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ВЕЛИКИЕ ИМЕНА

Илья Ильич Мечников родился 3 мая 
1845 года в деревне Ивановка Харьковской 
области. Окончил Харьковский университет в 
1864 году. В 1868 году, защитив диссертацию об 
эмбриональном развитии рыб и ракообразных, 
И. И. Мечников получил докторскую степень 
Петербургского университета, где затем пре-
подавал зоологию и сравнительную анатомию. 
С 1870 по 1882 годы работал в качестве профес-
сора Новороссийского университета (Одесса). 
В 1886 году совместно с Н. Ф. Гамалеей основал 
первую в России бактериологическую станцию. 
С 1887 года до конца жизни работал в Пасте-
ровском институте (Париж). Является одним из 
основоположников сравнительной патологии, 
эволюционной эмбриологии и отечественной 
микробиологии, иммунологии, создателем уче-
ния о фагоцитозе и теории иммунитета.

В 1882 году в Мессине, наблюдая под микро-
скопом за подвижными клетками (амебоцитами) 
личинки морской звезды, ученый предположил, 
что они, захватывая и переваривая органические 
частицы, не только участвуют в пищеварении, но 
и выполняют защитную функцию в организме. 
Это предположение, подтвердилось экспери-
ментом, когда, введя в тело личинки шип розы, 
он наблюдал скопление амебоцитов вокруг за-
нозы. В другом опыте, поместив в тело дафнии 
споры грибка, ученый отметил, что на них напа-
дают, а затем переваривают особые подвижные 
клетки. Клетки, которые поглощали или обвола-
кивали инородные тела («вредных деятелей»), 
попавшие в организм, он назвал фагоцитами, а 
само явление – фагоцитозом.

В 1883 году на основе результатов наблюде-
ния И. И. Мечников сделал доклад «О целебных 
силах организма» на 7-м съезде русских есте-
ствоиспытателей и врачей в Одессе. Впослед-
ствии он разработал сравнительную патологию 
воспаления (1892), а в дальнейшем изложил 
фагоцитарную теорию иммунитета в работе «Не-
восприимчивость в инфекционных болезнях» 
(1901).

Драматические картины сражений фагоцитов, 
которые рисовал И. И. Мечников в научных отчё-
тах, были встречены в штыки приверженцами гу-
моральной теории иммунитета, считавшими, что 
центральную роль в уничтожении «пришельцев» 
играют определённые вещества крови, а не со-
держащиеся в крови лейкоциты. И. И. Мечников, 
признавая существование антител и антитокси-
нов, описанных Эмилем фон Берингом, защищал 
свою фагоцитарную теорию.

Совместно с Паулем Эрлихом И. И. Мечников 
был удостоен Нобелевской премии по физио-
логии и медицине 1908 года «за труды по им-
мунитету». Как отметил в приветственной речи 
К. Мёрнер из Каролинского института, «после 
открытий Эдварда Дженнера, Луи Пастера и Ро-
берта Коха оставался невыясненным основной 
вопрос иммунологии: «Каким образом организ-
му удаётся победить болезнетворных микробов, 
которые, атаковав его, смогли закрепиться и на-
чали развиваться?» Пытаясь найти ответ на этот 
вопрос, – продолжал Мёрнер, – И. И. Мечников 
положил начало современным исследованиям 
по… иммунологии и оказал глубокое влияние на 
весь ход её развития».

* * *
За прошедшие сто тридцать лет с момента 

открытия наши представления о фагоцитозе как 
процессе активного захватывания и поглощения 
живых и неживых частиц фагоцитами организма 
и о его роли в защитных реакциях при воспале-
нии и иммунитете существенно расширились и 
дополнились. В настоящее время известно, что 
реакция фагоцитоза включает хемотаксис с уча-
стием хемоаттрактантов (продукты микроорга-
низмов, цитокины и др.), миграцию нейтрофилов 
и моноцитов в очаг воспаления, адгезию фагоци-
тов к объекту, их активацию с образованием фа-
госомы/фаголизосомы, киллинг и расщепление 
патогена с выбросом продуктов деградации.

В рубрике «Обзоры» представлены совре-
менные данные, касающиеся роли молекул ад-
гезии в миграции лейкоцитов в очаг воспаления 
и их значимости в иммунном ответе, а также ре-
зультаты исследований, раскрывающие место 
цитокинов в формировании воспалительной ре-
акции при пневмониях.

Главный редактор журнала 
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ПАТОГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ 
КОМПОЗИЦИОННОГО ЗОЛОТОСОДЕРЖАЩЕГО ПОКРЫТИЯ 
В ОРТОПЕДИЧЕСКОЙ СТОМАТОЛОГИИ
Е. Н. Гришилова, Э. А. Казарьянц

Ставропольская государственная медицинская академия, Ставрополь

С
овременный уровень развития стомато-
логического материаловедения позво-
ляет не только создавать материалы, 

которые по эстетическим и функциональ-
ным качествам приближаются к тканям есте-
ственных зубов, но и изучать позитивные и 
негативные реакции пациентов, пользую-
щихся зубными протезами. Фундаменталь-
ные исследования патологии твердых тканей 
зубов и зубных рядов являются базой для 
изучения проблем стоматологического ма-
териаловедения.

В настоящее время для восстановления де-
фектов зубов и зубных рядов широкое распро-
странение получили зубные протезы, имеющие 
в своей конструкции элементы, выполненные из 
неблагородных металлических сплавов. Метал-
локерамические и металлоакриловые несъем-
ные протезы, съемные протезы с литыми ме-
таллическими каркасами являются достаточно 
функциональными и отвечают целям реабилита-
ции зубочелюстной системы и эстетической сто-
матологии [1].

Однако применение протезов с элементами, 
выполненными из неблагородных сплавов, мо-
жет привести к ряду нежелательных последствий: 
нарушению гомеостаза в полости рта, олигоди-
намическому воздействию ионов металлов на 
ферментные системы слюны и тканей протез-
ного поля, аллергическим реакциям, синдрому 
непереносимости протезов электрохимической 
природы, возникновению патогенного отрица-
тельного электрохимического потенциала.

Применение сплавов благородных металлов 
для изготовления протезов позволяет свести к 
минимуму вероятность неблагоприятного воз-
действия металлов на ткани полости рта в связи 
с наличием у них положительного потенциала. 
Наибольшим положительным электродным по-
тенциалом и лучшей биологической совмести-
мостью обладают золото и его сплавы, которые, 
тем не менее, не могут заменить в стоматологии 
сплавы неблагородных металлов по ряду физи-
ческих свойств и экономическим причинам [2].

Теоретически обоснованным и технически 
разработанным решением этой проблемы яв-
ляется использование электролитического 
золочения элементов протеза, выполненных 
из сплавов неблагородных металлов. Однако 
широкому внедрению этого метода в практи-
ку препятствует недостаточное количество и 
узкий спектр проведенных исследований, кото-
рые носили, в основном, технический характер.

Целью исследования явилось экспери-
ментальное обоснование применения компо-
зиционного золотосодержащего покрытия в 
ортопедической стоматологии для повышения 
клинической эффективности использования 
металлокерамических зубных протезов.

Материалы и методы. Для эксперименталь-
ного изучения реакции тканей на конструкцион-
ные сплавы различного состава использовали 
18 животных (кроликов), которых разделили на 
2 группы. Во время исследования животных со-
держали в виварии в идентичных условиях и на 
одинаковом пищевом рационе. Каждой группе 
кроликов вводилась пластина размером 10-5-
1 мм. В первой группе использовалась пласти-
на из кобальто-хромового сплава «Remanium 
Star» («Dentfurum»), во второй группе приме-
няли пластину из кобальто-хромового спла-
ва «Remanium Star» («Dentfurum»), покрытого 
золото-циркониевым составом «Кэмадент» 
(НПК «Суперметалл»). Пластину вводили под 
инфильтрационной анестезией 2 мл 4 % рас-
твора лидокаина с последующим удалением 
через 3, 7, 14, 21 и 28 дней. Гистологическому 
исследованию подвергались фрагменты кожи 
из ложа пластинки.

Работа была выполнена в соответствии с 
Хельсинкской декларацией и одобрена этиче-
ским комитетом академии.
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Результаты были статистически обработаны 
с помощью программ «Statistika 5,0» и «Microsoft 
Excel». Данные исследования имели нормальное 
распределение. Вычисляли среднее арифме-
тическое значение (М) и ошибку средней ариф-
метической величины (m). Для выявления меж-
групповых различий использовали t-критерий 
Стьюдента, угловое преобразование Фишера. 
Различия считали достоверными при p<0,05.

Результаты и обсуждение. В первой группе 
животных на третьи сутки эксперимента в дер-
ме обнаружена полость прямоугольной формы с 
неровными краями, покрытыми неравномерным 
слоем некротических масс с большим количе-
ством нейтрофильных лейкоцитов и гемолизи-
рованных эритроцитов (рис. 1). В окружающих 
тканях отмечались отек и сосудистые наруше-
ния в виде полнокровия, стазов, обширных кро-
воизлияний. Определялись также набухшие, 
гомогенизированные коллагеновые волокна, 
склеенные между собой, с признаками некро-
биоза и некроза.

Рис. 1. Полость прямоугольной формы в дерме
(3-и сутки эксперимента). 

Окраска гематоксилином и эозином. × 400

Через 7 дней эксперимента в этой группе жи-
вотных наблюдалось частичное рассасывание 
некротических масс и неполное очищение кра-
ев раны с сохранением на ее поверхности четко 
очерченной полосы из гомогенных эозинофиль-
ных масс, представленных некротизированными 
коллагеновыми волокнами. Сохранялась пери-
фокальная воспалительная реакция в виде отека, 
гиперемии, которая диффузно распространялась 
на окружающие ткани. По сравнению с 3-ми сут-
ками интенсивность отека несколько снижалась, 
а в инфильтрате уменьшалось количество ней-
трофилов и увеличивалось число лимфоцитов и 
плазматических клеток.

Через две недели в краях раны определялись 
фокусы формирующейся грануляционной ткани, 
богатой сосудами капиллярного типа и клеточ-
ными элементами (рис. 2). На поверхности гра-
нуляционной ткани отмечалась тонкая полоска 
тканевого детрита, а в ее толще регистрирова-

лась диффузная воспалительная инфильтрация 
нейтрофилами с примесью макрофагов. В окру-
жающих тканях наблюдалось значительное 
уменьшение отека, купирование сосудистой ре-
акции, хотя сохранялось умеренное воспаление 
с преобладанием в инфильтрате лимфоцитов и 
плазматических клеток и уменьшением количе-
ства нейтрофилов. Таким образом, через 14 дней 
эксперимента происходит частичное очищение 
поверхности раны от некротических масс, обра-
зование юной грануляционной ткани и уменьше-
ние интенсивности воспаления со сменой соста-
ва инфильтрата в подлежащих тканях.

Рис. 2. Юная грануляционная ткань в краях раны 
(14-е сутки эксперимента).

Окраска гематоксилином и эозином. × 200

Через три недели эксперимента происходило 
полное очищение поверхности раны, уменьша-
лось количество сосудов и клеточных элементов 
в грануляционной ткани. Кроме того, происходи-
ла усиленная пролиферация фибробластов и 
увеличивалось количество волокнистых струк-
тур. На 28-е сутки отмечалось окончательное со-
зревание молодой соединительной ткани с обра-
зованием рубца из зрелой соединительной ткани 
(рис. 3).

Рис. 3. Формирование зрелой соединительной ткани 
на месте повреждения (28-е сутки). 

Окраска гематоксилином и эозином. × 100
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Во второй группе животных на третий день 
эксперимента в коже обнаруживалась рана с 
ровными краями, в которых наблюдались отек, 
кровоизлияния, расширение и полнокровие кро-
веносных сосудов. На поверхности раны были 
видны отложения некротических масс, лейкоци-
тов, гемолизированных эритроцитов, небольшое 
количество фибрина. В целом патогистологиче-
ские изменения характеризовались умеренными 
сосудистыми нарушениями и развитием сероз-
ного воспаления.

Через семь дней отмечалось рассасывание 
значительного количества некротических масс, 
фибрина и эритроцитов. Поверхность раны 
была представлена формирующейся грануля-
ционной тканью с многочисленными капилляра-
ми, между которыми по ходу фибриновых нитей 
регистрировалась усиленная пролиферация 
фибробластов (рис. 4). В подлежащих тканях 
наблюдались уменьшение интенсивности отека, 
частичное купирование сосудистых нарушений, 
а также очаговые лимфоцитарные инфильтраты. 
Таким образом, воспалительный процесс в кра-
ях раны и подлежащих тканях носил серозный 
характер.

Рис. 4. Пролиферация фибробластов в краях раны. 
Окраска гематоксилином и эозином. × 400

Через две недели происходило полное рас-
сасывание тканевого детрита, заполнение ране-
вого дефекта юной грануляционной тканью с от-
сутствием воспалительной инфильтрации в ней. 
В подлежащих тканях отмечалось исчезновение 
отека и полное купирование сосудистых наруше-
ний, а также встречались очаговые лимфоцитар-
ные инфильтраты.

Через три недели эксперимента формиро-
валась молодая соединительная ткань с умень-
шением количества капилляров и клеточных 
элементов и увеличением числа волокнистых 
структур, преимущественно коллагеновых воло-
кон. Новообразованная молодая соединитель-
ная ткань полностью заполняла раневой дефект, 
а ее поверхность была покрыта 2-3 рядами кле-
ток плоского эпителия. Также отмечалось полное 

купирование воспалительной инфильтрации в 
подлежащих тканях (рис. 5). Через месяц наблю-
дения определялся окончательно сформирован-
ный рубец, состоящий из зрелой соединитель-
ной ткани.

Рис. 5. Новообразованная соединительная ткань
(21-е сутки). 

Окраска гематоксилином и эозином. × 200

Выводы
1. Вживление в кожу животных пластинок из 

кобальто-хромового сплава «Remanium 
Star» характеризуется развитием гнойного 
воспаления с последующим образованием 
грануляционной ткани, формированием 
рубца из зрелой соединительной ткани и 
заживлением раны путем вторичного натя-
жения.

2. Использование пластинок из кобальто-
хромового сплава «Remanium Star» с 
золото-циркониевым покрытием «Кэма-
дент» сопровождается менее выраженны-
ми деструктивными изменениями в тканях 
в виде асептического серозного воспале-
ния и более быстрым заживлением раны 
путем первичного натяжения.

3. Применение композиционного золотосо-
держащего покрытия «Кэмадент» позво-
лит повысить клиническую эффективность 
использования металлокерамических зуб-
ных протезов и улучшить прогноз отдален-
ных результатов ортопедического лече-
ния.
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ПАТОГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ 
ПРИМЕНЕНИЯ КОМПОЗИЦИОННОГО 
ЗОЛОТОСОДЕРЖАЩЕГО ПОКРЫТИЯ 
В ОРТОПЕДИЧЕСКОЙ СТОМАТОЛОГИИ
Е. Н. ГРИШИЛОВА, Э. А. КАЗАРЬЯНЦ
Ставропольская государственная 
медицинская академия, Ставрополь

В эксперименте изучено применение ком-
позиционного золотосодержащего покрытия в 
ортопедической стоматологии для повышения 
клинической эффективности использования ме-
таллокерамических зубных протезов.

Установлено, что вживление в кожу живот-
ных пластинок из кобальто-хромового сплава 
«Remanium Star» способствовало развитию гной-
ного воспаления с последующим образованием 
грануляционной ткани и формированием рубца 
из зрелой соединительной ткани. Заживление 
раны происходило путем вторичного натяжения. 
Использование пластинок из кобальто-хромового 
сплава «Remanium Star» с золото-циркониевым 
покрытием «Кэмадент» приводило к менее вы-
раженным деструктивным изменениям в тканях 
в виде асептического серозного воспаления и 
к более быстрому заживлению раны путем пер-
вичного натяжения.

Таким образом, применение композицион-
ного золотосодержащего покрытия «Кэмадент» 
позволит повысить клиническую эффективность 
использования металлокерамических зубных 
протезов и улучшить прогноз отдаленных резуль-
татов ортопедического лечения.

Ключевые слова: ортопедическая стома-
тология, кобальто-хромовый сплав, золото-
циркониевое покрытие, материал для зубных 
протезов

PATHOGISTOLOGICAL SUBSTANTIATION 
OF APPLICATION 
OF COMPOSITE GOLD COVERING 
IN PROSTHODONTICS
E. N. GRISHILOVA, E. A. KAZARYANTS
Stavropol State 
Medical Academy, Stavropol

Composite gold covering application in 
prosthodontics for increase of clinical efficiency of 
metal-ceramic dentures use is studied during the 
experiment.

It is established, that implantation of cobalt chromic 
plates«Remanium Star» in animal skin promoted the 
development of suppurative inflammation with the 
subsequent granulation tissue formation and scar 
formation from mature connecting tissue. Wound 
healing occurred by secondary intention. The use 
of cobalt chromic plates «Remanium Star» with 
gold-zirconium covering «Kemadent» led to less 
expressed destructive changes in tissues such as 
aseptic serous inflammation and more rapid wound 
healing by primary intention.

Thus, the application of composite gold containing 
covering «Kemadent» will allow to increase clinical 
efficiency of use of metal-ceramic dentures and 
to improve the prognosis of long-term results of 
orthopedic treatment.

Key words: prosthodontics, cobalt chromic alloy, 
gold-zirconium covering, material for dentures
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нения в височно-нижнечелюстном суставе, 

дефекты речи, глотательные и дыхательные 

дисфункции, появляются изменения ЛОР-

органов, дыхательных путей и пищевари-

тельного тракта [1–7].

Недостаток врачебного внимания к изуче-
нию проблемы, обусловленной наиболее слож-
ным вариантом деформации зубочелюстной 
системы, ограничивает возможность полно-
ценной реабилитации пациентов с мезиальной 
окклюзией зубных рядов.

Целью работы явилось уточнение клиниче-
ских особенностей при мезиальной окклюзии 
зубных рядов, обеспечивающее индивидуаль-
ной подход к лечению больных.

Материалы и методы. У 88 больных в воз-
расте от 14 до 19 лет проводилось клиническое, 
антропометрическое, морфометрическое и 
рентгенологическое обследование для выяв-
ления зубочелюстных деформаций.

Результаты были статистически обработаны.
Результаты. В динамике исследования 

установлено пять вариантов мезиальной ок-
клюзии зубных рядов. У 42 больных зубоче-
люстная деформация формировалась в двух 
плоскостях – сагиттальной и орбитальной 
(рис. 1). У 27 пациентов из этой группы нару-
шения соотношения зубных рядов в сагитталь-
ной и орбитальной плоско стях обусловливали 
появление мезиальной окклюзии в сочетании 
с вертикаль ной дизокклюзией. У больных на-
блюдалось значительное увели чение нижней 
трети лица из-за массивной нижней челюсти 
со смещением вперед и вниз нижней губы. 
Носогубные и губо-подбородочная складки 
сгла живались, а ротовая щель в состоянии 
физиологического покоя зияла. Угол нижней 
челюсти увеличивался до 140–150о. Нижние 
фронтальные зубы вы двигались вперед и вниз, 
в результате чего нару шалось соотношение 
зубных рядов в области резцов, клыков, а ино-
гда и премоляров. Положение первых моляров 

соответствовало III классу соотношения зубов 
по классификации Энгля. Са гиттальная щель 
между режущими поверхностями верхних и 
нижних резцов составляла от 3 до 15 мм. На 
ее протяженность оказывала влияние степень 
ретрузии нижних фронтальных зубов, испы-
тывающих постоянное давление со стороны 
натянутой и выдвинутой вперед нижней губы. 
Отмечалось зубоальвеолярное укорочение 
во фронтальном уча стке и зубоальвеолярное 
удлинение в боковых отделах зубного ряда, 
вследствие чего разобщение между режущи-
ми поверхностями верхних и нижних резцов 
достигало 2-5 мм (рис. 2).

