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Не подвергается сомнению тот факт, что неф�
рологическая помощь, особенно в части замести�
тельной почечной терапии (ЗПТ), является доро�
гостоящей высокотехнологичной помощью.
В еще большей степени это касается отдельных
категорий больных, а именно: страдающих сахар�
ным диабетом, сердечной недостаточностью, дру�
гими тяжелыми сопутствующими заболеваниями
[1]. Рассмотрим целесообразность создания неф�
рологического центра с ЗПТ для лечения больных
сахарным диабетом с нескольких позиций.

ОБЕСПЕЧЕННОСТЬ ДИАЛИЗНОЙ ПОМОЩЬЮ
В РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ [2]

К моменту проектирования нефрологического
центра в СПбМАПО на 31.12.2003 г. в России ЗПТ
получали всего 13 175 больных, страдавших тер�
минальной хронической почечной недостаточно�
стью (ХПН), что на 1361 человека больше, чем
в январе 2003 г. Темп прироста больных в 2003 г.
составил 11%, что несколько превышает средне�
годовой рост в 9% за 1999–2002 гг. Показатель рас�
пространенности терминальной ХПН, т. е. число
больных, обеспеченных ЗПТ, в пересчете на
1 млн. населения, в среднем по России возрос
с 81,4 в 2002 г. до 90,9 на 31.12.2003 г. Число так на�
зываемых «новых» больных, начавших ЗПТ
в 2003 г., составило 2786 человек, из которых 2469
(88%) больным начали лечение программным ге�
модиализом (ГД) и только 317 (11%) — перитоне�
альным диализом (ПД). На 31.12.2003 г. всего диа�
лизом лечились 10 002 человека, на 1204 (13%) че�
ловека больше, чем в 2002 г. Обеспеченность диа�
лизом в целом составила 69 больных на 1 миллион
населения, что было выше показателя 2002 г. —
60,6 больных на 1 миллион населения.

В общей структуре диализной терапии по�пре�
жнему доминировал ГД, удельный вес, которого
оставался на уровне 93%, в то время как доля ПД
(как правило, постоянного амбулаторного пери�
тонеального диализа) была равна 7%, что практи�
чески не отличается от данных предыдущих лет.
Сохраняется опасная тенденция к замедлению
роста количества почечной аллотрансплантации
(АТП): если за 1999 г. «прирост» больных с АТП

составил 12,0%, то за 2000 г. — 9,9%, за 2001
и 2002 гг. — 8,9%, а за 2003 г. — 5,2%.

В большинстве регионов Российской Федера�
ции за время существования регистра прослежи�
вается отчетливая тенденция к развитию замес�
тительной почечной терапии. При этом следует
отметить выраженные различия в обеспеченно�
сти ЗПТ между субъектами Российской Федера�
ции с широким диапазоном ее показателей — от
0–30 до 156–267 больных на 1 миллион. Наи�
большую озабоченность вызывает ситуация в ре�
гионах, где обеспеченность ЗПТ не только не
превышает среднего уровня по России, но и су�
щественно не увеличилась за последние годы.

Максимальный рост обеспеченности за 2003 г.
наблюдался в Дальневосточном и Уральском
ФО — на 17,8% и 16,6% соответственно. Далее
следовали Северо�Западный (на 15,0%), Цент�
ральный (на 13,9%), Южный (на 13,0%) и При�
волжский (на 11,5%) ФО. Рост обеспеченности
в Москве и Санкт�Петербурге составил 9,6%
и 6,0% соответственно. В целом можно отметить,
что в процентном отношении прирост обеспе�
ченности ЗПТ в 2003 г. по отношению к 1998 г.
был наиболее выражен в регионах с исходно низ�
ким уровнем помощи населению, что позволяет
говорить о хотя и медленном, но улучшении си�
туации в наиболее проблемных регионах.

Несмотря на общий рост обеспеченности ЗПТ,
можно отметить крайнюю его неравномерность
в пределах одного федерального округа. Так,
в Центральном ФО отмечалась почти семикратная
разница в уровне обеспеченности между отдель�
ными регионами. Пятилетний прирост обеспечен�
ности по Центральному ФО был минимальным
в Тульской, Курской, Ивановской и Рязанской об�
ластях и максимальным в Москве, Воронежской,
Ярославской, Московской и Калужской областях.

По Северо�Западному ФО различия в уровне
обеспеченности ЗПТ были более чем четырех�
кратными. Лидерами роста являлись республика
Карелия и Мурманская область.

Обеспеченность по Южному ФО различалась
в 8,5 раз. Практически шестикратной была раз�
ница в обеспеченности между регионами При�
волжского ФО.
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В Уральском ФО различия были почти четы�
рехкратными, минимальный пятилетний рост
отмечался в Курганской и Челябинской облас�
тях, а максимальный — в Ханты�Мансийском
автономном округе.

По Сибирскому ФО различия в обеспеченно�
сти ЗПТ достигали 46�кратных значений,
при этом в Алтайском крае и республике Алтай
обеспеченность ЗПТ за пять лет практически не
изменилась, а максимальный прирост отмечался
в Таймырском автономном округе.

В Дальневосточном ФО разница в уровне
обеспеченности отдельных регионов была более
чем пятикратной. Следует сказать, что в респуб�
ликах Алтай и Чечня, Агинском Бурятском и Чу�
котском автономном округах ЗПТ ограничива�
лась только трансплантацией почки, в то время
как диализное лечение терминальной ХПН от�
сутствовало.

Изменение этой ситуации возможно только
при целенаправленном развитии заместитель�
ной почечной терапии на всей территории Рос�
сийской Федерации, которое будет наиболее
продуктивным в рамках федеральной и регио�
нальных программ, направленных на обеспече�
ние всех нуждающихся в ЗПТ пациентов в лю�
бом регионе России.

САХАРНЫЙ ДИАБЕТ И ЗАМЕСТИТЕТЛЬНАЯ
ПОЧЕЧНАЯ ТЕРАПИЯ

Превалентность сахарного диабета, особенно
2�го типа, увеличивается с каждым годом, и во
многих странах, в том числе в России, сахарный
диабет выходит в число наиболее частых причин
развития хронической болезни почек. В настоя�
щее время в мире 189 миллионов пациентов, стра�
дающих сахарным диабетом, и к 2025 году ожида�
ется увеличение их числа до 324 миллионов.

Согласно рекомендациям Международного
общества нефрологов, больные с IV стадией (ско�
рость клубочковой фильтрации 15–29 мл/мин)
и с V стадией (скорость клубочковой фильтрации
менее 15 мл/мин или ЗПТ) хронической болезни
почек должны находиться под наблюдением
нефролога.

Важную роль играет профилактика прогрес�
сирования диабетической нефропатии, ключе�
выми компонентами которой являются норма�
лизация артериального давления, контроль кон�
центрации сахара крови и устранение протеину�
рии всеми доступными фармакологическими
и нефармакологическими средствами.

Пациенты, страдающие сахарным диабетом,
имеют сопутствующую патологию, свойствен�
ную пожилому возрасту (заболевания перифери�
ческих сосудов, инсульты). В предшествующие
годы наблюдалась сравнительно низкая выжива�

емость таких больных на диализе; кроме того,
возможность трансплантации почки таким па�
циентам также была весьма ограничена.

Заместительная почечная терапия у пациентов
с сахарным диабетом должна начинаться раньше,
чем у больных без сахарного диабета. В частности,
абсолютными показаниями к началу замести�
тельной терапии являются перикардит, тошнота,
рвота, резистентная к диуретикам гипергидрата�
ция, тяжелый ацидоз, повышенная кровоточи�
вость, нарушение питания, нейропатия. В насто�
ящее время разработаны и внедрены различные
методы ЗПТ, включающие в себя гемодиализ, пе�
ритонеальный диализ и трансплантацию почки.

У больных с сахарным диабетом в качестве ме�
тода заместительной почечной терапии наиболее
часто применяется гемодиализ. Наиболее важ�
ным независимым фактором, определяющим вы�
живаемость пациентов на гемодиализе, остается
возраст; существенную роль также играют гипер�
трофия левого желудочка сердца, артериальная
гипертензия, гиперволемия и хроническая ане�
мия. Более того, наблюдается корреляция между
снижением выживаемости и артериальной каль�
цификацией, синдромом нарушенного питания,
желудочно�кишечными расстройствами.

Чрезвычайно важным фактором является со�
судистый доступ. Своевременному началу ЗПТ
способствует своевременное формирование со�
судистого доступа для гемодиализа (артерио�ве�
нозная фистула, сосудистый протез) или им�
плантация перитонеального катетера для пери�
тонеального диализа.

Больные с сахарным диабетом нуждаются
в большем объеме гемодиализа, а именно факти�
ческий KT/V должен составлять не менее 1,4 (по
сравнению с 1,2 для больных без сахарного диабе�
та). Другой важной альтернативой является при�
менение гемодиафильтрации как метода, обеспе�
чивающего более стабильную гемодинамику и бо�
лее высокие клиренсные характеристики.
При применении гемодиализа и гемодиафильтра�
ции у больных c сахарным диабетом также целе�
сообразно использовать аппараты «Искусствен�
ная почка», оснащенные блоками контроля тем�
пературы крови и объема циркулирующей крови.

Перитонеальный диализ является широко
применяемым во всем мире методом замести�
тельной почечной терапии, в том числе у больных
c сахарным диабетом. Наиболее часто в качестве
начальной терапии применяется постоянный ам�
булаторный перитонеальный диализ (CAPD),
альтернативой которому может служить аппарат�
ный перитонеальный диализ (APD). Наряду с не�
сомненными преимуществами метода перитоне�
ального диализа (гемодинамическая стабиль�
ность, возможность проведения терапии на дому,
более свободный режим питания и потребления
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жидкости, относительная дешевизна), существу�
ют и недостатки, осложняющие применения дан�
ного метода у больных с сахарным диабетом (до�
полнительное поступление глюкозы и повыше�
ние энергетической ценности рациона, риск раз�
вития инфекционных осложнений, накопление
конечных продуктов гликолиза).

Важным фактом является отсутствие разницы
в частоте возникновения инфекционных ослож�
нений у больных с сахарным диабетом и не стра�
дающих данной патологией.

При проведении заместительной терапии ме�
тодом перитонеального диализа возможно посте�
пенное увеличение его дозы по мере утраты оста�
точной функции почек с тем, чтобы недельный
Kt/V по мочевине составлял не менее 2,0, что
примерно соответствует почечному клиренсу мо�
чевины 7 мл/мин и почечному клиренсу креати�
нина между 9 мл/мин и 14 мл/мин, при этом ско�
рость клубочковой фильтрации (рассчитанная
как среднее арифметическое клиренсов мочеви�
ны и креатинина) составит около 10,5 мл/мин.

Важным аспектом является обеспечение пол�
ноценного качественного лабораторного и инст�
рументального обследования пациентов, полу�
чающих заместительную почечную терапию.

Появляются все более убедительные доказа�
тельства лучшей выживаемости и качества жиз�
ни пациентов с сахарным диабетом и терминаль�
ной почечной недостаточностью после выполне�
ния трансплантации почки или почки и подже�
лудочной железы (при сахарном диабете 1�го ти�
па) по сравнению с диализными методами.

У пациентов с сахарным диабетом 1�го типа
целесообразно выполнять одновременную пере�
садку почки и поджелудочной железы. В том слу�
чае, если сосудистая патология, в частности, ише�
мическая болезнь сердца, препятствует одновре�
менной пересадке органов, то показано выполне�
ние пересадки почки с последующей возможной
пересадкой β�клеток поджелудочной железы.

У пациентов, страдающих сахарным диабетом
2�го типа, пересадка поджелудочной железы не
показана, поскольку у них нет абсолютного де�
фицита инсулина; таким пациентам может вы�
полняться пересадка почки как метод замести�
тельной почечной терапии при отсутствии про�
тивопоказаний (в особенности, выраженной со�
судистой патологии), при этом возраст больного
не должен играть принципиальной роли.

Современная иммуносупрессивная терапия
(в частности, схемы без применения стероидных
препаратов) позволяет в меньшей степени вли�
ять на контроль гликемии.

Таким образом, пациентам необходимо пред�
лагать интегрированный подход к заместитель�
ной почечной терапии, при этом предпочтение
должно отдаваться началу лечения методом пе�

ритонеального диализа и переводом на гемодиа�
лиз при невозможности продолжения замести�
тельной терапии методом перитонеального диа�
лиза (нарушение транспортных свойств брюши�
ны, частые инфекционные осложнения, нежела�
ние больного). В течение всего периода лечения
диализом больной должен, при отсутствии про�
тивопоказаний, оставаться в листе ожидания по�
чечного трансплантата.

Все это обусловливает необходимость созда�
ния единой функциональной структуры — неф�
рологического центра, обеспечивающего качест�
венное и преемственное оказание специализи�
рованной медицинской помощи пациентам,
страдающим заболеваниями почек. Нефрологи�
ческий центр должен обеспечивать динамичес�
кое наблюдение, лечение и профилактику про�
грессирования заболевания почек, диализную
заместительную почечную терапию, подготовку
к трансплантации и последующее наблюдение за
пациентами с функционирующим почечным
трансплантатом. Для достижения этих целей
в составе нефрологического центра целесообраз�
но выделять нефрологическое отделение, отде�
ление диализа и вспомогательные структуры.

ОТКРЫТИЕ НЕФРОЛОГИЧЕСКОГО ЦЕНТРА

10 марта 2006 года в Санкт�Петербургской ме�
дицинской академии последипломного образо�
вания (СПбМАПО) был открыт Нефрологичес�
кий центр в составе НИИ эндокринологии,
на примере которого мы будем обсуждать по�
требность в помещениях, оборудовании, штат�
ное расписание, взаимодействие со вспомога�
тельными структурами и смежными специаль�
ностями, подходы к финансированию.

ПОМЕЩЕНИЯ НЕФРОЛОГИЧЕСКОГО ЦЕНТРА

Нефрологический центр расположен на четы�
рех этажах корпуса имени Э.Э.Эйхвальда, ре�
конструированном в 2004–2006 годах (рис. 1).
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В цокольном этаже располагаются вспомога�
тельные помещения (раздевалки для персонала
и амбулаторных пациентов, санитарные узлы,
складские помещения), а также помещения для
приготовления концентрата, водоподготовка
и кабинеты старших сестер и комната отдыха
персонала. Хотелось бы обратить особое внима�
ние на значительную потребность диализной
службы в помещениях для складирования рас�
ходного имущества — на одного пациента, полу�
чающего заместительную почечную терапию,
требуется не менее 2 кв.м. складской площади.

На 1�м этаже развернут нефрологический ста�
ционар на 19 коек. Все палаты (а это помещения
на 1, 2, 3 и 4 больных) оборудованы современной
сантехникой, телефонной связью, телевизорами
и переговорной системой для вызова медицин�
ского персонала (рис. 2). Кроме того, в соответ�
ствии с регламентирующими требованиями, от�
деление имеет процедурную, клизменную, сани�
тарные помещения, помещения для хранения
инвентаря для уборки и буфетную.

На 2�м этаже размещено отделение диализа.
В отделении диализа размещены собственно 3
зала для гемодиализа (с возможностью изоляции
пациентов�носителей вирусов гепатита В и С)
(рис. 3), кабинет перитонеального диализа, про�

цедурная, кабинет гемафереза, буфетная, комна�
та инженеров, санузлы и вспомогательные поме�
щения, предназначенные для хранения опера�
тивного запаса расходных материалов и хране�
ния инвентаря для уборки.

На 3�м, мансардном, этаже оборудованы ад�
министративные помещения (рис. 4): кабинеты
заведующего центром, заведующих отделениями,
профессоров�консультантов, ординаторская,
конференц�зал.

Такое распределение помещений не только
соответствует требованиям регламентирующих
документов, но и обеспечивает удобство повсе�
дневной работы персонала, минимизирует пере�
секающиеся потоки пациентов.

ОБОРУДОВАНИЕ НЕФРОЛОГИЧЕСКОГО
ЦЕНТРА

Безусловно, выбор оборудования для отделе�
ния диализа является важнейшей задачей и дол�
жен соответствовать тем целям и стандартам, ко�
торые приняты в нефрологическом центре.

Ключевыми элементами оборудования явля�
ются:

— аппараты «Искусственная почка» (для
проведения гемодиализа, гемофильтрации, ге�
модиафильтрации) — 15 аппаратов по количест�
ву диализных мест. В связи с необходимостью
выполнения кардиопротективных конвектив�
ных процедур больным с тяжелой сопутствую�
щей патологией (сахарный диабет, сердечная не�
достаточность), аппараты должны обеспечивать
возможность проведения гемофильтрации и ге�
модиафильтрации в режиме online, наряду с ру�
тинным гемодиализом;

— система водоподготовки, которая должна
включать в себя все неотъемлемые компоненты:
угольный и песчаные фильтры, ионообменник,
мембраны обратного осмоса, микрофильтры,
ультрафиолетовый облучатель. Хотелось бы под�
черкнуть важность обеспечения достаточного
количества очищенной воды, соответствующей
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Рис. 2. Общий вид нефрологического отделения.

Рис. 4. Общий вид административного этажа.



требованиям к воде для диализа, а именно не ме�
нее 800 мл в минуту на каждое диализное место;

— весы электронные, обеспечивающие точ�
ное взвешивание пациентов, находящихся на ди�
ализе, до и после процедур гемодиализа. Для ле�
жачих пациентов целесообразно иметь электрон�
ные кроватные весы;

— функциональные кровати (кресла) — по
количеству диализных мест. Кровати (кресла)
должны обеспечивать комфортное размещение
пациента в ходе длительной (4–6 часов) проце�
дуры гемодиализа (гемодиафильтрации) и удоб�
ный доступ персонала к пациенту.

В качестве дополнительного оборудования,
целесообразного в диализном отделении, хоте�
лось бы отметить ионометр для оперативного,
«у постели больного», определения электролит�
ного состава крови и диализата. В том случае, ес�
ли предполагается обеспечение заместительной
почечной терапии нетранспортабельным паци�
ентам, находящимся в других отделениях (на�
пример, реанимационном), не оснащенных по�
дачей очищенной воды, то необходимо иметь
аппаратуру для продолжительной перфузии.

Кабинет гемафереза, в свою очередь, должен
быть оснащен аппаратурой, предназначенной
для проведения соответствующих процедур.

Нефрологическое отделение, являясь по сво�
ей сути специализированным отделением тера�
певтического профиля, помимо обычной для те�
рапевтического отделения аппаратуры, должно
иметь аппарат для ультразвуковой диагностики,
необходимый для проведения нефробиопсии.

ШТАТНАЯ СТРУКТУРА

Штатная структура нефрологического и диа�
лизного отделений определяется приказами

министерства здравоохранения и другими рег�
ламентирующими документами и зависит от
количества стационарных коек (в нефрологиче�
ском отделении) и диализных мест (в отделении
диализа).

Штатное расписание Нефрологического цен�
тра СПбМАПО представлено в табл. 1 и 2.

Штатное расписание регламентируется внут�
ренними распоряжениями и документами (По�
ложение о Центре, Положения об отделениях).

ЛАБОРАТОРНОЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ
ОБСЛЕДОВАНИЕ. ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ СО

СМЕЖНЫМИ СПЕЦИАЛЬНОСТЯМИ

В работе нефрологического центра одним из
важнейших компонентов является обеспечение
своевременного лабораторного и функциональ�
ного обследования больных, наряду с консульти�
рованием пациентов врачами�специалистами
узкого профиля. Кратность обследований и кон�
сультаций пациентов представлена в табл. 3–7.

ФИНАНСИРОВАНИЕ ДИАЛИЗНОЙ СЛУЖБЫ

В настоящее время в мире распространены 3
схемы финансирования диализной помощи.

1. Система финансирования Beveridge (госу�
дарственная система финансирования).

2. Система финансирования Bismarck (сме�
шанная частно�государственная система).

3. Система частных страховых компаний.
Выбор той или иной системы финансирова�

ния диализной помощи (как и в целом здравоох�
ранения) в различных странах определяется во
многом исторически сложившимися социо�
культурными принципами. Так, в некоторых
странах здравоохранение рассматривается как
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«совместная собственность», принадлежащая
всем гражданам страны и обеспечивающая рав�
нодоступность медицинской помощи вне зави�
симости от социального положения, возраста
и других факторов. При этом происходит пере�
распределение ресурсов от молодых к старшему
поколению, от более обеспеченных к менее
обеспеченным, от менее нуждающихся в меди�
цинской помощи к более нуждающимся. В дру�
гих странах, более ориентированных на рыноч�
ные отношения во всех сферах, здравоохранение
рассматривается как «товар», услуга, которая
продается и покупается на свободном рынке.
Эти рыночные стимулы позволяют обеспечить
динамичное развитие системы здравоохранения
и, часто, более эффективное использование дос�
тупных финансовых ресурсов.

Государственная система финансирования
здравоохранения (Beveridge) в чистом виде пред�
ставлена в таких странах, как Канада [3], Дания
[4], Финляндия [5], Норвегия [6], Великобрита�
ния [7] и Швеция [8]. В рамках государственной
системы частные диализные центры занимают
значительную долю в Италии (27%) [9] и Испа�
нии (54%) [10]. В государственной системе фи�
нансирование осуществляется за счет прямых
налоговых поступлений в бюджет министерства
здравоохранения (или его эквивалента, как на�
пример, National Health System в Великобрита�
нии) с преимущественным оказанием помощи
в государственных диализных центрах. При та�
кой модели здравоохранение конкурирует с дру�
гими приоритетными направлениями за выделе�
ние средств в государственном бюджете.

Смешанная система финансирования здраво�
охранения (Bismarck) подразумевает значитель�

ную долю частных диализных центров и пред�
ставлена в таких странах, как Швейцария (6%)
[11], Австрия (15%) [12], Франция (32%) [13],
Германия (35%) [14], Бельгия (40%) [15], Япония
(78%) [16]. Из этого ряда несколько выбивается
Голландия [17], в которой, несмотря на наличие
смешанной (государственно�страховой) систе�
мы финансирования здравоохранения, законо�
дательно разрешено функционирование только
государственных диализных центров. Смешан�
ная система финансирования подразумевает ак�
тивное участие страховых компаний, в том числе
фондов обязательного медицинского страхова�
ния. Диализная помощь оказывается как в госу�
дарственных, так и в частных центрах. Такая си�
стема позволяет более гибко использовать дос�
тупные финансовые возможности.

Система частных страховых компаний в чис�
том виде представлена только в США [18].
При этом 23% диализных центров принадлежат
государству в лице федеральных ведомственных
структур и правительств штатов. Наряду с част�
ным финансированием, государственное фи�
нансирование осуществляется через системы
Medicare/Medicaid, обеспечивающие дорого�
стоящую медицинскую помощь гражданам
с низкими финансовыми возможностями
и (или) не имеющим полноценной медицинс�
кой страховки.

Система финансирования диализной помощи
в России остается достаточно комплексной и не
может быть формально отнесена ни к одной из
существующих в мире в настоящий момент. Так,
до последнего времени существовало три источ�
ника финансирования. Большая часть пациен�
тов получала лечение в диализных центрах, обес�
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печиваемых из региональных (республиканских,
областных, городских для Москвы и Санкт�Пе�
тербурга) бюджетов. Значительная часть боль�
ных обеспечивалась лечением в центрах феде�
рального подчинения и финансировалась из фе�
дерального бюджета по линии высокотехнологи�
чной медицинской помощи. Некоторое количе�

ство больных продолжало лечение в ведомствен�
ных (например, подчиненных Министерству
обороны) стационарах.

По организационной форме большинство ор�
ганизаций, обеспечивающих диализную помощь,
являлось государственными учреждениями (феде�
рального, регионального, муниципального подчи�
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нения). В то же время, наблюдался заметный рост
количества частных центров, работающих по до�
говору с региональными правительствами.

В настоящее время, Нефрологический центр
СПбМАПО работает по прямым договорам (го�
сударственным контрактам) с Комитетами по
здравоохранению Санкт�Петербурга и Ленин�
градской области по согласованным расценкам.
Внедрение тендерных взаимоотношений между
заказчиками медицинских услуг (региональны�

ми органами управления здравоохранением)
и исполнителями (лечебными учреждениями
различных форм собственности) будет в даль�
нейшем способствовать установлению реальных
рыночных цен на все услуги, в том числе на заме�
стительную почечную терапию.

Лечение части больных финансировалось по
федеральной программе и, по�видимому, этот
путь обеспечения имеет перспективу для многих
клиник.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, в целом ситуация в России ха�
рактеризуется:

1) явно недостаточной обеспеченностью неф�
рологической и диализной помощью населения
Российской Федерации, составляющей в сред�
нем лишь около 20%;

2) значительными различиями обеспеченно�
сти населения различных возрастных групп,
при этом наименее защищенной оказывается
группа населения старше 65 лет;

3) значительными региональными различия�
ми в обеспеченности нефрологической и диа�
лизной помощью;

4) отсутствием единых государственных стан�
дартов нефрологической и диализной помощи и,
как следствие, различным качеством обеспече�
ния заместительной почечной терапии в различ�
ных центрах;

5) преобладанием государственной формы
собственности диализных центров;

6) отсутствием унифицированной системы
финансирования диализной помощи.

Мы видим следующие пути решения проб�
лемы:

1. Разработка приоритетной национальной
программы обеспечения заместительной почеч�
ной терапии с целью гарантированного финан�
сового обеспечения на федеральном уровне.

2. Разработка и внедрение стандарта нефро�
логической и диализной помощи на государст�
венном уровне, единого для всех организаций,
обеспечивающих заместительную почечную те�
рапию, независимо от территориального распо�
ложения и формы собственности.

3. Определение и внедрение единой стоимо�
сти диализной терапии, гарантирующей соблю�
дение стандартов.

4. Внедрение тендерных отношений на ока�
зание медицинской услуги по обеспечению диа�
лизом.

5. Поддержка развития как государственных,
так и частных диализных центров. Равные эко�
номические условия для всех центров, независи�
мо от формы собственности.

6. Организация модельных и обучающих
центров в регионах Российской Федерации, ка�
ким является Нефрологический центр НИИ эн�
докринологии.
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Особенности эфферентной терапии подагры
и атерогенных гиперлипидемий определяются,
прежде всего, различиями свойств накапливаю�
щихся веществ. При подагре в организме накап�
ливается мочевая кислота — низкомолекулярный
гидрофильный полярный метаболит, растворен�
ный в плазме крови, при атерогенных гиперли�
пидемиях — холестерин и его эфиры — гидро�
фобные метаболиты, циркулирующие в крови
в составе сложных липопротеидных комплексов.

ПОДАГРА

В настоящее время подагру рассматривают
как системное тофусное заболевание, развиваю�
щееся в связи с воспалением в органах и системах
в местах отложения кристаллов моноурата на�
трия у людей со стойкой гиперурикемией [1].
В основе ее патогенеза лежит накопление в орга�
низме мочевой кислоты (МК) вследствие ее из�
быточного образования или недостаточного вы�
ведения. В соответствии с поражением почек вы�
деляют две стадии подагры: гиперурикозуричес�
кую и гиперурикемическую [2]. Первоначально
почки компенсируют чрезмерную продукцию
МК кислоты усиленным выведением с мочой
(компенсаторная гиперурикозурия), сохраняя
нормоурикемию. Постепенно способность почек
выделять ураты снижается, что приводит к гипе�
рурикемии. Повреждение почек при этом посте�
пенно прогрессирует и у ряда больных заканчи�
вается развитием терминальной хронической по�
чечной недостаточности (ХПН) [3].

Обратное развитие тофусов возможно только
при создании и длительном поддержании отри�
цательного баланса МК в организме. Традицион�
но для этих целей применяется антиподагричес�
кая диета и медикаментозная терапия (урикоста�
тики и (или) урикозуретики). Последняя обычно
проводится нерегулярно, часто недостаточно эф�
фективна и (или) обладает нежелательными по�
бочными эффектами, в частности, способствует
прогрессированию нефропатии [4, 5]. Повысить
эффективность удаления МК можно путем про�
ведения комплексного лечения, включающего
в себя периодическое повторение ЭГК.

Выбор метода ЭТ, предпочтительного для уда�
ления МК, определяется ее свойствами: неболь�
шой молекулярной массой (168 Д), гидрофиль�
ностью и полярностью.

Результаты проведенного нами сравнения эф�
фективности удаления МК диализными и сорб�
ционно�аферезными методами и ее суточной
экскреции с мочой представлены на рис. 1.

Гемодиализ сопоставим по эффективности
с суточной экскрецией МК здоровыми почками,
постоянный амбулаторный перитонеальный ди�
ализ (5 обменов в сутки) — в 2,5 раза, плазмо�
сорбция и плазмообмен — в 5 раз, плазмафе�
рез — в 10 раз, криоаферез — в 20 раз менее эф�
фективны.

Наиболее эффективно удаляют МК из орга�
низма диализные методы. Их проведение пока�
зано при развитии у больного ХПН и резком
снижении суточной экскреции мочевой кисло�
ты. (Обычно это происходит параллельно с ухуд�
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шением экскреции с мочой других метаболитов
и свойственно терминальной ХПН). Учитывая
высокие требования к сосудистому доступу при
проведении диализных методов (необходимость
артерио�венозной фистулы или доступа к цент�
ральным венам) при сохранности экскреторных
функций почек, но неспособности их обеспечи�
вать отрицательный баланс МК в организме,
возможно проведение сорбционных методов
ЭГК или плазмообмена. Операцией выбора
в этом случае является плазмосорбция с исполь�
зованием неспецифических углеродных гемо�
сорбентов в объеме не менее 1 ОЦП или ее ком�
бинация с криоаферезом.

Элиминация МК при плазмосорбции колеб�
лется от 70% до 98% и в среднем составляет от
86% до 90%, а при криоаферезе, как правило, не
превышает 30%.

Проведение плазмообмена неоправданно,
т. к. инфузия больших объемов донорской плаз�
мы необоснованно увеличивает стоимость про�
цедуры и повышает риск заражения гемотранс�
миссивными инфекциями.

Наиболее часто при лечении подагры в насто�
ящее время используют 3 варианта ЭГК (табли�
ца). Их сравнение показало, что в ходе курса изо�
лированного ПА удаляется в среднем 300–450 мг
мочевой кислоты, в ходе курса ПО КСАП (вари�
ант «ПА — ПО КСАП») — 500–800 мг, а при допо�
лнении его плазмосорбцией (вариант «ПА+ПС —
ПО КСАП») — 800–1400 мг. По элиминационной
мощности в отношении мочевой кислоты эти ва�
рианты соотносятся примерно как 1 : 2 : 3.

Несмотря на столь существенную разницу
в суммарном количестве удаленной МК, разли�
чия в динамике ее концентрации в ходе курса ле�
чения при исследованных вариантах ЭГК были
не такими выраженными и не соответствовали
количеству удаленной МК. Уменьшение разли�

чий вероятно связано с постоянным перераспре�
делением. Наиболее ярким проявлением пере�
распределения МК является феномен «рикоше�
та» — увеличение концентрации МК после про�
цедуры. Изучение времени возникновения ри�
кошета у больных с различной начальной кон�
центрацией МК показало, что при начальной
концентрации МК меньше 400 мкмоль/л «рико�
шет» возникал в основном после 1–2�й процеду�
ры, при начальной концентрации кислоты
400–500 мкмоль/л — после 2–3�й процедуры,
при начальной концентрации больше 500
мкмоль/л — после 3–4�й процедуры.

