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МУ «Городская клиническая больница №13» ГО г. Уфа 
 
Изучена динамика содержания токоферола, ретинола, каротиноидов, тиамина, пиридоксина и аскорбиновой кислоты в 

крови больных геморрагической лихорадкой с почечным синдромом в зависимости от степени тяжести, периода 
заболевания и сезона года. Определение уровня витаминов проводилось методом высокоэффективной жидкостной 
хроматографии. Наиболее выраженное снижение витаминов выявлено в олигурическом периоде тяжелой формы 
ГЛПС.Проводимая общепринятая витаминотерапия у больных среднетяжелой и тяжелой форм ГЛПС не приводит к 
ликвидации гиповитаминозов, что требует дальнейшего их применения в периоде реконвалесценции. 

Ключевые слова: геморрагическая лихорадка с почечным синдромом, токоферол, ретинол, каротиноиды, тиамин, 
пиридоксин и аскорбиновая кислота. 
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CHANGES IN VITAMIN STATUS WITH REFERENCE TO PHASE  

AND SEVERITY OF HEMORRHAGIC FEVER WITH RENAL SYNDROME 
 

The study presents the content dynamics examination of tocopherol, retinol, carotenoids, thiamine, pyridoxine and ascorbic acid 
in the blood samples of patients suffering from hemorrhagic fever with renal syndrome (HFRS) as related to severity, disease phase 
and year season. The method of high-performance liquid chromatography was used to study the level of vitamins. The most pro-
nounced decrease of vitamin concentration was found in the oliguric period of severe HFRS. The commonly applied vitamin thera-
py in patients with moderate to severe forms of HFRS did not ensure hypovitaminosis elimination, which consummated its further 
use in the convalescence period. 

Key words: hemorrhagic fever with renal syndrome, tocopherol, retinol, carotenoids, thiamine, pyridoxine and ascorbic acid. 
 

Среди нарушений метаболизма, возни-
кающих при геморрагической лихорадке с по-
чечным синдромом (ГЛПС), значительное ме-
сто занимают нарушения баланса витаминов 

[3, 4]. Дефицит витаминов относится к факто-
рам, способствующим развитию различной 
патологии и усугубляющим тяжесть течения 
многих заболеваний вследствие их патогене-
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тической значимости в метаболических про-
цессах. Обеспеченности витаминами при 
ГЛПС посвящено немного работ и датируются 
они 40-70 годами ХХ века. В них изучалось 
только содержание витамина С в крови и вы-
деление витаминов С, Р, В6, и никотиновой 
кислоты с мочой [3, 4]. Применение в терапии 
ГЛПС витаминов является эмпирическим. 
Основой правильного применения витаминов 
является знание витаминного статуса пациен-
тов в зависимости от нозологической формы, 
стадии и фазы заболевания [2]. Таким обра-
зом, изучение витаминного статуса важно для 
обоснования коррекции выявленных наруше-
ний у больных ГЛПС. 

Учитывая вышеизложенное, была по-
ставлена цель исследования: изучить вита-
минный статус у больных ГЛПС в зависимо-
сти от периода и тяжести болезни. 

Материал и методы 
В исследование включили 154 больных 

ГЛПС, находившихся на стационарном лече-
нии в МУ «Городская клиническая больница 
№ 13» г. Уфы с диагнозом ГЛПС серологиче-
ски подтвержденным методом непрямых 
флюоресцирующих антител. Из них средне-
тяжелое течение отмечено у 73, тяжелое – у 81 
больного.  

Все больные ГЛПС получали витамино-
терапию. Аскорбиновая кислота назначалась 
при тяжелой форме по 5 мл в/в 2 раза в день в 
течение 10 дней, при среднетяжелой форме по 
5 мл в/в в течение 7 дней. Тиамин назначался 
в виде кокарбоксилазы при тяжелой и средне-
тяжелой формах по 100 мг в/в 1 раз в сутки в 
течение 10 дней. Пиридоксин назначался по 2 
мл в/м при тяжелой и среднетяжелой формах 
10 дней.  

Возраст обследованных 18 – 59 лет 
(средний возраст 37,4±2,6 года).  

В контрольную группу включены 64 
практически здоровых лиц, сопоставимых по 
полу и возрасту (в основном врачи, препода-
ватели школ и вузов, а также студенты).  

Исследование витаминного статуса 
включало исследования уровней токоферола, 
ретинола, каротиноидов, тиамина, пиридокси-
на и аскорбиновой кислоты в сыворотке крови 
больных ГЛПС в летне-осенний  и зимний 
сезоны года в зависимости от формы и перио-
да заболевания. Определение витаминов про-
водили методом высокоэффективной жидко-
стной хромоторграфии. 