Рис. 1. Нарушение соотношения зубных рядов 
в сагиттальной и орбитальной плоско стях

К нарушениям соотношения зубных рядов в 
сагиттальной и орбитальной плоско стях также 
относились случаи мезиальной и глубокой рез-
цовой окклюзии зубных рядов, зарегистрирован-
ные у 15 больных. Подобный вариант сочетанной 

Рис. 2. Больная с мезиальной окклюзией и вертикальной дизокклю зией зубных рядов
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деформации характеризовался уменьшением 
высоты нижней трети лица, выраженностью но-
согубных складок, выстоянием нижней губы впе-
ред и вверх, вследствие чего она приближалась 
к носу (рис. 3). Другая особенность заключалась 
в выдвижении впе ред нижних фронтальных зу-

бов и перекрытии верхними резцами высоты 
коронок нижних зубов более чем на 2/3. Окклю-
зионная поверхность нижнего зубного ряда со-
провождалась зубоальвеолярным удлинением 
во фронтальном уча стке и зубоальвеолярным 
укорочением в боковых отделах.

Рис. 3. Больной с мезиальной и глубокой  резцовой окк лю зией зубных рядов

Другим вариантом аномалии окклю зии зуб ных 
рядов в двух плоскостях являлось нарушение со-
отношения зуб ных рядов в сагиттальной и гори-
зонтальной плоскостях с формированием у семи 
пациентов мезиальной и перекрестной окклюзии 
зубных рядов (рис. 4). У этих больных наряду с 
клиническими признаками ме зиальной окклю-
зии определялась асимметрия лица с заметным 
сме щением подбородка в сторону. Смещение в 
сторону нижнего зубного ряда в резуль тате пе-
рекрестной окклюзии вызывало несовпадение 
средней ли нии между центральными резцами на 
верхней и нижней челюсти (рис. 5).

Рис. 4. Нарушение соотношения зубных рядов 
в сагитталь ной и горизонтальной плоскостях

Аномалия окклюзии в трех плоскостях (са-
гиттальной, орбитальной и горизон тальной) 
регистрировалась у 39 пациентов (рис. 6). 
У 20 больных из этой группы она была 
представлена мезиальной и пере крестной 
окклю зией зубных рядов в сочетании с вер-
тикальной дизокклюзией вследствие не-
симметричного увеличения нижней челю-
сти (несимметричной нижней макро гнатии). 
Лицевые признаки аномалии представляли 
со вокупность изменений, характерных для 
каждой составляющей, входя щей в этот ва-
риант сочетанной деформации. Мезиаль-
ная окклюзия и верти кальная дизокклюзия 
способствовали выраженному увеличению 
объема и высоты нижней трети лица, увели-
чению нижней челюсти и смещению вперед и 
вниз нижней губы. Носогубные и губоподбо-
родочная складки сглаживались, а ротовая 
щель в состоянии физиологического покоя 
зияла. Перекрестная окклюзия добавляла к 
указанным нарушениям асимметрию лица с 
заметным смещением подбородка в сторону 
менее вы раженного увеличения нижней че-
люсти. Нижние фронтальные зубы выдвига-
лись вперед, вниз и в сторону, что приводи-
ло к разобщению с антагонистами в области 
резцов, клыков и премоляров. Определялась 
сагиттальная щель от 3 до 15 мм между ре-
жущими поверхностями верхних и нижних 
резцов, а также отмечалась ретруссия ниж-
них фронтальных зубов (рис. 7).
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Рис. 5. Больная с мезиальной и перекрестной окклюзией зубных рядов

Рис. 6. Нарушение соотношения зубных рядов 
в сагиттальной, орбитальной и горизонтальной плоскостях

У 19 пациентов имела место сочетанная 
форма аномалии окклюзии в трех плоскостях 

Рис. 7. Больной с мезиальной, перекрестной окклюзией  и вертикальной дизокклюзией зубных рядов

с формирова нием мезиальной, перекрест-
ной и глубокой резцовой окклюзии зубных ря-
дов. Лицевые признаки при данном варианте 
дефор мации определяла мезиальная окклю-
зия зубных рядов. Наличие глубокой резцовой 
окклю зии способствовало менее выраженному 
увеличению высоты нижней трети лица, однако 
более четко определялись носогубные склад-
ки, а выдвинутая вперед нижняя губа смеща-
лась вверх. Перекрестная окклюзия вызывала 
асимметрию лица и сдвиг подбородка в сторо-
ну (рис. 8). Смещение нижнего зубного ряда в 
сторону, вызванное перекрест ной окклюзией, 
нарушало совпадение средней линии между 
цен тральными резцами на верхней и нижней 
челюстях. Выдвинутые вперед и в сторону 
нижние фронтальные зубы при данной форме 
анома лии смещались орально и перекрывали 
верхние резцы более чем на 2/3 высоты корон-
ки. Окклюзионная поверхность нижнего зубного 
ряда имела выраженный изгиб, обусловленный 
зубоальвеолярным удлинением во фронталь-
ном участке и зубоальвеолярным укорочением 
в боковых от делах.



11

ВЕСТНИК МОЛОДОГО УЧЁНОГО, № 2, 2012

Рис. 8. Больная с мезиальной, перекрестной и глубокой резцовой окклюзией зубных рядов

Результаты клинико-рентгенологического 
исследования также свидетель ст вовали о за-
висимости развития сочетанной аномалии 
окклюзии зубных рядов от размера и формы 
челюстных костей. В основе формирующейся 
деформа ции чаще всего определялось симме-
тричное или несимметричное увеличение раз-
мера нижнечелюстной дуги (рис. 9).

Рис. 9. Увеличение продольного размера 
и угла нижней челюсти 

на телерентгенограмме черепа больного 
с мезиальной окклюзией зубных рядов

Выводы

1. Установлено пять вариантов мези альной 
окклюзии зубных рядов, формирующей-
ся в двух или трех плоскостях.

2. Наряду с деформацией зубоальвеоляр-
ного комплекса мези альная окклюзия 

зубных рядов сопровождалась увели-
чением размеров нижнечелюстной дуги 
(нижней макрогнатией).
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FEATURES OF DENTOALVEOLAR 
DEFORMATIONS AT MESIOCLUSION 
OF DENTITIONS
S. M. TUMANYAN
Stavropol State 
Medical Academy, Stavropol

Mesioclusion of dentitions was studied at 88 
patients at age from 14 to 19 years. According to the 
research data there are five variants of mesioclusion 
of dentitions: mesioclusion in combination with 
vertical deocclusion; mesial and deep intermaxillary 
occlusion; mesial and crossed occlusion; mesial and 
crossed occlusion in combination with vertical deoc-
clusion; mesional cross and deep intermaxillary oc-
clusion.

Mesional occlusion of dentitions with dentoalve-
olar complex deformation was always accompanied 
by size increasing of mandibular arch (inferior mac-
rognathia).

Key words: mesioclusion, deocclusion, dentoal-
veolar complex, dental anomaly, intermaxillary oc-
clusion

ОСОБЕННОСТИ ЗУБОЧЕЛЮСТНЫХ 
ДЕФОРМАЦИЙ ПРИ МЕЗИАЛЬНОЙ 
ОККЛЮЗИИ ЗУБНЫХ РЯДОВ
С. М. ТУМАНЯН
Ставропольская государственная 
медицинская академия, Ставрополь

Мезиальная окклюзия зубных рядов была 
изучена у 88 больных в возрасте от 14 до 19 лет. 
По данным исследования определены пять вари-
антов мезиальной окклюзии зубных рядов: ме-
зиальная окклюзия в сочетании с вертикальной 
дизокклюзией, мезиальная и глубокая резцовая 
окклюзия; мезиальная и перекрестная окклюзия; 
мезиальная и перекрестная окклюзия в сочета-
нии с вертикальной дизокклюзией и мезиальная, 
перекрестная и глубокая резцовая окклюзия.

Наряду с деформацией зубоальвеолярного 
комплекса мезиальная окклюзия зубных рядов 
всегда сопровождалась увеличением размеров 
нижнечелюстной дуги (нижней макрогнатией).

Ключевые слова: мезиальная окклюзия, ди-
зокклюзия, зубоальвеолярный комплекс, анома-
лия зубов, резцовая окклюзия
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ВЛИЯНИЕ КУРЕНИЯ НА СОСТОЯНИЕ ПАРОДОНТА
А. К. Мхитарян, Н. Н. Тихонова, И. В. Хадарцева

Ставропольская государственная медицинская академия, Ставрополь

В 
структуре причин потерь здоровья важ-
нейшее место принадлежит образу жиз-
ни, в том числе вредным привычкам – 

50 %, около 20 % приходится на генетику, 
19 % – на природную и социальную среду, 
11 % – на «службы здравоохранения» [2, 4]. 
Одна из особенностей вредных привычек за-
ключается в их непроизвольности, автома-
тизме, что делает сложным их искоренение, 

а факторы убеждения не всегда эффективны. 
Второй особенностью является необходи-
мость принятия конкретных и специальных 
мер против каждой из вредных привычек, так 
как нет универсальных способов их устране-
ния. Кроме того, отсутствие знаний о послед-
ствиях пагубных пристрастий у многих людей 
позволяет длительное время сохранять их.

С курением связывают существенное повы-
шение риска ряда заболеваний органов и тканей 
полости рта, прежде всего заболеваний паро-
донта и онкологических заболеваний полости 
рта. Кроме того, курильщики существенно чаше 
сталкиваются с проблемами галитоза (зловонно-
го дыхания), образования специфического плот-
ного окрашенного налета на зубах и поддесне-
вого зубного камня, появлением сухости во рту и 
вкусовых инверсий.

Патология пародонта у курильщиков воз-
никает в 2,5-6 раз чаще, чем у некурящих [2, 3]. 
У курильщиков отмечается фиброзирование и 
утолщение десны, а присутствие патогенных ми-
кроорганизмов в полости рта существенно выше, 
чем у некурящих. Так, вероятность высевания 
пародонто-патогенов у молодых курильщиков со 
здоровым пародонтом возрастает в 18 раз. При 
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сохраняющейся привычке к курению эффектив-
ность консервативных и хирургических методов 
лечения заболеваний пародонта значительно 
снижается.

Целью исследования явилось изучение вли-
яния курения на состояние пародонта.

Материалы и методы. На основе случай-
ной выборки обследовано 150 человек, которые 
были разделены на три равные группы: подрост-
ки (12–16 лет), лица молодого (21–26 лет) и по-
жилого возраста (65–75 лет). Каждый из участ-
ников программы подвергался стандартному 
стоматологическому обследованию. Регистри-
ровали объективные клинические показатели 
состояния пародонта: признаки воспаления и 
кровоточивости десны, глубину зубодесневого 
зондирования, наличие зубного камня, индекс 
гингивита Силнесс-Лое. Выявление пародонто-
генных микробов проводили в образцах биологи-
ческого материала: ротовой жидкости (соскоб со 
спинки языка), наддесневом зубном налете, под-
десневом зубном налете. ПЦР для пародонто-
патогенных бактерий (A. actinomycetem-comitans, 
P. gingivalis, T. forsythensis) проводили в амплифи-
каторе «ICy-cler» фирмы «Bio-Rad» (США) в соот-
ветствии с прилагаемыми инструкциями.

Полученные результаты были статистически 
обработаны.

Результаты исследования. Доля лиц, куря-
щих на момент обследования, была высокой в 
группе подростков, достигала максимума среди 
лиц молодого возраста и существенно снижа-
лась у пожилых. У курильщиков отмечалась бо-
лее высокая распространенность Т. forsythensis в 
полости рта, что сопровождалось возрастанием 
частоты галитоза в этой группе пациентов. Вы-
явлена корреляция стоматологических индексов 
с наличием T. forsythensis в поддесневых пробах, 
что может отражать патогенетическую вовлечен-
ность микроорганизма в патологию десен, ве-
дущую к накоплению зубного камня, нарушению 
зубодесневого прикрепления и развитию хрони-
ческого пародонтита.

Выраженность воспаления десен (по индексу 
Силнесс-Лое) и отложений зубного камня ока-
залась значительно повышенной у лиц, положи-

тельных по T. forsythensis в поддесневых пробах. 
Присутствие T. forsythensis в поддесневых пробах 
являлось существенным фактором повышенного 
риска заболеваний десен и пародонта у моло-
дых. Так, наличие T. forsythensis в зубном налете 
считается одним из важных признаков неблаго-
получия десен и предвестником пародонтита. 
Процент лиц, у которых находили T. forsythensis 
в поддесневых пробах, был выше среди куриль-
щиков, чем в контингенте некурящих [3, 5]. Дис-
баланс микрофлоры полости рта в результате 
курения обусловлен снижением механизмов им-
мунной защиты и нарушением гемодинамики в 
мягких тканях полости рта, что приводит к ухуд-
шению трофики десны и снижению ее резистент-
ности к инфекции.

Выводы.
1. В полости рта курильщиков наблюда-

ется увеличение распространенности 
Т. Forsythensis, сопряженное с ростом ча-
стоты встречаемости галитоза.

2. Выявляется взаимосвязь показателей 
патологии пародонта с присутствием 
T. forsythensis в поддесневых пробах.
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ВЛИЯНИЕ КУРЕНИЯ 
НА СОСТОЯНИЕ ПАРОДОНТА
А. К. МХИТАРЯН, Н. Н. ТИХОНОВА, 
И. В. ХАДАРЦЕВА
Ставропольская государственная 
медицинская академия, Ставрополь

Статья посвящена изучению влияния курения 
на состояние пародонта. Установлено увели-
чение распространенности Т. Forsythensis в по-
лости рта курильщиков, сопряженное с ростом 
частоты галитоза. Выявлена взаимосвязь пока-
зателей патологии пародонта с присутствием T. 
forsythensis в поддесневых пробах.

Ключевые слова: пародонт, курение

INFLUENCE OF SMOKING 
ON PERIODONTIUM CONDITION
A. K. MHITARYAN, N. N. TIKHONOVA, 
I. V. KHADARTSEVA
Stavropol State 
Medical Academy, Stavropol

Article is devoted to the problem of smoking in-
fluence on periodontium condition. The increase in 
prevalence of Т. Forsythensis in oral cavity of smok-
ers, associated with halitosis frequency is estab-
lished. The relationship of periodontium pathology 
indicators with presence of T. forsythensis in subgin-
gival samples is revealed.

Key words: periodontium, smoking
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ И ИСХОДОВ ИНФАРКТА МИОКАРДА 
У МУЖЧИН С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
И. А. Знаменская

Ставропольская государственная медицинская академия, Ставрополь

С
ердечно-сосудистые заболевания ста-

бильно удерживают лидирующие по-

зиции среди причин смертности в мире 

[4]. В России от кардиальной патологии 

ежегодно умирает более 1 млн человек, что 

составляет 60 % в структуре общей смерт-

ности. Ведущее место среди кардиальных 

причин смертности занимает инфаркт мио-

карда (ИМ).

В последнее время у пациентов с сердечно-
сосудистой патологией все чаще диагности-
руется метаболический синдром (МС) [3, 9, 
11, 13], который способствует увеличению 
риска появления сердечно-сосудистых собы-
тий (ИМ, стенокардии, внезапной сердечной 
смерти) [12].

Частота раз вития сердечной недостаточности 
и кар диогенного шока, а также показатели ле-
тальности в остром периоде инфаркта миокарда 
у больных с МС были выше, чем в случаях отсут-
ствия достаточного для диагностики метаболи-
ческого синдрома соче та ния признаков. Изуче-
ние влия ния компонентов МС на риск развития 
ослож не ний инфаркта миокарда показало, что 
гиперглике мия является независимым предикто-
ром развития кардио ген ного шока, а гиперглике-
мия в комбинации с низкими значениями хо лес-
терина липопротеинов высокой плотности (ХС 
ЛПВП) увеличивала шанс манифестации острой 
сердечной недостаточности [14].

Данные в отношении влияния метаболиче-
ского синдрома на риск развития рецидиви-
рующего инфаркта миокарда носят противо-
речивый характер. Так, в ряде исследований 
установлено, что метаболический синдром не 
был взаимосвязан с частотой рецидивирующе-
го ИМ и фаталь ных желудочковых аритмий. С 
другой стороны, присутствие метаболического 
синдрома у пациентов с острым коронарным 
синдромом приводило к возрастанию относи-
тельного и абсолютного риска раз ви тия вне-
запной сердечной смерти, рецидивирующего 
ИМ и возвратной ишемии миокарда [9].

Наличие метаболического синдрома у боль-
ных инфарктом миокарда сопровождается уве-
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личением на 30 % частоты феномена неопу-
щения сегмента ST на ЭКГ после проведения 
коронарной ан гио пластики [10], что свидетель-
ствует о склон нос ти больных к большему разме-
ру ИМ [1], персистирующей коронарной окклю-
зии [2], уве ли чению риска кардиоваскулярной 
смерти, хронической сердечной недостаточно-
сти [8].

Сочетание метаболического синдрома, сахар-
ного диабета 2-го типа и уровня С-реактивного 
белка более 0,3 мг/дл у больных инфарктом мио-
карда приводило к значительному повышению 
риска развития основных кардиоваскулярных 
событий (фатального и нефатального ИМ, хрони-
ческой сердечной недостаточности, коронарной 
реваскуляризации, смертельных исходов, обу-
словленных сердечно-сосудистыми причинами) 
[7]. Эти данные подтверждают роль системного 
воспаления в патофизиологии метаболического 
синдрома и сахарного диабета 2-го типа. Пони-
мание взаимодействий между указанными ком-
понентами может послужить основой улучшения 
вторичной профилактики после перенесенного 
ИМ [5, 6].

Целью исследования явилось изучение 
особенностей течения и исходов инфаркта мио-
карда у мужчин с метаболическим синдромом.

Материал и методы. Обследовано 68 муж-
чин с острым инфарктом миокарда в возрасте от 
42 до 65 лет. Для верификации диагноза прово-
дилось стандартное клиническое, лабораторное 
и инструментальное исследование. Диагности-
ка метаболического синдрома осуществлялась 
согласно рекомендациям ВНОК 2009 г.

Пациенты были разделены на исследуемую 
группу (36 больных инфарктом миокарда с МС) 
и контрольную группу (32 пациента с острым 
ИМ, не имеющие метаболического синдрома). 
Клинико-демографические показатели групп 
представлены в таблице 1. Как видно из данных 
таблицы, встречаемость курения, артериальной 
гипертензии и сахарного диабета 2-го типа в 
обеих группах больных достоверно не различа-
лась.

