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Цель: изучить динамику показателей плазменного звена системы гемостаза у женщин с неосложненным 
течением беременности и с проявлениями тромбофилии в III триместре беременности до начала родовой де-
ятельности и в послеродовом периоде. Материал и методы. Изучение показателей плазменного гемостаза 
проведено у 408 женщин. Обследованные условно были разделены на группы: А — женщины без патологии ге-
мостаза (n=152), Б — женщины с клиническими проявлениями тромбофилии (n=256). Женщины впервые обсле-
довались в III триместре беременности на 38 – 39‑й неделе беременности, через 3 часа после родов и на пятые 
сутки. Результаты. У женщин с тромбофилиями отмечены достоверные изменения показателей коагуляци-
онного потенциала, характеризующиеся гиперкоагуляцией, тромбинемией и снижением резерва естественных 
антикоагулянтов, а также снижением активности фибринолиза. Изменения наблюдались в дородовый период, 
усиливались в первые сутки после родов. Заключение. Установленные показатели можно использовать как кон-
трольные для оценки риска возникновения тромбогенных осложнений, обоснования для проведения терапии.
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Purpose: to study the dynamics of plasma hemostasis in women with uncomplicated pregnancies and with the 
manifestations of thrombophilia in the III trimester of pregnancy to the onset of delivery and the postpartum period. 
Materials and methods. Study of plasma parameters of hemostasis has been performed in 408 women. The surveyed 
patients have been divided into groups: A — Women with no abnormalities of hemostasis (n=152), B — Women with 
symptomatic thrombophilia (n=256). The women have been examined for the first time in the III trimester of pregnancy 
38 – 39 weeks’ gestation, 3 hours after birth and on the fifth day. Results. Women with thrombophilia have suffered 
significant changes in coagulation potential, characterized by hypercoagulability, thrombinemia and reduced reserve 
of natural anticoagulants, as well as decreased activity of fibrinolysis. The changes observed in the prenatal period, 
have intensified on the first days after birth. Conclusion. The indices can be used for control the risk of thrombogenic 
complications, rationale for therapy.
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1Введение. Система гемостаза — одна из осно-
вополагающих систем организма, которая обеспе-
чивает функционирование всех органов.

Во время беременности происходят адаптаци-
онные изменения в системе гемостаза. С одной 
стороны, создаются необходимые условия для под-
держания нормального функционирования фетопла-
центарного комплекса и остановки кровотечения из 
сосудов плацентарной площадки после отделения 
последа, с другой — определенные условия для раз-
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вития ДВС-синдрома и осложненного течения бере-
менности [1].

В последние годы изучению показателей системы 
гемостаза придается большое значение как важней-
шему звену в развитии осложнений во время бере-
менности, родов и в послеродовом периоде. При 
этом особая роль отводится тромбоцитам, в которых 
содержатся тромбопластические и антигепариновые 
факторы, фибриназа, фибринолитические агенты, 
сократительные белки, необходимые для распласты-
вания, адгезии, агрегации и реакции высвобождения 
тромбоцитов [2, 3].

Состояние системы гемостаза определяет течение 
и исход беременности для матери и плода. В основе 
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многих акушерских осложнений лежат тромбофили-
ческие врожденные и приобретенные нарушения: 
внутриутробная гибель плода, отслойка плаценты, 
раннее начало токсикоза второй половины беремен-
ности, задержка внутриутробного развития, привыч-
ная потеря беременности [4].

Помимо физиологических изменений гемостаза 
во время беременности, особую роль в повышении 
риска развития тромбозов играют врожденные и 
приобретенные дефекты системы гемостаза, кото-
рые потенцируют состояние гиперкоагуляции с тен-
денцией к развитию тромбозов. Целый ряд таких 
нарушений, которые могут вызывать клиническую 
симптоматику тромбозов, обусловливают состояние 
тромбофилии [5, 6].

Цель: изучить динамику показателей плазмен-
ного звена системы гемостаза у женщин с неослож-
ненным течением беременности и с проявлениями 
тромбофилии в III триместре беременности до нача-
ла родовой деятельности и в послеродовом периоде.

Методы. Изучали показатели гемостаза 408 жен-
щин, находящихся в период родоразрешения в ро-
дильном отделении Городской больницы г. Ставро-
поля. Возраст рожениц колебался от 20 до 35 лет, 
в среднем 25,2±0,6 года. Взятие крови проводилось 
с согласия лечащего врача при соблюдении правил 
преаналитического этапа исследования.

Обследованные условно были разделены на груп-
пы: А — женщины без патологии гемостаза (n=152), 
Б — женщины с клиническими проявлениями тром-
бофилии (n=256).

Женщины впервые обследовались в III триместре 
беременности на 38 – 39‑й неделе беременности, че-
рез 3 часа после родов и на пятые сутки.

Критериями включения в исследование явились: 
данные личного и семейного анамнеза с указанием 
на различные симптомы тромбофилических ослож-
нений у пациенток и их родственников, синдром по-
тери плода, тяжелые гестозы при предыдущих бе-
ременностях. Лабораторными критериями отбора 
служили данные гемостазиологических исследова-
ний, свидетельствующие о тромбофилических и ги-
перкоагуляционных нарушениях.

Критерии исключения из исследования. Из наше-
го исследования были исключены пациентки с поро-
ками развития матки, внутриматочными синехиями, 
с диагностированными вирусными инфекциями, ге-
нетическими нарушениями у женщины либо ее пар-
тнера.

Показатели гемостаза исследовались на авто-
матическом коагулометрическом анализаторе ACL 
7000 фирмы Instrumentation Laboratory (США).

Методы исследования плазменно-коагуляцион-
ного звена гемостаза включали следующие тесты: 
активированное парциальное тромбопластиновое 
время (АПТВ) по Caen, активированного времени 
рекальцификации (АВР) по Л. И. Идельсон, протром-
бинового индекса (ПТИ) и протромбиновое время 
(ПВ) по Quick с тромбопластином; концентрация фи-
бриногена (Ф) в плазме по Clauss, определение рас-
творимых фибрин-мономерных комплексов (РФМК) 
ортофенантролиновым методом количественно, 
XIIа-зависимый лизис эуглобулинов по Г. Ф. Еремину 
и А. Г. Архипову (ХЗФ).

Для лабораторной оценки звена естественных 
ингибиторов свертывания крови использовались 
следующие методы: определение активности анти-
тромбина III (АТ III) и протеина С методом хромоген-
ного субстрата.

Результаты. В результате анализа полученных 
данных у здоровых беременных выявлено увеличе-
ние концентрации Ф в плазме до родов и в первые 
сутки после родов на 80 % и постепенное снижение к 
пятому дню. Отмечается незначительное укорочение 
ПВ и повышение ПТИ до родов, в первые и пятые 
сутки после родов в сравнении с показателями в III 
триместре беременности, что свидетельствует об ак-
тивации внешнего пути свертывания крови во время 
родов. Параллельно повышению концентрации Ф и 
активности внешнего пути коагуляции повышается 
и активность внутреннего механизма свертывания 
крови, что находит отражение в укорочении пара-
метров АВР и АЧТВ. К пятому дню после родов эти 
показатели удлинялись. Активность АТ III и протеи-
на С не выходила за рамки референсных границ, но 
после родов наблюдалось снижение активности АТ 
III на 10 %, а протеина С на 20 %. Уровень D-димера 
существенно не менялся до родов и в послеродовом 
периоде. Отмечена тенденция к снижению ХЗФ в 
конце беременности и в процессе родов, на пятые 
сутки активность фибринолиза возвращалась к нор-
ме (таблица).

В результате сравнения данных плазменного ге-
мостаза у женщин с клиническими проявлениями 
тромбофилии выявлено 2‑кратное увеличение кон-
центрации Ф в плазме перед родами по сравнению 
с данными здоровых женщин. В первые сутки по-
сле родов концентрация фибриногена повышалась 
до 6,51 г/л, а к пятому дню наблюдалось снижение 

Изменение показателей плазменного гемостаза в группах пациенток в III триместре беременности (Х±м)

Срок Показатель Группа А 
(n=152)

Группа Б 
(n=256)

До родов

Ф, г/л 2,8±0,21 5,8±0,14*

АЧТВ, с 27,9±0,69 23,9±0,24*

АВР, с 62,2±0,64 57,5±0,33*

ПТИ, % 99,8±0,65 109,4±0,98*

ПВ,с 11,3±0,32 9,5±0,23*

РФМК, мкг/мл 4,2±0,0,26 6,3±0,28*

D-димер, мг/дл 0,44±0,08 0,65±0,09

АТ III,% 95,3±0,71 78,4±0,81*

Протеин С,% 112,7±0,74 85,2±0,76*

ХЗФ, мин 10,1±2,16 18,2±3,21***
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этого показателя до уровня, соответствующего до-
родовому периоду. Ф является основным субстратом 
тромба, поэтому гиперфибриногенемию в группе Б 
следует рассматривать как фактор высокого риска 
возникновения тромбоза в родах и послеродовом пе-
риоде.

Отмечается достоверное увеличение ПТИ и уко-
рочение ПВ (р≤0,001) на всех этапах обследования у 
пациенток группы Б. В III триместре беременности у 
женщин с тромбофилией показатель ПТИ был выше 
на 9,6 %, а ПВ укорочено на 16 % по отношению к 
показателям здоровых женщин. В первый день по-
сле родов эти показатели отличались на 18 и 16 % 
соответственно, а на пятые сутки ПТИ был выше на 
14 %, а ПВ укорочено на 18 %. Изменения ПТИ и ПВ 
свидетельствуют об усилении активности факторов 
внешнего пути коагуляции.

Определение активности факторов внутреннего 
пути свертывания крови проводили методами АЧТВ 
и АВР. Показатели не  выходили за референсные 
пределы, но у женщин группы Б отмечается их досто-
верное укорочение (р≤0,001), что свидетельствует о 
гиперкоагуляционном сдвиге и рассматривается как 
фактор риска развития тромбозов. Укорочение пока-
зателя АВР свидетельствует об активации плазмен-
ных и тромбоцитарных факторов свертывания крови. 
К пятому дню после родов эти показатели незначи-
тельно удлинялись, но не достигали таких значений, 
как в группе женщин без патологии гемостаза.

В группе женщин с тромбофилиями обнаружено 
повышение концентрации РФМК до родов на 50 % от-
носительно нормы, в первые сутки после родов на 
44 %, на пятый день этот показатель приблизился 

к норме, но в сравнении с группой А был увеличен 
на 40 %. РФМК — это фибрин-мономеры и олигоме-
ры, а также их комплексы с продуктами деградации 
фибрина, которые отражают активность тромбина in 
vivo. Благодаря количественному выражению резуль-
татов тест позволил произвести динамический кон-
троль за содержанием РФМК в плазме и наблюдение 
за эффективностью лечебных мероприятий.

Уровень D-димера указывает на интенсивность 
процессов тромбообразования и фибринолиза. В 
группе женщин с тромбофилиями в III триместре бе-
ременности отмечено увеличение D-димера до 0,65 
мг/дл (р>0,05), в первый день после родов отмеча-
лось достоверное увеличение этого показателя до 
0,91 мг/дл (р≤0,001), на пятые сутки показатель был 
несколько ниже — 0,83 мг/дл (р≤0,01).

У женщин с тромбофилиями наряду с гиперкоа-
гуляцией отмечено достоверное снижение резерва 
естественных антикоагулянтов (р≤0,001): активность 
АТ III до родов была снижена на 17 % по сравнению 
с данными здоровых женщин, активность протеина 
С  — на 27 %. Обследование в первые сутки после 
родов показало, что дефицит АТ III и протеина С со-
ставил 11 и 18 % соответственно, а на пятые сутки 
после родов 9 и 17 % соответственно.

У пациенток с тромбофилиями не  прослежива-
ется четкой динамики изменения ХЗФ, но отмечено 
достоверное угнетение на всех этапах обследования 
(р≤0,01, р≤0,05).

Обсуждение. Анализ данных гемостаза здоро-
вых женщин указывает на активизацию внешнего и 
внутреннего пути свертывания крови до родов и в по-
слеродовом периоде. Возможно, это связано с потре-

Срок Показатель Группа А 
(n=152)

Группа Б 
(n=256)

1-й день

Ф, г/л 5,0±0,29 6,51±0,13*

АЧТВ, с 25,2±0,39 22,1±0,21*

АВР, с 59,0±0,67 53,2±0,49*

ПТИ, % 106,8±0,68 126,5±0,9*

ПВ,с 10,4±0,25 8,7±0,25*

РФМК, мкг/мл 4,5±0,21 6,5±0,22*

D-димер, мг/дл 0,43±0,08 0,91±0,09*

АТ III,% 86,7±0,72 75,6±0,85*

Протеин С,% 91,5±0,65 73,5±0,66*

ХЗФ, мин 9,7±2,12 19,7±4,15***

5-й день

Ф, г/л 4,2±0,18 5,5±0,13*

АЧТВ, с 26,7±0,52 23,6±0,34*

АВР, с 61,0±0,57 54,6±0,4*

ПТИ, % 104,5±0,79 119,2±0,72*

ПВ,с 10,8±0,27 8,9±0,26*

РФМК, мкг/мл 3,0±0,4 4,2±0,15**

D-димер, мг/дл 0,47±0,08 0,83±0,09**

АТ III,% 85,6±0,65 76,5±0,79*

Протеин С,% 92,2±0,66 75,4±0,64*

ХЗФ, мин 7,5±2,11 18,7±3,17**

П р и м е ч а н и е :* – различия достоверны по сравнению с группой А (р≤0,001); ** – различия достоверны по сравнению с группой А (р≤0,01); 
*** – различия достоверны по сравнению с группой А (р≤0,05).

Окончание табл.
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блением на инактивацию активированных факторов 
свертывающей системы крови в родах. Также отме-
чается незначительное угнетение фибринолиза в III 
триместре беременности и во время родов, что яв-
ляется основной причиной сдвига гемостатического 
баланса к гиперкоагуляции. Выявленные изменения 
показателей системы гемостаза носят компенсатор-
но-приспособительный характер, способствующий 
общим механизмам адаптации к родам, и соответ-
ствуют данным ряда отечественных и иностранных 
авторов [1, 7].

У женщин с тромбофилиями отмечены досто-
верные изменения показателей коагуляционного 
потенциала, характеризующиеся гиперкоагуляцией, 
тромбинемией и снижением резерва естественных 
антикоагулянтов, а также снижением активности фи-
бринолиза. Изменения наблюдались в дородовый 
период, усиливались в первые сутки после родов.

Установленные показатели плазменного гемоста-
за можно использовать как контрольные для оцен-
ки риска возникновения тромбогенных осложнений, 
обоснования целенаправленного применения про-
тивотромботических препаратов и антикоагулянтов. 
Результаты проведенных исследований системы 
гемостаза у женщин с тромбофилиями имеют про-
гностическое значение и подтверждают клиническую 
картину тромбогенных осложнений.

Заключение. Таким образом, у пациенток с тром-
бофилиями выявлено усиление активности плазмен-
ных факторов внешнего и внутреннего путей обра-
зования протромбиназы, о чем свидетельствовало 
достоверно увеличение ПТИ и укорочение параме-
тров ПВ, АЧТВ и АВР, по сравнению с данными здо-
ровых женщин.

Отмечена интенсификация процессов тромбооб-
разования, о чем свидетельствует повышение уров-
ня РФМК и D-димера в среднем на 50 %.

Повышение коагуляционного потенциала отража-
лось в 2‑кратном увеличении концентрации Ф в плаз-
ме до родов и сопровождалось угнетением фибрино-

литической и антитромбиновой активности плазмы 
на всех этапах обследования.

Конфликт интересов. Работа проведена в рам-
ках диссертационного исследования и не имеет ком-
мерческой или иной заинтересованности физических 
или юридических лиц.
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Хворостухина Н. Ф., Салов И. А., Рогожина И. Е., Столярова У. В. Факторы риска кишечной непроходимости у 
беременных // Саратовский научно-медицинский журнал. 2012. Т. 8, № 3. С. 723–728.

Цель: изучение факторов риска возникновения и вариантов клинического течения острой кишечной непро-
ходимости при беременности. Материал и методы. Проведено детальное изучение анамнеза, клинического 
течения, особенностей диагностики и лечения острой кишечной непроходимости у 79 беременных. Резуль-
таты. Установлено, что сочетание кишечной непроходимости и беременности более характерно для II и III 
триместров гестации (88,5 %), при этом чаще развивается механическая непроходимость, обусловленная спа-
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ечным процессом (77,2 %). Выявлены факторы риска кишечной непроходимости у беременных: хронические за-
болевания желудочно-кишечного тракта, хирургические вмешательства на органах брюшной полости и малого 
таза, отягощенный акушерско-гинекологический анамнез и длительное применение гестагенов при беремен-
ности. Трудности диагностики связаны с отсутствием классических симптомов заболевания, что обусловлено 
изменениями топографических соотношений органов брюшной полости, увеличенными размерами матки, а 
также недостаточным иммунным ответом организма на возникновение патологического процесса. Заключение. 
Формирование группы риска беременных по развитию кишечной непроходимости и проведение профилактиче-
ских мероприятий, направленных на устранение нарушений моторной функции кишечника, могут снизить риск 
заболевания. Предложен алгоритм врачебной тактики при подозрении на острую кишечную непроходимость у 
беременных, позволяющий сократить сроки постановки диагноза и оказания лечебной помощи.

Ключевые слова: кишечная непроходимость, беременность.

Khvorostukhina N. F., Salov I. A., Rogozhina I. E., Stolyarova U. V. Risk factors of intestinal obstruction in pregnancy // 
Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2012. Vol. 8, № 3. P. 723–728.

Objective: to study risk factors and options for clinical course of acute intestinal obstruction in pregnancy. Materi-
als and methods. A detailed study of history, clinical course, diagnosis and treatment characteristics of acute intestinal 
obstruction in 79 pregnant women was undertaken. Results: It was determined that a combination of intestinal obstruc-
tion, and pregnancy is more common for II and III trimester of gestation (88,5 %), with more likely to develop mechanical 
obstruction caused by the adhesive process (77,2 %). Risk factors for intestinal obstruction in pregnancy are: chronic 
diseases of gastrointestinal tract, surgery of abdominal cavity and pelvis, burdened obstetric and gynecological history 
and long-term use of progestogens during pregnancy. Difficulties in diagnosis are associated with absence of classi-
cal symptoms of disease that is caused by changes in topographical relations of abdominal cavity, increasing size of 
uterus, as well as lack of immune response to the emergence of a pathological process. Conclusion. Formation of preg-
nant women at risk for development of intestinal obstruction and preventive measures to address violations of intestinal 
motor function can reduce the risk of disease. Algorithm of medical tactics for suspected acute intestinal obstruction in 
pregnancy, allowing to reduce time of diagnosis and provision of medical care.

