [23].

Тестостерона пропионат начинает дей-
ствовать быстро и клиническая эффектив-
ность высокая. 

 Однако при длительном приеме пре-
параты тестостерона вызывают внезапную 
гиперемию лица, шеи, верхней части ту-
ловища, чувство жара, колебания уровня 
АД, кардиалгии, головокружение, чувство 
нехватки воздуха, снижение либидо, вплоть 
до эректильной дисфункции, расстройства 
оргазма, снижение фертильности эякулята, 
поллакиурию. Могут обусловить вегето-со-
судистые нарушения, психоэмоциональ-
ные расстройства, раздражительность, 
быструю утомляемость, ослабление памяти 
и внимания, бессонницу, депрессивные со-
стояния, ухудшение общего самочувствия, 
работоспособности, творческой продук-
тивности [21].

Соматические расстройства сопровожда-
ются уменьшением количества мышечной 
массы, снижением плотности костной ткани, 
появлением или нарастанием выраженности 
висцерального ожирения, истончением и 
атрофией кожи. Эндокринные расстройства 
проявляются ожирением, увеличением мо-
лочных желёз, уменьшением оволосения на 
лице [25].

В последние годы были созданы препа-
раты для трансдермального использования. 
К ним относятся гели тестостерона и диги-
дротестостерона, а также пластыри. Тесто-
стерон может быть использован в виде кри-
сталлических имплантатов, вводимых под 
кожу, которые обеспечивают равномерное 
выделение гормона в течение 6 месяцев. На 
сегодняшний день наиболее удобным лекар-
ственным средством для ЗГТ андрогенного 
дефицита является тестостерона аундекано-
ат. Он обладает замедленным высвобожде-
нием действующего вещества, поэтому его 
можно применять в виде инъекций всего 4 
раза в год [22].

Поскольку после инъекций препарата 
уровень тестостерона в течение 12 недель 
поддерживается в физиологических преде-
лах, без патологических повышений и сни-
жений, такой режим терапии обеспечивает 
значительное преимущество перед другими 
схемами лечения, предусматривающими, в 
среднем, 22 инъекции в год. Важными преи-
муществами для пациента являются быстрое 
наступление эффекта и длительность дей-
ствия препарата, позволяющая отказаться 
от частых визитов к врачу. Клинические ис-
следования тестостерона ундеканоата проде-

монстрировали его высокую эффективность 
и относительную безопасность [4]. 

 Мельниченко Г.Л. и соавт. (2017) при 
сроках наблюдения до 24-х месяцев прово-
дили терапию тестостерона ундеканоатом 
с 12-недельными интервалами. Авторы 
пришли к выводу о том, что за все время 
исследования уровень тестостерона всегда 
оставался в пределах нормы, не было су-
прафизиологических пиков тестостерона, 
пациенты были эмоционально стабильны, 
отмечено улучшение настроения и сексу-
альной функции, не отмечалось отрица-
тельного влияния на простату и гематоло-
гические параметры [4]. 

 Доказано, что на фоне постоянного при-
менения тестостерона ундеканоата наблюда-
ется постепенное, но стабильное снижение 
уровней не только эстрадиола и ГСПС, но 
и гипофизарных гормонов (ФСГ и ЛГ) при 
умеренном повышении в физиологических 
рамках концентрации сывороточного ге-
моглобина [16, 27].

Эффективность тестостерон-терапии 
изучена у мужчин с острой и хронической 
сердечной недостаточностью. Результаты 
серии исследований свидетельствуют, что 
тестостерон улучшает кровоснабжение 
миокарда у мужчин с ИБС, в частности уве-
личивается диаметр коронарных артерий, 
повышается толерантность к физической 
нагрузке. Таким образом, тестостерон 
улучшает функциональное состояние 
миокарда, а также снижает сердечно-со-
судистый риск.

Рекомендованный режим дозирования: 
тестостерона пропионат вводится вну-
тримышечно 1 раз в 2-3 дня; комбинация 
эфиров тестостерона Сустанон (Organon, 
Голландия) вводится внутримышечно 1 раз 
в 3-4 недели; тестостерона энантат Тестэн 
(B.M. Pharmaceuticals, Индия) применяется 
внутримышечно 1 раз в 2-3 недели; тесто-
стерона ундеканоат Небидо (Bayer Schering, 
Германия) – внутримышечно 1 раз в 3 меся-
ца [3, 10].

Нормализация содержания тестостерона 
на фоне андрогенотерапии уже к 30-й неделе 
от начала лечения сопровождалась досто-
верным снижением ИМТ, что согласуется с 
литературными данными о положительном 
влиянии тестостерона на регресс висцераль-
ного ожирения — основного критерия МС 
[14, 15]. 

Следует отметить, что корригируя проявле-
ния андрогенодефицита, тестостерон угнетает 
сперматогенез, усугубляя течение первичного 
гипогонадизма. Согласно европейским ре-
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комендациям, в рамках лечения мужского 
бесплодия заместительная терапия тестосте-
роном строго противопоказана [21]. 

Многочисленные исследования доказали 
неэффективность применения гормональ-
ной терапии при гипогонадизме, при этом 
доказано развитие интерстициального фи-
броза, атрофии семенных канальцев и угне-
тение сперматогенеза в экспериментальной 
модели [33]. 

Длительный и неадекватный приём гормо-
нов приводит к резкому снижению собствен-
ного тестостерона, повышается риск развития 
метаболического синдрома, нарушается 
функциональная способность сердечно-сосу-
дистой системы, печени, почек, предстатель-
ной железы, повышается риск тромбообразо-
вания и внезапной смерти, а также достаточно 
высокая стоимость заместительной терапии 
делают актуальным вопрос о поиске других 
методов терапии гипогонадизма, например 
физиопроцедур [13].