С целью изучения сопряженности особенно-
стей коронарного атеросклероза с клинически-
ми проявлениями заболевания проводился ана-
лиз глубины поражения и распространенности 
инфаркта миокарда, оценивались характер и 
частота встречаемости его осложнений (карди-
огенный шок, отек легких, развитие аневризмы 
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левого желудочка, ранняя постинфарктная сте-
нокардия, нарушения сердечного ритма и про-
водимости), частота манифестации летального 
исхода.

Таблица 1
Клиническая характеристика исследуемых больных

Показатель
Больные
ИМ с МС,

n=36

Больные
ИМ без МС,

n=32

Средний возраст (лет) 53,4±6,2 53,2 ±6,7

ИМ в анамнезе (%) 22,2 18,8

Курение (%) 38,9 37,5

Артериальная гипертензия (%) 97,2 68,75

Сахарный диабет 2 типа (%) 22,2 18,8

У всех пациентов определялись кардиоспеци-
фичные ферменты, тропонин I, высокочувстви-
тельный С-реактивный белок, глюкоза крови, ли-
пидограмма и коагулограмма [10].

Структурные и гемодинамические параметры 
сердца исследовали методом эхокардиографии 
в М-, В-модальном и цветном допплеровском 
режимах на аппарате «Vivid-7». Определяли раз-
меры левого предсердия (ЛП) и левого желу-
дочка (ЛЖ), конечно-систолический и конечно-
диастолический (КДР и КСР) размеры левого 
желудочка, переднезадний размер правого же-
лудочка, толщину задней стенки ЛЖ (ЗСЛЖ) и 
толщину межжелудочковой перегородки (МЖП) 
в диастолу, фракцию выброса (ФВ) ЛЖ в М- и 
В-модальном режимах.

Для оценки частоты развития аритмий ис-
пользовали суточный монитор ЭКГ «Кардиотех-
ника 043 Р» и «Digitrak-plus 48».

Результаты исследования были статистически 
обработаны с применением программ «Microsoft 
Office Excel 2007», «Prime of Biostatistics 4.0». Вы-
числяли t-критерий Стьюдента, парный t-критерий 
Стьюдента, критерий Вилкоксона-Манна-Уитни и 
критерий χ2 с поправкой Йейтса. Статистически 
значимыми считали различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение.
У больных инфарктом миокарда с метаболи-

ческим синдромом определялось более высокое 
содержание С-реактивного белка (8,6±0,7 мг/л 
против 5,2±0,2 мг/л; р<0,05) и уровни глюкозы на-
тощак (7,2±0,8 ммоль/л против 5,5±0,4 ммоль/л; 
р<0,001). Полученные данные свидетельствуют 
о склонности данной категории больных к вы-
сокому риску развития сердечно-сосудистых 
осложнений и неблагоприятному прогнозу, что 
согласуется с результатами ряда исследовате-
лей [5, 7].

Липидный профиль у пациентов с метаболи-
ческим синдромом характеризовался сравни-
тельно более высокими показателями общего 
холестерина (ОХ) и атерогенных липопротеинов, 
сниженной фракцией липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) (табл. 2), что ранее было про-
демонстрировано M. Zeller и соавт. [14].

У больных с МС повторное развитие инфаркта 
миокарда отмечено в 27,8 % случаев, тогда как в 
группе контроля этот показатель был в три раза 
ниже (9,4 %). В первой группе значительно чаще 
выявлялась переднеперегородочная локализа-
ция ИМ (66,7 % и 34,4 % соответственно; р<0,05), 
а также случаи циркулярного инфаркта миокарда 
(22,2 % и 3,1 % соответственно; р<0,05). Напро-
тив, заднедиафрагмальная локализация инфар-
кта миокарда преимущественно встречалась 
у пациентов без метаболического синдрома 
(62,5 % и 11,1 % соответственно; р<0,05).

Таблица 2
Липидный спектр крови 

в группах больных (М±m)

Показатели липидограммы Больные 
ИМ с МС

Больные 
ИМ без МС

Общий ХС (ммоль/л) 7,2±0,6 * 5,5±0,7

ХС ЛПВП (ммоль/л) 0,9±0,2 * 1,3±0,1

ХС ЛПНП (ммоль/л) 4,1±0,9 * 3, 7±0,8

ХС ЛПОНП (ммоль/л) 1,6±0,5 * 0,8±0,2

Триглицериды (ммоль/л) 2,9±0,7 * 1,8±0,6

Коэффициент атерогенности 4,4±0,3 * 2,9±0,4

* – р<0,05 в сравнении между группами больных.

Распределение больных в зависимости от 
типа геометрической модели левого желудочка 
приведено в таблице 3. При сравнительном ана-
лизе данных эхокардиографического исследо-
вания выявлено преобладание эксцентрической 
гипертрофии миокарда в структуре ремоделиро-
вания левого желудочка у больных ИМ с МС.

Таблица 3
Эхокардиографические показатели 

в группах больных (М±m)

Показатель Больные ИМ 
с МС

Больные ИМ
без МС

ФВ ЛЖ (%) 42,3±5,2 * 51,2±3,4

ЛП (см) 4,0±0,3 4,1±0,2

КДР (см) 6,2±0,4 * 5, 4±0,6

КСР (см) 4,6±0,8 4,4±0,7

Толщина МЖП (см) 1,3±0,2 1,1±0,2

Толщина ЗСЛЖ (см) 1,2±0,2 1,1±0,1

* – р<0,05 в сравнении между группами больных.

Осложнения, прежде всего тяжелые гемоди-
намические расстройства, нарушения сердечно-
го ритма и проводимости по данным суточного 
мониторирования ЭКГ, формирование аневриз-
мы наблюдались в основном в первой группе 
пациентов (табл. 4). Летальный исход в случаях 
сочетания инфаркта миокарда с метаболиче-
ским синдромом развивался достоверно чаще 
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по сравнению с больными, не имеющими доста-
точного для диагностики МС набора признаков 
(11,1 % и 3,1 % соответственно; р<0,05).

Таблица 4
Осложнения инфаркта миокарда 

в группах больных

Осложнения
Больные

ИМ
с МС

Больные
ИМ

без МС

Кардиогенный шок (%) 25 % * 6,3 %

Отек легких (%) 16,7 % * 6,3 %

Фибрилляция желудочков (%) 11,1 % * 3,1 %

Фибрилляция и трепетание 
предсердий (%) 22,2 % * 9,4 %

АВ блокада III степени (%) 5,6 % * 0 %

Развитие аневризмы левого 
желудочка (%) 11,1 % * 3,1 %

Ранняя постинфарктная 
стенокардия (%) 8,3 * 3,1 %

* – р<0,05 в сравнении между группами больных.

Выводы
1. Инфаркт миокарда у мужчин с метаболи-

ческим синдромом протекает на фоне про-
гностически неблагоприятных показателей 
липидного спектра крови и сопровождает-
ся более выраженными воспалительными 
изменениями.

2. Сочетание инфаркта миокарда с мета-
болическим синдромом характеризуется 
развитием эксцентрической гипертрофии 
миокарда и более выраженными наруше-
ниями сократительной способности левого 
желудочка.

3. Наличие метаболического синдрома у 
больных инфарктом миокарда неблагопри-
ятно влияет на течение, частоту осложне-
ний и исход заболевания.
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ПРИМЕНЕНИЕ ПЛАЗМЕННО-ХИРУРГИЧЕСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ 
В ЛЕЧЕНИИ ЯЗВЕННО-НЕКРОТИЧЕСКИХ ПОРАЖЕНИЙ 
СИНДРОМА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ
И. А. Полапин

Ставропольская государственная медицинская академия, Ставрополь

С
индром диабетической стопы, пред-

ставляющий комплекс нарушений 

функции нижней конечности с вы-

сокой вероятностью развития язвенно-

некротических процессов, вплоть до ган-

грены стопы, занимает основное место 

среди осложнений сахарного диабета. 

Встречаясь у 50–80 % больных сахарным 

диабетом, он является причиной 40–70 % 

всех ампутаций нижних конечностей в 

мире [7].

Комплексное лечение синдрома диабетиче-
ской стопы включает антибактериальную тера-
пию, коррекцию полинейропатии, улучшение 
реологических свойств крови, хирургическое 
лечение [1-3, 11, 12]. В основе последнего ле-
жит полная разгрузка конечности, хирургиче-
ская обработка гнойного очага, восстанови-
тельные операции оперированной конечности 
[5], которые наиболее эффективны при отсут-
ствии выраженного отека конечности, ликви-
дации ишемии стопы, стабилизации общего 
состояния пациента и коррекции углеводного 
обмена.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 
И ИСХОДОВ ИНФАРКТА 
МИОКАРДА У МУЖЧИН 
С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
И. А. ЗНАМЕНСКАЯ
Ставропольская государственная 
медицинская академия, Ставрополь

У 68 мужчин с инфарктом миокарда изучено 
влияние метаболического синдрома на особен-
ности течения и исходы заболевания.

В случаях сочетания инфаркта миокарда с ме-
таболическим синдромом выявлено более высо-
кое содержание С-реактивного белка, более вы-
раженные нарушения липидного профиля крови 
и склонность к эксцентрической гипертрофии 
миокарда левого желудочка и снижению сокра-
тительной способности миокарда. Инфаркт мио-
карда при наличии метаболического синдрома 
чаще протекал с тяжелыми гемодинамическими 
расстройствами, нарушениями сердечного рит-
ма и проводимости, формированием аневризмы 
левого желудочка и приводил к развитию леталь-
ного исхода.

Таким образом, наличие метаболического 
синдрома у больных с инфарктом миокарда пред-
полагает неблагоприятное течение заболевания 
и негативно влияет на течение и исход болезни.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, мета-
болический синдром, липопротеины

COURSE AND OUTCOMES FEATURES 
OF MYOCARDIAL INFARCTION 
AT MEN WITH 
METABOLIC SYNDROME
I. A. ZNAMENSKAYA
Stavropol State 
Medical Academy, Stavropol

The influence of metabolic syndrome on course 
and outcomes features of disease was studied at 68 
men with myocardial infarction.

In case of combination of myocardial infarction 
with metabolic syndrome there were revealed 
higher levels of C-reactive protein, more expressive 
disorders of lipid blood profile, prevalence of 
eccentric hypertrophy of left ventricle myocardium, 
and decrease of myocardium contraction abilities. 
Myocardial infarction in presence of metabolic 
syndrome proceeded with serious hemodynamic 
disorders, disturbances of heart rhythm and 
conductivity, formation of left ventricle aneurysms, 
lethal outcome was more often observed.

Thus, the presence of metabolic syndrome in 
patients with myocardial infarction assumes an 
adverse course of disease and negatively influences 
on illness course and its outcome.

Key words: myocardial infarction, metabolic 
syndrome, lipoproteins
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Целью хирургической обработки гнойно-
некротического очага является обеспечение 
широкого доступа к очагу, его адекватное дре-
нирование, удаление некротизированных тка-
ней, а также предупреждение дальнейшего 
распространения инфекции. После восстанов-
ления физиологических механизмов раневого 
процесса, обеспечивающих отграничение не-
крозов, очищение раневой поверхности, а так-
же активизацию процессов репарации в ране, 
возникают условия для успешного выполнения 
реконструктивных операций [8].

Появление плазменной хирургии озна-
меновало новый этап лечения гнойно-
воспалительных заболеваний, что связано с 
бактерицидным, биостимулирующим и обезбо-
ливающим эффектами данного метода. Однако 
существенным недостатком плазменных хирур-
гических установок является необходимость 
использования специальных плазмообразую-
щих газов (аргон, гелий), а также дороговизна 
эксплуатации, что значительно ограничивает 
их применение в клинике [6].

В настоящее время для лечения гнойных 
ран используется воздушно-плазменный по-
ток оксида азота (NO). NO выполняет функции 
не только вторичного посредника, но и нейро-
трансмиттера, аутокринного и паракринного 
регулятора, а в некоторых случаях и гормо-
ноподобного индуктора [6, 10]. Медиатор по-
давляет рост микроорганизмов, улучшает со-
судистую трофику и кровоснабжение тканей, 
положительно влияет на процессы репаратив-
ного остеогенеза и увеличивает концентрацию 
антибактериальных препаратов в очаге пора-
жения [9].

Механизмы позитивного влияния оксида 
азота на патологиче ские процессы связаны 
с бактери цидным действием, индукцией фа-
гоцитоза бактерий и некротического детрита 
нейтрофилами и макрофагами, ингибировани-
ем свободных кислородных радикалов и акти-
вацией антиоксидантной защиты, нормализа-
цией микроциркуляции, улучшением нервной 
проводимости. Кроме того, он регулирует се-
крецию активированными макрофагами ци-
токинов, усиливающих рост фибробластов, 
факторов ангиогенеза, хемокинов, индуцирует 
пролиферацию фибробластов и синтез колла-
гена и модулирует апоптоз при ремоделирова-
нии грануляционно-фиброзной ткани [2].

Применение оксида азота для лечения 
гнойных ран способствовало уменьшению 
альтеративно-экссудативных проявлений, сти-
мулировало фагоцитоз, макрофагальную и фи-
бробластическую реакции и ускоряло переход 
от воспалительной к пролиферативной фазе 
раневого процесса. Он оказывал стимулирую-
щее или регули рующее действие на всех этапах 

раневого процесса (воспаления, пролифера-
ции, рубцевания, обратного развития рубца), 
однако механизмы его воздействия на них раз-
личны, поэтому дозировка и режим терапии NO 
в каждой фазе должны носить дифференциро-
ванный характер [4].

Целью исследования явилось изучение 
действия плазменно-хирургических техноло-
гий совместно со стандартной консервативной 
терапией на язвенно-некротические пораже-
ния при синдроме диабетической стопы.

Материалы и методы. С 2010 по 2011 гг. 
в отделении диабетической стопы МБУЗ ГКБ 
№ 3 г. Ставрополя было пролечено 86 больных 
(70 женщин, 16 мужчин) в возрасте от 56 до 78 
лет, имевших язвенно-некротические осложне-
ния синдрома диабетической стопы различной 
локализации. Пациенты пожилого и старческо-
го возраста составили 92 % случаев (79 чело-
век), 7 обследованных были отнесены к группе 
больных среднего возраста. Сахарный диабет 
I типа был выявлен у 22 пациентов (25,6 %), в 
74,4 % случаев определялся сахарный диа-
бет II типа. Обследование пациентов включало 
клинико-лабораторные и инструментальные 
методы исследования. Больные были разделе-
ны на основную группу, получавшую стандарт-
ное консервативное и хирургическое лечение, 
а также плазменно-хирургические технологии 
(46 человек, 53,5 %) и контрольную группу (40 
человек, 46,5 %), в лечении которой использо-
вались только консервативные и хирургические 
методы.

Результаты исследования были статистиче-
ски обработаны.

Результаты. Купирование периферическо-
го воспаления в основной группе достигалось 
на 4–6-е сутки, в контрольной группе оно на-
блюдалось на 7–8-е сутки. Стерилизация раны 
по данным посева в первой группе отмечалась 
на 4–5-е сутки, в контрольной группе этот про-
цесс регистрировался через 8–10 дней с нача-
ла лечения. Очищение раны от некротических 
тканей в основной группе происходило на 3–4-е 
сутки, во второй группе оно носило отсрочен-
ный характер (8–9-е сутки).

Появление грануляций в ране в группе с 
применением плазменно-хирургических тех-
нологий отмечено на 4–5-е сутки, во второй 
группе пациентов оно наблюдалось на 7–8-е 
сутки. Эпителизация раны в основной группе 
начиналась через 6-7 дней с начала лечения, 
тогда как в группе контроля она выявлялась на 
9–10-е сутки.

Некрэктомиии и экзартикуляции пальцев 
стоп с резекцией головок плюсневых костей 
в основной группе были выполнены в 34,8 % и 
60,9 % случаев соответственно. В контрольной 
группе аналогичные вмешательства проводи-
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лись у 30 % и 55 % больных соответственно. Не-
обходимость в высоких ампутациях у пациентов 
основной группы отсутствовала, в контрольной 
группе они были выполнены у 3 больных. Ампу-
тации на уровне голени осуществлялись в обеих 
группах в 4,3 % и 7,5 % случаев соответственно.

Заключение. Применение плазменно-
хирургических технологий в лечении синдрома 
диабетической стопы позволяет ускорить сте-
рилизацию, очищение ран от некротических 
тканей и добиться более быстрого появления 
грануляций и эпителизации, что находит отра-
жение в снижении риска высоких ампутаций и 
уменьшении длительности пребывания паци-
ента в стационаре.
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ПРИМЕНЕНИЕ 
ПЛАЗМЕННО-ХИРУРГИЧЕСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ 
В ЛЕЧЕНИИ ЯЗВЕННО-НЕКРОТИЧЕСКИХ 
ПОРАЖЕНИЙ СИНДРОМА 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ
И. А. ПОЛАПИН
Ставропольская государственная 
медицинская академия, Ставрополь

Эффект плазменно-хирургических технологий 
совместно со стандартной консервативной терапи-
ей на динамику язвенно-некротических поражений 
при синдроме диабетической стопы был изучен у 86 
больных сахарным диабетом.

Применение плазменно-хирургических техно-
логий позволило ускорить стерилизацию, очище-
ние ран от некротических тканей, появление гра-
нуляций и эпителизации, снизить риск высоких 
ампутаций и уменьшить пребывание пациента в 
стационаре.

Ключевые слова: плазменно-хирургические 
технологии, синдром диабетической стопы

APPLICATION 
OF PLASMA-SURGICAL TECHNOLOGIES 
IN TREATMENT OF ULCERATIVE-NECROTIC 
LESIONS AT DIABETIC 
FOOT SYNDROME
I. A. POLAPIN
Stavropol State 
Medical Academy, Stavropol

The effect of plasma-surgical technologies 
with standard conservative therapy on dynamics of 
ulcerative-necrotic lesions at diabetic foot syndrome 
was studied in 86 patients with diabetes mellitus.

The application of plasma-surgical technologies 
allowed to accelerate sterilization, purification 
of wounds from necrotic tissues, appearance of 
granulations and cuticularization, to reduce risk of 
high amputations and to reduce duration of patient 
hospitalization in hospital.

Key words: plasma-surgical technologies, diabetic 
foot syndrome
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Н
ефробластома (опухоль Вильмса) яв-
ляется одним из наиболее распростра-
ненных новообразований почки у детей. 

В структуре заболеваемости она занимает 
четвертое место, следуя за гемобластозами, 
опухолями центральной нервной системы и 
саркомами мягких тканей [1, 5]. Несмотря 
на централизованный учет злокачественных 
новообразований данные о заболеваемости 
детей, представляемые в официальных ста-
тистических формах, оказываются заведомо 
заниженными. Нередко это связано с тем, 
что такие дети поступают в неспециализиро-
ванные стационары, где сигнальная инфор-
мация на них не заводится [2].

Целью исследования явилось изучение за-
болеваемости нефробластомой у детей Ставро-
польского края.

Материал и методы. Исследование забо-
леваемости нефробластомой у детей Ставро-
польского края в возрастной группе от 0 до 15 
лет проводилось с 2003 по 2011 годы. Анализ 
истинной онкологической заболеваемости де-
тей осуществлялся на основании изучения исто-
рий болезней, сигнальной документации (уч. ф. 
№ 27, 30, 281), карт диспансерного наблюдения, 
стационарных журналов.