Key words: intestinal obstruction, pregnancy.

1Введение. Проблема охраны здоровья матери 
и ребенка является одним из приоритетных направ-
лений современного здравоохранения. В настоящее 
время отмечена тенденция к росту экстрагенитальной 
патологии при беременности, в том числе хирурги-
ческой, что оказывает негативное влияние не только 
на течение и исход гестационного процесса, но и на 
динамику показателей материнской и перинаталь-
ной смертности. В структуре причин материнской 
смертности соматическая патология лидирует с 2006 
г. (23,5 %), а к 2009 г. ее удельный вес составил уже 
52,7 % [1]. Диагностика хирургической патологии при 
беременности более сложна и ответственна, чем у 
небеременных женщин, поскольку от точности по-
становки диагноза в конечном итоге зависит прогноз 
для матери и будущего ребенка. К самым грозным хи-
рургическим заболеваниям органов брюшной полости 
относится острая кишечная непроходимость (ОКН). 
Увеличение ОКН в последние годы многие авторы 
связывают с возрастающей оперативной активностью 
при диагностике и лечении заболеваний хирургиче-
ского профиля, а также развитием спаечной болезни 
[2 – 4]. Несмотря на невысокую частоту заболевания 
при беременности (один случай на 40 000 – 50 000 ро-
дов), материнская смертность при развитии кишечной 
непроходимости достигает 35 – 50 %, а мертворожда-
емость — 60 – 75 % [5]. Трудности диагностики ургент-
ных заболеваний у беременных связаны с изменени-
ями топографических соотношений органов брюшной 
полости, что не позволяет четко определить наиболее 
характерные симптомы. Анамнез в большинстве слу-
чаев является ключом к правильному диагнозу [6].

Целью настоящей работы явилось изучение фак-
торов риска возникновения и вариантов клиническо-
го течения острой кишечной непроходимости при бе-
ременности.

Методы. Под нашим наблюдением находились 79 
беременных с кишечной непроходимостью, которые 
поступили на лечение в акушерско-гинекологические 
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Адрес: 410009, г. Саратов, пр. 50 лет Октября, 20/32, кв. 201. 
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и хирургические отделения МУЗ «1‑я Городская кли-
ническая больница» в 1992 – 2010 гг. С учетом вида 
ОКН было выделено две группы. 1‑ю группу состави-
ли беременные с механической кишечной непроходи-
мостью (n=61), во 2‑й группе (n=18) имела место ди-
намическая непроходимость кишечника. Контрольная 
группа была представлена 35 женщинами с аналогич-
ными сроками гестации и физиологическим течением 
беременности. Критерием включения в исследование 
стало сочетание беременности и кишечной непрохо-
димости. Критериями исключения являлись другие 
хирургические заболевания с клиникой «острого жи-
вота», врожденные тромбофилии, онкологические 
заболевания. Обследование беременных включало 
тщательный сбор анамнестических данных, резуль-
таты осмотра, лабораторных и дополнительных ме-
тодов диагностики. Всем пациенткам выполнялось 
комплексное ультразвуковое исследование (УЗИ) на 
аппарате HITACHI-5500 с применением широкопо-
лосных, сверхвысокоплотных конвексных датчиков 
3,5 – 5,0 МГц и полостных датчиков 5,0 – 7,5 МГц. По 
показаниям были использованы рентгенологические 
методы (обзорная рентгенография органов брюшной 
полости) и мониторинговая лапароскопия на оборудо-
вании Karl Storz (Германия).

Статистическая обработка результатов исследова-
ния проведена с использованием пакета прикладных 
программ (ППП) Statgraphics (Statistical Graphics Sys-
tem), разработанного фирмой «STSC Inc.», c выведе-
нием М±m, процентов, логарифмических средних (x) с 
95 %-ным доверительным интервалом и достоверно-
стью различий (Р) по критерию Стьюдента, Фишера.

Результаты. Срок гестации при поступлении 
больных в стационар варьировал от 16 до 34 недель. 
В большинстве наблюдений у беременных имела 
место механическая непроходимость кишечника 
(77,2 %), при этом странгуляционная ОКН диагно-
стирована у 18 беременных, обтурационная — у 2, а 
смешанная форма — у 41 пациентки (рис. 1). Дина-
мическая кишечная непроходимость констатирована 
лишь в 18 случаях (22,8 %), из них спастическая ОКН 
выявлена у 3 женщин (16,7 %), паралитическая — у 
15 (83,3 %).
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Детальный анализ анамнестических данных по-
казал, что возраст беременных при развитии ОКН 
находился в пределах от 25 до 37 лет и в среднем 
составил 31,1±4,8 года. Учитывая многообразие при-
чин возникновения непроходимости кишечника, па-

циентки были разделены на две группы: в 1‑ю группу 
вошли беременные с механической ОКН, во 2‑ю — 
с динамической ОКН. Первые роды предстояли 48 
женщинам (78,7 %) 1‑й группы, 16 (88,9 %) — 2‑й груп-
пы и 28 (80 %) — контрольной группы (таблица).

Общая характеристика групп обследованных женщин

Характеристика 1‑я группа 
(n=61) 

2‑я группа 
(n=18) Контрольная группа (n=35) 

Средний возраст, лет 31,9±4,7* 30,3±4,9* 22,1±3,2

Акушерско-гинекологический анамнез

Абс. % Абс. % Абс. %

Роды 13 21,3 2 11,1 7 20,0

Аборты 28 45,9 4 22,2 5 14,3

Выкидыши 43 70,5 16 88,9 - -

Внематочная беременность 22 36,1 3 16,7 - -

Бесплодие 37 60,7 15 83,3 - -

Нарушения менструальной функции 28 45,9 12 66,7 1 2,9

Фоновые заболевания шейки матки 37 60,7 5 27,8 7 20,0

Хронический сальпингоофорит 52 85,2 14 77,8 2 5,7

Эндометриоз 24 39,3 8 44,4 - -

Миома матки 6 9,8 2 11,1 - -

Опухоли яичников 31 50,8 1 5,6 - -

Экстрагенитальная патология
Заболевания желудочно-кишечного тракта 61 100 18 100 9 25,7

Дискинезия толстого кишечника 61 100 13 72,2 9 25,7

Аппендицит 51 83,6 6 33,3 - -

Хронический энтероколит 48 78,7 7 38,9 - -

Хронический гастрит 39 63,9 9 50,0 6 17,1

Хронический панкреатит 16 26,2 3 16,7 - -

Хронический холецистит 35 57,4 2 11,1 1 2,9

Дисбактериоз 10 16,4 8 44,4 - -

Артериальная гипертензия 2 3,3 - - - -

Вегетососудистая дистония 31 50,8 11 61,1 4 11,4

Варикозная болезнь - -

Ожирение 26 42,6 4 22,2 - -

Увеличение щитовидной железы 13 21,3 12 66,7 2 5,7

Хронический пиелонефрит 34 55,7 5 27,8 - -

Хронический бронхит 29 47,5 2 11,1 1 2,9

Отсутствие патологии - - - - 22 62,9

Рис. 1. Варианты острой кишечной непроходимости при беременности
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Срок беременности при механической непроходимо-
сти в период госпитализации соответствовал 16 – 22 неде-
лям у 28 больных (45,9 %); 23 – 28 неделям — у 26 (42,6 %); 
29 – 34 неделям — у 7 (11,5 %). Динамическая кишечная 
непроходимость чаще диагностировалась при сроках 
гестации 16 – 22 недели (n=12; 66,7 %), что, по нашему 
мнению, связано с приемом больших доз гестагенов в эти 
сроки для пролонгирования беременности. Акушерский 
анамнез у многих пациенток и в 1‑й, и во 2‑й группах был 
отягощен абортами соответственно у 45,9 и 22,2 % паци-
енток, самопроизвольными выкидышами (70,5 и 88,9 %), 
внематочной беременностью (36,1 и 16,7 %). В контроль-
ной группе искусственные аборты в анамнезе отмечены 
лишь у 5 беременных (14,3 %). Из гинекологических за-
болеваний у беременных с ОКН чаще встречались хро-
нические воспалительные процессы органов малого таза 
(85,2 и 77,8 %), нарушения менструального цикла (45,9 
и 66,7 %), эрозии шейки матки (60,7 и 27,8 %), гениталь-
ный эндометриоз (39,3 и 44,4 %), опухоли яичников (50,8 
и 5,6 %) и миома матки (9,8 и 11,1 %). Лечение по поводу 
вторичного бесплодия получали 37 пациенток 1‑й группы 
(60,7 %) и 15 пациенток 2‑й группы (83,3 %). У двух женщин 
с механической и трех с динамической непроходимостью 
кишечника беременность наступила в результате экстра-
корпорального оплодотворения. Гормональные препара-
ты (дюфастон, утрожестан, прогестерон) с ранних сроков 
гестации получали 35 беременных 1‑й группы (57,4 %) и 
17 из 2‑й группы (94,4 %).

Из соматической патологии превалировали забо-
левания желудочно-кишечного тракта (см. таблицу). 
У беременных с ОКН в анамнезе значительно выше 
процент хронических гастритов, панкреатитов, холе-

циститов, энтероколитов, аппендицитов в сравнении 
с контрольной группой. Вместе с тем частота встре-
чаемости данных нозологий в 1,3 – 5 раз была выше у 
больных с механической кишечной непроходимостью. 
Дискинезия толстого кишечника имела место у 25,7 % 
беременных с физиологическим течением гестации, у 
72,2 % пациенток 2‑й группы и всех больных 1‑й груп-
пы. Удельный вес дисбактериоза кишечника у бере-
менных с динамической непроходимостью в 3 раза 
превышал аналогичный показатель 1‑й группы. Другие 
экстрагенитальные заболевания были представлены 
вегетососудистой дистонией (в 1‑й группе 50,8 %; во 
2‑й группе 61,1 %); увеличением щитовидной железы 
соответственно 21,3 и 66,7 %; хроническим пиелонеф-
ритом (55,7 и 27,8 %); хроническим бронхитом (47,5 и 
11,1 %). Ожирение I степени констатировано у 26 бе-
ременных с механической ОКН (42,6 %) и у четырех 
пациенток с динамической ОКН (22,2 %).

Необходимо отметить высокую частоту различных 
хирургических вмешательств в анамнезе беременных 
с ОКН, при этом большинство пациенток 1‑й группы 
(n=55; 90,2 %) перенесли две и более операции.

Вариабельность и стертость клинических проявле-
ний заболевания при беременности создавали опреде-
ленные сложности в постановке правильного диагноза. 
Из клинических симптомов при развитии механической 
ОКН преобладала рвота (рис. 2). Боль в эпигастраль-
ной области или распространенная у 50,8 % женщин 
носила схваткообразный характер, в остальных слу-
чаях отмечались непостоянные болевые ощущения. 
Вздутие живота, задержка стула и газов выявлены у 42 
беременных 1‑й группы (68,9 %), усиление кишечных 

Характеристика 1‑я группа 
(n=61) 

2‑я группа 
(n=18) Контрольная группа (n=35) 

Средний возраст, лет 31,9±4,7* 30,3±4,9* 22,1±3,2

Оперативные вмешательства
Аппендэктомия 51 83,6 6 33,3 - -

Кесарево сечение/ малое кесарево сечение 23 37,7 2 11,1 - -

Консервативная миомэктомия 6 9,8 1 5,6 - -

Тубэктомия 22 36,1 3 16,7 - -

Резекция яичников, удаление придатков матки 31 50,8 1 5,6 - -

Лапароскопия лечебно-диагностическая 27 44,3 8 44,4 1 2,9
П р и м е ч а н и е : * — различия показателей в сравнении с контрольной группой достоверны, Р<0,05.

Окончание табл.

Рис. 2. Клинические симптомы механической и динамической кишечной непроходимости при беременности
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шумов — у 32 (52,5 %). При динамической ОКН на пер-
вый план выступали: задержка стула и газов у 17 боль-
ных (94,4 %), непостоянный характер боли и вздутие 
живота у 12 (66,7 %). Рвота (61,1 %) и усиление кишеч-
ных шумов (16,7 %) наблюдалась у меньшего процента 
беременных в сравнении с 1‑й группой. Тахикардия и 
невыраженная гипотония встречались у пациенток обе-
их групп с одинаковой частотой.

Расчет лейкоцитарного индекса интоксикации 
(ЛИИ) по модифицированной формуле Я. Я. Кальф- 
Калифа (1941) показал достоверное увеличение по-
казателя с 0,9±0,42 усл. ед. при физиологическом 
течении беременности до 2,68±0,21 усл. ед. при 
развитии ОКН у беременных (Р<0,05). Динамиче-
ский анализ гемограммы и определение ЛИИ (через 
2 часа с момента поступления больных) позволил 
выявить его дальнейший рост в группе беременных 
с механической непроходимостью кишечника (до 
3,94±0,37 усл. ед.; Р<0,05). Во 2‑й группе в динамике 
ЛИИ соответствовал 2,83±0,18 усл. ед., при этом до-
стоверной разницы значений показателя в этой груп-
пе не отмечено (Р>0,05).

Существенную помощь при проведении диффе-
ренциальной диагностики ургентных заболеваний 
органов брюшной полости у беременных оказывают 
дополнительные методы исследования. Проведение 
комплексного УЗИ позволило выявить косвенные 
признаки ОКН (наличие симптома внутрипросветно-
го депонирования жидкости с анэхогенными вклю-
чениями, увеличение диаметра кишки свыше 3 см, 
грубый рельеф слизистой и утолщение стенки киш-
ки) у 54 женщин 1‑й группы (88,5 %). Наличие выпота 
в брюшной полости констатировано у 23 беремен-
ных (37,7 %). Во 2‑й группе по данным сонографии 
визуализировались расширенные петли кишечника, 
с отсутствием перистальтических движений у 10 
пациенток (55,6 %). Рентгенологическое исследова-
ние выполнялось во всех случаях при подозрении 
на механическую кишечную непроходимость. Ха-
рактерные проявления непроходимости кишечника: 
(расширенные чаши Клойбера) обнаружены у 43 
больных 1‑й группы (70,5 %), в остальных наблюде-
ниях интерпретация обзорных рентгенограмм была 
затруднена в связи с увеличенными размерами мат-
ки. У 6 беременных из 1‑й группы (9,8 %) при сроках 
гестации 18 – 22 недели для уточнения диагноза ис-
пользовалась мониториговая лапароскопия.

Несмотря на сложности дифференциальной 
диагностики, диагноз ОКН в 100 % наблюдений по-
ставлен в 1‑е сутки стационарного лечения. При по-
ступлении всем беременным, параллельно с прове-
дением диагностических мероприятий, назначалась 
консервативная дезинтоксикационная, спазмолити-
ческая терапия на фоне паранефральной блокады и 
назогастральной интубации. Показанием к операции 
являлось отсутствие эффекта консервативной тера-
пии в течение 2 – 3 часов. В 1‑й группе оперативное 
лечение ОКН выполнено во всех случаях. У 18 бе-
ременных (29,5 %) объем хирургического вмешатель-
ства заключался в проведении кесарева сечения, 
резекции участка кишки, рассечении межпетельных 
спаек, илеоасцендоанастамоза, интубации кишечни-
ка, дренирования брюшной полости. При этом у 12 
женщин (19,7 %) объем операции расширен до ампу-
тации матки, в связи с явлениями перитонита. Необ-
ходимо отметить, что расширение объема оператив-
ного вмешательства до гистерэктомии проводилось 
в клинике до 2002 г. Последние 10 лет, благодаря 
своевременной диагностике и лечению кишечной не-

проходимости, а также массивной антибактериаль-
ной терапии, проводимой интраоперационно и после 
хирургического вмешательства, удалось сократить 
выполнение радикальных операций на матке, сохра-
нив репродуктивный потенциал женского организма. 
У 43 пациенток (70,5 %) оперативное лечение было 
ограничено рассечением межпетельных спаек. При 
динамической кишечной непроходимости (2‑я груп-
па) проведение консервативных мероприятий дало 
положительный эффект у всех беременных.

Многолетний опыт совместной работы хирургов и 
акушеров-гинекологов МУЗ «1 Городская клиническая 
больница» г. Саратова позволил разработать алго-
ритм врачебных мероприятий у беременных с подо-
зрением на ОКН (рис. 3). Использование алгоритма 
в практической работе хирургов и акушеров-гинеко-
логов позволит сократить сроки постановки диагноза, 
улучшить результаты лечения и снизить процент вы-
полнения радикальных операций на матке.

Рис. 3. Алгоритм врачебной тактики у беременных с подо-
зрением на острую кишечную непроходимость

Обсуждение. Результаты проведенного иссле-
дования показали, что сочетание ОКН и беременно-
сти характерно для II и III триместров гестации, при 
этом чаще развивается механическая непроходи-
мость кишечника (77,2 %), обусловленная спаечным 
процессом в брюшной полости. Полученные данные 
согласуются с мнением большинства авторов [5 – 8]. 
Детальное изучение анамнеза позволило выявить 
высокую частоту заболеваний желудочно-кишечного 
тракта и хирургических вмешательств у беременных 
с ОКН. Согласно данным литературы, возникновение 
адгезивного процесса в брюшной полости после ла-
паротомий отмечается в 64 – 93 % наблюдений [9]. Не-
маловажное значение в развитии заболевания имеет 
отягощенный акушерско-гинекологический анамнез и 
длительное применение больших доз гестагенов при 
беременности. Повышение концентрации прогесте-
рона и его метаболитов при беременности вызывает 
активацию ингибирующего гастроинтестинального 
гормона, способствуя развитию гипокинетического 
типа моторики толстой кишки. Кроме того, сдавление 
кишечника маткой во второй половине беременности 
приводит к венозному застою, частичному нарушению 
кровообращения кишечника, что отражается на его 
перистальтике и эвакуаторной функции [5 – 7]. Диски-
незия толстого кишечника и запоры отмечены у всех 
беременных с механической непроходимостью, а при 
динамической ОКН — более чем у 70 % женщин.