Выраженность снижения концентрации МК
в ходе курса ЭГК зависела, главным образом, от
ее начальной концентрации, отражающей осо�
бенности метаболизма (рис. 2, коэффициент
корреляции r = 0,57, р < 0,05). Начальная кон�
центрация связана с типом нарушения пурино�
вого обмена, его выраженностью, длительностью
заболевания, экскреторной функцией почек. Она
является результатом образования МК в организ�
ме, поступления ее из тканей, удаления почками
и через ЖКТ. Начальная концентрация имела по�
ложительную корреляционную связь средней
степени с массо�ростовым индексом (коэффици�
ент корреляции r = 0,62, р < 0,05), косвенно свя�
занным с объемом распределения МК в организ�
ме, и концентрацией МК после лечения (коэф�
фициент корреляции r = 0,60, р < 0,05).

Все использованные варианты ЭГК оказыва�
ли нормализующее действие на патологически
измененные показатели состава крови (СОЭ,
концентрацию МК, фибриногена, иммуногло�
булинов (Ig) классов G и A, циркулирующих им�
мунных комплексов (ЦИК), сиаловых кислот
и α�липопротеидов).

При проведении изолированного плазмафе�
реза кроме МК достоверно уменьшились только
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Рис. 1. Эффективность удаления мочевой кислоты различными методами эфферентной терапии в сравнении

с суточной экскрецией здоровыми почками.



СОЭ (на 52%) и уровень ЦИК (на 57%). Более
выраженное действие было у комбинированных
вариантов «ПА — ПО КСАП» и «ПА+ПС — ПО
КСАП». В этом случае достоверно снизилась
СОЭ (на 50–60%), уровень ЦИК (на 57–63%),
фибриногена (на 41–44%), сиаловых кислот (на
30–35%), средних молекул (на 31–41%) и креа�
тинина (на 25–43%). «ПА+ПС — ПО КСАП»
превосходил «ПА — ПО КСАП» по воздействию
на концентрацию МК, креатинина, средних мо�
лекул и IgG. Это объясняется его более выражен�
ным детоксикационным эффектом, за счет
включения ПС.

Основным путем удаления МК из организма
является экскреция ее с мочой. Она была иссле�
дована у 68 пациентов. Было установлено, что у 2
(2,9%) больных суточная экскреция МК была
меньше 2,4 ммоль/сут., у 40 (58,8%) больных на�
ходилась в диапазоне от 2,4 до 5,9 ммоль/сут.,
и у 26 (38,2%) — превышала 5,9 ммоль/сут. Этот
показатель, однако, не вполне адекватно отражал
работу почек, особенно на фоне ЭГК, т. к. не учи�
тывал уровень МК в крови, поступающей к поч�
кам. Поэтому в качестве основного показателя
был выбран стандартизованный клиренс МК. Он
был < 7 мл/мин у 12 (17,6%), от 7 до 15 мл/мин —
у 16 (23,5%) и превышал 15 мл/мин — у 40 (58,8%)
пациентов.

После курса ЭГК стандартизованный кли�
ренс МК увеличился у большинства больных (35
(72,9%) человек), не изменился — у 7 (14,6%)
и уменьшился — у 6 (12,5%) пациентов.

Клубочковая фильтрация изменялась диффе�
ренцированно в зависимости от начального
уровня. При нормальной клубочковой фильтра�
ции до лечения после курса ЭГК она увеличи�
лась у 63,2% больных, снизилась — у 21,1% и не
изменилась — у 15,8% пациентов.

В группе пациентов, у которых клубочковая
фильтрация до лечения была < 75 мл/мин, она
увеличилась у 72,7% и не изменилась у 27,3%
больных, т. е. ухудшения функции почек ни у од�
ного из этих пациентов не было.

В группе пациентов, у которых клубочковая
фильтрация до лечения была > 125 мл/мин, т. е.
имел место феномен «гиперфильтрации», клубо�
чковая фильтрация уменьшилась у 44,4% и не
изменилась у 55,6% больных.

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2007 г., ТОМ 13, № 3 15

Рис. 2. Зависимость степени снижения

концентрации мочевой кислоты после курса ЭГК от

ее начальной концентрации (ΔС (%) = – 10,21 –

– 0,07535 × Со, r = 0,57225, р < 0,05).



Таким образом, ЭГК положительно влияла на
первично измененную (сниженную или увеличен�
ную) клубочковую фильтрацию у большинства
больных с подагрой. Отрицательного влияния на
клубочковую фильтрацию ни у одного из пациен�
тов отмечено не было. Полученные данные проти�
воречат результатам В.В.Тишко [6], обнаружив�
шим ухудшение клубочковой фильтрации у боль�
ных с ХПН II после ЭГК. Расхождение данных ве�
роятно связано с различной этиологией ХПН.

Клинический эффект лечения, оцениваемый
по динамике основных симптомов, зависел как
от начальной концентрации МК, так и от приме�
няемого варианта ЭГК (рис. 3).

При использовании изолированного ПА доля
больных, имевших умеренный эффект, была на
10% больше, если начальная концентрация МК
превышала 500 мкмоль/л и, соответственно на
10% меньше была доля пациентов, у которых эф�
фекта получено не было. При использовании ва�
рианта «ПА — ПО КСАП» доля больных, имев�
ших выраженный эффект, была на 10% больше,
если начальная концентрация МК превышала
500 мкмоль/л и, соответственно также на 10%
меньше была доля пациентов, у которых эффек�
та получено не было.

Сравнение по этому показателю 3 использо�
вавшихся вариантов ЭГК у пациентов, имеющих
начальную концентрацию МК > 500 мкмоль/л,
показало, что в ряду ПА — «ПА, ПО КСАП» —
«ПА + ПС, ПО КСАП» увеличивается доля па�
циентов, имеющих выраженный эффект от лече�
ния (36%, 65% и 82% соответственно), уменьша�
ется доля пациентов с умеренным эффектом

(46%, 25% и 14% соответственно) и доля пациен�
тов без эффекта.

При использовании варианта «ПА + ПС,
ПО КСАП» положительный эффект был полу�
чен у 95% больных.

Кроме влияния непосредственно на эффект
лечения ЭГК способствовала удлинению перио�
да ремиссии. У больных с редкими обострения�
ми он увеличился в среднем на 40% (с 20 мес.
до 28 мес.), у больных с частыми обострения�
ми — практически в 2 раза (с 3 мес. до 6 мес.).

Курсовая ЭГК является эффективным мето�
дом лечения подагры, однако она позволяет дос�
тичь лишь тактических целей лечения — интен�
сифицировать удаление МК на относительно ко�
роткий промежуток времени. Этого обычно дос�
таточно в начальной стадии заболевания,
при редких рецидивах подагрического артрита.

При хронической подагре с тофусами и часты�
ми обострениями подагрического артрита целе�
сообразно продолжение курса процедур про�
граммным лечением, при котором 1–2 процедуры
ЭГК повторяются с периодичностью 1–2 месяца.

Программная ЭГК апробировалась нами у 18
больных с хронической подагрой с тофусами
с обострениями 1 раз в год и чаще. Все больные
получали общепринятую терапию подагры (ал�
лопуринол 300–100 мг/сут) и были разбиты на 2
группы: с обострениями 1–2 раза в год (13 паци�
ентов) и обострениями чаще 2 раз в год (5 паци�
ентов). Период наблюдения составил 2–3 года.
Эффективность программной ЭГК оценивалась
по длительности ремиссии, среднегодовому чис�
лу обострений и показателям качества жизни
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Рис. 3. Эффективность вариантов ЭГК у больных с подагрой с различным исходным уровнем мочевой

кислоты.



(КЖ) (шкала SF�36). Дополнительно в динамике
оценивалась концентрация МК в плазме крови.

В ходе периода наблюдения у больных обеих
групп сокращалось среднегодовое число рециди�
вов и удлинялся период ремиссии (рис. 4).

У пациентов с обострениями в начале лечения
1–2 раза в год достоверные изменения наблюда�
лись только на 3�й год комплексной терапии. Пе�
риод ремиссии удлинился в среднем с 9 месяцев
до 18 месяцев, количество рецидивов сократи�
лось с 1,5 до 0,7 в год. У больных с частыми обо�
стрениями (чаще 2 раз в год) достоверные изме�
нения появились уже на второй год терапии. Пе�
риод ремиссии увеличился в начале с 3 до 6, а за�
тем и до 12 месяцев. Соответственно уменьши�
лось и среднегодовое число рецидивов. В послед�
ний год наблюдения оно составляло в среднем 1
рецидив в год. Начиная с середины второго года
наблюдения, заметно стали уменьшаться тофусы.

Усредненная кривая, описывающая динамику
концентрации МК в плазме крови, имела пило�
образный вид (рис. 5).

Концентрация МК снижалась после очеред�
ного цикла ЭГК и повышалась к началу следую�
щего цикла. При этом отмечалась тенденция
к постепенному снижению начальных концент�
раций МК, что, наряду с уменьшением тофусов,
свидетельствовало об истощении ее запасов в ор�
ганизме.

Комплексное лечение, включающее в себя
программную ЭГК, позволило существенно по�
высить качество жизни пациентов. Параметры,
характеризующие психическое здоровье, у боль�
ных с подагрой, как в начале, так и в конце пери�
ода наблюдения практически не отличались от
нормальных значений. В то же время до лечения
ниже нормы были значения ролевого физическо�
го функционирования, жизненности, общего здо�
ровья и, особенно, боли (в 3 раза ниже нормы)
(рис. 6).

В конце периода наблюдения все параметры
приблизились к нормальным значениям. Пока�
затель общего физического здоровья больных до�
стоверно улучшился в среднем с 36 до 52 баллов.
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Рис. 4. Длительность ремиссии и число приступов в году при  программной ЭГК у больных с подагрой

(* — различия с 1�м годом достоверны, р < 0,05).

Рис. 5. Динамика концентрации мочевой кислоты в плазме крови у больных при программной ЭГК

у больных с подагрой (n = 15).



Таким образом, можно констатировать, что
комплексное лечение больных с хронической
подагрой с тофусами, включающее в себя про�
граммную ЭГК, позволяет достичь и длительно
поддерживать отрицательный баланс МК, спо�
собствует постепенному истощению ее запасов
в организме, приводит к урежению, а часто,
и к полному прекращению приступов подагри�
ческого артрита, достижению стойкой ремис�
сии, повышению качества жизни пациентов.
Эффект достигается как за счет прямого удале�
ния мочевой кислоты в ходе перфузионных про�
цедур, так и за счет опосредованного увеличения
экскреции мочевой кислоты почками.

АТЕРОГЕННЫЕ ГИПЕРЛИПИДЕМИИ

Клиническим проявлением атерогенных ги�
перлипидемий (ГЛП) является атеросклероз, ма�
нифестирующий ишемической болезнью сердца,
облитерирующим атеросклерозом сосудов ниж�
них конечностей, дисциркуляторной энцефалопа�
тией, реже — рецедивирующим острым панкреа�
титом, желчнокаменной болезнью. Основным
морфологическим элементом атеросклероза явля�
ется атеросклеротическая бляшка, в центре кото�
рой находится липидное ядро, состоящее главным
образом из холестерина (ХС) и его эфиров. Кон�
цепция холестериноза, как болезни накопления,
была разработана академиком РАМН Ю.М.Лопу�
хиным и соавт. [7]. В последствии она была допол�
нена академиком РАМН А.Н.Климовым [8].

Лечение атерогенных гиперлипидемий в на�
стоящее время достаточно хорошо разработано

и начинается с диеты (ограничение поступления
ХС с пищей). При недостаточности диеты назна�
чается медикаментозная гиполипидемическая те�
рапия, направленная на уменьшение синтеза (ни�
котиновая кислота, статины), ускорение катабо�
лизма (фибраты) и увеличение выведения липи�
дов из организма (статины, секвестранты желчных
кислот). К сожалению, почти у 48% больных кон�
сервативная терапия недостаточно эффективна
и возникают показания к «агрессивной» гиполи�
пидемической терапии [9] — удалению ХС и ате�
рогенных липопротеидов при обработке крови вне
организма, получившая название ЛНП�аферез.

В настоящее время опыт применения этого
метода в мире насчитывает уже более 20 лет. Ос�
новным показанием к его проведению является
гиперхолестеринемия (гомозиготная, гетерози�
готная и недифференцированная). Многолетние
исследования показали эффективность и безо�
пасность ЛНП�афереза [10]. Сравнение долго�
временных эффектов (6–10 лет) медикаментоз�
ной гиполипидемичекой терапии и ее комбина�
ции с ЛНП�аферезом у пациентов с гетерозигот�
ной гиперхолестеринемией и ИБС, проведенное
T.Higashikata, H.Mabuchi [11] с использованием
метода Каплана — Майера, показало, что вклю�
чение в терапию ЛНП�афереза привело к умень�
шению количества коронарных эпизодов
(смерть от ИБС, коронарная реваскуляризация
и нефатальный инфаркт миокарда) на 72%.

Основным отличием и достоинством ЛНП�афе�
реза является возможность стабилизации атеро�
склеротического процесса и, даже, частичная рег�
рессия размеров атеросклеротических бляшек за
счет уменьшения липидного ядра. В результате
комплексного лечения удается добиться и длитель�
ное время поддерживать отрицательный баланс ХС
в организме. Истощение запасов ХС в организме
наблюдается не раньше, чем через 1,5–2 года на�
стойчивой терапии [12, 13].

К сожалению, технологии ЛНП�афереза
практически не используются в нашей стране
из�за высокой стоимости расходных материалов.
Достаточно широкое распространение получили
лишь неселективный ПА в объеме 25–35% ОЦП
и плазмообмен криосорбированной аутоплазмой
(ПО КСАП). ПО КСАП представляет собой
комбинацию криоафереза и плазмосорбции. Та�
кое сочетание позволяет повысить эффектив�
ность и селективность удаления из плазмы крови
основных факторов патогенности (ХС, тригли�
церидов (ТГ), α�липопротеидов, фибриногена,
ЦИК) при гораздо меньшем влиянии на осталь�
ные компоненты плазмы крови [14].

По данным лаборатории липидного обмена
Института экспериментальной медицины в со�
став гепаринового криоперципитата входят мо�
дифицированные Апо В, которые, вероятно, яв�
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Рис. 6. Влияние экстракорпоральной гемокоррекции

на показатели качества жизни по шкале SF�36

у больных с подагрой (* — различие до и после

достоверно, р < 0,05, n = 18).



ляются перекисно�модифицированными, а так�
же IgG, которые, по крайней мере частично, яв�
ляются аутоантителами к перекисно�модифици�
рованным липопротеидам низкой плотности
и входят в состав иммунных комплексов липо�
протеид — антитело [15].

Эффективность удаления ХС и атерогенных
липопротеидов зависит при ПА от объема экс�
фузированной плазмы крови, а при ПО КСАП
от объема эксфузированной плазмы крови и ко�
эффициента элиминации, который показывает
какая часть вещества удаляется, а какая возвра�
щается с реинфузированной аутоплазмой. Как
показали наши исследования, при ПА в объеме
35% ОЦП удаляется в среднем 26% веществ.
При ПО КСАП эффективность удаления увели�
чивается с увеличением объема эксфузирован�
ной плазмы. Достоверное и значимое увеличе�
ние эффективности удаления исследуемых ве�
ществ при ПО КСАП по сравнению с ПА наблю�
дается лишь при ПО КСАП с объемом эксфузии
равном 1 ОЦП (рис. 7), т. е. во время последней
процедуры в цикле.

Следует подчеркнуть, что данные показатели
были получены для достаточно интенсивного
ПО КСАП, при котором прибавка объема экс�
фузированной плазмы крови составляла при ка�
ждой последующей процедуре не менее 700 мл.
При меньшей интенсивности эффективность
удаления исследуемых веществ снижается.

Сравнение курсовой эффективности удале�
ния ХС и атерогенных липопротеидов при ПА
и ПО КСАП показало, что в ходе курса ПО
КСАП удаляется на 11,2% больше ХС, на 18,5%
больше Лп(а), на 23,4% больше иммунных комп�
лексов липопротеид�антитело (ИК ЛП�АТ). Эф�

фективность удаления ХС�ЛНП в ходе курса ПА
и ПО КСАП не различается.

Таким образом, реальное увеличение эффек�
тивности удаления ХС и атерогенных липопро�
теидов при ПО КСАП по сравнению с ПА не та�
кое выраженное, как это представлялось ранее
[16]. Несколько более эффективно удаляются
лишь иммунные комплексы ЛП�АТ, коррелиру�
ющие с активностью иммуновоспалительного
процесса в атеросклеротических бляшках. Тем не
менее, при ПА и ПО КСАП за курс из 4 процедур
можно удалить до 18 г ХС (при исходной концен�
трации от 14 ммоль/л), до 9 г ХС�ЛПНП (при ис�
ходной концентрации от 8 ммоль/л) и до 3,5 г
Лп(а) (при исходной концентрации от 100 мг/дл).
Как показывает зарубежный опыт этого количе�
ства недостаточно для эффективного лечения па�
циентов (для сравнения при ЛНП�аферезе за од�
ну процедуру удаляется 8–10 г ХС�ЛНП) [17].

Количество удаленного вещества тем больше,
чем больше его начальная концентрация в плаз�
ме крови больного. Лимитирующими факторами
являются: при ПА — объем эксфузированной
плазмы (не более 40% ОЦП без использования
белоксодержащих замещающих инфузионных
растворов), при ПО КСАП — объем эксфузиро�
ванной плазмы (не более 1 ОЦП) и коэффициент
элиминации при криосорбционной обработке
плазмы. Дальнейшее увеличение объемов эксфу�
зии, равно как и количества процедур, нецелесо�
образно из�за недостаточной селективности уда�
ления компонентов плазмы крови. Именно недо�
статочной селективностью воздействия можно
объяснить повышение частоты эпизодов «безбо�
левой» ишемии после интенсивных курсов ПО
КСАП [18], вызванных разбалансированием сис�
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Рис. 7. Сравнение эффективности удаления холестерина и атерогенных липопротеидов при палазмаферезе

и плазмообмене криосорбированной аутоплазмой (* — различия с ПА достоверны, р < 0,05).



темы агрегатного состояния крови и «рикошет�
ной» гиперкоагуляцией после курса ЭГК.

Изучение динамики ХС в ходе курса ЭГК по�
казало, что она имеет «пилообразный» характер
(рис. 8).

Концентрация ХС снижалась сразу после
процедуры и возрастала, как правило, не дости�
гая первоначальных значений, к началу следую�
щей процедуры. При этом в кровоток выделя�
лось в среднем 0,96±0,36 г холестерина. Он мог
синтезироваться в печени, всасываться из ЖКТ
и перераспределяться из интерстициального
компартмента и тканевых депо. К концу курса
ЭГК уровень ХС в плазме крови снижался в сре�
днем на 19,2±5,3%.

Динамика концентрации ТГ была несколько
иной (рис. 9).

Концентрация ТГ перед началом 2�й проце�
дуры, как правило, была выше уровня ТГ до на�
чала лечения, т. е. имел место «рикошет», обу�
словленный, вероятно, их перераспределением
в организме. В дальнейшем динамика концент�
рации ТГ зависела от типа ГЛП и, соответствен�
но, от начальной концентрации в плазме крови.
При IIa типе ГЛП (средняя концентрация ТГ до
начала лечения 1,58 ммоль/л) концентрация ТГ
до и после перфузионной процедуры колебалась
около их уровня до начала лечения, при IIb типе
ГЛП (средняя концентрация ТГ до начала лече�
ния 4,82 ммоль/л) — постепенно снижалась
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Рис. 8. Динамика концентрации ОХС в ходе курса ЭГК (достоверные различия отсутствуют, р > 0,05, n = 15).

Рис. 9. Динамика концентрации триглицеридов в ходе курсов ЭГК у больных с IIa и IIb типом дислипидемии

(* — различия достоверны, р < 0,05, n = 15).



и достигла к концу цикла ЭГК в среднем
75,1±10,9% от исходного уровня. Гипертригли�
церидемия > 4 ммоль/л являлась ограничиваю�
щим фактором для проведения ПО КСАП, т. к.
плазма крови в этом случае не замерзала.

Динамика концентрации фибриногена в ходе
курса ЭГК также имела «пилообразный» вид.
Повышение уровня фибриногена к началу сле�
дующей процедуры свидетельствовало о пере�
распределении этого вещества в организме. Учи�
тывая размер молекулы и объем распределения,
наиболее вероятным местом накопления фибри�
ногена в организме является зона микроцирку�
ляции. Концентрация фибриногена снизилась
в среднем за курс на 23,5±7,8%.

Достоверные различия между группами паци�
ентов, у которых применялся ПА и ПО КСАП,
отсутствовали. При использовании ПА была
больше амплитуда между концентрациями ОХС
до и после перфузионой процедуры. Через месяц
после окончания лечения концентрация ХС и ТГ
практически не отличалась от значений до нача�
ла лечения, а концентрация фибриногена оста�
валась на достигнутом уровне.

Усредненная динамика концентрации ХС, ТГ,
фибриногена и общего белка в ходе курса ЭГК
представлена на рис. 10.

Обращает на себя внимание сходство кривых,
характеризующих динамику концентрации фиб�
риногена, ХС и общего белка. Они различаются
степенью наклона. Ниже всех идет кривая фиб�
риногена. Данное вещество имеет наименьший
объем распределения и эффективнее всего уда�
ляется при ПО КСАП. Далее следует кривая ХС.
ХС входит в состав липопротеидных комплек�
сов, имеет меньший объем распределения и хуже
удаляется при ПО КСАП. Выше всех проходит
кривая общего белка, который имеет наиболь�

ший среди данных веществ объем распределе�
ния, и хуже всего удаляется при ПО КСАП.

Кривая, характеризующая динамику концен�
трации ТГ, имела иную форму. Причиной отли�
чия было повышение концентрации ТГ после
1�й, иногда после 2�й операции выше уровня «до
начала лечения». Следует учитывать, что данное
повышение происходило на фоне использова�
ния гепарина, активирующего липопротеидли�
пазу, расщепляющую ТГ. Данное повышение
нельзя объяснить только перераспределением
ТГ. Очевидно, происходит стимуляция их синте�
за. Данное явление описано и в работах зарубеж�
ных авторов [19], но никак не комментируется
и требует дальнейшего изучения.

Таким образом, несмотря на большую элими�
национную мощность ПО КСАП в отношении
целевых компонентов по сравнению с изолиро�
ванным ПА, динамика концентрации ХС и ТГ
в ходе курса ПО КСАП и ПА однотипна. После
снижения уровня ХС и ТГ в ходе процедуры ЭГК
происходит достаточно быстрое его восстановле�
ние, которое объясняется перераспределением из
интерстициального пространства и тканевых
(клеточных) депо и, возможно, увеличением вса�
сывания и активацией синтеза. Факт поступле�
ния ХС из тканевых (клеточных) депо подтвер�
жден в экспериментах с холестерином, мечен�
ным радионуклидными метками [7]. Такое посту�
пление ХС из тканей имеет положительное зна�
чение и является одной из основных целей лече�
ния, однако ограничено по времени длительно�
стью курса ЭГК и ближайшим периодом после
окончания лечения. Интенсифицировать про�
цесс поступления ХС из тканей можно путем со�
четания ЭГК с традиционной терапией (ограни�
чение поступления — диета, ускорение выведе�
ния — секвестранты желчных кислот, ингибиро�
вание синтеза и (или) ускорение катаболизма —
статины, фибраты), применяя ЭГК программно,
как это делается за рубежом, и используя более
эффективные технологии ЭГК (ЛНП�аферез).

ПО КСАП более мягко влияет на организм
больного, чем изолированный ПА. Амплитуда
между концентрациями общего белка до и после
перфузионой процеуры при его использовании
менее выражена, а, следовательно, менее выра�
жены колебания коллоидно�онкотического дав�
ления и гиповолемия.

Курсы ПА и ПО КСАП способствуют сниже�
нию уровня крупноглобулярных белков (фибри�
ноген, иммуноглобулины), сложных надбелко�
вых комплексов (липопротеиды, ЦИК), что
предполагает наличие у них выраженной рео�
корригирующей направленности. Дополнитель�
но проведенное исследование показало, что пос�
ле курсов ЭГК достоверно уменьшились ско�
рость агрегации эритроцитов, количество тром�
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Рис. 10. Динамика среднего межоперационного

уровня ОХС, ТГ, фибриногена и общего белка в ходе

курса ЭГК (n = 15).



боцитов, концентрация фибриногена и вязкость
крови при скорости сдвига 1 с–1, т. е. при услови�
ях моделирующих ток крови в микроциркуля�
торном русле (рис. 11).

Изменения были однотипны как при исполь�
зовании ПА, так и ПО КСАП. Различия между
этими группами были недостоверны (р > 0,05).
Достигнутый эффект сохранялся и спустя 1 ме�
сяц после окончания ЭГК. Несмотря на досто�
верные положительные сдвиги вязкости крови
в результате проведения курса ЭГК, не удалось
достичь показателей вязкости, свойственных
здоровым донорам.

Корреляционный анализ вязкости крови, де�
формируемости эритроцитов, концентрации
фибриногена, общего белка, ХС и ТГ показал,
что вязкость крови при скорости сдвига 1 с–1

имеет положительную корреляционную связь
с концентрацией фибриногена (коэффициент
корреляции 0,70, р < 0,05) и отрицательную
связь с индексом деформируемости эритроцитов
(коэффициент корреляции — 0,86, р < 0,05). Де�
формируемость эритроцитов имела отрицатель�
ную корреляционную связь средней силы с кон�
центрацией фибриногена (коэффициент корре�
ляции — 0,56, р < 0,05) и ХС плазмы крови (ко�
эффициент корреляции — 0,51, р < 0,05).

Связь деформируемости эритроцитов с кон�
центрацией ХС в плазме крови косвенно под�
тверждает концепцию холестериноза, выдвину�
тую академиком Ю.М.Лопухиным и соавт. [7].

Удаление ХС из плазмы крови приводит к пе�
рераспределению ХС в организме. В первую оче�
редь происходит поступление ХС из очень быст�

ро обменивающегося пула, к которому относит�
ся и ХС мембран клеток крови. При этом проис�
ходит улучшение функционирования мембран
клеток крови, активация межмембранных транс�
портных процессов. В нашем случае это прояви�
лось улучшением деформируемости эритроци�
тов. Следует отметить, что положительные сдви�
ги индеса деформируемости эритроцитов более
стойкие, чем сдвиги в концентрации ХС в плаз�
ме крови. Регресс индекса деформируемости
эритроцитов проходил более медленно, чем кон�
центрации ХС плазмы крови.

Стойкое улучшение реологических показате�
лей крови (снижение вязкости крови, увеличе�
ние деформируемости эритроцитов) приводит
к улучшению перфузии тканей и органов в зоне
микроциркуляции, особенно в «скомпроменти�
рованных» атеросклеротическим процессом со�
судистых регионах и является важным факто�
ром, во многом определяющим «быстрый» кли�
нический эффект при курсовой ЭГК.

Еще одним механизмом действия ЭГК может
являться коррекция эндотелиальной дисфункции
[20]. Системная эндотелиальная дисфункция иг�
рает одну из ключевых ролей в патогенезе атеро�
склероза, т. к. повреждение эндотелия предраспо�
лагает к тромбозу, лейкоцитарной адгезии и про�
лиферации гладкомышечных клеток [21]. Она
проявляется в нарушении способности артерий
к вазодилатации в ответ на обычные стимулы.

Как показали наши исследования у всех паци�
ентов до ЭГК индексы эндотелий�зависимой (по�
ток�зависимой) вазодилатации (ЭЗВД) и эндоте�
лий�независимой (нитроглицерин�зависимой)

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2007 г., ТОМ 13, № 322

Рис. 11. Динамика реологических показателей крови в ходе лечения с применением ПО КСАП

(* — различия между показателями до и после курса ЭГК достоверны, р < 0,05, n = 14, за 100% приняты

средние показатели в группе доноров).



вазодилатации (ЭНВД) свидетельствовали о вы�
раженной дисфункции эндотелия. После курса
ПО КСАП у всех пациентов отмечалось увеличе�
ние дилатации плечевой артерии после деком�
прессии от 8% до 14%. Индекс ЭЗВД составил че�
рез 30 с после декомпрессии в среднем 4,5%, через
60 с — 6,2%. Различия по сравнению с показате�
лями до лечения были достоверны (р < 0,05).

Согласно данным литературы, увеличение эн�
дотелий�зависимой вазодилатации в ответ на оп�
ределенное воздействие, более чем на 4,5% рас�
сматривается как достоверный критерий улуч�
шения функции эндотелия у конкретного боль�
ного [22]. Тем не менее, несмотря на положи�
тельную динамику, показатели ЭЗВД не достига�
ли нормальных значений, а у 2 больных сохрани�
лась парадоксальная вазоконстрикция, хотя
и значительно менее выраженная.

Динамика ЭНВД была обратной. Индекс
ЭНВД уменьшался от 1% до 4,2% (в среднем за
5 мин после приема нитроглицерина на 2,7%).
Достоверные различия отсутствовали. Данное
явление можно объяснить увеличением исход�
ной дилатации плечевой артерии на фоне улуч�
шения функции эндотелия или изменением ба�
ланса сосудисто�активных веществ, в частности
эндотелинов и оксида азота.

Сравнение клинической эффективности кур�
сов ПА и ПО КСАП у пациентов с ГЛП и клини�
ческими проявлениями атеросклероза показало,
что после курсов ПО КСАП эффект более выра�
жен, чем после курсов ПА. Однако различия были
не достоверны. Положительный эффект наблю�
дался у 53% больных после курса ПА и у 65,5%
больных после курса ПО КСАП. Причем, разли�
чия касались, главным образом, пациентов с вы�
раженным клиническим эффектом (9–10% при
ПА и 19–21% при ПО КСАП). У этих пациентов
произошло снижение функционального класса
стенокардии и (или) уменьшение степени недос�
таточности кровообращения нижних конечно�
стей. После курса ПО КСАП у большего числа па�
циентов исчезли головные боли, боли в области
сердца в покое, стали реже приступы стенокардии
(у 48,1% больных после курса ПА и у 66,3% боль�
ных после курса ПО КСАП), повысилась толе�
рантность к физической нагрузке, уменьшилась
доза принимаемых нитратов, исчезли боли в ниж�
них конечностях в покое и перемежающаяся хро�
мота. Ухудшение состояния возникло у 4 больных,
которым проводили ПА (6,3%) и только у 2 боль�
ных, которым проводили ПО КСАП (1,5%).

Результаты опроса пациентов в отдаленном
послеоперационном периоде продемонстриро�
вали, что существует обратная эволюция симп�
томов. У 45–46% больных состояние практичес�
ки вернулось к исходному уровню к концу 4�го
месяца после окончания курса ЭГК. Причем, от�

рицательная динамика у этой группы пациентов
начала появляться уже к концу 2�го месяца.
У 31–35% больных эффект сохранялся до 6 меся�
цев и у 20–23% больных — до года.