Результаты и обсуждение. За анализируе-
мый период времени заболеваемость нефробла-
стомой в группе детей от 0 до 15 лет диагности-
рована у 21 ребенка (10 мальчиков, 11 девочек). 
Показатель общей заболеваемости нефробла-
стомой у детей в различные годы колебался от 
0,5 до 1,9 на 100 тысяч детского населения, а 
среднегодовая заболеваемость равнялась 1,04.

При делении детей по возрастному аспекту пик 
заболеваемости приходился на возраст от 1 до 4 
лет. В группе пациентов до 1 года опухоль Виль-
мса была отмечена у 4 детей (19 %), в группе от 
1 до 4 лет – у 13 детей (61,9 %), в группе от 5 до 
9 лет – у 3 больных (14,9 %). В возрастной группе 
пациентов от 10 до 14 лет случаи нефробластомы 
зарегистрированы не были, тогда как у детей стар-

ше 14 лет она отмечалась в 4,8 % случаев. Гендер-
ные различия заболеваемости нефробластомой в 
различных возрастных группах отсутствовали.

Полученные данные свидетельствуют в пользу 
антенатального влияния на плод бластомогенных 
факторов, которые приводят к развитию нефро-
бластомы в первые годы жизни ребенка.

Если у взрослых опухолевая патология встре-
чается достаточно часто, и практический врач 
имеет возможность неоднократно наблюдать 
таких больных, то у детей неопластические про-
цессы отмечаются гораздо реже (в 10 раз реже, 
чем у взрослых). Врач-педиатр в течение практи-
ки наблюдает в среднем 3 детей с гемобластоза-
ми и одного ребенка с солидной опухолью, врач-
онколог (общего профиля) – не более 3 детей с 
солидными опухолями, тогда как детский хирург 
встречается с ними несколько чаще (в среднем 
7 пациентов с солидными опухолями за профес-
сиональную деятельность) [3].

В связи с этим причина затруднений в диагно-
стике и лечении опухолей у детей – отсутствие 
личного врачебного опыта. Другим источником 
ошибок врачей при диагностике новообразова-
ний у детей является низкая онкологическая на-
стороженность в отношении данной группы па-
циентов [4].

В результате незнания врачами-педиатрами 
вопросов детской онкологии отмечаются высо-
кие показатели недоучета детей больных нефро-
бластомой, что приводит к росту показателей 
запущенности опухолевого процесса в детской 
популяции. Следствием этого является значи-
тельное отставание в эффективности и качестве 
лечения детей с нефробластомой.

Таким образом, для улучшения диагностики и 
лечения детей с нефробластомой существует не-
обходимость в повышении знаний врачей общей 
лечебной сети в вопросах детской онкологии.
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НЕФРОБЛАСТОМА 
У ДЕТЕЙ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ
Е. Я. УТЕЕВА, Н. В. ФИЛИПЬЕВА
Ставропольская государственная 
медицинская академия, Ставрополь

Нефробластома (опухоль Вильмса) является 
одним из наиболее распространенных новооб-
разований почки среди детей. За период с 2003 
по 2011 годы заболеваемость нефробластомой в 
Ставропольском крае диагностирована у 21 ре-
бенка, что составило 1,04 на 100 тысяч детского 
населения. Пик заболеваемости приходился на 
возраст от 1 до 4 лет. Гендерные различия за-
болеваемости нефробластомой у детей не были 
обнаружены.

Ключевые слова: нефробластома, заболе-
ваемость, дети

NEPHROBLASTOMA IN CHILDREN 
OF STAVROPOL REGION
E. Y. UTEEVA, N. V. PHILIPYEVA
Stavropol State 
Medical Academy, Stavropol

Nephroblastoma (Wilms’ tumor) is one of the 
most common tumors of the kidney in children. From 
2003 to 2011, the incidence of nephroblastoma in the 
Stavropol region was diagnosed in 21 children, which 
was 1.04 per 100 thousand children population. The 
peak incidence occurred between the ages of 1 and 
4 years. Gender differences of nephroblastoma in 
children has not been found.

Key words: nephroblastoma, morbidity, children
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РОЛЬ МОЛЕКУЛ АДГЕЗИИ В ИММУННОМ ОТВЕТЕ
Г. И. Гилязова, И. С. Мухорамова, Ю. А. Руденко, П. В. Корой

Ставропольская государственная медицинская академия, Ставрополь

В
оспаление – это реакция организма на 
внедрение инфицирующего агента, вве-
дение антигена или физическое повреж-

дение тканей, обеспечивающая привлече-

ние лейкоцитов и растворимых компонентов 
плазмы в очаги инфекции или повреждения 
ткани [1].

Главная задача иммунной системы – разруше-
ние всех чужеродных антигенов независимо от их 
патогенности. Для этого ее компоненты узнают 
место локализации патогена и проникают туда, 
преодолев барьер из эндотелиальных клеток со-
судов. Гуморальные факторы переносятся током 
крови и попадают в ткани вследствие повышен-
ной проницаемости и усиленного кровенаполне-
ния сосудов микроциркуляторного русла в очаге 
воспаления. Клетки иммунной системы привле-
каются в ткани, преодолевая эндотелиальный 
барьер, с помощью молекул адгезии [1, 3].

На миграцию лейкоцитов через эндотелий 
влияют величина поверхностного заряда кле-
ток, сила гемодинамического смыва в сосуди-
стом русле и экспрессия адгезивных молекул 
на поверхности лейкоцитов и эндотелиоцитов. 
Поэтому иммунные клетки уходят из кровеносно-
го русла через стенку венул, где поверхностный 
заряд эндотелия самый низкий, гемодинами-
ческий смыв незначителен, а молекулы адгезии 
экспрессируются избирательно [1].

Миграция лейкоцитов к месту воспаления 
включает нескольких этапов, протекающих с 
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участием медиаторов межклеточных взаимо-
действий (рис. 1) [3, 33, 34]. На первом этапе 
(краевого стояния) движение клеток по венуле 
замедляется, и происходит роллинг (катание) по 
поверхности активированных эндотелиоцитов, 
в котором важную роль играют селектины [1, 3, 
13, 17, 32]. Этот шаг пролонгирует контакт с со-
судистой стенкой и увеличивает взаимодействие 
с хемокинами [32].

Затем происходит активация и включение 
программы миграции в лейкоцитах под влияни-
ем цитокинов, хемотаксических агентов, ком-
понентов эндотелия и внеклеточного матрикса 
[1]. Интегрины на поверхности лейкоцитов под 
влиянием хемокинов подвергаются конформа-
ционным изменениям, что ведет к их адгезии к 
молекулам суперсемейства иммуноглобулинов 
[32]. Благодаря этому происходит образование 
прочных связей между лейкоцитами и клетками 
эндотелия [1, 3, 13, 17].

Третий этап – проникновение лейкоцитов че-
рез пространства между клетками эндотелия 
или сквозь них (трансэндотелиальная мигра-
ция) в субэндотелиальное пространство, осу-
ществляемое под влиянием хемокинов [1, 3]. 
Плотная адгезия лейкоцитов к эндотелию с уча-
стием молекулы межклеточной адгезии 1 типа 
(ICAM-1) вызывает увеличение внутриклеточно-
го кальция, активацию р38 и Rho, тогда как мо-
лекула адгезии сосудистого эндотелия 1 типа 
(VCAM-1) индуцирует активацию rac1. В резуль-
тате облегчается миграция клеток путем со-
кращения эндотелиоцитов и ослабевания свя-

зей между ними [31]. Подосомы на лейкоцитах, 
богатые β2 и β3 интегринами, талином и вин-
кулином, соединяясь с аналогичными образо-
ваниями на эндотелиальных клетках, богатыми 
ICAM-1, VCAM-1, эзрином/радиксином/моэзи-
ном, инициируют миграционный процесс через 
клетки [4, 6, 7, 18].

Мигрируя, лейкоциты выделяют ферменты, 
лизирующие коллаген и другие компоненты ба-
зальной мембраны, проникают в ткани и достига-
ют очага воспаления под влиянием хемотаксиче-
ских стимулов. Эти стадии связаны с различными 
адгезивными молекулами, последовательность и 
время экспрессии которых на лейкоцитах и эндо-
телии различны [1].

Молекулы межклеточной адгезии – это 
связанные с плазматической мембраной глико-
протеины, экспрессируемые на многих клетках и 
обеспечивающие механическое взаимодействие 
эндотелия с лимфоцитами, моноцитами и лейко-
цитами. Играя роль рецепторов, они участвуют в 
иммунном ответе путем усиления межклеточных 
взаимодействий и адгезии клеток к другим клет-
кам или матриксным белкам межклеточного про-
странства [1, 3, 19, 33].

Будучи присоединенными к цитоскелету, ад-
гезивные молекулы пронизывают мембрану, и 
клетки с их помощью могут подтягиваться к дру-
гим клетками или внеклеточному матриксу. Во 
многих случаях отдельная молекула способна 
взаимодействовать не с одним, а с несколькими 
лигандами, для чего служат разные участки свя-
зывания [1].

Рис. 1. Этапы трансэндотелиальной миграции лейкоцитов [33]
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Адгезия клеток может меняться в результа-
те увеличения числа молекул на клеточной по-
верхности либо при изменении их аффинности 
и/или авидности. Увеличение количества моле-
кул адгезии на поверхности клеток обусловле-
но их большими запасами во внутриклеточных 
везикулах, которые после активации устремля-
ются к цитоплазматической мембране, а также 
дополнительным индуцированным синтезом. 
Возрастание авидности взаимодействия свя-
зано с тем, что адгезивные молекулы располо-
жены на мембране кластерами [1].

В физиологических условиях эндотелиаль-
ная клетка практически не экспрессирует мо-
лекулы адгезии, и увеличение их концентрации 
возникает при действии повреждающих факто-
ров. Механизмы индукции адгезивных молекул 
у разных популяций клеток тонко различаются, 
что обеспечивает точную настройку миграции 
лейкоцитов сквозь эндотелий при воспалении 
и последовательное прибытие в очаг различных 
клеточных популяций [1].

Все медиаторы межклеточных взаимодей-
ствий можно разделить на несколько семейств 
структурно-родственных молекул [2, 3].

Селектины – трансмембранные гликопро-
теины лимфоцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, 
эндотелия, которые обеспечивают селективный 
хоминг клетки через стенку сосуда и стимулиру-
ют воспалительный процесс путем облегчения 
проникновения лейкоцитов в очаг воспаления 
[1, 2, 13, 29, 33]. Различают Е-селектины (CD62Е, 
на клетках эндотелия), L-селектины (CD62L, на 

лейкоцитах) и Р-селектины (CD62Р, на тромбо-
цитах, эндотелии) [1, 3]. Все селектины – моно-
мерные молекулы, содержащие короткий домен 
подобный эпидермальному ростовому фактору 
и два (L), шесть (E) или девять (P) комплемент-
подобных доменов [33]. Общим в их структуре 
является также наличие лектин-подобного до-
мена во внеклеточной части [1, 2].

Экспрессия Е-селектина на поверхности эн-
дотелия начинается на ранней стадии воспали-
тельной реакции под влиянием провоспалитель-
ных цитокинов и прекращается к концу первых 
суток. Экспрессия Р-селектина может быть 
конституциональной и индуцибельной, которая 
происходит в течение очень короткого времени 
при воздействии на эндотелий тромбина, гиста-
мина, фактора активации тромбоцитов, компо-
нентов системы комплемента [1, 33]. При акти-
вации Р-селектин перемещается из α-гранул на 
поверхность тромбоцитов, тогда как экспрессия 
Е-селектина требует de novo синтеза под влия-
нием медиаторов воспаления [33].

L-селектин, обеспечивающий роллинг лей-
коцитов по эндотелию, конститутивно экспрес-
сируется большинством лейкоцитов [12] и от-
сутствует только на лимфоцитах памяти [33]. 
В норме с его помощью осуществляется ми-
грация непримированных лимфоцитов в лим-
фоидные образования слизистых оболочек и 
периферические лимфоузлы после контакта с 
эндотелием высокоэндотелиальных венул [1]. 
Медиатор играет важную роль в воспалении, 
о чем свидетельствует снижение роллинга 

Рис. 2. Структура основных семейств молекул адгезии [33]
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лейко цитов и уменьшение их проникновения в 
очаг воспаления в случаях его дефицита [12].

Лигандами для селектинов являются адрес-
сины – муциноподобные молекулы на поверх-
ности эндотелия [2, 3]. Так, L-селектин связы-
вается с углеводами в составе glycam-1, CD34 и 
адрессина 1 типа (MAdCAM-1) [33]. Последний 
экспрессирован на эндотелии высокоэндотели-
альных венул лимфоидных образований в слизи-
стых оболочках, но при хроническом воспалении 
может появляться и в других участках организ-
ма [1]. Е- и Р-селектины соединяются с сиали-
зированной формой углеводной детерминанты 
Lex, ассоциированной с белком CD15, который 
присутствует на лейкоцитах многих субпопуля-
ций [1]. Кроме того, Р-селектин также контакти-
рует с лейкоцитарным лигандом – Р-селектин-
гликопротеин-1 (PSGL), а Е-селектин – с ESL-1 
[32, 33].

В результате действия селектинов движение 
лейкоцитов прекращается и наступает первая 
фаза миграции [1]. Однако они обеспечивают 
адгезию клеток, достаточную для селективной 
остановки клетки, но недостаточную для про-
никновения сквозь стенку сосуда и переме-
щения по внеклеточному матриксу. Для более 
сильных взаимодействий необходимы интегри-
ны и молекулы суперсемейства иммуноглобу-
линов, которые обеспечивают контакт лимфо-
цитов с антигенпредставляющими клетками и 
лимфоцитов-эффекторов с клетками-мишенями 
или клетками-партнерами [2, 17].

Суперсемейство иммуноглобулинов включа-
ет иммуноглобулины, рецептор Т-лимфоцитов 
для антигена, корецепторные молекулы 
Т-лимфоцитов CD4, CD8 и В-лимфоцитов CD19, 
ивариантные домены молекул главного ком-
плекса гистосовместимости, а также ICAM 1, 2, 
3 типа, VCAM 1 типа и молекулу адгезии тром-
боцитов и эндотелиоцитов 1 типа (PECAM-1) [1, 
2]. В эту группу также входит молекула адгезии 
высокоэндотелиальных венул лимфоидных об-
разований в слизистых оболочках или адрессин 
1 типа (MAdCAM-1). Экспрессия всех молекул 
на эндотелии может быть постоянной или инду-
цибельной [1].

Молекула межклеточной адгезии 1 типа – 
одноцепочечный трансмембранный глико-
протеин с массой 55 kD, экспрессируемый на 
не-гемопоэтических клетках, таких как сосу-
дистый эндотелий, эпителий, фибробласты, 
гепатоциты, и на гемопоэтических элемен-
тах (макрофаги, лимфоциты, моноциты, ден-
дритные клетки и др.) [3, 12, 20, 23, 35, 36]. 
Внеклеточная часть молекулы, включающая 5 
иммуноглобулин-подобных доменов, соеди-
нена с гидрофобной трансмембранной частью 
и коротким цитоплазматическим хвостом [16, 
30]. Экспрессию ICAM-1 стимулируют фактор 
некроза опухоли-α (ФНО-α), интерлейкин-1β 
и интерферон-γ, тогда как глюкокортикоиды 
оказывают противоположное влияние [5, 11, 15, 
20, 23, 26, 28, 35, 36]. Экспрессия медиатора 

более выражена в печени, чем в других тканях 
[22].

Лигандами к ICAM-1 являются лейкоцитар-
ные β2-интегрины – антиген, ассоциирован-
ный с функцией лимфоцитов (LFA-1, CD11a/
CD18) и Mac-1 (CD11b/CD18), обеспечивающие 
прочные контакты эндотелия с лейкоцитами, а 
также фибриноген и риновирусы [3, 5, 11, 12, 16, 
23, 35, 36].

В нормальных условиях на эндотелии кон-
ститутивно представлена ICAM-2, посредством 
которой происходит формирование пула лей-
коцитов в венозных сосудах ЖКТ, легких и дру-
гих органах [1, 33]. На ее экспрессию не влияют 
провоспалительные медиаторы [33]. Напротив, 
экспрессия ICAM-1 на поверхности эндотелия в 
норме незначительна и резко повышается под 
влиянием провоспалительных цитокинов на 
поздних стадиях воспалительного процесса, что 
in vivo соответствует более позднему прибытию 
лимфоцитов и моноцитов в очаг воспаления [1, 
12, 33].

ICAM-1 играет важную роль в иммунном от-
вете путем вовлечения в трансэндотелиальную 
миграцию лейкоцитов к местам воспаления, а 
также во взаимодействии антигенпрезентирую-
щих клеток с Т-лимфоцитами (формирование 
иммунологического синапса) [16].

Участие молекулы межклеточной адгезии 1 
типа в миграции активированных лейкоцитов 
заключается в привлечении лимфоцитов, име-
ющих LFA-1 и усилении взаимодействия лим-
фоцитов с клетками-мишенями [5, 24, 28]. 
Кроме того, ICAM-1 обеспечивает адгезию 
нейтрофилов, лимфоцитов, моноцитов к 
активированному сосудистому эндотелию с 
последующей их экстравазацией и миграцией 
в очаг  воспаления, цитотоксичность Т-лимфо-
цитов и взаимодействия Т-лимфоцита с мо-
ноцитом на фоне иммунного ответа [5, 24]. 
Дефицит медиатора значительно уменьшает 
количество нейтрофилов в очаге воспаления и 
замедляет раневое заживление [21].

Иммунологический синапс – мультиста-
дийный процесс, включающий формирование 
соединения, реорганизацию и возникновение 
стабильного иммунологического комплекса. Во 
время формирования соединения ICAM-1, свя-
зываясь с LFA-1, облегчает контакт антигенпре-
зентирующих клеток и Т-лимфоцитов и иниции-
рует взаимодействие рецептора Т-лимфоцитов 
с МНС-комплексом. Далее происходит реор-
ганизация молекул на поверхности клеток, за-
пускающая сигнальный каскад. В финальной 
стадии кольцо молекул ICAM-1/LFA-1 вокруг 
комплекса рецептор Т-лимфоцитов/МНС ведет 
к сильному взаимодействию антигенпрезен-
тирующих клеток и Т-лимфоцитов. Кроме того, 
ICAM-1 функционирует как костимуляторный 
лиганд во время презентации антигенов МНС I и 
II класса [2, 9, 38] .

ICAM-1 (CD 54) и ICAM-2 (CD 102) экспресси-
рованы на эндотелии и антигенпредставляющих 
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клетках, а ICAM-3 (CD 50) присутствует только 
на лейкоцитах и участвует во взаимодействиях 
Т-лимфоцитов с антигенпредставляющей клет-
кой [2, 33].