Так, сеансы массажа увеличивают концен-
трацию тестостерона, комплексно улучшая 

метаболические процессы в организме, сни-
жают психо-эмоциональные расстройства 
[32]. Массаж расслабляет нервную систему, 
восстанавливая быстрое засыпание, т.к. во 
время сна в организме происходят важные 
процессы, необходимые для выработки 
гормонов. Чтобы уровень тестостерона был 
в пределах нормы, следует вести здоровый 
и активный образ жизни, а также уметь 
расслабляться и отпускать проблемы, в том 
числе при регулярных массажных процеду-
рах [32].

Таким образом, подытоживая литератур-
ные данные, следует отметить, что андроген
заместительную терапию необходимо 
проводить только при гипогонадизме орга-
нического характера, при функциональном 
гипогонадизме рекомендуется вести здоро-
вый образ жизни, проводить коррекцию 
психоэмоциональных нарушений, изменить 
поведенческие навыки, применять низкока-
лорийную диету и заниматься физическими 
упражнениями, улучшающими кровообра-
щение тазового дна.
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САМАРА ВА ТАЪСИРИ МАНФИИ ТАБОБАТИ
ИВАЗКУНАНДАИ АНДРОГЕН

МУСТАФОҚУЛОВ С.С.

Кафедраи урологияи МДТ «ДДТТ ба номи А.И. Абўалӣ ибни Сино»

Дар шарҳи мазкур тадқиқоти муосир, меъёрҳои ташхиси дифференсиалии муаллифони ватанӣ 
ва хориҷӣ оид ба самаранокӣ ва таъсири тарафҳои табобати ивазкунандаи андроген (ТИА) овар-
да шудааст.
Пастшавии консентратсияи тестостерон асосан бо бемориҳои вазнини соматикӣ алоқаманд 
аст, ки ташхиси саривақтӣ ва табобати баландихтисосро талаб мекунад.
Калимаҳои асосӣ: тестостерон, табобати ивазкунандаи андроген, гипогонадизм, эякулят, приапизм
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

УДК 541.4:(4546.74.2 +548.736)				  

ИЗУЧЕНИЕ ОСТРОЙ ТОКСИЧНОСТИ КОМПЛЕКСА 
Fe (III) С ТИОПИРИНОМ

1БЕКНАЗАРОВА Н.С., 2АТОВУЛЛОЗОДА Р.А., 2НАЗРУЛЛОЗОДА С.Х., 
1РАХМАТУЛЛОЕВ Б.К., 2РАДЖАБОВ Х.И., 1ХАСАНОВ О.К.

1ГУ «Научно-исследовательский институт» Таджикского национального университета РТ
2ГУ «Институт ветеринарной медицины» Таджикской академии сельскохозяйственных наук

В статье приведены результаты изучения острой токсичности комплекса Fe(III) с тиопирином на белых мышах и мор-
ских свинках. Установлено, что дозы 200 и 300 мг/кг исследуемого препарата являются смертельными для белых мышей, 
а ниже 50 мг/кг оказались совершенно безвредными для экспериментальных животных. Данный препарат также испы-
тан на морских свинках, установлено, что [FeLCl3(H2O)2]·2H2O в дозе 0,4 мл безвреден для подопытных животных.
Ключевые слова: острая токсичность, комплекс Fe (III), тиопирин, лабораторные животные, летальная доза, 
безвредная доза

STUDY OF ACUTE TOXICITY 
OF Fe (III) COMPLEX WITH THIOPYRINE

1BEKNAZAROVA N.S., 2ATOVULLOZODA R.A., 2NAZRULLOZODA S.KH., 
1RAKHMATULLOEV B.K., 2RADZHABOV KH.I., 1KHASANOV O.K.

1State Establishment «Scientific and Research Institute» of the Tajik National University
2State Establishment «Institute of Veterinary Medicine» of the Tajik Academy of Agricultural 
Sciences

The article presents data on the results of studying the acute toxicity of Fe (III) complex with thiopyrine in white mice and 
guinea pigs. It was revealed that 200 and 300 mg/kg of the study drug are fatal for white mice, and doses below 50 mg/kg were 
completely harmless to experimental animals. This drug was also tested on guinea pigs. It was found that [FeLCl3(H2O)2] 
2H2O at a dose of 0,4 ml is harmless to experimental animals.
Key words. acute toxicity, Fe (III) complex, thiopyrine, laboratory animals, lethal dose, harmless dose

Актуальность
В настоящее время одним из приоритет-

ных направлений развития современной 
науки в области медицины является раз-
работка новых высокоэффективных лекар-
ственных препаратов. В современной ко-
ординационной химии большое внимание 
уделяется синтезу и изучению комплексных 
соединений, содержащих жизненно важные 
элементы. Особое место среди этих элемен-
тов занимает железо (Fe), которое проявляет 
высокую биологическую активность. Извест-
но, что комплексные соединения железа (III) 
и железа (II) имеют большое значение для 
поддержания жизненных процессов в жи-
вых организмах. Поэтому эти соединения 
привлекают внимание не только химиков, 
но и специалистов в области биологии, 
фармакологии, медицины и других обла-
стей науки. 

Железо является одним из восемнадцати 
элементов, которые входят в состав наиболее 
распространенных биологических систем 
[3]. Согласно классификации кислотности 
Льюиса [8], ионы Fe3+ относятся к жестким 
ионам, а ионы Fe2+ занимают позицию между 
жесткими и мягкими кислотами. 