Субъективные данные опроса пациентов поз�
волило подтвердить и объективизировать исследо�
вание качества жизни. После лечения достоверно
улучшились изначально сниженные показатели
ролевого физического и эмоционального функци�
онирования, жизненности и боли. Незначительно
изменился и был существенно снижен по сравне�
нию с нормой показатель общего здоровья. Через
месяц после окончания лечения отмечалось даль�
нейшее улучшение большинства показателей, а со
второго месяца началось их снижение.

Программная экстракорпоральная гемокор�
рекция апробирована нами у 11 больных с IIа ти�
пом ГЛП (9 мужчин, 2 женщины). Показанием
к включению больных в группу исследования
явилось наличие положительного, но нестойко�
го эффекта после курса ЭГК (положительный
эффект сохранялся 3 месяца и менее). К концу
периода наблюдения из исследования выбыли
двое больных (1 пациент сменил место жительст�
ва, другой прекратил лечение с использованием
ЭГК по собственному желанию).

На фоне программной ЭГК с использованием
ПО КСАП у 8 из 9 пациентов отмечалось улуч�
шение состояния и редукция патологических
симптомов. Однако выраженность симптомов
колебалась в период между циклами ЭГК.
В межцикловом промежутке можно было выде�
лить 3 периода: период восстановления после
ЭГК (3–7 дней), период хорошего самочувствия
(1,5–2 мес.) и период нарастания клинической
симптоматики (2–3 мес.). Как правило, к 3–4
месяцу после очередного цикла ЭГК выражен�
ность проявления основных симптомов достига�
ла первоначального уровня.

Колебание самочувствия пациентов в ходе
программной ЭГК хорошо отражали показатели
качества жизни. Как общее физическое, так
и общее психическое здоровье улучшались после
очередного цикла ЭГК и снижались к началу
следующего цикла. Показатель общего физичес�
кого здоровья колебался от 24 до 40 баллов, а об�
щего психического здоровья от 29 до 48 баллов.

В целом за весь период наблюдения можно
было отметить тенденцию к некоторому сниже�
нию показателей качества жизни, несмотря на
проводимое лечение, хотя различия были и не�
достоверны.

К концу периода наблюдения у 2 больных
функциональный класс стенокардии снизился
с третьего до второго, у одного больного — уве�
личился со второго до третьего. У 2 больных
уменьшилась стадия ишемии нижних конечно�
стей (у 2 — с III на II, у 1 — со II на I). У одного
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больного увеличилась с I на II стадия ДЦЭП.
В целом в исследуемой группе достоверные раз�
личия в степени тяжести проявлений ИБС,
ОАСНК, ДЦЭП отсутствовали.

За три года наблюдения «кардиоваскулярное
событие» возникло однажды. Это был мелкооча�
говый инфаркт миокарда у одного из пациентов,
т. е. показатель кардиоваскулярных событий
(rate of cardiovascular events) составил 3,1 события
на 1000 пациенто�месяцев.

При сравнении лабораторных показателей
в начале и в конце периода наблюдения досто�
верно изменилась лишь концентрация фибрино�
гена (на 31%) и выраженность криоглобулине�
мии (на 33,3%). Динамика концентрации общего
ХС, ХС�ЛПНП, ХС�ЛПОНП и ХС�ЛПВП в ходе
программной ЭГК представлена на рис. 12.

За 3 года наблюдения у пациентов отсутство�
вало достоверное снижение базальной концент�
рации общего ХС (концентрации ХС перед нача�
лом очередного цикла ЭГК), описанной при про�
граммном применении ЛНП�афереза и свиде�
тельствующей о постепенном истощении запасов
холестерина в организме. Колебания концентра�
ции ХС�ЛПНП происходили синхронно с коле�
баниями общего ХС. Колебания концентрации
ХС�ЛПОНП и ХС�ЛПВП были выражены не�
значительно и иногда находились в противофазе
к колебаниям концентрации ХС�ЛПНП. Усред�
ненная межцикловая концентрация общего ХС
колебалась между 6 и 7 ммоль/л, ХС�ЛПНП —
между 4 и 5 ммоль/л, ХС�ЛПВП — между 1 и 1,5
ммоль/л, без тенденции к снижению.

Интересные данные были получены при ис�
следовании РТМЛ с тканевыми антигенами
(сердечным и мозговым). Изменения данных по�
казателей косвенно свидетельствовали о нали�

чии признаков иммуновоспалительного процес�
са в ишемизированных органах. До ЭГК РТМЛ
с сердечным антигеном была патологически из�
менена в 74% случаев, а РТМЛ с мозговым анти�
геном — в 49% случаев. После ЭГК в большинст�
ве случаев наблюдалась нормализация РТМЛ.

РТМЛ с сердечным антигеном была в преде�
лах нормальных значений в 70% случаев,
а РТМЛ с мозговым антигеном — в 88% случаев.
Это свидетельствует об уменьшении выраженно�
сти иммуновоспалительной реакции в ишемизи�
рованных органах и очевидно связано с коррек�
цией цитокинового статуса.

Таким образом, в настоящее время можно
констатировать, что, несмотря на достижение
определенного клинического эффекта, получен�
ные данные не позволяют однозначно рекомен�
довать программное применение ПО КСАП без
сопутствующей гиполипидемической медика�
ментозной терапии для лечения пациентов
с ГЛП и клиническими признаками атероскле�
роза. Эффективность удаления холестерина
и атерогенных липопротеидов при ПО КСАП
недостаточна для истощения запасов холестери�
на в организме. Прочие показания (реокоррек�
ция, иммунокоррекция, снижение выраженно�
сти инсулинорезистентности и эндотелиальной
дисфункции) требуют дополнительных сравни�
тельных исследований с позиций доказательной
медицины.

В заключении следует подчеркнуть, что основ�
ным принципом лечения болезней накопления
является достижение и длительное поддержание
отрицательного баланса в организме причинного
вещества. Показания к проведению эфферент�
ной терапии возникают в тех случаях, когда это
не удается сделать традиционными методами.
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Рис. 12. Динамика концентрации ОХС и ХС липопротеидов в ходе программной ЭГК с использованием

ПО КСАП.



Программа эфферентной терапии должна стро�
иться с учетом вида патогена, объема его распре�
деления, особенностей метаболизма, сопутству�
ющей медикаментозной терапии, при постоян�
ном мониторинге проводимого лечения.

При соблюдении основных принципов лече�
ния болезней накопления можно существенно
улучшить результаты лечения больных, повы�
сить качество и удлинить продолжительность их
жизни.
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Используя тест�систему, в основу которой были положены отличительные особенности погло�
щающих свойств ряда сорбентов и значениями сорбции на них известных компонентов сыво�
ротки, отличающихся своими физико�химическим свойствами, авторы оценивали совпадения
(линейный коэффициент корреляции) в поглощении тех или иных веществ с изменениями
в величине поглощения в УФ�спектре ТХУ�устойчивых фракций на различных длинах волн
в диапазоне от 200 нм до 310 нм. По результатам исследования авторы выявили отдельные зо�
ны УФ�спектра, где преимущественно фиксируются ВСиНММ, отличающиеся по своим фи�
зико�химическим свойствам. В зоне 200–215 нм определяются ВСиНММ приближающиеся по
своей способности связываться с сорбентами к фосфатам, для веществ определяемых в зоне
215–235 нм характерно преимущественное «подражание» поглощению холестерина. В зоне
245–270 нм фиксируются ВСиНММ, преимущественно повторяющие динамику поглощения
фосфатов, но остающиеся «инертными» по другим выявляемым в данной системе свойствам.
Для группы веществ, фиксируемых в зоне 270–295 нм характерно достоверное совпадение
с поведением глобулинов в аналогичных условиях сорбции. В зоне 300 нм фиксируются
ВСиНММ с наиболее выраженным повторением поглощения фосфатов и кальция. В диапазо�
не длин волн 305–310 нм выявляется высокое совпадение их физико�химических свойств с по�
ведением в тест�системе альбуминов.

Linear correlation of adsorption of different substances and changes of light adsorption in Ultraviolet
range (210–310 nm) of TCC�stable fractions was calculated by means of the test system based on
adsorption properties of different sorbents for know serum components distinct in physical chemical
properties. Specific zone in the UV range were determined for low and middle molecular weight sub�
stances. In the range of 210–215 nm, the low and middle molecular weight substances similar to phos�
phates in binding capacity were found, whilst the 215–235 nm range was specific to «cholesterol�
mimic» substances. The 245–270 nm range was typical for low and middle molecular weight substances
resembling phosphate adsorption, but «inert» to other properties, detected by the system. A group of
substances detected in a 270–295 range resembled globulins adsorption in similar conditions. In 300 nm
range, the substances mimicking phosphate and calcium adsorption were found. In a 305–310 range,
the physical chemical properties of substances was similar to albumin.

ВВЕДЕНИЕ

Развитие эндогенной интоксикации (ЭИ) яв�
ляется универсальным патологическим процес�
сом и с полным правом может быть отнесено

к типовым патологическим процессам, сопрово�
ждающим течение многих заболеваний [1]. Од�
нако в качестве эндогенных токсинов (ЭТ) могут
выступать самые различные вещества, с различ�
ной молекулярной массой, различной структу�



рой и различными физико�химическими свой�
ствами [2]. При этом в зависимости от характера
повреждений и расстройств «спектр» ЭТ, накап�
ливающихся во внутренних средах организма
может отличаться [3]. Поэтому определение био�
химической составляющей формирования ЭИ
представляет собой трудную задачу и, к настоя�
щему времени, не имеет однозначного решения.

Одним из широко используемых интегральных
биохимических методов оценки ЭИ в нашей стра�
не является метод, основанный на осаждении
крупномолекулярных белков биологических жид�
костей трихлоруксусной кислотой (ТХУ). Этот ме�
тод впервые был предложен Н.И.Габриэлян [4]
и выполнялся с добавлением 10% ТХУ с последую�
щей детекцией надосадка на длине волны 280 нм.

Метод получил свое развитие в работах
М.Я.Малаховой [5], где в качестве осаждающего
реактива использовалась уже 15% ТХУ, а инди�
кация осуществлялась в диапазоне длин волн от
200 нм до 300 нм. Полученный результат оцени�
вался по суммарной площади фигуры, образо�
ванной соединением точек величины экстинк�
ций и осью ординат. По мнению авторов, такая
модификация позволяла суммарно оценивать
накопление в крови и других биологических
жидкостях разнообразных по составу средне�
и низкомолекулярные веществ, образующихся
при деструкции клеток и межклеточного вещест�
ва, и способных выполнять роль ЭТ [5].

Однако и этот метод определения веществ
средней и низкой молекулярной массы
(ВСиНММ) не в полной мере может удовлетво�
рять потребностям оценки ЭИ, поскольку не
учитывает состав образующихся ВСиНММ при
различных заболеваниях и на различных этапах
течения патологического процесса. Это положе�
ние иллюстрируют работы последних лет [6–8],
в которых показано, что, несмотря на приблизи�
тельно одинаковый общий уровень ВСиНММ на
этапах формирования патологии, их биологиче�
ские свойства существенно отличаются.

Исходя из этого, можно сделать заключение,
что совершенствование методов биохимической
идентификации уровня ЭИ остается актуальной
задачей практической медицины.

Цель настоящего исследования: выявление
отличительных физико�химических свойств
ВСиНММ, выделенных методом осаждения 15%
ТХУ, определяемых на различных длинах волн
УФ�спектра.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для достижения поставленной цели, была
создана тест�система, в основу которой были по�
ложены отличительные особенности поглощаю�
щих свойств ряда известных сорбентов. В каче�

стве сорбентов использовали различные навески
(0,1 г, 0,2 г и 0,3 г) активированного угля марки
СКН (СКН), порошкообразного активирован�
ного угля (АПУ), микрокристаллической целлю�
лозы (МКЦ), лигносорба (ЛС), полисорба (ПС),
пищевой добавки, созданной на основе хитозана
(ХТ) [9]. Отличающиеся поверхностные характе�
ристики и наличие различных активных центров
у используемых сорбентов определяют их отли�
чительные особенности в поглощении тех или
иных веществ, различающихся по своим физи�
ко�химическим свойствам.

Исходя из этого положения на 1�м этапе ис�
следований оценивали динамику изменений
в сыворотке крови в присутствии различных сор�
бентов концентрации ряда известных, но отлича�
ющихся по своим свойствами веществ. В качестве
таких показателей были выбраны данные измене�
ний общего белка, альбуминов и глобулинов, хо�
лестерина, триглицеридов, глюкозы, мочевины,
натрия, кальция, фосфора, набухаемость сорбен�
та (поглощение воды). Концентрацию веществ
определяли по общепринятым методикам на по�
лифункциональном биохимическом анализаторе.
Полученные значения изменений концентрации
определявшихся веществ в различных опытах со�
поставляли с исходной и рассчитывали процент
поглощения для каждой навески сорбента.

На 2�м этапе в тех же образцах сыворотки кро�
ви на спектрофотометре (СФ�26) определяли ин�
тенсивность поглощения ультрафиолета фракци�
ями ВСиНММ в диапазоне длин волн 200–310 нм
с интервалом в 5 нм, полученными осаждением
15% ТХУ по известной методике [5] и сопоставля�
ли с исходными (до контакта с сорбентами) с по�
следующим расчетом процента поглощения на
каждой длине волны.

На завершающем этапе рассчитывали коэф�
фициент линейной корреляции между измене�
ниями в присутствии образцов сорбентов кон�
центрации известных тестовых веществ и дина�
микой изменений интенсивности поглощения
ультрафиолета ТХУ�устойчивыми фракциями на
каждой длине волны.

Ход исследования. Навеску каждого сорбента
(0,1 г, 0,2 г и 0,3 г) помещали в мерную пробирку
и отмечали общий вес пробирки и сорбента. За�
тем в пробирку добавляли 10 мл дистиллирован�
ной воды, перемешивали и давали отстояться
в течение 2 часов. После этого осуществляли цен�
трифугирование в течение 15 мин при скорости
3000 оборотов в 1 минуту. После центрифугиро�
вания надосадочную жидкость сливали, фикси�
ровали массу пробирки с осадком и вычисляли
массу влажного сорбента. К полученному осадку,
содержащему гидратированный сорбент, добав�
ляли 10 мл сыворотки крови, затем осуществляли
тщательное перемешивание стеклянной палоч�
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кой образовавшейся смеси и помещали пробирку
в водяную баню на 3 часа. Инкубировали при
37° С и постоянном перемешивании. По оконча�
нии инкубации пробирку помещали в центрифу�
гу и осуществляли отделение сыворотки крови
путем центрифугирования со скоростью
3000 об/мин в течение 15 мин. Надосадок слива�
ли в отдельную пробирку для последующих био�
химических исследований. Далее производили
соответствующие биохимические исследования.

Контрольные определения (исходная проба)
проводили 2 раза.

Полученные результаты после инкубации
с сорбентами соотносили с результатами конт�
рольных (исходных) измерений и выражали
в процентах.

Статистическую обработку с определением
линейных коэффициентов корреляции (ККр)
осуществляли на персональном компьютере
с применением пакета программ Excel. За значи�
мые ККр принимали значения показателя выхо�
дящие за пределы сигмальных отклонений (G —
±0,28 при М = –0,042).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты определений интенсивности по�
глощения тестовых веществ по образцам сорбен�
тов представлены в таблице.

Как свидетельствуют приведенные в таблице
данные изменения концентрации определяемых
веществ при добавлении сорбентов колебались
в значительных пределах от — 22,0% (поглоще�
ние) до +40% (увеличение содержания). Эти ко�
лебания подтверждали с одной стороны — нали�
чие различных поверхностных свойств у исполь�
зуемых сорбентов, с другой — определенные от�
личия в связывании тестовых веществ, опреде�
ляемые их физико�химическими свойствами.

Рассчитанные значения ККр между поглоще�
нием тестовых веществ и динамикой изменений
величины экстинкции на отдельных длинах волн
УФ�спектра принципиально подтверждали су�
ществование отличных по своим физико�хими�
ческим свойствам ТХУ�устойчивых ВСиНММ,
фиксируемых в различных диапазонах опреде�
ляемого спектра, а так же позволили с высокой
долей вероятности определить соответствие их
свойств свойствам тех или иных, определенных
ранее биологических веществ сыворотки крови.

Так ВСиНММ, фиксируемые в диапазоне длин
волн (200–210 нм), отличались от остальных вы�
соким положительным ККр с изменениями дина�
мики поглощения фосфатов (от 0,391 до 0,596 на
разных длинах волн) и высокими отрицательными
значениями ККр с поглощением натрия
(от –0,327 до –0,491) и глюкозы (от –0,405 до
–0,513). Определенная идентичность ВСиНММ,
фиксируемых в диапазоне 215–240 нм, веществам,
обладающим свойством липидорастворимости,
подтверждалась высокими положительными зна�
чениями их ККр с динамикой изменений холесте�
рина (от 0,376 до 0,438). Эта группа веществ по
своим характеристикам так же являлась противо�
положной по рассматриваемым параметрам моче�
вине (ККр: от –315 до –0,475) и глюкозе (ККр:
–0,403 на длине волны 245 нм).

Группа ВСиНММ, фиксируемая в диапазоне
245–265 нм отличалась от других следующей ком�
бинацией величин ККр — их высокими устойчиво
положительными значениями совпадения дина�
мики изменений в растворе фосфатов (от 0,336 до
0,416) и отрицательными с изменениями содержа�
ния кальция (от –0,446 до –0,515).

Группа ТХУ�устойчивых ВСиНММ, фикси�
руемых в диапазоне 270–295 нм, отличалась от
других устойчивыми высоко достоверными по�
ложительными значениями ККр с динамикой
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изменений глобулинов (от 0,464 до 0,666) и отри�
цательными с изменениями в растворе концент�
рации триглицеридов (от –0,429 до –0,524) и хо�
лестерина (от –0,328 до –0,432).

Группа веществ, фиксируемая на длинах волн
300–310 нм, согласно приводимым расчетам,
распадалась на две подгруппы, которые имели
существенные отличия по ККр для одних и тех
же тестовых веществ. Так на длине волны 300 нм
фиксировались ВСиНММ, динамика содержа�
ния которых в экспериментах высоко достовер�
но положительно коррелировала с динамикой
изменения фосфатов (0,618) и отрицательно
с динамикой изменений содержания кальция
(–0,727), а так же глюкозы (–0,423). Интересно,
что ТХУ�устойчивые фракции ВСиНММ, даю�
щие поглощение на длинах волн 305–310 нм,
так же как и предыдущая группа, отрицательно
коррелировали с динамикой содержания в рас�
творе глюкозы (–0,526 для длины волны
305 нм), но в отличие от нее имели высокий по�
ложительный ККр с содержанием альбумина
(0,443 и 0,625).

С величиной поглощения молекул воды (в на�
ших исследованиях — набухаемостью) не зафик�
сировано значимых величин ККр с изменения�
ми экстинкций ТХУ�устойчивых фракций ни на
одной длине волны в определяемом спектре
ультрафиолета.

Для более подробного разбора и сопоставле�
ния результатов оценки ККр между динамикой
показателей экстинкций ВСиНММ на опреде�
ленных длинах волн и изменениями тестовых ве�
ществ в стендовых опытах их значения представ�
лены в виде диаграмм (рис. 1–3).

На диаграмме (рис. 1) представлены зависи�
мости между величиной экстинкции ТХУ�устой�
чивых фракций на отдельных длинах волн и низ�
комолекулярными тестовыми веществами (ио�
нами) несущими различный по знаку заряд.
В качестве таких тестовых веществ в наших стен�
довых опытах могли выступать отрицательные
ионы фосфатов и положительные — натрия
и кальция. На диаграмме хорошо прослеживает�
ся четкая обратная зависимость изменений кон�
центрации положительных и отрицательных ио�
нов, что позволяет обоснованно говорить о взаи�
мозависимости изучаемых явлений с зарядом
иона, по крайней мере, в представленной систе�
ме координат. При этом можно выделить 6 зон
в спектре ВСиНММ существенно отличающих�
ся по предложенному показателю.

Несмотря на то, что практически на всех дли�
нах волн ККр изменений экстинкций ТХУ�ус�
тойчивых фракций имел положительное значе�
ние по отношению к изменениям в содержании
фосфатов, т. е. их заряд «тяготел» к отрицательно�
му, тем не менее, в зонах 200–220 нм, 245–270 нм

и 295–300 нм его значение устойчиво значимо
выходило за пределы сигмальных отклонений,
что, в свою очередь, сопровождалось высокими
отрицательными значениями ККр в соответству�
ющих зонах с показателями изменений кальция
и не столь выраженными, но аналогичными из�
менениями в содержании натрия. 

В зонах 220–240 нм, 270–290 нм и 305–310 нм
отклонения от среднего соответствующих значе�
ний ККр нивелировалось, а по отношению к ио�
нам натрия даже становились положительными
в зонах 220–240 нм и 270–295 нм.

Таким образом, можно предположить, что
ВСиНММ, фиксируемые в зонах 200–220 нм,
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Рис. 1. Значение ККР между изменениями

экстинкций в ультрафиолетовом спектре

ТХУ�устойчивых фракций и поглощение «тестовых»

веществ в стендовых опытах с добавлением

различных сорбентов (G�зона стандартного

отклонения).

Рис. 2. Значение ККР между изменениями

экстинкций в УФ�спектре ТХУ�устойчивых фракций

и поглощение «тестовых» веществ в стендовых

опытах с добавлением различных сорбентов (G�зона

стандартного отклонения).



245–270 нм и 295–300 нм, обладают относитель�
но высоким отрицательным зарядом.

На рис. 2 вынесены значения ККр между из�
менениями концентрации липидорастворимых
веществ (холестерина и триглицеридов) и слабо�
растворимых в них нейтральных анолитов (мо�
чевины и глюкозы). В представленной на рисун�
ке системе координат эти вещества, отличаю�
щиеся по указанным свойствам, имели диамет�
рально противоположную динамику, за исклю�
чением зоны 225–235 нм. Исходя из этого, пред�
ставлялось обоснованным использование пред�
ложенной диаграммы в оценке свойств жирора�
створимости ВСиНММ, определяемых в различ�
ных зонах спектра. При этом было установлено,
что устойчиво значимые положительные ККр
с потреблением холестерина сорбентами фикси�
руются в зоне 215–235 нм.

Показатели ККр с потреблением триглицери�
дов, в целом, по своему знаку повторяли значе�
ния для холестерина, однако в этой зоне не име�
ли столь значимой величины. В то же время в зо�
ны 200–245 нм и 270–295 нм зафиксированы
значимо отрицательные значения ККр между
поглощением на сорбентах ВСиНММ этих зон
и поглощением холестерина и триглицеридов.

Таким образом, результат анализа этой диа�
граммы позволяет определить зону поглощения
215–235 нм, как зону, в которой фиксируются
ВСиНММ обладающие выраженными липофиль�
ными свойствами, а в зоне 270–295 нм — выра�
женными гидрофильными. Отличительные осо�
бенности, выявляемые в зоне 230–235 нм (умень�
шение значимых отрицательных значений ККр по
глюкозе на фоне высоких значений ККр по холе�
стерину), по нашему мнению, могут указывать на

детергирующие свойства ВСиНММ, фиксируе�
мых в этой зоне. Т. е. эти вещества, обладая высо�
кой способностью к растворению в липидах, не
укрепляют, а разрушают липидный слой, тем са�
мым, открывая доступ гидрофильным веществам
к компартментам жидкости, сквестрированной
в межламинарном пространстве, что и ведет к «ут�
рате» отрицательной взаимозависимости между
поглощением холестерина и глюкозы из сыворот�
ки крови при добавлении сорбентов.

Из данных по значениям ККр между измене�
ниями показателей содержания общего белка,
альбуминов и глобулинов и ВСиНММ, опреде�
ляемых методом осаждения ТХУ, приведенных
на диаграмме (см. рис. 3) следует, что изменения
показателей общего белка и ВСиНММ не выяв�
ляют между собой тесной связи на всех опреде�
ляемых длинах волн. Однако при раздельном оп�
ределении фракций альбуминов и глобулинов
выявлялись высоко достоверные корреляцион�
ные связи в зонах 270–295 нм и 305–310 нм. Так
для зоны 270–295 нм были характерны высокие
положительные значения линейной корреляции
между определяемыми ВСиНММ и связывани�
ем глобулинов, а для зоны 305–310 нм — альбу�
минов. В остальных зонах УФ�спектра ККр не
выходили за пределы стандартного отклонения.

Исходя из условий проведения эксперимен�
тов и способа их оценки, можно сделать предпо�
ложение о том, что фиксируемые в указанных
зонах ВСиНММ по своему химическому составу
представлены преимущественно аминокислото�
содержащими фрагментами, приближающимися
по свойствам к глобулинам (зона 270–295 нм)
или альбуминам (зона 305–310 нм).

На основании проведенного выше анализа ре�
зультатов сопоставления абсорбционных свойств
тестовых веществ сыворотки крови и ТХУ�устой�
чивых фракций можно сделать следующее обоб�
щающее заключение.

Результаты работы подтверждают присутствие
в составе ВСиНММ, определяемых методом оса�
ждения ТХУ, различных по своим физико�хими�
ческим свойствам групп веществ. При этом мож�
но выделить зоны ультрафиолетового спектра, где
преимущественно фиксируются вещества отли�
чающиеся по своим физико�химическим свойст�
вам. Так, в зоне 200–215 нм определяются
ВСиНММ, предположительно несущие отрица�
тельных заряд и обладающие выраженными гид�
рофильными свойствами. Для веществ, определя�
емых в зоне 215–235 нм, характерно преимущест�
венное наличие гидрофобных свойств и, возмож�
но, обладание детергирующим действием.

В зоне 245–270 нм фиксируются ВСиНММ,
несущие преимущественно отрицательный за�
ряд, но остающиеся «инертными» по другим вы�
являемым в данной системе свойствам.
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Рис. 3. Значение ККР между изменениями

экстинкций в УФ�спектре ТХУ�устойчивых фракций

и поглощение «тестовых» веществ в стендовых

опытах с добавлением различных сорбентов (G�зона

стандартного отклонения).



Для группы веществ, фиксируемых в зоне
270–295 нм характерна относительно высокая
гидрофильность при отсутствии выраженного
отрицательного заряда, а так же достоверное
совпадение с поведением глобулинов в анало�
гичных условиях сорбции.

Особняком стоит зона 300 нм, где фиксиру�
ются ВСиНММ с наиболее выраженным отри�
цательным зарядом, однако слабо коррелирую�
щие, в наших экспериментах, с динамикой изме�
нений липидорастворимых холестерина и триг�
лицеридов.

Отличительной особенностью последнего от�
резка диапазона длин волн (305–310 нм) опреде�
ляемых ВСиНММ является высокое совпадение
их физико�химических свойств в наших экспе�
риментах с поведением альбуминов.

Продолжая начатое обсуждение, хотелось бы
заметить, что определение «группы ВСиНММ»

в том или другом диапазоне УФ�спектра являет�
ся условным, поскольку ВСиНММ имеют сло�
жную структуру и отдельные фрагменты их мо�
лекулы могут поглощать «свет» в разных диапа�
зонах. При этом их свойства будут определяться
не только конкретными составляющими «эле�
ментарными единицами», но и их соотношени�
ем. Возможно определенное перекрытие зон
«ответственности», в том числе, связано с этим
фактом.

Результаты проведенного исследования,
по нашему мнению, не только подтверждают по�
ликомпонентность ВСиНММ, определяемых
с использованием ТХУ, но и определенным об�
разом указывают путь их дифференцированной
оценки, исходя из отличающихся физико�хими�
ческих свойств компонентов, определенным об�
разом коррелирующих с величиной поглощения
в различных зонах УФ�спектра.
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ВВЕДЕНИЕ

Нарушение свободнорадикального окисле�
ния (СРО) является универсальным механизмом
развития различных патологических состояний,
в том числе и неспецифических заболеваний
легких (НЗЛ) [1, 2]. В легких имеются все усло�
вия для развития окислительного стресса: пря�
мой контакт с кислородом атмосферного возду�
ха, высокие концентрации ненасыщенных жир�
ных кислот, являющихся основным субстратом
свободнорадикального перекисного окисления
липидов (ПОЛ), присутствие альвеолярных мак�
рофагов, продуцирующих в процессе фагоцитоза
активные формы кислорода (АФК) [3–5]. Избы�
точная генерация АФК инициирует ПОЛ, оказы�
вает повреждающее действие на окружающие

ткани, в то время как недостаточное образование
АФК и их метаболитов, обладающих бактери�
цидным действием, может повлечь за собой хро�
низацию воспалительного процесса [6, 7].

Исходя из этого, использование лечебных
факторов, способных корригировать интенсив�
ность генерации АФК фагоцитами, приобретает
патогенетическое значение. Одним из перспек�
тивных методов лечения больных с НЗЛ, способ�
ствующих восстановлению механизмов саноге�
неза, является лазеротерапия [8, 9]. Вместе с тем,
остается недостаточно изученным влияние внут�
рисосудистого лазерного облучения крови
(ВЛОК) на экспрессию АФК фагоцитами, не
разработаны показания к назначению данной
процедуры и критерии ее эффективности у боль�
ных с НЗЛ*.
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Методом регистрации люминолзависимой хемилюминесценции у 63 больных c пневмонией ис�
следовали генерацию активных форм кислорода в цельной крови. Интенсивность хемилюми�
несценции цельной крови больных зависела от выраженности воспалительного процесса. Были
выделены группы больных с высокой и низкой хемилюминесценцией крови. В комплексном
лечении 19 больных с пневмонией применили внутрисосудистое лазерное облучение крови.
У большинства больных с высокой хемилюминесценцией крови, лечившихся с применением
внутрисосудистого лазерного облучения крови, длительно сохранялись нарушения свободнора�
дикального окисления, в ряде случаев воспалительный процесс приобретал затяжной характер.
Напротив, при низкой интенсивности хемилюминесценции крови больных с пневмонией, вну�
трисосудистое лазерное облучение крови усиливало генерацию активных форм кислорода и по�
вышал эффективность лечения. Регистрация хемилюминесценции цельной крови может быть
использована для обоснования назначения внутрисосудистого лазерного облучения крови
и контроля за состоянием больных с пневмонией в процессе лазеротерапии.

Generation of active oxygen forms (AOF) in whole blood was studied in 63 patients with pneumonia by
luminol�dependent chemiluminescence (ChL) registration. ChL intensity depended on inflammatory
process expression. Groups of patients with high and low blood ChL were distinguished. In 19 patients
with pneumonia intravascular laser exposure of the blood (ILEB) was added to therapeutic complexes.
Disorders of free radical oxidation persisted for a long time in the majority of patients with high ChL of
the blood treated by ILEB; in many cases the inflammatory process acquired protracted pattern. By
contrast in patients with low intensity of blood ChL, ILEB stimulated generation of AOF and increased
the treatment efficiency. Hense, whole blood ChL can be used for ILEB prescription and monitoring
the patients status during laser therapy.

