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выносливости мышц живота, более выраженные сре-
ди лиц с дисплазией соединительной ткани (t=3,006; 
p<0,005) (табл. 2). Среди юношей обеих когорт выявле-
ны средние значения данного показателя, соответству-
ющие возрастной норме.

Показатели силовой выносливости в исследуемых 
группах девушек соответствуют уровню выше среднего, 
силовая выносливость мышц брюшного пресса в группах 
юношей соответствует высокому уровню. Существенных 
различий внутри групп не выявлено (табл. 2) .

nK“3›"�…,� , "/"%"/
Выполненное в условиях среднего учебного заве-

дения физиологическое исследование кардиореспи-
раторной системы у подростков 15–16 лет, имеющих 
недифференцированный фенотип костно-мышечной 
дисплазии, позволило выявить неблагоприятную ре-
акцию сердечно-сосудистой системы на гипоксию и 
неудовлетворительные показатели гемодинамики, 
которые сочетаются с низкими показателями силовой 
и статической выносливости. Указанные изменения 
свидетельствуют о снижении адаптационного потен-
циала кардиореспираторной системы и опорно-двига-
тельного аппарата у подростков старшего школьного 
возраста с локомоторными и висцеральными призна-
ками дисплазии соединительной ткани, что определя-
ет необходимость разработки критериев экспертизы 
профессиональной пригодности. В свою очередь, раз-
работка критериев экспертизы профессиональной при-
годности у лиц с недифференцированной дисплазией 
соединительной ткани позволит обосновать целесо-
образность вторичной профилактики, эффективно уп-
равлять развитием признаков ДСТ у подростков, при-
ведет к улучшению качества жизни, снижению темпов 
прогрессирования диспластикозависимых поражений 

кардиореспираторной и других систем в старшем воз-
расте. 

У большинства обследованных выявляется удов-
летворительная адаптация сердечно-сосудистой сис-
темы по результатам исследования ИФИ, в то же вре-
мя отмечается неблагоприятная реакция на гипоксию, 
как среди лиц с ДСТ, так и в контрольной группе.

В группе лиц с ДСТ чаще, чем в контроле, отмечались 
неудовлетворительные показатели гемодинамики в ответ 
на пробу с дозированной физической нагрузкой и низкие 
показатели качества реакции, свидетельствующие о не-
достаточной адаптации сердечно-сосудистой системы.

У девушек с ДСТ и в контрольной группе отмеча-
ются низкие относительные показатели кистевой дина-
мометрии, статической и силовой выносливости мышц 
живота, что необходимо учитывать при составлении 
лечебных и реабилитационных программ, а также на 
уроках физической культуры в учебных заведениях. 
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Для уточнения патогенетических механизмов формирования буллезной эмфиземы легких обследовано 76 молодых пациен-
тов со спонтанным пневмотораксом. Пациенты были разделены на группы в зависимости от факта табакокурения. Определялись 
фенотипические признаки дисплазии соединительной ткани, концентрация нейтрофильной эластазы и интерлейкина-8 в мокроте, 
уровень а1-антитрипсина, показатели общей окислительной и общей антиоксидантной способности. У курящих пациентов с ДСТ 
чаще встречались рецидивы спонтанного пневмоторакса, двустороннее поражение и крупные размеры булл, а также снижение 
общей антиоксидантной способности сыворотки крови и развитие относительного дефицита а1-АТ.

Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани, буллезная эмфизема, спонтанный пневмоторакс, курение.
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Òàáëèöà 1

Частота встречаемости признаков дисплазии соединительной ткани 
у пациентов с первичным СП (n=76)

Признаки ДСТ n %
Астенический тип конституции 76 100
Деформация грудной клетки 69 91
Деформация позвоночника 76 100
Гипермобильность суставов 36 48

Долихостеномелия 53 70
Арахнодактилия 46 60

Плоскостопие 28 37
Патология кожи 25 33

Патология зубочелюстной системы 33 43
Гипотония, гипотрофия мышц 70 92

Нарушение рефракции 35 46
Варикозное расширение вен 21 28
Пролапсы клапанов сердца 57 75