Авторами [1, 5, 6] исследован процесс 
комплексообразования железа (III) и железа 
(II) с тиопирином. При этом установлено, 
что процесс комплексообразования проте-
кает ступенчато с образованием нескольких 
комплексных форм. Определены константы 
устойчивости и вычислены термодина-
мические характеристики образующихся 
комплексов. Также потенциометрическим 
методом определены константы устойчи-
вости никотинамидного комплекса железа 
(III) в водных растворах этанола и диметил-
сульфоксида. 
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Потенциометрическим методом уста-
новлено, что Fe (II), Fe (III) с 1,2,4-триазо-
лтиолом и 4-метил-1,2,4-триазолтиолом 
реагируют ступенчато. Показано, что вели-
чины ступенчатых констант образований 
комплексов Fe (II) и Fe (III) с 1,2,4-триазо-
лтиолом и 4-метил-1,2,4-триазолтиолом с 
возрастанием температуры и количество 
координированных молекул органических 
лигандов во внутренней сфере уменьшают-
ся. Увеличение концентрации HCl (H2SO4) в 
растворе приводит к увеличению значения 
констант устойчивости, что связано с пере-
солватацией как центрального атома, так и 
лигандов [2, 4, 7].

Хотя в научной литературе имеются 
различные данные по синтезу и идентифи-
кации комплексных соединений Fe (III) с 
тиопирином в растворе, однако конкретных 
данных по изучению токсичности ионов Fe3+ 
с типирином нет.

Цель исследования 
Изучение острой токсичности комплекса 

Fe (III) с тиопирином в опытах на лаборатор-
ных животных.

Материал и методы исследования
Синтезировано комплексное соединение 

Fe(III) с тиопирином в среде 6 моль/л HCl. 
Состав и свойства синтезированного ком-
плексного соединения установлены мето-
дом элементного анализа и современными 
физико-химическими методами. 

Определение острой токсичности ком-
плексного соединения  Fe (III) с тиопири-
ном проводили на белых лабораторных 
мышах (самцы и самки в соотношении 
50/50), массой 18-22 г и морских свинках 
массой 300-450 г при внутрибрюшинном 
введении препарата. Лабораторные жи-
вотные были отобраны в виварии Инсти-
тута ветеринарной медицины ТАСХН. Жи-
вотных содержали в условиях свободного 
доступа к воде и пище, при 12-часовом 
световом режиме.

Белых мышей и морских свинок содержа-
ли в определенных условиях окружающей 
среды (25-30 ºC и 35-75 %-ная относительная 
влажность воздуха). Лабораторных животных 
содержали в клетке по 4 головы. Животные 
разделены на группы – экспериментальные 
и контрольные.

С целью определения средней смертель-
ной дозы исследуемого средства проведено 
исследование острой токсичности на белых 
лабораторных мышах при внутрибрюш-
инном введении препарата в дозах 250, 500, 
1000, 1500 мг/кг. За животными проводили 
наблюдение в течение 14 дней. 

Контрольным группам животных вводили 
внутрибрюшинно 0,9%-ный раствор NaCl. В 
течение первых суток после введения препа-
рата и ежедневно в течение последующих 14 
дней проводили клиническое наблюдение за 
подопытными животными.

Общее состояние подопытных белых мы-
шей оценивали по показателям: изменение 
реакции на движение, прием пищи и воды, 
особенности выделения каловых масс, изме-
нения шерсти и кожи, положение хвоста, 
цвет слизистых оболочек, частоту и глубину 
дыхательных движений, мочеиспускание, 
цвет мочи и др.

По общему состоянию лабораторных 
животных и их выживаемости определяли 
токсическое действие препарата. По исте-
чении 14 дней после введения препарата с 
последующим наблюдением за выжившими 
животными в течение двух недель проведён 
подсчет результатов. При внутрибрюшин-
ном введении препарата белым мышам на 
основании проведенных экспериментальных 
данных по методу Кёрбера, Миллера-Тейт-
нера рассчитаны LD100, LD50 и LD0.

Результаты и их обсуждение
Проведенные исследования показали, 

что после однократного введения исследу-
емого препарата в дозе 500, 1000, 1500 мг/
кг в группах экспериментальных лабора-
торных животных зарегистрирована гибель 
животных. Смертность отмечена через 2-10 
часов после внутрибрюшинного введения 
препарата, а затем гибель животных не от-
мечалось ни в одной из экспериментальных 
групп. Через 10-15 минут после введения 
препарата животные становились вялыми, 
малоподвижными, отказывались от пищи и 
воды, учащалось дыхание. Через 20-35 ми-
нут животные впадали в состояние ступора 
со снижением частоты дыхания, полным 
отсутствием движений, в последующем 
животные или погибли, или возвращались 
к активной жизнедеятельности. Полученные 
экспериментальные данные представлены 
в таблице.

Данные таблицы показывают, что в 1 и 
2 группах исследуемого комплексного сое-
динения  [FeLCl3(H2O)2]·2H2O смешивали в 
дозах 200 и 300 мг в 1 мл стерильной воды 
и вводили белым мышам внутрибрюшин-
но. В результате было установлено, что эти 
дозы являются смертельными для белых 
мышей. При этом для определения без-
вредной дозы препарата для белых мышей 
100 мг исследуемого препарата в 1 мл сте-
рильной воды методом серийного разведе-
ния разводили в 10 раз (0,1; 0,05; 0,025 г/кг и 
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др.) и испытывали при внутрибрюшинном 
введении на отдельных группах мышей. 
Дозы ниже 0,05 г/кг оказались совершенно 
безвредны для подопытных животных. Из 

каждой группы белых мышей, погибших 
в ходе эксперимента, вскрывали по одной 
особи и производили патологоанатомиче-
ское исследование.