Молекула адгезии сосудистого эндотелия 
1 типа (CD106) – одноцепочечный трансмем-
бранный гликопротеин, обеспечивающий ад-
гезию лимфоцитов, моноцитов, натуральных 
киллерных клеток, эозинофилов, базофилов. 
Лигандом для нее является лейкоцитарный β1-
интегрин – очень поздний антиген 4 типа (VLA-4) 
[3, 11, 14, 23]. VCAM-1/VLA-4 взаимодействие 
обусловливает адгезию циркулирующих не-
нейтрофильных лейкоцитов к активированному 
эндотелию с последующей экстравазацией и 
миграцией в очаг воспаления. Молекула адге-
зии также принимает участие в лейкоцитарной 
адгезии вне сосудистого русла и играет важную 
роль в процессах ангиогенеза [10].

VCAM-1 экспрессируется на эндотелии не-
конституционально, на ее индуцибельную экс-
прессию позитивно влияют липополисахарид, 
ростовой фактор эндотелия сосудов, ФНО-α, 
интерлейкин-1β, интерлейкин-4 и интерферон-γ 
[8, 10-12, 23, 25, 27, 37]. Вместе с тем, описана 
низкая базальная экспрессия VCAM-1 на 
синусоидальных клетках и клетках Купфера в 
печени [14].

PECAM-1 (CD31) экспрессируется на ней-
трофилах, моноцитах и эндотелиальных 
клетках, и связывается с αv/β3-интегрином. 
Полагают, что CD31 ответственен за 
лейкоцитарно-эндотелиальные реакции и 
трансэндотелиальную миграцию лейкоцитов [1, 
12, 33].

Интегрины – гетеродимерные трансмембран-
ные молекулы, состоящие из крупной α-цепи 
(CD11), нековалентно связанной с меньшей по 
размеру β-цепью (CD18), и функционирующие 
как клеточно-субстратные, так и межклеточные 
рецепторы [1-3, 33]. Они обеспечивают устой-
чивую адгезию лейкоцитов путем связывания с 
молекулами суперсемейства иммуноглобули-
нов эндотелиоцитов [33]. К ним относятся мо-
лекулы антигена, ассоциированного с функцией 
лимфоцитов (LFA) 1, 2 и 3 типа, который важен 
для активации любого Т-лимфоцита. Кроме 
того, в это семейство включают очень поздние 
антигены активации (VLA), экспрессируемые на 
Т-лимфоцитах на 2-4-е сутки от начала актива-
ции и имеющие значение для проникновения 
уже иммунного Т-лимфоцита в очаг воспале-
ния, где он организует санацию от антигена [2, 
3, 33].

Все интегрины группируются в подсемейства 
на основании общей β-цепи (от β1 и β5), так как 
тип α-цепи не так важен для функциональной 
активности. β1- и β2-интегрины обеспечивают 
контакт эндотелиальных клеток с лейкоцитами, 
β3-интегрины (цитоадгезины) участвуют в сли-
пании тромбоцитов с нейтрофилами в очагах 
воспаления или местах повреждения сосудов 
[1, 3, 33]. β4- и β5-интегрины опосредуют адге-

зию клеток к внеклеточным матриксным белкам, 
например, к фибронектину и витронектину [3]. 
α4/β7-интегрин (CD49d/β7) связывает MAdCAM-1 
и VCAM-1 и обусловливает лимфоцитарный хо-
минг в Пейеровы бляшки и lamina propria [33].

Молекулы очень поздних антигенов, при-
сутствующие на лейкоцитарной поверхности, 
обеспечивают взаимодействие с внеклеточным 
матриксом. Так, к ним относятся рецепторы к 
коллагену (VLA-2 и VLA-3), ламинину (VLA-3 и 
VLA-6) и фибронектину (VLA-3, VLA-4 и VLA-5). 
Факт появления этих молекул свидетельствует о 
выполнении лимфоцитами программы диффе-
ренцировки, в которой взаимодействие с вне-
клеточным матриксом – это один из наиболее 
поздних этапов [1]. Кроме того, VLA-4 (α4/β1 
интегрин, CD49d/CD29) играет важную роль в 
экстравазации моноцитов путем связывания с 
VCAM-1 [33].

Кадгерины – трансмембранные кальцийзави-
симые гомофильные гликопротеины, обеспечи-
вающие межклеточную адгезию в эпителиальных 
тканях. Они подразделяются на кадгерины, осу-
ществляющие контакты типа «зона слипания», и 
кадгерины, осуществляющие десмосомальные 
контакты. К первой группе относятся Е-кадгерин 
(эпителиальный кадгерин), Р-кадгерин (плацен-
тарный кадгерин), N-кадгерин (нейрональный 
кадгерин) и V-кадгерин (эндотелиальный кад-
герин). Во вторую группу включены десмокол-
лин I, десмоколлин II и десмоглеин. Кроме того, 
выделяют атипичные кадгерины (Т-кадгерин, 
LI-кадгерин) [33].

Кадгерины обладают внутриклеточными до-
менами, которые связываются с цитоскелет-
ными структурами контактирующих клеток. 
Так, кадгерины «зоны слипания» соединены с 
актиновыми микрофиламентами через α-, β-, 
γ-катенины, а десмосомальные кадгерины свя-
зываются с промежуточными филаментами че-
рез плакоглобин и десмоплакины.

Помимо участия в механическом соедине-
нии клеток, кадгерины важны для развития ор-
ганизма, образования слоев и групп клеток, 
узнавания клеток друг другом, передачи сигна-
лов. Они опосредуют не только гомотипическую 
(эпителий-эпителий), но и гетеротипическую 
адгезию (кератиноцит-меланоцит, кератиноцит-
клетка Лангерганса). Экспрессия кадгеринов 
играет важную роль в эмбриогенезе и при реге-
нерации.

Наиболее изучен Е-кадгерин, действующий 
как супрессор инвазии. Его внеклеточные до-
мены, взаимодействуя друг с другом, обеспе-
чивают сцепление между клетками и структур-
ную целость эпителия. Стойкая дестабилизация 
межклеточных контактов является основой ин-
вазии и метастазирования. Диссоциация кон-
тактов Е-кадгерина, экспрессируемого на эн-
дотелии, играет роль в трансэндотелиальной 
миграции лейкоцитов. Кроме того, он связыва-
ется с αE/β7-интегрином и вносит вклад в хо-
минг лимфоцитов в кишечный эпителий [33].
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Таким образом, молекулы межклеточной ад-
гезии играют важную роль в функционировании 
иммунной системы. Важной особенностью ад-
гезивных молекул является способность оказы-
вать влияние на процессы воспаления и репара-
ции, что обеспечивает постоянство внутренней 
среды и устойчивость физиологических функ-
ций организма. Отклонения медиаторов меж-
клеточных взаимодействий на фоне любой па-
тологии организма с неизбежностью приводят к 
усугублению ее течения.
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РОЛЬ МОЛЕКУЛ АДГЕЗИИ 
В ИММУННОМ ОТВЕТЕ
Г. И. ГИЛЯЗОВА, И. С. МУХОРАМОВА, 
Ю. А. РУДЕНКО, П. В. КОРОЙ
Ставропольская государственная 
медицинская академия, Ставрополь

В обзоре приведены данные мировой лите-
ратуры, свидетельствующие о важной роли ме-
диаторов межклеточных взаимодействий в функ-
ционировании иммунной системы. Рассмотрены 
структурные особенности селектинов, интегри-
нов, молекул суперсемейства иммуноглобули-
нов и кадгеринов, а также их участие в реализа-
ции иммунного ответа. Отмечена способность 
молекул адгезии оказывать влияние на процес-
сы воспаления и репарации, что обеспечивает 
постоянство внутренней среды и устойчивость 
физиологических функций организма.

Ключевые слова: молекулы адгезии, супер-
семейство иммуноглобулинов, селектины, инте-
грины, иммунный ответ

ROLE OF ADHESION MOLECULES 
IN IMMUNE RESPONSE
G. I. GILYAZOVA, I. S. MUKHORAMOVA, 
Y. A. RUDENKO, P. V. KOROY
Stavropol State 
Medical Academy, Stavropol

The review of the world literature contains data 
indicating the important role of mediators of cell-
cell interactions in the immune system. Structural 
features of selectins, integrins, immunoglobulins 
superfamily molecules and kadherins, and also their 
participation in realization of the immune response 
are considered. Ability of adhesion molecules to in-
fluence inflammation and reparation processes is 
noted that provides a constancy of the internal en-
vironment and stability of physiological functions of 
an organism.

Key words: adhesion molecules, superfamily of 
immunoglobulins, selectins, integrins, immune re-
sponse
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ПРОЯВЛЕНИЯ ЦИТОКИНОВОГО ДИСБАЛАНСА 
ПРИ ВНЕБОЛЬНИЧНЫХ ПНЕВМОНИЯХ
И. С. Шутко, Ф. Т. Малыхин, В. Н. Остролуцкая

Ставропольская государственная медицинская академия, Ставрополь

В
небольничные пневмонии (ВП) остаются 
одной из актуальных проблем медицины 
за счет высокой заболеваемости, боль-

шой распространенности во всех возрастных 
группах, сохранения высокой летальности, 
роста числа пациентов с затяжным, малосим-
птомным течением, несмотря на применение 
новейших антибактериальных препаратов. 
Эти факторы способствуют сохранению ли-
дирующих позиций пневмоний среди причин 
смерти от инфекционной патологии. По дан-
ным различных авторов, ежегодная заболе-
ваемость ВП в России превышает 1 млн. 500 
тыс. человек, при этом большое количество 
случаев пневмоний остается не распознан-
ным, либо диагностируется ретроспективно. 
Внебольничные пневмонии являются при-
чинами 90 % летальных исходов от респира-
торных инфекций среди лиц старше 64 лет. 
Кроме того, половина всех летальных исхо-
дов от ВП приходится на больных в возрасте 
от 18 до 65 лет без сопутствующей патологии 
[6, 29]. Эти данные свидетельствуют о зна-
чительных финансовых потерях государства, 
связанных с экономическим ущербом от про-
стоя производства и с затратами на лечение 
и последующую реабилитацию пациентов. 
Необходимо также отметить, что постоянное 
совершенствование организации помощи 
пульмонологическим больным и применение 
современных антибактериальных средств не 
привело к значительному улучшению резуль-
татов лечения пневмоний, которые продол-
жают оставаться потенциально жизнеугро-
жающими заболеваниями.

В связи с этим возрастает необходимость по-
иска современных показателей для прогнозиро-
вания вариантов течения и формирования воз-
можных осложнений ВП. Традиционная оценка 
состояния больных с данной патологией, основан-
ная на клинико-рентгенологических параметрах, 
в настоящее время не дает адекватной информа-
ции об активности инфекционного процесса [3], 
что связано с ростом резистентности микроор-
ганизмов к антибиотикам, увеличением частоты 
вторичных иммунодефицитных состояний и нали-
чием у пациентов другой сопутствующей патоло-
гии [7]. Оценка баланса провоспалительных и про-
тивовоспалительных цитокин-опосредованных 
реакций, а также механизмов формирования и 
патогенетической значимости системной имму-
носупрессии является перспективным направле-
нием в диагностике эндогенной интоксикации при 
внебольничных пневмониях. Раннее прогнозиро-
вание затяжного течения и развития осложнений 
болезни позволит улучшить качество лечения и 
благоприятный прогноз у этих пациентов [2].

Как известно, липополисахариды, пептидо-
гликаны, мурамилдипептиды клеточной стенки 
бактерий выступают в роли триггеров иммунного 
реагирования. Первой клеткой, вступающей во 
взаимодействие с микроорганизмом, является 
тканевой макрофаг, который, поглощая и пере-
варивая бактерии, представляет их антигенные 
пептиды Т- и В-лимфоцитам и инициирует раз-
витие клеточного и гуморального ответа. Это 
свидетельствует о развитии в макроорганизме 
сложной и многокомпонентной последователь-
ности реакций, направленной на изоляцию и 
уничтожение патогена, активацию репаративных 
процессов и восстановление исходного гомео-
стаза, что необходимо для формирования адек-
ватного локального и системного иммунного от-
вета [14, 22, 24, 25, 34].

В ответ на антигенное воздействие отмеча-
ется инфильтрация слизистой оболочки дыха-
тельных путей лимфоцитами и плазмоцитами, 
расположенными под покровным эпителием. 
Локальный ответ включает взаимодействие па-
тогенов с паттерн-распознающими рецепторами 
(мембранными Toll-рецепторами) и синтез про-
воспалительных цитокинов, воздействующих на 
все иммунные клетки и обеспечивающих взаи-
мосвязь между неспецифическими и специфи-
ческими защитными реакциями [22, 32, 33]. При 
несостоятельности локального ответа цитокины 
попадают в системный кровоток, способствуя 
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развитию синдрома системного воспалитель-
ного ответа. Медиаторы воспаления проявляют 
биологическую активность как аутокринно (на 
клетку, синтезирующую и секретирующую дан-
ный цитокин) и паракринно (на клетки, располо-
женные вблизи клеток-продуцентов), так и эн-
докринно (дистантно на клетки органов после 
попадания в системный кровоток). Синтез цито-
кинов является индуцируемым процессом: так, 
стимуляция секреции цитокинов Т-клетками ан-
тигенспецифична, а секреция цитокинов макро-
фагами зависит от воздействия бактериальных 
эндотоксинов [29, 32].

Суммируя наблюдения многих авторов [12, 
24, 25, 26, 33], можно констатировать, что в реак-
ции клеток иммунной системы при воздействии 
бактериальных антигенов на легочную ткань вы-
деляют две фазы. Вначале происходит продук-
ция провоспалительных цитокинов, участвующих 
в формировании типичной воспалительной ре-
акции с её классическими проявлениями. Затем 
в процесс включаются механизмы негативного 
контроля, связанные с выбросом противовос-
палительных цитокинов, действие которых на-
правлено на ограничение воспаления [15, 21, 24, 
25]. Необходимо отметить, что защитная роль 
провоспалительных цитокинов проявляется при 
местном воздействии, тогда как системное по-
вышение уровней медиаторов воспаления ас-
социируется с повреждением тканей и развити-
ем бактериально-токсического шока и органных 
дисфункций [24, 25, 29]. Однако, как отмечено 
многими исследователями, пролонгированные 
противовоспалительные реакции также оказы-
вают отрицательное влияние на организм, что 
связано с формированием глубокой иммуносу-
прессии, усугубляющей прямое повреждающее 
действие микроорганизмов и их токсинов на ле-
гочную ткань [25, 29].

В современной литературе подробно освеща-
ется взаимосвязь сывороточных концентраций 
цитокинов с этиологией и клиническими про-
явлениями внебольничных пневмоний. Многие 
авторы указывают на то, что уровень цитокинов 
в крови адекватно коррелирует с тяжестью те-
чения заболевания [1, 9, 11, 31]. Учитывая мно-
жественность, а также синергизм и плейотроп-
ность цитокиновых реакций, становится ясно, 
что определение концентрации в крови одного 
цитокина адекватно не отражает состояние всего 
цитокинового баланса [24, 28]. По данным раз-
ных авторов, неоспорима патогенетическая зна-
чимость при ВП таких цитокинов, как фактор не-
кроза опухоли-α (TNFα), интерлейкин-1α (IL-1α), 
интерлейкин-2 (IL-2), интерлейкин-6 (IL-6), 
интерлейкин-8 (IL-8) и интерлейкин-1β (IL-1β) [2, 
4, 9, 10, 18].

По мнению Г.Ф. Железниковой [9], наиболь-
шая патогенетическая роль в развитии легочно-
го воспаления отводится IL-6, уровень которого 
сопряжен с клиническими индикаторами тяже-
сти заболевания. Сходные результаты приводят 
Е. Ю. Кочегарова и соавт. [16], установившие вза-

имосвязь увеличенной концентрации IL-6 в крови 
с тяжестью течения воспалительного процесса в 
легких, что позволяет считать его наиболее ин-
формативным маркером легочного воспаления. 
Наряду с повышением IL-6, в приведенном ис-
следовании выявлено увеличение TNFα и IL-2 в 
крови пропорционально тяжести течения пнев-
монии, причем гиперпродукция интерлейкина-2 
обусловлена развитием адаптивных реакций ор-
ганизма в начальной стадии заболевания [16]. 
По данным Г.А. Мавзютовой и соавт. [19], при 
легком течении пневмоний в дебюте болезни от-
мечается сопоставимая активация пулов цитоки-
нов с разнонаправленным механизмом действия 
(IL-2, -4, -6, -8, TNFα) с последующим повышени-
ем концентрации IL-2, IL-4 и снижением уровней 
IL-6, IL-8, TNFα в динамике заболевания. При тя-
желых ВП отмечается цитокиновый дисбаланс в 
виде увеличения содержания IL-6, IL-8, TNFα и 
снижения продукции IL-2 и IL-4 [19].

Л.Ф. Азнабаева и соавт. [2] установили влия-
ние циркулирующих уровней IL-8 на тяжесть про-
цесса и формирование иммунной недостаточно-
сти при затяжном течении болезни. В начальной 
стадии внебольничных пневмоний тяжелого тече-
ния показатели IL-6 и IL-8 были выше в 13 и 18,4 
раза, чем при легких формах, что расценивается 
как проявление высокой антигенной стимуляции 
клеток-продуцентов цитокинов. В динамике бо-
лезни значения IL-8 при нетяжелом течении по-
вышались постепенно, не превышая контрольных 
значений. Напротив, содержание TNFα в крови в 
дебюте болезни не сопряжено с тяжестью вос-
палительного процесса, но нарастает к третьим 
суткам в случаях ухудшения течения пневмонии. 
В фазе разрешения отмечается нормализация 
сывороточной концентрации TNFα вне зависи-
мости от варианта течения заболевания, тогда 
как уровни IL-6 при тяжелой пневмонии сохраня-
ются повышенными [1].

И.А. Кудряшева и соавт. [18] наблюдали повы-
шение уровней IL-8 и TNFα в крови в период раз-
гара пневмонии и закономерное снижение в фазу 
разрешения, что соответствовало клиническому 
выздоровлению пациентов с сохранением оста-
точной рентгенологической картины. Кроме того, 
выявлена аналогичная динамика IL-1α, а случаи 
сохранения высоких значений уровня цитокина 
сопровождались затяжным течением и развитием 
осложнений ВП [18]. По мнению Е.М. Иванова и 
соавт. [11], высокий риск тяжелого течения вне-
больничных пневмоний с появлением осложнений 
связан со сниженной секрецией TNFα, IL-2, IL-8.

В ряде работ изучено содержание цитокинов 
при ВП в зависимости от возраста больных [10, 
17, 22]. Так, у молодых пациентов в фазе разгара 
легочного воспаления отмечались более высо-
кие показатели TNFα и IL-8, чем у лиц пожилого 
(60-74 лет) и старческого (75-89 лет) возраста, 
тогда как величины IL-1α были выше у больных 
старших возрастных групп. В период разрешения 
пневмонии у пациентов старческого возраста со-
хранялась гиперпродукция TNFα и IL-1α, у моло-
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дых и пожилых больных наблюдалось снижение 
всех цитокинов [10, 17, 22].