Нефроптоз, висцероптоз 34 45
Психовегетативный синдром 69 91
Малые аномалии развития 76 100

Первичный или идиопатический спонтанный 
пневмоторакс (СП) продолжает привлекать вни-
мание исследователей в связи с увеличением чис-
ла больных с данной патологией (7–18 случаев на 
100 000 населения в год) [1, 4]. По данным литерату-
ры, он развивается, как правило, у высоких мужчин 
астенического типа конституции в возрасте до 30 лет 
и практически не встречается у людей старше 40 лет 
[5]. Хотя у пациентов с первичным СП нет клиниче-
ски явной легочной патологии, при обследовании 
причиной развития пневмоторакса является буллез-
ная эмфизема легких [6, 8]. В современной литерату-
ре буллезную эмфизему легких связывают с диспла-
зией соединительной ткани (ДСТ), в основе которой 
лежит деградация эластических волокон [3, 7, 9]. 
Курение является фактором риска развития буллез-
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For revision patogenetic mechanism of the forming bullosis emphysema were selected 76 young patients with spontaneous 
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ной эмфиземы легких. По литературным данным, 
курение сигарет увеличивает частоту возникновения 
первичного пневмоторакса примерно в 20 раз [2]. Од-
нако в доступной литературе отсутствуют данные о 
механизмах возникновения и прогрессирования бул-
лезной эмфиземы у курильщиков на фоне ДСТ.

Цель исследования – уточнение патогенетических 
механизмов формирования буллезной эмфиземы лег-
ких и спонтанного пневмоторакса у лиц молодого воз-
раста с ДСТ.

l=2�!,=�/ , ��2%"/
Для данного исследования было отобрано 76 па-

циентов с первичным СП, госпитализированных в от-
деление торакальной хирургии ОГКБ № 1 г. Омска за 
период 2007–2008 гг. 
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Òàáëèöà 2

Корреляционная связь между показателями а1-АТ, НЭ и ИЛ-8 
в группах наблюдения

Показатели а1-АТ
Курящие Некурящие 

НЭ r=+0,31, p<0,05 r=+0,58, p<0,05
ИЛ-8 r=+0,18, p<0,05 r=+0,73, p<0,05

Òàáëèöà 3

Состояние свободнорадикального окисления в исследуемых группах

Показатель Курящие (n=42) Некурящие (n=34) р1-21 2
Общая окислительная способность, ммоль/л 0,61±0,1 0,32±0,7 <0,01

Общая антиоксидантная способность, ммоль/л 0,7±0,2 1,1±0,3 <0,05

Критерии включения:
возраст 16-25 лет;
добровольное информированное согласие на учас-

тие в исследовании.
Критерии исключения:
острые заболевания на момент включения в иссле-

дование;
хронические заболевания органов дыхания, способ-

ные оказать влияние на результаты исследования (брон-
хиальная астма, ХОБЛ, бронхоэктатическая болезнь, по-
роки развития органов дыхания, туберкулез легких);

указания в анамнезе на наличие психических забо-
леваний и патологических зависимостей, за исключе-
нием табакокурения.

Средний возраст пациентов составил 21±1,4 года, 
из них лица мужского пола – 67 человек (87%), женс-
кого – 9 (13%). При поступлении больных с первичным 
СП производились рентгенография органов грудной 
клетки (ОГК) и дренирование плевральной полос-
ти. После расправления коллабированного легкого 
58 (76%) пациентам была выполнена спиральная 
компьютерная томография органов грудной клетки. 
При наличии буллезной эмфиземы пациенту предла-
гались видеоторакоскопия и электрокоагуляция булл. 
У 18 (24%) пациентов была выполнена видеотора-
коскопия с устранением причины пневмоторакса без 
предварительной томографии, так как негерметичность 
легкого сохранялась 72 часа после введения торакаль-
ного дренажа. Всего торакоскопия была выполнена 
53 пациентам из исследуемой группы при помощи ви-
деосистемы фирмы «Karl Storz» (Германия).