Таблица 1 
Результаты изучения острой токсичности комплексного соединения 

[FeLCl3(H2O)2]·2H2O с тиопирином на белых мышах

Применяемая 
доза на 1 

голову лаб. 
животного (г)

Доза 
препарата 
мг/кг массы 
животного

Количество 
мышей в 
группе

Результаты 
исследований на 

животных LD0 LD50 LD100

выжило пало

0,3 1500 4 0 4 – – LD100

0,2 1000 4 0 4 – – LD100

0,1 500 4 2 2 – LD50 –

0,05 2,5 4 4 0 LD0 – –

0,025 1,25 4 4 0 LD0 – –

0,0125 0,625 4 4 0 LD0 – –

0,00625 0,3125 4 4 0 LD0 – –

0,003125 0, 15625 4 4 0 LD0 – –

0,0015625 0,78125 4 4 0 LD0 – –

0,00078125 0,390625 4 4 0 LD0 – –

0,000390625 0,01953125 4 4 0 LD0 – –

0,0001953125 0,009765625 4 4 0 LD0 – –

При применении токсичных доз при 
вскрытии тел экспериментальных животных 
были выявлены следующие изменения:

– увеличение сердца и кровотечение 
(кровотечение чаще встречается в правом 
предсердии);

– увеличение печени, анемия, гепатозы;
– в легких изменений не отмечено;
– почки немного увеличены, нефрозони-

триты;
– края селезенки слегка почерневшие, 

соскоб сухой;
– желудок вздут, наполнен воздухом (за 

счет газообразования), слизистая гипереми-
рованная, набухшая.

Согласно патологоанатомическому диа-
гнозу, экспериментальные мыши погибли 
из-за тромбоза коронарных артерий.

Также данный препарат испытан на мор-
ских свинках. При этом дозу 100 мг препа-
рата смешивали с 1 мл стерильной воды, из 
которых 0,4 мл вводили морским свинкам 
массой 450 г (88,9 мг/кг) и контролировали в 
течение 14 дней. В результате было установ-

лено, что [FeLCl3(H2O)2]·2H2O в дозе 0,4 мл 
безвреден для морских свинок.

Д л я  о п р е д е л е н и я  а л л е р г и ч е -
ских свойств комплексного соединения  
[FeLCl3(H2O)2]·2H2O были взяты 2 белые 
мыши, их шерсть с верхней части кожи была 
разрезана. Затем первой втирали испытуе-
мый препарат, а второй - растительное масло 
(контрольная мышь). Наблюдение за реак-
цией кожи проводилось в течение 3-х дней. 
За этот период патологических изменений 
не отмечено.

Заключение 
Установлено, что дозы 200 и 300 мг/кг 

комплексного соединения Fe (III) с тиопи-
рином являются смертельными для белых 
мышей, а ниже 50 мг/кг оказались совершен-
но безвредными для экспериментальных 
животных.

Комплекс [FeLCl3(H2O)2]·2H2O в дозе 0,4 мл 
безвреден для морских свинок.

 Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов
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ОМЎЗИШИ ЗАҲРОЛУДИИ ШАДИДИ 
КОМПЛЕКСИ Fе (III) БО ТИОПИРИН

1БЕКНАЗАРОВА Н.С., 2АТОВУЛЛОЗОДА Р.А., 2НАЗРУЛЛОЗОДА С.Ҳ., 
1РАҲМАТУЛЛОЕВ Б.Қ., 2РАҶАБОВ Ҳ.И., 1ҲАСАНОВ О.Қ.

1МД «Пажўҳишгоҳи илмӣ-тадқиқотӣ»- и Донишгоҳи миллии Тоҷикистон
2МД «Пажўҳшгоҳи тибби ветеринарӣ”-и Академияи илмҳои кишоварзии Тоҷикистон

Дар мавод маълумот оид ба натиҷаи омўзиши заҳролудии шадиди  комплекси Fe (III) бо тиопи-
рин дар мушҳои сафед ва хукчаҳои баҳрӣ оварда шудааст, ки вояи 200 ва 300 мг/кг маводи санҷи-
дашаванда барои мушҳои сафед марговар, вояи аз 50 мг/кг поён бошад, барои ҳайвонҳои таҷриба-
вии озмоишӣ пурра безарар мебошад. Доруи мазкур инчунин дар хукбачаҳои баҳрӣ озмуда шуд, 
маълум шуд, ки [FeLCl3(H2O)2] 2H2O дар вояи 0,4 мл барои ҳайвоноти таҷрибавӣ безарар аст.
Калимаҳои асосӣ: заҳролудии шадид, комплекси Fe (III), тиопирин,ҳайвонҳои озмоишӣ, вояи марговар, 
вояи безарар
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УДК 669.245:612. 616.315.254-089.844				  

РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ ТОНКОПРОФИЛЬНОГО 
СЕТЧАТОГО НИКЕЛИДА ТИТАНА В ИСКУССТВЕННО 

СОЗДАННЫХ ДЕФЕКТАХ НЁБА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ
1ДЖОНИБЕКОВА Р.Н., 2БАЙРИКОВ И.М.,
3МИРЗОЕВ М.Ш., 4ГАНИЕВ Х.А., 3ХУШВАХТОВ Д.И.

1Кафедра челюстно-лицевой хирургии ГОУ «ТГМУ им.  Абуали ибн Сино»
2Кафедра челюстно-лицевой хирургии и стоматологии ГОУ ВПО «Самарский государственный 
медицинский университет», Самара, Россия
3Кафедра челюстно-лицевой хирургии с детской стоматологией ГОУ ИПОвСЗ РТ 
4ЦИНИЛ ГОУ «ТГМУ им. Абуали ибн Сино»