Математическую обработку результатов 
исследования проводили с использованием 
стандартного статистического пакета про-

грамм Statistica 7.0 forWindows. Среднее зна-
чение (М) и ошибку среднего значения (m) 
вычисляли в MicrosoftExcel. Различия счита-
лись статистически достоверными при р<0,05. 

Результаты  
При изучении концентрации жирорас-

творимых витаминов в крови больных  ГЛПС 
установлено, что в разгар заболевания отме-
чается достоверно низкое количество витами-
нов-антиоксидантов (табл. 1). Особенно вы-
раженный дефицит выявлен у больных тяже-
лой формы заболевания. Концентрация токо-
ферола в олигурическом периоде при средней 
тяжести заболевания в 4,1 раза меньше, чем в 
контрольной группе в летне-осенний сезон 
года и в 3,8 раза меньше в зимний сезон, при 
тяжелой степени – в 5,7 раза  и в 5,5 раза со-
ответственно (табл. 1). В полиурическом пе-
риоде концентрация токоферола повышается 
(р<0,05). Различие по сезонам года в содержа-
нии токоферолов в сыворотке крови в лихора-
дочном и олигурическом периодах не выявле-
но. Определяется различие в содержании  ка-
ротиноидов по сезонам года в полиурическом 
периоде. Было выявлено, что концентрация 
токоферолов, каротиноидов и ретинолов в 
олигурическом периоде наименьшая при всех 
степенях тяжести заболевания. В периоде по-
лиурии отмечается повышение уровня каро-
тиноидов (р<0,05) при среднетяжелом и тяже-
лом течении заболевания, а ретинол лишь 
имеет тенденцию к повышению. 

Изучение содержания водорастворимых 
витаминов в крови больных ГЛПС выявило, 
что концентрация тиамина в сыворотке крови 
в лихорадочный период ниже, чем в кон-
трольной группе, причем у больных тяжелой 
формой ГЛПС содержание витамина В1 ниже, 
чем у больных среднетяжелой формы заболе-
вания (табл. 2). Содержание тиамина в сыво-
ротке крови больных ГЛПС минимально в 
олигурическом периоде. Была выявлена об-
ратная сильная корреляционная связь между 
концентрацией витамина В1 и уровнем креа-
тинина в сыворотке крови (r= -0,71, p<0,05) 
при среднетяжёлой форме, а при тяжелой 
форме r= - 0,84, p<0,05. В полиурическом пе-
риоде концентрация тиамина достоверно по-
вышается, но не достигает нормальных вели-
чин вне зависимости от сезона года и досто-
верно ниже, чем в контрольной группе. Коли-
чество лиц, выписанных из стационара в лет-
не-осенний период с гиповитаминозом вита-
мина В1 при тяжелой форме заболевания, со-
ставило 87,4%, а при заболевании средней 
тяжести – 72,4%. 
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Таблица 1 
Средние значения содержания витаминов у больных ГЛПС в зависимости от периода, тяжести заболевания и сезона года (М±m) 

Витамин  
и сезон 

Контр. 
группа 

Тяж 
забол. 

 Лихорад 
(I) 

Олигурич.  
(II) 

Полиурич.  
(III) рI-II рII-III 

Токоф., 
мг/дл 

лет-осен 

1,31±0,1 
(0,8-1,5) 

сред 1 0,36±0,03** 0,32±0,03** 0,72±0,06** р>0,05 р<0,05 
тяж 2 0,31±0,03** 0,24±0,02** 0,36±0,03** р>0,05 р<0,05 
р 1-2  р>0,05 р<0,05 р<0,05   

Токоф., 
мг/дл 
зимний 

1,16±0,1 
(0,8-1,5) 

сред 3 0,34±0,02** 0,31±0,03** 0,69±0,05* р>0,05 р<0,05 
тяж 4 0,28±0,04** 0,21±0,02** 0,33±0,02** р<0,05 р<0,05 
р 3-4  р<0,05 р<0,05 р<0,05   
р 1-3  р>0,05 р>0,05 р>0,05   
р 2-4  р>0,05 р>0,05 р>0,05   

Карот., 
мкг/дл 
лет-осен 

82,2±7,8 
(80-230) 

сред 5 42,8±4,1* 34,2±2,5** 68,3±5,2 р>0,05 р<0,05 
тяж 6 32,4±3,1** 27,5±2,1** 49,2±4,1* р>0,05 р<0,05 
р 5-6  р<0,05 р<0,05 р<0,05   

