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ОБЗОР

Термин «энтеросорбция» был предложен на-
ми в 1983 г. [1, 2] для обозначения нового метода
сорбционной терапии, состоявшего в ежеднев-
ном пероральном приеме значительных (20–50 г,
т. е. 60–150 мл) доз высокоактивных синтетичес-
ких углей сферической грануляции (объем пор
по бензолу 1,1–1,2 см3/г, насыпной вес
0,30–0,33 г/см3, удельная поверхность до
2000 м2/г, размер гранул 0,3–0,4 мм), получен-
ных путем пиролитической обработки различ-
ных полимерных смол. Следует подчеркнуть, что
практически все первоначальные клинические
результаты были получены при использовании
именно этого высококачественного и довольно
дорогостоящего сорбционного материала, став-
шего с тех пор золотым стандартом для проведе-
ния дальнейших исследований в области энтеро-
сорбции [3].

В этих же наших работах были впервые обоб-
щены представления об основных механизмах
лечебного действия углеродных энтеросорбен-
тов, а именно:

1) поглощение токсичных веществ, попадаю-
щих в ЖКТ извне;

2) поглощение токсинов, диффундирующих
в просвет кишечника из крови;

3) связывание токсичных веществ, выделяю-
щихся вместе с пищеварительными соками;

4) поглощение токсичных метаболитов, обра-
зующихся непосредственно в ЖКТ;

5) сорбционная модификация диеты;
6) фиксация и перенос на поверхности сор-

бентов физиологически активных веществ (фер-
ментов, желчных кислот и т. д.);

7) изменение объема неперевариваемого ос-
татка и исходных свойств кишечного содержи-
мого по типу, схожему с присутствием в нем пи-
щевых волокон.

Гипотеза еще об одном механизме действия
углеродных энтеросорбентов — каталитичес-
ком — содержится в работе В.С.Земскова и соавт.
(1988) [4], где приводятся примеры разложения
на углеродной поверхности различных биологи-
чески активных веществ (БАВ) — гидро- и липо-
перекисей, креатинина и т. д.

Говоря о поглощении токсинов, попадающих
в ЖКТ извне, следует иметь в виду, что в подавля-
ющем большинстве абсорбируемые слизистой
оболочкой кишечника ядовитые вещества и ле-
карственные препараты доступны для действия
углеродных адсорбентов лишь в течение 1–2 ч
с момента отравления, причем этот срок зависит
как от формы, в которых сорбенты используются
(таблетки, капсулы, суспензия), так и от мощно-
сти поглотителя [5–7]. Второй и третий механиз-
мы действия энтеросорбентов на практике доста-
точно трудно различимы, однако существуют
данные о прямой диффузии различных БАВ из
крови через кишечную стенку [8]. Кроме того,
снижение уровня холемии при обтурационной
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желтухе, наступающее вследствие назначения
энтеросорбентов [9], также свидетельствует
в пользу участия диффузионного механизма
транспорта желчных пигментов к местам их
сорбционного связывания.

Гораздо более мощным, чем диффузия, средст-
вом транспорта токсичных веществ из крови в ки-
шечник является секреция пищеварительных со-
ков. Каждый день в ЖКТ поступает около 1,5 л
слизи, 1,5–2 л желудочного сока, по 500–600 мл
желчи и панкреатического сока и около 3 л кише-
чного сока, т. е. всего до 7–8 л крупномолекуляр-
ных фильтратов крови, смешанных с активно се-
кретируемыми компонентами, причем в норме
около 96% этого объема снова реабсорбируется
в кровь, попадая в систему воротной вены печени.
Следовательно, присутствие в просвете ЖКТ зна-
чительных количеств высокоактивных сорбцион-
ных материалов способно существенным образом
модифицировать энтерогепатическую циркуля-
цию желчных кислот, аминокислот, гормонов,
липидов, лекарственных препаратов и некоторых
ядов. Именно это обстоятельство позволяет, на-
пример, применять сорбционное поглощение
желчных кислот для дехолестеринизации орга-
низма, оказывать определенное влияние на фар-
макокинетику парентерально вводимых препара-
тов и использовать многократные назначения по-
глотителей для повышения естественного кли-
ренса токсичных веществ [10–13]. В связи с этим
становится ясно, что возбуждение секреции пи-
щеварительных соков в целом способствует про-
явлению лечебных свойств энтеросорбции.

Поглощение эндогенных токсинов, образую-
щихся в самом кишечнике, имеет особое значе-
ние в случаях, когда барьерная функция кишеч-
ного эпителия ослаблена в силу какого-либо па-
тологического процесса, например воспаления
или гипоксии. В этой ситуации наличие в поло-
сти кишечника мощных поглотителей препятст-
вует выходу в кровоток повышенного количества
естественных продуктов кишечного метаболиз-
ма (индолов, фенолов, скатола и т. д.), бактери-
альных токсинов, а также самой кишечной мик-
рофлоры [14, 15]. При острых кишечных заболе-
ваниях, кроме адсорбции бактериальных токси-
нов, а также медиаторов воспаления и секретор-
ной диареи, определенное положительное зна-
чение может иметь и общее изменение химичес-
кого состава кишечного содержимого, вызван-
ное энтеросорбентами и по тем или иным при-
чинам способствующее торможению роста пато-
генной микрофлоры [14].

Особый интерес представляет вопрос о сорб-
ционной модификации диеты. Известно, в част-
ности, что в силу своих физико-химических
свойств углеродные адсорбенты гораздо активнее
поглощают ароматические аминокислоты, чем

аминокислоты с прямой и разветвленной цепью
[16]. При этом, например, индекс Фишера, ха-
рактеризующий молярное соотношение суммы
концентраций валина, лейцина и изолейцина
и суммы концентраций фенилаланина и тирози-
на в гидролизате казеина, обработанного активи-
рованным углем при рН 2,5, близком к рН желу-
дочного сока, составляет 31,6, что вполне соот-
ветствует требованиям к аминокислотным сме-
сям, используемым для внутривенных инфузий
при тяжелой печеночной недостаточности [17].

Таким образом, добавление углеродных сор-
бентов к обычной белковой диете способно в оп-
ределенной мере модифицировать ее in vivo
в «печеночную», т. е. в диету с высоким индексом
Фишера, используемую для профилактики и ле-
чения печеночной энцефалопатии. Другой при-
мер связан с иммобилизацией сорбентами желч-
ных кислот: уменьшение концентрации этих по-
верхностно-активных веществ приводит к ослаб-
лению эмульгирования пищевых жиров и, соот-
ветственно, к ослаблению действия панкреатиче-
ской липазы, что, в свою очередь, ведет к возник-
новению ятрогенной стеатореи [18]. В целом же
прием углеродных энтеросорбентов уменьшает
энергетическую ценность употребляемой пищи,
однако этот эффект недостаточно выражен для
самостоятельного использования сорбционных
препаратов в целях снижения массы тела.

Важным механизмом действия энтеросорбции
является также внутрикишечный перенос физио-
логически активных веществ за счет их иммоби-
лизации на поверхности сорбента, предохраняю-
щей эти вещества от деградации и всасывания,
с сохранением их функциональных свойств в им-
мобилизованном виде либо с дальнейшей конку-
рентной десорбцией. К последнему варианту от-
носится сорбционный перенос в нижние отделы
ЖКТ желчных кислот, являющихся натуральным
антидотом по отношению к эндотоксину E. coli
и блокирующих токсофорную группу липида А,
т. е. β-гидроксимиристиновую кислоту [19, 20].

Типичным примером ex tempore иммобилиза-
ции с сохранением функции является фиксация
на сорбентах протеолитических энзимов, при ко-
торой повышение протеолитической активности
комбинированного материала происходит парал-
лельно увеличению количества иммобилизован-
ного ферментного белка [21, 22]. Этот важный
факт был положен в основу технологии «искусст-
венного пищеварения» (artificial digestion), за-
ключающейся в создании дополнительных цент-
ров расщепления питательных веществ в пище-
варительном тракте за счет расположенных в нем
частиц сорбента с иммобилизованными гидрола-
зами [23].

Высокие суточные дозы углеродных сорбентов
в 2 и даже в 3 раза увеличивают в кишечнике ко-
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личество неперевариваемого пищевого остатка,
обычно обозначаемого как пищевые волокна. Са-
ми по себе пищевые волокна оказывают весьма
многообразное влияние на функции ЖКТ, заклю-
чающееся, в частности, в усилении буферного
действия пищи, потенцировании гидролиза бел-
ков в желудке, в модификации секреции гастро-
интестинальных гормонов, в сложном влиянии
на транзит (преимущественно — усиление) и гид-
ролиз пищевых веществ в тощей и подвздошной
кишке, в торможении абсорбции мономеров
и желчных кислот. В толстой кишке пищевые во-
локна снижают внутриполостное давление, сти-
мулируют моторику, способствуют нормализации
и росту кишечной микрофлоры, увеличивают об-
разование и всасывание летучих жирных кислот
[24]. Кроме того, пищевые волокна уменьшают
риск образования желчных камней, увеличивают
желчеотток, связывают (часто с сохранением ак-
тивности) ферменты поджелудочной железы,
оказывают выраженное гипогликемизирующее
и делипидизирующее действие [25].

То обстоятельство, что основным фактором
действия пищевых волокон является, вероятно,
не химический состав, а их механические свой-
ства [26], делает чрезвычайно важным включе-
ние механизмов активности пищевых волокон
в механизм лечебного действия углеродных эн-
теросорбентов. Что касается катализа как спосо-
ба действия углеродных энтеросорбентов, то это
представление базируется в основном на класси-
ческих исследованиях in vitro по каталитическо-
му разложению на углях некоторых биосоедине-
ний и метаболитов [27–30], а также на сущест-
венном (в 5–10 раз) различии в весовых дозах
гранулированных и волокнистых углеродных эн-
теросорбентов, проявляющих при этом схожие
лечебные свойства и имеющих, благодаря гораз-
до более высокой дисперсности волокнистых
материалов, приблизительно одинаковую внеш-
нюю поверхность сорбционных частиц [3].
Впрочем, в целом для волокнистых углеродных
энтеросорбентов не меньшее значение имеет
и степень их активации, т. е. внутренняя сорбци-
онная поверхность.

Следует, однако, заметить, что термины «эн-
теросорбенты» и «энтеросорбция», относившие-
ся первоначально к строго определенной группе
углеродных сорбентов со свойственными им ме-
ханизмами лечебного действия и схемами при-
менения, в дальнейшем стали использоваться
все шире и шире. В это понятие включали все
большее число препаратов и пищевых добавок,
способных связывать в ЖКТ токсичные вещест-
ва и метаболиты путем адсорбции, абсорбции,
ионного обмена и комплексообразования. Эта
тенденция коснулась и углеродных энтеросор-
бентов как таковых: кроме высокоемких (объем

пор (Vs) по бензолу порядка 1,2 см3/г) синтети-
ческих активированных углей марки СКН, в ка-
честве энтеросорбентов начали применяться уг-
ли той же марки, но с гораздо меньшей (Vs по
бензолу 0,5–0,6 см3/г) сорбционной активно-
стью (СКНП), окисленные синтетические угли,
косточковые гранулированные угли КАУ с Vs по
бензолу порядка 0,40–0,45 см3/г, а также волок-
нистые активированные угли марки АУВМ
и АУТ с Vs по бензолу от 0,5 см3/г до 1,2 см3/г.

Все это разнообразие углеродных энтеросор-
бентов можно условно подразделить на 4 типа
(поколения). К I поколению относятся сорбенты
из натурального сырья и, прежде всего, фрукто-
вой косточки или скорлупы кокосового ореха
(энтеросорбенты карболонг и карбовит). II по-
коление составляют энтеросорбенты, получае-
мые на основе пиролиза синтетических смол
(отечественные энтеросорбенты СКН и карбо-
сфер, японский энтеросорбент AST-120), III —
энтеросорбенты на основе волокнистых активи-
рованных углей с различными связующими
(МКЦ, крахмал), IV — волокнистые активиро-
ванные угли в формах, использующих в качестве
связующего воду. Кроме активированных углей,
энтеросорбентами стали именоваться кремний-
содержащие адсорбенты, ионообменные смолы,
пищевые волокна и т. д.

Исходя из химической природы энтеросор-
бентов, их можно разделить на несколько групп:

1. Углеродные энтеросорбенты I–IV поколе-
ний.

2. Энтеросорбенты на основе природных
и синтетических смол, синтетических полиме-
ров и неперевариваемых липидов.

3. Кремнийсодержащие энтеросорбенты,
включающие в себя кремнийорганические, аэ-
росилы и глины.

4. Природные органические энтеросорбенты
на основе пищевых волокон, гидролизного лиг-
нина, хитина, пектинов и альгинатов.

5. Комбинированные энтеросорбенты, в со-
став которых могут входить два и более типов
указанных энтеросорбентов.

1. Углеродные энтеросорбенты
Физико-химические характеристики совре-

менных углеродных энтеросорбентов весьма
разнообразны. Основным свойством гранулиро-
ванных углеродных энтеросорбентов является
наличие развитой внутренней пористости с сум-
марным объемом пор по бензолу от 0,4 см3/г до
1,3 см3/г и внутренней поверхностью от 700 м2/г
до 3000 м2/г. Вследствие различий в размерах ча-
стиц углеродные энтеросорбенты обладают весь-
ма различной внешней поверхностью и кинети-
кой сорбции. То же самое относится к распреде-
лению пор по радиусам, но в целом гранулиро-
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ванные сорбенты, имеющие высокую порис-
тость (>1 см3/г) по бензолу при сравнительно
низкой (≤0,3 г/см3) насыпной плотности, одно-
временно обладают достаточно мощной систе-
мой транспортных пор и, следовательно, хоро-
шей кинетикой сорбции, в том числе и по отно-
шению к компонентам с молекулярной массой
порядка 10–30 кДа.

Значительно варьируются и характеристики
волокнистых углеродных энтеросорбентов. На-
пример, объем пор по бензолу для энтеросорбен-
тов типа ваулен составляет 0,40–0,55 см3/г,
для энтеросорбентов на основе активированных
волокон АУТ-М — 0,55 см3/г, а для энтеросор-
бентов на основе АУВМ — до 1 см3/г и выше.

Окисление поверхности активированных уг-
лей несколько снижает их емкость по ряду БАВ
и метаболитов, но зато повышает катионообмен-
ную емкость вплоть до 2–3 мэкв/г.

Имея в основном гидрофобную поверхность,
активированный уголь обладает малым сродст-
вом к молекулам воды. В связи с этим чем мень-
ше гидратированы, т. е. более гидрофобны моле-
кулы, тем легче они сорбируются углем из вод-
ной фазы. Алифатические соединения, т. е. ве-
щества, содержащие открытые, в том числе
и разветвленные цепи углеродных атомов, сор-
бируются тем лучше, чем длиннее их углеродный
скелет. Усиливают сорбцию и замена атомов во-
дорода на группы большей молекулярной массы,
наличие в структуре веществ алифатических, ге-
тероциклических и ароматических составляю-
щих. В последнее время разработаны специаль-
ные виды гранулированных активированных уг-
лей (масс-фрактальные углеродные сорбенты),
специально ориентированные на удаление бе-
локсвязанных веществ и представляющие собой
углерод-альбуминовые композиты, содержащие
до 1 г адсорбированного белка на 1 г углеродной
матрицы [31]. При назначении высокоактивных
углеродных энтеросорбентов одновременно
с антибактериальными препаратами, например,
при лечении дизентерии необходимо макси-
мально разносить во времени прием энтеросор-
бентов и антибактериальных препаратов, как,
впрочем, и любых других, за исключением пи-
щеварительных ферментов.

2. Энтеросорбенты на основе смол, полимеров
и неперевариваемых липидов

Хорошим примером энтеросорбента на осно-
ве смол естественного происхождения является
французский препарат поли-карайа (poly-
karaya), представляющий собой смесь гранули-
рованной (диаметр 0,6–1,0 мм) смолы дерева ка-
райи с поливинилпирролидоном в соотношении
2 : 1. Оба компонента, обладающие высокой гид-
рофильностью, набухают при контакте с водой

более чем в 30 раз. Компоненты препарата не
проникают через слизистую оболочку ЖКТ. По-
глотительные свойства поли-карайи выражены
слабо и реализуются преимущественно за счет
абсорбции, т. е. включения содержащей токсины
среды в набухающую полимерную матрицу. В то
же время свойства пищевых волокон, в частно-
сти способность нормализовать кишечный тран-
зит, выражена у поли-карайи в достаточной сте-
пени, с чем и связано ее широкое использование
при лечении функциональных колопатий [32].
Существенным в контексте нашего исследова-
ния является тот факт, что поли-карайа обладает
механизмом лечебного действия, отсутствую-
щим у гранулированных энтеросорбентов на ос-
нове активированных углей, а именно способно-
стью покрывать слизистую оболочку ЖКТ, за-
щищая ее от неблагоприятных воздействий.

Наиболее известной синтетической смолой,
используемой в качестве энтеросорбента, явля-
ется анионообменный холестирамин, предна-
значенный для удаления желчных кислот из со-
держимого тонкого кишечника [10]. Так же как
и в случае применения углеродных энтеросор-
бентов, выведение желчных кислот из энтероге-
патической циркуляции приводит к усилению их
печеночного синтеза за счет прекурсоров, общих
с холестерином, и, следовательно, к снижению
концентрации последнего в плазме крови. Холе-
стирамин представляет собой мелкий порошок
сильноосновной смолы в хлор-форме, назначае-
мый в виде болтушки с фруктовым соком или
молоком и имеющий выраженный неприятный
вкус. Это обстоятельство, а также наличие ряда
других отрицательных эффектов, связанных
с применением холестирамина, например частое
возникновение запоров, заставили разработать
ряд других синтетических смол для удаления
желчных кислот, в частности холестипол,
MCI-196, холезивилам [33–35]. Особенно инте-
ресен последний энтеросорбент, который обла-
дает в 4–6 раз большим, чем холестирамин,
сродством к желчным кислотам и, являясь набу-
хающим гидрогелем, практически не оказывает
констипационного действия.