Дополнительно к стандартному обследованию у всех 
пациентов оценивались наличие и степень выраженности 
фенотипических признаков ДСТ на основании разрабо-
танных ранее критериев и проводилась оценка анамнеза 
курения. Были сформированы 2 группы наблюдения, со-
поставимые по полу и возрасту. Основную группу соста-
вили 42 (55,2%) курящих пациента, группу сравнения – 
34 (44,8%) пациента, отрицающих факт табакокурения. 

С целью определения активности нейтрофильного 
воспаления в дыхательных путях определяли концент-

рации нейтрофильной эластазы (НЭ) и интерлейкина-8 
(ИЛ-8) в мокроте, полученной при проведении фибро-
бронхоскопии. Также определяли уровень основного 
ингибитора нейтрофильной эластазы – а1-антитрип-
сина (А1-АТ). Для интегральной оценки процессов 
свободнорадикального окисления использовали по-
казатели общей окислительной способности и общей 
антиоксидантной способности в сыворотке крови при 
помощи микропланшетного колориметрического теста 
(Labor Diagnostika Nord Gmbh, Германия).

Статистический анализ полученных данных вклю-
чал проверку на нормальность распределения, опи-
сание изучаемых параметров в группах с определе-
нием средней арифметической (М) и ее стандартной 
ошибки (m). Значимость различий средних опреде-
лялась при расчете t-критерия Стьюдента и непара-
метрических критериев хи-квадрат, Вилкоксона с оп-
ределением их достоверности. Для выявления связи 
между признаками проводился корреляционный 
анализ с использованием коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена. Для сравнения качественных 
признаков применялся двусторонний вариант точно-
го критерия Фишера.

p�ƒ3�$2=2/
ДСТ была диагностирована у 100% пациентов, 

включенных в исследование. Частота встречаемости 
признаков ДСТ у пациентов с первичным СП представ-
лена в таблице 1.

Пневмоторакс имел рецидивирующий характер у 
22 (29%) пациентов исследуемой группы. При этом в ос-
новной группе повторный СП наблюдался у 17 пациен-
тов (40%), а в группе сравнения – у 5 больных (15%). Та-
ким образом, в группе курящих пациентов рецидивы СП 
встречались в 3 раза чаще, чем в группе некурящих.

Анализ анамнеза курения показал, что ИК в основ-
ной группе составил 6,47±0,64 пачки/лет для юношей 
и 4,54±0,95 пачки/лет для девушек. Относительно не-
высокие значения показателя объясняются молодым 
возрастом обследованных и отсутствием длительного 
стажа курения.
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По данным компьютерной томографии и видеото-
ракоскопии буллезная эмфизема диагностирована у 
72 пациентов (95%) обследуемой группы. По данным КТ 
у всех пациентов буллы располагались на верхушках 
легких, при этом правостороннее поражение наблюда-
лось у 32 пациентов (55%), левостороннее – у 14 (24%). 
Буллезная эмфизема обоих легких наблюдалась у 
10 больных (17%), 8 из которых были из группы куря-
щих пациентов. У 2 пациентов из группы сравнения на 
КТ патологии легких выявлено не было. 

При проведении торакоскопии не было обнаружено 
каких-либо изменений у 1 пациента среди некурящих 
(4,3%) – 1-й тип по классификации R. Vanderschueren 
(1981) и C. Boutin (1991). У 1 пациента среди курящих 
(3,3%) выявлен 2-й тип – единичные или множественные 
плевральные сращения. Изменения 3-го типа – неболь-
шие субплевральные буллы диаметром менее 2 см – 
обнаружены у 9 пациентов (30%) из основной группы и 
у 16 пациентов (69,5%) группы сравнения. Крупные бул-
лы диаметром более 2 см, соответствующие изменени-
ям 4-го типа, диагностированы у 20 курящих пациентов 
(66,6%) и у 6 (26%) некурящих больных. По данным 
торакоскопии видно, что в группе курящих пациентов 
с ДСТ проявления буллезной эмфиземы более выра-
жены, чаще встречаются более крупные буллы.