Карот., 
мкг/дл 
зимний 

76,7±7,1 
(80-230) 

сред 7 38,2±3,2* 32,3±3,1** 54,2±4,3* р>0,05 р<0,05 
тяж 8 29,2±2,3** 23,4±2,2** 38,3±3,3* р>0,05 р<0,05 
р 7-8  р<0,05 р<0,05 р<0,05   
р 5-7  р>0,05 р>0,05 р<0,05   
р 6-8  р>0,05 р>0,05 р<0,05   

Ретин., 
мкг/дл 
лет-осен 

59,4±5,6 
(30-70) 

сред 9 43,4±4,1* 39,5±3,8* 39,9±3,1* р>0,05 р>0,05 
тяж 10 29,3±2,6** 27,4±2,1** 28,5±2,5** р>0,05 р>0,05 
р 9-10  р<0,05 р<0,05 р<0,05   

Ретин., 
мкг/дл 
зимний 

50,3±5,1 
(30-70) 

сред 11 36,2±2,9* 28,5±2,3* 32,8±2,9* р<0,05 р>0,05 
тяж 12 27,4±2,6** 21,3±2,1** 24,7±2,5** р>0,05 р>0,05 
р 11-12  р<0,05 р<0,05 р<0,05   
р 9-11  р>0,05 р<0,05 р>0,05   
р 10-12  р>0,05 р<0,05 р>0,05   

* Достоверность при сравнении с аналогичным показателем в контрольной группе, р<0,05.  
** Достоверность при сравнении с аналогичным показателем в контрольной группе, р<0,01;  
(в скобках указана норма содержания витамина в крови). 

Таблица 2 
Средние значения содержания водорастворимых витаминов у больных ГЛПС  

в зависимости от периода, тяжести заболевания и сезона года (М±m) 
Витамин 
и сезон 

Контр. 
группа 

Тяж 
забол  Лихорад 

(I) 
Олигурич. 

(II) 
Полиурич. 

(III) РI-II РII-III 

В1, 
мкг/л 
лет-осен 

62,2±6,1 
(28-85) 

сред 1 25,2±2,3** 15,3±1,1** 17,1±1,4** р<0,05 р>0,05 
тяж 2 19,2±1,6** 11,4±0,9** 13,2±0,9** р<0,05 р>0,05 
р1-2  р<0,05 р<0,05 р<0,05   

В1, 
мкг/л 
зимний 

59,3±5,4 
(28-85) 

сред 3 22,5±2,1** 13,2±1,1** 15,6±1,2** р<0,05 р>0,05 
тяж 4 16,8±1,3** 10,2±0,8** 12,4±0,9** р<0,05 р>0,05 
р3-4  р<0,05 р<0,05 р<0,05   
р1-3  р>0,05 р>0,05 р>0,05   
р2-4  р>0,05 р>0,05 р>0,05   

В6, 
мкг/л 
лет-осен 

22,3±2,1 
(8,7-27,2) 

сред 5 12,4±0,8** 8,12±0,7** 10,23±0,7** р<0,05 р<0,05 
тяж 6 9,5±0,6** 6,2±0,5** 7,9±0,5** р<0,05 р<0,05 
р5-6  р<0,05 р<0,05 р<0,05   

В6, 
мкг/л 
зимний 

19,5±1,4 
(8,7-27,2) 

сред 7 10,4±1,0** 7,3±0,6** 8,1±0,7** р<0,05 р>0,05 
тяж 8 7,4±0,7** 5,08±0,5** 6,4±0,4** р<0,05 р<0,05 
р 7-8  р<0,05 р<0,05 р<0,05   
р 5-7  р>0,05 р>0,05 р<0,05   
р 6-8  р<0,05 р>0,05 р<0,05   

С, 
мкг/мл 
лет-осен 

12,1±1,1 
(4,0-20,0) 

сред 9 10,3±0,9 6,2±0,5* 9,9±0,8 р<0,05 р<0,05 
тяж 10 7,8±0,6* 4,8±0,4** 6,7±0,6* р<0,05 р<0,05 
р 9-10  р<0,05 р<0,05 р<0,05   

С, 
мкг/мл 
зимний 

10,4±0,9 
(4,0-20,0) 

сред 11 8,4±0,7 5,6±0,4* 7,2±0,7* р<0,05 р>0,05 
тяж 12 6,45±0,6* 3,5±0,3** 5,3±0,3* р<0,05 р<0,05 
р11-12  р<0,05 р<0,05 р<0,05   
р9-11  р>0,05 р>0,05 р<0,05   
р10-12  р>0,05 р<0,05 р<0,05   

* Достоверность при сравнении с аналогичным показателем в контрольной группе, р<0,05.  
** Достоверность при сравнении с аналогичным показателем в контрольной группе, р<0,01; 
(в скобках указана норма содержания витамина в крови). 