Характер воспалительного процесса и иммун-
ный ответ зависят не только от особенностей ре-
акции макроорганизма, но могут определяться 
видом возбудителя. Определение цитокинового 
профиля не позволяет идентифицировать возбу-
дителя пневмонии, однако имеются некоторые 
его особенности в зависимости от этиологии 
процесса [8, 9, 19, 20]. Так, сочетание бактери-
альных инфекций с M. pneumoniae сопровожда-
лось более высокой продукцией IL-6, IL-8 и TNFα, 
чем при моноинфекции, корреллирующей с уров-
нями ДНК M. pneumoniae [8, 20]. Бактериальные 
пневмонии на фоне микст-инфекции, вызван-
ной Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus 
aureus, грамотрицательной флорой, характери-
зовались более высокими показателями TNFα и 
более низкими – IL-6, чем микоплазменные пнев-
монии [8].

Известно, что микоплазменная и хламидий-
ная пневмонии развиваются на фоне недоста-
точности Т-клеточного иммунитета, основным 
медиатором которого является IL-2, участвую-
щий в элиминации внутриклеточно расположен-
ных хламидий и микоплазм. На фоне угнетения 
Т-клеточного звена иммунитета происходит 
компенсаторная активация гуморального звена 
иммунитета [20] или возникает дефицит гумо-
рального иммунитета с гиперпродукцией IgM и 
циркулирующих иммунных комплексов [8, 27].

Вирусы часто являются триггером пневмо-
нии, и присоединение бактериальной инфекции 
сопровождается появлением воспалительной 
инфильтрации легочной ткани [5, 13]. По дан-
ным Н.Г. Оразаева [23], в первые дни ранней 
гриппозной пневмонии отмечалась стимуля-
ция выработки IL-8 и TNFα, при постгриппозной 
пневмонии гиперпродукция IL-8 сохранялась в 
течение более длительного времени. Содержа-
ние интерферона-гамма (INFγ) в крови было сни-
жено или находилось на нижней границе нормы 
при гриппозной пневмонии, что обусловлено 
слабым ответом Т-клеточного звена иммуните-
та [23].

Особое внимание уделяется оценке цитоки-
нового профиля в случаях развития пневмонии 
на фоне хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ). Так, внебольничная пневмония 
на фоне ХОБЛ сопровождалась увеличением со-
держания IL-1β в крови, которое сохранялось по-
сле лечения за счет персистенции хронического 
воспаления при ХОБЛ [3, 4, 30], тогда как показа-
тели TNFα и IL-8 у данной категории больных не 
изменялись [4]. Вместе с тем Е.М. Иванов и со-
авт. [11] отметили снижение концентрации IL-8 и 
увеличение количеств TNFα у пациентов с ХОБЛ 
даже в период ремиссии. По мнению авторов, 
манифестация пневмонии в случаях ХОБЛ харак-
теризуется преобладанием местной продукции 
TNFα над системной, что способствует умень-
шению синтеза IL-8, инициирующего «респира-
торный взрыв» и вызывающего инфильтрацию 

легочной ткани нейтрофилами. Соответственно, 
для внебольничных пневмоний на фоне ХОБЛ 
будут характерны стертая клиническая картина, 
умеренные воспалительные гематологические 
изменения и затяжное течение [4].

Таким образом, актуальность изучения ци-
токинового профиля при внебольничной пнев-
монии не вызывает сомнений в связи с важной 
ролью медиаторов воспаления в формировании 
и прогрессировании легочного воспаления. По-
иск предикторов затяжного течения и исходов 
заболевания позволит улучшить прогноз и эф-
фективность лечения пациентов с внебольнич-
ной пневмонией. Кроме того, мониторинг дина-
мики уровней цитокинов в крови, оценивающий 
уровень адаптационно-компенсаторных реакций 
организма, имеет важное значение для своевре-
менного выявления осложнений с целью коррек-
ции проводимой терапии.
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ПРОЯВЛЕНИЯ ЦИТОКИНОВОГО ДИСБАЛАНСА
ПРИ ВНЕБОЛЬНИЧНЫХ ПНЕВМОНИЯХ
И. С. ШУТКО, Ф. Т. МАЛЫХИН, 
В. Н. ОСТРОЛУЦКАЯ
Ставропольская государственная 
медицинская академия, Ставрополь

В обзоре представлены современные сведе-
ния о роли цитокинов в формировании и прогрес-
сировании воспаления при внебольничных пнев-
мониях. Приведены данные о перспективности 
использования оценки цитокинового профиля в 
диагностике и прогнозировании течения пневмо-
ний. Рассмотрена информативность мониторинга 
динамики уровней цитокинов в оценке тяжести, 
прогноза, развития осложнений и дифференци-
альной диагностике внебольничных пневмоний.

Ключевые слова: цитокины, внебольничные 
пневмонии, воспаление, гуморальный иммунитет

MANIFESTATIONS OF CYTOKINE IMBALANCE 
IN COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA
I. S. Shutko, F. T. Malykhin, 
V. N. Ostrolutskaya
Stavropol State 
Medical Academy, Stavropol

The review contains updated data on the role 
of cytokines in the formation and progression of 
inflammation in community-acquired pneumonia. 
There are data on the perspectives of the evaluation 
of cytokine profile in the diagnosis and prognosis of 
pneumonia. The information content of monitoring 
the evolution of the levels of cytokines in the 
assessment of severity, prognosis, complications 
and differential diagnosis of community-acquired 
pneumonia is considered.

Key words: cytokines, community-acquired 
pneumonia, inflammation, humoral immunity

© О. А. Фалеева, 2012
УДК 616.9-018:576.858

РОЛЬ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
В ФОРМИРОВАНИИ ГИСТОЛОГИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
ХРОНИЧЕСКОЙ HCV-ИНФЕКЦИИ. ВЗАИМОСВЯЗЬ С РЕЗУЛЬТА-
ТАМИ ПРОТИВОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ
О. А. Фалеева

Ставропольская государственная медицинская академия, Ставрополь

Х
роническая HCV-инфекция ассоцииро-

вана с различными проявлениями мета-

болического синдрома (абдоминальное 

ожирение, сахарный диабет, инсулиноре-

зистентность, стеатоз печени). Так, часто-

та избыточного веса и ожирения у больных 

хроническим вирусным гепатитом (ХВГ) С 

Западной Европы, Северной Америки и Ки-

тая составляет 38-47,8 % и 17-11,3 % соот-

ветственно [7, 31]. Высокая встречаемость 

инсулинорезистентности при хроническом 

вирусном гепатите С, особенно при 1-м ге-

нотипе [47] подтверждается семикратным 

превалированием сахарного диабета, чем 

в общей популяции [20]. О важной роли ви-

руса гепатита С в развитии нарушений угле-

водного обмена свидетельствует доминиро-

вание сахарного диабета при HCV-инфекции 

по сравнению с инфицированными вирусом 

гепатита В [32]. Обусловленная взаимодей-

ствиями вируса и хозяина инсулинорези-

стентность способствует развитию стеатоза 

и фиброза печени, а также росту виремии 

HCV [21].

Стеатоз печени обнаруживается при хрони-
ческой вирусной патологии печени в 30-80 % 
случаев [7, 30]. Так, у больных ХВГ С жировая 
инфильтрация печени регистрировалась в 42,3-
55 % случаев и носила преимущественно ми-
нимальный характер [45]. При HBV-инфекции 
печеночный стеатоз встречался значительно 
реже – у 14 % пациентов, он был ассоциирован с 
мужским полом, метаболическими нарушения-
ми и не был сопряжен с тяжестью гистологиче-
ских изменений в печени [44].

С учетом неопределяющей роли алкоголя в 
развитии жировых изменений в печени при хро-
ническом вирусном гепатите С, важной причи-
ной стеатоза является метаболический синдром, 
способствующий усилению неолипогенеза и на-
коплению свободных жирных кислот в гепатоци-
те. Однако его более частая встречаемость при 

Фалеева Оксана Владимировна,Фалеева Оксана Владимировна,
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HCV-инфекции по сравнению с ХВГ В предпола-
гает непосредственное влияние HCV на разви-
тие жировой инфильтрации печени [24, 30].

Вирусный и метаболический стеатоз печени 
морфологически не различимы, поэтому предла-
гается использование в качестве маркера вирус-
индуцированного стеатоза показателей Апо-В с 
учетом блокирующей активности HCV на секре-
цию липопротеинов из гепатоцитов. Однако наи-
более простой индикатор вирусного стеатоза – 
генотип вируса в связи с влиянием генетического 
полиморфизма HCV на развитие инсулинорези-
стентности и жировых изменений [30, 31, 41]. 
Генотипы 1, 3 и 4 были ассоциированы с более 
тяжелыми формами инсулинорезистентности 
[12, 14, 25, 29]. Более частая встречаемость пе-
ченочного стеатоза, в том числе тяжелых форм, 
при 3-м генотипе HCV (81,5 % против 35,2 % при 
1-м генотипе) и его корреляция с сывороточны-
ми и печеночными уровнями HCV-РНК [28, 48] 
отражает наличие стеатогенных последователь-
ностей в геноме 3-го генотипа [31].

С одной стороны, при 3-м генотипе HCV 
происходит активация супрессора сигналов 
цитокинов-7 и подавление активности субстра-
та инсулинового рецептора-1, в результате чего 
нарушается транспорт глюкозы в клетку и раз-
вивается инсулинорезистентность [25, 35, 36]. 
С другой стороны, вирус активирует сигнальный 
путь белка SREBP-1c (sterol regulatory element 
binding protein), способствующего усилению 
липогенеза de novo и ингибированию митохон-
дриального окисления жирных кислот, что ведет 
к внутриклеточной аккумуляции триглицеридов. 
Также нарушается секреция липопротеинов 
низкой плотности из-за измененной активности 
печеночного микросомального протеина, транс-
портирующего триглицериды [28, 48].

В пользу вирус-опосредованной природы 
жирового гепатоза свидетельствует факт его 
развития у больных без избыточной массы тела. 
Кроме того, достижение устойчивого вирусоло-
гического ответа у пациентов с 3-м генотипом 
HCV приводило к исчезновению стеатоза, тогда 
как при 1-м генотипе вируса он сохранялся даже 
при положительных результатах терапии [31].

У больных с 1-м генотипом HCV важную роль 
в развитии жировых изменений в печени играют 
факторы хозяина, включающие абдоминальное 
ожирение и уровни триглицеридов крови, что 
является отражением инсулинорезистентно-
сти – главного патогенетического пути стеатоза 
[24]. Так, у пациентов с 1-м генотипом вируса, 
имеющих печеночный стеатоз, определялись 
более высокие значения индекса массы тела и 
инсулинорезистентности [9, 46]. В ряде иссле-
дований продемонстрировано влияние факто-
ров хозяина на развитие стеатоза печени, ха-
рактерное только для 1-го генотипа HCV.

Вместе с тем появляются данные о непосред-
ственном влиянии вируса на развитие инсули-
норезистентности [25]. Так, в случаях инфици-

рования 1-м генотипом усиливается активность 
супрессора сигналов цитокинов-3, нарушается 
функционирование субстрата инсулинового 
рецептора-1, снижается фосфорилирование 
фосфатидилинозитол-3-киназы, что приводит к 
затруднению транспорта глюкозы в клетку [38]. 
В пользу этого механизма свидетельствует по-
вышенная печеночная экспрессия супрессора 
сигналов цитокинов-3 у пациентов с 1-м геноти-
пом, коррелирующая с плохим ответом на про-
тивовирусную терапию [37, 49].

Кроме того, имеются сведения о сопряжен-
ности тяжелой инсулинорезистентности с ак-
тивирующим влиянием вируса на рапамицин, 
фосфорилирование субстрата инсулинового 
рецептора-1 или с заменой аминокислотной по-
следовательности в core регионе 1-го генотипа 
HCV [1, 4, 46]. Показано, что замена аминокис-
лоты в положении 70 core региона генотипа 1b 
является независимым предиктором развития 
стеатоза печени [46].

Несмотря на многочисленные попытки оцен-
ки роли метаболических нарушений в эволюции 
хронического вирусного гепатита С были полу-
чены часто противоречащие результаты иссле-
дований, что обусловлено, по мнению многих 
авторов, сложным взаимодействием факторов 
хозяина и вируса [25].

Рядом авторов было показано отсутствие 
значимости избыточного веса/ожирения в про-
гнозировании фиброза печени по сравнению 
с доказанной предиктивной ролью возраста, 
мужского пола и активности процесса [18]. На-
против, имеются данные о сопряженности ожи-
рения с тяжелым фиброзом печени у больных 
ХВГ С [22].

Инсулинорезистентность являлась незави-
симым предиктором тяжелого фиброза печени 
[9, 12, 24, 29, 32, 39, 40]. В основе этой взаи-
мосвязи лежит митогенное влияние инсулина и 
глюкозы на фибробласты и звездчатые клетки 
с усилением синтеза коллагена, а также про-
теина и мРНК соединительнотканного фактора 
роста [31].

Сопряженность стеатоза с фиброзом печени 
может быть более сложной, так как профибро-
генное влияние мультифакториального по своей 
сути стеатоза больше зависит от механизмов, 
ведущих к накоплению триглицеридов в печени, 
чем от конечного влияния жировой аккумуля-
ции [31]. В целом, риск развития тяжелых фи-
бротических изменений в печени был увеличен 
у больных хроническим вирусным гепатитом С, 
имеющих стеатоз, особенно его тяжелые фор-
мы [9, 12, 24, 29, 32, 39, 40].

Однако вирус-индуцированный стеатоз пече-
ни не был ассоциирован фиброзом в противопо-
ложность метаболическому стеатозу у больных с 
1-м генотипом HCV. Это послужило основой для 
утверждения, что в фиброгенезе играет роль 
не стеатоз как таковой, а его патогенетический 
фактор, то есть инсулинорезистентность [31].
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В связи с частой встречаемостью метаболиче-
ских нарушений при хронической HCV-инфекции 
перед практическим врачом возникает вопрос о 
возможном влиянии абдоминального ожирения, 
нарушений углеводного обмена, стеатоза печени 
на результаты противовирусной терапии. Не вы-
зывает сомнения факт сопряженности избыточ-
ного веса/ожирения с неудовлетворительными 
итогами противовирусного лечения у больных 
хроническим вирусным гепатитом С [7, 6, 49]. 
Так, масса тела менее 75 кг наряду с генотипом 
вируса и возрастом была независимым преди-
ктором устойчивого вирусологического ответа 
при ХВГ С.

С одной стороны, это объясняется тем, что 
жировая ткань представляет собой не только 
пул хранения жира в организме, но и секретиру-
ет множество адипокинов и провоспалительных 
цитокинов, модулирующих иммунные реакции 
и усиливающих оксидативный стресс, в резуль-
тате чего уменьшается ответ на применение 
интерферона-α. Кроме того, на фоне ожирения 
изменяется фармакокинетика пегилированного 
интерферона-α, объем его распределения ста-
новится вариабельным или снижается биодо-
ступность препарата на фоне нарушений лим-
фатического дренажа [6, 7, 31].

Стеатоз печени также негативно влияет на 
результаты противовирусной терапии в случа-
ях хронической HCV-инфекции [2, 19, 31]. Так, 
устойчивый вирусологический ответ в случа-
ях минимального или умеренного печеночного 
стеатоза достигал 40-52,7 %, тогда как у боль-
ных хроническим вирусным гепатитом С, имев-
ших тяжелый стеатоз, он не превышал 7,3 % [2]. 
Вместе с тем в ряде исследований не выявлено 
различий в частоте устойчивого вирусологиче-
ского ответа в зависимости от наличия жировой 
инфильтрации печени [49].

Как и в случае влияния стеатоза на развитие 
фиброза печени его взаимосвязь с результа-
тами лечения зависела от генотипа HCV. Отме-
чено, что жировая инфильтрация печени была 
независимым предиктором неудовлетвори-
тельных результатов терапии только у пациен-
тов с не-3 генотипом, что, по мнению авторов, 
является свидетельством отсутствия влияния 
вирус-индуцированного стеатоза на вирусоло-
гический ответ [16, 50].

Инсулинорезистентность как компонент ме-
таболического синдрома ухудшает результаты 
противовирусной терапии и может выступать 
лучшим предиктором клиренса вируса, чем 
стеатоз печени [11, 13, 17, 24, 27, 42]. Так, уве-
личенные значения HOMA-индекса были ассо-
циированы со сниженным ранним и устойчивым 
вирусологическим ответом у больных хрониче-
ским вирусным гепатитом С [5, 8, 23, 37, 42]. 
В ряде исследований эта негативная взаимос-
вязь была характерной как для 1-го генотипа [8, 
11], так и для генотипов 2 и 3 [42]. По другим дан-
ным эта зависимость прослеживалась только у 

пациентов, имевших не-3 генотип [3, 27, 31, 33]. 
Достижение устойчивого вирусологического от-
вета сочеталось со снижением HOMA-индекса 
только в случаях 1-го генотипа HCV [47].

Понимание молекулярной связи инсули-
норезистентности и уменьшенного ответа на 
интерферон-α невозможно без учета непосред-
ственного влияния вируса на инсулинорези-
стентность [31]. Так, в клетках печени, экспрес-
сирующих core протеин HCV, отмечено усиление 
активности супрессора сигналов цитокинов-3, 
приводящее к разрушению субстрата инсулино-
вого рецептора-1, нарушению передачи сигнала 
инсулина и формированию инсулинорезистент-
ности. С другой стороны, гиперактивация су-
прессора сигналов цитокинов-3, наблюдаемая 
у больных хроническим гепатитом С, не отве-
тивших на противовирусную терапию, является 
ответственной за нарушения передачи сигнала 
интерферона-α [49]. Кроме того, инсулин спо-
собен увеличивать количество HCV-РНК в клет-
ках, что отчасти может объяснять сниженную 
эффективность лечения.

Все вышеизложенное является предпосыл-
кой для рациональной коррекции инсулино-
резистентности и как следствия ожирения и 
стеатоза в свете возможного благоприятного 
влияния на результаты противовирусной тера-
пии. Однако изменения лечебных мероприятий 
у таких пациентов до настоящего времени носят 
эмпирический характер [31]. Снижение массы 
тела способствовало уменьшению активности 
аминотрансфераз и инсулина, снижению выра-
женности стеатоза и фиброза печени у больных 
хроническим вирусным гепатитом С, однако эф-
фект на результаты противовирусной терапии 
не был оценен.

Добавление метформина к пегилированному 
интерферону и рибавирину улучшало инсулино-
вый профиль у больных хроническим вирусным 
гепатитом С и сахарным диабетом [43]. Несмо-
тря на доказанное отсутствие его благоприят-
ного влияния на частоту устойчивого вирусоло-
гического ответа в общей популяции, у женщин 
применение метформина на фоне противови-
русной терапии приводило к удвоению устой-
чивого вирусологического ответа (58 % против 
29 %) [43]. В исследовании TRIC-1 наблюдалось 
увеличение быстрого и тенденция к повышению 
устойчивого вирусологического ответа в случа-
ях сочетания метформина со стандартной тера-
пией.

Назначение нон-респондерам хронического 
вирусного гепатита С другого инсулиносенси-
тайзера – пиоглитазона в суточной дозировке 
15 мг в день в комбинации с противовирусны-
ми препаратами улучшало инсулинорезистент-
ность, но не влияло на клиренс вируса [34]. 
Включение в схемы лечения 30 мг пиоглитазона 
больным хроническим вирусным гепатитом С, 
ранее не получавшим лечения, было сопряжено 
с достоверным увеличением быстрого, раннего 
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вирусологического ответа и ответа по оконча-
нии терапии, но не изменяло частоту стабильно-
го вирусологического клиренса [10, 15]. Вместе 
с тем, имеются данные о возрастании устойчи-
вого вирусологического ответа в случаях при-
менения пиоглитазона на фоне противовирус-
ной терапии хронического вирусного гепатита 
С [26].