К липидным энтеросорбентам можно отнести
и разработанную в конце 80-х годов компанией
«Procter & Gamble» пищевую добавку олестра,
представляющую собой неусвояемый аналог пи-
щевых жиров, синтезируемый на основе этери-
фикации сахарозы с длинноцепочечными жир-
ными кислотами, полученными из пищевых жи-
ров [36]. По вкусу олестра не отличается от обы-
чного жира, однако она не расщепляется пан-
креатической липазой и не всасывается в кишеч-
нике [37]. Применяется олестра с добавлением
жирорастворимых витаминов, как в чистом ви-
де, так и в качестве заменителя пищевого жира
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при изготовлении чипсов, картофельной солом-
ки и т. д. [36]. Первоначальные сообщения об от-
рицательном действии олестры на функцию
ЖКТ [38, 39] в дальнейших систематических ис-
следованиях подтверждения не нашли. Было по-
казано, что гастроинтестинальные симптомы,
включая понос, учащение стула, метеоризм и ур-
чание кишечника, встречаются столь же часто
при употреблении пищи, приготовленной с ис-
пользованием олестры, как и при потреблении
пищи, поджаренной на обычных жирах, а изме-
нение консистенции стула обусловлено не рас-
стройствами деятельности ЖКТ, а присутствием
олестры как таковой [40–42]. Не вызывает оле-
стра и симптомов пищевой аллергии [43].

Первоначальным назначением олестры была
коррекция нарушений жирового метаболизма
и борьба с избыточной массой тела, но в даль-
нейшем оказалось, что этот липидный энтеро-
сорбент можно с успехом использовать для уда-
ления из организма гидрофобных токсинов
с большим периодом полувыведения. Показано,
например, что олестра фиксирует на себе диок-
сины, попадающие в ЖКТ по цепочке: жировые
депо → липиды и белки плазмы крови → желчь
и другие реабсорбируемые пищеварительные со-
ки [44, 45]. По мнению A.Geusau и соавт. (2002)
[46], наблюдавших 2 пациентов с тяжелым отра-
влением диоксином, применение олестры поз-
волило сократить среднее время полувыведения
яда с расчетных 7–9 лет до 1,3–3 лет.

Не исключено, что эффективность олестры
можно существенно повысить, используя ее
в комбинации с масс-фрактальными [31] или
другими углеродными адсорбентами, предназна-
ченными для очистки жиров от органических
примесей. При этом сорбированные олестрой из
кишечного содержимого липофильные токсины
будут «перехватываться» углеродным материа-
лом, присутствие которого позволит в то же вре-
мя уменьшить выраженность негативных сим-
птомов со стороны ЖКТ, вызываемых повышен-
ными дозами олестры.

3. Кремнийсодержащие энтеросорбенты
Среди синтетических кремнийсодержащих

энтеросорбентов самым распространенным яв-
ляется препарат энтеросгель, представляющий
собой синтезированный спиртовым или водным
способом гель гидроокиси метилкремниевой ки-
слоты, органофильность которой связана с на-
личием на поверхности раздела фаз метильных
групп, гидрофильность — с присутствием ОН-
групп, а пористость (150–300 м2/г) формируется
за счет пространств между микроглобулами ма-
териала, имеющими размеры порядка 50 нм и за-
полненными водой [47, 48]. Для энтеросгеля ха-
рактерна небольшая емкость по веществам ма-

лой и средней молекулярной массы, но в то же
время сорбция таких близких по молекулярной
массе красителей, как бромфеноловый синий
(670 Да) и конго красный (698 Да) может разли-
чаться в 2,5 раза, демонстрируя наличие у энте-
росгеля известной избирательности поглоще-
ния. Вероятно, с этим связано и достаточно хо-
рошее сродство энтеросгеля к билирубину [49],
которое, впрочем, существенно уступает таково-
му для современных углеродных адсорбентов
и некоторых смол.

Так же как и активированный уголь, энтерос-
гель способен сорбировать на своей поверхности
присутствующие в просвете кишечника бакте-
рии, вызывая деструкцию некоторых из них [50].
Интересный результат получен в отношении
способности энтеросгеля эффективно сорбиро-
вать ротавирусы человека и животных, вызываю-
щие острые гастроэнтериты [51]. В эксперимен-
те показано стабилизирующее действие энтерос-
геля на состояние мембранного пищеварения
и абсорбцию питательных веществ в тонком ки-
шечнике при экспериментальном ожоге у мор-
ских свинок. Положительное влияние оказывает
энтеросорбция с использованием полиметилси-
локсана на функциональную активность моно-
оксигеназной системы микросом печени и ста-
билизацию мембран гепатоцитов и при экспери-
ментальном ожоге у крыс [52]. Энтеросгель так-
же предохранял мембраны и стабилизировал ли-
зосомы гепатоцитов при проведении агрессив-
ной противоопухолевой терапии [53].

Важным механизмом действия энтеросгеля
является резкое (в 3–4 раза) повышение содер-
жания неперевариваемого остатка в кишечном
содержимом и стуле, т. е. механизм, типичный
для действия пищевых волокон. В то же время
энтеросгель проявляет определенную способ-
ность к обратимой сорбции, используемую, на-
пример, для создания на его основе препаратов
местного действия, нагруженных антибиотика-
ми и антисептиками [54]. Следовательно, энте-
росгель, так же как и активированный уголь,
вполне способен к форсированному переносу
физиологически активных веществ между разли-
чными отделами ЖКТ. В силу резкого различия
в спектре и интенсивности сорбционной актив-
ности энтеросгель и углеродные адсорбенты мо-
гут рассматриваться в определенном смысле как
дополняющие друг друга препараты. Например,
более мощные сорбционно активированные уг-
ли имеют явное преимущество в лечении острых
и хронических отравлений, хронической уремии
и т. д., тогда как энтеросгель незаменим в тех
случаях, когда необходимо снять или смягчить
ятрогенный токсикоз, вызванный длительной
пероральной химиотерапией, например, при ле-
чении туберкулеза. Назначение высокоактивных
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углеродных энтеросорбентов в подобных случа-
ях требует определенной корректировки доз хи-
миопрепаратов из-за возможности их поглоще-
ния энтеросорбентами либо применения энте-
росорбентов в промежутках между курсами, тог-
да как для энтеросгеля, гораздо менее сорбцион-
но активного в диапазоне молекулярных масс
100–1000 Да, в этом особой необходимости нет,
его можно использовать параллельно с проведе-
нием химиотерапии.

Второй кремнийсодержащий энтеросор-
бент — силикс (полисорб, силлард) — разрабо-
тан на основе высокодисперсных пирогенных
кремнеземов (аэросилов), выпускавшихся
в СССР с середины 60-х годов по лицензии фир-
мы «Degussa» [55]. Этот материал традиционно
используют в фармации для стабилизации сус-
пензий и линиментов, а также в качестве загус-
тителя мазевых основ, наполнителя таблеток
и суппозиториев. Аэросил входит в состав ком-
позиции пломбировочных материалов, приме-
няется как диспергатор и антистатическое сред-
ство, снижает гигроскопичность сухих экстрак-
тов, замедляет выход БАВ из различных лекарст-
венных форм [56]. Средний диаметр первичных
частиц силикса с удельной внешней поверхно-
стью 200–300 м2/г составляет 10–12 нм, причем
сами эти частички внутренней пористости не
имеют. Важным свойством пирогенных кремне-
земов является их аморфность, т. е. отсутствие
кристаллических структур SiO2, как это, напри-
мер, имеет место в кварце. Активные центры на
поверхности частиц пирогенных кремнеземов,
синтезируемых при очень высоких температу-
рах, представлены в основном Si-OH-группами. 

Непосредственно после синтеза первичные
частицы аэросила ассоциируются в агрегаты раз-
мером порядка 1 мкм; при помещении в жид-
кость высокодисперсные кремнеземы образуют
трехмерные структуры, вызывая тем самым по-
вышение вязкости жидких сред [57]. Образова-
ние этих структур может, с одной стороны, ме-
нять текстуру кишечного содержимого, а с дру-
гой — давать пристеночные эффекты, подобные
действию обволакивающих средств. Первый из
этих эффектов может быть добавлен к перечню
механизмов лечебного действия энтеросорбции
в расширенном понимании этого термина.
С другой стороны, так же как и другие энтеро-
сорбенты, силикс увеличивает содержание непе-
ревариваемого остатка.

Таким образом, ассоциация непористых пер-
вичных частиц пирогенного кремнезема дает
в конечном счете пористые микроструктуры раз-
мером около 1 мкм, объем каналов в которых до-
стигает 1,5 см3/г. Более крупные агломераты этих
агрегатов весьма рыхлые и имеют «пустой»
объем порядка 20 см3/г, однако, естественно, это

отнюдь не объем сорбционных пор. Многие ве-
щества и метаболиты низкой и средней молеку-
лярной массы (креатинин, глюкоза, билирубин,
желчные кислоты и т. д.) либо совершенно не
сорбируются пирогенными кремнеземами из
водных растворов, либо сорбируются в очень ма-
лом количестве. В то же время сорбция желчных
пигментов непосредственно из желчи, т. е. в со-
ставе мицеллярных комплексов с белками и фос-
фолипидами, может составлять несколько мг на
1 г сорбента [58–60], а сорбция белков на по-
верхности высокодисперсного кремнезема дос-
тигает 300–600 мг/г, причем отмечена некоторая
селективность в поглощении липидо-белковых
комплексов in vitro [60]. Эта тропность микро-
частиц SiO2 к белкам, липидо-белковым компле-
ксам и некоторым другим биополимерам в пол-
ной мере проявляется в их взаимодействии
с оболочками клеток прокариотов, обусловлива-
ющем изменение функциональной активности
последних [61]. Определенную роль в реализа-
ции бактериостатических эффектов пирогенно-
го кремнезема играет его совместная флокуля-
ция с патогенными микроорганизмами, приво-
дящая к образованию рыхлых агглютинатов,
фиксирующих бактерии [62]. Контакт высоко-
дисперсного кремнезема с гораздо более тонки-
ми мембранами клеток эукариотов может приве-
сти как к разрушению, так и к стабилизации этих
мембран, что зависит от различий в размере
микрочастиц, присутствия белков в растворе
и типа клеток [63, 64].

В отличие от кристаллического SiO2 (кварца),
пирогенный (аморфный) SiO2 считается неток-
сичным, неканцерогенным и немутагенным ве-
ществом [65–67]. Однако цитолитические по-
тенциалы кристаллического и аморфного SiO2
практически эквивалентны и связаны, вероятно,
не со структурой микрочастиц, а с действием си-
лановых групп [68]. Определенную насторожен-
ность вызывает субмикронный размер частиц
энтеросорбента, относящийся как раз к тому ди-
апазону величин, для которого, вне зависимости
от составляющего их материала, характерен эф-
фект Хербст-Фолькхаймера, т. е. проникновение
(персорбция) микрочастиц через слизистую обо-
лочку кишечника с последующим распределени-
ем в капиллярах практически всех органов и тка-
ней [69, 70]. На основании результатов экспери-
ментов с определением количества кремния
в органах животных, получавших силикс, созда-
тели препарата отвергают возможность его тран-
зита через неповрежденную слизистую оболочку
кишечника [57]. Однако вопрос о том, так ли это
в случаях повреждения слизистой оболочки раз-
личными вредоносными агентами, остается от-
крытым. В связи с этим до получения дополни-
тельных результатов рекомендуется воздержать-
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ся от приема препарата при заболеваниях и син-
дромах, связанных с массивной десквамацией
эпителия, наличием язв и эрозий, равно как и от
использования взвесей силикса для лаважа об-
ширных раневых поверхностей, чреватого рис-
ком легочной эмболии [71].

Наиболее распространенными кремнийсо-
держащими природными энтеросорбентами яв-
ляются глина и глиноземы, представляющие со-
бой минеральные тонкодисперсные осадочные
отложения с малым содержанием органических
веществ, низкой коллоидностью, влагоемкостью
и адсорбционной способностью и высокой лип-
костью. Глины, несомненно, являются самыми
древними из существующих энтеросорбентов —
традиция их перорального применения для де-
токсикации, купирования диареи и, возможно,
для устранения дефицита микроэлементов, вос-
ходит к первобытным временам и как явление,
называемое геофагией (поедание земли), наблю-
дается, в частности, у приматов [72, 73].

Традиционным сорбционным препаратом яв-
ляется bolus alba — белая глина (каолин), пред-
ставляющая собой желтовато-белый порошок,
состоящий из силиката алюминия с примесью
силикатов магния и кальция. Белая глина прак-
тически нерастворима в воде, взвесь ее обладает
обволакивающими и адсорбирующими свойства-
ми. Кроме каолина в медицине используются
еще смектиты и монтлорилониты натрия (бенто-
нит) и кальция (Фуллерова земля). Препарат сме-
кта, выпускаемый на основе диоктагидрального
смектита, оказывает антацидное и антипротео-
литическое действие, способствует росту сахаро-
литической и подавлению патогенной протеоли-
тической микрофлоры кишечника [74]. Смекта
уменьшает бактериальный муколиз и деструк-
цию люминальных поверхностей мембран кише-
чного эпителия, способствуя тем самым норма-
лизации водно-электролитного баланса и аб-
сорбции питательных веществ [75, 76]. Подобно
активированным углям и синтетическим крем-
нийорганическим энтеросорбентам, глины хоро-
шо сорбируют ротавирусы и коронавирусы in
vitro, а также нейтрализуют бактериальные энте-
ротоксины и афлотоксины [77–80]. Глины сов-
местимы с приемом антибиотиков при проведе-
нии антиэндотоксиновой терапии, а также пода-
вляют эпителиальный синтез Il-1β, активность
NO-синтетазы и лейкотриена В4, что, в конеч-
ном счете, приводит к заметному антидиарейно-
му и противовоспалительному эффекту [81, 82].

Различные виды глин (бентониты, клинопти-
ломиты, смектиты) регулярно изучаются как
средства интракорпорального связывания ра-
дионуклидов, в частности радиоцезия. Однако
по своей эффективности они существенно усту-
пают коллоидному раствору прусского голубого

и его аналогам [83, 84]. В целом необходимо от-
метить, что механизмы действия перорального
приема медицинских глин изучены едва ли не
наиболее подробно по сравнению с энтеросор-
бентами других групп.

4. Пищевые волокна
Известно, что основными компонентами пи-

щевых волокон являются целлюлоза, гемицеллю-
лоза, лигнин, пектин, альгиновая кислота, при-
чем указанные волокна могут иметь как однород-
ный, так и смешанный состав, например целлю-
лозо-лигнин, гемицеллюлозо-лигнин и т. д. [85].
Применяемые с едой или отдельно пищевые во-
локна не являются полностью стабильным ком-
понентом внутреннего содержимого ЖКТ: у здо-
ровых людей переваривается порядка 30% целлю-
лозы, 53% гемицеллюлозы и 8% лигнина, присут-
ствующих в ежедневной диете. При этом соотно-
шение между перевариваемыми и непереваривае-
мыми фракциями пищевых волокон существенно
зависит от их общего содержания в пище: с увели-
чением количества ежедневно поглощаемых пи-
щевых волокон процентная доля перевариваемо-
го компонента снижается, а с уменьшением —
возрастает, что дает в результате непропорцио-
нально быстрое снижение плотной части кишеч-
ного содержимого при уменьшении дозы этой со-
ставляющей суточной диеты [86–89]. Между тем,
хотя типичной рекомендацией диетологов явля-
ется потребление пищевых волокон в количестве
25–50 г/сут, во всех развитых странах наблюдает-
ся выраженный дефицит этого компонента дие-
ты, в среднем составляющей 15–20 г/сут [90], что
открывает огромные перспективы для использо-
вания пищевых волокон в качестве добавок как
в обычных пищевых продуктах, так и отдельно,
т. е. в составе энтеросорбентов.

Кроме упомянутых выше положительных
влияний пищевых волокон на функции ЖКТ
[24], следует отметить связывание (возможно,
с частичным сохранением активности) панкреа-
тических ферментов, снижение содержания
глюкозы и уплощение гликемических кривых,
благоприятные изменения в спектре липидов
крови, поглощение желчных кислот и компенса-
торное увеличение их синтеза в печени, связыва-
ние пестицидов и некоторых канцерогенов
[91–96]. Заметим, что решающим фактором фи-
зиологической активности пищевых волокон яв-
ляется, вероятно, не их химический состав, а ме-
ханические свойства, в частности размер отдель-
ных элементов [97]. Классическим образцом пи-
щевых волокон является микрокристаллическая
целлюлоза (МКЦ), получаемая путем гетероген-
ного гидролиза хлопкового волокна и представ-
ляющая собой химически инертное, практичес-
ки не набухающее и не перевариваемое вещество
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без вкуса и запаха, порошок которого состоит из
твердых микрочастиц размером от долей микро-
метра до нескольких десятков микрометров [98].

МКЦ широко используется, в частности,
в качестве наполнителя для таблеток в фарма-
цевтической индустрии, причем в последнее
время наблюдается тенденция к снижению раз-
мера ее частиц до 5–7 мкм, что дает определен-
ные преимущества в производстве лекарствен-
ных форм [99]. Тщательные токсикологические
исследования, проведенные американскими ав-
торами, показали полное отсутствие негативных
эффектов длительного приема препаратов МКЦ
со средним размером частиц 6 мкм в ежедневной
дозе до 5 г/кг массы тела, что соответствует дозе
для человека порядка 350 г/сут, т. е. в 10 раз пре-
вышает оптимальное количество пищевых воло-
кон в суточной диете. При этом современными
методами исследований не обнаружено ни од-
ной частицы МКЦ за пределами ЖКТ [100]. То-
чно такие же результаты дали исследования ток-
сичности ацетата целлюлозы в дозе 5 г/(кг•сут)
[101], что практически устраняет опасения в от-
ношении попадания этих частиц в кровоток за
счет вышеупомянутого эффекта Хербст-Фольк-
хаймера [69, 70]. МКЦ и некоторые другие дери-
ваты хлопковых волокон представляют большой
интерес для использования их как в качестве от-
дельных энтеросорбентов, так и в комбинации
с другими материалами.