Цель исследования. Изучение особенностей регенерации тонкопрофильного сетчатого никелида титана в околодефек-
тных тканях нёба.
Материал и методы. Работа основана на изучении морфологического исследования околодефектных тканей нёба у 10 
самок кролика породы шиншилла массой тела от 2,7 до 3,0 кг. Для проведения исследования в качестве имплантационного 
материала использован тонкопрофильный сетчатый никелид титана с толщиной нитей 40-50 мкм и размером ячеек 
50 × 50 мкм.
Результаты. В результате морфологического исследования выявлено, что после операции слизистая оболочка, закры-
вающая имплантат, отёчна, имеются очаги гиперемии и кровоизлияний. Сосуды расширены и полнокровны, мелкого 
и среднего калибра спавшиеся. В зоне анастомоза преобладали изменения воспалительного характера, с незначительной 
активацией местного иммунитета. Через пятнадцать суток слизистая оболочка в зоне анастомоза частично восста-
новилась. Активация местного иммунитета способствует восстановлению нормальных структур в зоне имплантата.  
При восстановлении кровоснабжения зоны имплантата из участков, граничащих с зоной операции, началось прорастание 
клеток покровного эпителия.
Заключение. Процессы регенерации в искусственно созданных дефектных зонах нёба при применении тонко про-
фильного сетчатого никелида титана начинаются на границе контакта имплантационного материала с тканями 
околодефектной зоны за счет активации местных иммунных реакций с последующим постепенным переходом на 
другие участки.  
Ключевые слова: экспериментальное исследование, сетчатый никелид титана, имплантат, дефект нёба, имплантаци-
онный материал, регенерация, интеграция

RESULTS OF THE APPLICATION OF THIN-PROFILE NETWORKED 
TITANIUM NICKELIDE IN ARTIFICIALLY CREATED PALATE 

DEFECTS IN THE EXPERIMENT
1DZHONIBEKOVA R.N., 2BAYRIKOV I.M., 3MIRZOEV M.SH.,
4GANIEV KH.A., 3KHUSHVAKHTOV D.I.
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Aim. To study the features of regeneration of thin-profile mesh titanium nickelide in near-defective palate tissues.
Material and methods. The work is based on the study of morphological examination of near-defective palate tissues in 10 
female chinchilla rabbits weighing from 2,7 to 3,0 kg. For the study, a thin-profile mesh titanium nickelide with a thread 
thickness of 40-50 micrometers and a cell size of 50 × 50 micrometers was used as an implantation material.
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Актуальность
Наиболее распространённой врожденной 

аномалией челюстно-лицевой области яв-
ляется расщелина нёба с/или без сочетания 
с врожденной расщелиной верхней губы [2, 
5, 6].  Для устранения указанной патологии 
в настоящее время изучены и предложены 
различные способы хирургических вмеша-
тельств [5, 6, 10, 11]. Однако предлагаемые 
хирургические технологии далеки от совер-
шенства и их результаты ввиду повторно воз-
никающих изъянов не всегда удовлетворяют 
пациентов и клиницистов [1, 8, 11]. 

В связи с этим одним из современных 
методов устранения врожденных и приоб-
ретенных дефектов челюстно-лицевой об-
ласти и полости рта является применение 
имплантационных материалов из сплавов 
никелида титана, которые  нашли свое ши-
рокое применение в хирургической практике 
[1, 3, 4, 7, 8]. 

Данный факт побудил нас провести экс-
периментальное исследование по изучению 
интеграционных особенностей тонкопро-
фильного сетчатого никелида титана на жи-
вотных и пополнить новыми данными ранее 
проведенные исследования.

Цель исследования 
Изучение особенностей регенерации тон-

копрофильного сетчатого никелида титана в 
околодефектных тканях нёба.

Материал и методы исследования 
Экспериментальное исследование про-

водили в ЦНИЛ ГОУ «ТГМУ имени Абуали 
ибн Сино». Для проведения исследования 
в качестве имплантационного материала 
нами использован тонко профильный сет-
чатый никелид титана с толщиной нитей 
40-50 мкм с размером ячеек 50×50 мкм, 
который был разработан в НИИ медицин-
ских материалов и имплантатов с памятью 
формы при Сибирском физико-техниче-
ском институте Томского государственного 
университета РФ.

В качестве экспериментального объекта 
нами были использованы 10 самок кролика 

породы шиншилла массой тела от 2,7 до 
3,0 кг, у которых под внутривенным обе-
зболиванием кетамином из расчета 0,1 мл 
на 1 кг массы тела произведены хирургиче-
ские вмешательства  в различных отделах 
нёба, в том числе в области альвеолярного 
отростка: поперечно по направлению от 
естественной щели к гребню создавались 
искусственные дефекты размером от 
1,5×0,5-0,7 см путём вырезания всего блока 
тканей. Для изучения особенностей взаи-
модействия тонко профильного сетчатого 
никелида титана с тканями нёба в искус-
ственно созданных дефектных участках 
формировали ложе, доходящее до костных 
пластин, куда помещали вырезанный со-
ответственно размеру дефекта указанный 
материал так, чтобы определенная его 
часть оставалась без укрытия местными 
лоскутами. После установки материала и 
выведения животных из наркоза последним 
назначали высококалорийный, витамини-
зированный корм и жидкость для питья, 
содержащую антисептики.

Морфологические исследования про-
водили на кафедре морфологии СибГМУ 
РФ. Для этого гистологический материал 
для исследования (из имплантированных 
зон) извлекали у усыпленных кроликов в 
сроки через 7, 15, 30, 90 дней и один год. 
Фиксацию материалов проводили на 24 
часа в 10% нейтральном растворе форма-
лина с последующей парафиновой залив-
кой, срезы окрашивали гематоксилином 
и эозином. Исследование проводили на 
микроскопе Cari Zeiss (Axiostarplus – Шве-
ция). Для получения микрофотограмм 
использовали фотоаппарат Nikon 5 с на-
садкой для анализа микроскопического 
изображения.