Показатель НЭ в мокроте, полученной при про-
ведении бронхоскопии, у курящих пациентов соста-
вил 37,7±4,1 нг/мл, у некурящих – 20,7±3,2 нг/мл 
(р<0,05). Результат определения ИЛ-8 для основ-
ной группы – 2259,2±63,8 пг/мл, что достоверно 
выше, чем в группе сравнения: 1642,4±36,0 пг/мл 
(р<0,05). Данные результаты свидетельствуют о 
более высоком уровне НЭ и ИЛ-8 в мокроте куря-
щих пациентов с ДСТ.

Результат исследования уровня а1-антитрипсина 
в сыворотке крови у лиц основной группы составил 
1,4±0,2 ммоль/л, в группе сравнения – 1,2±0,3 ммоль/л. 
У курильщиков наблюдалась тенденция к повышению 
уровня а1-АТ, не имеющая, однако, статистической 
значимости (р>0,05).

Проведение корреляционного анализа с вычис-
лением коэффициента корреляции Пирсона (табл. 2) 
обнаружило наличие прямых корреляционных связей 
между показателями а1-АТ, НЭ и ИЛ-8 у обследован-
ных лиц. Сила связи оценивалась при |rxy|<0,3 как сла-
бая, при 0,3≤|rxy|≤0,7 как умеренная и при |rxy|>0,7 как 
сильная (табл. 2). 

В группе некурящих отмечены сильная прямая кор-
реляционная связь между показателями а1-АТ и ИЛ-8 
и прямая корреляционная связь умеренной силы меж-
ду показателями а1-АТ и НЭ. Для группы курящих па-
циентов выявленные прямые корреляционные связи 
были оценены как умеренные для показателей а1-АТ 
и НЭ и как слабые для показателей а1-АТ и ИЛ-8. По-
добная закономерность, с нашей точки зрения, может 
быть объяснена развитием выраженного дисбаланса 
в системе «протеазы – антипротеазы» у курильщиков 
с ДСТ и формированием относительного дефицита 
а1-АТ у этой категории лиц.

Результаты оценки интегральных показателей сис-
темы «оксиданты – антиоксиданты» в зависимости от 
факта курения представлены в таблице 3.

Как видно из таблицы, для интегрального пока-
зателя общей окислительной способности отме-
чена тенденция к его достоверному увеличению в 
группах курящих пациентов по сравнению с неку-

рящими лицами (р1–2<0,01). Показатель общей ан-
тиоксидантной способности статистически меньше 
в группе курящих с ДСТ по сравнению с некуря-
щими пациентами. Согласно методическим реко-
мендациям значения ОАС менее 1 ммоль/л соот-
ветствуют низкой антиоксидантной способности, от 
1 до 1,3 ммоль/л – промежуточной антиоксидант-
ной способности, более 1,3 ммоль/л – достаточной 
антиоксидантной способности. Таким образом, у 
некурящих пациентов с ДСТ значения показателя 
соответствовали промежуточной активности, а в 
группе курящих пациентов с ДСТ выявлена низкая 
антиоксидантная способность. 

При проведении корреляционного анализа между 
интегральными показателями ООС и ОАС в группах 
пациентов с ДСТ отмечены обратные корреляционные 
зависимости между показателями ООС и ОАС: слабые 
в группе некурящих и умеренной силы в группе куря-
щих, что свидетельствует об отсутствии адекватного 
ответа систем антиоксидантной защиты при актива-
ции воспаления. Выявленный дисбаланс в системе 
«оксиданты – антиоксиданты» может быть обусловлен 
относительным дефицитом ферментов антиоксидант-
ной защиты в связи с избыточной продукцией активных 
форм кислорода у курящих лиц.

Таким образом, проведенное исследование пока-
зало, что все пациенты молодого возраста с первич-
ным СП имели признаки ДСТ. У курящих пациентов с 
ДСТ более часто встречались рецидивы буллезной 
эмфиземы легких, двустороннее поражение и крупные 
размеры булл. Отмечено, что негативное влияние та-
бакокурения реализуется в результате активации ней-
трофильного воспаления и выраженного дисбаланса в 
системе «оксиданты – антиоксиданты» и «протеазы – 
антипротеазы» за счет снижения общей антиоксидан-
тной способности сыворотки крови и развития относи-
тельного дефицита а1-АТ.
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