 

Концентрация пиридоксина в сыворотке 
крови больных ГЛПС, так же как и тиамина, 
снижается в олигурическом периоде.  Наи-
меньшая концентрация витамина В6  выявлена 
у больных тяжелой формы ГЛПС. 

В полиурическом периоде концентрация 
пиридоксина повышалась (р<0,05), но остава-
лась достоверно ниже, чем в контрольной 
группе. Показатели концентрации витамина 

В6 у больных тяжелой и среднетяжелой форм 
ГЛПС в зимний период при выписке из ста-
ционара не достигали нормальных величин. 
Количество реконвалесцентов ГЛПС с гипо-
витаминозом витамина В6, выписанных из 
стационара в летне-осенний период при тяже-
лой форме заболевания, составило 72,5%, а 
при заболевании средней тяжести – 69,2%. 

Концентрация аскорбиновой кислоты в 
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сыворотке крови больных среднетяжелой и 
тяжелой форм ГЛПС в лихорадочном периоде 
ниже, чем в контрольной группе, р<0,05. В 
олигурическом периоде  гиповитаминоз ас-
корбиновой кислоты нарастал особенно резко 
при тяжелом течении болезни. В периоде по-
лиурии отмечается повышение уровня аскор-
биновой кислоты (р<0,05) при среднетяжелом 
и тяжелом течении заболевания, но остается 
достоверно ниже, чем в контрольной группе. 
Различия по сезонам года в полиурическом 
периоде достоверны, р<0,05. Количество ре-
конвалесцентов ГЛПС с гиповитаминозом ви-
тамина С при тяжелой форме заболевания со-
ставило 54,7% в летне-осенний период  и 
64,5% в зимний период. При заболевании 
средней тяжести гиповитаминоз у реконва-
лесцентов ГЛПС выявлен в 44,2% случаев в 
зимний период и в 39,7% случаев в летний 
период. 

Обсуждение 
Снижение уровня витаминов-

антиоксидантов в разгар ГЛПС можно объяс-
нить тем, что максимальное значение содер-
жания продуктов пероксидации у больных 
ГЛПС достигает в период олигурии с тенден-
цией к постепенному снижению показателей в 
последующие периоды [7], а токоферол, рети-
нол, каротиноиды и аскорбиновая кислота об-
ладают выраженным антирадикальным дейст-
вием. Дефицит витаминов-антиоксидантов 
при выписке из стационара не был ликвиди-
рован, что согласуется с данными Мирсаевой 
Г.Х. и др. (2000). Они показали сохранение 
повышенного содержания продуктов липопе-
роксидации и снижение активности антиокис-
лительной системы организма даже в фазе 
реконвалесценции у больных среднетяжелой и 
тяжелой формами ГЛПС [5].   

Изучение содержания  витаминов груп-
пы «В» в крови больных геморрагической ли-
хорадкой с почечным синдромом выявило 
снижение уровней тиамина и пиридоксина, 
наиболее выраженное при тяжелой форме 
ГЛПС. 

Физиологическая роль тиамина в орга-
низме обусловлена функциями образующего-
ся из него тиаминдифосфата (ТДФ, кокарбок-
силаза), который в составе важнейших фер-
ментов углеводно-энергетического обмена – 
пируватдегидрогеназы, α- кетоглютаратдегид-
рогеназы и транскетолазы – обеспечивает 
бесперебойную работу цикла трикарбоновых 
кислот (цикла Кребса) и пентозо-фосфатного 
пути окисления углеводов. Транскетолаза – 
это ключевой тиаминзависимый фермент не-
окислительной ветви пентозофосфатного пу-

ти. При дефиците витамина В1 возникает не-
достаточность транскетолазы, вследствие чего 
происходит накопление молочной и пирови-
ноградной кислот в тканях и крови, приводя-
щее к ацидозу. Таким образом, одной из при-
чин ацидоза развивающегося при ГЛПС, явля-
ется дефицит витамина В1, в связи с чем 
крайне необходимо назначение витамина В1 с 
лечебной целью. Кроме того, из-за недоста-
точности ферментов замедляется синтез ли-
пидов, что является причиной дефицита жиз-
ненно необходимых простагландинов и лей-
котриенов. Следовательно, дефицит витамина 
В1 может быть одной из причин снижения 
уровня простагландина Е2 к концу лихорадоч-
ного периода и в олигурическом периоде 
ГЛПС. Снижение концентрации простаглан-
дина Е2 в крови в данные периоды ГЛПС было 
выявлено в ряде исследований [1, 5].   