Таким образом, многие компоненты мета-
болического синдрома вовлечены в процессы 
формирования воспалительного ответа, фибро-
генеза и тканевого ремоделирования, обуслов-
ливая прогрессирование хронического вирус-
ного гепатита С. Однако наши представления о 
влиянии метаболических нарушений в развитии 
и прогрессировании фибротических изменений 
в печени при хронической HCV-инфекции до 
конца не уточнены. В целом существует важная 
необходимость в проведении исследований с 
применением инсулиносенситайзеров на фоне 
противовирусной терапии хронического вирус-
ного гепатита С для оценки безопасности их 
применения, влияния на инсулинорезистент-
ность, цитокиновый профиль, гистологические 
изменения и частоту устойчивого вирусологи-
ческого ответа.
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РОЛЬ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
В ФОРМИРОВАНИИ ГИСТОЛОГИЧЕСКИХ 
ПРОЯВЛЕНИЙ ХРОНИЧЕСКОЙ HCV-ИНФЕКЦИИ. 
ВЗАИМОСВЯЗЬ С РЕЗУЛЬТАТАМИ 
ПРОТИВОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ
О. А. ФАЛЕЕВА
Ставропольская государственная 
медицинская академия, Ставрополь

В обзоре приведены современные данные, 
касающиеся роли метаболического синдрома 
и его компонентов в развитии воспалительно-
го ответа, фиброгенеза и тканевого ремодели-
рования при хроническом вирусном гепатите 
С. Рассмотрена взаимосвязь абдоминального 
ожирения, синдрома инсулинорезистентности, 
сахарного диабета и печеночного стеатоза с ре-
зультатами противовирусной терапии хрониче-
ской HCV-инфекции. Показана необходимость 
в проведении исследований с применением ин-
сулиносенситайзеров на фоне противовирусной 
терапии хронического вирусного гепатита С для 
оценки эффективности в плане улучшения инсу-
линорезистентности и увеличения устойчивого 
вирусологического ответа.

Ключевые слова: хронический вирусный ге-
патит С, метаболический синдром, синдром ин-
сулинорезистентности, стеатоз печени, фиброз 
печени

ROLE OF METABOLIC DISORDERS 
IN FORMATION OF HISTOLOGICAL 
MANIFESTATIONS 
OF CHRONIC HCV-INFECTION. RELATIONSHIP 
WITH RESULTS OF ANTIVIRAL THERAPY
O. A. FALEEVA
Stavropol State 
Medical Academy, Stavropol

This review presents the current evidence re-
garding the role of the metabolic syndrome and its 
components in the development of inflammatory 
response, fibrogenesis and tissue remodeling in 
chronic viral hepatitis C. The interrelation of abdomi-
nal obesity, insulin resistance syndrome, diabetes 
and hepatic steatosis with the results of antiviral 
therapy of chronic HCV-infection is considered. The 
necessity to conduct research using insulin sensitiz-
ers against antiviral therapy of chronic hepatitis C to 
assess the effectiveness in improving insulin resis-
tance and increasing sustained virologic response is 
shown.

Key words: chronic viral hepatitis C, metabolic 
syndrome, insulin resistance syndrome, hepatic ste-
atosis, liver fibrosis
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ОБЗОР

Д
исбаланс в структуре питания, обу-

словленный дефицитом потребления 

полиненасыщенных жирных кислот, 

незаменимых аминокислот, пищевых воло-

кон, макро- и микроэлементов, витаминов 

и других биологически активных веществ, 

считается одной из основных причин пато-

логических изменений в организме.

Среди специалистов в области питания и 
медицины широкое распространение полу-
чила точка зрения, что наиболее экономиче-
ски обоснованным, быстрым и приемлемым 
путем решения данной проблемы является 
создание и применение в повседневном пи-
тании людей биологически активных добавок. 
Большая биологическая доступность веществ, 
входящих в состав растений, и сравнительно 
редкие случаи индивидуальной непереноси-
мости, связаны с тем, что они по своей приро-
де более родственны человеческому организ-
му, нежели синтетические препараты. Кроме 
того, изготовление лекарственных средств из 
растений экономически выгоднее и техниче-
ски менее сложно.

Флавоноиды являются яркими представите-
лями группы биологически активных веществ. 
Обладая высокой антиоксидантной активно-
стью, они ингибируют процессы окисления, 
происходящие в клеточных структурах, и сни-
жают риск возникновения болезней, связанных 
с оксидативным стрессом. Так, красный вино-
град, регулярно употребляемый в рационе, 
оказывает благотворное влияние на сердечно-
сосудистую систему человека благодаря со-
держащимся в нем флавоноидам, которые зна-
чительно снижают вероятность образования 
тромбов [2].

Флавоноиды – это естественные компонен-
ты организма, поступающие извне и включаю-
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щиеся в обмен веществ, в том числе в общую 
регуляторную систему. Попадая в организм, они 
всасываются в неизмененном виде либо под-
вергаются частичной трансформации под влия-
нием кишечной микрофлоры, в результате чего 
образуются активные продукты, обладающие 
биологической активностью и оказывающие 
благоприятное действие на организм. Флавоно-
иды сочетают в себе не только антиоксидантные, 
бактерицидные и солнцезащитные свойства, но 
и обладают рядом других качеств. В настоящее 
время пристальное внимание уделяется инфор-
мационной функции флавоноидов, то есть воз-
можности влиять на регуляцию информацион-
ных процессов в клетке [4].

Так, добавление виноградных выжимок, об-
разующихся в производстве вина, в продукты 
питания значительно снижает скорость раз-
множения бактерий в связи с наличием бакте-
рицидного и бактериостатического действия. 
Установлена противовирусная активность 
полифенолов в отношении гриппа штамма 
PR-8, подобной активностью также обладают 
флавонолы годеции и рододендрона. Анти-
микробное действие описано у антоцианов и 
катехинов.

Показано, что ресвератрол, натуральное ве-
щество, выделяемое из винограда, оказывает 
противоопухолевое действие за счет ингиби-
рования роста раковых клеток, что обусловлено 
антиоксидантным и антимутагенным эффекта-
ми и способностью индуцировать фазу 2 фер-
ментов (антиинициационное действие). Кроме 
того, ресвератролу присущи противовоспали-
тельные свойства и ингибиторная функция в от-
ношении циклооксигеназы и гиперпероксидазы. 
В результате появление рака кожи или развитие 
предраковых симптомов у мышей с раком мо-
лочной железы на фоне его применения значи-
тельно замедляется [1].

Описана гиполипидемическая и антиатеро-
матозная активность кверцетина и кемпферо-
ла. Флавонолы и изофлавоны снижали содер-
жание холестерина в крови более эффективно, 
чем такие антиатеросклеротические препара-
ты, как полиспонин и цетамифен. Суммарный 
препарат на основе кверцетина и изорамне-
тина обладал выраженным противовоспали-
тельным действием и капилляроукрепляющей 
активностью.
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Имеются данные о наличии противомикроб-
ной активности флавоноидов. Так, 25 из 50 ин-
дивидуальных флавоноидов проявляли проти-
вогерпетическую активность, сопряженную со 
степенью окисления кольца. Восстановление 
пиранового кольца до флаванона приводило к 
уменьшению активности, а окисление до флаво-
нола – к полной потере активности. Максималь-
ная активность была связана с наличием 7-ОН-
группы в кольце [1, 2].

Интересными в химическом и биологическом 
плане оказались результаты исследования рас-
тений, содержащих флавоны и флавонолы и об-
ладающих диуретической, гипогликемической 
и гипохолестериновой активностью (стальник, 
фасоль, соя, вика, карагана и вязель). Установ-
лено благотворное влияние витексина, изови-
тексина, лютеолина, кемпферол-3-арабинозида 
и 3-галактозида рамнетина на агрегацию тром-
боцитов, индуцированную коллагеном, АДФ и 
арахидоновой кислотой. 3-метоксилированные 
флавонолы препятствовали агрегации и седи-
ментации клеток крови и снижали уровни сыво-
роточного холестерина.

Рутин в концентрации 10-15 ммоль/л полно-
стью подавлял агрегацию эритроцитов, вы-
званную фибриногеном или полидекстраном, 
и снижал деформируемость эритроцитов на 
20 %. Выявлено, что Р-витаминной активностью 
обладают флавоноиды, антоцианы, кумарины, 
фенолокислоты и представители других групп 
фенольных соединений.

Наряду с действием на сосуды, флавоноиды 
выступают и как слабые кардиотонические сред-
ства. Они способны замедлять ритм сердечных 
сокращений и увеличивать их амплитуду. Квер-
цетин, рутин и другие флавонолы восстанавли-
вали силу «утомленного» или гиподинамическо-
го сердца и нормализовали пульс [1].

Флавоноиды могут воздействовать на со-
став крови, стимулируя эритропоэз и лейкопо-
эз, антителообразование и улучшая активность 
иммунной системы.

Показано влияние флавоноидов на желчео-
бразовательную функцию печени. После ле-
чения флавоноидным препаратом ускоряется 
регенерация и возрастает интенсивность вос-
становительных процессов в печени животных, 
что способствует улучшению функциональной 
активности гепатоцитов, особенно в комплекс-
ной терапии острого и хронического гепатита и 
цирроза печени.

При лечении заболеваний печени часто ис-
пользуют простые настои лекарственных расте-
ний (содержание флавоноидов не менее 6,0 %) 
или концентрированные экстракты: фламин 
(сухой концентрат бессмертника песчаного); 
конвифлавин (суммарный флавоноидный пре-
парат из травы ландыша дальневосточного, 
содержащий не менее 17,0 % флавоноидов) и 
флакумин (флавоноловые агликоны из листьев 

скумпии). Усиление желчеотделения, улучше-
ние детоксицирующей способности организма 
по отношению к токсическим веществам, таким 
как барбитураты и мышьяк, более выражено в 
случаях использования суммарных экстрактов 
растений.

Прием флавоноидных препаратов показал 
хороший эффект в послеоперационном перио-
де кавернозного туберкулеза, при глаукоме, 
геморрагических ретинопатиях, гиперфункции 
щитовидной железы. Они также оказывают по-
ложительное действие при лечении детей с ва-
скулитами, ревматизмом, геморрагическими 
заболеваниями. Флавоноиды могут также ока-
зывать благоприятное влияние и на гормональ-
ную систему.

Флавоноиды обладают диуретическим эф-
фектом, влияют на тонус мочевыводящих пу-
тей. Так, у крыс, имеющих в рационе флавоны, 
отмечалось возрастание диуреза. Некоторые 
флавоноиды, выделенные из растений семей-
ства норичниковых, регулируют пищевари-
тельные процессы, повышая тонус кишечни-
ка, хотя отмечено спазмолитическое действие 
ряда флавоноидов на гладкую мускулатуру ки-
шечника.

Флавоноиды воздействуют как на фермент-
ные системы, так иммунные и обменные про-
цессы в организме, вызывая гиполипидемиче-
ский, гипоазотемический и гипогликемический 
эффекты. В клетке они способны образовывать 
прочные хелатные комплексы с ионами метал-
лов, взаимодействовать со свободными ради-
калами, участвовать в транспорте электронов и 
изменять активность ферментов. Так как общим 
звеном развития многочисленных патологиче-
ских состояний является активация перекис-
ного окисления липидов, многие исследовате-
ли объясняют широкий спектр биологического 
действия флавоноидов их антиоксидантной ак-
тивностью.

Накопление в мембранах продуктов окисле-
ния липидов нарушает их структуру и приводит 
к изменению функциональной активности. Наи-
большее внимание исследователей привлекают 
перекиси, которые являются первичными и ла-
бильными продуктами окисления липидов. Пе-
рекисное окисление липидов рассматривается 
как нежелательный и даже вредный для орга-
низма процесс. Это связано с тем, что наиболее 
часто перекиси были обнаружены в органах жи-
вотных при развитии различных патологических 
состояний или введение животным окисленных 
липидов оказывало токсичный эффект для орга-
низма. Кроме того, появление перекисных груп-
пировок в жирнокислотных остатках фосфоли-
пидов мембран изменяет их проницаемость, 
устойчивость липид-белковых комплексов и вы-
зывает инактивацию ферментов [3].

Окисление углеводородов, спиртов, кислот, 
жиров и др. кислородом представляет собой 
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цепную реакцию. В биологических мембранах 
окислению подвергаются преимущественно 
полиненасыщенные жирные кислоты, входя-
щие в состав фосфолипидов. На стадии ини-
циирования под действием свободных ради-
калов О2 происходит отрыв атома водорода в 
α-положении по отношению к двойной связи, 
которая ослабляет связь С-Н в смежных угле-
родных атомах и тем самым облегчает отщепле-
ние протона (Н•). Радикал с углеродом в центре 
претерпевает молекулярную перегруппировку с 
образованием диена, содержащего сопряжен-
ные двойные связи, который соединяется с О2 и 
образует радикал пероксида, способный отде-
лить атом водорода от другой жирной кислоты. 
Возникновение в результате этой реакции орга-
нических перекисей и нового радикала способ-
ствует продолжению окислительных реакций, 
приобретающих цепной характер. Цепные реак-
ции превращений осуществляются с участием 
активных свободных радикалов – перекисных 
(RO2•), алкоксильных (RO•), алкильных (R•), а 
также активных форм кислорода (супероксид 
анион, синглетный кислород). Для этих реакций 
также характерно увеличение скорости в ходе 
превращения (аутокатализ), что связано с об-
разованием свободных радикалов при распаде 
промежуточных продуктов – гидроперекисей 
и др. [3].

Антиоксиданты (антиокислители) – это инги-
биторы окисления, механизм действия которых 
состоит в обрыве реакционных цепей: молеку-
лы антиоксиданта взаимодействуют с активны-
ми радикалами с образованием малоактивных 
радикалов. Окисление замедляется также в 
присутствии веществ, разрушающих гидропе-
рекиси, что обусловлено падением скорости 
образования свободных радикалов. Антиокси-
данты уменьшают скорость окисления даже в 
небольшом количестве (0,01-0,001 %), поэтому 
в течение некоторого периода времени продук-
ты окисления не обнаруживаются. В практике 
торможения окислительных процессов боль-
шое значение придается явлению синергиз-
ма – взаимного усиления эффективности анти-
оксидантов в смеси либо в присутствии других 
веществ.

Эффективность флавоноидов как антиок-
сидантов определяется их способностью про-
никать в липидный слой мембран и образовы-
вать водородные связи. Изучение взаимосвязи 
структуры и антиоксидантной активности фла-
воноидов на примере изофлавонов, флавонов, 
флавонолов и флаванонов показало, что фла-
воноиды являются «ловушкой» для свободных 
радикалов и тормозят перекисное окисление, 
в частности, железоиндуцированное аскор-
батзависимое окисление липидов. При срав-
нении структурных особенностей этих соеди-
нений выявлено, что строение основного ядра 
(изофлавон-флавон) не оказывает существен-

ного влияния на антиоксидантную активность, 
а гликозилирование и метоксилирование даже 
несколько снижают эти свойства. Наиболее 
активными оказались флавонолы – кверцетин, 
морин и мирицетин, которые ингибировали 
окисление липидов на 78,1 %, 80,6 % и 83,4 % 
соответственно [3].

Антиоксидантная активность флавонолов и 
флавонов зависит от наличия гидрокси- или ме-
токсигруппы в разных положениях колец А, В и С. 
Так, гидроксилирование В-кольца существенно 
усиливает антирадикальные свойства молекул 
(наибольший эффект достигается при моноги-
дроксилировании по положению 4'), тогда как 
замена гидроксильной группы на метоксильную 
в положениях 3' или 2' и 4' В-кольца снижает ак-
тивность соединения.

Полифенолы-флавоноиды красного вино-
града состоят из системы сопряженных аро-
матических колец, содержащих гидроксильные 
заместители. Они являются мощными антиок-
сидантами, необходимыми для клеточного ме-
таболизма в растениях. Механизм действия по-
лифенольного антиоксиданта состоит в разрыве 
цепи свободно-радикального окисления: они 
превращают радикал в молекулярный продукт 
путем отдачи протона и приобретают свойства 
феноксил-радикала, не способного участвовать 
в продолжение цепной реакции.

Флавоноиды являются более мощными ан-
тиоксидантами, чем витамины С и E. Так, ви-
ноградный экстракт, содержащий олигопро-
антоцианидин, в большей степени тормозил 
свободно-радикальное окисление человеческих 
клеток in vitro, вызванное продуктами термиче-
ского разложения табака, чем витамины C и E. 
Кроме того, некоторые флавоноиды красного 
винограда способны восстанавливать окислен-
ную форму аскорбиновой кислоты, что увеличи-
вает продолжительность полураспада витамина 
C на 400 %.
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В 
научной литературе и средствах массо-

вой информации появилось огромное 

количество работ, освещающих про-

блемы социокультурной трансформации. 

Информационные ресурсы стали главным 

источником, влияющим на формирование 

духовного и социокультурного развития мо-

лодёжи, студентов и молодых учёных. Кроме 

того, они служат необходимыми условиями 

для процессов стабилизации и гармониза-

ции культуры, науки и образования. Меди-

цина является сложным социокультурным 

явлением, и актуальность акцентуации вни-

мания на этнорелигиозное многообразие 

студентов Ставропольской государствен-

ной медицинской академии (СтГМА) не вы-

зывает сомнений. Таким образом, возника-

ет острая научная необходимость изучить 

межличностное взаимодействие студентов-

медиков СтГМА.

Целью данного обзора является выявление 
наиболее подходящих социокультурных инстру-
ментов в рамках образовательного процесса 
СтГМА для предотвращения появления меж-
личностных разногласий на фоне этнического 
и религиозного компонента культуры многона-
ционального региона. Также требуется фило-
софское обобщение накопленных взглядов и 
теорий для уточнения представлений о возмож-
ных векторах развития межличностного взаимо-
действия.

Социокультурная трансформация ВУЗа ха-
рактеризуется расширением взаимозависимо-
сти и взаимосвязи разных народов и их культур 
и увеличением национального колорита и числа 
представителей различных этнорелигиозных 
групп. В условиях социокультурной трансфор-
мации возникает интерес к таким проблемам, 
как межэтнический диалог и диалог конфессий, 
к проблемам роли и места межэтнического и ре-
лигиозного диалога в формировании социаль-
ного здоровья студентов-медиков. Это стано-
вится еще более важным не только в процессе 
обучения, но и в дальнейшей врачебной прак-
тике. Ведь не выбирая пациентов по националь-
ным признакам, практикующий врач должен на-
ходить общий язык со всеми для продуктивного 
лечения.
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Первым шагом для создания условий на-
блюдения динамики культурной и социальной 
активности студентов, помимо уже существую-
щего комплекса гуманитарных дисциплин, таких 
как философия, история отечества, культуроло-
гия, биоэтика, в график учебного процесса были 
включены занятия по основам этнокультуры и 
элективным курсам «Этнология, народы России» 
и «Религиоведение». Идеей включения в учеб-
ный процесс новых дисциплин является активи-
зация интереса к религиозным социальным ин-
ститутам и культурным формам другого народа, 
другой национальности. Данный комплексный 
культурный и философский подход содержит 
универсальный характер, так как философское 
понимание культуры – это не разделение типов 
культуры, а налаживание внутренних взаимос-
вязей между ними.