Диагностика ОКН при беременности крайне слож-
на и ответственна, так как от точности и своевремен-
ности постановки диагноза зависит не  только здо-
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ровье, но и жизнь женщины и ее будущего ребенка. 
Отсутствие классических клинических симптомов за-
болевания обусловлено изменениями топографиче-
ских соотношений органов брюшной полости, увели-
ченными размерами матки, а также недостаточным 
иммунным ответом организма на возникновение вос-
палительного процесса, что связано с состоянием 
физиологической иммуносупрессии и недостаточ-
ностью полимодальной активности мононуклеарно-
фагоцитирующей системы клеток [5 – 8]. Результаты 
лабораторных методов исследования не всегда спо-
собствуют своевременной постановке правильного 
диагноза. Однако динамическое определение ЛИИ 
можно использовать в качестве дополнительного 
маркера в диагностике механической непроходимо-
сти кишечника. По нашим данным, при этом вариан-
те ОКН у беременных отмечается рост показателя в 
1,5 раза в течение двух часов проведения консерва-
тивных лечебно-диагностических мероприятий.

Весомая роль в диагностике ОКН принадлежит до-
полнительным методам. Широкое применение рентгено-
логических методов при беременности ограничено в свя-
зи с его негативным влиянием на плод. Информативность 
обзорной рентгенографии при механической кишечной 
непроходимости в сочетании с беременностью состави-
ла 70,5 %. Целесообразно проведение диагностики у бе-
ременных начинать с комплексного УЗИ, позволяющего 
выявить косвенные признаки ОКН в 88,5 % наблюдений. 
К преимуществам этого метода относится возможность 
его многократного и безопасного применения для опре-
деления динамики клинической картины заболевания 
и оценки состояния плода. При возникновении слож-
ностей дифференциальной диагностики у беременных 
возможно использование мониторинговой лапароскопии 
при сроках гестации до 24 недель. В то же время необхо-
димо помнить, что выполнение лапароскопии при бере-
менности сопряжено с техническими сложностями из-за 
увеличенных размеров матки, опасностью ее поврежде-
ния, неудобствами осмотра брюшной полости и риском 
осложнений после вмешательства [10].

Лечение беременных с ОКН следует проводить со-
вместно хирургам и акушерам-гинекологам, с соблю-
дением алгоритма врачебной тактики на фоне пролон-
гирования беременности. При механической кишечной 
непроходимости консервативные мероприятия не долж-
ны продолжаться более двух часов, так как в кишечной 
стенке могут наступить глубокие изменения, вплоть до 
некроза кишки и развития перитонита, что непременно 
приведет к усугублению клинической ситуации [3, 6, 7]. 
Трудности диагностики, вариабельность и стертость 
клинических симптомов ОКН при беременности, запо-
здалое обращение за медицинской помощью, а также 
нередко непрофильная госпитализация беременных 
способствуют прогрессированию заболевания, приво-
дят к декомпенсации важных жизненных функций, ме-
таболическим нарушениям, развитию обезвоживания и 
эндотоксикоза. Прогноз в данной ситуации становится 
крайне неблагоприятным как для матери, так и для пло-
да. Зачастую ключом к правильному диагнозу и опреде-
лению тактики ведения беременной с подозрением на 
ОКН является грамотный сбор анамнеза и выявление 
факторов риска развития заболевания, позволяющие 
сократить сроки постановки диагноза и оказания ква-
лифицированной лечебной помощи данной категории 
больных.

Заключение. Таким образом, к факторам риска 
развития ОКН при беременности следует отнести воз-
раст женщин старше 30 лет, II и III триместр гестации, 
отягощенный акушерско-гинекологический анамнез, 
наличие хронических заболеваний желудочно-кишеч-
ного тракта и дискинезии толстого кишечника, хирурги-

ческие вмешательства на органах брюшной полости и 
малого таза, длительное применение больших доз ге-
стагенов во время беременности. Формирование груп-
пы риска беременных по развитию ОКН и проведение 
профилактических мероприятий с ранних сроков геста-
ции, направленных на ликвидацию нарушений мотор-
ной функции кишечника, позволят предотвратить забо-
левания в более поздние сроки беременности.

Конфликт интересов. Работа выполнена в рам-
ках НИР кафедры акушерства и гинекологии ФПК 
ППС ГБОУ ВПО «Саратовский ГМУ им.  В. И.  Раз-
умовского» Минздравсоцразвития России.
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Цель: изучить показатели венозного кровотока в нижнем сегменте и шейке матки при физиологическом 
течении прелиминарного периода. Материал и методы. Изучено течение прелиминарного периода у 90 па-
циенток со срочными физиологическими родами. Результаты. Отмечается увеличение скоростей венозного 
кровотока в нижнем сегменте и в шейке матки, как в покое, так и на высоте схватки. Заключение. В процессе 
физиологического течения прелиминарного периода происходит трансформация вен в лакуноподобные струк-
туры, отмечается рост скоростей венозного кровотока в нижнем сегменте и в шейке матки, что приводит к де-
понированию крови и, по-видимому, является одним из механизмов, способствующих раскрытию шейки матки.
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venous blood flow of lower uterus segment and cervix of uterus at physiological course of preliminary period // Saratov 
Journal of Medical Scientific Research. 2012. Vol. 8, № 3. P. 729–733.

Research objective. The objective of this research is the study of venous blood flow parameters of lower uterus 
segment and cervix of uterus at the physiological course of preliminary period. Material and methods. The study was 
based on the investigation of the course of preliminary period of 90 patients with physiological delivery at term. Results. 
There is a growing rate of venous blood flow of lower uterus segment and cervix of uterus at rest as well as at peak of 
contractions. Conclusion. Veins are transformed into structures similar to lacunae at the physiological course of prelimi-
nary period. There is a growing rate of venous blood flow of lower uterus segment and cervix of uterus which results in 
blood storage and seems to be one of the mechanisms leading to cervical dilatation.

Key words: venous blood flow, cervix of uterus, lower uterus segment, Dopplerometry, preliminary period.

1Введение. В современном акушерстве большое 
внимание уделяется прелиминарному периоду, кото-
рый по своему течению, клиническим проявлениям и 
последствиям для матери и плода может быть физи-
ологическим или патологическим [1].

Накопленный в настоящее время опыт позво-
ляет полагать, что от того, как протекает прели-
минарный период, во многом зависит, как будут 
протекать ожидаемые роды [2]. Известно, что па-
тологическая сократительная деятельность матки 
в подготовительном периоде, как правило, транс-
формируется в различного рода аномалии родовой 
деятельности [3].

Трудности изучения сократительной деятельно-
сти матки в период вхождения в роды обусловлены 
недостаточностью знаний о физиологии всего под-
готовительного периода. По выражению некоторых 
исследователей, «мы только предугадываем то, что 
происходит на самом деле» [4].
Ответственный автор — Гришаева Лиана Анатольевна. 
Адрес: 410000, г. Саратов, ул. Гоголя, 130, кв. 68. 
Тел.: (8452) 43‑80‑45. 
Е-mail: liana-naumova@mail.ru

Прелиминарный период  — это время, в течение 
которого неэффективная схватка беременной транс-
формируется в эффективную родовую схватку бла-
годаря тому, что к моменту этой трансформации за-
вершаются адаптивные морфологические процессы в 
организме женщины в целом и в шейке матки в част-
ности. В этот период ощутимо возрастает тонус мио-
метрия, возникает феномен силового депонирования 
крови в сосудистые резервуары тела и шейки матки, 
завершается процесс формирования в ее срединном 
слое уникального сосудистого образования с принци-
пиально новой морфологией и гемодинамикой [4 – 6].

Внедрение в клиническую практику ультразвуково-
го метода исследования с использованием допплеро-
метрии дает возможность оценить гемодинамическую 
перестройку, происходящую в матке и шейке матки в 
процессе подготовки к родам, и получить более точное 
представление о физиологии прелиминарного периода.

Цель: изучить показатели венозного кровотока в 
нижнем сегменте и шейке матки при физиологиче-
ском течении прелиминарного периода.

Методы. Изучено течение прелиминарного пери-
ода у 90 пациенток со срочными физиологическими 
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родами. Основаниями для включения в данное ис-
следование являлись: головное предлежание плода, 
нормальное расположение плаценты, отсутствие 
предлежания и низкого ее прикрепления, показате-
ли допплерометрии в маточных артериях и в артерии 
пуповины в переделах нормы, физиологическое те-
чение прелиминарного периода и родов, отсутствие 
аномалий развития половых органов, рубцовых из-
менений матки и шейки матки.

Средний возраст женщин составил 24,4±0,17 
года, из них первородящих — 39 (43,3 %), повторно-
родящих 51 (56,7 %). Угроза прерывания беремен-
ности наблюдалась у 25 (27,8 %) пациенток, токсикоз 
I половины беременности встречался у 27 (30,0 %) 
женщин, гестоз II половины  — у 28 (31,1 %). Среди 
экстрагенитальной патологии наиболее часто встре-
чались нарушения жирового обмена — у 30,0 % (27), 
заболевания органов пищеварения — у 27,8 % (25), 
анемия беременных — у 23,3 % (21), заболевания ор-
ганов зрения — у 21,1 % (19).

Во всех наблюдениях роды произошли через 
естественные родовые пути. Масса тела новорож-
денных составила 3515,44±53,05 г, оценка по шкале 
Апгар: 8,9±0,07 балла.

Ультразвуковое исследование проводили на уль-
тразвуковом приборе Toshiba «Aplio-XG SSA 790A» 
(Япония) в следующей последовательности: транс-
абдоминальная и трансвагинальная 2D-эхография, 
затем трансвагинальная направленная энергетиче-
ская допплерография с последующей спектральной 
импульсноволновой допплерометрией.

Эхоструктура шейки матки оценивалась в 
В-режиме, при этом образцом средней эхогенности 
считался неизмененный миометрий. При исследо-
вании сосудов нижнего сегмента и шейки матки ис-
пользовался метод направленной энергетической 
допплерографии. Изучали максимально возможное 
количество цветовых локусов, в которых определял-
ся характер кровотока (артериальный или венозный). 
По количеству цветовых локусов оценивали выра-
женность васкуляризации шейки матки: скудная  — 
количество визуализируемых сосудов в пределах от 
1 до 5; умеренная — 6 – 10 цветовых локусов, выра-
женная — количество локусов более 10.

Венозный кровоток шейки матки оценивался на 
трех уровнях по методике, предложенной М. Н. Була-
новым [7]. Первый уровень — сосуды перифериче-
ской зоны, второй — вены стромы (парацентральная 
зона), третий уровень — субэндоцервикальные вены 
(центральная зона). Гемодинамика нижнего сегмента 
матки изучалась по методике, описанной Н. И.  По-
леновым [8]. При этом за верхнюю границу нижнего 
сегмента принимали условную точку, располагающу-
юся на расстоянии 7 см над областью внутреннего 
зева, что, по данным литературы, является его верх-
ней анатомической границей. После этого область 
нижнего сегмента условно делили на три части: 
дистальную (наиболее удалённую от внутреннего 
зева), среднюю и проксимальную (примыкающую к 
внутреннему зеву матки). Кровоток в венах изучался 
в обозначенных зонах нижнего сегмента матки. Ис-
следование проводили при среднем наполнении мо-
чевого пузыря.

Оценивали значения минимальной, максималь-
ной и средней венозных скоростей кровотока, как в 
покое, так и на высоте маточного сокращения. Из-
учение кровотока в нижнем сегменте и шейке мат-
ки проводили в динамике: в начале прелиминарного 
периода, то есть при появлении жалоб на нерегу-

лярные боли схваткообразного характера различной 
интенсивности внизу живота или поясничной области 
и при наличии при наружной токографии 1 – 2 схва-
ток в течение 10 – 20 мин. При этом исходили из того, 
что физиологический прелиминарный период длится 
не более 6 часов. Пациентки, у которых родовая де-
ятельность развилась в течение 6 часов от начала 
исследования, были отнесены к группе с физиологи-
ческим течением прелиминарного периода.

Статистическая обработка фактического матери-
ала выполнена с применением программы Statistica 
6.0 (StatSoft Inc.) с использованием параметрических 
и непараметрических методов статистики. Рассчиты-
вались Me [25; 75], где Me — медиана, [25; 75] — ин-
терквартильный размах, или M±SD, где M — среднее, 
SD — стандартное отклонение. Для подтверждения 
гипотезы о нормальности распределения выбор-
ки применялись тесты Смирнова  — Колмогорова и 
Шапиро — Уилка, а также визуальный анализ гисто-
грамм распределения. Для оценки значимости отли-
чий между зависимыми выборками с распределени-
ем, приближающимся к нормальному, использовался 
парный критерий Стьюдента (показатель t). Для не-
прерывных зависимых данных в случае отклонения 
гипотезы о нормальности распределения использо-
ван критерий Вилкоксона (показатель Z).

Результаты. Проведенные исследования показа-
ли, что при физиологическом течении прелиминар-
ного периода происходят выраженные изменения 
в венозном русле нижнего сегмента и шейки матки. 
На момент начала физиологического прелиминар-
ного периода миометрий нижнего сегмента матки в 
В-режиме по эхогенности соответствует эхогенности 
миометрия в теле и дне матки, толщина его в среднем 
составляет 3,98±0,04 мм. Сосуды нижнего сегмента 
в энергетическом режиме выглядят как единичные 
точные локусы, в которых при импульсно-волновой 
допплерографии определяется венозный характер 
кровотока. Артериальные сосуды практически не ви-
зуализируются. Диаметр вен нижнего сегмента коле-
блется в пределах от 1 до 2,5 мм со средними значе-
ниями 1,8±0,07 мм.

При сокращении миометрия отмечается умень-
шение толщины нижнего сегмента матки до 2,9±0,02 
мм (р<0,05), а количество визуализируемых в нем со-
судов увеличивается. На высоте маточного сокраще-
ния вены прослеживаются на всем протяжении — от 
дистальной части нижнего сегмента до внутреннего 
зева. Появляются сосуды с артериальным характе-
ром кровотока. Диаметр вен нижнего сегмента на 
фоне сокращения увеличивается до 2,35±0,04 [2,23; 
2,81] мм (р<0,05), а диаметр артерий равняется 
2,2±0,02 [1,42; 2,84] мм.

Детальная оценка показателей кровотока позво-
лила установить выраженный рост скоростей веноз-
ного кровотока в нижнем сегменте матки в процессе 
течения физиологического прелиминарного периода 
(табл. 1). В венах проксимальной части нижнего сег-
мента средняя венозная скорость увеличивается с 
2,65 [2,05; 3,20] (в начале прелиминарного периода) 
до 3,20 [2,65; 4,55] см/сек (на момент начала родо-
вой деятельности) (р<0,05), в средней части — с 2,35 
[1,75; 3,0] до 3,0 [2,25; 4,20] см/сек соответственно 
(р<0,05) и в дистальной части нижнего сегмента — с 
2,0 [1,65; 2,4] до 2,55 [2,0;3,50] см/сек, (р<0,05).

Шейка матки на момент начала физиологиче-
ского прелиминарного периода имеет пониженную, 
реже среднюю эхогенность. Кровоснабжение шейки 
обильное, количество цветовых локусов составляет 
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10 и более. При этом число визуализируемых вен 
превышает число артерий в 2,3 раза. Вены представ-
лены как мелкими точечными цветовыми локусами, 
так и структурами, имеющими вид объёмных лаку-
ноподобных образований (рис. 1). Следует отметить, 
что в начале прелиминарного периода данные сосу-
дистые лакуны находятся, как правило, в перифери-
ческой зоне шейки матки.

При сокращении миометрия количество сосудов 
в шейке матки возрастает до 15 и более, при этом 
диаметр лакуноподобных структур увеличивается от 
2,27 [1,15; 3,45] мм в покое до 3,75 [2,54; 5,20] мм на 
высоте сокращения (р<0,05).

Происходят изменения показателей скоростей 
венозного кровотока в шейке матки в течение прели-
минарного периода. Результаты полученных данных 
представлены в табл. 2 с учетом величины Me (меди-
ана) и интерквартильного размаха. В начале прелими-
нарного периода средняя скорость венозного кровото-
ка в периферической зоне шейки матки вне схватки 
составляет 2,65 [1,95; 3,25], а к моменту начала струк-
турных изменений шейки матки увеличивается до 3,75 
[2,95; 4,8] см/сек (р<0,05). В парацентральной зоне 
шейки матки скорости кровотока в венах увеличива-
ются с 2,15 [1,85; 2,85] до 3,21 [2,85; 3,17] см/сек со-
ответственно (р<0,05), а в центральной зоне — с 1,90 
[1,50; 2,45] до 2,45 [1,90; 2,85] см/сек (р<0,05).

При сокращении миометрия происходит увели-
чение скоростей кровотока в венах шейки матки по 
сравнению с данными показателями в тех же сосу-
дах при нормальном тонусе миометрия. При этом в 
начале прелиминарного периода в периферической 
зоне скорости венозного кровотока вырастают с 
2,65 см/сек [1,95; 3,25] в покое до 3,85 см/сек [2,75; 
5,0] на фоне маточного сокращения (45,2 %). В па-
рацентральной зоне данные показатели увеличива-
ются на 60,4 %: с 2,15 [1,85; 2,85] см/сек при нор-
мотонусе матки до 3,45 [2,75; 4,5] см/сек на высоте 

сокращения миометрия. В центральной зоне также 
венозные скорости на высоте схватки вырастают на 
63,2 % (с 1,9 [1,5; 2,45] см/с до 3,1 [2,55; 3,9] см/сек 
соответственно).

К концу прелиминарного периода средняя скорость 
кровотока в периферической зоне шейки матки в покое 
составила 3,75 [2,95; 4,8] см/сек, на высоте сокращения 
миометрия была равна 5,05 [4,15; 6,65] см/сек, что сви-
детельствует об увеличении скорости венозного крово-
тока на фоне схватки в среднем на 34 %.

В парацентральной зоне венозные скорости уве-
личиваются с 3,21 [2,85;3,32] см/сек в покое до 4,75 
[4,05;6,0] см/сек на фоне маточного сокращения 
(в  среднем на 47,9 %). В центральной зоне возрас-
тают с 2,45 [1,9; 2,85] см/сек до 4,15 [3,25; 4,8] см/сек 
соответственно (в среднем на 69,3 %).