Наиболее распространенным в странах СНГ
энтеросорбентом на основе пищевых волокон
является полифепан, выпускаемый в виде по-
рошков, пасты и гранул, получаемый путем гид-
ролиза древесины. Полифепан состоит в сред-
нем на 80% из гетероцепочечного природного
полимера лигнина и на 20% из регулярного ли-
нейного полимера гидроцеллюлозы. Основными
структурными единицами лигнина являются ме-
токсилированные производные фенилпропана,
а гидроцеллюлозы — звенья 1,5-ангидро-β-D-
глюкопиранозы [102, 103]. Суммарный объем
пор полифепана по данным ртутной порометрии
составляет 0,8–1,3 см3/г, однако это отнюдь не
сорбционные микропоры, а макропоры с радиу-
сом порядка 1000 мкм. Поэтому удельная сорб-
ционная поверхность этого материала не превы-
шает обычно 20 м2/г. В этой связи сравнительно
высокая сорбционная активность полифепана
по отношению к некоторым красителям (до
80 мг/г для метиленового синего) обусловлена
скорее хемосорбцией, чем Ван-дер-Ваальсовым
взаимодействием. Хотя основным механизмом
поглотительного действия полифепана является
не адсорбция, а абсорбция, некоторая его селек-
тивность по отношению к холестерину, биоген-
ным аминам и азотистым шлакам все-таки на-
блюдается [104]. Коэффициенты распределения

цезия и стронция между их модельными раство-
рами и энтеросорбентом достигают 400–900,
а сорбция микроорганизмов из культуральных
сред — 108 кл./г препарата [105].

Полифепан обладает хорошими гепатопротек-
торными свойствами при печеночной недостато-
чности, вызванной токсическим гепатитом или
механической желтухой [106, 107], снижает ак-
тивность протеаз в сыворотке крови и концент-
рацию молекул средней массы приблизительно
в той же степени, что и низкоактивный углерод-
ный энтеросорбент ваулен [108, 109]; ограничи-
вает всасывание кишечных токсинов при пери-
тоните [8], снижает усвояемость холестерина при
гиперхолестериновой диете [110] и, так же как
МКЦ, улучшает липидный профиль у крыс с ги-
перлипидемией [111]. Интересными являются
данные о снижении под влиянием полифепана
содержания биогенных аминов на модели аллер-
гического бронхоспазма, а также о предотвраще-
нии транслокации интестинальной микрофлоры
при острой кровопотере [112, 113]. Цитопротек-
торные свойства полифепана связаны, вероятно,
с адгезивными свойствами его мелкодисперсных
взвесей, а улучшение качества пищеварения —
с адсорбцией панкреатических энзимов и усиле-
нием пищеварения в пищевом комке.

К пищевым волокнам относятся также и эн-
теросорбенты на основе пектина, имеющие при-
близительно такую же связывающую активность
в отношении желчных кислот и гиполипидеми-
ческое действие, что и МКЦ или полифепан
[114]. Пектиновые энтеросорбенты, и прежде
всего яблочный пектин, успешно используются
также для удаления из организма некоторых тя-
желых металлов и радионуклидов [115–117].
Аналогичными свойствами обладают и энтеро-
сорбенты на основе альгинатов, извлекаемых из
морских водорослей: например, альгисорб пере-
водит содержащийся в молоке радиоактивный
стронций в нерастворимый комплекс, препятст-
вуя тем самым абсорбции этого радионуклида
в кишечнике и отложению его в костной ткани
[118, 119]. Альгисорб может быть использован
также для профилактики накопления радиоак-
тивных рутения и цезия [120, 121]. Как энтеро-
сорбент общедетоксицирующего действия, аль-
гисорб, подобно активированному углю, поле-
зен для профилактики токсических стрессов
у персонала атомных подводных лодок [122].

Еще один энтеросорбент на основе морепро-
дуктов — зостерин — демонстрирует определен-
ные позитивные свойства при включении его
в диету животных с экспериментальным нефро-
кальцинозом и у пациентов с пиелонефритом
[123, 124]. В эффективности всех трех упомяну-
тых энтеросорбентов (пектина, альгисорба и зо-
стерина), кроме биологической активности, обу-
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словленной их свойствами как пищевых воло-
кон, важную роль играет также комплексообра-
зующий потенциал.

К разряду пищевых волокон, несомненно,
следует отнести и энтеросорбенты на основе
азотсодержащих полисахаридов хитина и хито-
зана. Структура хитина очень похожа на структу-
ру целлюлозы. Однако базисной единицей
в этом случае является 2-ацетиламино-2-дезок-
си-В-глюкопироназа, связываемая гликозидны-
ми мостиками. В отличие от хитина, аминогруп-
пы в хитозане в большинстве своем не ацетили-
рованы [125]. Содержится хитин в панцирях ра-
кообразных и клеточных стенках шляпочных
грибов, причем внешняя поверхность хитиновых
микрофибрилл может достигать нескольких со-
тен метров на 1 г массы, создавая благоприятные
условия для связывания этим биополимером ря-
да тяжелых металлов и радионуклидов.

Большой интерес в последнее время вызвали
дехолестеринизирующее и делипидизирующее
действие препаратов хитина, а также антиагре-
гантный эффект сульфированных дериватов хи-
тозана [126]. Производные хитина используются
также в качестве переносчиков лекарственных
средств и местно, для лечения ран и ожогов [127,
128]. Антитоксическая активность хитозана, рав-
но как и синтетического пиперидолсодержащего
адсорбента ихант, показана на модели тяжелого
радиационно-термического поражения у крыс
[129, 130]. Положительный эффект хитинсодер-
жащего энтеросорбента микотон отмечен при
комплексном лечении обтуративной желтухи не-
опухолевого генеза [131]. Активно изучаются
в настоящее время механизмы гипохолестерине-
мического, гиполипидемического и антиокси-
дантного действия порошков сушеных тел уст-
ричных грибов Pleurotus ostreatus и полученных
из них водно-этанольных экстрактов [132–135].

5. Комбинированные энтеросорбенты
Примерами этих сорбентов являются упомя-

нутые уже препараты поли-карайа на основе
смолы дерева карайа и поливинилпирролидона,
а также углерод-минеральный энтеросорбент
СУМС-1 и препарат ультрасорб. Энтеросорбент
СУМС-1 представляет собой сферические гра-
нулы пористого силикагеля, покрытые пироли-
тическим углеродом (до 15 весовых %) с разме-
ром частиц 0,1–2,0 мм, суммарным объемом пор
по бензолу 0,5 см3/г и небольшой удельной по-
верхностью (200–300 м2/г). Последнее и опреде-
ляет незначительную поглотительную способ-
ность препарата в отношении веществ малой
и средней молекулярной массы (например,
15 мг/г по метиленовому синему). Однако в силу
наличия крупных макропор СУМС-1 достаточно
хорошо сорбирует кишечные бактерии и их ток-

сины [136, 137]. Длительный прием энтеросор-
бента СУМС-1 способствует увеличению числа
и высоты микроворсинок в тонком кишечнике,
активизации митохондриального аппарата энте-
роцитов и, вероятно, общему повышению их
адаптивного потенциала [138]. Прием этого эн-
теросорбента на фоне интенсивной противоту-
беркулезной терапии снижает уровень перекис-
ного окисления липидов, влияет на форму фар-
макокинетических кривых для изониазидов без
изменения суммарной площади под ними и ос-
лабляет лекарственную резистентность к неко-
торым видам антибиотиков [139]. Так же как
и многие другие энтеросорбенты, СУМС-1 смяг-
чает гистологические и биохимические послед-
ствия экспериментальной обструкции желчных
протоков [140]. При радиационно-термических
поражениях назначение этого энтеросорбента
смягчает проявления синдрома эндогенной ин-
токсикации и ускоряет восстановление морфо-
функциональных характеристик кишечного
эпителия у крыс [141].

Комбинированный энтеросорбент ультрасорб
представляет собой смесь окисленного порошка
активированного угля и глинистого минерала па-
лыгорскита, модифицированного ферроциани-
дом меди, в соотношении 2 : 3. Окисленный
уголь в качестве катионообменника несет на сво-
ей поверхности в расчете на 1 г массы порядка
0,7 мэкв К+, 0,4 мэкв Mg2+ и Zn2+. Этот препа-
рат, обладающий незначительной общей сорбци-
онной активностью, тем не менее интересен как
своими свойствами отдавать в организм полез-
ные микроэлементы, так и высоким сродством
к свинцу и некоторым другим металлам и радио-
нуклидам, в том числе и к радиоцезию [142]. По-
следнее обстоятельство позволило успешно при-
менить его для профилактики абсорбции радио-
цезия из кишечника в условиях кормления жи-
вотных радиоактивными кормами [143].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Разнообразие медицинских препаратов и пи-
щевых добавок, объединяемых в настоящее вре-
мя под общим названием «энтеросорбенты»,
обогатило классические представления о меха-
низмах действия энтеросорбции, первоначально
декларированные применительно к активиро-
ванному углероду, еще несколькими важными
деталями:

1) сведениями об обволакивающих и цито-
протекторных свойствах энтеросорбентов;

2) данными о структуризации кишечного со-
держимого с образованием агрегатов и флокуля-
тов, содержащих кишечные патогены, а также
о прямом бактерицидном и вироцидном дейст-
вии энтеросорбентов;
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3) представлениями о комплексообразовании
и хелатировании как о важных механизмах энте-
росорбционных эффектов.

Практически все энтеросорбенты обладают
способностью к дистантному действию, выража-
ющемуся в появлении изменений тех или иных
биохимических параметров в органах и тканях,
удаленных от ЖКТ. Важнейшими из этих дис-
тантных влияний являются, вероятно, гепато-
протекторный, антихолестеринемический и,
особенно, иммуномодифицирующий эффекты,
связанные, например, с уменьшением антиген-
ного белкового давления на прикишечный лим-
фатический аппарат благодаря повышению ка-
чества гидролиза белков в пищевом комке.

Эти представления, активно развиваемые
группой, возглавляемой Н.А.Беляковым [8, 104,
110], находят веское подтверждение, в частности,
в исследованиях японских авторов, применявших
микрокристаллический синтетический уголь
сферической грануляции AST-120 для лечения
терминальной формы почечной недостаточности.
В их работах показано, например, что снижение
плазменной концентрации белоксвязанного уре-
мического токсина индоксилсульфата, вызванное
энтеросорбцией, замедляет прогрессию гломеру-
лярного склероза и экспрессию фактора роста
TGF-β1 [144]. В целом, по данным «array»-анали-
за экспрессии генов, применение энтеросорбента
AST-120 у крыс с моделью хронической уремии
существенно меняет профиль активности генов
в клетках пораженных почек [145].

Важно отметить, что классическим свойством
энтеросорбентов является их способность не
проникать через слизистую оболочку ЖКТ, т. е.
не иметь системной фармакокинетики. Исходя
из этого фундаментального свойства, энтеросор-
бенты скорее можно отнести к разряду биомате-
риалов, чем к разряду лекарственных средств.
В то же время присутствие энтеросорбентов
в пределах ЖКТ способно наложить свой отпе-
чаток на фармакокинетику других лекарствен-
ных средств и привести к заметному изменению
системной концентрации целого ряда важней-
ших продуктов жизнедеятельности организма.
В свете этого можно считать, что энтеросорбен-
ты обладают импринтным («отпечаточным») ти-
пом фармакокинетики. Если же энтеросорбент
является одновременно и носителем абсорбиру-
емых слизистой оболочкой ЖКТ и (или) раство-
римых в кишечном содержимом БАВ, то этот

препарат, несомненно, относится к разряду ле-
карственных средств.

При разработке комбинированных энтеросор-
бентов всегда нужно иметь в виду совместимость
объединяемых компонентов, т. е. отсутствие эф-
фектов взаимного гашения полезных характери-
стик отдельных составляющих, а также целесооб-
разность их одновременного приема вместо обы-
чно используемого раздельного, как, например,
это принято в отношении глин (назначаются за
15–20 мин до еды) и углеродных энтеросорбен-
тов (назначаются через 1–1,5 ч после еды).

В целом следует заметить, что для лучшего по-
нимания механизмов действия отдельных видов
энтеросорбентов, а следовательно и для более ра-
ционального их лечебного применения необходи-
мо иметь достаточно сложные и объемистые опи-
сания свойств каждого из них, получаемые в рам-
ках стандартизированных методических подходов.

В состав такого профиля энтеросорбентов
должны входить:

1) изучение изотерм и кинетических кривых
поглощения этими материалами маркерных ве-
ществ с различной молекулярной массой и заря-
довыми характеристиками;

2) изучение поглотительной активности в от-
ношении типичных экзогенных токсинов и ксе-
нобиотиков, включая некоторые канцерогены;

3) изучение адсорбции белков и энзимов
с исследованием их функциональной активно-
сти в иммобилизованном виде;

4) изучение сорбции естественных компо-
нентов пищеварительных соков и дериватов
компонентов диеты, включая желчные кислоты,
свободные жирные кислоты, аминокислоты, мо-
носахариды и т. д.;

5) изучение связывающей активности в отно-
шении эндо- и экзотоксинов, бактерий и вирусов;

6) исследования поглотительной способно-
сти в средах с различными рН, имитирующими
рН желудочного и кишечного содержимого;

7) тщательная оценка органолептических
свойств сорбентов и их композитов.

Проведение перечисленных исследований,
наряду с изучением активности энтеросорбентов
в отношении самого широкого круга моделируе-
мых на животных патологических состояний
и заболеваний, будет способствовать более обос-
нованному и эффективному применению этой
важнейшей группы лечебных средств в широкой
клинической практике.
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ВВЕДЕНИЕ

Развитие эндогенной интоксикации во многих
случаях определяется состоянием транспортных
процессов в гистогематическом барьере желудоч-
но-кишечного тракта [1]. На фоне патологических
изменений в этом органе из полости кишечника
во внутреннюю среду организма могут проникать
различные внутрикишечные токсины и бактерии
[2]. Обращают на себя внимание эксперименталь-
ные и клинические наблюдения, в которых пока-
зано, что далеко не во всех случаях бактериемия
ведет к возникновению патологии [3].

Однако условия и механизмы возникновения
и перехода бактериемии в клинически выражен-
ное воспаление остаются до конца не изученны-
ми. Одним из важных аспектов этой проблемы
могут являться процессы взаимодействия мик-
рофлоры кишечника и иммунной системы орга-
низма в условиях патологии, в частности при
операционной травме.

Как известно, при отсутствии органической
патологии со стороны мочевыделительной сис-
темы ее инфицирование происходит лимфоген-
ным либо гематогенным путем, причем источни-
ком бактериемии в этих случаях может являться
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Проведено обследование и наблюдение 114 хирургических больных, подвергшихся оператив-
ному вмешательству вне зоны мочевыделительной системы, с установленной бактериурией
в послеоперационном периоде. Установлено преимущественное увеличение содержания имму-
ноглобулинов А у пациентов с бессимптомной бактериурией и преимущественное повышение
концентрации иммуноглобулинов М, сопровождавшееся возрастанием активности неспеци-
фических факторов защиты у пациентов с клинически выраженными признаками воспаления
мочевыделительной системы. Предлагается «органосохраняющий» механизм элиминации про-
никших в организм микроорганизмов и их токсинов с участием иммуноглобулинов А.

Examination and survey of 114 surgical patients who underwent surgical intervention beyond the zone
of urinary system with established bacteriuria in the postoperative period were made. There were estab-
lished primary increase of the content of immunoglobulins A in patients with asymptomatic bacteriuria
and primary increase of concentration of immunoglobulins M accompanied by increase of activity of
nonspecific factors of defence in patients with clinically expressed signs of inflammation of the urinary
system. The «organ preserving» mechanism of elimination of microorganisms and toxins which pene-
trated in the organism with participation of immunoglobulins А was proposed.
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микрофлора кишечника [4]. Нам представлялось
возможным использовать эту «естественную»
клиническую модель при изучении факторов,
способствующих переходу бактериемии в воспа-
лительный процесс, поскольку исходом такой
бактериемии может являться бессимптомная ба-
ктериурия или клинически выраженное воспа-
ление мочевыделительной системы.

Целью настоящего исследования являлось оп-
ределение динамики иммунологических показа-
телей в крови пациентов с бессимптомной бакте-
риурией и клинически выраженными признака-
ми воспаления мочевыделительной системы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В настоящее исследование были включены
114 пациентов с диагностированной бактериури-
ей в послеоперационном периоде, а также 30
здоровых добровольцев. Все пациенты поступа-
ли в стационар для оперативного лечения забо-
леваний, не связанных с патологией мочевыво-
дящих путей (варикоцеле и гидроцеле — у муж-
чин, кистозные разрастания различной локали-
зации — у женщин).

В предоперационном периоде диагноз ста-
вился на основании жалоб, данных анамнеза
и результатов лабораторных, физикальных
и специальных исследований. Из наблюдения
исключались больные, имевшие признаки пато-
логии мочевыделительной системы. В качестве
дополнительных методов исследования осуще-
ствляли УЗИ почек и мочевого пузыря. Наряду
с указанными методами всех больных обследова-
ли на предмет бактериурии в дооперационном
и послеоперационном периодах.

Все больные по клиническим признакам по-
ражения мочевыделительной системы, выявляе-
мым в послеоперационном периоде, были разде-
лены на две группы: пациенты с бессимптомной
бактериурией (48 человек) и с клинически мани-
фестированным воспалением мочевыделитель-
ной системы (66 человек).

Диагноз бессимптомной бактериурии ставил-
ся в послеоперационном периоде пациентам,
у которых в моче обнаруживали бактерии с коли-
чеством колоний более 100 000 КОЕ/мл,
при этом обследованные не имели жалоб на со-
стояние мочевыделительной системы, отсутст-
вовали признаки дизурии, выраженные клини-
ческие и лабораторные признаки воспалитель-
ного процесса [4]. Данные повторных обследова-
ний пациентов этой группы указывали на само-
стоятельное исчезновение бактериурии к 14-м
суткам наблюдения.

В группу пациентов с клинически манифе-
стированным воспалительным процессом моче-
выделительной системы включали больных с ба-

ктериурией, у которых в послеоперационном пе-
риоде отмечали возникновение лихорадки, оз-
ноба, сопровождавшееся дизурическими явле-
ниями, выраженной лейкоцитурией, иногда —
тупыми болями в области поясницы. В анализах
крови у таких пациентов зачастую обнаруживали
умеренный лейкоцитоз со сдвигом влево, увели-
ченную СОЭ. Также в эту группу включали боль-
ных с изменениями в моче, характеризовавши-
мися, помимо бактериурии, выраженной лейко-
цитурией, появлением в моче белка, патологиче-
ских примесей, дизурическими явлениями. Эти
общие и местные изменения потребовали при-
менения этиотропного лечения.

Среди наблюдавшихся пациентов было 60
(53%) мужчин и 54 (47%) женщины. В обеих
группах преобладали пациенты старшего возрас-
та (старше 50 лет).