Статистическую обработку полученных 
данных проводили в соответствии с метода-
ми, принятыми в вариационной статистике, 
с использованием программы STATISTICA 
версия 6.0. Достоверности отличий средних 
величин изучаемых показателей определяли 

Results. Morphologically, it was revealed that after surgery, the mucous membrane covering the implant is edematous, there 
are focuses of hyperemia and hemorrhages. The vessels are dilated and full-blooded, small and medium caliber collapsed. In the 
anastomosis zone, inflammatory changes prevailed, with minor activation of local immunity. After fifteen days, the mucous 
membrane in the anastomosis zone partially recovered. Activation of local immunity contributes to the restoration of normal 
structures in the implant area. After the restoration of blood supply of the implant area, the germination of the integumentary 
epithelium cells began from adjacent sites.
Conclusion. Regeneration processes in artificially created defective areas of the palate with the use of thin-profile mesh tita-
nium nickelide begin at the contact margin of the implantation material with the tissues of the near-defective zone due to the 
activation of local immune reactions, followed by a gradual transition to other areas.
Key words: experimental study, titanium mesh nickelide, implant, palate defect, implantation material, regeneration, inte-
gration
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по величине t-критерия Стьюдента после 
проверки распределения на нормальность. 
Статистически достоверными считали от-
личия, соответствующие оценке ошибки 
вероятности p≤0,05.   

Результаты и их обсуждение 
Через семь суток после операции сли-

зистая оболочка, закрывающая имплантат, 
отечна, с очагами гиперемии и кровоизли-
яний (рис. 1).

 а   б
Рис. 1. Очаг гиперемии и кровоизлияния отечной слизистой оболочки имплантата. 

Лимфо-лейкоцитарная инфильтрация подслизистого и мышечного слоев 
зоны имплантата через 7 суток после операции (а, б).
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение ×150

В подслизистом слое и мышечной оболоч-
ке отмечается густая лимфо-лейкоцитарная 
инфильтрация. Сосуды крупного калибра 
расширены и полнокровны, а мелкого и 
среднего калибра спавшиеся. 

Особенно выраженная воспалительная 
инфильтрация отмечалась около мелких 
сосудов. В этих участках регистрировали 
формирование микроабсцессов (рис. 2).

Рис. 2. Воспалительная инфильтрация 
около расширенных сосудов.  Окраска     

гематоксилином и эозином. Увеличение ×150

Таким образом, через семь суток после 
операции в зоне анастомоза преобладали 

изменения воспалительного характера с 
незначительной активацией местного им-
мунитета.

Через пятнадцать суток после операции 
слизистая оболочка в зоне анастомоза ча-
стично восстановилась. Лимфо-лейкоци-
тарная инфильтрация сохранилась только 
в подслизистом слое, так как поверхност-
ный слой отечной слизистой оболочки слу-
щен с поверхности операционного поля. 
На поверхности операционного поля 
сохранилось только 1-2 слоя покровного 
эпителия. По-видимому, это связано с 
тем, что в указанные сроки еще не восста-
новилось нормальное кровообращение (то 
есть, трансплантат недостаточно «оброс» 
капиллярами) (рис. 3). В мышечном слое 
отмечалось разволокнение. При этом 
часть миофибрилл не имела ядер. Между 
мышечными волокнами отмечалось раз-
растание молодой фиброзной ткани с оди-
ночными сосудами капиллярного типа.

В эти сроки трансплантат покрыт моло-
дой отечной фиброзной тканью с «остров-
ками» сосудов капиллярного типа. Около 
скоплений сосудов регистрировалась 
густая лимфо-лейкоцитарная инфильтра-
ция (рис. 4).

Активация местного иммунитета способ-
ствует восстановлению нормальных структур 
в зоне имплантата. Расширение и полнокро-
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вие сосудов подслизистого слоя и отсутствие 
крови в паретически расширенных сосудах 
остальных отделов, окружающих имплантат, 

вероятно, создает незначительную гипоксию, 
столь необходимую для стимуляции и под-
держания местного иммунного ответа.

Рис. 3. Отторжение отечной слизистой оболочки 
 от подслизистого слоя. При этом 

сохранилось 1- 2 рядя покровного эпителия. 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение × 150

  

а б
Рис. 4. Разволокнение мышечного слоя. Разрастание молодой фиброзной ткани 

между миофибриллами. Расширенные «пустые» сосуды в зоне имплантата (а, б). 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение ×150

Через тридцать суток после операции 
отмечается резкая гиперемия слизистой 
оболочки мягкого нёба с большим количе-
ством как пустых, так и полнокровных со-
судов. Отек мягких тканей выражен слабо. 
Интересно, что покровный мерцательный 
эпителий практически восстановлен. Было 
отмечено, что как только восстановилось 
кровоснабжение зоны имплантата, прак-
тически сразу из участков, граничащих с 

зоной операции, началось прорастание 
(«заползание») клеток покровного эпи-
телия (рис. 5). В сутки отмечена незначи-
тельная гиперплазия покровного мерца-
тельного эпителия.

На границе подслизистого слоя и мышеч-
ной пластинки определяются одиночные 
многоядерные клетки типа «инородных 
телец», окруженных одиночными лимфо-
цитами (рис. 6).
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а б
Рис. 5. Восстановление покровного эпителия слизистой оболочки

мягкого неба в зоне никелид - титанового имплантата через 30 дней
после операции (а, б). Окраска гематоксилином и эозином.

Увеличение × 150

Рис. 6. Одиночные многоядерные клетки 
типа «инородных тел» и слабо выраженная 

лимфоидная инфильтрация слизистой 
оболочки и подслизистого слоя зоны 

имплантата. Прорастание одиночными 
миофибриллами. Окраска гематоксилином и 

эозином. Увеличение х150

Рис. 7. Густая лимфоидная инфильтрация 
слизистой оболочки и подслизистого слоя 

зоны имплантации.  Гиперплазия 
метаплазированного мерцательного эпителия. 

Окраска гематоксилином 
и эозином. Увеличение × 150

Мышечный слой к этому сроку прак-
тически полностью восстановлен. В зоне 
имплантата определяется рыхлая соеди-
нительная ткань. Сосуды полнокровны. 
Отек не выражен. В строме визуализиру-
ются единичные поверхностные крово-
излияния, связанные с техникой забора 
материала (рис. 8).