Таблица 1
Изменение скоростей венозного кровотока в нижнем сегменте матки  

при физиологическом течении прелиминарного периода

Показатели скоростей 
венозного кровотока (см/с) 
в различных зонах шейки 

матки

Начало прелиминарного периода Через 6 часов от начала прелиминарного периода

медиана интерквартильный 
размах медиана интерквартильный 

размах Z P-level

Ме 25 % 75 % Ме 25 % 75 %

Показатели скоростей венозного кровотока вне схватки

Проксимальная часть

Vmax 3,4 2,4 4,1 4 3,5 5,4 2,74 0,05

V min 1,8 1,5 2,2 2,4 1,8 3,3 3,77 0,05

V mean 2,65 2,05 3,2 3,2 2,65 4,55 3,4 0,05

Средняя часть

Vmax 2,9 2,2 3,6 3,7 2,8 5,2 2,8 0,05

V min 1,8 1,3 2,2 2,6 1,7 2,9 3,81 0,05

V mean 2,35 1,75 3 3 2,25 4,2 3,1 0,05

Дистальна часть

Vmax 2,4 2,1 3,1 3,4 2,3 4,5 3,61 0,05

Vmin 1,5 1,1 1,9 2 1,3 2,6 3,47 0,05

V mean 2 1,65 2,4 2,55 2 3,5 4,06 0,05

Рис. 1. Изменение скоростей венозного кровотока в шейке 
матки на высоте схватки в начале физиологического пре-

лиминарного периода
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При сравнительном анализе скоростей венозного 
кровотока на фоне маточного сокращения в начале и 
в конце прелиминарного периода был выявлен также 
достоверный рост показателей во всех исследуемых 
зонах (табл. 2). Так, при появлении первых жалоб на 
регулярные тянущие боли внизу живота, подтвержден-
ные данными наружной токографии, средняя скорость 
кровотока на фоне сокращения миометрия в венах пе-
риферической зоны была равна 3,85 см/сек [2,75; 5,0]. 
На момент начала раскрытия шейки матки эти показа-
тели уже вырастают до 5,05 см/сек [4,15; 6,75]. В венах 
парацентральной зоны скорости кровотока на высоте 
маточного сокращения увеличиваются с 3,45 см/сек 
[2,75; 4,5] в начале прелиминарного периода до 4,75 
[4,05; 6,0] на момент начала родового деятельности и 
в венах центральной зоны — с 3,1 см/сек [2,55; 3,9] до 
4,15 см/сек [3,25; 4,8] соответственно. Различия стати-
стически достоверны во всех наблюдениях (р<0,05).

В результате описанных изменений к концу физи-
ологического прелиминарного периода в В-режиме 
шейка матки выглядит как кавернозное тело с эхо-
негативными включениями ленточного типа. Кровос-

набжение обильное, преобладает венозный компо-
нент, который представлен в виде лакуноподобных 
структур, переходящих или соединяющихся одна с 
другой, располагающихся во всех зонах шейки мат-
ки, их количество увеличивается до 15 и более. На 
высоте сокращения миометрия данные лакуны за-
полняются кровью (рис. 2). При этом диаметр лаку-
ноподобных структур увеличивается от 2,27 [1,15; 
3,45] мм в покое до 3,75 [2,54; 5,20] мм на высоте 
маточного сокращения.

Обсуждение. Состоянию шейки матки придает-
ся огромное значение при оценке биологической го-
товности организма к родам. Шейка матки является 
одним из структурных элементов так называемого 
«периферического звена» родовой доминанты, и 
ее «созревание» достаточно точно отображает со-
стояние «центрального звена» родовой доми-
нанты  — центральной нервной системы. Ряд ис-
следователей считают, что основным действующим 
компонентом схватки является движение тока крови 
в среднем слое миометрия, которое сопровождается 
растяжением стенок нижнего сегмента и шейки мат-

Таблица 2
Изменение скоростей венозного кровотока в шейке матки  
при физиологическом течении прелиминарного периода

Показатели скоростей веноз-
ного кровотока (см/с) в раз-
личных зонах шейки матки

Начало прелиминарного периода Через 6 – 8 часов от начала прелиминарного периода

медиана интерквартильный раз-
мах медиана интерквартильный 

размах Z P-level

Ме 25 % 75 % Ме 25 % 75 %

Показатели скоростей венозного кровотока вне схватки

Периферическая зона

V max 3,5 2,7 4,4 5,2 3,3 5,9 4,18 0,05

V min 1,7 1,2 2,2 2,7 2 3,2 5,05 0,05

V mean 2,65 1,95 3,25 3,75 2,95 4,8 5,14 0,05

Парацентральная зона

V max 2,7 2,2 3,7 3,8 3,3 4,6 5,04 0,05

V min 1,6 1,3 2 2,2 1,5 2,8 5,54 0,05

V mean 2,15 1,85 2,85 3,21 2,85 3,17 5,6 0,05

Центральная зона

V max 2,4 2 3,2 3,1 2,3 3,8 2,91 0,05

V min 1,3 1,1 1,7 1,8 1,4 2,2 3,14 0,05

V mean 1,9 1,5 2,45 2,45 1,9 2,85 2,96 0,05

Показатели скоростей венозного кровотока на высоте схватки

Периферическая зона

V max 5,3 3,5 6,8 7 5,3 9,3 4,1 0,05

V min 2,3 2 2,9 3,7 2,9 4,7 5,71 0,05

V mean 3,85 2,75 5 5,05 4,15 6,75 5,51 0,05

Парацентральная зона

V max 4,6 3,4 5,8 6,2 5,4 7,6 5,79 0,05

V min 2,2 1,8 2,9 3,4 2,6 4,3
V mean 3,45 2,75 4,5 4,75 4,05 6 5,88 0,05

Центральная зона

V max 3,8 3,1 4,9 5,3 4,2 6,7 3,6 0,05

V min 2,2 1,7 2,9 2,8 2,4 3,4 3,25 0,05

V mean 3,1 2,55 3,9 4,15 3,25 4,8 4,2 0,05
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ки. Согласно представлениям этих авторов полезная 
внешняя работа, производимая маткой во время ро-
довой схватки, является интегральной производной 
совместного взаимодействия миометральной и гемо-
динамической систем матки, причем гемодинамиче-
ская система шейки матки непосредственно участвует 
в процессе ее дилатации [4 – 6, 9].

Исследования последних лет показали, что в про-
цессе «созревания» шейки матки, помимо изменений 
цервикальных соединительнотканных структур, про-
исходит выраженная кавернозноподобная трансфор-
мация ее венозных сосудов в виде сосудистой «губ-
ки» [9, 10]. В шейке матки начинает формироваться 
и развертываться мощное венозное депо, имеющее 
прямые артериально-венозные шунты, в ее тканях 
нарастает процесс деградации коллагенового осто-
ва, что к началу родов приводит к значительному 
снижению модуля упругости тканей [4, 6, 10].

Результаты проведенного исследования по-
казали, что при физиологическом течении прели-
минарного периода венозное русло шейки матки 
подвергается существенным преобразованиям. Кро-
воснабжение шейки матки усиливается, что прояв-
ляется в большей степени в увеличении количества 
венозных сосудов и их кавернозноподобной транс-
формации. Вены из мелких, точечных превращаются 
в объёмные, лакуноподобные структуры, количество 
которых увеличивается в два и более раз во всех зо-
нах шейки матки. К концу прелиминарного периода 
шейка выглядит как губчатое тело с эхонегативными 
включениями ленточного типа, которые являются ре-
зультатом кавернозноподобной трансформации вен.

При изучении кровотока в течение физиологиче-
ского прелиминарного периода выявлено увеличе-
ние скоростей венозного кровотока в нижнем сегмен-
те матки. Установлено, что в проксимальной части 
средняя венозная скорость вне сватки увеличивает-
ся с 2,65 в начале прелиминарного периода до 3,20 
см/сек на момент начала родовой деятельности, в 
средней части возрастает с 2,35 до 3,0 см/сек и в дис-
тальной части — с 2,0 до 2,55 см/сек соответственно.

Исследования показали, что в венах шейки матки 
средняя скорость кровотока при нормальном тону-
се миометрия увеличивается по мере приближения 
начала родовой деятельности. При этом в венах пе-
риферической зоны показатели скорости кровотока 
возрастают с 2,65 см/сек в начале прелиминарного 
периода до 3,75 см/сек к началу родов; в парацен-
тральной зоне — с 2,15 до 3,21 см/сек и в централь-
ной — с 1,90 до 2,45 см/сек соответственно.

Отмечается выраженный рост венозных скоро-
стей на высоте сокращения миометрия, причем чем 

ближе роды, тем выше показатели скорости крово-
тока. Средняя скорость кровотока на высоте схват-
ки в начале прелиминарного периода в венах пери-
ферической зоны составила 3,85 см/сек, а в конце 
прелиминарного периода была равна 5,05 см/сек. 
В венах парацентральной зоны данный показатель 
увеличивается с 3,45 см/сек до 4,75 см/сек и в венах 
центральной зоны возрастает с 3,1 до 4,15 см/сек со-
ответственно (р<0,05).

Заключение. В процессе физиологического тече-
ния прелиминарного периода происходит трансфор-
мация вен в лакуноподобные структуры, отмечается 
увеличение скоростей венозного кровотока в нижнем 
сегменте и в шейке матки, как в покое, так и на вы-
соте схватки, что приводит к депонированию крови 
и, по-видимому, является одним из механизмов, спо-
собствующих раскрытию шейки матки.

Конфликт интересов. Работа выполнена в 
рамках диссертационного исследования аспиранта 
кафедры лучевой диагностики и лучевой терапии 
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Цель: изучение динамики отдельных показателей процессов свободнорадикального перекисного окисле-
ния липидов и антиоксидантной защиты в остром и раннем периодах травматической болезни спинного мозга 
при развитии инфекционно-воспалительных осложнений. Материал и методы. Проведен анализ отдельных 
показателей свободнорадикального перекисного окисления липидов и антиоксидантной защиты при развитии 
инфекционно-воспалительных осложнений в остром и раннем периодах травматической болезни спинного 
мозга. В исследуемых группах состояние процессов липопероксидации оценивали по содержанию малонового 
диальдегида, антиоксидантной защиты — по уровню церулоплазмина и супероксиддисмутазы. Результаты. 
У пациентов с травматической болезнью спинного мозга при отсутствии инфекционно-воспалительных ослож-
нений выявлено монофазное увеличение концентраций исследуемых показателей в 1 – 4‑е сутки с момента 
получения травмы с последующим постепенным снижением их к 30‑м суткам. При развитии травматической 
болезни спинного мозга отмечена двухфазная активация как механизмов липопероксидации, так и деятельно-
сти ферментных антиоксидантных систем, происходящая на 1 – 4‑е и 14‑е сутки с момента получения травмы 
с последующим снижением их к 30‑м суткам. Заключение. Полученные данные свидетельствуют о различиях 
метаболического ответа в зависимости от отсутствия или наличия инфекционно-воспалительного процесса.
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Objective: to study the dynamics of individual indicators of free radical lipid peroxidation and antioxidant defense in 
acute and early periods of traumatic disease of the spinal cord during the development of infectious and inflammatory 
complications. Material and methods. An analysis of selected indicators of free radical lipid peroxidation and antioxidant 
protection in the development of infectious-inflammatory complications in the acute and early periods of traumatic dis-
ease of the spinal cord. In the state of the studied groups of lipid peroxydation was evaluated on the content of malon 
dialdehyde, antioxidant protection — at the level of ceruloplasmin and superoxidedismutase. Results. In patients with 
traumatic spinal cord disease in the absence of infectious and inflammatory complications revealed monophasic in-
crease in the concentrations of the studied parameters in the 1-4th day after injury, followed by a gradual decrease in 
its 30th day. With the development of traumatic disease of the spinal cord is marked as a two-phase activation of the 
mechanisms of lipid peroxidation and antioxidant enzyme activities of systems occurring in the 1-4th and 14th day from 
the date of injury with a subsequent decrease in their 30th day. Conclusion. The findings suggest that differences in the 
metabolic response depending on the absence or presence of infectious-inflammatory process.
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спинного мозга составляют нарушения базисного 
метаболизма, обусловленные длительным перена-
пряжением реактивных процессов в живом организ-
ме, ответственных за срочную компенсацию в период 
травматического шока [1 – 3]. Ведущим компонентом 
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этой дезадаптации в остром и раннем периодах 
травматической болезни спинного мозга на метабо-
лическом уровне становится гипоксия, которая наи-
более выражена при осложненной травме шейного 
отдела позвоночника, особенно в случаях развития 
инфекционно-воспалительных осложнений [4, 5]. 
Она реализуется в ряде характерных биохимических 
нарушений, среди которых одно из ведущих мест 
принадлежит нарастающей интенсификации процес-
сов перекисного окисления липидов в условиях вы-
раженного подавления активности антиоксидантных 
систем [6 – 9]. В итоге развивается универсальная 
недостаточность биологических мембран, приво-
дящая к расстройствам жизнедеятельности клеток 
организма, которая клинически проявляется сниже-
нием неспецифической резистентности организма 
пострадавшего, а также синдромом полиорганной 
дисфункции / недостаточности [10].

Цель: изучение динамики отдельных показателей 
процессов свободнорадикального перекисного окис-
ления липидов и антиоксидантной защиты в остром 
и раннем периодах травматической болезни спинно-
го мозга при развитии инфекционно-воспалительных 
осложнений.

Методы. Объектом исследования стали 90 об-
следуемых обоего пола в возрасте от 17 до 60 лет, 
которые были распределены на 3 группы. 1‑ю группу 
составили 30 условно здоровых лиц (доноры крови); 
2‑ю  — 30 пациентов с осложненной травмой шей-
ного отдела позвоночника, не имеющие инфекцион-

но-воспалительных осложнений в остром и раннем 
периодах травматической болезни спинного мозга; 
3‑ю  — пациенты с осложненной травмой шейного 
отдела позвоночника, имеющие инфекционно-вос-
палительные осложнения в остром и раннем пери-
одах травматической болезни спинного мозга (30 на-
блюдений). Состояние процессов липопероксидации 
оценивали по содержанию малонового диальдегида 
(МДА) в реакции с тиобарбитуровой кислотой по стан-
дартной методике (Стальная И. Д., Гаришвили Т. Т., 
1977), а антиоксидантной защиты  — по концентра-
ции церулоплазмина (ЦП), определяемого турбоди-
метрической специфической реакцией и по уровню 
супероксиддисмутазы (Cu/ZnSOD), определяемой 
иммуноферментным методом. Оценку перекисно-
антиоксидантного баланса у практически здоровых 
лиц проводили однократно, а у пациентов с травма-
тической болезнью спинного мозга — в динамике на 
1 – 4, 7, 14, 21 и 30‑е сутки после получения травмы.

Статистическую обработку полученных дан-
ных осуществляли при помощи пакета программ 
Statistica 6.0. Проверяли гипотезы о виде распреде-
лений (критерий Шапиро  — Уилкса). Большинство 
наших данных не соответствовали закону нормаль-
ного распределения, поэтому для сравнения значе-
ний использовался U-критерий Манна  — Уитни, на 
основании которого рассчитывался Z-критерий Фи-
шера и показатель достоверности (p).

Результаты. Исходя из данных табл. 1, у боль-
ных 2‑й группы концентрация МДА резко возраста-

Таблица 1
Динамика концентраций малонового диальдегида, супероксиддисмутазы и церулоплазмина  

в сыворотке крови больных, не имеющих инфекционно-воспалительных осложнений

Показатель Контрольная 
группа, n=30

Больные без инфекционно-воспалительных осложнений,
n=30

1 – 4‑е cутки 7‑е сутки 14‑е сутки 21‑е сутки 30‑е сутки

Малоновый 
диальдегид, 
(мкмоль/л)

1,13 
(0,88;1,48) 

5,98 (5,87;6,03) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001

4,98 (4,89;5,02) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=5,65; 

p2=0,000001

3,49 (3,45;3,58) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,29; 

p3=0,000001

2,51 (2,34;2,65) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,18; 

p4=0,000001

1,78 (1,58;1,96) 
Z1=5,45; 

p1=0,000001; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,65; 

p4=0,000001; 
Z5=6,15; 

p5=0,000001

Супероксиддисму-
таза, нг/мл

36,0 
(32,0;38,4)

187,0 
(127,4;256,1) 

Z1=6,65; 
p1=0,000001

78,2 (70,0;81,1) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001

58,1 (54,1;62,0) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,60; 

p3=0,000001

43,6 (41,3;46,0) 
Z1=6,07; 

p1=0,000001; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,65; 

p4=0,000001

33,2 (27,1;37,8) 
Z1=1,61; 

p1=0,105471; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,65; 

p4=0,000001; 
Z5=6,43; 

p5=0,000001

Церулоплазмин, 
мг/дл

24,0 
(22,0;25,0)

36,5 (34,0;38,0) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001

35,0 (33,0;38,0) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=1,08; 

p2=0,277190

35,0 (32,0;37,0) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=1,73; 

p2=0,082358; 
Z3=0,54; 

p3=0,579295

32,0 (30,0;34,0) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=4,79; 

p2=0,0000002; 
Z3=3,65; 

p3=0,000253; 
Z4=3,23; 

p4=0,001236

23,0 (21,0;25,0) 
Z1=1,28; 

p1=0,198359; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,65; 

p4=0,000001; 
Z5=6,61; 

p5=0,000001
П р и м е ч а н и е : в каждом случае приведены медиана, нижний и верхний квартили (25 %; 75 %) из 30 измерений; Z1, p1 — по сравнению с 

группой контроля, Z2, p2 — по сравнению с 1 – 4‑и сутками после травмы, Z3, p3 — по сравнению с 7‑и сутками после травмы; Z4, p4 — по сравне-
нию с 14‑и сутками после травмы, Z5, p5 — по сравнению с 21‑и сутками после травмы; n — количество наблюдений.
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ла в 5,29 раза (р=0,000001) уже на 1 – 4‑е сутки по 
сравнению с практически здоровыми лицами и оста-
валась повышенной в сравнении с показателями 
практически здоровых лиц вплоть до 30‑х суток с 
момента травмы. Максимальное значение показате-
ля было отмечено в 1 – 4‑е сутки после травмы, а за-
тем наблюдалось его снижение вплоть до 30‑х суток 
(р=0,000001). К 30‑м суткам уровень МДА снижался в 
1,41 раза по сравнению с 21‑и сутками, но не дости-
гал контрольных значений (р=0,000001).

Происходило повышение в 1,5 раза по сравнению 
с нормальными показателями концентрации ЦП в 
сыворотке крови уже на 1 – 4‑е сутки травматической 
болезни (р=0,000001) и оставалось на одном и том 
же уровне вплоть до 14‑х суток. К 21‑м суткам наблю-
далось некоторое снижение показателя по сравне-
нию с 1 – 4‑и сутками (р=0,001236), а к 30‑м суткам — 
снижение практически до нормальных значений.