* Примечание редакции. Следует заметить, что впервые значимость фотолюминесценции крови, связанной с интенсивно�

стью окислительных процессов в крови, для прогнозирования эффективности фотогемотерапии (экстракорпоральной)



Целью данной работы явилось исследование
генерации АФК в цельной крови у больных
с пневмонией методом регистрации люминолза�
висимой хемилюминесценции, изучение харак�
тера влияния ВЛОК на эти процессы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Под наблюдением находились 63 больных
с внегоспитальной пневмонией (ВП) в возрасте
от 20 лет до 60 лет. Контрольную группу состави�
ли 30 практически здоровых лиц сопоставимых
с больными по полу и возрасту. У всех больных
в динамике проводились клинико�лаборатор�
ные, рентгенологические, инструментальные
методы исследования, оценивалась функция
внешнего дыхания (ФВД). Регистрацию люми�
нолзависимой ХЛ (ЛЗХЛ) цельной крови, отра�
жающей интенсивность генерации АФК, осуще�
ствляли аппаратом «Хемилюминомер�003» (Рос�
сия). Кровь из локтевой вены больных забирали
утром натощак в количестве 3 мл и помещали
в пластиковую пробирку с гепарином из расчета
50 ЕД/мл.

Вначале в течение 10 минут регистрировали
спонтанную ХЛ (СПХЛ) цельной крови.
Для этого к 2 мл изотонического раствора натрия
хлорида с растворенным в нем 10–5 М люмино�
лом добавляли 0,1 мл крови и помещали в термо�
статируемую камеру прибора, где поддержива�
лась постоянная температура 37° С.

Для изучения индуцированной ХЛ (ИНХЛ),
отражающей микробицидный потенциал кле�
ток, использовали 18�часовую культуру стафило�
кокка штамма — 209 с концентрацией 109 мик�
робных клеток в 1 мл. В иммунологической
планшете смешивали 0,1 мл крови с 0,01 мл
культурой стафилококка и инкубировали в тече�
ние 2 минут. После этого содержимое планшеты
вносили в 2 мл изотонического раствора натрия
хлорида с люминолом и помещали в прибор. За�
пись свечения проводили также в течение 10 ми�
нут. Анализировали спонтанное свечение (СпС),
максимальную светимость (МС), светосумму
свечения (СС). Полученные результаты выража�
ли в относительных единицах по отношению
к эталону свечения, суммарный световой поток
которого составил 5,1×105 квант/сек.

Общепринятую терапию (ОТ) с использова�
нием антибактериальных, противовоспалитель�
ных, муколитических препаратов, физиотера�

певтических процедур получали 44 больных
с ВП. В комплексе лечебных мероприятий у 19
больных с ВП на фоне общепринятой терапии
был применен ВЛОК. Облучение крови с приме�
нением лазера у больных проводили через куби�
тальную вену полупроводниковым квантовым
генератором АЛТО 500/4–006 (терапевт) с дли�
ной волны 0,67 нм. Мощность лазерного излуче�
ния на конце световода составила 2 мВт, продол�
жительность сеанса ВЛОК — 30 минут, всего на
курс лечения назначали 8 процедур.

Статистическая обработка полученных резуль�
татов проведена при помощи программы «Sta�
tistica» с использованием t�критерия Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При госпитализации состояние 52 больных
ВП было расценено как средней тяжести, 11 —
как тяжелое. Объем поражения легочной ткани
у 38,1% обследованных составил один сегмент,
у 30,1% — два и более сегмента, у 31,8% — зани�
мал целую долю, у 15,9% больных инфильтратив�
ные изменения выявлялись в обеих легких. Раз�
личного характера осложнения (шок, абсцедиро�
вание, плеврит) отмечались у 38,1% больных.

При анализе показателей ЛЗХЛ цельной кро�
ви больные с ВП были разделены на группы
с высокой и низкой интенсивностью свечения.

В 1�ю группу вошли 27 больных с ВП, у кото�
рых наблюдалось повышение показателей ЛЗХЛ
цельной крови.

2�ю группу составили 36 больных с ВП с низ�
кой интенсивностью ЛЗХЛ.

У больных с ВП 1�й группы показатели СПХЛ
крови превышали контрольные данные в среднем
в 1,9–3,8 раза (р < 0,01). Аналогичные показатели
ИНХЛ у этих больных были выше, чем у здоровых
в 2,6–4,6 раза (р < 0,01). При анализе клиничес�
кой картины заболевания в этой группе больных
установлены следующие особенности. Так, 81,5%
больных с ВП были госпитализированы в первые
сутки заболевания. Объем поражения легочной
ткани у 37,0% больных составил целую долю, ги�
пертермия свыше 38° С наблюдалась у 44,4%,
гнойный характер мокроты отмечался у 76,3%,
лейкоцитоз более 10×109/л регистрировался
у 40,4%, а СОЭ выше 40 мм/ч — у 29,6% больных.
Значительные нарушения ФВД и различного ха�
рактера осложнения (плеврит, абсцедирование
и т. д.) были выявлены у 40,7% больных с ВП.
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и индивидуализации режима фотомодификации крови в нашей стране показана в исследованиях Н.А.Дваладзе, что от�

ражено в его статьях, докторской диссертации «Аутотрансфузия фотомодифицированной крови при нарушениях имму�

нитета в хирургической практике» (1993). Роль спонтанной фотохемилюминесценции и индуцированной при фотомоди�

фикации крови в первичных механизмах лечебного действия внутрисосудистой фотогемотерапии, выборе режима фото�

модификации крови и клинической эффективности фотогемотерапии были показаны в работах А.В.Марченко

и И.Г.Дуткевича (см. главу «Квантотерапия» в монографии «Альтернативная медицина» (1994); главу «Физиогемотера�

пия» в руководстве для врачей «Немедикаментозная терапия» (2005); журнальные статьи 1990–1999 гг.) и докторской дис�

сертации А.В.Марченко «Внутрисосудистая фотомодификация крови в хирургии и смежных областях» (1999).



Полученные данные указывали, что у боль�
ных с ВП 1�й группы течение заболевания хара�
ктеризовалось повышенной генерацией АФК
в цельной крови и высокой степенью активности
воспалительного процесса.

У больных с ВП 2�й группы показатели СПХЛ
цельной крови были снижены в среднем в 1,3–1,9
раза по сравнению с контролем (р < 0,05). Интен�
сивность спонтанного свечения и светосумма ин�
дуцированной культурой стафилококка ХЛ крови
этих больных достоверно не отличались от анало�
гичных показателей здоровых (таблица).

Согласно анамнестическим данным 63,8%
больных с ВП этой группы были госпитализиро�
ваны через неделю и в более поздние сроки от на�
чала заболевания. У этих больных гипертермия
свыше 38° С наблюдалась в 19,4% случаев, гной�
ный характер мокроты отмечался в 30,5%; высо�
кий лейкоцитоз периферической крови и значи�
тельно увеличение СОЭ выявлялись соответст�
венно в 14,7% и 11,1% случаев. Значительные на�
рушения легочной вентиляции регистрировались
у 13,9% больных, а различные осложнения —
у 16,7% обследованных.

Таким образом, у больных с ВП 2�й группы от�
мечалось снижение генерации АФК в цельной кро�
ви. Активность воспалительного процесса у них,
судя по клинико�лабораторным данным, была ме�
нее выражена, чем у больных с ВП 1�й группы.

В последующем в комплексное лечение 8
больным с ВП с высокой ЛЗХЛ крови было на�

значено ВЛОК, остальные 19 больных с ВП
в этой группе получали общепринятую терапию.

После первой процедуры ВЛОК у больных
с ВП 1�й группы показатели СПХЛ практически
не изменились (см. таблицу). Скорее всего, клет�
ки крови уже значительно активированные до
ВЛОК, слабо реагируют на лазерное излучение.
Кроме того, после первого сеанса ВЛОК у боль�
ных с ВП с исходно высокими показателями
ЛЗХЛ крови, снижалась светосумма индуциро�
ванного свечения, отражающая резервные воз�
можности фагоцитов. В дальнейшем у больных

с ВП, лечившихся как ВЛОК, так и общеприня�
тыми методами, интенсивность ЛЗХЛ уменьши�
лась, но все же превышала контрольные значе�
ния. Более того, у больных с ВП получивших
ВЛОК, при выписке показатели ХЛ крови были
даже выше, чем у лечившихся общепринятыми
методами (см. таблицу).

Данный факт можно расценивать как свиде�
тельство сохраняющихся нарушений генерации
активных форм кислорода в крови у больных
с ВП на фоне ВЛОК. При выписке из стациона�
ра у больных, лечившихся как с использованием
ВЛОК, так и без него, с одинаковой частотой ре�
гистрировались кашель, катаральные явления
в легких, лейкоцитоз в периферической крови,
увеличенная СОЭ, нарушения вентиляционных
показателей. Более того, среди больных с ВП
с высокой интенсивностью ЛЗХЛ крови, полу�
чавших ВЛОК, затяжное течение заболевания
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наблюдалось в 37,5% случаев, тогда как при ле�
чении только общепринятыми методами срав�
нительно реже — в 27,7% случаев.

Таким образом, использование ВЛОК у боль�
ных с ВП с высокой интенсивностью ЛЗХЛ кро�
ви поддерживало гиперпродукцию АФК в крови,
сохраняло активность воспалительного процесса
и в ряде случаев приводило к затяжному течению
заболевания.

Во 2�й группе больных с ВП с низкой интен�
сивностью ЛЗХЛ крови ВЛОК был применен
у 11 пациентов, остальные 25 человек — были
пролечены общепринятыми методами.

После первой процедуры ВЛОК светосумма
СПХЛ цельной крови у больных с ВП повысилась
в 1,3 раза, а светосумма индуцированного свече�
ния увеличилась в среднем в 1,4 раза (см. табли�
цу). В процессе лечения ВЛОК интенсивность
спонтанного свечения крови у больных с НЗЛ до�
стигла нормальных значений, а светосумма инду�
цированной ХЛ сохранялась на высоком уровне.
Это указывало на возросший в результате ВЛОК
микробицидный потенциал клеток крови. После
проведенного лечения ВЛОК у больных с ВП
в этой группе затяжное течение заболевания реги�
стрировалось только в одном случае. При выпис�
ке кашель и лейкоцитоз в крови сохранялись
у 9,1% больных, повышенная СОЭ регистрирова�
лась у 36,4%, нарушения вентиляционных пока�
зателей выявлялись у 18,7% больных.

При общепринятой терапии у больных с ВП
2�й группы интенсивность ЛЗХЛ цельной крови
существенным образом не изменилась, т. е.
имевшаяся первоначально депрессия микроби�
цидной активности клеток крови сохранялась
(см. таблицу). Воспалительный процесс принял
затяжное течение у 32,0% этих больных. После
лечения у них кашель сохранялся в 46,9% случа�
ев, лейкоцитоз в крови регистрировался в 20,0%,
увеличение СОЭ — в 60,0%, нарушения ФВД
выявлялись в 36,0% случаев.

Следовательно, применение ВЛОК у больных
с ВП с низкими показателями ЛЗХЛ усиливало
экспрессию АФК в крови, повышало микроби�
цидную активность фагоцитов и в итоге улучша�
ло течение заболевания.

Таким образом, как свидетельствуют полу�
ченные результаты, использование ВЛОК имело
различную эффективность у больных с ВП.
При исходно высокой интенсивности ЛЗХЛ
крови применение ВЛОК не только не привело
к улучшению течения заболевания, но в ряде
случаев способствовало замедлению разрешения

воспалительного процесса. Напротив, в группе
больных с низким уровнем свечения крови, по�
ложительный клинический эффект лазеротера�
пии был наиболее выраженным.

Обсуждая механизмы влияния ВЛОК на адап�
тационные процессы нельзя не учитывать спо�
собности лазерного излучения изменять форми�
рование и течение типовых реакций организма,
в том числе и СРО. На молекулярном уровне ла�
зерное излучение обладает как прооксидантны�
ми, так и антиоксидантными свойствами [10].
При участии эндогенных порфиринов лазер по�
тенцирует образование синглетного кислорода
и других АФК [11, 12], и в то же время он спосо�
бен активировать акцепторы ферментативных ан�
тиоксидантов [13, 14]. Реализация этих качеств
лазера на клеточном уровне может существенным
образом сказаться на течении воспалительного
процесса, особенно при уже измененной актив�
ности фагоцитов. На фоне повышенной продук�
ции АФК фагоцитами, прооксидантное действие
лазера увеличивает риск развития альтеративных
процессов, неблагоприятного течения заболева�
ния. Напротив, при сниженной генерации АФК,
ВЛОК стимулирует микробицидную активность
фагоцитов, улучшает репаративные процессы.

Как свидетельствуют проведенные исследова�
ния, использование метода регистрации ЛЗХЛ
цельной крови позволяет дифференцированно
подойти к назначению ВЛОК больным с пневмо�
нией и осуществлять мониторинг возникающих
при этом клинико�функциональных изменений.

ВЫВОДЫ

1. У больных с пневмонией методом регист�
рации люминолзависимой хемилюминесцен�
ции выявлены повышенная и пониженная про�
дукция активных форм кислорода в цельной
крови. Интенсивность хемилюминесценции
у больных зависела от выраженности воспали�
тельного процесса.

2. Внутрисосудистое лазерное облучение кро�
ви повышает генерацию активных форм кисло�
рода, его применение показано и наиболее эф�
фективно у больных с пневмонией с низкой лю�
минолзависимой хемилюминесценцией крови.

3. Метод регистрации люминолзависимой хе�
милюминесценции крови у больных с пневмо�
нией позволяет обосновать назначение внутри�
сосудистого лазерного облучения крови в состав
комплексной терапии и контролировать ее эф�
фективность.
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ВВЕДЕНИЕ

Разработка рациональных направлений лече�
ния больных мужчин с аутоиммунным беспло�
дием (АИБ) постоянно сохраняет актуальность
в связи с достаточно высокой распространенно�
стью этой патологии и низкой эффективностью
проводимой терапии. Действительно, высокий
уровень антиспермальных антител (АСАТ) в эя�
куляте и плазме крови является фактором нару�
шения фертильности у 18% мужчин из бесплод�
ных пар и оказывает разнообразные отрицатель�
ные влияния на различные этапы репродуктив�
ного процесса [1–4]. При этом все элементы па�
тогенеза иммунозависимого бесплодия, которые
должны определять направления его терапии,
нельзя считать полностью выясненными.

Так, многочисленными исследованиями дос�
товерно доказано, что повреждение репродук�
тивных органов (травмы, заболевания) способ�
ствует образованию антиспермальных антител
к сперматогенному эпителию семенных каналь�
цев и повышенной проницаемости гематотести�
кулярного барьера (ГТБ), а высокое содержание
антиспермальных антител в эякуляте значитель�
но снижает количественные и качественные по�
казатели спермограммы [5–8].

Наиболее отрицательное влияние на сперма�
тогенез и подвижность сперматозоидов оказывает

избыток антител классов IgM и IgG, и в меньшей
степени — IgA, что обусловлено их высокой агг�
лютинирующей способностью, запускающей ре�
акцию комплемента, способствующей развитию
астенозооспермии, а иногда и некрозооспермии
[4]. Однако можно предположить, что немалова�
жное значение в развитии мужского АИБ имеет
и патологическое воздействие на сперматогенез
высокотоксичных иммунных комплексов, обра�
зовавшихся в результате взаимодействия антиге�
нов поврежденного сперматозоида с иммуногло�
булинами различных классов, поскольку общеиз�
вестно, что токсические иммунные комплексы
активируют в пораженном органе сосудисто�
тромбоцитарный гемостаз, способствуют нару�
шению микроциркуляции и патологической про�
ницаемости биологических мембран (очевидно,
в том числе и гематотестикулярного барьера).

Только в последние годы появились единич�
ные сообщения о повреждающем действии ток�
сических кислородных радикалов (активных
форм кислорода) на мембраны сперматозоидов,
приводящем к значительным изменениям спер�
мограммы [1, 2].

До настоящего времени отсутствуют и сведе�
ния о возможной фазности, стадийности форми�
рования аутоиммунного бесплодия у мужчин
в зависимости от длительности и выраженности
патологического процесса.

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2007 г., ТОМ 13, № 3 37

УДК 612.663.53:616�08

ЭФФЕРЕНТНЫЕ МЕТОДЫ В ЛЕЧЕНИИ АУТОИММУННОГО
БЕСПЛОДИЯ У МУЖЧИН

Д.Г.Кореньков, В.Е.Марусанов
Санкт)Петербургская медицинская академия последипломного образования, Россия

EFFERENT METHODS OF TREATMENT FOR MALE AUTOIMMUNE
INFERTILITY

D.G.Korenkov, V.E.Marusanov
St.Petersburg Medical Academy for Postgraduate Studies, St.Petersburg, Russia

© Д.Г.Кореньков, В.Е.Марусанов, 2007 г.

Обследованы 315 мужчин с аутоиммунным бесплодием. Определялся уровень антиспермаль�
ных антител в плазме крови и сперме, активность свободнорадикального окисления, показате�
ли клеточного и гуморального иммунитета. Установлены показания к проведению плазмафе�
реза, гемосорбции, криоплазмосорбции в сочетании с внутрисосудистой фотомодификацией
крови, что способствовало снижению уровня антиспермальных антител в плазме крови и спер�
ме, улучшению основных показателей спермограммы и снижению сроков лечения.

315 males with autoimmune infertility were investigated. Plasma and sperm titres of antispermal anti�
bodies and lipid peroxidation activity were assessed as well as a battery of immune tests for cellurar and
humoral immunity was performed. Тhe indications for plasmаphеresis, hemocarboperfusion, cryoplas�
macarboperfusion administration combined with intravascular blood irradiation in male autoimmune
infertility were established. These methods were found to eliminate antisperm antibodies from both
plasma and sperm. Sperm analysis improved and the duration of treatment decreased.



На современном этапе развития андрологии
наибольшее распространение получила «стан�
дартная» терапия иммунозависимого бесплодия
кортикостероидными гормонами, энзимами
и большими дозами различных иммуноглобули�
нов, направленная на некоторое снижение про�
дукции антител и уменьшение реакции тканей на
антитела [1, 2]. Подобная медикаментозная тера�
пия длительна, недостаточно эффективна и вы�
зывает большое количество серьезных осложне�
ний: угнетение функции надпочечников и поло�
вых желез, нарушение водно�электролитного ба�
ланса, иммунодефицитные состояния и др. [9].

Представляется перспективным уточнение ме�
ханизмов патогенеза аутоиммунного бесплодия
у мужчин, что будет способствовать определению
наиболее рациональной системы патогенетически
обоснованного лечения этого заболевания. Оче�
видно, что таковым может быть использование
методов эфферентной терапии, направленных на
выведение из крови и эякулята избытка аутоанти�
тел, иммуноглобулинов, токсических иммунных
комплексов и метаболитов, а также мембранопов�
реждающих продуктов свободнорадикального
окисления, отрицательно влияющих на проница�
емость ГТБ и сперматогенез.

Сообщения о применении методов гемокор�
рекции в лечении аутоиммунного бесплодия
единичны, а оценка результатов противоречива.

Можно предположить, что на фоне осуществ�
ления эфферентной терапии и назначения мем�
браностабилизирующих антиоксидантов, более
упорядоченным и эффективным окажется меди�
каментозное лечение глюкокортикоидными гор�
монами и энзимами.

Цель настоящего исследования — лучшить
результаты лечения мужчин с аутоиммунным
бесплодием путем разработки системы диффе�
ренцированной терапии, включающей в себя эк�
стракорпоральные и интракорпоральные методы
гемокоррекции, в сочетании с рациональным
медикаментозным лечением.

Для решения поставленной цели были опре�
делены следующие задачи:

— оценить состояние генеративной функции
у мужчин с аутоиммунным бесплодием в зависи�
мости от продолжительности основного заболева�
ния и содержания антиспермальных антител в эя�
куляте и плазме крови по качеству спермограммы;

— определить изменения содержания антител
к антигенам сперматозоидов в плазме крови
и эякуляте. Выявить стадийность развития про�
цесса иммунозависимого бесплодия на основа�
нии особенностей распределения антиспермаль�
ных антител в этих биологических средах;

— изучить влияние изменений некоторых по�
казателей биохимического статуса (активности
свободнорадикального окисления и антиокси�

дантной защиты, гемостатического потенциала)
и состояния паренхиматозного кровотока в яич�
ках на функции гематотестикулярного барьера
и сперматозоиды. Исследовать некоторые исход�
ные показатели иммунного статуса (клеточного
и гуморального иммунитета, интерлейкина�2
и интерлейкина�1β) и механизмы патогенеза ауто�
иммунного бесплодия у инфертильных мужчин;

— проследить зависимость между показателя�
ми спермограммы, уровнем антиспермальных
антител и изучаемыми показателями биохими�
ческого и иммунного статуса у мужчин с аутоим�
мунным бесплодием;

— изучить воздействие внутрисосудистой фо�
томодификации крови на состояние микроцир�
куляции в половых органах и гуморальный им�
мунитет у инфертильных мужчин;

— выявить эффективность применения в лече�
нии больных с иммунозависимым бесплодием
методик гемокоррекции (плазмафереза, сочета�
ния фотомодификации крови и плазмафереза; ге�
мосорбции и плазмафереза; криоплазмосорбции)
на основании положительных изменений спер�
мограммы, содержания антиспермальных анти�
тел в плазме крови, эякуляте и изучаемых показа�
телей биохимического и иммунного статуса;

— дифференцировать показания к примене�
нию изолированных методик гемокоррекции
или их рациональных сочетаний, в зависимости
от варианта распределения антиспермальных
антител в плазме и эякуляте.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В настоящей работе представлены результаты
исследований, проведенных у 315 мужчин с ауто�
иммунным бесплодием в возрасте от 19 до 47 лет.
Частота встречаемости и структура этиологичес�
кой андрологической патологии, обусловившей
АИБ представлена на рис. 1.

На момент первичного обследования все па�
циенты были разделены на 3 группы в зависимо�
сти от соотношения содержания АСАТ в плазме
крови и эякуляте (рис. 2).

1�ю группу составили 66 больных с высоким
уровнем АСАТ в плазме крови и с низким — в эя�
куляте.

Во 2�ю группу вошли 204 пациента с высоким
содержанием АСАТ в крови и эякуляте.

3�ю группу составили 45 мужчин с низким со�
держанием АСАТ в плазме крови и с высоким —
в эякуляте.

В дальнейшем выяснилось, что закономер�
ность распределения АСАТ в биологических сре�
дах соответствует продолжительности заболева�
ния, которая в 1�й группе составляла от 1,5 меся�
цев до 1 года, во 2�й группе — от 1 года до 4 лет,
а в 3�й группе — более 4 лет.
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Из 315 больных до поступления в клинику 48
(15,2%) пациентов ранее проходили тот или
иной курс традиционной терапии без клиничес�
кого успеха. Больные с варикоцеле, крипторхиз�
мом и тяжелой травмой половых органов в анам�
незе ранее были оперированы в различные сроки
давности на момент настоящего обследования.

Несостоятельность общепринятых методов
лечения служила показанием к применению ге�
мокоррекции при АИБ.

Для доказательства преимуществ разработан�
ной системы использования эфферентных мето�
дов в лечении иммунозависимого бесплодия ре�
зультаты ее сравнивались с таковыми при осуще�
ствлении «стандартной» недифференцирован�
ной терапии 75 больных по данным ретроспек�
тивного анализа их историй болезни.

Физиологические и биохимические нормы
для используемых в работе методов исследова�
ния были выведены на основании обследования
28 здоровых фертильных мужчин.

Методы интра� и экстракорпоральной гемо�
коррекции в лечении аутоиммунного бесплодия.
В комплексе лечения иммунозависимого бес�
плодия, как и всякого аутоиммунного процесса,
наиболее перспективными представились мето�
дики внутрисосудистой фотомодификации кро�
ви (ВФМК), плазмафереза (ПА), гемосорбции
в сочетании с плазмаферезом (ГС и ПА) и крио�
плазмосорбции.

ВФМК (аппарат ОВК�03) проводилась боль�
ным всех 3 групп и имела полное патогенетичес�
кое обоснование к применению в связи с дока�
занным эффектом положительного влияния на
гемостатический потенциал, микроциркуляцию
и состояние клеточного и гуморального иммуни�
тета [10, 11].

Работа аппарата в режиме I активирует сни�
женный клеточный иммунитет и улучшает мик�
роциркуляцию в пораженном органе за счет нор�
мализации гемостатического потенциала; в ре�
жиме II — способствует снижению гемостатиче�
ского потенциала, улучшает реологические
свойства крови и микроциркуляцию, а в режиме
III — практически не влияет на гемостаз, но зна�
чительно активирует клеточный иммунитет
и снижает избыток иммуноглобулинов.

Для достижения большего терапевтического
эффекта осуществлялось сочетание различных
режимов внутрисосудистой фотомодификации.
Так, больным 1�й и 3�й групп лечение проводи�
лось в режиме (II + I), а пациентам 2�й группы —
в режиме (II + III).

Курс состоял из 5–6 сеансов ВФМК через
день или ежедневно.

Непрерывный мембранный плазмаферез, ге�
мосорбцию в одном перфузионном контуре
с плазмаферезом проводили в соответствии с из�
вестными методическими разработками и реко�
мендациями [12, 13]; криоплазмосорбцию — по
методике, разработанной в клиническом центре
экстракорпоральной детоксикации Военно�ме�
дицинской академии (Санкт�Петербург) [14].
Дифференцированная эфферентная терапия
осуществлялась на фоне применения антиокси�
дантов, глюкокортидных гормонов в больших
дозах, но коротким курсом, в течение 5 дней (па�
тент № 2238096 от 20.10.2004 г.), дезагрегантов
и реокорректоров.

В качестве критериев для определения эффек�
тивности применения интракорпоральных и экс�
тракорпоральных методов гемокоррекции, ис�
пользовались следующие показатели: содержа�
ние продуктов свободнорадикального окисления
и антиоксидантной защиты в плазме крови
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Рис.1. Частота встречаемости и структура

этиологических факторов развития аутоиммунного

бесплодия у 315 больных мужчин.

Рис. 2 Распределение больных по группам

в зависимости от содержания антиспермальных

антитет в крови и эякуляте.



и эякуляте, уровень показателей клеточного и гу�
морального иммунитета, содержание интерлей�
кина�1β (ИЛ�1β) и интерлейкина�2 (ИЛ�2); ос�
новные показатели гемостаза; содержание анти�
спермальных антител в плазме крови и эякуляте;
основные показатели спермограммы; состояние
кровотока в половых органах.

Изменения содержания продуктов свободно�
радикального окисления и антиоксидантной за�
щиты (SH�сульфгидрильные группы, SS�дисуль�
фидные группы, супероксиддисмутаза (СОД);
аскорбиновая кислота (АК) и ее окисленные
формы (ОФАК) определялись в крови и эякуляте
методом индуцированной хемилюминисценции
с помощью биохемилюминатора БХЛ�06 [15].

Содержание в крови Т� и В�лимфоцитов ис�
следовалось с помощью нагрузочного метода
ЕРОК с теофиллином, а количество иммуногло�
булинов в плазме крови — методом простой ради�
альной иммунодиффузии. Для определения уров�
ня цитокинов (ИЛ�1β и ИЛ�2) использовались
наборы реагентов ТОО «Цитокин» (Санкт�Петер�
бург). Измерение концентрации цитокинов про�
изводилось методом твердофазного иммунофер�
ментного анализа с помощью двойных антител.
Гемостатический потенциал оценивался по ос�
новным показателям коагулограммы (время свер�
тывания крови по Ли — Уайту, протромбиновый
индекс, количество фибриногена, тромбоцитов,
активированное парциальное тромбопластиновое
время, фибринолитическая активность).

У всех пациентов выполнялся анализ эякуля�
та в соответствии с критериями ВОЗ от 1992 г.
и 1999 г. Методом MAR�тест (mixer agglutination
reaction) вычислялся процент подвижных спер�
матозоидов, покрытых антителами. С помощью
иммуноферментного анализа (ИФА) с использо�
ванием набора «Spermatozoa antibody — ELISA»,
IBL (Германия) определялся уровень суммарных
антител в плазме крови и эякуляте.

Оценка изменений микроциркуляции в ре�
продуктивных органах проводилась косвенным
путем на основании изменений соотношения
уровня АСАТ в эякуляте и плазме крови, а также
с помощью ультразвукового исследования (УЗИ)
яичек и ультразвуковой допплерографии поло�
вых органов ультразвуковым сканером ELEJRA
фирмы Siemens. Допплерографические показате�
ли кровотока измеряли на уровне центральной,
трансмедиальной и капсулярной артерий яичек.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Важным итогом изучения материала, касаю�
щегося характеристики больных, явилось деле�
ние их на группы в соответствии с вариантами
распределения антиспермальных антител в плаз�
ме крови и эякуляте и выявление зависимости

этих вариантов содержания АСАТ в биологичес�
ких средах от продолжительности патологичес�
кого процесса. Это позволило установить опре�
деленную фазность, стадийность развития ауто�
иммунного бесплодия: от высокого уровня
АСАТ в сосудистом русле и низкого в эякуляте
в начале патогенетического процесса до высоко�
го в эякуляте и сниженного в плазме крови при
длительных сроках патологии.

Избыточное содержание АСАТ именно
в плазме крови, по сравнению с эякулятом (1�я
группа), легко объяснить ответом иммунной си�
стемы организма на «прорыв» иммуночужерод�
ных субстанций из половых органов при перви�
чном повреждении ГТБ. Уравнивание количест�
ва АСАТ в пограничных биологических средах
(2�я группа) характерно для продолжающегося
патологического процесса при сохранении на�
рушения функций ГТБ. В третьей фазе прогрес�
сирует патологическое уплотнение ГТБ с ухуд�
шением его проницаемости и последующим
увеличением концентрации АСАТ только в эя�
куляте (3�я группа).

Здесь необходимо заметить, что плазма спер�
мы является замкнутой биологической средой,
отграниченной от плазмы крови гематотестику�
лярным барьером. Поэтому, все белковые суб�
страты, находящиеся в эякуляте, иммуночуже�
родны для организма. Попадая при несостоя�
тельности ГТБ в плазму крови, эти антигены вы�
зывают реакцию антителообразования. Патоло�
гическая проницаемость ГТБ обеспечивается
различными этиологическими факторами, в ча�
стности процессом свободнорадикального окис�
ления белков и липидов биологических мембран
и угнетением антиоксидантной защиты; гипок�
сией вследствие микротромбообразования и на�
рушения паренхиматозного кровотока в яичках,
а также субстратами иммунологических реакций
(например, интерлейкинами).

Изучение интенсивности свободнорадикаль�
ного окисления в крови выявило значительное
увеличение уровня окисленных форм при сни�
жении антиоксидантной активности у больных
с высоким содержанием АСАТ в крови и эякуля�
те (2�я группа) при практическом отсутствии из�
менений этих показателей у пациентов 1�й и 3�й
групп (табл. 1).

Исследование изменений уровня продуктов
свободнорадикального окисления и антиокси�
дантной защиты в эякуляте выявило значитель�
ное и высокодостоверное увеличение содержа�
ния окисленных форм тиолдисульфидного и ас�
корбатного обмена, а также малонового диальде�
гида при столь же достоверном снижении анти�
оксидантов у пациентов всех трех групп, причем
наиболее значительные изменения отмечались
у больных 1�й и 3�й групп (табл. 2).

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2007 г., ТОМ 13, № 340



В эякуляте и плазме крови были обнаружены
изменения в содержании как провоспалитель�
ных (ИЛ�1β), так и противовоспалительных ци�
токинов — ИЛ�2 (табл. 3).