Лабораторные методы исследования
Для определения бактериурии проводили бак-

териологическое исследование мочи и кала [5].
В послеоперационном периоде на 5-е сутки на-
блюдения, помимо общеклинических лаборатор-
ных методов исследования, дополнительно при-
меняли определение иммунологических показа-
телей. Для определения поверхностных маркеров
клеток, участвующих в иммунном ответе (Т- и В-
лимфоцитов), использовали моноклональные ан-
титела, имеющие соответствующую направлен-
ность и специфичность. Определяли концентра-
цию сывороточных иммуноглобулинов (A, M, G)
методом G.Mancini и соавт. (1965). Циркулирую-
щие иммунные комплексы (ЦИК) определяли
общепринятым методом [6]. Полученные резуль-
таты выражали в условных единицах. Помимо
иммунологических показателей, в качестве кри-
терия активации и накопления в крови пациентов
мембранно- и цитотоксичных веществ оценивали
активность перекисного окисления липидов мем-
бран эритроцитов. Для этого определяли содер-
жание диеновых коньюгатов, малонового диаль-
дегита, накопление шиффовых оснований [7].

Полученные результаты обрабатывали по об-
щепринятым критериям Стьюдента — Фишера
с использованием пакета программ «Excel»
на персональном компьютере.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Как следует из результатов бактериологичес-
кого исследования кала и инфицированной мо-
чи пациентов, в послеоперационном периоде
микрофлора в обеих средах была достаточно схо-
жей и приближалась по составу к микрофлоре
толстой кишки (табл. 1).

Эти результаты соответствуют данным лите-
ратуры, в которых указывается, что наличие
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представителей кишечной микрофлоры в нагно-
ившихся ранах или других очагах послеопераци-
онных осложнений обнаруживается в значитель-
ной доле случаев [8]. При этом у 42% пациентов
бактериурия протекала бессимптомно и само-
стоятельно исчезала на 14-е сутки наблюдения,
в 38% случаев сопровождалась патологическими
изменениями в анализах мочи и дизурическими
явлениями, и в 20% случаев манифестировала
общими клиническими проявлениями патоло-
гии мочевыделительной системы. В дальнейшем
при анализе полученных результатов последние
две группы были объединены в одну — пациенты
с клиническим течением инфекции мочевыде-
лительной системы.

Как следует из данных, приведенных в табл. 2,
на 5-е сутки послеоперационной травмы у паци-
ентов обеих групп отмечалось снижение количе-
ства Т- и В-лимфоцитов на фоне тенденции об-
щего увеличения количества лейкоцитов, повы-
шения содержания иммуноглобулинов и ЦИК.

Эти изменения свидетельствовали о формиро-
вании у больных обеих групп в послеоперацион-
ном периоде вторичного иммунодефицита, при-
чем как в Т-клеточном звене, так и в В-клеточном.
Однако эти изменения в сравниваемых группах
существенно различались как в количественном,
так и в качественном отношении. Так, если у боль-
ных с бессимптомной бактериурией общее коли-
чество лейкоцитов увеличивалось на 7% по отно-
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Т а б л и ц а 1
Сравнительная характеристика микрофлоры кишечника и мочи при бессимптомной бактериурии

и клинических проявлениях инфекции мочевыделительной системы

Вид бактерий Кишечная
микрофлора

Бессимптомная
бактериурия

Клиническое
течение инфекции

мочевых путей

Грамотрицательная микрофлора, в том числе:
кишечная палочка, %
синегнойная палочка, %
протей, %
клебсиелла, %
цитробактер, %

40,0
25,0

1,4
10,0

3,6
7,0

36,1
21,4

1,3
—
4,6
8,8

43,9
22,7

1,7
17,9

0,7
0,9

Грамположительная микрофлора, в том числе:
стафиллококк эпид., %
стафилококк золотистый, %
стафилококк сапроф., %
энтерококк, %

42,0
18,1
14,4

8,7
0,8

45,1
19,8
12,7
12,1

0,5

35,2
14,3
14,2

6,1
0,6

Прочие бактерии, % 16,0 16,5 18,7

Микробные ассоциации, % 2,0 2,3 2,1

Т а б л и ц а 2
Показатели иммунитета у здоровых людей, больных с бессимптомной бактериурией

и с клиническими проявлениями инфекции мочевыделительной системы

Показатель Здоровые люди Больные с бессимптомной
бактериурией

Клиническое течение
инфекции мочевых путей

Лейкоциты, в 1 мкл 7432±381
(100)

7938±482
(107)

8918±561*
(120)

Лимфоциты, в 1 мкл 3315±112
(100)

2467±104*
(74)

2088±106*
(63)

Т-лимфоциты, в 1 мкл
(CD3)

1968±57
(100)

1238±48*
(63)

1063±35**
(54)

В-лимфоциты, в 1 мкл
(CD19)

726±27
(100)

612±33*
(84)

537±36*
(74)

IgM, МЕ/ед. 124,5±11,6
(100)

154,8±13,5
(124)

199,2±14,1*
(160)

IgG, МЕ/ед. 107,7±6,6
(100)

128,4±11,2
(119)

199,2±14,3*
(120)

IgA, МЕ/ед. 96,8±7,5
(100)

147,5±14,6*
(152)

121,1±10,4
(125)

ЦИК, ед. опт. пл. 32,8±8,2
(100)

115,4±15,2*
(352)

184,9±21,9**
(564)

Здесь и в табл. 3: * — p<0,05 по отношению к показателям здоровых людей; ** — p<0,05 между показателями сопоставляе-
мых групп пациентов.



шению к здоровым людям, то у пациентов с мани-
фестированием клинических признаков заболева-
ния — на 20%. Количество лимфоцитов снижа-
лось соответственно в группе бессимптомного те-
чения бактериурии до 74%, в группе с клиничес-
кими признаками инфекции мочевыделительной
системы — до 63%. Более выраженное снижение
количества В-лимфоцитов также определялось
в первой группе (84% и 74% соответственно).

В противоположность динамике количества
лимфоцитов, содержание антител различных
классов иммуноглобулинов существенно увели-
чивалось, причем в группе с клиническими про-
явлениями в целом было выше, однако имело ха-
рактерные различия по группам. Так, в группе па-
циентов с бессимптомной бактериурией наиболее
значимо увеличивалось количество IgА (на 52%),
далее следовало увеличение IgМ (на 24%), и менее
всего снижалось количество IgG (на 19%).

Иная картина наблюдалась в группе пациен-
тов с выраженными клиническими признаками
инфекции мочевыделительной системы. У паци-
ентов этой группы наиболее значимо увеличива-
лось по отношению к здоровым людям содержа-
ние IgМ (на 60%), менее значимо — IgА (25%)
и еще меньше — IgG (на 20%). Общее повыше-
ние концентрации в плазме крови антител со-
провождалось значительным увеличением коли-
чества ЦИК. Так, в группе без клинических про-
явлений воспаления мочевыделительной систе-
мы содержание ЦИК в плазме крови превышало
таковое у здоровых людей в 3,5 раза, а в группе
с клиническим манифестированием признаков
поражения — в 5,6 раза.

В табл. 3 приведены результаты определения
активности перекисных процессов в мембранах
эритроцитов. Как следует из этих данных, актив-
ность перекисных процессов была увеличена
в обеих группах, однако наиболее значимо воз-
растала в группе больных с клинически выражен-
ным течением инфекции мочевыделительной си-
стемы. При этом наиболее выраженное увеличе-
ние по отношению к показателям у здоровых лю-
дей, а также у больных с бессимптомной бактери-
урией зафиксировано для диеновых конъюгатов.

Таким образом, на фоне послеоперационной
травмы у больных, включенных в группы наблю-
дения, отмечался относительный иммунодефи-
цит в клеточном звене иммунитета на фоне увели-
чения количества клеток неспецифической рези-
стентности (моноцитов и лейкоцитов других суб-
популяций). На фоне этих изменений зафиксиро-
вано повышение содержания специфических ан-
тител, причем в группе больных с бессимптомной
бактериурией — преимущественно IgА, а в группе
с клиническими проявлениями инфекции моче-
выделительной системы — IgМ. Повышение со-
держания антител в целом коррелировало с уве-
личением количества ЦИК, более выраженным
в группе больных с клиническими признаками
инфицирования мочевыделительной системы.

Как известно, IgА не связывает, а соответст-
венно и не активирует систему комплемента, яв-
ляющуюся важной составляющей в инициации
местных воспалительных процессов [9]. Одно-
временно обращает на себя внимание еще один
важный факт — наличие в молекуле IgA секре-
торного компонента. При специфическом взаи-
модействии димера (IgA)2-J с секреторным ком-
понентом на клеточной поверхности образуется
комплекс, который после эндоцитоза перемеща-
ется в цитоплазме к апикальной части клетки.
Далее комплекс подвергается действию протео-
литических ферментов и высвобождает IgА в сек-
рет эпителиального пространства [9].

Суммируя все это, можно сформулировать об-
щую гипотезу местного механизма «ареактивно-
го» удаления бактерий и их токсинов из подэпи-
телиального и интерстициального пространства
слизистых оболочек. Местное усиление антиген-
зависимого синтеза IgА и его связывание обеспе-
чивают инициацию специфического транспорта
антигена через эпителиальные клетки во внеш-
нюю среду. Можно полагать, что на фоне иници-
ации массопереноса микроорганизмов и их ток-
синов из полости ЖКТ, в первую очередь, реали-
зуется антительный иммунный механизм с уча-
стием иммуноглобулинов класса А.

О возможном альтернативном взаимодейст-
вии продукции IgA и иммуноглобулинов других
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Т а б л и ц а 3
Показатели перекисного окисления липидов мембран эритроцитов в крови здоровых людей, больных

с бессимптомной бактериурией и с клиническими проявлениями инфекции мочевыделительной системы

Показатель Здоровые люди Больные с бессимптомной
бактериурией

Клиническое течение инфекции
мочевыделительной системы

Диеновые конъюгаты, нмоль/л (%) 11,79±1,10

(100)

24,20±1,69*

(205)

36,82±0,58**

(312)

Малоновый диальдегид, нмоль/л (%) 10,51±0,74

(100)

16,40±0,83*

(156)

20,48±0,75**

(195)

Шиффовы основания, усл. ед (%) 13,28±0,01

(100)

17,24±0,35*

(130)

21,61±0,45**

(163)



классов могут свидетельствовать работы
С.Fiocchi и соавт. (1983) [10], в которых установ-
лено иммуносупрессивное действие лимфоцитов
слизистой оболочки ЖКТ при воспалительных
изменениях в ней на иммунокомпетентные клет-
ки, циркулирующие в крови. Возможно, такой
вариант первичного ответа позволяет иммунной
системе опсонизировать чужеродные клетки
и токсины для их последующей элиминации че-
рез слизистые барьеры (в том числе почки, где
также установлен процесс синтеза секреторного
компонента [11]) без выраженной активации не-
специфических и других специфических факто-
ров защиты. Этому предположению соответству-
ют и результаты определения активности переки-
сных процессов в эритроцитах. Так, на фоне уве-
личения содержания IgA и бессимптомной бак-
териурии активность этих процессов была ниже,
чем в группе с манифестированной клинически
инфекцией мочевыделительной системы.
При этом манифестация воспалительного про-
цесса в почках наблюдалась на фоне повышения
содержания IgМ, обладающего выраженными
комплементактивирующими свойствами при об-
разовании комплекса антиген — антитело и его
накоплении в крови в форме ЦИК [11].

Эти факты в определенной степени совпадают
с предположением Ю.И.Петровой (1999) [12], где
автор указывает на способность полиреактивных
антител усиливать миграцию клеток путем ослаб-
ления адгезии к субстрату. Более того, «прикры-
тие» эпитопов клеточной стенки бактерий и их
токсинов, поступающих в сосудистое русло, ог-

раничивает узнавание, захват и процессинг чуже-
родных антигенов на «магистралях» их элимина-
ции, что может служить предохраняющим меха-
низмом в развитии опосредованных иммунных
поражений сосудов внутренних органов и ини-
циации местных воспалительных реакций [13]
при транзиторной бактериемии.

ВЫВОДЫ

1. У больных с бессимптомной бактериурией
и клиническими признаками воспаления моче-
выделительной системы, возникшими в после-
операционном периоде, отмечается снижение
активности специфического клеточного ответа
и увеличение активности гуморального.

2. Течению бессимптомной бактериурии со-
ответствуют увеличение содержания в крови им-
муноглобулинов А и меньшая активность неспе-
цифических гуморальных факторов защиты.

3. Течению бактериурии, сопровождающейся
клиническими признаками воспаления мочевы-
делительной системы, соответствуют преимуще-
ственное увеличение содержания иммуноглобу-
линов М и более значимая активность неспеци-
фических факторов защиты.

4. Бактериальный состав микрофлоры мочи
у больных с бактериурией в послеоперационном
периоде близок к таковому кишечной микрофло-
ры. Это позволяет предположить, что основным
инициирующим источником проникновения бак-
терий и их токсинов в кровь пациентов является
патологически измененная стенка кишки.
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Острая почечная недостаточность (ОПН) яв-
ляется одним из наиболее частых осложнений
геморрагической лихорадки с почечным синдро-
мом, встречающимся в абсолютном большинст-
ве случаев при тяжелой и среднетяжелой форме
заболевания. В России об успешном примене-
нии гемодиализа (ГД) в лечении больных
с ГЛПС впервые сообщили в 1965 г. М.Ф.Сакае-
ва и Р.М.Уразаев [1, 2]. В последние годы замес-
тительная почечная терапия широко применяет-
ся в лечении ОПН при ГЛПС [2–5].

При развитии ОПН у пациентов с ГЛПС наи-
более ранняя угроза для жизни возникает вслед-
ствие гиперволемии, проявляющейся отеком
легких и головного мозга на фоне прогрессирую-
щей сердечной недостаточности. Следующим
опасным для жизни проявлением ОПН при
ГЛПС является гиперкалиемия. Развитие гипер-
калиемии на фоне имеющейся гиперволемии
приводит к нарастанию сердечной недостаточ-
ности и опасным нарушениям ритма сердца. Ги-
перазотемия является наиболее поздним прояв-
лением ОПН при ГЛПС. Этот синдром утяжеля-
ет клиническое течение заболевания, усугубляет
нарушения функции ЦНС, но не создает непо-
средственной угрозы для жизни [1, 4, 6].

Таким образом, на первый план выходит лече-
ние гиперволемии. Общепринятым методом ле-
чения гиперволемии является ГД. Однако его
проведение возможно только при наличии спе-
циального оборудования, квалифицированного
персонала и требует материальных затрат.
При эпидемии ГЛПС отделения гемодиализа по-
рой не в состоянии своевременно оказать по-
мощь всем больным. Альтернативным методом
заместительной почечной терапии может яв-
ляться постоянная артериовенозная гемофильт-
рация (ПАВГ).

Целью нашего исследования было сравнение
результатов лечения больных с тяжелой формой
ГЛПС, осложненной ОПН, которым проводилась
заместительная почечная терапия — ГД и ПАВГ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В группы наблюдения и в контрольную груп-
пу вошли пациенты с клинически установлен-
ным диагнозом ГЛПС, впоследствии лаборатор-
но подтвержденным иммунофлюоресцентным
методом парных сывороток. Все больные нахо-
дились на лечении в отделении реанимации по
поводу олигоанурической стадии ОПН. Олигоа-
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В работе представлены данные ретроспективного исследования результатов лечения 60 пациен-
тов с тяжелой формой геморрагической лихорадки с почечным синдромом, осложненной острой
почечной недостаточностью. Исследовалось влияние различных методов заместительной почеч-
ной терапии на течение заболевания и его исход. Проведен анализ причин летального исхода.

The research presents results of the retrospective study of treatment of 60 patients with severe hemor-
rhagic fever with the renal syndrome complicated by acute renal failure. The effect of different methods
of substitution renal therapy on the course of the disease and its outcome was studied. Analysis of the
causes of lethal issue was made.



нурия устанавливалась путем оценки мочевыде-
лительной функции в динамике — диурез менее
0,35 мл/кг массы тела в час в течение суток при
мониторировании по постоянному мочевому ка-
тетеру. При этом у всех пациентов имелись кли-
нические и функциональные признаки гиперво-
лемии (периферические отеки без выраженной
клинической картины отека легких и мозга),
отсутствие положительного ответа на стимуля-
цию диуреза салуретиком, гиперазотемия (креа-
тинин плазмы крови — 560±128 ммоль/л, моче-
вина плазмы крови — 34±2,5 ммоль/л), дисэлек-
тролитемия (К+ — 6,5±1,4 ммоль/л, Na+ —
124±3,6 ммоль/л).

Пациенты были разделены на три группы.
1-ю группу (28 человек) составили 24 мужчины

и 4 женщины с олигоанурической стадией ОПН
при ГЛПС, которым проводили ежедневный ге-
модиализ, в среднем 5,3±0,4 сеанса за все время
лечения, продолжительностью 2,2±0,37 ч, с удале-
нием ультрафильтрата в среднем 2,7±0,3 л за се-
анс. ГДФ была включена в комплекс лечебных ме-
роприятий через 3,2±0,1 сут после развития оли-
гоанурии. ГД проводили на аппарате «искусствен-
ная почка» АК-10 «Gambro», используя диализа-
торы «GFS plus-16» и диализирующий ацетатный
раствор D-21 этого же производителя с содержа-
нием К+ 2 ммоль/л. Перфузия крови в экстракор-
поральном контуре проводилась со скоростью
140–180 мл/мин. Сосудистый доступ был осуще-
ствлен постановкой двухходового катетера в бед-
ренную вену на все время лечения. Для достиже-
ния искусственной гемофилии во время осущест-
вления экстракорпорального кровообращения ис-
пользовали гепарин в дозе 12,5±0,34 тыс. ЕД за се-
анс, который вводился следующим образом:
2,5 тыс. ЕД болюсно в начале гемодиализа; осталь-
ное количество — шприцом-дозатором непрерыв-
но в течение всей операции. Гепарин начинали
вводить со скоростью 5 мл/ч, каждые 20 мин ско-
рость введения уменьшали на 1 мл/ч.