Уже на 1 – 4‑е сутки травматической болезни об-
наруживалось значительное повышение в 4,5 раза 
(р=0,000001) концентрации Cu/ZnSOD в сыворотке 
крови по сравнению с показателями практически 
здоровых лиц. В дальнейшем наблюдалось про-
грессирующее снижение показателя вплоть до конца 
периода наблюдения. К 30‑м суткам снижение абсо-
лютного значения показателя по сравнению с прак-
тически здоровыми лицами было статистически не-
достоверно.

По данным табл. 2, у больных 3‑й группы во 
все сроки исследования нами было зафиксирова-

но существенное увеличение уровня МДА, причем 
резкое возрастание этого показателя в 5,027 раза 
(р=0,000001) по сравнению с практически здоровыми 
лицами отмечалось в 1 – 4‑е сутки с момента трав-
мы. В дальнейшем наблюдалось увеличение уровня 
МДА к 7‑м суткам и еще более выраженное увеличе-
ние — к 14‑м суткам, когда выявляли максимально 
высокое значение данного показателя. Достоверное 
снижение уровня МДА наблюдали к 21‑м суткам по 
сравнению с 14‑и сутками травматической болезни в 
1,86 раза (р=0,000001). К 30‑м суткам отмечали даль-
нейшее снижение уровня МДА, который, однако, ста-
тистически достоверно превышал контрольный пока-
затель (р=0,006378).

При изучении динамики концентрации ЦП в этой 
группе больных отмечали достоверное повышение 
показателя ЦП во все сроки наблюдения (с 1 – 4‑х 
суток по 30‑е сутки) по сравнению с его уровнем у 
практически здоровых лиц. К 14‑м суткам наблюда-
ли незначительное повышение данного показателя 
по сравнению с 7‑ми сутками. Максимальное повы-
шение концентрации ЦП происходило к 21‑м суткам 
в 1,47 раза (р=0,000001). К 30‑м суткам наблюдали 
статистически достоверное снижение показателя по 
сравнению с 21‑и (р=0,000001), однако изучаемый 
параметр оставался достоверно выше контрольного 
значения (р=0,000114).

В период наблюдения до 21‑х суток отмечали 
существенное увеличение уровня СОД, причем 
максимальное значение было отмечено на 1 – 4‑е 

Таблица 2
Динамика концентраций малонового диальдегида, супероксиддисмутазы и церулоплазмина в сыворотке крови 

больных с инфекционно-воспалительными осложнениями

Показатель Контрольная 
группа n=30

Больные с инфекционно-воспалительными осложнениями,n=30

1 – 4‑е cутки 7‑е сутки 14‑е сутки 21‑е сутки 30‑е сутки

Малоновый 
диальдегид, 
мкмоль/л

1,13 
(0,88;1,48)

5,68 
(5,38;5,99) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001

6,98 
(6,68;7,37) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=6,49; 

p2=0,000001

8,95 
(8,79;9,07) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001

4,82 (4,71;4,98) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=6,05; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,65; 

p4=0,000001

1,45 (1,27;1,56) 
Z1=2,72; 

p1=0,006378; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,65; 

p4=0,000001; 
Z5=6,65; 

p5=0,000001

Супероксиддис-
мутаза, нг/мл

36,0 (32,0;38,4) 312,3 
(199,4;400) 

Z1=6,65; 
p1=0,000001

98,7 
(94,6;100,0) 

Z1=6,65; 
p1=0,000001; 

Z2=6,65; 
p2=0,000001

167,2 
(145,9;189,0) 

Z1=6,65; 
p1=0000001; 

Z2=5,08; 
p2=0,000001; 

Z3=6,65; 
p3=0,000001

76,7 
(67,9;78,9) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,65; 

p4=0,000001

33,6 
(25,6;38,9) 
Z1=0,91; 

p1=0,359335; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,65; 

p4=0,000001; 
Z5=6,65; 

p5=0,000001

Церулоплаз-
мин, мг/дл

24,0 (22,0; 
25,0) 

34,0 (32,0;36,0) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001

31,0 (30,0;32,0) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=5,04; 

p2=0,000001

32,0 (30,0;35,0) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=2,07; 

p2=0,037783; 
Z3=1,36; 

p3=0,173778

47,0 (44,0;51,0) 
Z1=6,65; 

p1=0,000001; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001 
Z4=6,65; 

p4=0,000001

26,0 (25,0;28,0) 
Z1=3,85; 

p1=0,000114; 
Z2=6,65; 

p2=0,000001; 
Z3=6,65; 

p3=0,000001; 
Z4=6,65; 

p4=0,000001; 
Z5=6,65; 

p5=0,000001
П р и м е ч а н и е : в каждом случае приведены медиана, нижний и верхний квартили (25 %; 75 %) из 30 измерений; Z1, p1 — по сравнению с 

группой контроля, Z2, p2 — по сравнению с 1 – 4‑и сутками после травмы, Z3, p3 — по сравнению с 7‑и сутками после травмы; Z4, p4 — по сравне-
нию с 14‑и сутками после травмы, Z5, p5 — по сравнению с 21‑и сутками после травмы; n — количество наблюдений.

736



 Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2012. Vol. 8, № 3. 

ANAESTHESIOLOGY  AND  resuscitation

сутки и на 14‑е сутки травматической болезни по 
сравнению с показателями у практически здоровых 
лиц. На 7‑е сутки травматической болезни выявля-
ли значительное (более чем в 3 раза) снижение по-
казателя по сравнению с 1 – 4‑ми сутками. На 21‑е 
сутки по сравнению с 14‑ми отмечали статистически 
достоверное снижение показателя, однако его зна-
чение достоверно превышало значение показателя 
у практически здоровых лиц. Отмечаемое на 30‑е 
сутки снижение концентрации Cu/ZnSOD было ста-
тистически недостоверное по сравнению с нормаль-
ными значениями.

Обсуждение. У всех обследованных больных в 
изучаемые сроки наблюдения при травматической 
болезни спинного мозга обнаруживается повыше-
ние уровня МДА, что свидетельствует об активации 
процессов липопероксидации [1, 2]. Существенные 
различия степени их выраженности зависят от осо-
бенностей протекания травматической болезни и ги-
поксии [3, 4].

При благоприятном течении травматической бо-
лезни (отсутствие инфекционно-воспалительных ос-
ложнений), начиная с 7‑х суток имелось статистически 
достоверное прогрессивное снижение концентрации 
МДА, по сравнению с 1 – 4‑и сутками. При неблаго-
приятном течении травматической болезни (наличие 
инфекционно-воспалительных осложнений) уровень 
МДА достоверно повышался (р=0,000001) вплоть до 
14‑х суток, когда отмечалось максимально высокое 
значение показателя, что клинически соответствовало 
манифестации инфекционно-воспалительных ослож-
нений. Снижение уровня МДА начиналось постепенно 
с 21‑х суток, что свидетельствовало об уменьшении 
интенсивности процессов перекисного окисления ли-
пидов и соответствовало литературным данным.

Развитие травматической болезни характеризо-
валось также изменением состояния ферментного 
звена антиоксидантной системы. При благоприят-
ном течении максимальное повышение как ЦП, так 
и Cu/ZnSOD наблюдали на 1 – 4‑е сутки после трав-
мы с постепенным плавным снижением значений 
указанных показателей вплоть до 30‑х суток. При 
неблагоприятном течении травматической болезни 
изменение активности сывороточного (ЦП) и внутри-
клеточного (Cu/ZnSOD) антиоксидантных фермен-
тов претерпевало двухфазный характер: первона-
чальный подъем в 1 – 4‑е сутки сменялся некоторым 
снижением к 7‑м суткам и повторным увеличением 
показателей к 14‑м суткам. Причем максимальное 
значение ЦП отмечалось на 21‑е сутки, а Cu/ZnSOD 
уже на 14‑е сутки после травмы. Следует подчер-
кнуть, что скорость изменения активности Cu/ZnSOD 
является наиболее лабильным показателем в адап-
тационных механизмах, чем ЦП.

Выводы:
1. У больных в остром и раннем периодах травма-

тической болезни спинного мозга развивается пере-
кисно-антиоксидантный дисбаланс с относительной 
недостаточностью ферментного звена антиоксидант-
ной системы, что проявляется увеличением содер-
жания малонового диальдегида, несмотря на повы-
шение церулоплазмина и супероксиддисмутазы.

2.  Инфекционно-воспалительные осложнения, 
развивающиеся в остром и раннем периодах трав-

матической болезни, сопровождаются более выра-
женным перекисно-антиоксидантным дисбалансом 
по сравнению с благоприятным течением.

Конфликт интересов. Работа выполнена в рам-
ках НИР ФГБУ «СарНИИТО» Минздравсоцразвития 
России «Вертебрология. Разработка методов про-
филактики, диагностики, лечения травм и заболева-
ний позвоночника, спинного мозга, периферической 
нервной системы». Номер государственной реги-
страции 01201168616.
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The review presents modern definitions, classifications and criteria of severity of common viral-bacterial pneumo-
nia. The study of literature about the role of metabolic functions of the lungs in the genesis of severe common viral-bac-
terial pneumonia has allowed the formulations of anew period in the intensive care based on the study of noradrenalin 
inactivating functions of the lungs.
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1Острая пневмония  — одно из самых распро-
страненных и потенциально опасных острых инфек-
ционных заболеваний человека. Возникая в любом 
возрасте, она имеет особенности течения и представ-
ляет собой комплекс патологических процессов, раз-
вивающихся в дистальных отделах легочной ткани [1]. 
Существует множество определений пневмонии, и с 
клинических позиций понятие «пневмония» определя-
ется как группа различных по этиологии, патогенезу, 
морфологической характеристике острых инфекцион-
ных (преимущественно бактериальных) заболеваний, 
характеризующихся очаговым поражением респи-
раторных отделов легких с обязательным наличием 
внутриальвеолярной экссудации [2, 3]. Независимо от 
стилистических привязанностей авторов определение 
пневмонии в большинстве случаев включает следую-
щие ключевые слова: инфекция, воспаление, альвео-
лы, экссудат. Однако газообменные нарушения, а тем 
более нарушение негазообменных функций легких 
(НФЛ) в качестве причин смерти больных отсутству-
ют в содержании понятия пневмонии, при этом суть 
тотальной распространенной пневмонии  — именно 
тяжелые нарушения газообмена, составляющие се-
рьезную проблему для анестезиолога-реаниматолога.

В структуре бронхолегочных заболеваний РФ 
острая пневмония занимает третье место, вызывая 
большие экономические потери, связанные с дли-
тельной утратой трудоспособности работающих [4]. 
Острая пневмония характеризуется устойчиво высо-
кой заболеваемостью с тенденцией к дальнейшему 
росту, в том числе и среди лиц молодого возраста, 
увеличением числа тяжелых форм и развитием фа-
Ответственный автор — Зеулина Екатерина Евгеньевна. 
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тальных осложнений [5]. Летальность при пневмонии 
оказывается наименьшей (1 – 3 %) у лиц среднего воз-
раста без сопутствующих заболеваний. Напротив, у 
пациентов старше 60 лет с сопутствующей патологи-
ей, а также в случаях тяжелого течения внебольнич-
ной пневмонии (ВП) летальность достигает 15 – 30 %. 
Пневмония сказывается и на последующем периоде 
жизни. Исследования, проведенные B. Roson et al., 
показали, что среди лиц старше 65 лет, госпитали-
зированных с диагнозом «пневмония», в течение 
первого года после выписки умирают 33 %, что значи-
тельно больше, чем в контрольной группе больных, 
находившихся в стационаре по другим причинам [6].

Таким образом, во всем мире, несмотря на актив-
но развивающиеся новые технологии в диагностике, 
интенсивной терапии, и в частности разнообразие 
антибактериальных препаратов, проблема пнев-
моний, в особенности тяжелого течения, сохраняет 
свою высокую актуальность.

В проведении интенсивной терапии тяжелой 
острой распространенной пневмонии (ОРП) неред-
ки ситуации, когда всю тяжесть патологии органов 
дыхания невозможно объяснить только нарушени-
ем газообмена или гемодинамики в легких. В таких 
случаях отмечается несоответствие между тяжестью 
состояния больных и нарушением параметров внеш-
него дыхания. И признание в последние годы суще-
ствования НФЛ послужило поводом к расширению 
исследований отдельных сторон обмена веществ, 
протекающих в них [7]. Однако в исследуемой ли-
тературе не отражено участие НФЛ в генезе ОРП, а 
значит, они не учтены в диагностике, критериях тяже-
сти и интенсивной терапии.

В результате воспаления легочной ткани проис-
ходит образование обильного количества промежу-
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точных и конечных эндотоксинов, вызывающих глу-
бокие нарушения гомеокинеза и функциональные 
расстройства важнейших систем организма. Вы-
сокая летальность при тяжелой ОРП обусловлена 
прогрессирующей и труднокоррегируемой острой 
дыхательной недостаточностью (ОДН), что связано с 
перегрузкой негазообменных и несостоятельностью 
газообменных функций легких. Несмотря на совре-
менные методы интенсивной терапии процент ле-
тальных исходов от тяжелой пневмонии высок, что 
делает планируемое исследование, направленное 
на изучение НФЛ в генезе тяжелой ОРП, актуальным 
и фактически значимым для здравоохранения.

Острую пневмонию традиционно подразделяли 
по этиологии, в силу значимости микробного факто-
ра в генезе пневмоний, по морфологии и течению. Не 
вызывает сомнений, что классификация, наиболее 
полно отражающая особенности течения пневмонии 
и позволяющая обосновать этиотропную терапию, 
должна быть построена по этиологическому принци-
пу. Этот принцип положен в основу классификации 
пневмонии, представленной в МКБ Х пересмотра 
(1992 г.) В зависимости от возбудителя выделяют: 
первичную — гриппозную пневмонию; вторичную — 
как правило, бактериальную; смешанную — вирусно-
бактериальную.

Под первичной пневмонией понимается прямое 
вовлечение легких в патологический процесс, вы-
званный высоковирулентным вирусом гриппа, раз-
вивающийся в течение первых трех дней, харак-
теризующийся тяжелой интоксикацией и высокой 
смертностью больных [8]. Подавляющее большин-
ство исследователей [8, 9] утверждают, что вирус 
гриппа отличается тропностью к эндотелию легочных 
капилляров. Эндотелиальная дисфункция проявля-
ется в увеличении продукции эндотелием эндотеле-
ина и ростом экспрессии тромбогенного потенциала 
эндотелиоцитов. Следствием последнего обстоя-
тельства является гиперкоагуляция с повышенным 
тромбообразованием, что в совокупности приводит 
к развитию ОДН паренхиматозного типа и стреми-
тельному формированию синдрома множественной 
органной дисфункции (СМОД).

Вторичная бактериальная пневмония — одно из 
наиболее частых осложнений гриппа. Она разви-
вается на пятые-шестые дни заболевания, смерт-
ность от нее составляет около 25 % из всех грипп-
ассоциированных смертей.

Микст-инфекция приводит к более тяжелому те-
чению пневмонии и изменению клинической карти-
ны заболевания [10]. Занимая ведущее положение, 
острая вирусно-бактериальная пневмония (ОВБП) 
выявляется примерно у половины госпитализирован-
ных больных, преимущественно с тяжелыми и крайне 
тяжелыми формами гриппа. По мнению ряда авторов 
[11, 12], смешанная пневмония может развиться в 
любом периоде заболевания. Однако у лиц молодо-
го возраста в 60 % случаев преобладают первичные 
пневмонии, возникающие в первые дни заболевания, 
что значительно затрудняет своевременную диагно-
стику тяжелых осложнений [13, 14]. Выделяют также 
пневмонии тяжелого течения, к которым относятся 
следующие клинические ситуации:

—  двусторонняя, многодолевая и/или абсцедиру-
ющая пневмония;

—  быстрое прогрессирование процесса (увели-
чение зоны инфильтрации на 50 % в течение двух-
трех суток);

—  тяжелая ОДН, требующая респираторной под-
держки;

—  острая сердечно-сосудистая недостаточность;
—  лейкопения менее 4,0 или гиперлейкоцитоз 

более 20,0±1000/мкл с количеством незрелых ней-
трофилов более 10 %;

—  СМОД [15].
Недостаточная информативность и значитель-

ная продолжительность традиционных микробиоло-
гических исследований ввиду отсутствия у 20 – 30 % 
больных продуктивного кашля, невозможности выде-
ления культуры внутриклеточных возбудителей при 
использовании стандартных диагностических подхо-
дов, выделение культуры возбудителя лишь спустя 
48 – 72 часа от момента взятия материала, трудности 
в разграничении «микроба-свидетеля» и «микроба-
возбудителя», распространенной практики приема 
антибактериальных препаратов до госпитализации 
в отделение реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) объясняют отсутствие этиологического диа-
гноза у 50 – 70 % больных, что снижает значимость 
практического использования этиологической клас-
сификации пневмонии, особенно при тяжелом тече-
нии заболевания и в условиях ОРИТ.

Таким образом, ОРВБП отличается тяжелым по-
вреждением легких с нарушением газообмена и тя-
желым характером гнойных осложнений, а также в 
крайне тяжелых случаях формированием СМОД, с 
высоким риском летального исхода.

В настоящее время наибольшее распростране-
ние получила классификация пневмонии, учитываю-
щая условия, в которых развилось заболевание, осо-
бенности инфицирования легочной ткани, состояние 
иммунологической реактивности больного, а также 
характера предшествующей терапии:

—  внебольничная (приобретенная вне лечебного 
учреждения) пневмония (синонимы: домашняя, ам-
булаторная);

—  нозокомиальная (приобретенная в лечебном 
учреждении) пневмония (синонимы: госпитальная, 
внутрибольничная);

—  аспирационная пневмония;
—  пневмония у лиц с тяжелыми дефектами 

иммунитета (врожденный иммунодефицит, ВИЧ-
инфекция, ятрогенная иммуносупрессия).

Наиболее диагностически значимым для реани-
матологии является деление пневмоний на внеболь-
ничные и нозокомиальные. Такое разграничение 
связано не только с тяжестью течения заболевания, 
но и со средой, в которой развилась пневмония, а 
также характером и временем проведения терапии 
на догоспитальном этапе. Кроме того, в клинической 
практике у больных с пневмонией, требующих госпи-
тализации в ОРИТ, часто возникают сочетанные и 
взаимоотягощающие механизмы острого поврежде-
ния легких [16].