У больных 1�й группы имелось полное соот�
ветствие увеличения содержания интерлейкинов
в плазме крови возрастанию в той же среде
АСАТ. При этом в эякуляте обнаружено незначи�
тельное повышение концентрации ИЛ�1β
и ИЛ�2, соответствующее небольшому повыше�
нию уровня АСАТ. У пациентов 2�й группы су�
щественное увеличение интерлейкинов и в кро�
ви, и в эякуляте совпадало с увеличением в той
же пропорции АСАТ. У больных 3�й группы су�
щественное увеличение содержания интерлей�
кинов и АСАТ отмечалось в эякуляте.

Исследование показало, что у больных 1�й
группы с резким увеличением содержания АСАТ

и интерлейкинов в плазме крови отмечалось дос�
товерное повышение гемостатического потенциа�
ла. Об этом свидетельствовало снижение времени
свертываемости, фибринолитической активнов�
ности и АПТВ при достоверном увеличении коли�
чества тромбоцитов и протромбинового индекса.

Об этом свидетельствовало снижение време�
ни свертываемости, фибринолитической актив�
новности и АПТВ при достоверном увеличении
количества тромбоцитов и протромбинового ин�
декса. У пациентов 2�й и 3�й группы исходные
показатели коагулограммы практически не от�
личались от нормы.

Изменение значений упомянутых показате�
лей у больных 1�й группы возможно объяснить
целым рядом причин, основная из которых —
увеличение уровня содержания провоспалитель�
ных цитокинов, способствующих гиперкоагуля�
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ции, адгезии и агрегации форменных элементов
крови, микротромбообразованию.

Следует отметить, что у больных 2�й и 3�й
групп высокий уровень в эякуляте ИЛ�1β
и ИЛ�2, АСАТ и продуктов СРО косвенно свиде�
тельствует о непременном развитии местного
процесса гиперкоагуляции и нарушении крово�
обращения. Последнее положение подтвержда�
ется данными, полученными при ультразвуко�
вой допплерографии, свидетельствующими об
общем снижении артериального паренхиматоз�
ного кровотока в яичках, повышении индексов
сопротивления на уровне капсулярного объема
по мере увеличения продолжительности заболе�
вания и в соответствии с возрастанием содержа�
ния АСАТ в эякуляте и степени патологического
изменения спермограммы.

Анализ результатов исследования некоторых
показателей иммунного статуса выявил досто�
верное уменьшение количества Т� и В�лимфоци�
тов при столь же выраженном увеличении содер�
жания иммуноглобулинов (Ig) всех классов (IgA,
IgG, IgM) в крови пациентов 1�й и 2�й групп, что
свидетельствует о снижении у них активности
клеточного и активации гуморального иммуни�
тета. У пациентов 3�й группы исходные показате�
ли клеточного и гуморального иммунитета (за ис�
ключением некоторого повышения IgA) практи�
чески не отличались от нормы (табл. 4).

Совпадение повышения содержания АСАТ
в плазме крови с ростом активности гуморально�
го иммунитета подтверждает тот факт, что «про�
рыв» антигенов половых клеток в сосудистое ру�
сло через поврежденный упомянутыми выше
субстратами гематотестикулярный барьер приво�
дит к массивному выбросу В�лимфоцитами им�
муноглобулинов с последующим образованием
антиспермальных антител различных классов.

Изученные и другие многочисленные факто�
ры, повреждающие ГТБ и нарушающие меха�
низмы сперматогенеза, очевидно должны оказы�
вать отрицательное воздействие на все функции
мужских половых органов, в частности, вызы�
вать андрогенную недостаточность.

Обращает на себя внимание то обстоятельст�
во, что одни и те же патологические субстраты
нарушают физиологические функции ГТБ барье�
ра, инициируют общую реакцию иммунокомпе�
тентной системы организма, а также оказывают
повреждающее воздействие на сперматогенный
эпителий и сами сперматозоиды на каждой ста�
дии их развития. Изменения основных показате�
лей спермограммы (олиго�, астено� и терратозо�
оспермия) отмечались у всех обследованных
больных, причем наиболее существенными они
были у пациентов с длительным сроком заболе�
вания (рис. 3). Очевидно, что, чем выше уровень
АСАТ в эякуляте, тем меньше общая концентра�

ция сперматозоидов и количество их подвижных
форм и тем больше содержание дегенеративных
сперматозоидов.

Соответственно высокой оказалась степень
корреляции между показателями спермограммы
и уровнем АСАТ в эякуляте. Судя по величине
MAR�теста, по мере увеличения содержания
АСАТ в эякуляте возрастало количество сперма�
тозоидов, покрытых антителами.

Изучение у больных с АИБ взаимосвязи меж�
ду уровнем АСАТ с одной стороны, и содержани�
ем в крови и эякуляте продуктов свободноради�
кального окисления, антиоксидантной защиты
и интерлейкинов�1β и �2 с другой, выявило меж�
ду ними высокую степень корреляции. Наиболее
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прочная и достоверная корреляционная связь
обнаружена между АСАТ и окисленными фор�
мами тиолдисульфидного и аскорбатного обме�
на (r = 0,95–0,89 при z = 0,01–0,04), а также ме�
жду АСАТ и продуктами перекисного окисления
липидов и интерлейкином�1β (r = 0,90–0,93 при
z = 0,03–0,01). Корреляционная связь между
АСАТ и составляющими антиоксидантную за�
щиту (�SH�сульфгидрильными группами), ин�
терлейкином�2, тоже была достаточно высокой
(r = 0,84–0,84 при z = 0,03–0,04), но менее про�
чной, чем с вышеперечисленными показателями
окисленных форм свободнорадикальных про�
цессов и интерлейкином�1β.

Результаты корреляции дают основание счи�
тать показатель АСАТ обобщающим критерием
тяжести течения иммунозависимого бесплодия,
позволяющим в клинической практике оцени�
вать и эффективность применяемых способов
лечения.

Таким образом, в итоге комплексного и сопо�
ставительного исследования некоторых показа�
телей биохимического, иммунного статуса,
а также состояния паренхиматозного кровотока
в яичках, характера спермограммы, в настоящей
работе были уточнены определенные составляю�
щие и этапы патогенеза аутоиммунного беспло�
дия у мужчин.

Иммунозависимое мужское бесплодие — забо�
левание половых органов, обусловленное, как
и всякий аутоиммунный процесс, неспецифичес�
кой системной реакцией, в которой оказываются
задействованными иммунная, эндокринная сис�
темы, система гемокоагуляции, при которой из�
меняется состав внутренней среды организма
и свойства биологических мембран. Представля�
ется, что неспецифический характер патологии
определяется целесообразностью применения не�
специфических лечебных методик — иммунокор�
ригирующих, нормализующих состав биологиче�
ских сред и восстанавливающих функции биоло�
гических мембран. Относительно предмета на�
стоящего исследования это означает необходи�
мость использования методов выведения из эяку�
лята и плазмы крови избытка АСАТ, токсических
иммунокомплексов и продуктов эндогенной ин�
токсикации, нормализации микроциркуляции
и функций ГТБ. При этом, с учетом особенностей
патологического процесса в каждой группе, каса�
ющихся, в первую очередь, характера распределе�
ния АСАТ в плазме крови и эякуляте, возможен
дифференцированный подход в выборе вариан�
тов гемокоррекции и «санации» эякулята.

Полученные при исследовании данные пока�
зали, что использование внутрисосудистой фото�
модификации оказывало положительное влияние
на гемостаз всех исследуемых больных. Действи�
тельно, у пациентов 1�й и 2�й групп повышенный

гемостатический потенциал снижался за счет до�
стоверного увеличения времени свертывания
крови, уменьшения количества тромбоцитов,
протромбинового индекса и концентрации фиб�
риногена уже после третьего сеанса. За счет улуч�
шения кровообращения в репродуктивных орга�
нах, подтвержденным допплерографическим ме�
тодом, достоверно снижался в эякуляте и высо�
кий уровень продуктов свободнорадикального
окисления, интерлейкинов, антиспермальных
антител, повышаясь при этом в плазме крови, что
требовало применения экстракорпоральных ме�
тодов гемокоррекции. Снижение в эякуляте кон�
центрации субстратов, повреждающих гематотес�
тикулярный барьер и сперматозоиды, способст�
вовало уменьшению значений MAR�теста и нор�
мализации составляющих спермограммы.

У больных 3�й группы достоверное снижение
в эякуляте концентрации мембраноповреждаю�
щих продуктов было отмечено лишь у 25% паци�
ентов и только после полного курса ВФМК, со�
стоящего из 6 сеансов, проводимых ежедневно
(табл. 5).

В целом, можно заключить, что суть основного
лечебного эффекта ВФМК у пациентов всех трех
групп состояла в «санации» эякулята. Перемеще�
ние биологически активных агрессивных веществ,
а также АСАТ, в сосудистое русло обусловливало
необходимость сочетания фотомодификации кро�
ви с другими методами детоксикации.

У пациентов 1�й группы наиболее положи�
тельные изменения исследуемых показателей
в плазме крови и эякуляте были зарегистрирова�
ны при сочетании внутрисосудистой фотомоди�
фикации с плазмаферезом (патент №2185211 от
20.07.2002 г.). Применение этой методики на фо�
не гемокорректоров и антиоксидантов улучшало
кровообращение в органах репродукции, о чем
свидетельствовала достоверная тенденция к нор�
мализации допплерографических показателей
кровотока в яичках (главным образом, индексов
сопротивления на уровне капсулярных артерий),
уменьшение в эякуляте повышенного уровня
АСАТ, интерлейкинов, продуктов свободноради�
кального окисления и повышение их концентра�
ции в плазме крови после ВФМК с последующим
снижением по окончании плазмафереза. Досто�
верно улучшалось и качество спермограммы: ко�
личество активных сперматозоидов повышалось
почти до нормальных величин, снижалось коли�
чество малоподвижных и дегенеративных форм.

Изолированный плазмаферез (без предвари�
тельной ВФМК) у больных 1�й группы значи�
тельно улучшал исследуемые показатели только
в плазме крови и очень мало — в эякуляте.
На этом основании вполне правомочным ока�
зался вывод о целесообразности применения
больным с высоким содержанием АСАТ в сосу�
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дистом русле и сниженным относительно пока�
зателей плазмы уровнем АСАТ в эякуляте комп�
лекса ВФМК в режиме (I + II) с плазмаферезом
(рис. 4, 5).

Вариант гемокоррекции ВФМК плюс плазма�
ферез у больных 2�й группы оказался малоэффек�
тивным. После проведения такого курса лечения
достаточно высокое содержание продуктов сво�
боднорадикального окисления, интерлейки�
нов�1β и интерлейкинов�2, антиспермальные ан�
титела оставались как в эякуляте, так и в плазме
крови. Для пациентов этой группы была доказана
наибольшая эффективность способов гемокор�
рекции, заключавшихся в одномоментной реали�

зации ПА и ГС в одном контуре на фоне действия
фотомодификации крови или криоплазмосорб�
ции, осуществлявшейся также после предвари�
тельного сеанса ВФМК (патент № 2238110 от
20.10.2004 г.).

Гемосорбция на углеволокнистых сорбентах
и сорбенте СКН�2Н при относительно малых объ�
емах перфузии в комбинации с плазмаферезом на
фоне фотомодификации крови и медикаментоз�
ной терапии способствовала снижению концент�
рации всех исследуемых мембраноповреждающих
продуктов как в плазме крови, так и в эякуляте.
К моменту окончания курса лечения содержание
АСАТ в плазме крови снижалось почти в 25 раз,
а в эякуляте — в 3 раза относительно исходного
уровня. Соответственно приближалось к нормаль�
ному количество сперматозоидов, покрытых ан�
тителами (MAR�тест), существенно увеличива�
лась концентрация сперматозоидов и количество
их активно подвижных форм (табл. 6).

Криоплазмосорбция, наиболее дорогостоя�
щая методика, как альтернатива комбинирован�
ному использованию гемосорбции и плазмафе�
реза, в сочетании с внутрисосудистой фотомоди�
фикацией крови была наиболее результативной
в обеспечении выведения из сосудистого русла
и эякулята значительного количества токсичных
продуктов, повреждающих гематотестикулярный
барьер и сперматозоиды у пациентов основной,
самой многочисленной 2�й группы пациентов,
имеющих избыточно высокое содержание АСАТ
и в сосудистом русле, и в эякуляте (табл. 7).
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Рис. 4. Сравнительный результат влияния ПА

и сочетанного курса ВФМК и ПА на уровень

антиспермальных антител в плазме крови и эякуляте.



Положительные результаты этого способа ге�
мокоррекции в отношении изменения уровня
АСАТ и характера спермограммы были более вы�
раженными, чем при сочетанном применении
гемосорбции и плазмафереза. Преимущества
криоплазмосорбции заключаются в более щадя�

щих свойствах метода по отношению к формен�
ным элементам крови и в более ограниченных
потерях полезных субстратов плазмы крови.

У пациентов 3�й группы с избыточно высо�
ким содержанием АСАТ в эякуляте и относи�
тельно сниженным в плазме крови положитель�
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Рис. 5. Сравнительный результат влияния ПА и сочетанного курса ВФМК и ПА на уровень основных

показателей спермограммы.



ные изменения состава эякулята после курса
ВФМК сопровождались перемещением значи�
тельного количества исследуемых субстратов из
эякулята в плазму крови.

Поскольку при этом уровень АСАТ, продуктов
свободнорадикального окисления, интерлейки�
нов в плазме крови приближался к значениям,
характерным для больных 2�й группы, то сделан
вывод о том, что этой категории больных показа�
ны комбинированные способы детоксикации,
аналогичные вариантам гемокоррекции у паци�
ентов 2�й группы.

Однако, при анализе данных о воздействии
проведенного лечения на показатели спермо�
граммы, результаты оказались неоднородными.
Была выявлена группа больных, у которых, не�
смотря на тенденцию к нормализации окисли�
тельно�восстановительного потенциала в эяку�
ляте и на фоне нормализации уровня АСАТ
в плазме крови и эякуляте после курса экстра�
корпоральной гемокоррекции, сохранялись низ�
кая концентрация сперматозоидов (22,4 млн/мл)
и количество подвижных форм сперматозоидов
при повышении процента их дегенеративных
форм. У остальных пациентов 3�й группы пока�
затели спермограммы по окончании курса лече�
ния заметно улучшились. Каких�либо осложне�
ний, в том числе, обусловленных проведением
интра� и экстракорпоральных методов гемокор�
рекции, у больных всех трех групп не было заре�
гистрировано.

Ретроспективный анализ 75 историй болезни
пациентов с аутоиммунным бесплодием, полу�
чавших традиционную терапию глюкокортикои�
дами (группа сравнения) выявил тенденцию
к нормализации показателей спермограммы
в 17,5% наблюдений при продолжительности ле�
чения 6 месяцев.

Применение дифференцированного подхода
в определении характера терапии аутоиммунно�
го мужского бесплодия, соответствующего осо�
бенностям патогенеза заболевания в каждой ста�
дии его развития, позволило улучшить показате�
ли спермограммы у 80,5% больных 1�й группы
(с высоким содержанием АСАТ в плазме крови
и относительно низким — в эякуляте); у 60,4%
больных 2�й группы (с высоким уровнем АСАТ
и в плазме крови, и в эякуляте) и у 20,3% паци�
ентов 3�й группы (с уплотнением мембран гема�
тотестикулярного барьера и увеличением коли�
чества АСАТ только в эякуляте) при длительно�
сти курса лечения 2 недели.

ВЫВОДЫ

1. Аутоиммунное мужское бесплодие — слож�
ный патологический процесс, одной из основ�
ных причин формирования которого является

гипоксия репродуктивных органов вследствие их
травмы или заболевания. Чем продолжительнее
фоновое заболевание и выше содержание анти�
спермальных антител в эякуляте, тем существен�
нее отрицательные изменения составляющих
спермограммы.

2. Течение иммунозависимого бесплодия
имеет определенную стадийность, а количество
антиспермальных антител в плазме крови и в эя�
куляте зависит от продолжительности влияния
этиологического фактора или временного про�
межутка с момента повреждающего воздействия
на гениталии (травма, операция). Ранние сроки
бесплодия характеризуются высоким содержа�
нием антиспермальных антител в плазме крови
и относительно низким в эякуляте, более значи�
тельные — избыточно высоким их уровнем
и в плазме крови, и в эякуляте, длительный пато�
логический процесс аутоиммунного бесплодия
сопровождается высокой концентрацией анти�
спермальных антител в эякуляте и низкой —
в плазме крови.

3. Нарушения микроциркуляции в половых ор�
ганах, гемодинамическая гипоксия «запускает»
процесс свободнорадикального окисления белков
и липидов с образованием высокотоксичных про�
дуктов, обеспечивающих патологическую прони�
цаемость гематотестикулярного барьера для анти�
генов поврежденных сперматозоидов. Последние
инициируют образование антиспермальных анти�
тел с участием увеличения продукции интерлей�
кинов�1β, �2 и иммуноглобулинов А, М и G.

4. Уровень иммуноглобулинов, продуктов сво�
боднорадикального окисления в плазме крови
и эякуляте коррелирует с содержанием антиспер�
мальных антител в этих биологических средах.

5. Внутрисосудистая фотомодификация крови
нормализует гемостатический потенциал, спо�
собствует выведению из эякулята в сосудистое
русло антиспермальных антител, высокотоксич�
ных продуктов свободнорадикального окисления
за счет улучшения микроциркуляции, а также
снижает высокий уровень иммуноглобулинов.
Этот метод гемокоррекции показан всем боль�
ным с аутоиммунным бесплодием.

6. Изученные методики экстракорпоральной
гемокоррекции (плазмаферез, гемосорбция,
криоплазмосорбция) оказались высокоэффек�
тивными средствами выведения из крови и эяку�
лята продуктов свободнорадикального окисле�
ния, избытка иммуноглобулинов и антиспер�
мальных антител.

7. В связи с особенностями распределения ан�
тиспермальных антител в плазме крови и эякуля�
те, зависящими от стадии процесса аутоиммун�
ного бесплодия, необходим дифференцирован�
ный подход к выбору методов детоксикации.
При высоком содержании антиспермальных ан�
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тител в плазме крови и низком в эякуляте пока�
зан плазмаферез. При избыточном уровне анти�
спермальных антители в плазме крови и в эяку�
ляте наиболее эффективно сочетание плазмафе�
реза и гемосорбции в одном перфузионном кон�
туре или криоплазмосорбция. Больным с высо�
ким содержанием антиспермальных антитет в эя�
куляте и низким в плазме крови экстракорпо�
ральные методы гемокоррекции следует прово�
дить только после полного курса фотомодифика�
ции крови при условии значительного увеличе�

ния уровня антиспермальных антител в плазме
крови и его достоверного снижения в эякуляте.

8. Разработанная система дифференцирован�
ного лечения аутоиммунного бесплодия с ис�
пользованием методов интра� и экстракорпо�
ральной гемокоррекции позволила существенно
улучшить показатели спермограммы у 80,5% па�
циентов на ранних сроках заболевания (до 1 го�
да), у 60,4% больных с продолжительностью па�
тологического процесса от 1 года до 4 лет и у 20%
мужчин, страдающих бесплодием более 4 лет.
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Несмотря на определенные успехи в диагно�
стике и лечении острого панкреатита, леталь�
ность при его деструктивных формах, особенно
сопровождающихся ферментативным перитони�
том, остается высокой, достигая 30–80% [1–3].

Парез желудочно�кишечного тракта (ЖКТ)
в 90% случаев осложняет течение деструктивного
панкреатита и панкреатогенного ферментативно�
го перитонита, встречающегося в 60–70% случаев
[1, 3–5]. При этом выраженность пареза ЖКТ от�
ражает степень деструкции и является фактором,
определяющим характер течения деструктивного
панкреатита и панкреатогенного перитонита. По�
этому выявление ранних признаков пареза ЖКТ
и выбор более совершенных методов его терапии
являются определяющим в успешном лечении
больных с деструктивным панкреатитом и панк�
реатогенным перитонитом [4, 6, 7]. Развитие па�
реза ЖКТ, приводит в дальнейшем к синдрому
энтеральной недостаточности (СЭН), в результа�

те формируется внутрикишечный очаг эндоток�
сикоза, который является основным источником
инфицирования стерильных панкреонекрозов
и панкреатогенного выпота [1, 8–10].

Известно, что в кишечнике при развитии
синдрома энтеральной недостаточности скапли�
ваются огромная масса токсинов и микроорга�
низмов. Поэтому удаление из кишечника токси�
чных продуктов является одним из важнейших
моментов детоксикации организма при остром
панкреатите. Применение энтеросорбции поз�
воляет достичь этого эффекта [3, 11–13]. Соче�
танное использование гастроэнтеросорбции
(ГЭС) и мониторного толстокишечного сорбци�
онного диализа (МТКСД) позволяет усилить их
общий детоксикационный эффект.

В настоящее время, несмотря на большой на�
копленный опыт активного дренирования тонкой
кишки при гнойном перитоните и острой кишеч�
ной непроходимости, эта методика не нашла дол�
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Работа посвящается объективизации пареза желудочно�кишечного тракта при деструктивном
панкреатите, осложненном ферментативным перитонитом и его лечение сорбционными мето�
дами детоксикации. Учитывая, что использование методики селективной электрогастроэнте�
роколонографии после оцифровки данных дает возможность характеризовать функцию желу�
дочно�кишечного тракта в цифровом показателе, которые могут быть сравнимы с количест�
венными показателями эндогенной интоксикации. При этом установлена прямая зависимость
между степенью пареза кишечника и эндогенной интоксикацией. Метод селективный
электрогастроэнтероколонографиися позволил объективно контролировать проводимую тера�
пию с помощью сорбционных технологий, что доказывает уменьшением количества осложне�
ний с 50,0% до 32,2%, снижением летальности с 28,6% до 16,9%.

The study was performed to find the objective data for GI�tract paresis in destructive pancreatitis com�
plicated by enzyme�induced peritonitis, as well as its treatment by sorptional methods. The use of selec�
tive digitized electric gastroenterocolonography helps to characterize the GI�tract function in digital
format, which correlates with the quantitative evaluation of endogenous intoxication. A direct correla�
tion between the level of paresis and endogenous intoxication was found. The selective electric gastoen�
terocolonography made possible to objectively monitor the treatment by sorption, which led to decrease
the number of complications from 50,0% to 32,2%, and mortality – from 28,6% to 16,9%.



жного распространения при деструктивном пан�
креатите, который в настоящее время в основном
лечится с применением эндовидеохирургических
методов, без лапаротомии. С другой стороны, это
наиболее значимый способ борьбы с парезом
ЖКТ и коррекции СЭН при панкреатогенном пе�
ритоните и деструктивном перитоните.

Применяемая в настоящее время традиционная
назогастроинтестинальная интубация (НГИИ)
может быть выполнена только в условиях лапаро�
томии. При этом было доказано, что интубация
только проксимальных отделов тонкой кишки до�
статочно эффективна для лечения пареза кишеч�
ника. В условиях лапароскопической операции
НГИИ, как правило, не выполняется по причине
выраженных технических трудностей [14–15].

Целью настоящего исследования является
улучшение ранней диагностики и результатов
лечения пареза ЖКТ у больных с деструктивным
панкреатитом, осложненным панкреатогенным
перитонитом.

В работе мы попытались оценить комплекс�
ный эффект объективной диагностики пареза
ЖКТ с помощью селективной электрогастро�
энтероколонографией (СЭГЭКГ) — малоинва�
зивного метода дренирования тонкой кишки
и применением сорбционных интракорпораль�
ных методов элиминации биологически актив�
ных веществ из просвета кишечника, при лече�
нии больных деструктивным панкреатитом, ос�
ложненным ферментативным перитонитом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Был обследован 101 пациент с деструктивным
панкреатитом и панкреатогенным перитонитом,
осложненным парезом ЖКТ. Из них мужчин —
66, женщин — 35.

Большая часть больных поступила в сроки от
48 часов и более от начала заболевания, что было
обусловлено их поздним обращением за меди�
цинской помощью. Все больные, находившиеся
под наблюдением, были разделены на 2 группы.

1�я (контрольная) группа состояла из 42 чело�
век, которые получали традиционное лечение
(обезболивание, антиферментная, антибактери�
альная и детоксикационная терапия, коррекция
гемодинамики, борьба с парезом кишечника).

2�я (основная) группа — 59 человек: первая
подгруппа — 30 пациентов, у которых в первые
трое суток и при поступлении тактика лечения
определялась в зависимости от суммы баллов ди�
агностической модели острого панкреатита, где,
наряду с традиционными методами лечения,
применялся мониторный толстокишечный
сорбционный диализ. Вторая подгруппа — 29 че�
ловек, которым данные диагностические и ле�
чебные мероприятия дополнялись проксималь�

ной назогастроинтестинальной интубацией в ус�
ловиях лапароскопической операции и ГЭС.

Для облегчения выполнения проксимальной
интубации кишки в ходе лапароскопии, мы
предложили способ проведения зонда для назо�
гастральной интубации тонкой кишки, на что
получен патент на изобретение (№ 2265457).

Проксимальная интубация выполнялась так�
же эндоскопически. Метод заключался в том,
что в ходе лапароскопической операции с помо�
щью дополнительной направительной трубки
и упругого проводника модернизированный
зонд Эбботта — Миллера вводился в двенадцати�
перстную кишку, который затем за счет внешне�
го давления и манипуляций со стороны брюш�
ной полости лапароскопическими кишечными
зажимами продвигался в проксимальные отделы
тонкой кишки на расстояние 60–70 см от связки
Трейтца.

Основная масса больных была оперирована
эндовидеохирургически. Лапаротомия выполня�
лась при трудностях интраоперационной диаг�
ностики, либо в случаях дооперационных диаг�
ностических ошибок.

Гастроэнтеросорбция проводилась с использо�
ванием лигносорба. Мониторный толстокишеч�
ный сорбционный диализ осуществлялся по изве�
стной методике с помощью аппарата АМОК�1
с первых суток послеоперационного периода в два
этапа — лаваж толстой кишки и последующее вве�
дение энтеросорбента — лигносорба.

Для исследования функционального состоя�
ния моторики ЖКТ во всех группах больных был
использован СЭГЭКГ, дающий возможность ха�
рактеризовать моторику отдельных его составляю�
щих: желудка, двенадцатиперстной, тонкой и тол�
стой кишки. Этот прибор был разработан и запа�
тентован в лаборатории кибернетики НИИ хирур�
гии им. А.В.Вишневского в 1996 г.

Математическая обработка полученных кри�
вых и статистическое исследование проводились
в институте информатики и автоматизации Рос�
сийской академии наук.

Для сравнительного анализа полученных дан�
ных была проведена оцифровка кривых путем
сканирования электрогастроэнтероколонограмм,
затем полученные данные переводили в таблич�
ный вид с помощью программы Grafula 2.

Для определения веществ низкой и средней
молекулярной массы (ВНиСММ) была исполь�
зована спектрометрическая методика Н.Н.Габ�
риелян и соавт. (1981) в модификации М.Я.Ма�
лаховой и соавт. (1987). Лейкоцитарный индекс
интоксикации (ЛИИ) определялся по формуле
Кальф�Калифа (1941).

Для определения тяжести состояния больного
и прогнозирования исхода заболевания при
дальнейшем лечении использовалась диагности�
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ческая модель острого панкреатита (ДМОП),
разработанная В.Р.Гольцовым и соавт. (2005).

Данная диагностическая модель включает
в себя параметры позволяющие установить на�
личие острого панкреатита, определить его тя�
жесть и форму, предположить характер дальней�
шего течения.

Для сравнительной характеристики всасыва�
тельной функции тонкой кишки в норме и в ка�
честве компонента СЭН при выраженном паре�
зе, использовали методику с препаратом 5�НОК,
который являлся маркером процесса всасывания
в кишке.

Больной принимал 100 мг препарата, затем
через 1, 3, 6 и 9 часов собирали весь объем выде�
ленной мочи, в которой определяли концентра�
цию и массу препарата, и оценивали динамику
его выведения за каждый час. Все вышеперечис�
ленные показатели в группах оценивались до
операции, на 1�е, 3–5�е и 6–9�е сутки.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

До операции по клинико�лабораторным дан�
ным и показателям диагностической шкалы
в обеих группах установлена средняя и тяжелая
степень тяжести панкреатита. Клиническое

улучшение состояния больных, снижение эндо�
генной интоксикации, улучшение перистальти�
ки и всасывания кишечника наблюдалось в ос�
новных группах уже со 2–3�х суток, в контроль�
ной группе — на 4–5�е сутки после операции.

Как видна из табл. 1, показатели эндогенной
интоксикации во всех группах достоверно резко
превышали норму в дооперационном периоде
и имели в раннем послеоперационном периоде
положительную динамику, более выраженную
у больных 2�й основной подгруппы. При этом
в основной группе отмечено достоверное сниже�
ние с 3–5�х суток по сравнению с контрольной
группой, где аналогичные изменения происхо�
дили только на 6–9�е сутки.

Анализ электрогастроэнтероколонограмм по�
казал выраженное снижение моторной активно�
сти, характерное для тяжелого пареза ЖКТ, с по�
давлением всасывательной функции тонкой
кишки (табл. 2).

Начиная со 2–3�х суток после операции было
выявлено достоверное улучшение показателей гаст�
роэнтероколонограмм в обеих основных подгруп�
пах в сравнении с контрольной группой, где пока�
затели не достигали нормы даже к концу 9�х суток.

Аналогичная динамика наблюдалась при
оценке данных всасывательной функции кишки
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по 5�НОК, где в основной группе на 3–5�е сутки
было отмечено достоверное улучшение, более вы�
раженное во 2�й основной подгруппе. При этом
во всех группах показатели всасывания не дости�
гали нормы даже к 9�м суткам и были наиболее
низкими в контрольной группе.

Динамическое изучение моторно�эвакуатор�
ной функции показало, что у больных контроль�
ной группы происходит наименьшее повышение
максимальной амплитуды сокращений, которое
к 9�м суткам составило не более 44% от нормы,
в то время как, в первой основной подгруппе —
90%, во второй подгруппе — 95% от нормы.

Более раннее снижение общей интоксикации
и улучшение функции ЖКТ в основных группах
повлияло на исходы лечения. Как видно из
табл.3, меньшее количество послеоперационных
осложнений отмечалось у 19 (32,2%) больных ос�

новной группы, в контрольной — у 21 (50,0%)
пациента; меньшее количество повторных опе�
раций: 11 (18,6%) в основной группе и 18 (42,8%)
в контрольной.

Это способствовало уменьшению времени
пребывания больных в стационаре (14–15 суток
в основной группе и 23 дня — в контрольной)
и снижению частоты летальных исходов. Из 59
пациентов в основных группах умерли 10 (16,9%)
больных, в контрольной из 42 пациентов сконча�
лись 12 (28,6%).

Необходимо отметить, что во второй основ�
ной подгруппе, где применялся весь комплекс
вышеизложенных методов лечения, и наблюда�
лось наиболее раннее восстановление моторной
и всасывательной функции кишки и снижение
эндогенной интоксикации, результаты лечения
были лучше, чем в первой основной подгруппе
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и контрольной группе: послеоперационные ос�
ложнения развились у 9 (15%) больных, повтор�
ные операции выполнены — у 3 (10,3%), леталь�
ных исходов — 4 (13,8%).