Таким образом, можно утверждать, что 
к девяностым суткам в зоне имплантата за-
вершены основные репаративные процессы. 
Отмечается некоторая гиперплазия покров-
ного мерцательного эпителия с утратой рес-

ничек. Такая метаплазия, возможно, связана 
с наличием дополнительного объема в зоне 
операции (имплантат, отек всех тканей, раз-
витие фиброза). Убедительно доказано, что 
в эти сроки имплантат плотно фиксирован 
в окружающих тканях фиброзной тканью 
и функционирующими сосудами. То есть, 
осуществление глотательной функции у 
экспериментальных животных связано с 
постоянной травмой покровного эпителия 
в зоне имплантата, что приводит к метапла-
зии покровного мерцательного эпителия, 
характеризующейся утратой ресничек. Это 



101

Медицинский вестник Национальной академии наук Таджикистана – Том XII, №1, 2022

приводит к хронической травме в зоне опера-
ции и способствует развитию фиброза. Отек 

выражен слабо и отмечался только в области 
слизистой оболочки и подслизистого слоя.

Рис. 8. Мышечные волокна рыхлая соединительная ткань 
зоны имплантата. Окраска гематоксилином и эозином. 

Увеличение × 150

Через год после операции морфоло-
гическая структура зоны имплантации 
восстановлена для выполнения основных 
функций. Многорядный мерцательный 
эпителий (покровный) полностью покрыт 
ресничками, то есть морфофункциональное 
значение его восстановлено (рис. 9).

Таким образом, можно утверждать, что к де-
вяностым суткам в зоне имплантата завершены 
основные репаративные процессы. Отмечается 
некоторая гиперплазия покровного мерца-
тельного эпителия с утратой ресничек. Такая 
метаплазия, возможно, связана с наличием 
дополнительного объема в зоне операции (им-

плантат, отек всех тканей, развитие фиброза). 
Убедительно доказано, что в эти сроки имплан-
тат плотно фиксирован в окружающих тканях 
фиброзной тканью и функционирующими 
сосудами. То есть, осуществление глотатель-
ной функции у экспериментальных животных 
связано с постоянной травмой покровного 
эпителия в зоне имплантата, что приводит к 
метаплазии покровного мерцательного эпи-
телия, характеризующейся утратой ресничек. 
Это приводит к хронической травме в зоне опе-
рации и способствует развитию фиброза. Отек 
выражен слабо и отмечался только в области 
слизистой оболочки и подслизистого слоя.

  

а б
Рис. 9. Мерцательный эпителий зоны имплантации через год после операции. 

Соединительная ткань зоны имплантата с расширенными функционирующими сосудами (а, б). 
Окраска гематоксилином и эозином. Увеличение × 150



102

Паёми тиббии Академияи миллии илмњои Тољикистон – Љилди XII, №1, 2022

Подслизистый и мышечный слои выгля-
дят обычно. А в зоне имплантата в рыхлой 
фиброзной ткани появились островки ком-
пактной фиброзной ткани, пропитанной 
сосудами капиллярного типа, однако выгля-
дели они несколько отечными. 

Животные в эти сроки были активны, фи-
зиологические отправления у всех их были в 
пределах нормы.

Заключение 
Подводя итог проведённому исследованию, 

следует отметить, что процессы регенерации в 
искусственно созданных дефектных зонах нёба 
при применении тонкопрофильного сетчатого 
никелида титана начинаются на границе кон-
такта имплантационного материала с тканями 
околодефектной зоны за счет активации мест-
ных иммунных реакций с последующим по-
степенным переходом на другие участки.  При 
полноценном включении имплантата в «рабо-

ту» слизистая оболочка старается «защитить» 
себя адекватным увеличением количества своих 
рядов и утратой ресничек. Показано, что, если 
в ранние сроки после операции лимфоциты 
определялись в глубоких отделах зоны опера-
тивного вмешательства, то позднее (ближе к 30 
суткам) их обнаруживали в слизистой оболочке, 
ближе к покровному эпителию. Возможно, что 
такая стимуляция местного иммунитета связа-
на с отсутствием грануляций на поверхности 
тонкопрофильного сетчатого никелида титана.

Указанные факторы способствуют ранне-
му полноценному восстановлению дефек-
тных участков нёба у животных, хотя полное 
заживление, характеризующееся восстанов-
лением нормальных гистологических струк-
тур, было отмечено еще к 90 суткам.

 Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
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НАТИҶАҲОИ ИСТИФОДАИ НИКЕЛИДИ ТЎРИИ МАҲИНРИШТАИ ТИТАН  
ҲАНГОМИ ТАҶРИБАИ  НУҚСОНҲОИ  

СУНЪӢ ОФАРИДАШУДАИ КОМ

1ҶОНИБЕКОВА Р.Н., 2БАЙРИКОВ И.М., 
3МИРЗОЕВ М.Ш., 4ҒАНИЕВ Х.А., 3ХУШВАХТОВ Д.И.

1Кафедраи ҷарроҳии ҷоғу рўйи МДТ «ДДТТ ба номи  Абўалӣ ибни Сино»
2Кафедраи ҷарроҳии ҷоғу рўй ва стоматологияи МДТ МОК «Донишгоҳи давлатии тиббии 
Самара», Самара, ФР
3Кафедра ҷарроҳии ҷоғу рўй бо стоматологияи кўдаконаи МДТ (ДТБКСТҶТ 
4ЛМИТ МДТ «ДДТТ ба номи  Абўалӣ ибни Сино»