В основу классификации острой пневмонии зало-
жены клинико-морфологические признаки, без учета 
топографо-анатомического деления легких, при кото-
ром единичным элементом может быть объем органа, 
выполняющий функции, аналогичные целому легкому. 
Можно обратить внимание на опыт классификаций 
распространения перитонита в брюшной хирургии, со-
гласно которому форма распространения перитонита 
согласуется с топографо-анатомическим делением 
брюшной полости. Именно этот подход и положен в 
основу классификации степени ОРП с учетом топо-
графо-анатомического деления легких. Согласно это-
му подходу, к ОРП относятся три формы:
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—  диффузная острая пневмония (воспалитель-
ный процесс выходит за пределы одной доли, но 
не охватывает легкое в целом);

—  односторонняя острая пневмония (воспали-
тельный процесс охватывает целое легкое);

—  тотальная острая пневмония (воспалительный 
процесс охватывает оба легких) [17].

Большое значение имеет группировка пневмоний 
по степени тяжести, которая позволяет выделить 
больных, нуждающихся в интенсивной терапии, на-
метить наиболее рациональную терапию, оценить 
прогноз. Традиционно к случаям тяжелых пневмоний 
относят те формы течения заболевания, которые 
требуют госпитализации в ОРИТ. Основными клини-
ческими критериями тяжести пневмонии являются 
степень ОДН, выраженность интоксикации, наличие 
осложнений и декомпенсации сопутствующих за-
болеваний. Критерии тяжести пневмонии, разрабо-
танные профильными медицинскими обществами, 
значительно отличаются в разных странах. В настоя-
щее время в международной практике используются 
преимущественно критерии тяжести пневмонии по 
модифицированной шкале Британского торакально-
го общества (British Thoracic Society), а также про-
гностическим шкалам Американского общества спе-
циалистов по инфекционным болезням (Infectious 
Diseases Society of America; IDSA) и Американского 
торакального общества (American Thoracic Society; 
ATS). Применение шкал оценки тяжести пневмоний 
и рекомендаций респираторных сообществ позво-
ляет значительно уменьшить расходы на лечение 
и частоту неудач терапии [18]. Все перечисленные 
критерии в шкалах можно отнести к двум группам: 
группе показателей, отражающих газообмен, и груп-
пе показателей, отражающих острую системную вос-
палительную реакцию (СВР) и СМОД. В существую-
щих шкалах оценки тяжести и прогноза нет единого 
мнения о ОРВБП, отсутствуeт оценка НФЛ и причин-
но-следственных отношений с типами гемодинамики 
большого и малого кругов кровообращения (МКК), 
что затрудняет интенсивную терапию, особенно в 
части кардиотропной и респираторной поддержки. 
Кроме того, критерии оцениваются только по откло-
нению их от средних физиологических норм ОРВБП 
и, как правило, не оценивается их взимоотношение.

В 2009 г. А. Liapikou et al. были опубликованы ре-
зультаты ретроспективного анализа применения крите-
риев IDSA/ATS у 2102 госпитализированных больных 
с тяжелой пневмонией и их связь с прогнозом забо-
левания. Авторы доказали, что пациенты, имевшие 
разный набор малых критериев IDSA/ATS — до шести 
одновременно, не отличались по семи- и 30‑дневной 
летальности, где бы они ни лечились — в ОРИТ или 
общесоматических отделениях. В то же время больные 
с нетяжелой ВП, госпитализированные в ОРИТ, име-
ли наименьшую летальность, чем те, кто находился в 
обычных терапевтических отделениях.

Таким образом, было подвергнуто сомнению ис-
пользование малых критериев IDSA/ATS для оценки 
тяжести пневмонии, показаний к интенсивному лече-
нию, что требует проведения дальнейших исследо-
ваний в данном направлении.

Шкала диагностики и оценки пневмонии (ДОП) 
более целесообразна для динамического наблю-
дения за больными, а также для оценки эффектив-
ности проводимой интенсивной терапии. По неко-
торым данным [19, 20], чувствительность шкалы 
составляет 92 %, специфичность  — 88 %. Оценка 
шесть-семь баллов соответствует умеренной тяже-

сти пневмонии, восемь-девять — тяжелой, десять и 
более — крайней степени тяжести. Причем во всех 
прогностических шкалах отсутствуют сопряженные 
клинико-биохимические показатели гомеокинеза и 
НФЛ, что противоречит взаимосвязи вентиляционно-
перфузионных и перфузионно-метаболических отно-
шений.

К особенностям клинического течения ОРВБП 
относится сопровождающая ее тяжелая ОДН. Как 
считают большинство авторов [21, 22], ОДН зави-
сит от степени распространения пневмонии, что 
также должно быть отражено в классификации. В 
нашей стране используется определение тяжелой 
ОРП, данное С. В. Яковлевым (2002 г.), как формы 
заболевания, проявляющейся ОДН и признаками 
тяжелого сепсиса и/или септического шока (СШ), 
характеризующейся неблагоприятным прогнозом и 
требующей проведения интенсивной терапии. По-
добное определение требует уточнения, поскольку 
в терапевтической среде современные критерии 
ОДН недостаточно известны, а критерии сепсиса и 
СШ не являются устоявшимися и общепризнанными. 
Между тем, имея дело с больными тяжелой ОРВБП с 
признаками ОДН и сепсиса, всегда должен ставить-
ся вопрос о назначении адъювантной терапии и ме-
тодов респираторной поддержки, которые в рамках 
определения пневмонии как инфекционного заболе-
вания обсуждаются не всегда.

Вопросу об участии легких в генезе СВР посвя-
щена обширная литература. Однако основное вни-
мание исследователей обращалось на расстройства 
газообменной функции: острое повреждение легких, 
острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС).

Основными эффектами медиаторов воспаления 
при ОРВБП являются: повышение кровенаполнения 
капилляров и увеличение их проницаемости, уси-
ленная миграция лейкоцитов через эндотелий в на-
правлении воспалительного очага. Взаимодействие 
лейкоцитов с эндотелием происходит посредством 
специальных адгезивных молекул, которые пред-
ставлены как на эндотелиоцитах, так и на лейко-
цитах [23, 24]. Эта реакция отличается от обычного 
ответа инфицированного организма включением 
дополнительных патологических механизмов, таких, 
как эндотелиальная дисфункция, выход клеточных 
элементов крови в ткани, гиперкоагуляция, наруше-
ние регуляции сосудистого тонуса и др., приводящих 
к нарушению микроциркуляции в легочных капилля-
рах с расстройствами их функций, к тяжелой гипоксе-
мии — ключевому моменту в запуске СМОД. В этих 
условиях подавление инфекции уже не всегда может 
повлиять на восстановление жизненно важных функ-
ций [25]. Это обстоятельство послужило основанием 
для проведения настоящего исследования, направ-
ленного на изучение роли НФЛ в возникновении и 
прогрессировании системного воспалительного от-
вета (СВО) при ОРВБП.

В последние десятилетия активно ведется поиск 
биологических молекул, которые могли бы отражать 
тяжесть течения пневмонии и использоваться в ка-
честве критериев эффективности лечения и прогно-
за. Наиболее исследованными в данном направле-
нии являются биомаркеры: прокальцитонин (ПКТ) и 
С-реактивный белок (СРБ). Маркеры воспаления, та-
кие, как фактор некроза опухоли, ИЛ-6, ИЛ-10, а так-
же прогормоны: проатриальный натрийуретический 
пептид и провазопрессин  — также демонстрируют 
связь с тяжестью течения и прогнозом у больных с 
ОРВБП [26]. Однако их определение имеет в боль-
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шей степени научное, чем клиническое значение, 
что требует внедрения в оценочные шкалы тяжести 
пневмонии в качестве маркера эндогенной интокси-
кации артериовенозной разницы биологически ак-
тивных веществ (БАВ), инактивирующихся в легких, 
как показателя адекватной интенсивной терапии.

Характеризуя НФЛ в целом, можно сказать, что их 
роль заключается в том, чтобы подвергнуть воздух, 
поступающий в организм, механической, физической 
и биохимической обработке и, конечно же, кровь, цир-
кулирующую в нем [27]. Сведения о НФЛ при тяжелой 
ОРВБП уместны не только потому, что их перегрузка 
приводит к тяжелой ОДН, а неучет их несостоятельно-
сти при интенсивной терапии значительно затрудняет 
обеспечение нормального газообмена. До настояще-
го времени сведений о нарушениях НФЛ при ОРВБП 
недостаточно, и практические врачи не располагают 
полной информацией о тяжести нарушения НФЛ у 
больных ОРВБП в зависимости от степени, формы 
и причин, приводящих к ОДН, что затрудняет раз-
работку комплексной интенсивной терапии с учетом 
НФЛ. Поэтому изучение состояния НФЛ у больных с 
ОРВБП, выявление степени их нарушения и разра-
ботка способов интенсивной терапии ОДН с участием 
НФЛ является актуальной задачей.

По данным российских ученых [27], при ОРДС 
ОДН возникает в результате перенапряжения НФЛ: 
оседание механических примесей, сладжирование 
форменных элементов крови, выпадение фибрина, 
выход БАВ, что приводит к повышению проницае-
мости сосудистой стенки, шунтированию, гипоксии, 
нарушению питания легочной ткани, снижению про-
дукции сурфактанта, микроателектазированию, уве-
личению объема внесосудистой воды, затоплению 
альвеол и, как следствие, сокращению дыхательной 
поверхности. Данный факт описан, но в направлени-
ях терапии описанной нозологии не встречается.

Многие авторы [28, 29] выделяют основные НФЛ, 
нарушение которых усугубляет ОДН. К ним относят 
функцию наружного фильтра, выполняемую альве-
олярными макрофагами. Альвеолярные макрофаги 
участвуют в воспалительных реакциях и секретиру-
ют модуляторы иммунных реакций [30]. Перегрузка 
и несостоятельность этой функции ведет к прогрес-
сированию отечно-воспалительного и спастического 
процесса в легких, усугубляя ОДН.

Альвеолоцитами второго типа, их часто называют 
секреторными, активно синтезируются белки, фос-
фолипиды, углеводы, образующие поверхностные 
активные вещества, входящие в состав сурфактант-
ного альвеолярного комплекса. При ОРВБП, вслед-
ствие нарушения функций альвеолоцитов второго 
типа, возникает вторичный дефицит сурфактанта, 
обусловленный изменениями в его количественном 
и качественном составе [31], что ведет к снижению 
эластичности легких, нарушению механики дыхания 
и утрате защитных механизмов сурфактанта по от-
ношению к альвеолярным структурам.

Роль дыхательных путей как кондиционера лег-
ких, согревающего, увлажняющего и очищающего 
дыхательную смесь, хорошо известна [32]. Степень 
согревания кислородо-воздушной смеси в дыха-
тельных путях зависит от ее температуры и режима 
вентиляции. При ее несостоятельности возникает из-
менение секреторной деятельности альвеолярных и 
бронхиальных клеток, риск прогрессирования ОДН 
повышается [33].

Легочные альвеолы также играют роль своео-
бразного коллоидно-осмотического барьера. Чрез-

вычайно важно предохранить легочный интерстиций 
от отека, что увеличивает регидность легких, снижает 
вентиляцию альвеол и сопровождается прогрессиро-
ванием ОДН. Возникающее на этом фоне поврежде-
ние эндотелия, с увеличением проницаемости со-
судов микроциркуляторного русла, влечет за собой 
развитие некардиогенного отека легких. Измерение 
содержания в легких внесосудистой жидкости значи-
тельно повышает качество диагностики нарушений 
вентиляционно-перфузионных отношений и эффек-
тивности терапии в целом.

Эндотелий МКК играет важную роль в гемоста-
зе, что обусловливается рядом факторов [34]. Во-
первых, нормальный эндотелий изнутри покрыт 
слоем гликокаликса. Гликокаликс состоит из глико-
протеинов, обладающих антиадгезивными свойства-
ми. Во-вторых, заряд стенки сосуда отрицательный, 
что также препятствует сближению тромбоцитов, 
имеющих положительный заряд. В-третьих, эндо-
телий вырабатывает факторы свертывания крови и 
факторы противосвертывания. В-четвертых, эндоте-
лий адсорбирует из плазмы многочисленные проти-
восвертывающие вещества [35]. В физиологических 
условиях образование в эндотелии атромбогенных 
веществ преобладает над образованием тромбоген-
ных, что обеспечивает сохранение жидкого состоя-
ния крови при повреждениях сосудистой стенки, в 
том числе незначительных, случайных, которые мо-
гут иметь место в норме. Различие гидродинамиче-
ских характеристик объемной и линейной скоростей 
кровотока в сосудах МКК определяет в значительной 
степени уровень их тромбогенности и тромборе-
зистентности. Увеличение продукции и выделение 
тромбогенных веществ — неспецифическая реакция 
на повреждение и активацию прежде всего эндоте-
лия [36]. Если же легочный метаболический фильтр 
истощается из-за массивного поступления эндоток-
сина, продуктов воспаления и коагуляции или за счет 
инактивации ферментных систем легких на фоне 
нарушений микроциркуляции в самих легких, про-
исходит чрезмерное поступление в большой круг 
кровообращения БАВ, активированных факторов 
свертывания, продуктов коагуляции и фибринолиза, 
микротромбов и клеточных агрегатов. В результате 
происходит генерализация процесса с развитием 
СВР и СМОД [37 – 39].

Таким образом, в нормальных физиологических 
условиях эндотелий капилляров МКК препятствует 
адгезии и агрегации тромбоцитов, коагуляции крови и 
спазмированию сосудов. Приведенные данные позво-
ляют представить роль легких в регуляции гемостаза.

Капиллярное русло легких (самая большая среди 
органных сосудистых сетей) имеет площадь около 
70 м2. Оно покрыто метаболически активным эндо-
телием, который составляет почти половину всех 
эндотелиальных клеток организма и около 30 % ле-
гочной паренхимы. Активность эндотелия в норме 
обеспечивает трофику органов и выполняет защит-
ную функцию благодаря наличию в эндотелии вы-
сокоорганизованных механизмов саморегуляции. 
Легкие участвуют во многих метаболических процес-
сах, которые принято считать прерогативой других 
систем организма, и выполняют ряд функций, лишь 
косвенно связанных с газообменом или вообще 
не  связанных с ним [40]. Учитывая анатомические 
особенности расположения и то обстоятельство, что 
вся циркулирующая кровь проходит через легкие, 
имеющие огромную эндотелиальную поверхность, 
они оказывают существенное корригирующее влия-
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ние на проходимые через них БАВ [41]. В то же вре-
мя судьба большинства клинически значимых БАВ 
после прохождения через легкие до сих пор мало из-
учена. Поэтому легкие, особенно при первичном их 
поражении очень быстро вовлекаются в тяжелый па-
тологический процесс, при котором нарушаются как 
недыхательные, так и газообменные функции.

В физиологических условиях существует опти-
мальное соотношение выработки легкими вазоди-
латирующих и вазоконстрикторных субстанций, ко-
торое полностью соответствует метаболическим и 
гемодинамическим потребностям организма. Важная 
роль в трансформации БАВ принадлежит эндотелию 
легочных капилляров. Наличие ферментативных си-
стем обеспечивает реализацию метаболических и 
функциональных эффектов БАВ, в частности кате-
холаминов, как непосредственно в легких (состояния 
гемодинамики, интенсивность гликолиза, липолиза, 
водного обмена и др.), так и регуляцию концентрации 
их в артериальном русле, последнее определяет си-
стемный характер реакции организма на изменение 
концентрации катехоламинов в крови.

Исследователями [42] было установлено, что в 
легких присутствуют ферменты четырех путей мета-
болизма аминов. Имеется в виду следующее: погло-
щение веществ с последующим их включением во 
внутриклеточный обмен; ферментативный гидролиз; 
смешанный путь, состоящий как из гидролиза, так и 
из внутриклеточного транспорта.

Выбор норадреналина для оценки метаболиче-
ских функций легких не случаен. Следует отметить, 
что задержке в легких подвергается только 40 % но-
радреналина за счет ферментативного расщепле-
ния, в то время как дофамин и адреналин в большей 
части проходят через легкие транзитом. Сведений 
о роли норадреналина в формировании системных 
нарушений гемодинамики скудны. В экспериментах 
при введении большого количества препарата воз-
никала острая легочная гипертензия, с последую-
щим нарушением вентиляционно-перфузионных от-
ношений [42]. По мнениию других исследователей 
[43, 44], повышение концентрации норадреналина в 
крови имеет большее патологическое последствие, 
чем повышение концентрации адреналина или до-
фамина, что связано с биологической активностью 
норадреналина и широким спектром действия. Но-
радреналин не имеет себе равных по вазоконстрик-
торному действию на сосуды МКК и бронхоспасти-
ческому эффекту. Естественно предположить, что 
изменения метаболизма норадреналина в легочной 
ткани может существенно влиять на функции других 
органов и систем. Полиэтиологичность повреждения 
легочной ткани при ОРВБП предполагает и наруше-
ния в регуляции уровня норадреналина в системном 
кровотоке. Сегодня эти факторы практически не учи-
тываются в практической медицине, хотя могли бы 
составить отдельное перспективное направление в 
анестезиологии-реаниматологии, несмотря на труд-
нодоступность в исследовательском плане.

По современным представлениям, пневмонию 
целесообразнее рассматривать не  как ограничен-
ный процесс воспаления, а как системную реакцию 
на воспаление легочной ткани, которая проявляет-
ся дисфункцией нейрогуморальных механизмов, в 
частности инактивации БАВ [45, 46]. Это положение 
особенно верно при распространенном процессе в 
легких, однако возникают сложности с определени-
ем системообразующего фактора, без которого нет 
системы.

Практически отсутствуют исследования нора-
дреналининактивирующей фнкции легких у больных 
ОРВБП, также не обсуждаются возможные причины 
и следствия ее нарушения. Однако воспалительный 
процесс всегда протекает при параллельном активи-
ровании симпатической нервной системы и увели-
чении функциональной активности мозгового слоя 
надпочечников, которые могут обладать как противо-
воспалительными эффектами, так и увеличивать 
зону деструктивных изменений в легких [47]. Есть 
основания предполагать, что при ОРВБП, в услови-
ях гипоксемии, нарушение транспорта и утилизации 
кислорода тканями приводит к нарушению обмена 
катехоламинов в легких, что характеризуется систем-
ными нарушениями гемодинамики и тканевой перфу-
зии [48]. Гемодинамические расстройства, варьирую-
щие от субклинических до развернутого СШ, связаны 
как со снижением венозного тонуса, вплоть до пол-
ной вазомоторной атонии, так и с функциональными 
изменениями миокарда. В последующем дисфунк-
ция миокарда проявляется снижением фракции вы-
броса, дилатацией желудочков, ухудшением кон-
трактильного ответа на нагрузку объемом и низким 
соотношением пикового систолического давления 
/ конечного систолического объема [49]. Изменения 
гемодинамики при ОРВБП происходят по изолиро-
ванному гипотензивному и/или диссоциированному 
гипотензивно-гипердинамическому типу [50], и при-
менение норадреналина в качестве кардиотропного 
препарата патогенетически обусловлено.