Таким образом, предлагаемый вариант диаг�
ностики и лечения является надежным средст�
вом борьбы с парезом ЖКТ и эндогенной инто�
ксикацией, что позволяет снизить количество
осложнений с 50,0% до 32,2% и летальность —
с 28,6% до 16,9%. Всё вышеизложенное свиде�
тельствует о том, что предлагаемый сочетанный
диагностико�лечебный комплекс мероприятий,
включающий в себя динамическую СЭГЭКГ, ди�
агностическую модель острого панкреатита,
проксимальную назогастральную интубацию,
ГЭС с МТКСД является эффективным методом
лечения и может с успехом применяться у боль�
ных с деструктивным панкреатитом, осложнен�
ным ферментативным перитонитом.

ВЫВОДЫ

1. Разработанная компьютерная оцифровка
кривых селективной электрогастроэнтероколо�
нографии позволяет максимально упростить и ус�
корить методику объективизации пареза желудо�

чно�кишечного тракта при деструктивном пан�
креатите и панкреатогенном перитоните, меняя
качественную оценку данных на количественную.

2. У больных с деструктивным панкреатитом
и ферментативным перитонитом высокая сте�
пень тяжести эндогенной интоксикации сопро�
вождается выраженным угнетением моторно�
эвакуаторной функции желудочно�кишечного
тракта, которые требуют комплексной патогене�
тической терапии.

3. Взаимоотягощающая зависимость между
тяжестью моторно�эвакуаторных нарушений
желудочно�кишечного тракта и всасывающей
способностью тонкой кишки определяет разви�
тие синдрома кишечной недостаточности
у больных с панкреатогенным перитонитом.

4. Сочетанное применение проксимальной на�
зогастральной интубации, гастроэнтеросорбции
с мониторным толстокишечным сорбционным
диализом и диагностической модели острого пан�
креатита способствует улучшению результатов ле�
чения больных с деструктивным панкреатитом,
что доказывается уменьшением количества осло�
жнений с 50,0% до 32,2%, снижением летально�
сти с 28,6% до 16,9%, а также уменьшением сред�
него койко�дня — с 23 до 14 суток.
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ВВЕДЕНИЕ

Лечение тяжелой термической травмы пред�
ставляет собой сложную многогранную задачу
для врача�реаниматолога. Наряду с несомненной
важностью коррекции волемических расстройств
в период шока, большую роль для исхода ожого�
вой болезни играет эндогенная интоксикация,
уровень которой определяется как площадью
и степенью поражения, так и состоятельностью
эндогенных эфферентных систем [1, 2]. Есть мне�
ние, что компенсация гиповолемических наруше�
ний и коррекция сдвигов в доставке и потреб�
лении кислорода не влияют на степень выражен�
ности эндотоксемии в остром периоде ожоговой
болезни [3]. Вместе с этим признается немалова�
жная роль расстройств в системе гемостаза на
функциональное состояние органов естественной
детоксикации и течение эндотоксемии [4].

Целью нашего исследования стало изучение
влияния коррекции расстройств в системе гемо�
стаза на динамику интоксикационного синдро�
ма в остром периоде тяжелой термической трав�
мы у детей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось на базе отделения
анестезиологии и реанимации детской городской
больницы № 4 г. Томска, в период с января 2003

года по ноябрь 2006 года, и носило проспектив�
ный нерандомизированный характер. В исследо�
вание были включены больные с обширными тер�
мическими повреждениями на площади 20% и бо�
лее. Диагностику ожогового шока (ОШ) и оценку
его тяжести проводили согласно рекомендациям
Екатеринбургского ожогового центра [5]. Конт�
рольные точки исследования проводили при по�
ступлении, через сутки, на 3�и и на 5–7�е сутки.

Критерии включения в исследование: возраст
от 1 года до 14 лет; площадь ожоговой поверхно�
сти 20% и более при индексе тяжести поражения
(ИТП) не менее 40 единиц [6]. Критерии исклю�
чения: наличие термоингаляционного пораже�
ния; грубая врожденная патология; исходные
тромбофилические состояния, отсутствие ин�
формированного согласия.

Средний возраст пациентов (n = 80) составил
3,96±0,34 года, а средние объемы термического
поражения — 34,66±1,55% от общей площади по�
верхности тела (ОППТ). В основной группе иссле�
дования (n = 42) протокол лечебных мероприятий
дополнялся проведением антикоагулянтной тера�
пии, при этом пациенты были разделены на две
подгруппы: в 1�й (n = 22) подгруппе — в качестве
антикоагулянта применялись нефракциониро�
ванный гепарин (НПО «Вирион», г. Томск), во 2�й
(n = 20) — сулодексид Wessel Due F («Альфа Вас�
серманн», Италия), дозирующийся в липопроте�
инлипазо�высвобождающихся единицах (ЛПЛ).
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ANTICOAGULANT THERAPY AND THE PROGRESSION OF ENDOTOXEMIA
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Изучено влияние коррекции в системе гемостаза на течение синдрома эндогенной интоксика�
ции у детей в остром периоде тяжелой термической травмы. Обследовано 80 детей в состоянии
тяжелого ожогового шока. Изучали рутинные показатели коагулограммы, характеристики аг�
регатного состояния крови с помощью анализатора АРП�01 «Меднорд» (НПО «Меднорд»,
г. Томск) и маркеры эндогенной интоксикации. Отмечено положительное влияние управляе�
мой антикоагулянтной терапии на снижение уровня эндотоксемии.

The aim of the study was to investigate the influence of correction in hemostasis system on the level of
endotoxemia in acute period of severe burn injury in children. 80 children in severe burn shock condition
were included in the study. We evaluated the routine coagulation markers, aggregate properties of the blood
by instrumental analyzer ARP–01 «Mednord» (NPO Mednord, Tomsk) and markers of endotoxemia. We
found the positive influence of titrated anticoagulant therapy on the reduction of the level of endotoxemia.



В группе сравнения (n = 38) больным выпол�
нялся общепринятый протокол интенсивной те�
рапии. Группы и подгруппы были сопоставимы
по возрасту и площади термического поражения.
Введение антикоагулянта, с учетом шокового со�
стояния и тканевой гипоперфузии, осуществля�
лось в течение суток только внутривенно и мик�
роструйно шприцевым инфузоматом.

Объемы инфузионно�трансфузионной тера�
пии в первые сутки рассчитывались на основа�
нии видоизменной формулы Эванса. Введение
коллоидных растворов осуществлялось через
8–12 часов от начала лечения. Все пациенты по�
лучали инотропную поддержку: дофамин в дозе
не менее 5 мкг/(кг•мин).

Гемодинамический мониторинг, транскутан�
ную термометрию и насыщение гемоглобина кис�
лородом проводили на аппарате «SC 6002 eng»
фирмы «Siemens» (USA). Определяли следующие
лабораторные показатели коагулограммы: тромби�
новое, протромбиновое и активированное частич�
ное тромбопластиновое время (АЧТВ); содержа�
ние фибриногена (Фн) и растворимых комплексов
фибрин�мономеров (РФМК); количество тромбо�
цитов (Тр); уровень активности антитромбина III
(АТ III) и содержание плазминогена в плазме кро�
ви. Уровень и динамику эндогенной интоксика�
ции оценивали по содержанию молекул средней
массы (МСМ) в плазме крови при длине волны
254 нм по Н.И.Габриелян (1985), значению лейко�
цитарного индекса интоксикации (ЛИИ),— опре�
деленному методом Я.Я.Кальф�Калифа (1941).

Агрегатное состояние цельной крови у больных
изучали инструментальным способом при помо�
щи аппарата АРП�01 «Меднорд» (НПО «Мед�
норд», г. Томск), работа которого основана на ре�
гистрации изменения сопротивления исследуемой
среды резонансным колебаниям иглы, закреплен�
ной на камертоне и опущенной в стакан с кровью
объемом 2 мл [7]. Фиксировали основные этапы
свертывания крови, процессы ретракции и лизиса
сгустка. В режиме реального времени строилась
графическая кривая, рассчитывались и оценива�
лись хронометрические и амплитудные показате�
ли. На основании собственного опыта работы
в качестве критерия для оценки состояния началь�
ных фаз свертывания крови и интенсивности ак�
тивации системы гемостаза была выбрана кон�
станта коагуляции r + k — сумма периода реакции
и константы тромбина. Значения данного показа�
теля при поступлении достоверно различались со�
ответственно степени ОШ (p < 0,01), так при I сте�
пени оно составляло 7,65±0,20 мин, при II —
6,67±0,19 и при III — 5,63±0,21 мин.

Развитие расстройств гемостаза по гиперкоа�
гуляционному типу служит основанием для про�
ведения постоянной и управляемой гипокоагу�
ляции [4].

В соответствии с рекомендациями по прове�
дению и контролю антикоагулянтной терапии
[8, 9] нами создавались условия управляемой ги�
покоагуляции, которая подразумевала удлине�
ние значений АЧТВ и r + k в 1,5–2,5 раза. Ожи�
даемое и допустимое значение константы коагу�
ляции составляло интервал 16–28 мин, исходя из
значения r + k равное 10,99±0,22 мин у здоровых
детей группы контроля.

Стартовая доза гепарина больным с ОШ II
степени равнялось 200 ЕД/кг массы тела в сутки,
а пациентам с ОШ III степени — 400 ЕД/кг в сут�
ки. В случае использования сулодексида боль�
ным с ОШ II степени, стартовая доза препарата
составляла 40 ЛПЛ ЕД/кг в сутки, а больным
с ОШ III степени — 50 ЛПЛ ЕД/кг в сутки.

При последующем аппаратном контроле реги�
стрировалось значение константы коагуляции и,
если значение r + k было менее 16 минут, то доза
гепарина увеличивалась на 100 ЕД/кг в сутки, а су�
лодексида — на 5 ЛПЛ ЕД/кг в сутки. В случае, ко�
гда значение константы коагуляции превышало 28
минут, доза гепарина снижалась на 100 ЕД/кг в су�
тки, а сулодексида — на 5 ЛПЛ ЕД/кг в сутки, со�
ответственно. Данная тактика программируемой
антикоагулянтной терапии выполнялась в течение
острого периода ожоговой болезни (шок, ожого�
вая токсемия) — до 10–12 суток.

Предварительно, для определения нормаль�
ных показателей коагулограммы и агрегатного со�
стояния крови, набрана группа контроля (n = 40),
в которую при наличии информированного сог�
ласия вошли дети от 1 года до 14 лет, относивших�
ся к 1�й группе здоровья, и которая была сопоста�
вима с группой исследования по возрасту и полу.

Математическую обработку полученных ре�
зультатов производили при помощи прикладных
программ Statistica 6.0 for Windows.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЯ

В табл. 1 приведены показатели, отражающие
динамические изменения в системе гемостаза
у обследованных больных при поступлении.

Исследуемые хронометрические характери�
стики АЧТВ (p < 0,05) и константа коагуляции r
+ k (p < 0,01) достоверно указывали на состояние
гиперкоагуляции. Повышенное потребление фа�
кторов свертывания крови отразилось в сниже�
нии показателей АТ III (p < 0,05) и фибриногена
(p < 0,05), что с появлением в сосудистом русле
растворимых фибрин�мономерных комплексов
(p < 0,01) свидетельствовало об инициации дис�
семинированного внутрисосудистого свертыва�
ния (ДВС) крови.

В группе сравнения по показателям АЧТВ
и константе коагуляции достоверно сохранялась
гиперкоагуляция как после выхода из шока
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(p < 0,01), так и на 5–7�е сутки (p < 0,05). В основ�
ной группе проведение антикоагулянтной тера�
пии привело к удлинению этих показателей,
в среднем, в 1,5 раза по отношению к норме. На 3�
и сутки в обеих группах достоверно определялось
снижение количества тромбоцитов по отноше�
нию к исходным значениям (p < 0,05), при чем,
если в основной группе на 5–7�е сутки намеча�
лась тенденция к восстановлению, то в группе
сравнения такой динамики отмечено не было.

В основной группе отмечено более быстрое
восстановление активности АТ III (100,08±4,73 на
3�и сутки) тогда, как в группе сравнения отмечал�
ся дефицит этого фактора во все периоды иссле�
дования (p < 0,05).

В обеих группах неуклонно возрастало содер�
жание РФМК (p < 0,01) и фибриногена (p < 0,05).
Динамика данных показателей свидетельствова�
ла в пользу продолжающегося течения ДВС кро�
ви в обеих группах, но при этом в основной груп�
пе к 5–7�м суткам начиналось снижение указан�
ных показателей.

При изучении динамики уровня эндотоксе�
мии, представленной в табл. 2, можно отметить,
что уже в первые часы от момента получения
травмы период шока сопровождался подъемом
эндогенной интоксикации. В обеих группах уро�
вень МСМ и значения ЛИИ были повышенны�
ми (p < 0,01) по отношению к группе контроля
и не имели достоверных различий между собой.

На 3�и сутки значения изучаемых маркеров
интоксикации возрастали в обеих группах. Дан�
ную тенденцию мы связываем с периодом репер�
фузии поврежденных тканей и выходом в сосуди�

стое русло депонированных продуктов некроза
и протеолиза. При выполнении рангового корре�
ляционного анализа по Спирмену выявлено на�
личие сильной связи между измеряемыми пока�
зателями: МСМ — ЛИИ (r = 0,31 при p = 0,009). 

В постшоковом периоде в основной группе на
5–7�е сутки отмечена динамика снижения уров�
ня эндогенной интоксикации, при этом оба ис�
следуемых показателя достоверно отличались от
таковых в группе сравнения (p < 0,05). Маркеры
интоксикации в группе сравнения сохранялись
на высоком уровне с тенденцией роста уровня
среднемолекулярных пептидов (см. табл. 2).

В период ожогового шока проанализирована
взаимосвязь маркеров ДВС крови с динамикой
изменений показателей эндогенной интоксика�
ции. Проведение рангового корреляционного
анализа по Спирмену показало наличие очень
слабых связей между хронометрическими параме�
трами АЧТВ, константой коагуляции и маркерами
интоксикации в обеих группах. При анализе взаи�
мосвязи между количественными показателями
гемостаза и интоксикации в группе сравнения вы�
явлены сильные связи при достоверности их зна�
чений: РФМК — МСМ (r = 0,35 при p = 0,024);
РФМК — ЛИИ (r = 0,25 при p = 0,014); Тр — МСМ
(r = — 0,51 при p = 0,003); Тр — ЛИИ (r = — 0,48
при p = 0,015).

В основной группе на фоне антикоагулянтной
терапии данные рангового корреляционного ана�
лиза по Спирмену также указывали на наличие
сильных связей между измеряемыми параметрами
при достоверности их значений: РФМК — МСМ
(r = 0,48 при p = 0,002); РФМК — ЛИИ (r = 0,33
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при p = 0,001); Тр — МСМ (r = –0,46 при p =
0,041); Тр — ЛИИ (r = –0,51 при p = 0,009). В тоже
время, анализируя динамику показателей инток�
сикации и фибриногена, нами обнаружены сла�
бые связи между измеряемыми характеристиками,
как в группе сравнения, так и в основной группе:
Фн — МСМ (r = 0,21 при p = 0,240); Фн — ЛИИ
(r = 0,21 при p = 0,248) и Фн — МСМ (r = 0,3 при
p = 0,107); Фн — ЛИИ (r = 0,28 при p = 0,120).

В постшоковом периоде в группе сравнения на
основании данных выполненного рангового кор�
реляционного анализа по Спирмену подтвержде�
но сохранение достаточно сильных связей между
измеряемыми показателями: РФМК — МСМ (r =
= 0,33 при p = 0,043); РФМК — ЛИИ (r = 0,32 при
p = 0,05); Тр — МСМ (r = –0,37 при p = 0,021);
Тр — ЛИИ (r = –0,33 при p = 0,048).

Достоверное снижение уровня интоксикации
в основной группе по обоим показателям (p < 0,05)
изменило взаимосвязи измеряемых параметров,
что привело к ослаблению связей: РФМК — МСМ
(r = 0,17 при p = 0,369); РФМК — ЛИИ (r = 0,25
при p = 0,174); Тр — МСМ (r = –0,20 при p = 0,210);
Тр — ЛИИ (r = –0,26 при p = 0,11).

По результатам проведенного нами исследо�
вания можно отметить, что расстройства в систе�
ме гемостаза в период ожогового шока коррели�
руют с динамикой маркеров эндогенной инток�
сикации, а проведение антикоагулянтной тера�
пии в этот момент практически не влияло на сте�
пень выраженности эндотоксемии. Полученные
данные мы связываем с адаптацией эндогенных
эфферентных систем организма в шоковом пе�
риоде. Положительное влияние управляемой ги�
покоагуляции как гепарином, так и сулодекси�
дом реализовывалось только после выхода боль�
ного из состояния ожогового шока. В этот пери�
од при стабилизации расстройств гемостаза дос�
товерно снижались значения маркеров эндоген�
ной интоксикации. По нашему мнению, увели�
чение элиминации токсинов происходило за
счет улучшения реологических свойств крови
и раннего восстановления тканевой перфузии
в органах естественной детоксикации.

Рекомендуемая тактика коррекции наруше�
ний гемостаза отразилась на результатах лечения
больных следующим образом. Развитие синдро�
ма системного воспалительного ответа произош�
ло у 74% больных основной группы исследова�
ния и у 92% группы сравнения. Синдром поли�
органной недостаточности, согласно критериям
органной дисфункции по Doughty и соавт.
(1992), в основной группе зафиксирован в 33,5%
случаев и в 68,5% в группе сравнения. Такое ос�
ложнение ожоговой болезни как ранний сепсис
выявлен в 21,4% случаев в основной группе
и у 50% больных группы сравнения. Пневмония
и желудочно�кишечное кровотечение отсутство�
вали у пациентов исследуемой группы, тогда как
в группе сравнения случились соответственно
в 10,5% и 5,3% случаях.

Объемы оперативной пластики в основной
группе составили 2,81±0,98% от общей площади
поверхности тела (ОППТ), а в группе сравне�
ния — 17,91±2,54% ОППТ.

У 50% больных основной группы и большин�
ства (75%) пациентов группы сравнения по не�
обходимости проводились сеансы эфферентной
терапии. Продолжительность стационарного ле�
чения у пациентов исследуемой группы оказа�
лись 28,1±2,84 койко�дня, а у сравниваемых
больных — 44,60±4,71 койко�дня.

Летальность в острые периоды ожоговой бо�
лезни в основной группе отсутствовала, а в груп�
пе сравнения составила 21%.

ВЫВОДЫ

1. Течение ожоговой болезни сопровождаются
значительными расстройствами гемостаза, вы�
раженность которых коррелирует с динамикой
эндогенной интоксикации. В периоды шока
и начинающейся острой токсемии у детей с тя�
желой ожоговой травмой наиболее показатель�
ными явились взаимосвязи между концентраци�
ей молекул средней массы, показателями ЛИИ,
содержанием растворимых фибрин�мономер�
ных комплексов и количеством тромбоцитов.
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2. Проводимая под аппаратным контролем
антикоагулянтная терапия выявила позитивные
эффекты в виде достоверного снижения марке�
ров эндогенной интоксикации в период острой
ожоговой токсемии, что связывается с положи�
тельным влиянием гепарина и сулодексида на
функциональные элементы органов естествен�
ной детоксикации.

3. Рекомендуемая тактика проведения анти�
коагулянтной терапии для коррекции гемоста�

зиологических нарушений положительно воз�
действует на течение острых периодов (шок,
ожоговая токсемия), что нашло отражение
в снижении числа случаев развития осложнений
ожоговой болезни, сокращении срока пребыва�
ния в стационаре и выживаемости больных.

4. Положительное воздействие антикоагулян�
тов на уровень эндогенной интоксикации позво�
лило уменьшить необходимость в применении
методов эфферентной терапии.
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Экспериментально доказано, что ишемичес�
кие и реперфузионные повреждения органов
брюшной полости вызывают целый комплекс
структурно�функциональных нарушений в орга�
нах и тканях [1–3]. Реперфузия — одно из наибо�
лее тяжелых последствий ишемии, сопровожда�
ющееся массивным притоком кальция в ткани.
В связи с этим применение антагонистов каль�
ция при нарушении кровообращения оказывает
благоприятное влияние на функциональные
и биохимические нарушения [4, 5]. Патологиче�
ский процесс, сопровождающийся развитием
эндотоксикоза, приводит к нарушению деятель�
ности микроциркуляторного русла, лимфатичес�
кой системы [6].

Поражение лимфатической системы и, как
следствие, ухудшение ее дренирующей способ�
ности, закономерно ставит вопрос о поиске спо�
собов корригирующего воздействия на патоло�
гические сдвиги в микросреде, окружающей
клетку [7]. Эффективным методом эфферентной

коррекции данного состояния может являться
сочетанное применение фармакокоррекции
и сорбционных методов детоксикации организ�
ма, в том числе с помощью фитосорбционных
комплексов, стимулирующих дренажно�деток�
сикационную функцию лимфатической систе�
мы. Одним из методов лимфостимуляции может
быть использование продуктов из сибирского
растительного сырья, обладающих, помимо
сорбционных свойств, биостимулирующим дей�
ствием, что способствует сочетанной стимуля�
ции тканевого массопереноса и позволяет про�
водить целенаправленную эфферентную кор�
рекцию через лимфатическую систему повреж�
денных органов и тканей [8].

Цель работы: морфологическое исследование
брыжеечных лимфатических узлов и структуры
стенки тонкой кишки при абдоминальной ише�
мии — реперфузии в условиях введения антагони�
ста кальция и при коррекции фитосорбционным
комплексом (БАД к пище) «Гармония Вита Г».
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Через 7 суток абдоминальной ишемии — реперфузии при последовательном применении анта�
гониста кальция «Нимотоп» и фитопрепарата (БАД к пище «Гармония Вита Г») в брыжеечных
лимфатических узлах и стенке тонкой кишки стимулируются лимфопоэтическая и барьерная
функции: увеличиваются относительные площади зон, ответственных за Т� и В�звенья иммун�
ного ответа, снижается дренажная функция; в стенке тонкой кишки уменьшается толщина
слизистой оболочки и высота ворсинок, увеличивается количество бокаловидных клеток и ми�
тозов. Через 14 суток реперфузии последовательная коррекция в большей степени, по сравне�
нию с монокоррекцией, способствует восстановлению структурных соотношений в брыжееч�
ных лимфатических узлах и стенке тонкой кишки, повышая ее барьерно�защитные свойства.

In 7�day abdominal ischemia — reperfusion with consecutive application of calcium antagonist
«Nimotop» and phitopreparation (nutritional supplement «Harmony Vita G») in mesenteric lymphat�
ic nodes and small bowel there was found a stimulation of lymphopoietic and barrier function: relative
areas of zones accountable for T� and B� components of immune response, reduction in drainage func�
tion; decrease of small bowel mucosa thickness and length of villi, increase in number of doblet cells and
mitosis. In 14�day reperfusion, consecutive correction was found to promote to a greater degree, in
comparison to monocorrection, the restoration of structural parities in mesenteric lymphatic nodes and
small bowel, raising its barrier�protective properties.



МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Все экспериментальные исследования прово�
дились в соответствии с «Правилами проведения
работ с использованием экспериментальных жи�
вотных» (Приложение к приказу Министерства
здравоохранения СССР от 12.08.1977 г. № 755).
Исследования были проведены на 120 нелиней�
ных крысах�самцах с массой тела 220–260 г. Жи�
вотные были разбиты на 7 групп:

1�я группа — контроль (интактные);
2�я и 3�я экспериментальные группы — соот�

ветственно 7 и 14 суток реперфузии в условиях
введения антагониста кальция «Нимотоп» (ни�
модипин);

4�я и 5�я экспериментальные группы — соот�
ветственно 7 и 14 суток реперфузии в условиях
последовательной коррекции антагонистом
кальция и фитосорбционным комплексом (БАД
к пище) «Гармония Вита Г»;

6�я и 7�я — экспериментальные группы лож�
нооперированные животных на 7�е и 14�е сутки
эксперимента, соответственно.

Абдоминальная ишемия — реперфузия созда�
валась путем наложения (на 25 минут) сосудистых
зажимов на непарные висцеральные ветви брюш�
ной аорты (чревный ствол, верхнюю и нижнюю
брыжеечные артерии) после срединной лапарото�
мии у наркотизированных животных (4 мг этами�
нал натрия на 100 г массы тела) [9]. Через 20 ми�
нут ишемии в хвостовую вену крыс начинали ме�
дленно вводить блокатор кальциевых каналов
«Нимотоп» (нимодипин) в течение 15 минут (5
минут во время ишемии и 10 минут во время ре�
перфузии) в дозе 1 мл раствора для инфузий, раз�
веденный в 5 мл изотонического раствора натрия
хлорида [9]. Затем снимали зажимы и послойно
ушивали операционную рану.

В эксперименте проводились исследования
только в группах с введением фармакологичес�
кого препарата, так как при абдоминальной
ишемии сроком 25 минут без коррекции насту�
пает летальный исход у 100% эксперименталь�
ных животных в течение 5–6 часов реперфузии.
При этом в экспериментальных группах с введе�
нием блокатора кальциевых каналов «Нимотоп»
летальных исходов не отмечалось [10].

В экспериментальных группах с последова�
тельной коррекцией, начиная со 2�х суток ре�
перфузии, в течение двух недель, животным
в стандартный рацион вивария добавляли разра�
ботанный в ООО «Лаборатория лимфотропных
технологий» БАД к пище «Гармония Вита Г»
(Свидетельство о государственной регистрации
№77.99.11.3.У.2175.9.04. от 01.09.2004 г; состав:
отруби пшеничные, хвоя пихты сибирской, тра�
ва тысячелистника) в дозе соответствующей мас�
се тела животного.

У ложнооперированных животных воспроиз�
водили все хирургические манипуляции без на�
ложения сосудистых зажимов на непарные вис�
церальные ветви брюшной аорты.

Эвтаназия животных осуществлялась под эта�
миналовым наркозом. Забор материала для гис�
тологического исследования проводился через 7
и 14 суток реперфузии.

Объектом исследования выбраны брыжеечные
лимфатические узлы и тонкая кишка. По стан�
дартной гистологической методике выполняли
проводку материала, заливали объекты исследо�
вания в парафиновые блоки, с которых делали ги�
стологические срезы толщиной 5–7 мкм. Срезы
окрашивали гематоксилин — эозином и азур II —
эозином [11]. С помощью окулярной тестовой си�
стемы производили морфометрию срезов и под�
счет клеточных элементов в отдельных структур�
ных компонентах исследуемых органов.

Статистическую обработку данных проводи�
ли с помощью t�критерия Стьюдента для зависи�
мых выборок и определяли значимость разли�
чий. Критический уровень значимости в данном
исследовании принимался р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты проведенных исследований пока�
зали, что через 7 суток реперфузии при введении
блокатора кальциевых каналов «Нимотоп» (ни�
модипин) структурно�функциональная органи�
зация брыжеечных лимфатических узлов, как
и у интактной группы, соответствует фрагменти�
рованному типу (к/м индекс — 0,65) [12]. Струк�
турные изменения свидетельствуют об усилении
транспорта лимфы через лимфатические узлы
(увеличена площадь мозговых на 11,2% и крае�
вого синусов — на 28,4%) (табл. 1).

Отмечаются структурные признаки актива�
ции В�зависимых и угнетения Т�зависимых им�
мунных реакций (увеличены относительные
площади вторичных лимфоидных узелков на
34,1%, уменьшены — паракортикальной зоны на
25,6%). В структурно�функциональных зонах
лимфатических узлов (табл. 2) увеличивается ко�
личество незрелых форм клеток лимфоидного
и плазматического рядов, макрофагов.

Количество клеток на стадии митоза умень�
шается. В структуре стенки тонкой кишки выяв�
лено увеличение толщины слизистого (на 37,8%)
и мышечного слоев (на 40,5%) по сравнению
с интактной группой (табл. 3). При этом отмеча�
ется увеличение и высоты ворсинки (на 42,7%),
и глубины крипты.

Просвет кровеносных сосудов и интерстици�
альных пространств не имеют достоверных от�
личий от значений интактной группы. По срав�
нению с интактной группой, уменьшается коли�
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чество дегенерирующих клеток, увеличивается
число бокаловидных клеток (на 57,9%), митозов
(на 40,8%), макрофагов и нейтрофилов.

Через 7 суток реперфузии при последователь�
ной коррекции блокатором кальциевых каналов
и фитопрепаратом «Гармония Вита Г», структур�
но�функциональная организация брыжеечных
лимфатических узлов соответствует промежуто�
чному типу (к/м индекс — 1,33) (см. табл. 1).

Отмечаются структурные признаки активации
Т� и В�зависимых иммунных реакций (увеличива�
ются площади тимусзависимой зоны — на 33,6%
и вторичных лимфоидных узелков — на 20%).
Транспорт лимфы через брыжеечный лимфатиче�
ский узел снижен (уменьшается площадь мозго�
вых синусов на 27,1%). Во всех структурно�функ�
циональных зонах брыжеечных лимфатических
узлов увеличивается количество незрелых и зре�
лых форм клеток лимфоидного ряда (см. табл. 2).

Фитосоставляющая и сорбционная компо�
ненты (растительные пищевые волокна), входя�
щие в состав БАД к пище «Гармония Вита Г»,
способствуют сочетанной стимуляции тканевого
массопереноса — по обоим направлениям —
в лимфатическое русло и во внешнюю среду ор�
ганизма (в просвет желудочно�кишечного трак�
та). Стимуляция защитных факторов органов
пищеварения реализуется гастропротекторами
растительного происхождения, в том числе и ты�
сячелистником обыкновенным, входящим в со�
став фитопрепарата «Гармония Вита Г», усилива�

ющим продукцию полноценной защитной сли�
зи, восстанавливающим ее структуру, активизи�
рующим регенерацию эпителия и нормализую�
щим микроциркуляцию. [13].

Сорбционная компонента снижает токсичес�
кую нагрузку на лимфатический регион тонкой
кишки, осуществляет дренаж и детоксикацию
очага экзо� и эндоагрессии, что, по мнению
Ю.И.Бородина, может быть обозначено как фе�
номен функционального синергизма сорбента
и лимфатического региона [8]. По�видимому,
следствием данных свойств фитопрепарата и яв�
ляется уменьшение толщины слизистой и мы�
шечной оболочек, высоты ворсинок стенки тон�
кой кишки (см. табл. 3). При этом, как и в груп�
пе с монокоррекцией, отмечается, но более вы�
раженное, увеличение количества бокаловидных
клеток (на 82,8%), митозов (на 31,6 %).

Через 14 суток реперфузии в эксперименталь�
ной группе с монокоррекцией фармпрепаратом
структурно�функциональная организация бры�
жеечных лимфатических узлов соответствует
фрагментированному типу (к/м индекс — 0,94).
В структурно�функциональных зонах брыжееч�
ных лимфатических узлов, как и через 7 суток ре�
перфузии, увеличено количество незрелых форм
клеток лимфоидного и плазматического рядов,
уменьшено — митозов. В стенке тонкой кишки
отмечается увеличение глубины крипт (на 24%),
индекса крипта/ворсинка (15,8%). Увеличение
количества бокаловидных клеток (77,2%) и мито�
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тически делящихся клеток в кишечных криптах
на 55,3% (их численность увеличивается и по
сравнению с предыдущим сроком реперфузии),
а также макрофагов и нейтрофилов, снижение
численности дегенерирующих клеток до показа�
телей интактной группы, может рассматриваться
как активация пролиферативных процессов
в слизистой оболочке тонкой кишки.