Универсальность культурфилософского ана-
лиза заключается в суммарном обозначении  
целого комплекса разных наук, изучающих 
культурное поведение человека и человече-
ских общностей на разных этапах их историче-
ского существования. В этот комплекс входит 
большое число научных дисциплин, предметно 
и проблемно изучающих социокультурный кон-
тинуум [3]. Каждая из них имеет свой предмет 
исследования, в котором зафиксирована одна 
из граней бытия культуры и общества. Каждую 
отличают также специфика анализа проблема-
тики, методы, применяемые при её исследова-
нии, базовые категории, в которых фиксируется 
полученное знание.

Основными задачами высшего медицинского 
образования является выработка способностей 
и навыков интеллекта и воображения, анали-

тического и творческого мышления, самостоя-
тельной оценки, признания различных способов 
критического самопознания, способности при-
менить усвоенные знания как в медицинской 
практике, так и в конкретных жизненных ситуа-
циях [1]. В связи с этим очевиден функциона-
лизм создаваемого учебного дисциплинарного 
комплекса. Одни дисциплины снабжают факто-
логическим материалом, нацеленным на описа-
ние, другие – обогащают его способами осмыс-
ления культурной реальности.

При проведении в СтГМА комплекса дисци-
плин, прямо или косвенно изучающих культур-
ные формы народов России и мира, решается 
идейная задача, заключающаяся в воспитании 
отношения студентов-медиков к гуманистиче-
ским ценностям, к национальной и религиозной 
толерантности, к значимости структурных ча-
стей профессиональной компетенции и к роли 
гуманитарных и социальных наук в их будущей 
профессии [2].
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Социокультурная среда студенческого об-
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на в ГБОУ ВПО «Ставропольская государствен-
ная медицинская академия» Министерства 
здравоохранения и социального развития Рос-
сийской Федерации.

Научный консультант: доктор медицинских 
наук, профессор С. Н. Гаража.

Дата защиты: 07.02.2012 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – разработка и экспе-
риментально-клиническое обоснование науч-
ного представления о дифференцированном 
применении конструкционных стоматологиче-
ских материалов как обоснованном методе для 
профилактики осложнений и повышения эф-
фективности в комплексном лечении пациен-
тов с воспалительной патологией пародонта.

Решена научная проблема дифференци-
рованного подхода к применению восстано-
вительных материалов для стоматологиче-
ского протезирования с целью профилактики 
и в комплексном лечении пациентов с воспа-
лительной патологией пародонта на основе 
экспериментально-клинических исследований. 
Развито научное представление избирательно-
сти применения конструкционных материалов – 
как обоснованного метода, способствующего 
повышению эффективности ортопедического 
лечения пациентов с воспалительной патоло-
гией пародонта. Выявлены основные показа-
тели конструкционных материалов (структура 
и микрорельеф поверхности, плотность, ги-
дролитическая сопротивляемость, потенци-
ал поверхности, сорбционная активность и 
устойчивости в кислой среде, средний путь 
свободного распространения микротрещины), 
влияющие на адгезивные свойства микробной 
флоры полости рта. Установлена зависимость 
между высокими качественными структурны-

ми и физико-химическими показателями вос-
становительных материалов и их низкой адге-
зионной активностью к микрофлоре полости 
рта. Уточнены факторы, определяющие коло-
низационную резистентность конструкционных 
стоматологических материалов. Доказана кли-
ническая эффективность и обоснована целе-
сообразность применения стоматологических 
реставраций, обладающих колонизационной 
резистентностью к микробной флоре ротовой 
полости, для повышения эффективности сто-
матологического протезирования в комплекс-
ной терапии пациентов с воспалительными за-
болеваниями пародонта.

Методы изучения физико-химических пара-
метров и свойств поверхности могут быть ис-
пользованы в прикладном материаловедении 
для определения качественных показателей 
конструкционных стоматологических мате-
риалов. Определение высоких качественных 
показателей, значительной гидролитической 
сопротивляемости и низкой адгезионной ак-
тивности к микробной флоре ротовой полости 
даст возможность выделения восстановитель-
ных материалов, обладающих устойчивой коло-
низационной резистентностью. Клинико-экспе-
риментальные исследования подтверждают 
необходимость применения конструкционных 
материалов с выраженной колонизационной 
резистентностью для улучшения гигиениче-
ского состояния и повышения эффективности 
ортопедического лечения в комплексной тера-
пии пациентов с воспалительной патологией 
пародонта. Использование стоматологических 
реставраций из восстановительных материа-
лов, обладающих устойчивой колонизационной 
резистентностью, позволяет: у пациентов со 
здоровым пародонтом – обеспечить стабиль-
ность адекватных механизмов резистентности 
при сохранении устойчивого равновесия меж-
ду патогенной, условно-патогенной и полезной 
микрофлорой; у пациентов с воспалительной 
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патологией пародонта – поддержать адекват-
ность механизмов резистентности при незна-
чительном прогрессировании воспалительно-
деструктивных изменений. Предложенная 
оценка измерения потенциала поверхности 
для керамических реставраций позволяет вы-
делить материалы с выраженными отрица-
тельными показателями, применение которых 
обеспечивает поддержание микробиоценоза 
полости рта, не приводя к прогрессированию 

ксеростомии. Индексная оценка бактериальной 
обсемененности поверхности зубов и стомато-
логических реставраций повысит информатив-
ность гигиенического состояния полости рта 
и может быть использована для определения 
сроков профессиональной гигиены. Выявлен-
ная кратность проведения профессиональной 
гигиены является оптимальной с точки зрения 
профилактики для улучшения общего гигиени-
ческого состояния полости рта.

Я. С. Григорян

КЛИНИКО-ФЕНОТИПИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
И НАРУШЕНИЕ ДЛИТЕЛЬНОСТИ QT ИНТЕРВАЛА 
У ПАЦИЕНТОВ С МАЛЫМИ АНОМАЛИЯМИ СЕРДЦА

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специально-
сти 14.01.04 – внутренние болезни выполнена 
и защищена в ГБОУ ВПО «Ставропольская го-
сударственная медицинская академия» Мини-
стерства здравоохранения и социального раз-
вития Российской Федерации.

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор А. В. Ягода.

Дата защиты: 06.02.2012 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – на основе клинико-
фенотипического анализа разработать принципы 
ранней диагностики удлинённого/укороченного 
интервала QT у молодых пациентов с малыми 
аномалиями сердца.

Продемонстрировано частое выявление ма-
лых аномалий сердца (МАС) как при диспласти-
ческих синдромах и фенотипах, так и в случаях 
повышенной диспластической стигматизации. 
Выявлена высокая частота встречаемости па-
тологического QT (преимущественно удлинён-
ного) и определены его наиболее характерные 
клинические варианты у пациентов с МАС. Уста-
новлена ассоциация нарушенной длительности 
QT с конкретными внутрисердечными аномали-
ями и определена диагностическая значимость 
последних, особенно индекса массы миокарда 
левого желудочка, в верификации патологиче-
ского (удлинённого) QT-интервала. Охаракте-
ризована тесная взаимосвязь патологического 
QT с различными синдромами и фенотипами 
дисплазии соединительной ткани, предложен 
алгоритм его диагностики. Продемонстриро-
вано влияние анксиолитика Атаракса на про-
должительность QT у большинства пациентов с 

МАС и исходно нормальным интервалом. Уточ-
нена различная подверженность этому влия-
нию препарата больных в зависимости от того 
или иного синдрома или фенотипа.

Высокая частота встречаемости диспласти-
ческого синдрома пролапса митрального кла-
пана (ПМК), неклассифицируемого фенотипа и 
повышенной диспластической стигматизации в 
случаях МАС указывает на необходимость де-
тального фенотипического анализа у данной 
категории пациентов. Распространённость па-
тологического интервала QT, преимуществен-
но бессимптомного, должна учитываться при 
анализе ЭКГ у молодых пациентов с МАС. Уста-
новленная взаимосвязь ПМК, аномально рас-
положенных хорд, двустворчатого аортального 
клапана, открытого овального окна и пролапса 
трикуспидального клапана, а также индекса 
массы миокарда левого желудочка ≥112,5 г/м2 
с патологическим QT позволяет использовать 
комплекс указанных эхокардиографических 
параметров для выявления группы риска моло-
дых людей с потенциальной склонностью к раз-
витию аритмий, внезапной сердечной смерти и 
определять необходимость их диспансерного 
наблюдения. Положенные в основу алгоритма 
данные об ассоциации миксоматозного ПМК, 
марфаноподобного фенотипа и доброкаче-
ственной гипермобильности суставов с пато-
логическим QT могут использоваться врачами 
всех специальностей, в том числе при назначе-
нии лекарственных препаратов, потенциально 
влияющих на длительность QT. Полученные ре-
зультаты позволяют выработать дифференци-
рованную тактику ведения пациентов с МАС и 
повысить качество их лечения.
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А. В. Лолаева

КЛИНИКО-ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ПРИМЕНЕНИЕ 
ЗУБНЫХ ЭЛИКСИРОВ 
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ И ПРОФИЛАКТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПОЛОСТИ РТА

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.14 – стоматология выполнена и защище-
на в ГБОУ ВПО «Ставропольская государствен-
ная медицинская академия» Министерства 
здравоохранения и социального развития Рос-
сийской Федерации.

Научный руководитель: доктор медицинских 
наук, профессор С. В. Сирак.

Дата защиты: 06.02.2012 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – разработка и клинико-
экспериментальная апробация зубных элик-
сиров для повышения эффективности лечения 
воспалительных заболеваний пародонта и про-
филактики кариеса зубов.

Разработана рецептура, способ производ-
ства и обоснована методика применения но-
вых зубных эликсиров (патент РФ на изобре-
тение № 2355379 «Лечебно-профилактический 
эликсир и способ его получения» и патент РФ 
на изобретение № 2352351 «Зубной эликсир 
для профилактики кариеса зубов»). Экспери-
ментальным путем установлен низкий раз-
дражающий эффект разработанных зубных 
эликсиров – среднее значение индекса раз-
дражающего действия на слизистую оболочку 
полости рта кроликов составляет 0,5 балла. 
Впервые в условиях эксперимента установле-
но снижение интенсивности воспалительно-
го процесса в тканях пародонта и повышение 
неспецифической резистентности в полости 
рта при использовании разработанных зубных 
эликсиров. Изучено влияние активных ком-
понентов разработанных зубных эликсиров 
на видовой состав и концентрацию основных 

представителей пародонтопатогенной и нор-
мальной микрофлоры зубодесневой борозды. 
Установлено, что включение разработанных 
зубных эликсиров в схему комплексного лече-
ния воспалительных заболеваний пародонта 
нормализует гомеостаз ротовой жидкости и 
улучшает микроциркуляцию тканей пародонта.

Предложены новые зубные эликсиры с до-
статочно простой технологией их получения 
с использованием доступных растительных 
компонентов, обладающие противовоспали-
тельным и реминерализующим действием. 
Разработан регламент и методические подхо-
ды для применения новых зубных эликсиров. 
Установлено, что использование разработан-
ных зубных эликсиров в комплексном лечении 
хронического катарального гингивита увели-
чивает период ремиссии и снижает повторное 
проявление клинических симптомов. В клини-
ческих ситуациях в ближайшие и отдаленные 
сроки наблюдения показана эффективность 
использования разработанных новых зубных 
эликсиров для лечения воспалительных забо-
леваний пародонта и профилактики кариеса 
зубов. Доказана эффективность применения 
разработанных зубных эликсиров в комплексе 
гигиенического ухода за полостью рта у па-
циентов с воспалительными заболеваниями 
пародонта. Разработанный на основании про-
веденных клинических и лабораторных иссле-
дований комплекс лечебно-профилактических 
мероприятий, включающий применение раз-
работанных зубных эликсиров, позволит опти-
мизировать тактику оказания стоматологи-
ческой помощи пациентам с катаральным и 
гипертрофическим гингивитом.

Э. М. Сариева

КЛИНИКО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
И ФАКТОРЫ РИСКА ФОРМИРОВАНИЯ ЭССЕНЦИАЛЬНОЙ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У ПОДРОСТКОВ

Диссертация на соискание ученой степени 
кандидата медицинских наук по специальности 
14.01.08 – педиатрия выполнена и защищена в 
ГБОУ ВПО «Ставропольская государственная 
медицинская академия» Министерства здра-
воохранения и социального развития Россий-
ской Федерации.

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

Дата защиты: 06.02.2012 на заседании дис-
сертационного совета Д 208.098.01.

Цель исследования – на основе комплексно-
го клинико-инструментального исследования 
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установить частоту встречаемости, определить 
факторы риска формирования, особенности 
центральной гемодинамики, липидного обмена 
при артериальной гипертензии у подростков г. 
Ставрополя.

Получены данные о частоте встречае-
мости основных факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний у подростков г. Став-
рополя. Определена частота встречаемости 
основных факторов риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний у подростков с эссен-
циальной артериальной гипертензией на раз-
ных этапах ее становления. Установлено, что 
наиболее значимые факторы риска стабильной 
артериальной гипертензии в подростковом 
возрасте – это отягощенная наследственность 
по гипертонической болезни, патология бере-
менности и родов, малый вес при рождении, 
родовая травма шейного отдела позвоночника, 
избыточная масса тела и курение. При иссле-
довании показателей центральной гемодина-
мики у подростков с эссенциальной артери-
альной гипертензией установлено увеличение 
показателей ударного объема, минутного объ-
ема, сердечного индекса, общего и удельно-
го периферического сопротивления сосудов, 
которые можно считать ранними признаками 
напряжения функциональных возможностей 
сердца и сосудов. Получены новые данные о 
липидном обмене при эссенциальной артери-
альной гипертензии у подростков г. Ставропо-
ля. При стабильной артериальной гипертензии 
определяется более высокий уровень тригли-
церидов, холестерина липопротеидов очень 
низкой плотности, атерогенного индекса по 
сравнению с подростками, не имеющими по-
вышенного артериального давления. Значи-
тельный вклад в формирование компонентов 
метаболического синдрома оказывают факто-
ры риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний, такие как курение, отягощенная на-

следственность по гипертонической болезни у 
родственников первой линии родства. Изучена 
информативность отдельных факторов риска, 
клинико-инструментальных данных и показа-
телей липидного обмена при артериальной ги-
пертензии и определены наиболее значимые 
маркеры для диагностики данной патологии у 
подростков г. Ставрополя.

Разработанный опросник может быть ис-
пользован для скрининговой оценки артери-
альной гипертензии у подростков в образова-
тельных учреждениях. Полученные сведения об 
особенностях течения перинатального перио-
да (патология беременности и родов, малый 
вес при рождении, родовая травма шейного 
отдела позвоночника) подростков с артери-
альной гипертензией в г. Ставрополе позволят 
выделить группу риска для проведения пре-
вентивных мероприятий по предотвращению 
развития повышенного артериального дав-
ления, а также определить тактику диспан-
серного наблюдения. Выявленные на основе 
многофакторного анализа наиболее информа-
тивные факторы риска формирования артери-
альной гипертензии имеют прогностическую 
направленность и могут быть использованы 
в практике работы педиатров амбулаторно-
поликлинического звена с целью оптимиза-
ции профилактических и оздоровительных 
программ. Отягощенная наследственность по 
гипертонической болезни, избыточная масса 
тела, гиподинамия и курение способствуют 
формированию стабильной артериальной ги-
пертензии в подростковом возрасте. Сочета-
ние высокого уровня триглицеридов, холесте-
рина липопротеидов очень низкой плотности, 
атерогенного индекса с повышенным арте-
риальным давлением является предиктором 
тяжелой формы артериальной гипертензии у 
подростков, что важно для проведения адек-
ватных лечебных мероприятий.

А. Д. Абдоков

КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ПРИНЦИПОВ АПАРАЗИТАРНОСТИ 
И АНТИПАРАЗИТАРНОСТИ 
В ХИРУРГИИ ЭХИНОКОККОЗА ПЕЧЕНИ

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

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

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

Цель исследования – клиническая оценка 
эффективности применения принципа апара-
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зитарности и антипаразитарности в хирургии 
эхинококкоза печени.

Проанализированы результаты длительного 
применения принципов апаразитарности и ан-
типаразитарности хирургии эхинококкоза при 
лечении эхинококкоза печени в специализи-
рованном региональном центре. Установлено, 
что строгое соблюдение принципов апарази-
тарности и антипаразитарности хирургии эхи-
нококкоза позволяет существенно повысить 
радикальность хирургического лечения эхи-
нококкоза печени, статистически достоверно 
снизить частоту послеоперационных ослож-
нений, летальности и рецидивов заболевания. 
Установлено, что применение плазменных 
технологий в хирургии эхинококкоза печени, 
как компонента принципов апаразитарности и 
антипаразитарности хирургии эхинококкоза, 
является высокоэффективным направлением 
в хирургической гепатологии. Доказано, что 
разработанные в клинике принципы апарази-
тарности и антипаразитарности хирургии эхи-

нококкоза являются значительным вкладом в 
развитие хирургии эхинококкоза печени. Вы-
двинуто положение, что строгое соблюдение 
принципов апаразитарности и антипаразитар-
ности в хирургии эхинококкоза, рациональное 
применение современных диагностических 
методов и хирургических технологий – эффек-
тивная основа совершенствования хирургиче-
ского лечения эхинококкоза и улучшения его 
результатов.

Соблюдение принципов апаразитарности и 
антипаразитарности в хирургическом лечении 
эхинококкоза печени позволяет значительно 
снизить риск диссеминации зародышевых эле-
ментов паразита во время операции, снизить 
частоту послеоперационных осложнений, ле-
тальности и рецидивов заболевания, улучшить 
в целом результаты лечения заболевания, со-
кратить продолжительность стационарного ле-
чения и социально-экономические затраты.

Раздел подготовил П. В. Корой
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тьи по всем медицинским специальностям молодых ученых 
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Статья (за исключением обзоров) должна содержать но-
вые научные результаты.

Статья должна соответствовать тематике и научному 
уровню журнала.
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3. Требования к оформлению статей для публикации 
в журнале «Вестник молодого ученого»

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Статьи должны быть тщательно отредактированы и вы-
верены автором. Редакция оставляет за собой право сокра-
щать и редактировать присланные статьи. Не допускается 
направление в редакцию работ, напечатанных в других из-
даниях или уже представленных на рассмотрение в другие 
редакции. Рукописи не возвращаются. Авторам опублико-
ванных работ высылается экземпляр журнала.

Статьи принимаются к публикации только при наличии 
рецензии. Рецензия подписывается доктором наук, заверя-
ется в соответствии с правилами.

Статьи с электронным носителем направлять по адресу: 
355017, Ставрополь, ул. Мира, 310, Ставропольская госу-
дарственная медицинская академия, научный отдел, или по 
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