2-ю группу (21 человек) составили 19 мужчин
и 2 женщины с олигоанурической стадией ОПН
при ГЛПС, у которых применялась постоянная
артериовенозная гемофильтрация. ПАВГ была
включена в комплекс лечебных мероприятий че-
рез 3,1±0,1 сут после развития олигоанурии. Про-
должительность ПАВД составила 72±8,4 ч, удаля-
лось в среднем 24,6±1,4 л ультрафильтрата. Фильт-
рацию проводили с использованием гемофильт-
ров HF-66 «Gambro». Сосудистый доступ осуще-
ствлялся путем катетеризации бедренной артерии
и вены. Для достижения искусственной гемофи-
лии во время экстракорпорального кровообраще-
ния шприцом-дозатором непрерывно в течение
всей операции вводился гепарин со скоростью
1000 ЕД/ч. Во время операции проводилось мони-
торирование показателей гемодинамики и свер-

тывающей системы крови, в зависимости от кото-
рых строилась программа инфузионной терапии
(10% раствор глюкозы, гелофузин, альбумин, све-
жезамороженная донорская плазма).

3-ю контрольную группу (19 человек) соста-
вили 16 мужчин и 3 женщины с олигоануричес-
кой стадией ОПН при ГЛПС, которым замести-
тельная почечная терапия не проводилась.

Эффективность лечения оценивали по быст-
роте купирования функциональных и лабора-
торных клинических проявлений гиперволемии
и показателю летальности в группах сравнения.
В группах сравнения оценку состояния пациен-
тов проводили в начале лечения, на 3-и и на 6-е
сутки после начала; в контрольной группе — на
8-е, 11-е и 14-е сутки от начала клинических
проявлений ГЛПС. При учете летальности про-
водился сравнительный анализ ее причин.

Результаты были обработаны с помощью при-
кладной статистической программы «Биостат».
Во всех группах сравнения исходными считали
лабораторные и клинические показатели на мо-
мент начала заместительной почечной терапии.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Динамика изучаемых показателей у больных
1-й группы представлена в табл. 1.

Из вышеприведенных данных следует, что
в результате проведения ГД:

— достоверно уменьшились гиперазотемия
и дисэлектролитемия;

— отмечалась тенденция к уменьшению арте-
риальной гипертензии и тахикардии;

— достоверно уменьшилось ЦВД;
— на 6-е сутки после начала ГД достоверно

снизилась масса тела.
Таким образом, включение гемодиализа

в комплекс лечения пациентов с геморрагичес-
кой лихорадкой, осложненной ОПН, позволяет
эффективно влиять на водный и электролитный
баланс и ретенцию азотистых шлаков. Практи-
чески у всех больных к 6-м суткам после начала
ГД течение ОПН перешло в стадию полиурии.

Изменение изучаемых показателей в процес-
се лечения у больных 2-й группы представлено
в табл. 2.

Из вышеприведенных данных следует, что
в результате проведения ПАВГ на 3-и сутки:

— достоверно уменьшилась гиперкалиемия;
— отмечалась тенденция к уменьшению арте-

риальной гипертензии;
— достоверно уменьшились ЦВД и масса тела;
— уменьшились периферические отеки;
— содержание азотистых шлаков не измени-

лось.
Однако после прекращения ПАВГ к 6-м сут-

кам все показатели практически вернулись к ис-
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ходному уровню. Одного больного пришлось пе-
ревести на ГД в связи с нарастанием гиперазоте-
мии и калиемии. У остальных больных через
6±1,5 сут от начала ПАВГ ОПН перешла в ста-
дию полиурии.

Изменение изучаемых показателей у больных
контрольной группы представлено в табл. 3.

Из приведенных данных следует, что у боль-
ных с тяжелой формой ГЛПС, осложненной
ОПН, при отсутствии заместительной почечной
терапии лабораторные и клинические показате-
ли ухудшаются.

Таким образом, включение ГД и ПАВГ в ком-
плекс лечения пациентов с геморрагической ли-
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Т а б л и ц а 1
Динамика некоторых клинических и интегральных лабораторных показателей у пациентов 1-й группы

Показатель Исходно На 3-и сутки На 6-е сутки

Креатинин, ммоль/л 0,468±0,09 0,404±0,013* 0,362±0,012**

Мочевина, ммоль/л 16,3±0,1 14,3±0,1* 11,2±0,1**

Калий плазмы крови, ммоль/л 4,7±0,1 4,1±0,1 3,6±0,1**

Натрий плазмы крови, ммоль/л 128,3±4,5 132±3,2 136,1±3,3**

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 145,5±1,2 152,5±3,4 131,3±3,7**

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 86,2±3,1 81,3±5,4 83,1±6,3

Частота сердечных сокращений, уд./мин 81,1±3,5 76,4±2,3 76,2±5,4

Центральное венозное давление, мм вод. ст. 132,5±6,7 110,5±3,3* 102,9±5,2**

Снижение массы тела, % от показателей до начала
экстракорпоральной гемокоррекции

— 4,65±0,6* 7,89±0,9**

Периферические отеки +++ ++ +
Здесь и в табл. 2, 3: * р<0,05 при сравнении между исходными значениями и значениями на 3-и сутки; ** р<0,05 при срав-

нении между исходными значениями и значениями на 6-е сутки.

Т а б л и ц а 2
Динамика некоторых клинических и интегральных лабораторных показателей у пациентов 2-й группы

Показатель Исходно На 3-и сутки На 6-е сутки

Креатинин, ммоль/л 0,451±0,011 0,467±0,06 0,563±0,013

Мочевина, ммоль/л 16,7±0,2 14,9±0,1 17,1±0,1

Калий плазмы крови, ммоль/л 5,8±0,2 3,8±0,1* 5,6±0,1

Натрий плазмы крови, ммоль/л 129,1±3,3 127,3±1,4 133,1±2,1

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 149,1±1,2 130,3±2,1* 151,3±1,2

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 91,4±3,2 73,2±3,8* 89,2±4,5

Частота сердечных сокращений, уд./мин 88,1±2,7 88,6±2,3 78,3±4,4

Центральное венозное давление, мм вод. ст. 142,1±4,2 105,9±3,3* 139,6±4,9

Снижение массы тела, % от показателей до начала
экстракорпоральной гемокоррекции

— 7,73±0,57* 1,12±0,9

Периферические отеки +++ + ++

Т а б л и ц а 3
Динамика некоторых клинических и интегральных лабораторных показателей у пациентов контрольной группы

Показатель Исходно На 3-и сутки На 6-е сутки

Креатинин, ммоль/л 0,464±0,02 0,546±0,07 0,634±0,022**

Мочевина, ммоль/л 17,3±0,1 17,8±0,1 18,8±0,1

Калий плазмы крови, ммоль/л 4,9±0,3 5,3±0,2 5,8±0,1**

Натрий плазмы крови, ммоль/л 127,3±3,4 132,0±2,4 131,4±3,1

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 145,5±1,2 152,5±3,4 156,3±1,9

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 86,2±3,1 88,2±3,9 91,1±4,1

Частота сердечных сокращений, уд./мин 89,4±3,5 84,4±2,3 79,2±5,4

Центральное венозное давление, мм вод. ст. 139,2±5,4 148,5±3,3 152,8±3,5**

Снижение массы тела, % от показателей до начала
экстракорпоральной гемокоррекции

–4,48±0,54 –7,53±0,84*

Периферические отеки ++ +++ +++



хорадкой, осложненной ОПН, позволяет эффек-
тивно влиять на водный и электролитный ба-
ланс, ретенцию азотистых шлаков и купировать
гиперволемию. Хотя проведение ПАВГ дает вре-
менный эффект, но в то же время создает возмо-
жность для предотвращения развития опасных
для жизни осложнений (отека мозга, отека лег-
ких) до перехода ОПН в стадию полиурии.

Эффективность применения заместительной
почечной терапии можно оценить при сравне-
нии показателей летальности в исследуемых
группах и анализе ее причин (табл. 4).

Причиной смерти в 1-й и во 2-й группах яви-
лись развившиеся геморрагические осложне-
ния — кровоизлияния в гипофиз и надпочечни-
ки. В 3-й группе к 9-м суткам 2 больных умерли
от отека мозга, один больной — от отека легких,
к 12–15-м суткам от начала ГЛПС 3 больных
умерли от геморрагических осложнений.

Таким образом, проведенное исследование
еще раз показало, что включение в комплекс ле-
чебных мероприятий заместительной почечной
терапии у больных с тяжелой формой ГЛПС, ос-
ложненной ОПН, улучшает качество лечения.

Хотя для ОПН при ГЛПС характерно цикли-
ческое потенциально обратимое течение, она яв-
ляется опасным для жизни осложнением [7–9],
нередко требующим проведения заместительной
почечной терапии [3, 5, 10]. Общепризнана вы-
сокая эффективность ГД, выражающаяся в улуч-
шении общего состояния пациентов с ГЛПС,
снижении уровня азотемии, купировании вод-
но-электролитных расстройств и нормализации
кислотно-основного состояния крови [1, 11].
Однако порой ряд объективных причин не поз-
воляет применить этот метод лечения.

Одной из особенностей ГЛПС является се-
зонность. Начало ежегодной вспышки ГЛПС
приходится на май-июнь, пик заболеваемости
наблюдается в октябре-ноябре, единичные слу-
чаи встречаются в декабре-январе [1, 2, 4]. Пред-
ставляется сложным составить точный прогноз

уровня заболеваемости, территориальной кон-
центрации заболевших, а также количественно-
го распределения больных по формам клиничес-
кого течения при очередной ежегодной вспышке
ГЛПС. В связи с этим проведение качественного
лечения со своевременным применением ГД
становится порой невозможным для многих ну-
ждающихся в нем. Выполнение ПАВГ возможно
в реанимационной палате без специального ап-
паратного и материального обеспечения. Кроме
того, финансовые затраты на проведение ПАВГ
ниже, чем на ГД.

По качеству детоксикации ПАВГ не может
сравниться с ГД [11]. Однако по результатам
проведенного анализа видно, что в ситуации, ко-
гда невозможно провести ГД, постоянная арте-
риовенозная гемофильтрация адекватно купиру-
ет опасные для жизни осложнения ОПН.

В наших исследованиях получены следующие
результаты:

— в 1-й группе пациентов включение ГД
в комплекс лечебных мероприятий позволяет
эффективно влиять на водный и электролитный
баланс и ретенцию азотистых шлаков, тем са-
мым предотвращая развитие опасных для жизни
осложнений гиперволемии;

— во 2-й группе пациентов, где проводилась
ПАВГ, в процессе лечения отмечается положи-
тельная динамика (уменьшились гиперкалие-
мия, выраженность артериальной гипертензии,
ЦВД, масса тела, периферические отеки). Не-
смотря на то, что к 6-м суткам после прекраще-
ния ПАВГ все показатели практически верну-
лись к исходному уровню, летальных исходов
от осложнений гиперволемии во 2-й группе па-
циентов не было.

ВЫВОДЫ

1. Включение в комплекс лечебных меропри-
ятий гемодиализа и постоянной артериовеноз-
ной гемофильтрации позволяет эффективно ку-
пировать опасные для жизни осложнения острой
почечной недостаточности у больных с тяжелой
формой геморрагической лихорадки с почечным
синдромом.

2. Постоянная артериовенозная гемофильтра-
ция может применяться как альтернативный ме-
тод лечения гиперволемии у больных с тяжелой
формой геморрагической лихорадки с почечным
синдромом, осложненной острой почечной не-
достаточностью.
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Т а б л и ц а 4
Сроки наступления летального исхода от начала

заболевания ГЛПС в группах сравнения

Пациенты
9-е сутки от

начала ГЛПС
12-е сутки от
начала ГЛПС

15-е сутки от
начала ГЛПС

1-я группа — 1 1

2-я группа 1 1 1

3-я группа 3 2 1

ЛИТЕРАТУРА
1. Рабинович В.И. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом. Современные проблемы и пути реше-

ния // Эфферентная терапия.— 2002.— Т. 8, № 3.— С. 10–15.



2. Фазлыева Р.М., Хунафина Д.Х., Камилов Ф.Х. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом в респуб-
лике Башкортостан.— Уфа, 1995.— 243 с.

3. Николаев А.Ю., Милованов Ю.С. Лечение почечной недостаточности.— М., 1999.— 362 с.
4. Рощупкин В.И., Суздальцев А.А. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом.— Изд-во Саратовско-

го университета, Куйбышевский филиал, 1990.— 102 с.
5. Сиротин Б.З. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом.— Хабаровск, 1994.—220 с.
6. Суздальцев А.А. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом (современные критерии оценки тяже-

сти течения, эффективности лечения и прогноза): Автореф. дисс.… д-ра мед. наук.— СПб., 1992.— 19 с.
7. Butler J.C., Peters C.J. Lessons Learned from the Hantaviruses and Other Hemorrhagic Fever Viruses // Amer.

J. Med. Sciences.— 1996.— Т. 311, № 1.— Р. 55–59.
8. CDC Update: Hantavirus Disease-United States, 1993 // MMWR.— 1993.— Vol. 42, № 31.— P. 612–614.
9. Khan A. et al. Fatal Hantavirus Pulmonary Syndrome in an Adolescent // Pediatrics.— 1995.— T. 95, № 2.— Р.

276–279.
10. Рабинович В.И. и др. Микроциркуляторные основы патогенеза геморрагической лихорадки с почечным

синдромом // Регионарное кровообращение и микроциркуляция.— 2004. — Т. 3, № 1 (9).— С. 6–12.
11. Стецюк Е.А. Основы гемодиализа.— М., 2001.— 320 с.

Поступила в редакцию 22.06.2005 г.
Рецензент Н.А.Беляков.

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2005 г., ТОМ 11, № 4 27



Мочевая кислота как продукт метаболизма ор-
ганизма. Мочевая кислота представляет собой
продукт пуринового метаболизма, синтезируется
в основном в селезенке, а выводится почками.
У мужчин нормальное содержание мочевой кис-
лоты в сыворотке крови составляет 6,5–7 мг/дл,
у женщин — 6–6,5 мг/дл. Повышение содержа-
ния мочевой кислоты более 7 мг/дл связано
с возможным риском развития нефролитиаза
или подагры. По данным эпидемиологических
исследований, гиперурикемия встречается у 2%
населения США, у 7% — Испании, у 17% —
Франции и у 19% населения России [1, 2].

К гиперурикемии может привести снижение
почечной экскреции или избыточная продукция
мочевой кислоты. Снижение экскреции мочевой
кислоты почками встречается при наличии врож-
денных дефектов канальцевой функции, при по-
чечной недостаточности, гиперпаратиреозе, гипо-
тиреозе, гиперальдостеронизме, ацидозе, на фоне
приема диуретиков, салицилатов. Повышение об-
разования мочевой кислоты наблюдается при на-
личии наследственных ферментных дефектов: ги-
перпродукции фосфорибозилпирофосфатной
синтетазы, снижении активности гипоксанти-
нфосфорибозилтрансферазы, при наличии злока-
чественных опухолей, при чрезмерных физичес-
ких нагрузках, при повышенном потреблении
продуктов, богатых пуринами [2, 3].

Мочевая кислота и сердечно-сосудистый риск.
Е.М.Тареев в 1948 году в монографии «Гиперто-
ническая болезнь» сформулировал представле-
ние о больном с артериальной гипертензией, ча-
сто ассоциирующейся с ожирением, гиперхоле-
стеринемией. При этом у 22–38% лиц наблюда-
лась гиперурикемия.

Выявленная более 50 лет назад связь между
содержанием мочевой кислоты в сыворотке кро-
ви и ИБС или смертностью от сердечно-сосуди-
стых причин, стала предметом многочисленных
исследований [3, 4].

В исследовании Systolic Hypertension in the
Elderly Program (1996) под наблюдением находи-
лись 4376 пациентов старше 60 лет с артериаль-
ной гипертензией в течение 4,5 лет. При прове-
дении этого исследования была выявлена связь
между содержанием мочевой кислоты и нефа-
тальным инфарктом миокарда, смертностью от
коронарных заболеваний.

В исследовании Worksite Study (1999) наблюда-
ли 7978 пациентов в возрасте 20–85 лет в течение
6,6 лет с мягкой и умеренной гипертензией на ра-
бочем месте. Проводили регрессионный анализ
по Коксу, в котором контролировали сердеч-
но-сосудистые факторы риска: возраст; пол; ку-
рение; повышенный индекс массы тела; концен-
трация глюкозы в плазме крови, сывороточного
креатинина; наличие сахарного диабета, гипер-
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Представлен обзор литературы и собственные данные, полученные при обследовании 198 жен-
щин c ишемической болезнью сердца, находящихся в перименопаузе. Было установлено, что
мочевая кислота имеет тесные корреляционные связи с компонентами метаболического син-
дрома: артериальной гипертензией, дисфункцией эндотелия, сахарным диабетом 2-го типа,
дислипопротеидемий, инсулинорезистентностью и ожирением, что, в свою очередь, приводит
к развитию ишемической болезни сердца.

A survey of data found in literature and our own data obtained in the study of 198 postmenopausal
women with CHD is presented. It was established that the uric acid has close correlation with the com-
ponents of the metabolic syndrome: arterial hypertension, dysfunction оf the endothelium, type 2 dia-
betes mellitus, dislipidemia, insulin resistance, and obesity which in turn results in the development of
ischemic disease of the heart.



трофии левого желудочка, а также содержание
мочевой кислоты, которое служило непрерывной
переменной, значимо связанной с частотой воз-
никновения сердечно-сосудистых заболеваний.

В этой же популяции пациентов с ИБС изуча-
ли связь содержания мочевой кислоты в сыво-
ротке крови и использования диуретиков. Было
выявлено, что концентрация мочевой кислоты
положительно связана с частотой развития ИБС,
а кардиопротективный эффект диуретиков у па-
циентов с артериальной гипертензией мог сни-
жаться за счет склонности таких пациентов к по-
вышению этого показателя [5].

В исследовании The Piuma Study (2000) на-
блюдали 1720 пациентов с артериальной гипер-
тензией в возрасте 51 год в течение 4 лет. Выяв-
лена взаимосвязь между содержанием сыворото-
чной мочевой кислоты и сердечно-сосудистыми
факторами риска [3].

В исследовании First US National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES, 2000) на-
блюдали 5926 пациентов в течение 16 лет. Было
выявлено, что содержание мочевой кислоты явля-
ется независимым фактором риска смерти от сер-
дечно-сосудистых заболеваний людей в возрасте
старше 45 лет, в большей степени у женщин, чем
у мужчин, причем одинаково как для представите-
лей европеоидной, так и негроидной расы [6].