Мақсади тадқиқот. Омўзиши хусусиятҳои регенеративии никели тўри маҳинриштаи ти-
тан дар нуқсонҳои бофтаҳои назди комӣ.
Мавод ва усулҳо. Кор дар асоси омўзиши морфологии нуқсонҳои бофтаҳои назди комӣ дар 10 
заргўши насли шиншила, бо вазни 2,7-3,0 кг гузаронида шуд. Ба сифати маводи имплантатси-
онӣ барои гузаронидани таҳқиқот никелиди тўрии маҳинриштаи титан бо ғафсии риштаҳо 
40-50 мкм ва андозаи чашмакҳои тўр 50-50 мкм истифода шуд.
Натиҷаҳо. Натиҷаи таҳқиқоти морфологӣ нишон медиҳад, ки пас аз амалиёт, дар пардаи луо-
бие ки имплантатро мепўшонад, варам бо манбаҳои сурхӣ ва хунҷамъшавӣ мушоҳида мегардад. 
Рагҳои хунгузар кушод ва пурхун, рагҳои хурд ва миёна хобида мебошанд. Дар сатҳи анасто-
моз афзалиятнокии тағйироти характери илтиҳобдошта бо як қадар фаъолнокии масунияти 
маҳаллӣ мушоҳида карда шуд. Пас аз 15 шабонарўз пардаи луобӣ дар сатҳи анастомоз қисман 
барқарор гардид. Фаъолнокии масунияти маҳаллӣ барқароршавии сохтори меъёриро дар сатҳи 
имплантат ба миён меорад. Дар оянда, ки маҷрои гузариши хун дар сатҳи имплантат барқа-
рор гардид, амалан аз минтақаҳое, ки бо сатҳи ҷарроҳӣ ҳамсарҳаданд, сабзидани ҳуҷайраҳои 
эпителиалӣ ба назар мерасанд.
Хулоса. Раванди регенератсия дар сатҳи нуқсонҳои ба таври сунъӣ сохташудаи комӣ бо исти-
фода аз маводи никелиди тўрии маҳинриштаи титан дар сарҳади расиши маводҳои имплан-
татсионӣ бо бофтаҳои назди нуқсон аз ҳисоби фаъолиятнокии вокуниши масунияти маҳаллӣ 
сар мешавад ва баъдтар оҳиста-оҳиста ба дигар минтақаҳои ком мегузарад.
Калимаҳои асосӣ: таҳқиқоти эксперименталӣ, никелиди тўрии титан, нуқсони ком, маво-
ди имплантатсионӣ, регенератсия, интегратсия



105

Медицинский вестник Национальной академии наук Таджикистана – Том XII, №1, 2022

Правила направления, рецензирования и публикования 
научных статей в журнале «Медицинский вестник Национальной академии 

Таджикистана» Уважаемы авторы! Редакция журнала просит Вас придерживаться 
следующих правил оформления статей
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лями 3 см слева, 1,5 справа. На машинописной 
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в электронной версии.

2. Статья должна быть завизирована под-
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направление учреждения в редакцию. 
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УДК, фамилия и инициалы автора и соавто-
ров; название статьи полностью заглавными 
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чество, почтовый адрес, телефон, электронная 
почта, место работы, должность, ученая степень 
и звание – при наличии).

4. Перед текстом должно быть написано от-
дельное резюме (от 250 до 300 слов), вкратце 
отражающее содержание статьи. Структура 
резюме для оригинальных исследований: (цель 
исследования, материал и методы, результа-
ты, заключение); для обзоров и клинических 
наблюдений – коротко, отражающее суть статьи. 
После резюме необходимо написание ключевых 
слов (3-10) для индексирования статьи в инфор-
мационно-поисковых системах.

5. Фамилии, имена, отчества автора (ов), назва-
ние статьи и резюме вместе с ключевыми словами, 
а также сведения об авторах должны быть переве-
дены на английский и таджикский языки.

6. В конце статья должна быть собственно-
ручно подписана автором и соавторами. При 
наличии соавторов в конце статьи указывается 
отсутствие конфликта интересов.

7. Рекомендуемый объём статей: для ориги-
нальных исследований – 10-12 страниц, описа-
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следования, материал и методы исследования 
с обязательным описанием использованных 
методов статистической обработки получен-
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цели исследования проблемы, её актуальности и 
задач исследования; материал и методы исследова-
ния (приводятся количественные и качественные 
характеристики обследованных, методы иссле-
дований и способы обработки статистических 
данных); результаты исследования (представля-
ются в логической последовательности в тексте, 
таблицах, рисунках); обсуждение и заключение 
(включает новые и важные аспекты исследования, 
сопоставление с данными других источников, обо-
снованные рекомендации и краткое заключение).

При обработке материала используется систе-
ма единиц СИ. Статья должна быть тщательно 
выверена автором: цитаты, формулы, таблицы, 
дозы. В сноске к цитатам указывается источник (в 
виде порядкового номера по списку литературы).

В статью включаются только необходимые для 
пояснения текста рисунки, которые не должны 
повторять материал таблиц. Подписи к рисун-
кам даются внизу рисунка, рядом с порядковым 
номером.

Фотографии (черно-белые или цветные) 
включаются в статью, именуются, как рисунки, и 
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дактирования. Фото рисунков не принимаются!
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димые данные. Все цифры, итоги и проценты 
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Фото таблиц не принимаются!

Список литературы составляется по алфавиту 
в соответствии с ГОСТ Р 7.1-84. В тексте дается 
ссылка на порядковый номер в квадратных 
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Количество источников для оригинальной 
статьи – 5-8, для обзора/ов – не больше 45. При-
нимаются ссылки на авторов только за последние 
5-7 лет исследования.

Ссылки на неопубликованные работы не 
допускаются. Ссылки на собственные работы 
авторов комитетом ВАК по этике признаны 
некорректными и в статье не допускаются! 
Также не допускаются ссылки на диссертации, 
авторефераты диссертаций, тезисы из матери-
алов съездов и конференций.

Направление в редакцию работ, которые по-
сланы в другие издания или напечатаны в них, 
не допускаются.

Редакция вправе сокращать и рецензировать 
статьи. Обращаем внимание авторов на то, 
что все статьи проверяются системой анти-
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Статьи, оформленные не в соответствии с 
указанными правилами, возвращаются авто-
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