Таким образом, по современным представлениям 
острую вирусно-бактериальную пневмонию целесоо-
бразнее рассматривать не как ограниченный процесс 
воспаления, а как системную реакцию на воспаление 
легочной ткани, которая проявляется несостоятель-
ностью газообменных и негазообменных функций 
легких, в частности инактивации норадреналина, 
с развитием тяжелой острой паренхиматозной ды-
хательной недостаточности. Определение артери-
овенозной разницы по норадреналину, как раннего 
критерия несостоятельности негазообменных функ-
ций легких, а именно инактивации катехоламинов — 
принципиально новое направление в интенсивной 
терапии больных тяжелой распространенной вирус-
но-бактериальной пневмонией, ориентированное на 
восстановление нарушенных вентиляционно-перфу-
зионных и перфузионно-метаболических отношений, 
которые рассматривать по отдельности немыслимо.
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Цель: найти инструменты для оценки прогноза заболеваемости острым инфарктом миокарда на региональ-
ном уровне; оптимизировать организационные мероприятия помощи больным с острой коронарной патологи-
ей. Материал. Используя статистические показатели территориального распределения распространенности 
острого инфаркта миокарда по районам области и ГИС-технологии, проводили статистический анализ и мате-
матическое моделирование пространственно-организационных данных. Результаты. На основе полученных 
результатов сформирована прогностическая модель развития острых коронарных событий и сформулированы 
выводы для оптимизации организационных мероприятий помощи больным с острой коронарной патологией. 
Заключение. Методы интеллектуальной поддержки врача могут стать эффективным подспорьем при формиро-
вании организационной структуры строящейся системы поэтапной квалифицированной и специализированной 
помощи больным ОКС.
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The research objective: To find estimation tools of incidence of acute myocardial infarction at the regional level and 
to optimize organization of medical assistance to patients with acute coronary pathology. Materials. With the use of 
statistics of territorial distribution of acute myocardial infarction incidence in the region and GIS-TECHNOLOGIES the 
statistical analysis and mathematical modelling of the spatially-organizational data has been carried out. Results. On 
the basis of the received results the prognostic model of development of acute coronary pathology has been generated. 
Measures on optimization of organization of medical assistance to patients with an acute coronary pathology have 
been stated. Conclusion. Methods of intellectual support of the doctor may become effective in formation of organiza-
tional structure of the system of stage-by-stage qualified and specialized aid to patients with acute coronary syndrome.
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1Введение. Современный уровень диагностики и 
лечения пациентов с острым коронарным синдромом 
(ОКС) предполагает активную инвазивную стратегию 
ведения этой категории больных, что требует не только 
технологической, но и прежде всего структурной пере-
стройки самой системы оказания помощи. Организа-
ция региональных и первичных центров для больных 
ОКС становится одной из первоочередных мероприя-
тий в рамках модернизации системы здравоохранения. 
Среди положений, учитываемых при выборе место-
положения первичного центра, должны быть рассмо-
трены не только существующая инфраструктура, но и 
Ответственный автор — Гафанович Елена Яковлевна. 
Адрес: 410010, г. Саратов, ул. Шехурдина, 8 А, кв. 47. 
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уровень оказания квалифицированной и специализи-
рованной помощи в регионе. С одной стороны, необхо-
димость оказания высокотехнологичной медицинской 
помощи в случае острого инфаркта миокарда (ОИМ) 
в течение ограниченного промежутка времени требует 
обеспечения скоропомощной доступности к центрам 
такой помощи на региональном уровне. С другой — це-
лесообразность выбора диктуется уровнем заболева-
емости (распространённость патологии) в конкретных 
муниципальных образованиях.

Систематизация территориально распределен-
ных статистических данных, характеризующих рас-
пространенность ОИМ по районам области с учетом 
краткосрочного прогноза на ближайшие годы, позво-
ляет решать следующие задачи:
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—  создание условий первоочередной медицин-
ской помощи для районов с повышенным уровнем 
заболеваемости ОИМ, находящихся в зоне скоропо-
мощной доступности к областному центру;

—  организация межрайонных центров высоко-
технологичной помощи в соответствии с федераль-
ной и региональной программами модернизации 
здравоохранения для районов с высоким уровнем 
заболеваемости ОИМ, находящихся вне этой зоны.

Цель: поиск инструментов для оценки сложившей-
ся годами и прогнозируемой заболеваемости острым 
инфарктом миокарда на региональном уровне.

Методы. Рассмотрим возможность интеллек-
туальной поддержки решения сформулированных 
задач с использованием картографической визуа-
лизации и статистической обработки данных о рас-
пространенности ОИМ в структуре заболеваний 
системы кровообращения. Для cтатистического ана-
лиза использованы данные за 2004 – 2009 гг. (табл. 1)

Классифицировать районы Саратовской области 
по распространенности острого инфаркта миокарда 
возможно на 3 категории: низкий уровень заболева-
ний (0,65 – 1,25 — количество случаев ОИМ на 1 тыс. 
взрослого населения); средний уровень заболева-
ний (1,25 – 2,08 — количество случаев ОИМ на 1 тыс. 
взрослого населения); высокий уровень заболева-
ний (2,08 – 3,13 — количество случаев ОИМ на 1 тыс. 
взрослого населения).

Взаимодействие статистического моделирования с 
картографическим анализом предлагается решать с ис-
пользованием геоинформационных систем (ГИС). ГИС 
являются современными средствами интеграции стати-
стического анализа и математического моделирования 
со средствами управления базами данных для исследо-
вания пространственно-организационных данных [1].

Использование ГИС позволяет установить новые 
зависимости между сборами медицинских и геогра-
фических данных, их пространственного анализа и 
предоставляет пользователю возможность оптими-

зировать процесс выбора стратегий в составлении 
плана лечебно-профилактических мероприятий [2]. 
Геоинформационное моделирование проводилось 
с использованием пакета ArcView 3.0. Осуществле-
ны ранжирование территориально распределенных 
статистических данных по интенсивности и интер-
вальной принадлежности исследуемого показателя и 
картографическая визуализация этих результатов с 
применением ГИС Arc View 3.0. Проведен статисти-
ческий анализ временных рядов исследуемого по-
казателя методами цепных коэффициентов и экспо-
ненциального сглаживания с использованием пакета 
Statistica 5.0. Значимость коэффициентов моделей 
прогнозирования с 95 %-ной достоверностью под-
тверждена по t-критерию Стьюдента, а ее адекват-
ность по F-критерию Фишера.

Результаты. Применение ГИС-вьювера ArcView 
3.0 позволило более наглядно представить ситуацию 
по заболеваниям системы кровообращения по райо-
нам Саратовской области (рис. 1).

На карте обозначены зоны, в которые входят рай-
оны с высокой и средней распространенностью ОИМ 
с максимальной концентрацией в Лысогорском, Бал-
тайском и Балаковском районах. Все районы из кате-
гории с высокой распространенностью находятся на 
расстоянии 100 – 300 км от Саратова, что осложняет 
транспортировку для оказания высокотехнологичной 
помощи. Районы можно разделить на территориаль-
ные зоны: зону 1 (Балашовский, Романовский, Тур-
ковский, Аркадакский, Ртищевский, Екатериновский, 
Самойловский), зону 2 (Саратовский, Лысогорский, 
Красноармейский, Энгельсский, Ровенский, Татишев-
ский, Воскресенский), зону 3 (Балтайский, Базарно-
Карабулакский, Новобурасский, Вольский, Хвалын-
ский), зону 4 (Балаковский, Марксовский, Ершовский, 
Федоровский, Краснокутский, Питерский, Новоузен-
ский, Алескандрово-Гайский), зону 5 (Пугачевский, 
Духовницкий, Иватеевский, Перелюбский, Озинский, 
Краснопартизанский, Дергачевский). Для продолже-

Рис. 1. Классификация районов Саратовской области по распространенности ОИМ (2004 – 2009 гг.)
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ния рассмотрения вопроса об оптимизации высоко-
технологичной помощи в Саратовской области необ-
ходим учёт уже применяемых мер по лечению ОИМ 
в районах области: госпитализация пациентов в пер-
вые 6 часов, количество тромболитических процедур 
(ТЛТ) (табл. 2). Возможность проведения экстренных 
коронарографий с последующей реваскуляризацией 
имеется только в Саратове.

Оценивая активность специализированной меди-
цинской помощи по госпитализации в первые 6 ча-
сов и количеству ТЛТ, можно выделить следующие 
закономерности: 1) активность медицинской помощи 
не  зависит от распространенности ОИМ в данном 
регионе, лидеры по активности есть среди всех трех 
категорий районов, классифицированных по уровню 
заболеваний; 2) количество больных, поступивших в 

Таблица 1
Распространенность ОИМ в районах Саратовской области

Район
Распространенность ОИМ (на 1 тыс. взр. нас.) 

2004 г 2005 г 2006 г 2007 г 2008 г 2009 г среднее

Александрово-Гайский 1,40 0,90 1,40 1,50 0,60 0,70 1,08

Аркадакский 1,50 1,70 1,10 1,00 1,60 1,70 1,43

Аткарский 1,30 1,40 1,50 1,80 1,70 1,80 1,58

Базарно-Карабулакский 1,10 1,40 1,70 1,30 1,80 1,70 1,50

Балаковский 3,00 3,30 3,20 3,10 3,30 2,90 3,13

Балашовский 1,40 1,40 1,90 1,10 1,50 1,10 1,40

Балтайский 2,30 2,90 2,80 3,10 2,40 2,00 2,58

Вольский 1,50 1,80 2,27 2,00 1,80 1,80 1,86

Воскресенский 0,80 0,70 0,40 1,20 0,70 1,20 0,83

Дергачевский 0,70 0,90 1,20 0,68 1,06 0,98 0,92

Духовницкий 1,00 1,30 1,10 0,80 1,70 1,60 1,25

Екатериновский 0,60 1,20 1,20 1,10 0,90 1,20 1,03

Ершовский 0,90 0,70 0,80 0,70 0,89 0,80 0,80

Ивантеевский 0,80 1,30 1,40 0,80 0,90 1,20 1,07

Калининский 1,40 1,90 1,60 2,20 2,60 2,40 2,02

Красноармейский 0,90 0,97 0,90 0,90 1,10 1,40 1,03

Краснокутский 1,30 1,20 1,80 1,60 1,30 2,00 1,53

Краснопартизанский 1,03 0,70 1,40 1,10 0,40 0,70 0,89

Лысогорский 1,80 1,60 2,00 2,80 2,70 2,80 2,28

Марксовский 1,90 2,20 1,90 1,90 2,10 1,40 1,90

Новобурасский 2,50 1,90 1,50 1,30 3,30 1,60 2,02

Новоузенский 0,20 1,40 0,76 0,95 1,10 0,70 0,85

Озинский 1,50 2,40 2,20 2,10 2,30 2,00 2,08

Перелюбский 0,86 0,86 1,03 0,50 0,90 1,00 0,86

Петровский 0,90 0,80 1,10 1,50 1,20 1,00 1,08

Питерский 1,50 2,30 0,80 1,50 1,40 1,60 1,52

Пугачевский 1,30 1,70 1,40 1,60 1,40 1,00 1,40

Ровенский 0,70 0,90 0,30 1,10 0,30 0,80 0,68

Романовский 1,50 1,20 0,77 1,20 0,70 0,90 1,05

Ртищевский 1,90 1,60 1,80 2,20 1,80 1,70 1,83

Самойловский 1,60 1,90 1,90 1,70 1,80 1,80 1,78

Саратовский 1,10 1,10 1,20 1,20 1,90 1,70 1,37

Советский 1,80 1,50 1,40 1,70 1,30 1,70 1,57

Татищевский 1,30 0,70 0,70 1,10 0,90 1,20 0,98

Турковский 1,00 1,00 1,00 1,00 0,50 0,60 0,85

Федоровский 0,37 0,50 0,80 0,60 0,78 0,84 0,65

Хвалынский 1,50 1,60 1,60 2,10 1,40 2,80 1,83
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первые 6 часов колеблется от 13,3 до 65 %, в боль-
шем количестве районов около 30 %; 3) число ТЛТ 
составляет от 2,7 до 28,5 %, в основном 15 – 20 %; 
3) при поступлении пациента в первые 6 часов ТЛТ 
выполняется в 5,9 – 87,5 %, однако в большинстве 
районов около 40 – 50 %. Таким образом, в большей 
степени нерешённой представляется задача своев-
ременной госпитализации пациентов ОКС, так как 
именно в первые 2 – 6 часов болезни и существует 
наибольшая вероятность оптимально использовать 
возможности реперфузионных вмешательств. При 
анализе выявленных закономерностей перспектива 
расположения центров по оказанию экстренной по-
мощи при ОИМ становится более наглядной. Кроме 
того, с позиций вероятной перспективы, несомненно, 
важным представляется прогнозирование динамики 
развития ОИМ в отдельных районах Саратовской об-
ласти, что возможно спроектировать с использовани-
ем математических прогностических моделей.

Для оценки динамики распространенности за-
болеваний системы кровообращения определены 
цепные коэффициенты роста Tцt= (Yt-Yt-1)/Yt-1×100 и 
базисный прирост Тб= (Yt-Y0)/Y0×100 [3]. Динамика 
распространенности ОИМ за 6 лет (2004-2009) пред-
ставлена на рис. 2.

Рис. 2. Динамика распространенности ОИМ

Для построения краткосрочного прогноза разви-
тия заболеваний системы кровообращения исполь-
зована модель экспоненциального сглаживания. 
Метод применяется для прогнозирования нестацио-

нарных временных рядов, имеющих случайные из-
менения уровня и угла наклона и известен под на-
званием метода Брауна [4].

Обсуждение. Результаты краткосрочного прогнози-
рования показывают, что в целом по Саратовской об-
ласти и городу Саратову прогнозируется увеличение 
распространенности ОИМ (табл. 3) На рис. 3 представ-
лены результаты прогнозирования распространенно-
сти ОИМ по Саратовской области и г. Саратову.

По данным математических прогнозов, некоторые 
районы со средней распространенностью ОИМ пере-
йдут в группу с высокой распространенностью, что 
тоже необходимо учитывать при организации центров 
высокотехнологичной помощи. Сравнивая реальные 
данные (табл. 4) и полученные путем прогностиче-
ского моделирования, можно отметить, что степень 
увеличения распространенности ОИМ в 44 % случаев 
намного меньше, чем в краткосрочном прогнозе, а в 
47 % наблюдается уменьшение распространенности 
патологии и в 9 % уровень заболеваемости сохраня-
ется на том же уровне. Различие реальности и прогно-
за свидетельствует о целесообразности проведения 
регулярного анализа обстановки на разных уровнях, 
выявления проблемных зон и проведения всех воз-
можных мероприятий для улучшения ситуации. Таким 
образом, расширение использования аналитического 
инструментария приводит к своевременной компенса-
ции процессов, независимое течение которых отрица-
тельно сказывается на здоровье населения.

Заключение. Методы интеллектуальной поддержки 
врача могут стать эффективным подспорьем при фор-
мировании организационной структуры строящейся 
системы поэтапной квалифицированной и специализи-
рованной помощи больным ОКС. Научно обоснованный 
выбор расположения и профилизации сосудистого (как, 
впрочем, и любого иного медицинского) центра, опираю-
щийся на использование методов математического про-
гнозирования, должен прийти на смену интуитивному 
подходу к принятию организационных решений.

Конфликт интересов. Научное исследование 
проводилось на кафедре факультетской терапии 
лечебного факультета в рамках основного направ-
ления научно-исследовательской работы кафедры 
по фундаментальным и клиническим аспектам 
этиопатогенеза, профилактики, создания новых 
технологий диагностики, лечения и организации 
специализированной помощи больным терапевти-
ческого профиля, номер государственной регистра-
ции 01200959764.

Таблица 2
Тромболитическая терапия при ОИМ в 2009 г.

Район Число ТЛТ Число ОИМ
Число поступивших 

в первые 6 часов 
ОИМ

% ТЛТ от общего 
числа ОИМ

% ТЛТ от числа  
поступивших  

в первые 6 часов

Балаково 96 640 206 14 46,6

Балашов 40 140 47 28,5 85,1

Маркс 2 73 34 2,7 5,9

Пугачев 7 60 8 11,66 87,5

Вольск 8 139 59 5,7 13,5

Энгельс 92 (6 смп) 502 252 18,3 36,5

Петровск 9 40 10 20 20

Саратов 395 (128 смп) 2661 938 14,8 42,1

Итого 687 4560 1625 15 42,3
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Таблица 3
Результаты краткосрочного прогнозирования распространенности ОИМ по районам Саратовской области

Район Тренд у (0) х (0) α Прогноз  
на 2010 г.

Прогноз  
на 2011 г.

Прогноз  
на 2012 г.