В исследованиях Finnish Study, Honolulu Heart
Study, Chicago Heart Association Detection in
Industry Study была выявлена независимая связь
между концентрацией сывороточной мочевой
кислоты и риском заболеваемости и смерти от
сердечно-сосудистой патологии у женщин, чаще
в постменопаузальном периоде; у мужчин подоб-
ная связь не наблюдалась [7, 8]. У женщин, в от-
личие от мужчин, с возрастом повышается содер-
жание мочевой кислоты в сыворотке крови, то
есть постменопаузальный период характеризует-
ся более высокой концентрацией мочевой кисло-
ты, чем репродуктивный. Следовательно, на со-
держание сывороточной мочевой кислоты, воз-
можно, оказывают влияние половые гормоны.

У женщин репродуктивного возраста низкий
уровень урикемии, вероятно, обусловлен влия-
нием эстрогенов на канальцевую экскрецию
уратов и повышение их почечного клиренса.
На фоне проведения заместительной гормональ-
ной терапии (ЗГТ) у женщин наблюдается более
низкое содержание мочевой кислоты, по сравне-
нию с женщинами, у которых ЗГТ не применяет-
ся. Наряду с этим получены противоречивые ре-
зультаты о «вкладе» менопаузы у женщин в по-
вышение концентрации мочевой кислоты в сы-
воротке крови и смертности от сердечно-сосуди-
стых причин [6–9].

По результатам завершившегося исследова-
ния в Германии у 994 мужчин в возрасте

45–64 лет без сахарного диабета в проекте Моni-
toring Trends and Determinants in Cardiovascular
Disease (Monica) была выявлена связь между со-
держанием мочевой кислоты и риском смерти от
всех причин, особенно в верхнем квартиле. Ме-
нее выраженная зависимость наблюдалась меж-
ду уровнем урикемии и смертностью от сердеч-
но-сосудистых причин. Авторы высказали пред-
положение, что содержание мочевой кислоты,
возможно, является маркером метаболического
синдрома [10].

В противоположность этим исследованиям,
по данным Фрамингемского исследования, в ко-
тором участвовали 6763 пациента, был сделан вы-
вод, что повышение содержания мочевой кисло-
ты не является фактором риска развития сердеч-
но-сосудистых осложнений, а предположитель-
ная корреляция, возможно, объясняется приме-
нением диуретиков [9]. Расхождения в результа-
тах исследований возможно вызваны различным
подходом в популяционных исследованиях [6].

Гиперурикемия и метаболический синдром.
С момента первого описания метаболического
синдрома (МС) были выявлены его дополнитель-
ные признаки и установлена их связь с инсулино-
резистентностью и ИБС. Различные компоненты
метаболического синдрома, как их себе предста-
влял Reven через 10 лет после первого описания
этого синдрома, и предполагаемый вклад дисме-
таболизма мочевой кислоты как медиатора коро-
нарного риска, связанного с метаболическим
синдромом, представлены на схеме [10].

Гиперурикемия как диагностический крите-
рий МС отсутствовала в рекомендациях ВОЗ
(1998), в рекомендациях ATP III (Adult Treatment
Pannel, 2001). В рекомендациях ААСЕ (Амери-
канская ассоциация клинических эндокриноло-
гов, 2002) гиперурикемия отнесена к основным
критериям метаболического синдрома, наряду
с инсулинорезистентностью или центральным
ожирением, артериальной гипертензией, дисли-
попротеидемией, нарушенной толерантностью
к глюкозе. Однако выделение гиперурикемии как
критерия метаболического синдрома (МС) не яв-
ляется общепризнанным [11, 12]. Возможно, это
связано с тем, что гиперурикемию чаще связыва-
ли с риском развития подагрических артритов
и нефролитиаза, уратного тубулоинтерстициаль-
ного нефрита, клиническим проявлением кото-
рого является артериальная гипертензия [13].

Эпидемиологические исследования показа-
ли, что мочевая кислота может быть одним из
компонентов МС, а гиперурикемия связана с не-
сколькими ее компонентами у пациентов с са-
харным диабетом и без него [14–20]. По данным
W.Rathman и соавт. (1993), среди 7847 мужчин
и женщин с сахарным диабетом 1-го и 2-го типа
распространенность гиперурикемии была выше
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у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа [15].
При этом гиперурикемия коррелировала с арте-
риальной гипертензией, нефропатией, увеличе-
нием массы тела, а у пациентов с сахарным диа-
бетом 2-го типа — с наличием ИБС независимо
от артериальной гипертензии и нефропатии.

По данным S.Lehto и соавт. (1998), гиперури-
кемия у больных сахарным диабетом представ-
ляет собой фактор риска развития инсульта [20].
По данным Р.Bovert и соавт. (1991), в негроидной
популяции на Сейшельских островах выявлена
положительная корреляция между содержанием
мочевой кислоты и триглицеридов, холестери-
ном липопротеидов высокой плотности, артери-
альным давлением, соотношением объема талии
и объема бедер [21]. Наличие более тесной связи
с триглицеридами предполагает, что они являют-
ся промежуточным звеном между гиперурике-
мией и повышением концентрации холестерина.
Синтез жирных кислот сопровождается окисле-
нием никотинамидадениндинуклеотидфосфата,
блокирующего в печени фермент фосфоглюко-
натдегидрогеназу, что способствует присоедине-
нию 6-фосфоглюконовой кислоты в пентозный
цикл с образованием рибоза-5-фосфата, являю-
щегося основой для синтеза пуринового ядра de
novo [22].

Эти данные свидетельствуют о том, что гипер-
урикемия связана с другими компонентами мета-
болического синдрома в популяциях с высоким
риском сердечно-сосудистых осложнений. Гипер-
урикемия приводит к избыточной продукции сво-
бодных кислородных радикалов, а оксидантный
стресс и повышение оксигенации липопротеидов

низкой плотности в стенке артерий могут способ-
ствовать прогрессированию атеросклероза.

Гиперурикемия является показателем дис-
функции эндотелия, которая проявляется сни-
жением эндотелийзависимой вазодилатации при
воздействии оксида азота. При наличии атеро-
склероза содержание мочевой кислоты и ксан-
тин оксида в плазме повышено, следовательно,
можно предположить, что повышение их кон-
центрации является маркером прогрессирова-
ния атеросклероза [3]. Факторы, способствую-
щие повышению содержания мочевой кислоты,
полностью не выяснены.

По данным исследований, гиперурикемия воз-
никает вследствие нарушения почечной экскре-
ции, уменьшения канальцевой секреции мочевой
кислоты [2, 23]. Возможно, эти изменения инду-
цированы гиперинсулинемией. В почках гипер-
инсулинемия вызывает снижение клиренса на-
трия и мочевой кислоты, т. е. увеличивает каналь-
цевую реабсорбцию натрия, что сопровождается
увеличением реабсорбции мочевой кислоты,
и способствует развитию артериальной гипертен-
зии и гиперурикемии [24]. Кроме того, гиперин-
сулинемия повышает активность симпатической
нервной системы, что способствует повышению
содержания сывороточной мочевой кислоты.

По данным Р.Kerkalainen и соавт. (2000), гипе-
рурикемия свидетельствует о наличии инсулино-
резистентности [25]. Инсулинорезистентность
связывает гиперурикемию, гипертриглицериде-
мию и артериальную гипертензию.

Результаты собственных исследований. Нами
было проведено обследование 198 женщин, на-
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Схема.Компоненты метаболического синдрома и их связь с ишемической болезнью сердца.
Примечание. ЛПВП — липопротеиды высокой плотности; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности;
ПГЛА — постгепариновая липолитическая активность; ПП — постпрандиальная; СНС — симпатическая нер-
вная система; ИАП-1 — ингибитор-1 активатора плазминогена (Reaven G.M., 1999).



ходящихся в перименопаузе и страдающих ИБС,
средний возраст составил 51,5±5,4 года (мини-
мальный возраст 38 лет, максимальный —
68 лет). Средняя концентрация мочевой кислоты
крови в исследуемой группе составила
304,7±26,8 мкмоль/л, частота встречаемости ги-
перурекемии среди больных с метаболическим
синдромом — 56,7%, у лиц без метаболического
синдрома — 25,2%. При этом анализировались
связи между мочевой кислотой с другими соста-
вляющими метаболического синдрома. Степень
корреляционных связей по данным нашего ис-
следования представлена в таблице.

При проведении корреляционного анализа
зависимости концентрации мочевой кислоты
в крови от уровня других параметров метаболи-
ческого синдрома установлено, что наиболее до-
стоверная прямая корреляция имела место меж-
ду величиной гиперурикемии, с одной стороны,
и показателями, отражающими степень ожире-

ния — с другой (ИМТ, ОТ/ОБ) (р<0,01). Кроме
того, концентрация мочевой кислоты достовер-
но прямо коррелировала с содержанием тригли-
церидов, уровнем гликемии, базального инсули-
на, ХС ЛПНП. Зависимость степени гиперури-
кемии от показателей ИММЛЖ и ХС ЛПВП
имела недостоверный характер (рисунок).

Таким образом, анализируя эти связи, можно
предположить, что при патологических изменени-
ях в организме, приводящих к развитию метабо-
лического синдрома, а в дальнейшем и ИБС, про-
исходит паритетное изменение концентрации
этих регуляторов метаболизма. Следовательно,
у женщин с ИБС в перименопаузе содержание сы-
вороточной мочевой кислоты достоверно корре-
лирует с другими компонентами синдрома инсу-
линорезистентности, такими как ожирение, нару-
шение липидного и углеводного обмена, что поз-
воляет расценивать гиперурикемию как диагно-
стический критерий метаболического синдрома.
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Рисунок. Корреляционная зависимость концентра-
ции мочевой кислоты и других компонентов

метаболического синдрома.
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Изучена роль лимфатической системы в механизме окислительного гомеостаза при моделиро-
вании хронического гепатита у крыс и коррекции рациона питания животных биологически
активной добавкой к пище «Гармония Вита П», а также воздействием низкоэнергетического
гелий-неонового лазерного излучения. Исследованы закономерности накопления и распреде-
ления свободных жирных кислот как маркеров патогенной активации перекисного окисления
липидов в лимфе из центрального грудного протока и периферической венозной крови. Функ-
циональная роль лимфатической системы в поддержании окислительного равновесия реализу-
ется механизмом сброса части модифицированной лимфы в кровеносное русло и заключается
в перераспределении долевых вкладов свободных жирных кислот, компенсирующем развитие
эндотоксикоза: на фоне общего увеличения пула кислот в крови резко возрастает доля насы-
щенных свободных жирных кислот, не участвующих в качестве субстратов в процессах пере-
кисного окисления липидов. Изучение профилей распределения по долевым вкладам свобод-
ных жирных кислот и накопления общего пула кислот позволило выявить особенности регули-
рующих механизмов предложенной коррекции. Так, лимфокорригирующее воздействие разра-
ботанной в институте НИИ клинической и экспериментальной лимфологии биологически ак-
тивной добавки «Гармония Вита П» для коррекции рациона питания обусловлено, по всей ви-
димости, ее биологически активными составляющими: биофлавоноиды и микроэлементы спо-
собны усиливать антиоксидантную активность, а пищевые волокна, осуществляя сорбентную
детоксикацию, способны разгружать лимфодренажные пути пораженной области.

The role of lymphatic system in the mechanism of oxidative homeostasis in modelling chronic hepati-
tis in rats and correction of feeding ration of animals with biologically active admixture to food
«Harmony Vita P» as well as influence of low-energy helium-neon laser irradiation was studied. Rules
of accumulation and distribution of free fatty acids as markers of pathogenic activation of peroxide oxi-
dation of lipids in the lymph from the central thoracic duct and peripheral venous blood are investigat-
ed. The functional role of lymphatic system in maintaining oxidative balance is realized by the mecha-
nism of shunt of а part of modified lymph in the bloodstream and consists in redistribution of the share
of free fatty acids compensating development of endotoxicosis against the background of the general
increase of the pool of acids in the blood: there is a sharp increase of the share of saturated free fatty
acids which do not participate in the processes of peroxide oxidation of lipids as substrates. The study of
profiles of distribution according to the share of free fatty acids in accumulation of the general pool of
acids allowed to reveal special features of regulatory mechanisms of the suggested correction. Thus the
lymph correcting effect of biologically active admixture food «Harmony Vita P» developed at the
Scientific research institute of clinical and experimental lymphology for correction of the feeding ration
is most likely due to its biologically active components: bioflavonoids and trace elements can increase
antioxidation activity and alimentary fibres performing detoxification are able to unload lym-
phodrainage tracts of the affected area.



ВВЕДЕНИЕ

Состояние здоровья может определяться как
динамическое равновесие между окружающим
экзоэкологическим и организменным эндоэко-
логическим пространствами. Постоянство вну-
тренней среды организма, его эндоэкологии
поддерживается лимфатической системой [1,
2]. Состояние болезни, сопровождающееся раз-
витием эндотоксикоза, вызывает катастрофу
в эндоэкологическом пространстве вследствие
нарушений деятельности микроциркуляторно-
го русла, лимфатической системы и накопления
токсичных метаболитов в интерстициальном
пространстве. Патология печени, в том числе
экологически зависимая, влияет на все виды
обмена, нарушает эндоэкологическое равнове-
сие, обусловливая недостаточность дренаж-
но-детоксикационных процессов в лимфатиче-
ской системе и развитие генерализованного эн-
дотоксикоза.

Экспериментальный гепатит, вызываемый
введением приоритетного по данным ВОЗ эко-
токсиканта — четыреххлористого углерода
СС14 — по многим показателям сходен с кли-
ническими формами гепатитов, характеризую-
щихся выраженной патогенетической липид-
ной пероксидацией [3, 4]. Высокую токсич-
ность СС14 связывают с образованием свобод-
ных радикалов, повышающих активность пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) [5, 6]. Про-
цессы ПОЛ, как известно, контролируют меха-
низм окислительного гомеостаза, определяя
состояние про- и антиоксидантного равнове-
сия. Степень декомпенсации процессов ПОЛ
характеризует переход от нормы к патологии.
Морфологическим исходом процесса актива-
ции ПОЛ в патогенезе мембранных поврежде-
ний является формирование полярных переки-
сных каналов повышенной проницаемости.

Субстратами ПОЛ являются ненасыщенные
свободные жирные кислоты (СЖК), находя-
щиеся в положении мембранных фосфолипи-
дов. Увеличение пула СЖК, особенно долевого
вклада их ненасыщенных представителей, из-
менение профилей накопления и распределе-
ния СЖК в биологическом материале может
служить указанием на усиление окислитель-
ных, повреждающих клеточные мембраны про-
цессов и, как следствие, нарушение окисли-
тельного гомеостаза.

Цель работы — изучение роли лимфатической
системы в механизме окислительного гомеостаза
в условиях экспериментального хронического
гепатита и его коррекции путем воздействия низ-
коэнергетического лазерного излучения и фоно-
вого приема биологически активной добавки
к пище.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В работе использовали здоровых половозре-
лых крыс-самцов линии Вистар с исходной мас-
сой тела 180–220 г. Контрольные и опытные жи-
вотные одного возраста были получены из пи-
томника «Рассвет» (г. Томск). Животные содер-
жались в виварии в одинаковых условиях на
стандартном рационе. Все эксперименты выпол-
нены в соответствии с «Правилами проведения
работ с использованием экспериментальных жи-
вотных», утвержденными Приказом Минздрава
СССР № 577 от 12.08.1977 г.

Модель хронического гепатита (ХГ) создава-
лась эндогастральным введением 25% масляного
раствора СС14 в дозе 0,1 мл на 100 г массы тела 2
раза в неделю в течение 28 дней. В динамике экс-
перимента для усиления токсического воздейст-
вия животным в поилках давали 5% раствор эти-
лового спирта [7]. Начиная с 29-х суток экспери-
мента стандартный рацион вивария смешивали
с биологически активной добавкой к пище
(БАД) «Гармония Вита П» (10 мг на 100 г массы
тела) и давали животным в течение 14 сут. Воз-
действие низкоэнергетическим гелий-неоновым
лазерным излучением выполняли по методике
Ю.И.Бородина и соавт. (1997) [8] чрескожным
облучением области проекции вилочковой желе-
зы в течение 10 мин, плотность потока мощно-
сти 25 мВт/см2, диаметр светового пятна 2 см.
Облучение животных экспериментальной груп-
пы выполняли ежедневно, начиная с 29-х суток
эксперимента, в течение 14 дней.

Животные были разделены на 5 групп по 10
особей в каждой: контрольная, эксперименталь-
ная с эндогастральным введением воды, экспе-
риментальная с эндогастральным введением
СС14, группа с фоновым приемом БАД «Гармо-
ния Вита П», группа с лазерным облучением.
В качестве объектов исследования были выбра-
ны лимфа из грудного протока (центральная)
и периферическая венозная кровь. Под этамина-
ловым наркозом осуществляли прижизненный
забор крови из хвостовой вены и лимфы из груд-
ного протока по методике Ю.И.Бородина и со-
авт. (1992) и А.В.Кузнецова (1992) [9, 10]. К про-
бам всех образцов добавляли 1 каплю 10–5 М
раствора 2,6-дитрет-бутил-4-метилфенола в ме-
таноле для предотвращения процессов автооки-
сления. Кровь центрифугировали в течение
20 мин со скоростью 1500 об./мин. Затем с помо-
щью пипетки с переменным объемом собирали
сыворотку крови в эпиндорфы. Пробы всех об-
разцов замораживали и хранили при температу-
ре –20° С. При подготовке пробы трижды экст-
рагировали смесью хлороформа, метанола и во-
ды в соотношении 8 : 4 : 3 по объему (3×3 мл), со-
бирали и объединяли хлороформные фракции,
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затем отгоняли растворитель на ротационном
испарителе в вакууме водоструйного насоса при
температуре водяной бани 20° С.

Анализ метиловых эфиров жирных кислот,
полученных методом диазотирования, выполня-
ли методом высокоэффективной капиллярной
газожидкостной хроматографии на хроматографе
НР-5890А фирмы «Хьюлетт Паккард» с плазмен-
но-ионизационным детектором, высокоэффек-
тивной капиллярной колонкой с фазой SE-30
(толщина фазы 0,25 мкм). Температуру колонки
программировали от 50° С до 300° С при скоро-
сти нагрева 10° С в 1 минуту, температура узла
ввода пробы и детектора — 300° С. Идентифика-
цию метиловых эфиров жирных кислот в пробах
выполняли методом хромато-масс-спектромет-
рии и добавок заведомых образцов. Хромато-
масс-спектрометрический анализ проводили на
газовом хроматографе НР-6890А с капиллярной
колонкой НР-5МС и масс-селективным детекто-
ром НР-5972А, снабженным библиотекой масс-
спектров «NIST CSD» и системой обработки дан-
ных ChemStation фирмы «Хьюлетт Паккард»,
температуру колонки программировали от
40° С до 300° С при скорости нагрева 10° С в ми-
нуту, температура узла ввода пробы — 280° С.