Через 14 суток реперфузии при последователь�
ной коррекции блокатором кальциевых каналов
и фитопрепаратом «Гармония Вита Г», структур�
но�функциональная организация брыжеечных
лимфатических узлов, как и у интактной группы,
соответствует фрагментированному типу (к/м ин�
декс — 0,78). При этом корково�мозговое соотно�
шение более приближено к значениям интактной
группы, чем при монокоррекции (см. табл. 1).

Относительные площади большинства струк�
турных компонентов лимфатических узлов, как
и в экспериментальной группе с монокоррекци�
ей, приближены к значениям интактной группы.
Цитоархитектоника структурно�функциональ�
ных зон лимфатических узлов свидетельствует
о сохранении активности процессов пролифера�
ции и бласттрансформации, митотической ак�
тивности клеток, более выраженном, чем в груп�
пе с монокоррекцией.

Морфометрические показатели толщины сло�
ев стенки тонкой кишки более приближены
к значениям интактной группы, чем в группе
с монокоррекцией (см. табл. 3). Восстанавлива�
ются размеры интерстициальных пространств,
просветы кровеносных и лимфатических сосудов.

Увеличение количества бокаловидных клеток
и митозов, по сравнению с 7�ми сутками реперфу�
зии, интактной группой и группой с монокоррек�
цией может свидетельствовать об активации про�
лиферативных процессов в слизистой оболочке
тонкой кишки. По�видимому, все рассматривае�
мые выше изменения могут быть связаны с дейст�
вием фитопрепарата, обладающего как свойствами
лимфостимулятора, так и стимулятора внешнего
дренажа интерстиция, способствующего более эф�
фективной сохранности, морфофункциональной
достаточности лимфатического региона тонкой
кишки [8, 14, 15] по сравнению с монокоррекцией.

У ложнооперированных животных через 7 су�
ток послеоперационного периода структурно�
функциональная организация брыжеечных лим�
фатических узлов сохраняется (фрагментиро�
ванный тип, к/м индекс — 0,9). Во всех струк�
турных компонентах брыжеечных лимфатичес�
ких узлов, по сравнению с интактной группой,
увеличивается количество незрелых и зрелых
форм клеток лимфоидного и плазматического
рядов, а макрофагов уменьшается.

В стенке тонкой кишки на 31,89% уменьшает�
ся толщина слизистой оболочки тонкой кишки,

на 31,7% высота кишечных ворсинок и на
28,57% глубины кишечных крипт. Количество
бокаловидных клеток увеличивается на 30,27%.

Результаты исследования в группах ложноопе�
рированных животных через 14 суток послеопера�
ционного периода выявили недостоверные отли�
чия в структурной организации брыжеечных лим�
фатических узлов и структуры стенки тонкой
кишки по сравнению с интактными животными.
У ложнооперированных животных изменения
в структуре лимфатических узлов и кишечной
стенки, их цитоархитектоники, по�видимому, обу�
словлены эндогенной интоксикацией, которая
развивается на фоне проведения срединной лапа�
ротомии с выделением мезентериальных артерий
и динамикой заживления операционной раны.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основании выполненных исследований
было выявлено, что через 7 суток абдоминальной
ишемии — реперфузии при последовательном
применении антагониста кальция «Нимотоп»
и фитопрепарата (БАД к пище «Гармония Вита
Г») в регионарных лимфатических узлах и стенке
тонкой кишки стимулируются лимфопоэтичес�
кая и барьерная функции, что на морфологичес�
ком уровне выражается: в лимфатических уз�
лах — в увеличении относительных площадей
зон, ответственных за Т� и В�звенья иммунного
ответа, снижении дренажной функции (умень�
шены площади мозговых синусов); в стенке тон�
кой кишки — в уменьшении толщины слизистой
оболочки и высоты ворсинок, увеличении коли�
чества бокаловидных клеток и митозов.

Через 14 суток реперфузии последовательная
коррекция антагонистом кальция «Нимотоп»
и фитопрепаратом (БАД к пище «Гармония Вита
Г») в большей степени, по сравнению с монокор�
рекцией, способствует восстановлению струк�
турных соотношений в брыжеечных лимфатиче�
ских узлах и стенке тонкой кишки, повышая ее
барьерно�защитные свойства.

Таким образом, последовательное применение
антагониста кальция и фитопрепарата в реперфу�
зионном периоде абдоминальной ишемии облада�
ет лимфокоррегирующим действием, способству�
ющим восстановлению структурно�функцио�
нальной организации лимфатического региона
тонкой кишки. Выявленные морфологические
преобразования свидетельствуют, что последова�
тельное применение фармако� и фитопрепарата
уменьшает степень эндогенной интоксикации ор�
ганизма в постишемическом периоде, способст�
вуя более эффективному восстановлению струк�
турной организации лимфатического региона
тонкой кишки в сравнении с монокоррекцией,
активируя процессы лимфодетоксикации.
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Изучена роль лимфатической системы в поддержании окислительного гомеостаза в нормаль�
ных условиях, при моделировании у крыс острого панкреатита алкогольно�ишемического ге�
неза и его коррекции при сочетанном анализе распределения и накопления в центральной
лимфе и крови свободных жирных кислот в качестве маркеров развития эндотоксикоза и α�то�
коферола как маркера активности антиоксидантных систем. В условиях острого панкреатита
выявлено развитие окислительного стресса и напряжение механизмов антиоксидантной защи�
ты. Полученные совокупные данные указывают на реализацию сочетанного механизма сброса
части лимфы, достоверно модифицированной с позиции уменьшенного содержания реакци�
онноспособных ненасыщенных свободных жирных кислот, и перераспределения α�токоферо�
ла в кровеносное русло из центральной лимфы. Функциональная роль лимфатической систе�
мы в условиях изучаемой патологии заключается в перераспределении долевых вкладов сво�
бодных жирных кислот и α�токоферола, регулирующем процесс окислительного равновесия
и компенсирующем развитие эндотоксикоза. Для коррекции острого экспериментального
панкреатита выявлена эффективность сочетанного применения препарата октреотид как ин�
гибитора эндокринной и экзокринной секреции поджелудочной железы и ингибитора секре�
ции желудка и БАД к пище «Гармония Вита П» как источника флаволигнанов, пищевых воло�
кон, калия, фосфора, кальция, магния, меди и цинка. В условиях сочетания фармакологичес�
кой и диетфоновой коррекции выявленная регуляция окислительного гомеостаза достоверно
сопровождается активацией антиоксидантной защиты.

The role of lymphatic system in maintenance of oxidizing homeostasis was studied under normal condi�
tions, as well as in a model of acute pancreatitis of alcohol�ischemic origin in rats, along with its treatment.
Free fatty acids were investigated as markers of endotoxicosis development with combined analysis of their
distribution and accumulation in the central lymph, and blood α�tocopherol was studied as a marker of
antioxidant systems activity. The development of oxidizing stress and intensity of mechanisms of antioxi�
damt protection were revealed under conditions of acute pancreatitis. Obtained cumulative data indicate
on the presence of a mechanism of partial dump of the central lymph in the blood circulation. The lymph
was found to be modified authentically from position of the reduced maintenance of reactionable nonsat�
urated free fatty acids and redistribution of α�tocopherol. The functional role of lymphatic system con�
sists in redistribution of share contributions of free fatty acids and α�tocopherol, adjusting process of oxi�
dizing balance and compensating for endotoxicosis development under studied conditions. The efficiency
of combined application of octreotide and nutritional supplement «Harmony Vita P» was revealed for cor�
rection of acute experimental pancreatitis. Octreotide was chosen as both inhibitor of endocrine and
exocrine pancreas secretions and inhibitor of the stomach secretions. The nutritional supplement
«Harmony Vita P» is a source of flavolignans, food fibres, potassium, phosphorus, calcium, magnesium,
copper, and zinc. The revealed regulation of the oxidizing homeostasis was accompanied by activation of
antioxidant protection under conditions of combined pharmacological and dietetic correction.



ВВЕДЕНИЕ

Процессы перекисного окисления липидов
(ПОЛ), регулируемые про� и антиоксидантным
равновесием, являются важнейшим механизмом
окислительного гомеостаза. Субстратами ПОЛ
выступают ненасыщенные свободные жирные
кислоты (СЖК), находящиеся в положении
мембранных фосфолипидов. Активация ПОЛ,
вызванная нарушением физиологического опти�
мума, связана с усиленным образованием разли�
чными путями жирнокислотных радикалов и,
как следствие, формированием мембранных по�
вреждений — перекисных каналов повышенной
проницаемости [1, 2].

Наиболее изученным природным биоантиок�
сидантом считают расположенный в мембран�
ной среде α�токоферол, рассматривая его в каче�
стве универсального регулятора ПОЛ, способно�
го стабилизировать липидный бислой клеточных
мембран образованием устойчивых комплексов
с остатками полиненасыщенных жирных кислот.
Процессы ПОЛ и антиоксидантная актив�
ность — динамичная саморегулирующаяся сис�
тема, направленная на поддержание окислитель�
ного гомеостаза. Степень декомпенсированно�
сти активации ПОЛ можно рассматривать как
переход от нормы к патологии.

Играя важную роль в системе гуморального
транспорта, обеспечивая гомеостаз жидкостей,
лимфатическая система способствует достиже�
нию физиологического оптимума внутренней
среды организма [3–5]. Ослабление дренаж�
но�детоксикационной функции лимфатической
системы, развитие лимфотоксикоза как этапа
эндотоксикоза, вследствие нарушений деятель�
ности микроциркуляторного русла, приводит
к накоплению интерстициальной жидкости
с высоким содержанием токсичных продуктов,
обусловливая повреждение клеточных структур
[6]. Нарушение функций лимфообращения, на�
ряду с аутоинтоксикацией, часто является ос�
новным патогенетическим механизмом разви�
тия необратимых патологических процессов.

Цель работы — выявить роль лимфатической
системы в регуляции окислительного гомеостаза
в условиях модели острого панкреатита алко�
гольно�ишемического генеза и его коррекции
при сочетанном изучении в биологическом ма�
териале процессов ПОЛ с использованием в ка�
честве маркера развития эндотоксикоза СЖК
и α�токоферола как маркера активности антиок�
сидантных систем.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В работе использовали здоровых половозре�
лых крыс�самцов линии Вистар с исходной мас�

сой тела 200–250 г. Контрольные и опытные жи�
вотные одного возраста были получены из пи�
томника «Рассвет» г. Томск и содержались в ви�
варии в одинаковых условиях на стандартном ра�
ционе. Все эксперименты выполнены в соответ�
ствии с «Правилами проведения работ с исполь�
зованием экспериментальных животных», ут�
вержденными приказом Минздрава СССР №577
от 12.08.77 г., с соблюдением принципов гуман�
ности, изложенных в директиве Европейского
Сообщества (86/609/ЕС).

Воспалительный процесс инициировался по
оригинальной методике [7], разработанной на
основе сочетания алкогольного [8] и последую�
щего ишемического повреждения поджелудоч�
ной железы крысы [9]. Животным через интрага�
стральный зонд вводили 1,8 мл 10% этанола из
расчета на 100 г массы тела животного. Через 30
минут под эфирным наркозом выполняли сере�
динную лапаротомию и обнажали поджелудоч�
ную железу. Микрохирургической сосудистой
клипсой пережимались селезеночная артерия
и вена на 60 минут. Затем клипсу снимали и про�
водили послойное ушивание наглухо брюшной
стенки. Развитие панкреатита подтверждали ги�
стологическим методом исследования [7].

Животные были разделены на 5 групп по 10
животных в каждой:

1�я группа (К) — контрольная (интактные
животные);

2�я группа — животные с острым экспери�
ментальным пакреатитом;

3�я, 4�я группы — животным в течение 3 суток
со дня модельной операции вводили внутрибрю�
шинно ингибитор эндокринной и экзокринной
секреции поджелудочной железы, ингибитор се�
креции желудка препарат октреотид (РУ
№002374/01–2003, изготовитель ЗАО «Фарм�
синтез», Россия) из рассчета 0,15 мкг/сут на 100 г
массы тела животного;

4�я группа — животным с первых суток к стан�
дартному рациону питания добавляли БАД к пи�
ще «Гармония Вита П» как источник флаволиг�
нанов, пищевых волокон, калия, фосфора, каль�
ция, магния, меди и цинка (Свидетельство Госре�
гистрации № 77.99.11.3.У.21276.9.04, изготови�
тель — ООО «НПФ «Гармония ВИТА», Россия)
из расчета 10 мг/100 г массы тела животного;

5�я группа — ложнооперированные животные
(показано, что изменения в величинах пула
СЖК в исследуемых пробах, взятых в этой груп�
пе животных недостоверны).

В качестве объектов исследования были вы�
браны центральная лимфа и периферическая ве�
нозная кровь. Материал забирали через 3 и 14 су�
ток с момента модельной операции. Под эфир�
ным наркозом осуществляли прижизненный за�
бор крови из хвостовой вены и центральной лим�
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фы из грудного протока по методике, предложен�
ной Ю.И.Бородиным и соавт. [10] и А.В.Кузне�
цовым [11]. Пробы собирали в охлажденные
жидким азотом конические пробирки емкостью
2–3 мл. К пробам добавляли 1 каплю 10–5 М рас�
твора 2,6�дитрет�бутил�4�метилфенола в метано�
ле для предотвращения процессов автоокисле�
ния. Кровь центрифугировали в течение 20 ми�
нут при 1500 об/мин. Затем с помощью пипетки
с переменным объемом собирали сыворотку
и плазму крови в пробирки. Все пробы замора�
живали и хранили при температуре –20° С.

При подготовке к анализу пробы трижды экс�
трагировали смесью хлороформ�метанол�вода
в соотношении 8 : 4 : 3 по объему (3×3 мл), соби�
рали и объединяли хлороформные фракции, за�
тем отгоняли растворитель на ротационном ис�
парителе в вакууме водоструйного насоса при
температуре водяной бани 20° С.

Анализ полученных проб лимфы и сыворотки
крови осуществляли методом высокоэффектив�
ной капиллярной газожидкостной хроматогра�
фии на хроматографе НР�5890А фирмы «Хьюлетт
Паккард» с плазменно�ионизационным детекто�
ром, высокоэффективной капиллярной колон�
кой с фазой SE�30 (толщина фазы 0,25 мкм). Тем�
пературу колонки программировали от 50° С до
300° C при скорости нагрева 10° С в 1 минуту, тем�
пература узла ввода пробы и детектора — 300° С.

Идентификацию полученных методом диазо�
тирования метиловых эфиров жирных кислот
в пробах выполняли методом хромато�масс�спек�
трометрии и добавок заведомых образцов. Хрома�
то�масс�спектрометрический анализ проводили
на газовом хроматографе НР�6890А с капилляр�
ной колонкой НР�5МС и масс�селективным де�
тектором НР�5972А, снабженным библиотекой
масс�спектров «NIST CSD» (62000 соединений)
и системой обработки данных ChemStation фир�
мы «Хьюлетт Паккард», температуру колонки
программировали от 40° С до 300° С при скорости
нагрева 10° С в минуту, температура узла ввода
пробы — 280° С.

Анализ α�токоферола в лимфе и крови (сыво�
ротка и плазма) выполняли методом высокоэф�
фективной жидкостной хроматографии на хро�
матографе «Милихром А�02», снабженном
стальной колонкой, заполненной обращено�фа�
зовым сорбентом Prontosil (5 мкм). Скорость
элюирования 100 мкл/мин, детектирование при
длине волны 292 нм, подвижная фаза — ацето�
нитрил — вода (99 : 1).

Статистическая и математическая обработка
данных проводилась с помощью методов вариа�
ционной статистики с применением метода дис�
персионного анализа. Вероятность различий ме�
жду группами данных считалась достоверной
при значениях р < 0,05.

Компьютерная обработка данных проводи�
лась в среде Windows (Microsoft Excel).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Увеличение пула СЖК и особенно их ненасы�
щенных представителей, изменение профилей
накопления и распределения СЖК в биологиче�
ском материале по сравнению с контрольными
образцами может служить указанием на усиле�
ние окислительных процессов и, как следствие,
нарушение окислительного гомеостаза [12, 13].

Долевые вклады насыщенных и способных
выступать субстратами ПОЛ ненасыщенных
СЖК, формирующих профили пула СЖК, могут
быть охарактеризованы такой величиной, как ин�
декс насыщенности In, определяемым отношени�
ем суммарного пула насыщенных СЖК к суммар�
ному пулу ненасыщенных СЖК. Следовательно,
уменьшение величины индекса насыщенности
в динамике эксперимента служит указанием на
возрастание доли ненасыщенных СЖК и, следо�
вательно, активацию процесса ПОЛ.

В настоящем исследовании в качестве основ�
ных достоверно определены следующие предста�
вители СЖК: насыщенные кислоты (миристино�
вая, пальмитиновая, стеариновая и арахиновая);
ненасыщенные кислоты (пальмитоолеиновая,
олеиновая, линолевая и арахидоновая). Выявлено
накопление и распределение СЖК во всех объек�
тах исследования в динамике выполненных экс�
периментов. Показано, что суммарное содержа�
ние фракции СЖК в пробах составляет от 42,3%
до 71,8%. Изменение величины пула СЖК в дина�
мике эксперимента определяли по разнице суммы
СЖК в условиях модели и нормальных условиях.

О развитии эндотоксикоза позволяет судить
представленные в табл. 1 данные о накоплении
общего пула СЖК и совокупного вклада ненасы�
щенных СЖК в центральной лимфе и крови
в динамике острого экспериментального пан�
креатита, его фармакологической и диетфоно�
вой коррекции.

Для выбранных объектов исследования пока�
зано достоверное увеличение пула СЖК, где ос�
новной вклад принадлежит способным выступать
субстратами ПОЛ ненасыщенным кислотам, мак�
симально выраженное к 3�м суткам эксперимен�
та. Полученные данные указывают на развитие
патологической активации ПОЛ и, как следствие,
развитие токсиколимфии как этапа эндотоксико�
за. Наибольшее накопление СЖК выявлено для
проб группы острого пакреатита, наименьшее —
для проб группы сочетанной коррекции.

К 14�м суткам эксперимента отмечена тен�
денция к ослаблению активации ПОЛ: выявлено
достоверное уменьшение пула СЖК по сравне�
нию с периодом 3 суток с пропорциональным
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уменьшением вклада реакционноспособных не�
насыщенных кислот. При этом для группы соче�
танной коррекции показано восстановление
значений величин СЖК вплоть до показателей
нормы для проб крови (см. табл. 1).

Накопление и соотношение долевых вкладов
насыщенных и ненасыщенных СЖК (In) в нор�
ме, в условиях острого экспериментального пан�
креатита, его фармакологической и диетфоно�
вой коррекции в динамике эксперимента пред�
ставлены в табл. 2.

При анализе полученных результатов обраща�
ет на себя внимание близкое к постоянству зна�
чение величины In для проб крови, как для изу�
чаемых групп животных, так и для разных сроков
эксперимента в отличие от показателей In для
проб центральной лимфы. Такое постоянство
долевых вкладов кислот в пробах крови может
обусловливаться реализацией механизма сброса
части модифицированной с позиции обогаще�
ния вкладом неспособных к пероксидации на�

сыщенных СЖК лимфы в кровеносное русло.
Действительно, в пробах центральной лимфы
к 3�м суткам эксперимента выявлено возраста�
ние совокупного вклада реакционноспособных
ненасыщенных кислот при незначительном уве�
личении доли насыщенных СЖК, что наиболее
выражено в группе с острым панкреатитом. Та�
кая ситуация указывает на возможную биотранс�
формацию пула СЖК в лимфатической системе,
способствующую нормализации окислительного
гомеостаза в условиях эксперимента.

Для группы сочетанной коррекции выявлена
наиболее сглаженная картина различий соотно�
шения долевых вкладов кислот, способных оха�
рактеризовать нарушения окислительного го�
меостаза в условиях патологии, по сравнению
с нормальными условиями (см. табл. 2). Более то�
го, применение для диетфоновой коррекции рас�
тительного комплекса «Гармония Вита П» с уста�
новленным антиоксидантным потенциалом спо�
собствует наибольшему превышению нормы ве�
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личины индекса насыщенности для проб цент�
ральной лимфы к 14�м суткам эксперимента.

Таким образом, в пробах центральной лимфы
и крови в динамике эксперимента установлены
существенные различия в величинах накопления
общего пула СЖК и в перераспределении доле�
вых вкладов кислот, образующих профили СЖК,
позволяющие судить о степени выраженности
патологической активации ПОЛ.

Активность антиоксидантной системы оцени�
валась на основании анализа полученных в рабо�
те и представленных в табл. 3 данных о содержа�
нии α�токоферола в изучаемом эксперименталь�
ном материале. Факт существенного (в 1,6 раза)
превышения его содержания в центральной лим�
фе по сравнению с таковым в крови в нормальных
условиях согласуется с данными J.Werner и соавт.
[8] и может быть связано с непосредственным
всасыванием α�токоферола из кишечника в лим�
фатические сосуды.

При переходе к группе острого панкреатита к 3�
м суткам эксперимента выявлено обращение ука�
занного соотношения: концентрация α�токоферо�
ла в крови в 1,9 раз выше, чем в центральной лим�
фе, оставаясь при этом лишь на 3,6% выше нормы.
К 14�м суткам содержание α�токоферола в цент�
ральной лимфе вновь превышает таковое в крови,
но в 1,05 раза. Аналогичная тенденция выявлена
и для групп фармакологической и сочетанной
коррекции: показано обращение изучаемого соот�
ношения содержания α�токоферола в ранний срок
эксперимента и отмечена тенденция его восстано�
вления в более поздний срок. При этом наиболь�
шее приближение распределения α�токоферола
к показателю нормы получено для группы соче�

танной коррекции с использованием в качестве
диетфона фитокомплекса «Гармония Вита П»Т:
концентрация α�токоферола в центральной лим�
фе в 1,5 раз выше, чем в крови (см. табл. 3).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, при моделировании острого
панкреатита алкогольно�ишемического генеза
выявлено развитие окислительного стресса и на�
пряжение механизмов антиоксидантной защи�
ты. Полученные совокупные данные указывают
на реализацию сочетанного механизма сброса
части лимфы, достоверно модифицированной
с позиции уменьшенного содержания реакцион�
носпособных ненасыщенных СЖК, и перерас�
пределения α�токоферола в кровеносное русло
из центральной лимфы. Функциональная роль
лимфатической системы в условиях изучаемой
патологии заключается в перераспределении до�
левых вкладов СЖК и α�токоферола, регулиру�
ющем процесс окислительного равновесия
и компенсирующем развитие эндотоксикоза.

Для коррекции острого экспериментального
панкреатита выявлена эффективность примене�
ния препарата октреотид как ингибитора эндок�
ринной и экзокринной секреции поджелудоч�
ной железы и ингибитора секреции желудка
и БАД к пище «Гармония Вита П» как источника
флаволигнанов, пищевых волокон, калия, фос�
фора, кальция, магния, меди и цинка. В услови�
ях сочетания фармакологической и диетфоно�
вой коррекции выявленная регуляция окисли�
тельного гомеостаза достоверно сопровождается
активацией антиоксидантной защиты.
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ВВЕДЕНИЕ

Хронический цистит у женщин является весь�
ма распространённым заболеванием [1]. Он харак�
теризуется длительным и упорным течением, час�
то даёт рецидивы [2]. Возникновению и развитию
процесса в мочевом пузыре во многом способству�
ют нарушения уродинамики нижних мочевых пу�
тей [3], микроциркуляции в слизистой оболочки
мочевого пузыря [4] и наличие бактерий [5, 6].
Проводимая антибактериальная терапия у боль�
ных с хроническим циститом нередко не оказыва�
ет стойкого терапевтического воздействия и поэ�
тому оправданы поиски альтернативных методов
лечения. В настоящее время установлена высокая
эффективность низкоинтенсивной лазеротерапии
в лечении хронических воспалительных заболева�
ний мочеполовой системы [7, 8], в то же время
влияние лазеротерапии на основные патогенети�
ческие нарушения у женщин с хроническим цис�
титом изучены недостаточно.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами обследовано 88 женщин с хроническим
циститом в возрасте от 20 до 60 лет. Обследова�

ние пациенток выполнялось до и через 1 месяц
после лечения. Оно включало в себя оценку кли�
нической симптоматики, цистоскопию с забо�
ром биоптата слизистой оболочки мочевого пу�
зыря, урофлоуметирю, проводимую на установке
«Рельеф�01».

Определялись следующие показатели: t —
время мочеиспускания, Qmax — максимальная
объёмная скорость потока мочи, Vp — объём вы�
деленной мочи, tQmax — время достижения мак�
симального потока мочи, Qсред — средняя
объемная скорость потока мочи.

Для оценки микроциркуляции в стенке моче�
вого пузыря применялась лазерная допплеров�
ская флоуметрия (ЛДФ) на установке ЛАКК�01.
Оценивались следующие показатели:

ПМ — показатель микроциркуляции. Он ха�
рактеризует поток эритроцитов в единицу време�
ни через единицу объёма ткани. Измеряется
в перфузионных единицах (перф. ед.).

СКо — средне�квадратическое отклонение.
Отражает колебания эритроцитов, характеризует
временную изменчивость микроциркуляции.

Kv — коэффициент вариации, отражает соот�
ношение между перфузией ткани и величиной ее
изменчивости.
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В статье представлены результаты исследования 88 женщин с хроническим циститом. Выявле�
но, что нарушения уродинамики нижних мочевыводящих путей, микроциркуляции в слизи�
стой оболочке мочевого пузыря и наличие бактериальной флоры в моче и в биоптате слизистой
оболочки мочевого пузыря являются критериями хронического течения воспалительного про�
цесса в мочевом пузыре. В результате исследования разработан дифференцированный подход
к применению в лечении различных методик низкоинтенсивного лазерного излучения в зави�
симости от выраженности исходных изменений и доказана их эффективность.

The article shows the results of examination of 88 women with chronic cystitis. It was revealed that uro�
dynamic disorders of low urinary tract, violation of microcirculation in the urinary bladder mucosae and
the presence of bacterial flora in urina and biopsy samples are criteria of chronic course of the inflam�
matory process in the bladder. As a result, the different approach to the application of various techniques
of low intensity laser irradiation in the treatment was developed depending on the initial changes, and
the efficiency of the method was proved.



ИЭМ — индекс эффективности микроцирку�
ляции, характеризующий взаимоотношения ме�
жду колебаниями кровотока в разных областях
частотного спектра.

Кроме того, проводилось бактериологическое
исследование мочи и биоптата слизистой оболо�
чки мочевого пузыря с установлением вида воз�
будителя, количественной его оценки и опреде�
ление его чувствительности к антибактериаль�
ным препаратам.

Все пациентки были разделены на 4 группы.
1�я группа (контрольная) — 27 женщин, полу�

чавших традиционную консервативную тера�
пию, которая включала в себя антибактериаль�
ную терапию, спазмолитики, инстилляции в мо�
чевой пузырь антибактериальных препаратов.

2�я группа — 18 женщин, у которых курс тра�
диционной терапии был дополнен чрескожной
лазеротерапией.

3�я группа — 24 женщины, которым курс тра�
диционной терапии был дополнен внутриполо�
стной лазеротерапией.

4�я группа — 19 женщин, которым курс тради�
ционной терапии был дополнен сочетанной (чрес�
кожной и внутриполостной) лазеротерапией.

Для проведения лазеротерапии нами исполь�
зовался ЛТА «Мустанг 2000». Чрескожная лазеро�
терапия проводилась на область мочевого пузыря
(2 мин), паховых лимфоузлов (2 мин). Средняя
мощность излучения 0,14 мВт, относительная до�
за лазерного воздействия — 0,05 Дж/см2. Курс ле�
чения 10 сеансов по 6 минут.

Внутриполостная лазеротерапия выполня�
лась через уретральную насадку У�1. Суммарное
время воздействия за 1 сеанс — 10 минут. Курс
лечения 10 процедур. Относительная доза лазер�
ного воздействия 6 Дж/см2. Выходная мощность
10 мВт.

Сочетанная методика лазеротерапии включа�
ла в себя оба метода (чрескожный и внутриполо�
стной). Курс — 10 сеансов по 10 минут каждый.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При обследовании пациенток, страдающих
хроническим циститом, выявлено наличие харак�
терных клинических проявлений, выражающихся
в наличии учащенного и болезненного мочеиспу�
скания, боли в надлобковой области, ургентного
мочеиспускания. Нарушения уродинамики выра�
жались в снижении эффективного объема моче�
вого пузыря и минимальной объемной скорости
потока мочи (табл. 1).

Отмечалось нарушение микроциркуляции
в стенке мочевого пузыря; показатель микро�
циркуляции был снижен, а коэффициент вариа�
ции был увеличен (табл. 2), что указывало на на�
рушение перфузии и вазомоторной активности
микрососудов.

При бактериологическом исследовании мочи
и биоптата мочевого пузыря обнаружено, что
у 85% пациенток имелось несовпадение микро�
флоры мочи и биоптата. Среди грамотрицатель�

ной микрофлоры ведущее место занимала кишеч�
ная палочка в моче и в биоптате. Нередко обнару�
живались двукомпонентные ассоциации микро�
организмов, в частности энтерококк — дифтеро�
ид или стафилококк — энтерококк.

У больных 1�й группы проведение традици�
онной терапии улучшило субъективное состоя�
ние лишь у 40% женщин. Несмотря на увеличе�
ние уродинамических показателей эффективно�
го объема мочевого пузыря, максимальной
и средней объёмной скорости потока мочи,
у 30% пациенток нарушения уродинамики со�
хранялись.
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Показатель микроциркуляции увеличился
и достиг контрольной величины, что указывало
на улучшение перфузии в слизистой оболочке
мочевого пузыря. При бактериологическом ис�
следовании отмечалось уменьшение абсолютно�
го числа штаммов и значительное снижение чи�
сла ассоциаций микроорганизмов. Возможно,
что под влиянием традиционной антибактери�
альной терапии бактерии семейства
Enterobacteriaceae переходят из мочи в слизистую
оболочку мочевого пузыря, тем самым, поддер�
живая хроническое воспаление. Также в моче от�
мечалось относительное увеличение Staphy?
lococcus spp., возможно, коагулазоотрицательный
стафилококк также играет важную роль в под�
держании хронического воспаления в мочевом
пузыре. 82,14% выявленных микроорганизмов
после лечения имели концентрацию < 102

КОЕ/мл. Показатель стерильности, представля�
ющий собой разницу значений до и после лече�
ния, в моче имел нулевую величину, а биоптате
он был довольно низок и не превышал +3,70.

Следовательно, существующая схема тради�
ционной консервативной терапии не оказывала
достаточного бактерицидного действия.

Проведение консервативной терапии, допол�
ненной применением накожной лазеротерапии
(2�я группа), способствовало повышению числа
женщин, отмечающих субъективное улучшение
через месяц после лечения до 75%. Также у боль�
ных 2�й группы после лечения достоверно уве�
личивались (практически в 2 раза) все показате�
ли уродинамики. Значительно улучшалась мик�
роциркуляция в слизистой оболочке мочевого
пузыря: показатель микроциркуляции достиг
контрольной величины.