Александрово-Гайский Лин. 1,47 -,014 0 0,49 0,35 0,21

Аркадакский Эксп. 1,409 1,1133 1 1,93 2,18 2,47

Аткарский Лин. 1,25 0,1 0 1, 95 2,05 2,15

Базарно-Карабулакский Лин. 1,04 0,12 0 1,88 2,00 2,12

Балаковский Эксп. 2,86 1,10 0,257 3,12 2,96 2,80

Балашовский Лин. 1,43 –0,60 0,021 1,10 1,06 1,02

Балтайский Лин. 2,33 –0,060 1 1,94 1,88 1,82

Вольский Лин. 1,47 0,06 1 1,86 1,92 1,98

Воскресенский Эксп. 0,8552 0,875 0,152 0,89 1,056 1,26

Дергачевский Лин. 0,672 0,056 0 1,064 1,1 1,176

Духовницкий Лин. 0,94 0,12 0 1,78 1,90 2,02

Екатериновский Эксп. 0,4243 2 0,4 1,033 0,826 0,660

Ершовский Лин. 0,91 –0,020 0,385 0,760 0,740 0,720

Ивантеевский Эксп. 0,6276 1,625 1 1,577 2,073 2,724

Калининский Лин. 1,30 0,200 0 2,70 2,90 3,10

Красноармейский Лин. 0,85 0,1 1 1,70 2,00 2,30

Краснокутский Лин. 1,23 0,14 0,031 2,12 2,24 2,36

Краснопартизанский Эксп. 1,249 0,6796 0,705 0,4858 0,3866 0,3077

Лысогорский Лин. 1,70 0,20 0,510 3,049 3,248 3,447

Марксовский Лин. 1,95 0,1 0,479 1,515 1,415 1,315

Новобурасский Эксп. 2,868 0,76 0,084 1,139 1,177 1,216

Новоузенский Лин. 0,15 0,1 0,405 1,073 1,173 1,273

Озинский Лин. 1,45 0,1 0,646 2,238 2,338 2,438

Перелюбский Лин. 0,846 0,028 0,012 1,019 1,0414 1,063

Петровский Эксп. 0.9546 0,8889 1 0,889 0,790 0,702

Питерский Лин. 1,49 0,02 0 1,63 1,65 1,67

Пугачевский Лин. 1,33 –0,060 0,785 1,017 0,9572 0,897

Ровенский Лин. 0,69 0,02 0 0,83 0,85 0,87

Романовский Лин. 1,56 –0,12 0 0,72 0,60 0,48

Ртищевский Лин. 1,92 –0,040 0 1,64 1,60 1,56

Рис. 3. Краткосрочный прогноз распространенности ОИМ по г. Саратову и Саратовской области
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Район Тренд у (0) х (0) α Прогноз  
на 2010 г.

Прогноз  
на 2011 г.

Прогноз  
на 2012 г.

Самойловский Лин. 1,58 0,04 0,425 1,877 1,917 1,957

Саратовский Лин. 1,04 0,12 0,180 1,758 1,910 2,061

Советский Эксп. 1,972 0,833 0,189 1,370 1,461 1,559

Татищевский Лин. 1,310 –0,020 0,739 1,102 1,082 1,062

Турковский Лин. 1,040 –0,080 0,023 0,528 0,457 0,385

Федоровский Лин. 0,323 0,094 0 0,981 1,075 1,169

Хвалынский Лин. 1,370 0,26 0,057 2,709 2,861 3,015

Энгельсский Лин. 1,10 0 0,642 1,158 1,158 1,158

П. Светлый Лин. 0,73 0,14 0,587 1,342 1,482 1,622

г. Саратов Лин. 1,397 0,006 0 1,439 1,445 1,451

ВСЕГО Лин. 1,177 0,046 0,287 1,512 1,558 1,604

Таблица 4
Распространенность ОИМ в области в 2010 г. (прогнозируемая и реальная)

Район 2010 г. (по дан-
ным прогноза) 

2010 г. 
(реальные 
значения) 

Районы 2010 г. (по дан-
ным прогноза) 

2010 г. (реальные 
значения) 

Александрово-Гайский 0,49 1,2 Новобурасский 1,139 2,2

Аркадакский 1,93 1,4 Новоузенский 1,073 0,4

Аткарский 1,95 1,7 Озинский 2,238 2,3

Базарно-Карабулакский 1,88 1,7 Перелюбский 1,019 1,3

Балаковский 3,12 2,3 Петровский 0,889 1,5

Балашовский 1,10 1,2 Питерский 1,63 1,6

Балтайский 1,94 1,9 Пугачевский 1,017 0,9

Вольский 1,86 2 Ровенский 0,83 0,8

Воскресенский 0,89 0,9 Романовский 0,72 0,8

Дергачевский 1,064 0,93 Ртищевский 1,64 1,9

Духовницкий 1,78 1,5 Самойловский 1,877 2,3

Екатериновский 1,033 1,0 Саратовский 1,758 1

Ершовский 0,760 1 Советский 1,370 1,8

Ивантеевский 1,577 0,8 Татищевский 1,102 0,7

Калининский 2,70 2,6 Турковский 0,528 1,2

Красноармейский 1,70 1,65 Федоровский 0,981 1,0

Краснокутский 2,12 2,1 Хвалынский 2,709 0,72

Краснопартизанский 0,4858 0,8 Энгельсский 1,158 3,0

Лысогорский 3,049 1,4 П. Светлый 1,342 1,0

Марксовский 1,515 1,6 г. Саратов 1,439 1,5

ВСЕГО 1,512 2,0

Окончание табл. 3
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Бородулин В. Б., Шевченко О. В., Бычков Е. Н., Решетько О. В., Киселев А. Р., Посненкова О. М., Железинская Н. В., 
Саратцев А. В., Лосев О. Э. Значение генетических мутаций в развитии метаболических нарушений у пациентов с 
артериальной гипертензией // Саратовский научно-медицинский журнал. 2012. Т. 8, № 3. С. 751–756.

Изучение молекулярно-генетических маркеров эссенциальной артериальной гипертензии (АГ) позволит 
приблизиться к пониманию патологических механизмов, лежащих в основе этого заболевания, и создать в буду-
щем «генетический паспорт» для каждого пациента. Цель: изучение генетических маркеров 5,10‑метилентетра-
гидрофолатредуктазы (MTHFR), участвующей в метаболизме гомоцистеина, и N-ацетилтрансферазы-2 (NAT2), 
обеспечивающей процесс превращения ацетил-коэнзима А в ацетоацетил-коэнзим А. Материал и методы. 
Обследованы 160 больных эссенциальной АГ 1 – 3‑й стадий европеоидной расы (57,5 % жен.) в возрасте 20 – 59 
лет. Изучали полиморфизм генов MTHFR и NAT2 в ДНК лейкоцитов периферической крови с помощью набора 
Wizard Genomic DNA Purification Kit (Promega, США). Результаты. Показано, что среди больных АГ 1‑й стадии 
чаще (р<0,05) встречаются «медленные ацетиляторы» (гомозиготы по мутантному варианту гена NAT2). Выяв-
лена зависимость стадии АГ от наличия мутантных аллелей Т (гетеро- и гомозиготный варианты) в 677‑м нукле-
отиде гена MTHFR (r=0,40, р<0,001). Заключение. Обнаружены закономерности распределения полиморфных 
вариантов генов MTHFR и NAT2 у больных АГ в зависимости от стадии течения заболевания.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, метаболические процессы, генетические маркеры.

Borodulin V. B., Shevchenko O. V., Bychkov E. N., Reshetko O. V., Kiselev A. R., Posnenkova O. M., Zhelezinskaja N.V., 
Sarattsev A. V., Losev O. E. The role of genetic mutations in development of metabolic disturbances in patients with arterial 
hypertension // Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2012. Vol. 8, № 3. P. 751–756.

The article stresses on the study of molecular markers of essential arterial hypertension providing insight into the 
pathological mechanisms underlying the disease and creation of «genetic passport» for every patient in the future. Ob-
jective: To study genetic markers of 5,10‑methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR), involved in the metabolism of 
homocysteine, and N-acetyltransferase 2 (NAT2), ensuring the process of transformation of acetyl-CoA to acetoacetyl-
coenzyme A. Methods: The study involved 160 patients with essential hypertension I – III stages Caucasian (57.5 % fe-
male.) aged 20 – 59 years. MTHFR gene polymorphisms and NAT2 in DNA of peripheral blood leukocytes were studied 
using a set of Wizard Genomic DNA Purification Kit (Promega, USA). Results: It was shown that «slow acetylators» 
(homozygous for a mutant version of the gene NAT2) were more frequently (p <0.05) determined among patients with 
hypertension stage 1. It was also revealed the dependence on the presence of hypertension stage mutant allele T 
(hetero-and homozygous variants) in 677 nucleotide gene MTHFR (r = 0,40, p <0.001). Conclusions: The regularities 
of the distribution of polymorphic variants of MTHFR and NAT2 gene were found out in hypertensive patients according 
to the stage of the disease.

Key words: arterial hypertension, metabolic processes, genetic markers.

1Введение. Изучение генетических полимор
физмов открывает большие перспективы в более 
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глубоком понимании механизмов возникновения и 
прогрессирования артериальной гипертензии (АГ). 
К патофизиологическим факторам развития АГ при-
надлежат: гиперактивность симпатоадреналовой 
системы в ответ на физический и эмоциональный 
стресс, гиперсекреция гуморальных медиаторов, 
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которые задерживают экскрецию ионов Na+; дли-
тельное повышенное потребление соли, увеличе-
ние активности ренин-агиотензин-альдостероновой 
системы; дефект синтеза вазодилататоров (про-
стациклины, оксид азота); изменение функциониро-
вания калликреин-кининовой системы, нарушение 
функции резистивных артерий мышечного типа и 
фильтрационной функции почек, сахарный диабет, 
резистентность к инсулину и ожирение [1]. Единение 
патогенеза эссенциальной АГ, сахарного диабета, 
атеросклероза, ожирения и метаболического син-
дрома станет более ясным, если к биохимическим 
параметрам данных состояний добавить молекуляр-
но-генетические маркеры основных метаболических 
процессов и изучить их в комплексе.

В патогенезе и развитии осложнений АГ важную 
роль играют биохимические процессы, которые 
представлены тремя основными метаболическими 
путями: белковым, углеводным и липидным.

При рассмотрении белкового обмена обращает 
на себя внимания полиморфизм гена фермента 
5,10‑метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR), 
имеющий важное значение в обмене гомоцистеина. 
Реакция, катализируемая MTHFR, является ключе-
вым регулирующим звеном в метаболизме фолатов и 
важным звеном при образовании метионина из гомо-
цистеина. Гомоцистеин — метаболит, оказывающий 
одновременно атерогенное и тромбоваскулярное 
действие. Известны несколько путей участия гомоци-
стеина в повреждении эндотелия сосудов: усилива-
ется пролиферация гладкомышечных клеток, в мем-
бранах клеток накапливаются липопротеины низкой 
и очень низкой плотности, снижается эластичность 
стенки сосудов, активизируется рост атеросклероти-
ческих бляшек. Гомоцистеин, как и другие тиоловые 
соединения, обладает прооксидантной активностью, 
благодаря наличию в структуре –SH групп. Теория ок-
сидативного повреждения сосудов в условиях гипер-
гомоцистеинемии наиболее изучена. Антиоксиданты 
эффективно блокируют развитие дисфункции эндо-
телия при гипергомоцистеинемии, что подтверждает 
патогенетическую роль оксидативного повреждения 
гомоцистеином. Наличие оксидативного стресса 
проявляется увеличением концентрации малоново-
го диальдегида, что отражает усиление процессов 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) в мембранах 
клеток и снижение антиоксидантной способности 
плазмы крови. В результате окисления сульфги-
дрильных групп гомоцистеина образуются перекис-
ные ионы и перекись водорода, что приводит к на-
рушению сосудорасширяющей функции эндотелия 
и образованию окисленных липопротеинов плазмы 
крови [2]. Перекисные радикалы О2-, образующиеся 
при аутоокислении гомоцистеина, могут переводить 
оксид азота (NO) в форму пероксинитрила ONOO●, 
не  обладающую вазодилатирующими свойствами 
(рис. 1). Гомоцистеин понижает биодоступность NO 
двумя путями: нарушая синтез за счет ингибирова-
ния ферментов NO-синтаз и нарушая активность NO 
[3, 4].

Углеводный обмен осуществляется по аэробно-
му или анаэробному пути. В результате аэробного 
обмена образуется пируват, принимающий участие в 
синтезе митохондриального ацетил-коэнзима А. По-
следний окисляется до углекислого газа и воды с 
выделением АТФ. Из цистеина образуется пируват, 
участвующий в процессах глюконеогенеза. Лактат, 
образующийся из пирувата по анаэробному пути, 
также участвует в процессах глюконеогенеза. Основ-

ной путь метаболизма пирувата  — превращение в 
цитозольный ацетил-коэнзим А.

Нарушения липидного обмена считаются одним 
из наиболее важных факторов развития атероскле-
роза. Обмен холестерола чрезвычайно сложен: 
только для его синтеза необходимо осуществление 
около ста последовательных реакций, основными 
из которых являются: превращение активного аце-
тата в мевалоновую кислоту, образование изопенте-
нилдифосфата, образование сквалена, циклизация 
сквалена в холестерин. Ацетил-коэнзим А — макро-
эргический продукт конденсации коэнзима А с уксус-
ной кислотой, именно в форме ацетил-коэнзима А 
уксусная кислота участвует в синтезе холестерина. 
Кофермент А — кофермент ацетилирования; прини-
мает участие в реакциях переноса ацильных групп.

Процесс превращения ацетил-коэнзима А 
в ацетоацетил-коэнзим А обеспечивается фер-
ментом N-ацетилтрансферазой и может быть 
зависим от аллельных вариантов гена NAT 
(см. рис. 1). Существуют две разновидности 
N-ацетилтрансферазы: N-ацетилтрансфераза-1 
(NAT1) и N-ацетилтрансфераза-2 (NAT2). NAT1 и 
NAT2 являются близкими по первичной структуре 
(79 – 95 % гомологии аминокислотной последователь-
ности, в зависимости от вида). Гены NAT хотя и рас-
положены на одной хромосоме, но регулируются не-
зависимо друг от друга [5, 6].

Полиморфизм NAT2 фенотипически проявляется 
наличием в популяции людей с «быстрым» и «мед-
ленным» типом ацетилирования, при этом у предста-
вителей европеоидной расы частота «медленных» 
ацетиляторов составляет 40 – 60 % [7]. Известно око-
ло 20 мутантных аллелей гена NAT2, все они насле-
дуются по аутосомно-рецессивному типу и приводят 
к «медленному» ацетилированию. Для европеоид-
ной популяции самыми распространенными мутант-
ными аллелями являются NAT2*5B и NAT2*6А. Оба 
аллеля составляют до 70 – 75 % всех аллелей NAT2 и 
около 95 % всех мутантных аллелей у русских, япон-
цев и испанцев. Частота встречаемости NAT2*5B у 
представителей европеоидной популяции составля-
ет 40 – 45 %, NAT2*6A — 25 – 30 % [7 – 9].

Цель: исследовать полиморфизм генов, от-
ветственных за энзиматическую активность фер-
ментов 5,10‑метилентетрагидрофолатредуктазы и 
N-ацетилтрансферазы в популяции больных эссен-
циальной артериальной гипертензией.

Методы. Группу обследуемых составили 
160 больных эссенциальной АГ 1 – 3‑й стадий 
европеоидной расы (92 женщины и 68 мужчин) 
в возрасте от 20 до 59 лет, проходящих клинико-
инструментальное обследование в кардиологическом 
стационаре. Пациенты по стадиям АГ были 
разделены на три группы в зависимости от стадии 
течения заболевания: 1‑я стадия (54 человека); 2‑я 
стадия (50 человек); 3‑я стадия (56 человек).

Диагноз АГ устанавливался до включения в ис-
следование на основании данных анамнеза, жалоб, 
клинической картины заболевания, факторов риска, 
данных клинического, лабораторного и инструмен-
тального методов обследования, согласно рекомен-
дациям ВНОК 2010 г. Всем больным проводились 
следующие исследования: 12‑канальная электро-
кардиография (цифровой электрокардиограф VSD-
804 фирмы «Волжские передовые технологии», 
Россия), допплер-эхокардиография (Sonoline Si-450, 
Siemens), определение степени микроальбуминурии 
с помощью тест-полосок Urine Reagent Strips  — IP 
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(США), определение глюкозы в плазме крови с по-
мощью глюкометра, биохимический анализ крови 
(общий холестерин, липопротеиды высокой и низкой 
плотности, триглицериды, креатинин), общий анализ 
мочи (определение протеинурии), офтальмоскопия 
(для выявления гипертонической ретинопатии), су-
точный мониторинг артериального давления (АД), 
офисное измерение АД по методу Короткова.

В качестве биологического материала для гене-
тических исследований использовалась перифери-
ческая кровь. Весь материал был собран с соблю-
дением процедуры информированного согласия 
пациентов. Забор крови у каждого из пациентов вы-
полнялся однократно. ДНК выделяли из лейкоцитов 
периферической крови с помощью набора Wizard 
Genomic DNA Purification Kit (Promega, США) в соот-
ветствии с инструкцией производителя.

Биочипы — массивы ячеек, содержащих различ-
ные молекулярные зонды. Биочипы изготовлены ме-
тодом фотоиндуцируемой совместной полимериза-
ции олигонуклеотидов и компонентов акриламидного 
геля. Гелевые ячейки микрочипа полусферической 
формы химически пришиты к твердой поверхности, 
в каждой ячейке иммобилизированы молекулы зон-
да одного типа. Зонды нанесены на поверхность 
микрочипа в определенной последовательности, 
размер ячеек составляет 150 мкм. Проведение по-

лимеразной цепной реакции осуществлялось в два 
этапа с добавлением праймеров, специфичных к 
исследуемым генам. Флуоресцентное мечение про-
дукта полимеразной цепной реакции (ПЦР) прово-
дили на втором этапе реакции с помощью красителя 
пентаметинового ряда. При этом праймер, содержа-
щий флуоресцентную метку, добавляли в ПЦР-смесь 
в более высокой концентрации, чем немеченый 
праймер, таким образом, чтобы преимуществен-
но нарабатывалась одна меченая цепь. В процессе 
дальнейшей гибридизации на биочипе происходило 
специфическое взаимодействие молекул-зондов и 
молекулы-мишени по принципу комплементарности. 
Гибридизационную смесь полностью денатурирова-
ли в течение 5 минут при 95°С, охлаждали во льду, 
наносили на биочип и инкубировали в течение 10 – 12 
часов при 37°С. После завершения инкубации и уда-
ления гибридизационной смеси поверхность био-
чипа высушивалась сжатым воздухом, проводилась 
регистрация флуоресцентных сигналов с помощью 
портативного анализатора, снабженного программ-
ным обеспечением Imagewer (Институт молекуляр-
ной биологии им.  В. А.  Энгельгардта РАН, Россия). 
Картина гибридизации представляет собой распре-
деление сигналов флуоресценции, наиболее ярких в 
точках специфического связывания зонда и мишени. 
Метод использования ДНК-чипов высокоинформати-

Рис. 1. Метаболические процессы, указывающие на вероятность развития артериальной гипертензии  
П р и м е ч а н и е : NOS3 – NO-синтаза III типа; MTHFR – 5,10-метилентетрагидрофолатредуктаза, NAT2 – 

N-ацетилтрансфераза-2; ONOO● – пероксинитрил, ПОЛ – перекисное окисление липидов; ТАГ – триацилглицерол;  
ЖК – жирные кислоты; ацетил-КоА – ацетил- коэнзим А.
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