Статистическая и математическая обработка
данных проводилась с помощью методов вариа-
ционной статистики с применением дисперси-
онного анализа. Вероятность различий между
группами данных считалась достоверной при
значениях р>0,05. Компьютерная обработка про-
водилась с помощью программы Мicrosoft Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Лимфатическая система способствует дости-
жению физиологического оптимума внутренней
среды организма, играя важную роль в системе
гуморального транспорта и обеспечивая нор-
мальный гомеостаз жидкостей [2, 11]. Функцио-
нальное единство системы гуморального транс-
порта обеспечивается движением в цепи кровь —
ткань — лимфа — кровь. В результате фильтра-
ции плазмы в кровеносных капиллярах жидкость
выходит в интерстициальное пространство, обра-
зуя интерстициальную жидкость, часть которой
резорбируется обратно в кровь, а часть поступает
в лимфатические капилляры, образуя лимфу, ко-
торая затем вливается в кровеносное русло. Ин-
формация о сравнительном распределении и на-
коплении в лимфе и крови таких маркеров эндо-
токсикоза, как субстраты липопероксидации —
СЖК, позволяет судить о глубине и степени вы-
раженности патологического процесса.

В настоящем исследовании в качестве основ-
ных определялись следующие представители
СЖК: насыщенные кислоты — миристиновая

(14 : 0), пальмитиновая (16 : 0), стеариновая
(18 : 0); ненасыщенные кислоты — пальмитолеи-
новая (16 : 1), олеиновая (18 : 1), линолевая
(18 : 2), арахидоновая (20 : 4). В лимфе и перифе-
рической венозной крови выявлено накопление
и распределение СЖК в динамике эксперимен-
та. Долевые вклады насыщенных и способных
выступать субстратами ПОЛ ненасыщенных
СЖК, формирующих профили СЖК, могут быть
охарактеризованы такой величиной, как индекс
насыщенности (ИН), определяемый отношени-
ем суммарного пула насыщенных кислот к сум-
марному пулу ненасыщенных СЖК. Итак,
уменьшение величины ИН в динамике экспери-
мента служит указанием на возрастание доли не-
насыщенных СЖК и, следовательно, активацию
процессов ПОЛ.

Показано, что величина пула СЖК во всех
объектах исследования находилась в интервале
от 42,3% до 65,5%. Изменение величины пула
СЖК в динамике эксперимента определяли по
разнице суммы СЖК в условиях хронического
гепатита и в норме или в условиях фоновой кор-
рекции. Показано, что накопление и распределе-
ние СЖК в изучаемых пробах в эксперименталь-
ной группе животных с эндогастральным введе-
нием воды не имеет достоверных отличий от со-
ответствующих значений в контрольной группе.

Данные табл. 1 выявляют увеличение пула
СЖК в пробах лимфы в условиях развития хро-
нического гепатита на 9,7% по сравнению с кон-
тролем. Показано, что основной вклад (9,2%)
в указанную сумму кислот принадлежит ненасы-
щенным СЖК, что обусловило уменьшение по
сравнению с нормой величины ИН на 13,8%.
Кроме того, выявлено возрастание по сравне-
нию с нормой в 4,2 раза долевого вклада арахи-
доновой кислоты, общепринятого маркера акти-
вации ПОЛ. Полученные данные указывают на
активацию липопероксидации и развитие у экс-
периментальных животных токсиколимфии.

Представленные в табл. 2 данные свидетель-
ствуют о значительном — на 23,2% — увеличе-
нии пула СЖК в пробах крови по сравнению
с контролем. Однако, в отличие от проб лимфы,
выявлены практически одинаковые вклады
в указанную величину насыщенных СЖК (11%)
и ненасыщенных СЖК (12,2%). Обнаруженное
перераспределение долевых вкладов кислот в об-
щий пул СЖК в условиях хронического гепатита
обусловило превышение нормы величины ИН
в 2,3 раза. Выявлено значительно меньшее, чем
для проб лимфы, превышение нормы для доле-
вого вклада арахидоновой кислоты — в 2,8 раза.

Таким образом, для условий эксперименталь-
ного хронического гепатита установлены суще-
ственные различия в величинах накопления об-
щего пула СЖК и в перераспределении долевых
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вкладов кислот, образующих профили СЖК,
в пробах лимфы и крови. В нормальных услови-
ях суммарное содержание СЖК в лимфе превы-
шает таковое в крови на 10,3%, при переходе
к модели наблюдается инверсия этого соотноше-
ния: пул СЖК в крови на 2,6% больше, чем
в лимфе. Полученные данные указывают на реа-
лизацию механизма усиленного сброса части
лимфы в кровеносное русло. По всей видимости,
функциональная роль лимфатической системы
заключается в перераспределении долевых вкла-
дов СЖК, компенсирующем развитие эндоток-
сикоза: на фоне общего увеличения пула кислот
в крови резко возрастает доля насыщенных
СЖК, не участвующих в качестве субстратов

в процессах ПОЛ, тем самым регулируется про-
цесс окислительного равновесия, замедляя раз-
витие эндотоксикоза.

Поражение лимфатической системы, вызван-
ное развитием токсиколимфии в условиях экспе-
риментального хронического гепатита, и, как
следствие, ухудшение ее дренирующей способ-
ности предопределяют необходимость поиска
способов нормализации патологических сдвигов
в микросреде, окружающей клетку. Выявленная
в условиях модели активация ПОЛ предполагает
развитие окислительного стресса и, следователь-
но, напряжение механизмов антиоксидантной
защиты. Широко известна мембраностабилизи-
рующая активность растительных полифеноль-
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Т а б л и ц а 2
Распределение и накопление свободных жирных кислот в сыворотке крови при экспериментальном

хроническом гепатите и его коррекции лазерным излучением и фоновым приемом
биологически активной добавки к пище «Гармония Вита П» (M±m)

Свободные жирные кислоты Контроль Хронический
гепатит

Хронический
гепатит + лазер

Хронический гепатит +
биологически активная

добавка

14:0 — миристиновая кислота 1,06±0,06 1,57±0,08* 1,85±0,10* 2,25±0,11*

16:1 — пальмитоолеиновая кислота 1,24±0,09 3,23±0,18* 4,26±0,22* 1,85±0,09*

16:0 — пальмитиновая кислота 9,49±0,55 18,86±0,25* 10,69±0,21 13,75±0,43*

18:2 — линолевая кислота 12,98±0,84 18,37±0,35* 19,45±0,17* 14,15±0,25

18:1 — олеиновая кислота 16,20±0,21 19,27±0,38* 16,92±0,92 16,25±0,35

18:0 — стеариновая кислота 0,31±0,01 1,42±0,09* 2,36±0,16* 2,15±0,18*

20:4 — арахидоновая кислота 0,98±0,10 2,76±0,18* 1,45±0,08* 1,25±0,10

S СЖК 42,26±0,27 65,48±0,22* 56,98±0,27* 51,65±0,22*

S насыщенных СЖК 10,86±0,21 21,85±0,11* 14,90±0,16* 18,15±0,24*

S ненасыщенных СЖК 31,40±0,31 43,63±0,27* 42,08±0,35* 33,50±0,2*

ИН=S СЖК насыщ. / S СЖК нена-
сыщ.

0,35 0,50 0,35 0,54

Т а б л и ц а 1
Распределение и накопление свободных жирных кислот в лимфе при экспериментальном

хроническом гепатите и его коррекции лазерным излучением и фоновым приемом
биологически активной добавки к пище «Гармония Вита П» (M±m)

Свободные жирные кислоты Контроль Хронический
гепатит

Хронический
гепатит + лазер

Хронический гепатит +
биологически активная

добавка

14:0 — миристиновая кислота 0,30±0,01 0,96±0,05* 1,24±0,08* 1,37±0,06*

16:1 — пальмитоолеиновая кислота 1,12±0,05 4,23±0,21* 2,35±0,21* 2,30±0,19*

16:0 — пальмитиновая кислота 10,71±0,85 9,70±0,15 9,45±0,54 10,68±0,74

18:2 — линолевая кислота 23,44±0,22 29,70±0,81* 23,84±0,38 22,85±0,25

18:1 — олеиновая кислота 16,32±0,95 14,86±0,87 15,72±0,65 16,56±0,12

18:0 — стеариновая кислота 0,85±0,04 1,70±0,08* 1,43±0,08* 2,15±0,18*

20:4 — арахидоновая кислота 0,40±0,03 1,69±0,09* 1,20±0,10* 0,55±0,05

S СЖК 53,14±0,31 62,84±0,39* 55,23±0,29* 56,46±0,23*

S насыщенных СЖК 11,86±0,3 12,36±0,23 12,12±0,23 14,20±0,33*

S ненасыщенных СЖК 41,28±0,31 50,48±0,5* 43,11±0,34* 42,26±0,15

ИН=S СЖК насыщ. / S СЖК нена-
сыщ.

0,29 0,25 0,28 0,34

Здесь и в табл. 2: * — р<0,05 при сравнении с показателями интактных животных.



ных соединений — биофлавоноидов, которую
связывают прежде всего с их способностью тор-
мозить процессы ПОЛ, благодаря высокой анти-
радикальной активности [12, 13]. Известно кор-
ригирующее действие применения биофлавоно-
идов в курсе восстановительного лечения клини-
ческих [3] экспериментальных гепатитов, причем
показано ослабление токсического действия
СС14 [14]. Поступление биофлавоноидов во вну-
треннюю среду организма не только потенцирует
антиоксидантную активность, но также норма-
лизует проницаемость стенок капилляров, сти-
мулирует метаболическую активность клеток,
усиливает дренажно-детоксикационную функ-
цию лимфатической системы, влияя на процессы
лимфообразования и лимфооттока.

Для развития методов дренажа интерстиция,
коррекции обменных нарушений гуморальной
среды, устранения дисбаланса биологически ак-
тивных соединений, улучшения иммунного ста-
туса, восстановления проницаемости мембран
и улучшения стимуляции моторики кишечника
в НИИ клинической и экспериментальной лим-
фологии разработаны природные фитосорбци-
онные биостимулирующие средства фоновой
коррекции [15, 16].

В настоящем исследовании для восстанови-
тельного лечения экспериментальной патологии
использовалась БАД «Гармония Вита П» —
источник флаволигнанов, пищевых волокон,
калия, фосфора, кальция, магния, меди и цинка
(свидетельство о государственной регистрации
№ 77.99.11.3.У.2176.9.04 от 01.09.2004 г.). Приве-
денные в табл. 1 данные для группы животных
с фоновым приемом БАД указывают на умень-
шение величины пула СЖК в пробах лимфы по
сравнению с таковой для группы без коррекции:
общий пул превышает норму лишь на 3,3%.
При этом, в отличие от условий хронического ге-
патита, основной вклад в превышение принадле-
жит не участвующим в окислительных процессах
насыщенным кислотам — 2,3%. Выявленное пе-
рераспределение СЖК определяет превышаю-
щий норму на 17,2% ИН. Кроме того, в пробе
лимфы доля арахидоновой кислоты в этой группе
коррекции более чем в 3 раза ниже, чем в экспе-
риментальной, и приближается к норме.

Аналогичные, но еще более выраженные тен-
денции выявляют представленные в табл. 2 дан-
ные для проб крови в условиях коррекции. Пока-
зано уменьшение величины пула СЖК по срав-
нению с таковой для экспериментальной группы
на 13,8%. Однако данная величина по-прежнему
выше нормы на 9,4%, но 7,9% этой величины
принадлежит пулу насыщенных СЖК. Такое рас-
пределение СЖК обусловливает в пробе крови
превышение нормы для величины ИН на 54,3%.
Выявлена тенденция приближения к норме вкла-

да основного субстрата ПОЛ: доля арахидоновой
кислоты в 2,2 раза ниже измеренной величины
для экспериментального гепатита. Кроме того,
отмечено восстановление характерного для нор-
мальных условий соотношения пулов СЖК
в лимфе и крови. Совокупные данные указывают
на выраженное ослабление процессов патоген-
ной активации ПОЛ и, как следствие, купирова-
ние развития токсиколимфии и эндотоксикоза.

Таким образом, при коррекции рациона экспе-
риментальных животных БАД «Гармония Вита П»
за счет содержания в ней способных выступать
эссенциальными для данной патологии нутриен-
тов выявляется тенденция стабилизации состоя-
ния окислительного гомеостаза в лимфе и крови.

Выбор коррекции низкоэнергетическим ге-
лий-неоновым лазерным излучением обуслов-
лен данными [17] о его выраженном лимфокор-
ригирующем действии в условиях развития пато-
логической активации ПОЛ. В группе животных
с указанной коррекцией величина пула СЖК
в пробах лимфы приближается к контрольным
значениям, превышая их лишь на 2% (см. табл.
1). В данных условиях обнаружено также соот-
ветствие норме распределения по долевым вкла-
дам насыщенных и ненасыщенных СЖК, соот-
ветственно величина ИН в пробе лимфы ниже
нормы лишь на 3,5%. Однако доля арахидоновой
кислоты в 3 раза превышает контрольные значе-
ния. Анализ данных табл. 2 для проб крови в ус-
ловиях лазерной коррекции указывает на то, что
накопление СЖК по-прежнему превышает нор-
му, но уже на 14,7%. При этом выявлен пропор-
циональный прирост по сравнению с нормой со-
вокупных вкладов ненасыщенных и ненасыщен-
ных СЖК, обусловивший для проб крови соот-
ветствующую контрольному значению величину
ИН. Значения для арахидоновой кислоты в про-
бе крови в условиях лазерной коррекции превы-
шают норму в 1,5 раза. Совокупность получен-
ных результатов для данной группы коррекции
указывает на необходимость продолжения вос-
становительного лечения.

ВЫВОДЫ

Таким образом, выбор свободных жирных
кислот в качестве маркеров эндотоксикоза поз-
воляет изучить процессы лимфодетоксикации
как звена в механизме окислительного гомеоста-
за в условиях экспериментального хронического
гепатита, его лучевой и фоновой фитокоррек-
ции. Функциональная роль лимфатической сис-
темы в поддержании окислительного равновесия
реализуется через механизм сброса части моди-
фицированной лимфы в кровеносное русло и за-
ключается в перераспределении долевых вкла-
дов свободных жирных кислот, компенсирую-
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щем развитие эндотоксикоза: на фоне общего
увеличения пула кислот в крови резко возраста-
ет доля насыщенных свободных жирных кислот,
не участвующих в качестве субстратов в процес-
сах перекисного окисления лиипдов.

Изучение профилей распределения по доле-
вым вкладам свободных жирных кислот и нако-
пления общего пула кислот позволило выявить
особенности регулирующих механизмов предло-
женной коррекции. Так, лимфокорригирующее

воздействие разработанной в НИИ клинической
и экспериментальной лимфологии БАД «Гармо-
ния Вита П» для коррекции рациона питания
обусловлено, по всей видимости, ее биологичес-
ки активными составляющими: биофлавоноиды
и микроэлементы способны усиливать антиок-
сидантную активность, а пищевые волокна, осу-
ществляя сорбентную детоксикацию, способны
разгружать лимфодренажные пути пораженной
области.
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Современные представления о биологических
эффектах электромагнитного излучения

миллиметрового диапазона

Электромагнитное излучение миллиметрово-
го диапазона (ЭМИ ММД) является в настоящее
время известным и достаточно хорошо изучен-
ным методом, который с большим успехом ис-
пользуется в комплексной терапии у пациентов
с самой разнообразной, в том числе и сердеч-
но-сосудистой, патологией.

Электромагнитное излучение нетепловой ин-
тенсивности миллиметрового диапазона или из-
лучение в диапазоне крайне высоких частот
(КВЧ-излучение) включает в себя электромаг-
нитные колебания с частотой от 3×1010 Гц до
3×1011 Гц, что соответствует длинам волн от 1 до
10 мм. Квант энергии миллиметровых волн
(ММ-волн) при этом на 2 порядка меньше энер-
гии водородных связей, и составляет 1,2×10–4 эВ,
поэтому он не может вызвать разрыва молекуляр-
ных связей и необратимого повреждения моле-
кул и атомов [1]. В таких случаях говорят об упра-
вляемом, или информационном, действии элект-
ромагнитного излучения [2].

Гипотеза о роли собственных электромагнит-
ных полей в регуляции и синхронизации процес-
сов в целостном организме впервые была выска-
зана А.Эйнштейном (1905, 1906, 1912, 1913). Со-
гласно современным представлениям, клетки,
молекулы, атомы, участки клеточных мембран
и биосистемы в целом имеют спектр дипольных

автоколебаний в диапазоне от 10–11 до 10–12 Гц,
т. е. в диапазоне ММ-волн [3–5]. Рецепция и об-
работка электромагнитных колебаний в живых
системах являются не только возможными,
но и неотъемлемыми свойствами всех биологи-
ческих систем [2, 6]. В живых организмах в про-
цессах жизнедеятельности используется весь ги-
гантский диапазон частот электромагнитных ко-
лебаний, но управление этими процессами со-
средоточено только в указанной узкой полосе
частот [7].

История исследования эффектов электромаг-
нитного излучения ММ-диапазона при взаимо-
действии с биологическими объектами насчиты-
вает около 40 лет. В 1965 г. под руководством ака-
демика Н.Д.Девяткова были начаты работы по
изучению влияния ЭМИ ММД на живые орга-
низмы. В 1965–1966 гг. в России под руково-
дством академика Н.Д.Девяткова и профессора
М.Б.Голанта были разработаны первые серий-
ные генераторы когерентных волн — лампы об-
ратной волны, а в январе 1973 г. на сессии Отде-
ления общей физики и астрономии АН СССР
было сообщено об открытии биорезонансных
эффектов ММ-излучения.