Кроме того, применение чрескожной лазеро�
терапии приводило к снижению абсолютного
количества штаммов (как грамположительных,
так и грамотрицательных микроорганизмов)
в моче и к абсолютному исчезновению ассоциа�
ций микроорганизмов в биоптате. Однако,
на этом фоне, грамположительные микроорга�
низмы мочи сохраняли способность к образова�
нию ассоциаций. В биоптате после лечения уве�
личивалась доля содержания Staphylococcus spp.
до 60%. Видимо, коагулазонегативный стафило�
кокк наиболее устойчив к воздействию накож�
ной лазеротерапии. 71,43% обнаруженных
штаммов имели концентрацию < 102 КОЕ/мл.
Наиболее высокий показатель стерильности от�
мечался в биоптате — +61,61, хотя и в моче он
также был довольно высок — +55,56.

Следовательно, консервативная терапия
и применение накожного лазера обеспечивали
более заметное улучшение уродинамики, микро�
циркуляции и высокую степень стерильности
мочи и биоптата после лечения.

После проведения лечения дополненного
внутриполостной лазеротерапией более 85%
женщин 3�й группы отмечали значительное
субъективное улучшение. Так же отмечалось до�
стоверное улучшение уродинамических показа�
телей: увеличивался эффективный объём моче�
вого пузыря, максимальная объёмная скорость
потока мочи. Средняя объёмная скорость потока
мочи возрастала почти в 2 раза. Кроме того,
под влиянием проведенного лечения показатель
микроциркуляции увеличивался в 1,2 раза, что
свидетельствовало об усилении перфузии в сли�
зистой оболочки мочевого пузыря.

Применение внутриполостной лазеротерапии
обеспечивало высокую степень стерильности
мочи после лечения. 46% больных после лечения
имели стерильные посевы. Помимо того, что по�
сле лечения резко снижалось абсолютное коли�
чество штаммов грамположительной микрофло�
ры, так же она теряла способность к образова�
нию ассоциаций. Грамотрицательная же микро�
флора полностью элиминировалась из мочи
и биоптата.

Следовательно, применение в комплексном
лечении женщин с хроническим циститом
трансуретральной лазеротерапии способствова�
ло нормализации нарушений уродинамики
и микроциркуляции, полной элиминации грам�
отрицательных микроорганизмов из мочи
и слизистой оболочки мочевого пузыря.

Применение в лечении хронического цистита
комплексной консервативной терапии, допол�
ненной сочетанным воздействием лазера (чрес�
кожным и внутриполостным) привело к улучше�
нию состояния у 90% пациенток. Достоверно
улучшались показатели уродинамики и при этом
они достигли нормальных величин. Также отме�
чалось улучшение и нормализация показателей
микроциркуляции.

Кроме того, сочетанное применение лазерно�
го излучения лишало микроорганизмы способ�
ности образовывать ассоциации, а также способ�
ствовало полной элиминации грамотрицатель�
ной микрофлоры. Все грамположительные мик�
роорганизмы, выявленные после лечения, имели
концентрацию 102, что, возможно, являлось по�
казателем заноса, а не истинной концентрацией.

Таким образом, консервативная терапия
у женщин с хроническим циститом, дополнен�
ная лазеротерапией мочевого пузыря, способст�
вовала исчезновению симптомов заболевания,
устраняла уродинамические и микроциркуля�
торные нарушения. При этом наибольший ле�
чебный эффект отмечен при сочетанном ис�
пользовании внутрипузырного и чрескожного
лазерного воздействия. У больных этой группы
удалось не только ликвидировать клинические
проявления заболевания, но и восстановить уро�

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2007 г., ТОМ 13, № 372



ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2007 г., ТОМ 13, № 3 73

динамику и микроциркуляцию в мочевом пузы�
ре, а также добиться максимального очищения
мочи и ткани мочевого пузыря от возбудителей.

ВЫВОДЫ

1. Для оценки патогенетических аспектов раз�
вития хронического цистита целесообразно ис�
пользование в комплексном обследовании уро�
флоуметрию, оценку микроциркуляции слизистой
оболочки мочевого пузыря и бактериологическое
исследование мочи и биоптатов мочевого пузыря.

2. Чрескожная лазеротерапия в комплексе
с традиционным антибактериальным лечением
оказывает лечебное действие при выраженных

нарушениях уродинамики и микроциркуляции
и невысоком уровне обсеменения мочи и стенки
мочевого пузыря.

3. Внутриполостная лазеротерапия эффектив�
на у пациентов с преобладающими нарушения�
ми уродинамики и незначительными микроцир�
куляторными нарушениями, а также при нали�
чии в моче грамотрицательной микрофлоры.

4. Сочетанное применение чрескожной и внут�
рипузырной лазеротерапии показано при часто
рецидивирующем цистите, когда имеются выра�
женные нарушения уродинамики и микроцирку�
ляции, а из мочи высевается Staphylococcus spp.
и имеется выраженная микробная инвазия возбу�
дителя в ассоциациях.
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Академик Леон Абгарович Орбели принадле�
жит к блестящей плеяде биологов, создавших
славу отечественной науке. Л.А.Орбели родился
25 июня по старому, 7 июля по новому стилю
1882 года в Армении, в потомственной семье ис�
тинных интеллигентов. Отец Леона Абгарови�
ча — Абгар Иосифович — окончил юридический
факультет Петербургского университета, работал
мировым судьей в Ереване, затем прокурором
в Кутаиси. Мать — Варвара Моисеевна Аргутин�
ская происходила из знаменитого княжеского
рода Аргутинских — Долгоруких, окончила жен�
скую гимназию в Тбилиси. У них родились три
сына. Старший сын Рубен окончил юридичес�
кий факультет Петербургского университета. Од�
нако впоследствии он стал одним из основопо�
ложников и крупным специалистом в области
русской подводной археологии. Средний — Леон
стал выдающимся ученым�физиологом, учени�
ком, соратником и последователем И.П.Павло�
ва, младший — Иосиф — известным востокове�
дом, академиком, директором Ленинградского
Эрмитажа, первым президентом АН АССР.

Отец братьев Орбели готовил сыновей к уче�
ной карьере с гимназических лет. В 1899 г. Леон
Орбели с золотой медалью окончил Тифлисскую
гимназию и поступил в Военно�медицинскую
академию (ВМА). Уже с первого курса Л.А.Орбе�
ли начал заниматься гистологией в лаборатории
профессора М.Д.Лавдовского и зоологией в ла�
боратории профессора Н.А.Холодковского.

Особую страницу в биографии Л.А.Орбели за�
нимают взаимоотношения с И.П.Павловым. На�

стоящее знакомство с И.П.Павловым началось
на 2�м курсе. Физиология быстро заслонила гис�
тологию и зоологию. На одной из лекций
Л.А.Орбели не получил ответа на заданный воп�
рос и И.П.Павлов пригласил его зайти в лабора�
торию института экспериментальной медицины
(ИЭМ) и самому в эксперименте получить ответ.
С третьего курса три дня в неделю, включая вос�
кресенье, Л.А.Орбели занимался наукой в ИЭМ,
а остальные дни проводил в ВМА, посещал лек�
ции. В 1903 г. за исследование под названием
«Сравнение работы пепсиновых желез до и после
перерезки блуждающих нервов», выполненное
на базе ИЭМ, слушатель ВМА Л.А.Орбели был
награжден золотой медалью и премией в 100 руб�
лей (годовая плата за обучение) от военного ми�
нистра. Результаты исследования были доложе�
ны на заседании Общества русских врачей
и опубликованы в «Архиве биологических наук».

В 1904 г. по окончании с отличием ВМА
Л.А.Орбели работал врачом в Николаевском во�
енном госпитале в Кронштадте. В 1907 г. он оста�
вил службу на флоте и целиком посвятил себя
научной работе в Физиологическом отделе
ИЭМ. В 1908 г. Л.А.Орбели защитил докторскую
диссертацию на тему: «Условные рефлексы с гла�
за у собаки» и в 1909 г. был на 2 года командиро�
ван в лучшие физиологические лаборатории Ев�
ропы. И.П.Павлов дал блестящую характеристи�
ку научной деятельности Л.А.Орбели и рекомен�
дательные письма к Эвальду Герингу — специа�
листу по сенсорной физиологии (Лейпциг)
и Джону Ньюпорту Ленгли — крупнейшему спе�
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циалисту в области вегетативной нервной систе�
мы (Кембридж).

Согласно концепции Ленгли, все нервы, на�
правляющиеся из головного и спинного мозга
к рабочим органам, могут быть разделены на две
группы: соматические и автономные. Соматиче�
ские нервы управляют скелетной мускулатурой,
т.е. произвольными движениями, автономные —
вегетативными функциями. Л.А.Орбели считал,
что в одном пункте это учение нуждается в пере�
смотре. В частности, Ленгли полагал, что авто�
номная нервная система не имеет никакого отно�
шения к скелетным мышцам, за исключением
сосудов мышц. Это утверждение представлялось
Л.А.Орбели сомнительным. Он исходил из взгля�
да И.П.Павлова, согласно которому в организме
существуют особые нервы, тонко регулирующие
обменные процессы в органах. Такие трофичес�
кие нервы должны быть и у скелетных мышц.

По возвращении в Петербург подтвердить
свою гипотезу Л.А.Орбели поручил своему люби�
мому ученику А.Г.Гинецинскому. В итоге было до�
казано влияние симпатического нерва на скелет�
ную мышцу (раздражение преганглионарных
симпатических волокон увеличивает амплитуду
сокращений утомленной икроножной мышцы
лягушки). Это открытие вошло в физиологию под
названием «феномен Орбели — Гинецинского».

После возвращения в Петербург Л.А.Орбели
целиком посвятил себя научно�преподаватель�
ской деятельности. В 1911 г. он официально стал
помощником И.П.Павлова по физиологическо�
му отделу ИЭМ и был избран сначала приват�до�
центом, а через два года — доцентом кафедры
физиологии ВМА. С 1913 г. он преподавал и был
профессором на высших женских курсах.
В 1917 г. он был избран членом совета ИЭМ, чле�
ном организационного комитета 1�го Всесоюз�
ного съезда физиологов в Петрограде, членом
правления и секретарем Общества русских фи�
зиологов им. И.М.Сеченова, главой комитета
И.П.Павлова, членом редколлегии Физиологи�
ческого журнала.

В разные годы он был профессором Сельско�
хозяйственного, Химико�фармацевтического ин�
ститутов в Ленинграде и Юрьевского университе�
та, заведовал кафедрами физиологии в 1�м Меди�
цинском институте (1920–1931), физиологии
и патологии высшей нервной деятельности в Ле�
нинградском ГИДУВе (1949–1951), в ВМА
(1925–1950), занимал посты заведующего Физио�
логическим отделением, заместителя директора
по научной части научного института им. П.Ф.Ле�
сгафта, заведующего кафедрой физиологии (в те�
чение 8 лет) и проректора по учебной работе Ин�
ститута физического образования им. П.Ф.Лес�
гафта. С 1933 г. руководил отделом эволюционной
физиологии и специальной физиологии ВИЭМа.

Открытие феномена Орбели — Гинецинского
послужило началом специального направления
в физиологии и привело к большой серии иссле�
дований, которые дали возможность глубже по�
нять физиологический механизм действия сим�
патической нервной системы на мышцы.

На основании всех выполненных в этом на�
правлении работ Л.А.Орбели построил свою,
ставшую классической, теорию универсальной
адаптационно�трофической роли симпатичес�
кой нервной системы, вошедшую в золотой
фонд отечественной и мировой науки и, по мне�
нию И.П.Павлова, достойную Нобелевской пре�
мии. В 1925 году, возглавив кафедру нормальной
физиологии ВМА, Л.А.Орбели с сотрудниками
приступил к изучению физиологии и биохимии
транспорта газов кровью. В 1929 г. в Ленинград�
ском областном научно�практическом институте
охраны здоровья детей и подростков Л.А.Орбели
организовал лабораторию возрастной физиоло�
гии. Лаборатория занималась изучением возрас�
тных изменений обмена веществ у животных
и детей.

В 1933 г. для проведения экспериментальных
исследований, имеющих большое значение для
развития фундаментальной гидробиологической
науки, Л.А.Орбели поставил вопрос об организа�
ции новой морской биостанции на побережье
Баренцова моря в Зеленцах. В 1953 г. станция бы�
ла включена в состав Кольского научного центра
РАН и впоследствии реорганизована в Мурман�
ский морской биологический институт, где до
сих пор активно и успешно разрабатываются
проблемы физиологии, этологии и зоопсихоло�
гии морских животных.

В том же 1933 г. в отделе эволюционной и спе�
циальной физиологии ВИЭМ, Л.А.Орбели орга�
низовал четыре лаборатории: сравнительной фи�
зиологии (заведующий Е.М.Крепс), эксперимен�
тальную (А.В.Тонких), физиологии развития
(Л.Г.Лейбсон) и электрофизиологии (Г.В.Гершу�
ни). После очередной реорганизации научных
учреждений, последовавшей после кончины
И.П.Павлова в феврале 1936 года, А.В.Тонких,
Г.В.Гершуни и Е.М.Крепс перешли в Физиологи�
ческий институт АН СССР, а Л.Г.Лейбсон — на
биостанцию в Колтушах.

В 1935 г. состоялся XV Международный кон�
гресс физиологов в Советском Союзе. Замести�
телем И.П.Павлова в оргкомитете был Л.А.Орбе�
ли. В последующем Л.А.Орбели создал и возгла�
вил Институт эволюционной физиологии и па�
тологии высшей нервной деятельности им.
И.П.Павлова, организованный 1939 г. в Колту�
шах на основе двух подразделений ВИЭМа (био�
логической станции и отдела эволюционной
и специальной физиологии) и в 1945 г. вошед�
ший в Академию медицинских наук.

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2007 г., ТОМ 13, № 3 75



Научная и организационная деятельность бы�
ла высоко оценена И.П.Павловым в его предста�
влении Л.А.Орбели к званию академика, и в 1931
году Л.А.Орбели был избран членом�корреспон�
дентом, а в 1935 г.— академиком АН СССР и од�
новременно членом ее Президиума. Почти одно�
временно ему присвоили звание Заслуженного
деятеля науки РСФСР. Л.А.Орбели никогда не
вступал в партию, но это не мешало ему возглав�
лять самые высокие научные и административ�
ные посты.

Большое внимание Л.А.Орбели уделял иссле�
дованиям в области физиологии анализаторов
вегетативной нервной системы, подкорковых
центров головного мозга, проблемам генезиса
психического, формированию 2�й сигнальной
системы и ее взаимосвязи с 1�й, изучению ней�
рофизиологических механизмов творческой ак�
тивности человека, подчеркивал необходимость
связи между физиологическими, психологичес�
кими и другими исследованиями. Он много сде�
лал для создания и развития подводной, авиаци�
онной и космической физиологии. Позднее он
был назначен председателем ученого совета по
авиационной медицине при Главном военном
медицинском управлении.

Особую страницу в биографии Л.А.Орбели
составляет его жизнь и работа во время Великой
Отечественной Войны (ВОВ).

В целях усиления связи академической науки
с санитарной службой Красной Армии и Воен�
но�Морского флота в стране при Президиуме
Академии наук СССР была создана Военно�са�
нитарная комиссия под руководством Л.А.Орбе�
ли. Основной ее задачей являлось комплексное
решение вопросов предупреждения эпидемичес�
ких заболеваний, эффективного лечения ране�
ний и быстрейшего восстановления сил, здоро�
вья и боеспособности раненых, изыскание и ап�
робирование новых видов пищевых ресурсов,
новых лекарственных препаратов и др. Работу
в этом направлении возглавили Л.А.Орбели
и К.М.Быков. Они обратились в Наркомат обо�
роны и военно�морского флота с просьбой сооб�
щить, какие физиологические вопросы предста�
вляют для военных ведомств наибольший инте�
рес. Такой список был получен. Уже в августе�
сентябре 1941 года был разработан первый план
работы Академии наук в условиях войны. Он
включал в себя более двухсот тем, связанных
с задачами обороны страны. Однако, нормаль�
ные условия для научной работы в Ленинграде
были скоро нарушены. 16 августа 1941 г. Прави�
тельством страны было принято постановление
об эвакуации учреждений Академии наук, в том
числе и руководимого Л.А.Орбели Физиологи�
ческого института АН СССР имени И.П.Павло�
ва. 25 октября 1941 г. Л.А.Орбели по распоряже�

нию правительства вылетел с семьей и несколь�
кими сотрудниками в Казань. Находясь в слож�
ных условиях из�за недостатка помещений и ла�
бораторного оборудования, коллектив Л.А.Ор�
бели все же сумел продолжить научные исследо�
вания по многим направлениям физиологии,
причем научная работа успешно сочеталась с ле�
чебной помощью, которую сотрудники институ�
та — врачи — оказывали раненым.

Большинство сотрудников Л.А.Орбели рабо�
тали в то время над актуальными проблемами во�
енного времени и, используя открытия в фунда�
ментальной науке, внесли большой вклад в раз�
витие прикладных исследований. Так, большое
внимание было уделено изучению механизмов
травматического шока, «воздушной контузии»,
разработке способов борьбы с последствиями
травм центральной и периферической нервной
системы, вопросам борьбы с контрактурами и ка�
узалгиями, механизмам адаптации к гипоксии.

Л.А.Орбели разделял со всеми тяготы воен�
ной жизни и в связи с тяжелым продовольствен�
ным положением занялся поиском нетрадици�
онных источников питания. По его инициативе
на Волге был организован сбор двустворчатых
моллюсков, заменявших полноценную белко�
вую пищу. На примитивных очажках из двух
кирпичей все усердно жарили на сковородках
без масла котлеты и шашлыки из беззубок
и жемчужниц. Ученых и их семьи подкармлива�
ла и охота. Котлеты готовились даже из мяса гра�
чей. В трудное для страны военное время
Л.А.Орбели и его коллеги очень много сделали
для повышения ее обороноспособности.

В то же время лаборатории Физиологическо�
го института не прекращали исследований по ос�
новной, традиционной для них тематике.
Л.А.Орбели считал невозможным ни на минуту
прекратить собственно научную деятельность.
Выступая с докладом «Биология и война» на Об�
щем собрании Академии наук СССР 7 мая
1942 г., он сказал: «… Есть вещи, которые нельзя
откладывать. И к таким неотложным вещам от�
носится научная мысль. Она должна работать то�
гда, когда она возникает, и осуществление долж�
на находить тогда, когда она созрела, потому что
нельзя угадать сегодня, к каким результатам эта
мысль приведет завтра…».

Возвращение в строй и сохранение трудоспо�
собности десяткам и сотням тысяч раненых на
фронтах Великой Отечественной войны — за�
слуга отечественной медицины и физиологии
как ее теоретической основы. Вклад Л.А.Орбели
в помощь фронту и тылу и тем самым в разгром
врага и Победу, не остался незамеченным. Он
был награжден орденом Красной звезды (1943),
тремя орденами Боевого Красного знамени
(1936, 1944, 1948), тремя орденами Ленина (1944,
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1945, 1948), многими медалями: «За оборону Ле�
нинграда». «За победу над Германией в Великой
Отечественной войне 1941–1945 гг.», «За победу
над Японией» и др. В 1944 г. Л.А.Орбели было
присвоено высшее для военных медиков звание
генерал�полковника. В этом же году его избрали
действительным членом вновь образованной
Академии медицинских наук (АМН). В 1945 г.
ему присвоили звание Героя Социалистического
туда. В дальнейшем он был награжден Государст�
венными премиями СССР и был избран дейст�
вительным членом Всегерманской леопольди�
но�каролинской академии и Медицинской ака�
демии в Париже, членом�корреспондентом Па�
рижского биологического общества, почетным
членом Американского и Британского физиоло�
гических обществ, Нью�йоркской и Румынской
медицинских академий, Карлова (Пражского)
университета и многих других научных обществ
и учреждений.

До известных политических акций в отноше�
нии биологии и физиологии в конце 40�х годов
развитие физиологических наук и Павловского
наследия шло успешно. Но на расширенном за�
седании президиума АМН 9–10 сентября 1948 г.
с докладом «Вопросы медицинской науки в све�
те решений сессии ВАСХНИЛ по докладу акаде�
мика Т.Д.Лысенко» выступил академик, секре�
тарь Отделения медико�биологических наук
И.П.Разенков. В качестве главных «объектов
воздействия» И.П.Разенковым были названы
два института: Институт эволюционной физио�
логии и патологии высшей нервной деятельно�
сти им. И.П.Павлова (директор института
Л.А.Орбели) и Институт экспериментальной
биологии АМН СССР (директор А.Г.Гурвич).
Докладчик заклеймил руководителей названных
институтов и целый ряд их сотрудников за «не�
допустимое искажение вопросов генетики» и по�
требовал сделать соответствующие оргвыводы,
заявив следующее: «…Недопустимо, чтобы в Ин�
ституте эволюционной физиологии продолжали
работать сотрудники моргановского направле�
ния, в частности Р.А.Мазинг, И.И.Канаев
и Н.А.Крышова…». И.П.Разенков предложил
провести комплекс мероприятий по реорганиза�
ции деятельности упомянутых и некоторых дру�
гих учреждений. В институте эволюционной фи�
зиологии в то время работал еще один крупный
генетик — заведующий орнитологической лабо�
раторией А.Н.Промптов. Л.А.Орбели чрезвы�
чайно ценил А.Н.Промптова как ученого и чело�
века и не преминул воспользоваться возможно�
стью «укрыть» явного «менделиста�морганиста».

После сессии ВАСХНИЛ 1948 года от Л.А.Ор�
бели потребовали не только продумать и изме�
нить план генетических исследований, но и пе�
ресмотреть состав своих сотрудников. В 1948 г.

Л.А.Орбели выстоял сам, не дал уволить никого
из своих сотрудников�генетиков и ввел в свой
штат еще одного уволенного из Ленинградского
университета опального генетика М.Е.Лобаше�
ва. Однако тематику генетических исследований
спасти не удалось. В ноябре 1948 г. покончил
с собой А.Н.Промптов, в начале августа 1949 г.
скончалась Р.А.Мазинг. Со смертью этих круп�
ных ученых генетика поведения в нашей стране
понесла невосполнимые потери и полностью ут�
ратила занимаемое ею лидирующее положение
в мировой науке того времени.

В своих выводах комиссия, обследовавшая
деятельность Институтов, руководимых Л.А.Ор�
бели, потребовала широкого развертывания ис�
следований по наследованию условных рефлек�
сов. Однако никаких исследований по наследо�
ванию условных рефлексов в лабораториях воз�
главляемых до 1950 г. Л.А.Орбели институтов, не
велось. Воспользовавшись, мягко говоря, «свое�
образным» представлением лысенковцев о гене�
тике, Л.А.Орбели и его сотрудники «подменили»
генетические работы онтогенетическими иссле�
дованиями. Августовская сессия ВАСХНИЛ 1948
года стала своего рода спусковым крючком, при�
ведшим в действие целую серию подобных раз�
громных для науки мероприятий. Несмотря на
то, что Л.А.Орбели как политик — руководитель
целого ряда научных физиологических подраз�
делений — был вынужден, хотя бы формально,
включиться в эту кампанию, как ученый он от�
казался в ней участвовать. И это было использо�
вано против него на «Павловской сессии», ока�
завшей пагубное воздействие на развитие физи�
ологии, психологии и других наук, которую по
праву можно считать одной из самых трагичес�
ких страниц в жизни Л.А.Орбели.

Эта Объединенная сессия двух академий —
АМН и АН СССР,— организованная отделом на�
уки ЦК КПСС и посвященная проблемам учения
И.П.Павлова, проходила в Москве с 28 июня по 4
июля 1950 г. и явилась одной из самых мрачных
страниц истории советской науки. На этой сес�
сии была сделана попытка отнести к числу «нена�
учных концепций» все направления физиологии,
которые развивались самостоятельно, вне фор�
мальной связи с Павловским учением. На самом
деле подлинное учение выдающегося физиолога
И.П.Павлова не имело никакого отношения
к критике его учеников и последователей. Дока�
зательством тому служит тот факт, что И.П.Пав�
лов не закрыл ни одного научного направления
в СССР. При его жизни жили и работали
Н.А.Бернштейн, И.С.Бериташвили, существова�
ла зоопсихологическая лаборатория В.Л.Дурова.

Со своими научными оппонентами�совре�
менниками И.П.Павлов боролся как ученый —
фактами. И только бесталанные его «ученики»
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и «последователи» воспользовались помощью
«вождя народов» и «великого ученого» — тов.
Сталина. Схема отработана. И.П.Павлов давно
мертв. Он, как и И.В.Мичурин, ответственности
за такое использование своего имени не несет.
Главный враг определен — это любимый ученик,
последователь и сотрудник И.П.Павлова акаде�
мик Л.А.Орбели. Определены и другие объекты
критики: П.К.Анохин, А.Д.Сперанский — тоже
ученики И.П.Павлова, но недостаточно ортодо�
ксальные. Намечен для преследования и выдаю�
щийся грузинский физиолог И.С.Бериташвили,
а также профессор П.С.Купалов, сотрудники
Л.А.Орбели профессора А.Г.Гинецинский,
А.В.Лебединский и некоторые другие. Таким об�
разом, среди пострадавших оказались не только
Л.А.Орбели и его ученики, но и его активные
критики 1948 г.— П.К.Анохин и П.С.Купалов.

Главной целью организаторов сессии было
обоснование необходимости смещения Л.А.Ор�
бели с занимаемых им постов. Л.А.Орбели, несо�
мненно, наиболее талантливый и активный из
учеников И.П.Павлова, вдруг оказался в поло�
жении обвиняемого в провале развития Павлов�
ского учения. В итоге Л.А.Орбели выступил
с признанием всех своих ошибок и инкримини�
руемых ему грехов, так как понял, с чем он име�
ет дело, и поступил единственно правильно в той
ситуации.

В Постановлении совместной научной сессии
двух Академий говорилось: «… В ходе сессии бы�
ло с полной ясностью установлено, что академик
Л.А.Орбели и группа его ближайших учеников
пошли по неправильному пути, сбивали исследо�
вателей с правильных Павловских позиций и на�
несли ущерб развитию учения И.П.Павлова. Сво�
бодная дискуссия, проведенная на сессии, вскры�
ла всю ошибочность позиции академика Л.А.Ор�
бели, который, будучи руководителем основных
Павловских институтов увел научные коллективы
этих учреждений в сторону от разработки основ�
ных задач Павловского научного наследия и, при�
крываясь формальным признанием Павловского
учения, на деле извратил ряд важнейших его по�
ложений. Академик Л.А.Орбели занял нетерпи�
мое монопольное положение в физиологии, что
противоречит духу советской науки и мешает сво�
бодному ее развитию…». И, тем не менее, по сви�
детельству К.К.Платонова: «…В отношении
Л.А.Орбели можно сказать: несмотря на неудач�
ный поворот колеса его судьбы и его администра�
тивного положения, эта сессия явилась вершиной
его морального величия, кульминацией его обще�
ственного признания...». Однако и тогда находи�
лись люди, выступавшие против критики Л.А.Ор�
бели и его учеников. Среди них были А.Г.Гине�
цинский, Л.Г.Лейбсон, Н.Н.Трауготт, Н.А.Рожан�
ский, М.П.Бресткин и др.

Павловская сессия сказалась самым пагуб�
ным образом и на развитии физиологических
исследований, и на преподавании физиологии
в вузах и школах, сопровождалась массовой сме�
ной научных кадров. Места изгнанных замеща�
лись малоквалифицированными, невежествен�
ными и совершенно беспринципными людьми.
В научные журналы хлынули работы, выполнен�
ные на чрезвычайно низком уровне, часто прос�
то безграмотные, иногда с явно фальсифициро�
ванными данными.

После объединенной сессии АМН и АН
СССР 1950 г. Л.А.Орбели руководил только ла�
бораторией в Институте им. П.Ф.Лесгафта и ака�
демической группой для индивидуальной рабо�
ты. В сентябре 1954 г. решением Президиума
Академии наук СССР индивидуальная группа,
руководимая Л.А.Орбели, была расширена
и преобразована в Лабораторию эволюционной
физиологии АН СССР. В январе 1956 г. было
принято постановление об организации на базе
Лаборатории эволюционной физиологии АН
СССР Института эволюционной физиологии,
которому Л.А.Орбели просил присвоить имя
И.М.Сеченова. Л.А.Орбели был назначен дирек�
тором Института

Л.А.Орбели по праву считается не только ос�
новоположником новой науки — эволюционной
физиологии, но и создателем большой научной
школы. Под руководством Л.А.Орбели было вы�
полнено и защищено около 270 кандидатских
и докторских диссертаций.

Огромная эрудиция, исключительно ясный
ум, благожелательное отношение ко всем, кто
с ним сотрудничал, индивидуальное руководство
работой каждого сотрудника привело к тому, что
любовь и уважение к Л.А.Орбели проявляли
все — от именитых личностей до простых труже�
ников.

Л.А.Орбели ушел из жизни 9 декабря 1958 го�
да. Он похоронен на мостках Военно�медицин�
ской академии на Богословском кладбище.
На его могиле и перед институтом установлены
памятники. На зданиях, где он жил и работал,
укреплены мемориальные доски. Одна из улиц
на Выборгской стороне нашего города, недалеко
от института, носит имя братьев Орбели. На ро�
дине Л.А.Орбели также создан Институт физио�
логии им Л.А.Орбели Армянской ССР. Недалеко
от Еревана, в поселке Цахкадзор, где родился
ученый, организован музей братьев Орбели. Од�
ному из медицинских училищ в г. Ереване при�
своено имя Л.А.Орбели. Его именем «Академик
Л.А.Орбели» названо построенное в 1954 году
научно�исследовательское судно.

В 50�х годах в Академии наук Л.А.Орбели по�
ставил вопрос об учреждении журнала, посвя�
щенного проблемам эволюционной физиоло�
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гии. В 1965 г. вышел первый номер нового акаде�
мического издания «Журнал эволюционной био�
химии и физиологии». Главным редактором жур�
нала был назначен академик Е.М.Крепс.

В созданном Л.А.Орбели Институте эволюци�
онной физиологии и биохимии им. И.М.Сечено�
ва АН СССР, в физиологическом институте им.
Л.А.Орбели Армянской ССР и во многих других
научных учреждениях разрабатываются много�
образные идеи замечательного ученого. Резуль�
таты этих исследований регулярно обобщаются
в работе научных конференций, посвященных
Л.А.Орбели, организуемых сотрудниками соз�

данного им института раз в два года. В 1982 г.
в связи со столетием со дня рождения Л.А.Орбе�
ли была опубликована книга, посвященная раз�
витию его научного наследия.

В рамках предлагаемой статьи невозможно
коснуться всех сторон жизни и деятельности
столь многогранной личности, какой являлся
Леон Абгарович Орбели, и, несмотря на то, что
прошло уже 125 лет со дня его рождения, можно
не сомневаться, что благодарная память его уче�
ников и последователей будет еще не раз возвра�
щать нас к различным страницам этой славной,
порой трагической жизни.
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