Концентрация пиридоксина в сыворотке 
крови больных ГЛПС, так же как и тиамина, 
снижается в олигурическом периоде. Наи-
меньшая концентрация витамина В6  выявлена 
у больных тяжелой формы ГЛПС. Витамин В6 
в форме образующегося из него в оганизме 
пиридоксальфосфата является коферментом 
многочисленных ферментов азотистого обме-
на, участвующих в трансаминировании, деза-
минировании и декарбоксилировании амино-
кислот и некоторых их метаболитов (в деза-
минировании серина, треонина и гомосерина, 
десульфировании и синтезе цистеина, обмене 
цистатионина, гомоцистеина и метионина, 
метаболизме триптофана, во взаимопревра-
щении глицина и серина и др). 

Дефицит витамина В6, фолиевой кисло-
ты или витамина В12 ведет к повышенному 
содержанию в плазме крови гомоцистеина. 
Таким образом, выраженный дефицит вита-
мина В6  к концу лихорадочного периода и в 
олигурическом периоде является одной из 
причин гипергомоцистеинемии в данные пе-
риоды ГЛПС, что было выявлено в исследова-
ниях [6]. Известно, что гомоцистеин может 
повреждать эндотелий артерий, стимулиро-
вать тромбообразование [9], что ведет к раз-
витию ДВС-синдрома. Кроме того, повыше-
ние концентрации гомоцистеина в крови мо-
жет привести к дисфункции эндотелия, уве-
личению соотношения вазоконстрикторов и 
вазодилататоров, что ведет к снижению по-
чечного кровотока и ишемии клубочков [8], 
усугубляя проявления олигурического перио-
да.  

Выводы 
1. У всех больных ГЛПС обнаружено сниже-
ние уровней тиамина, пиридоксина, аскорби-
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новой кислоты, токоферола, ретинола и кара-
тиноидов, наиболее выраженное в олигуриче-
ском периоде тяжелой формы заболевания. 
2. Проводимая общепринятая витаминотера-
пия у больных среднетяжелой и тяжелой фор-

мами ГЛПС не приводила к излечению разви-
вающихся в течение заболевания гиповитами-
нозов, что требует дальнейшего ее примене-
ния в периоде реконвалесценции. 
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В статье представлены результаты исследования эндотелиальной дисфункции у мужчин с артериальной гипертонией и 

эректильной дисфункцией. По результатам сексологического обследования выявлено, что у 45,7% больных артериальной 
гипертонией наблюдается эректильная дисфункция. Нарушения эндотелиальной функции по результатам исследования 
сосудодвигательной функции эндотелия у данной категории пациентов проявляются снижением эндотелийзависимой и 
эндотелийнезависимой вазодилатации, увеличением толщины интима-медиа и зависят от степени тяжести эректильной 
дисфункции, длительности артериальной гипертонии, наличия таких факторов риска, как курение, гиперлипидемия, 
возраст пациентов. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, артериальная гипертония, эректильная дисфункция, 
эндотелиальная дисфункция. 
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FEATURES OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH ARTERIAL 
HYPERTENSION AND ERECTILE DYSFUNCTION 

 
Results of a study on endothelial dysfunction in men with arterial hypertension and erectile dysfunction are presented in the ar-

ticle. Based on a sexological research, erectile dysfunction was detected in 45.7% of patients with arterial hypertension. According 
to the vasomotion function study of the endothelium, abnormalities of endothelial function in the given patient group were specified 
as a decrease in endothelium-dependent and endothelium-independent vasodilatation, an increase in intima media thickness and 
were found to be contingent on erectile dysfunction severity level, arterial hypertension chronicity, involvement of such risk factors 
as smoking, hyperlipidemia and patient age. 

Key words: cardiovascular diseases, arterial hypertension, erectile dysfunction, endothelial dysfunction. 
 

Артериальная гипертония (АГ) остается 
одной из самых актуальных проблем совре-
менной медицины в связи с широкой распро-
страненностью, повышенным риском сердеч-

но-сосудистых осложнений, высокой смерт-
ностью и отсутствием адекватного контроля в 
масштабах популяции [1,3]. Одним из основ-
ных механизмов формирования АГ является 