Значение биорезонансных эффектов ЭМИ
ММД было оценено не только отечественными,
но и зарубежными учеными [5]. По мнению не-
которых современных авторов, открытие нетеп-
ловых эффектов миллиметрового излучения сто-
ит в одном ряду с открытиями Ферми — Дирака
и Бозе — Эйнштейна [8].
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Представлены современные данные о механизмах действия электромагнитного излучения
миллиметрового диапазона и обзор работ, посвященных его применению при сердечно-сосу-
дистой патологии за последние 10 лет.

The review presents modern data of mechanisms of electromagnetic radiation of millimetre range
devoted to their application in cardiovascular pathology for the last 10 years.



Известно, что у поверхности Земли отсутству-
ют естественные мощные источники излучения
в ММ-диапазоне длин волн [2, 6], что исключает
действие внешних помех [2, 9]. Именно поэтому
в человеческом организме этот диапазон частот
используется для информационной связи между
клетками [2, 6, 10].

Поляризованные клеточные мембраны в нор-
мальных условиях слабо излучают ММ-волны.
При нарушении функции клеток мембраны де-
формируются и создаются условия для преиму-
щественного возбуждения в них резонансных
КВЧ-колебаний [2] для восстановления устой-
чивого состояния клеток [11].

Хотя каждая клетка живого организма и име-
ет свой индивидуальный ритм колебаний, сово-
купность клеток биологической системы колеб-
лется с одинаковой частотой, задаваемой наибо-
лее высокочастотным источником-лидером.
С возрастом или вследствие перенесенных забо-
леваний когерентность производимых организ-
мом колебаний снижается, что приводит к рез-
кому увеличению мощности, необходимой для
организации процессов управления. Когда это
требование начинает превышать энергетические
возможности организма, происходит обострение
заболевания, и на каком-то этапе наступает ги-
бель [2, 11]. Внешнее КВЧ-излучение не являет-
ся источником энергии для установившихся ко-
герентных колебаний в клетке, а лишь синхро-
низирует их [11].

Таким образом, качественно ЭМИ ММД не
изменяет организм, но может отрегулировать его
функционирование в пределах, присущих дан-
ному биологическому виду [12]. Результат воз-
действия связан с мобилизацией собственных
сил организма для борьбы с заболеванием [2].

Первичная рецепция КВЧ-колебаний проис-
ходит преимущественно в коже, поскольку
ММ-волны быстро затухают в верхнем слое ко-
жи и глубина их проникновения в организм че-
ловека составляет 0,3–0,5 мм [6, 13]. Экспери-
ментально были обнаружены изменения морфо-
логического и функционального состояния раз-
личных структур кожи под воздействием ЭМИ
КВЧ [14, 15], что позволяет предположить нали-
чие в коже регуляторной информационной сис-
темы. Кроме кожи, первичными акцепторами
КВЧ-излучения могут выступать также кровено-
сные сосуды и клетки крови [16], что подтвер-
ждается результатами экспериментов по воздей-
ствию ЭМИ КВЧ на кровь и форменные элемен-
ты in vitro [17–21], а также клиническими иссле-
дованиями реакций системы гемостаза на КВЧ-
воздействие [20, 21].

В 2003 г. В.Ф.Киричуком и соавт. был обнару-
жен новый эффект ЭМИ ММД — статистически
достоверное изменение функциональной актив-

ности эритроцитов и тромбоцитов больных со
стенокардией, инкубированных с форменными
элементами крови, которые предварительно
подвергались непосредственному КВЧ-облуче-
нию. Полученные результаты позволяют сделать
вывод о существовании КВЧ-индуцированного
межклеточного взаимодействия [22]. Данная ра-
бота позволяет объяснить, каким образом при
небольшой энергетической экспозиции (напри-
мер, при использовании прерывистых режимов
облучения) в ответную реакцию на КВЧ-излуче-
ние вовлекаются многие системы и органы,
а также организм человека в целом. Перенос ин-
формации о КВЧ-воздействии с одних формен-
ных элементов на другие объясняет и сохранение
терапевтического эффекта ММ-волн на дли-
тельное (несколько месяцев) время, намного
превышающее срок жизни тех форменных эле-
ментов, которые присутствовали в организме па-
циента во время курса лечения ЭМИ ММД.

Первичными физиологическими мишенями
считаются также рецепторы нервной системы,
клетки диффузной нейроэндокринной (АПУД)
системы, клетки иммунной системы (кожное депо
Т-лимфоцитов), микрокапиллярное русло крове-
творной системы и биологически активные точки,
а также водный матрикс организма [23–25].

Слабый сигнал КВЧ-воздействия трансфор-
мируется внутри организма с использованием
существующих каналов передачи информации
[26] с помощью нервных волокон и гуморальной
среды, после чего в реакцию на ММ-воздействие
вовлекается весь организм [23, 24].

Ключевым свойством ММ-волн является их
сильное поглощение молекулами воды и водны-
ми растворами [6]. Экспериментально подтвер-
ждена способность водных растворов аккумули-
ровать энергию ЭМИ ММД [27–29]. Вода и вод-
ные растворы могут переизлучать ММ-волны
в течение достаточно длительных отрезков вре-
мени, играя роль молекулярных КВЧ-генерато-
ров. Опубликованы данные об образовании и со-
хранении в водных растворах активных форм ки-
слорода под влиянием микроволнового поля,
что может лежать в основе «памяти воды» [29].

Таким образом, представленные сведения [22,
29] позволяют обозначить морфологический
субстрат для объяснения отсроченных и отда-
ленных эффектов использования в лечении
ЭМИ ММД, неоднократно описанных различ-
ными авторами [20, 21, 30].

С 70–80-х годов XX в. ЭМИ ММД широко ис-
пользуется в медицине, охватывая широкий круг
нозологических форм (в кардиологии, гастроэн-
терологии, пульмонологии, гинекологии, трав-
матологии, урологии, онкологии и др.) и носит
название КВЧ-терапии [30]. Наиболее часто ис-
пользуются длины волн 7,1 мм и 5,6 мм, в насто-

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2005 г., ТОМ 11, № 440



ящее время ставшие уже «классическими» [20,
21, 23, 30–33]. Для лечения каждого заболевания
разработана специальная программа [30]. Влия-
ние ЭМИ ММД на человеческий организм зави-
сит от конкретной патологии и характера сопут-
ствующих ей нарушений [31].

Использование электромагнитного излучения
миллиметрового диапазона в кардиологии

Несмотря на достаточно широкое примене-
ние ЭМИ ММД при сердечно-сосудистых забо-
леваниях [20, 21, 30, 32, 33], ежегодно появляют-
ся новые доказательства лечебного эффекта
КВЧ-терапии у кардиологических больных.

За последнее десятилетие (1995–2005 гг.) су-
щественно расширились представления о влия-
нии ЭМИ ММД на патогенетические звенья раз-
вития артериальной гипертензии, стенокардии,
инфаркта миокарда, исследовано воздействие
ММ-терапии на течение и прогноз заболеваний,
недостаточно изученных ранее.

Так, под влиянием ММ-волн в остром периоде
инфаркта миокарда обнаружены достоверное
уменьшение эпизодов как болевой, так и безболе-
вой ишемии миокарда, значительное повышение
толерантности к физической нагрузке и уменьше-
ние нарушения локальной сократимости миокар-
да [34]. Отмечена более быстрая нормализация
активности калликреин-кининовой системы, что
сопровождалось как клиническим улучшением
(уменьшением частоты возникновения постин-
фарктной стенокардии, рецидивов ИМ, призна-
ков сердечной недостаточности, нарушений рит-
ма) [35], так и позитивными изменениями в со-
стоянии микроциркуляторного русла, указываю-
щими на значительное улучшение тканевой пер-
фузии [36]. При этом выявлено благоприятное
воздействие ММ-волн на состояние системы ге-
мостаза: уменьшение гиперкоагуляции, актива-
ция фибринолитического и антикоагулянтного
звеньев, а также уменьшение проявлений диссе-
минированного внутрисосудистого свертывания
к 10-м суткам острого инфаркта миокарда [37].

Несмотря на изменение методики воздейст-
вия (ЭМИ ММД смешанной длины волны
7,1 мм и 4,9 мм через приставку-сумматор)
[35–37], результаты исследования [37] согласу-
ются с полученными ранее данными [21], что
подчеркивает стойкость гипокоагуляционного
эффекта ММ-волн у пациентов с ишемической
болезнью сердца (ИБС).

Применение в остром периоде инфаркта мио-
карда ЭМИ КВЧ 7,1 мм в дробном режиме 2/5
(2 мин — облучение, 5 мин — перерыв) позволи-
ло снизить частоту постинфарктной стенокар-
дии с 15% до 8,5%, длительность суммарной су-
точной ишемии миокарда на 74,6% и продолжи-

тельность безболевой ишемии на 84,8% по срав-
нению с исходными значениями [38].

У больных с ИБС выявлено также антиокси-
дантное действие ЭМИ ММД, коррелирующее
с клиническим эффектом [39]. Кроме того, обна-
ружено достоверное (более чем в 2 раза) снижение
уровня содержания циркулирующих иммунных
комплексов, что может быть одной из причин ги-
покоагуляционного эффекта ММ-волн [39].

Отмечены аниангинальное и антиаритмичес-
кое действие ММ-волн у больных с ИБС после
аортокоронарного шунтирования, уменьшение
симптомов сердечной недостаточности в после-
операционном периоде, улучшение коронарного
и миокардиального резервов [40]. Терапевтичес-
кий эффект у таких больных сохранялся в тече-
ние 9,3 мес.

У пациентов с гипертонической болезнью до-
казана целесообразность сочетания терапии ин-
гибиторами АПФ и ЭМИ ММД для уменьшения
гипертрофии левого желудочка [41], обнаружено
улучшение состояния мозгового кровотока за
счет уменьшения исходной асимметрии и увели-
чения кровенаполнения наиболее ишемизиро-
ванных участков, что способствует стабилизации
артериального давления [42].

Выявлено, что у больных с артериальной ги-
пертензией отмечается различная чувствитель-
ность к ММ-излучению (при длине волны 5,6 мм
и 7,1 мм), причем у высокочувствительных паци-
ентов необходим подбор индивидуальных мето-
дик КВЧ-терапии, основанных на применении
прерывистого режима и меньшей мощности из-
лучения [43]. Установлено, что вегетативная
симптоматика при использовании стандартных
методик ЭМИ ММД возникает только у женщин
при лабильном течении гипертонической болез-
ни, в основном в период климакса. Таким обра-
зом, обнаружены половые различия в чувстви-
тельности к КВЧ-излучению, определена группа
риска возникновения вегетативных реакций
и подтверждена целесообразность использова-
ния прерывистых режимов ЭМИ ММД [43].

Установлено, что у больных со стенокардией
ЭМИ ММД дает не только непосредственный
(во время лечения), но и отсроченный гипокоа-
гуляционный эффект, проявляющийся в даль-
нейшем нарастании антикоагулянтного и фиб-
ринолитического потенциалов системы гемоста-
за, угнетении прокоагулянтной способности
крови после окончания курса КВЧ-терапии [44].
ЭМИ ММД способствует стабилизации состоя-
ния системы гемостаза на срок в среднем до 4
месяцев, после чего отмечаются гиперкоагуля-
ционные сдвиги за счет снижения фибриноли-
тической активности крови. В связи с этим авто-
ры рекомендуют повторение курсов КВЧ-тера-
пии для стабилизации процессов гемокоагуля-
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ции у пациентов со стенокардией не позднее,
чем через 4 месяца [44].

У больных со стенокардией напряжения высо-
кого функционального класса (III–IV) [45] обна-
ружено, что комбинированная (КВЧ и медика-
ментозная) терапия способствует снижению суто-
чной потребности в нитроглицерине до мини-
мального уровня уже после первых суток лечения,
а при выписке из стационара потребность в нит-
роглицерине у этой группы пациентов была на
72,5% ниже, чем при медикаментозном воздейст-
вии. Выявлено, что ЭМИ ММД улучшает функ-
циональную активность сосудистой стенки и рео-
логические свойства крови. Установлено преиму-
щество ЭМИ ММД с длиной волны 7,1 мм в пре-
рывистом режиме 2/5 (2 мин облучения, 5 мин пе-
рерыв, длительность сеанса 37 мин) перед инфра-
красным лазерным излучением с длиной волны
0,89 мкм и плотностью мощности 4 Вт по влия-
нию на эндотелиальную дисфункцию, реологиче-
ские параметры и липидный спектр крови [45].

При сравнении эффективности ЭМИ КВЧ
и внутривенного облучения гелий-неоновым ла-
зером (ГНЛ) с длиной волны 0,63 мкм и мощно-
стью на выходе световода 3–4 мВт данных о пре-
имуществе какого-либо из указанных методов по
антиишемическому (по результатам холтеров-
ского мониторирования) и антиангинальному
действию получено не было [46]. В то же время
результаты изучения внутрисердечной гемодина-
мики по данным допплеровской ЭхоКГ проде-
монстрировали следующие преимущества КВЧ-
терапии: улучшение систолической и диастоли-
ческой функции миокарда у больных со стено-
кардией независимо от наличия клинических
признаков недостаточности кровообращения,
т. е. КВЧ-воздействие оказалось эффективным
и при скрытой, и при клинически выраженной
сердечной недостаточности. При лечении ГНЛ
достоверного улучшения диастолической функ-
ции левого желудочка не выявлено, а показатели
допплеровской ЭхоКГ улучшались преимущест-
венно у пациентов без клинических проявлений
недостаточности кровообращения. Характерно,
что только при лечении ЭМИ ММД удавалось
добиться уменьшения конечно-диастолического
объема левого желудочка, что доказывает эффек-
тивность коррекции диастолической дисфунк-
ции именно волнами ММ-диапазона.

Терапевтический эффект сохранялся после
курса ГНЛ не более 3 мес, после КВЧ-терапии —
от 3 до 6 мес, после курса сочетанного (КВЧ
и ГНЛ) воздействия — около 6 мес [46].

Таким образом, чем выше функциональный
класс стенокардии, чем больше выражены
у больных недостаточность кровообращения, эн-
дотелиальная дисфункция, нарушение липидно-
го обмена, гемокоагуляции или реологических

свойств крови, тем более целесообразно приме-
нение КВЧ-терапии, а не лазерного излучения.
Лазерное излучение хорошо зарекомендовало се-
бя в лечении больных со стабильной стенокарди-
ей с менее выраженными проявлениями коро-
нарной и сердечной недостаточности, меньшими
изменениями липидного спектра, гемокоагуля-
ции и состояния эндотелия сосудистой стенки.

Исследование общей неспецифической рези-
стентности у больных с нестабильной стенокар-
дией [47] показало, что включение в комплекс-
ное лечение ЭМИ КВЧ способствует формиро-
ванию оптимальных адаптационных реакций,
обеспечивающих нормализацию функциональ-
ной активности тромбоцитов, липидного спект-
ра и параметров внутрисердечной гемодинамики
(по данным допплеровской ЭхоКГ).

Выявлены особенности использования КВЧ-
терапии при различных формах нестабильной
стенокардии по классификации Braunwald [48].
Установлено, что при вторичной нестабильной
стенокардии (форма А) ЭМИ ММД с длиной
волны 7,1 мм в прерывистом режиме 2/5 (длитель-
ность сеанса 37 мин) достоверно ускоряет стаби-
лизацию состояния пациентов на 2–3 дня в срав-
нении с медикаментозным лечением за счет бо-
лее быстрого снижения артериального давления,
причем наибольший терапевтический эффект
получен у больных с инфарктом миокарда
в анамнезе. При первичной нестабильной стено-
кардии (форма В) максимальное антиангиналь-
ное действие КВЧ-терапии проявлялось в группе
больных без инфаркта миокарда в анамнезе [48].

При использовании ЭМИ ММД у пациентов
с нестабильной стенокардией также обнаружены
благоприятное влияние ММ-излучения на все
компоненты антикоагулянтной защиты (увели-
чение содержания эндогенного гепарина, актив-
ности антитромбина-III, уменьшение степени
нарушений в системе протеина С, улучшение ан-
тикоагулянтной активности сосудистого эндоте-
лия), и позитивная динамика реологических
свойств крови [33, 48, 49].

Представленные сведения (положительное
воздействие на гемокоагуляцию, реологические
свойства крови, калликреин-кининовую систе-
му, иммунный компонент атеросклероза, функ-
циональное состояние сосудистого эндотелия,
перекисное окисленное липидов) позволяют
объяснить клинические эффекты ЭМИ ММД
у пациентов с ИБС и артериальной гипертензи-
ей влиянием на основные патогенетические ме-
ханизмы развития данных заболеваний и еще раз
подтверждают обоснованность и физиологич-
ность применения КВЧ-терапии в кардиологии.

Вместе с тем антиангинальное действие ММ-
волн может объясняться и другими механизма-
ми. Существует мнение, что в основе обезболи-
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вающего эффекта КВЧ-воздействия лежит акти-
вация двух важнейших обезболивающих систем
головного мозга, находящихся в промежуточном
мозге — энкефалинергической гипоталамо-ги-
пофизарной и эндорфинергической супраопти-
ко-гипофизарной, а также повышение функцио-
нальной активности серотонинергической обез-
боливающей системы ствола мозга, которая бло-
кирует передачу ноцицептивной информации
[50]. Данные исследования позволяют объяснить
широко известный антиангинальный эффект
КВЧ-терапии при самых различных заболевани-
ях, в том числе у пациентов с инфарктом мио-
карда и стенокардией.

Терагерцовая терапия — новое направление
в кардиологии

С 2001 г. в области взаимодействия ММ-волн
с организмом человека стало активно развивать-
ся новое направление — использование электро-
магнитных колебаний с частотами, соответству-
ющими вращательным молекулярным спектрам
важнейших клеточных метаболитов (NO, CO,
O2, CO2, OH и др.), предложенное группой сара-
товских авторов [51]. Поскольку молекулярные
спектры излучения и поглощения клеточных ме-
таболитов находятся в коротковолновой части
субмиллиметрового (терагерцового) диапазона
[52], который располагается на шкале электро-
магнитных волн между КВЧ и оптическим инф-
ракрасным диапазоном [53], новое направление
получило название терагерцовой терапии (ТГЧ-
терапии) [54]. Есть мнение, что реакционная
способность молекул, возбужденных терагерцо-
вым квантом, будет на порядок выше, чем при
возбуждении КВЧ-квантом [54].

Для реализации новых научных задач в ОАО
ЦНИИИА (г. Саратов) был создан панорамно-
спектрометрический измерительный комплекс
с квазиоптическим рефлектометром, работаю-
щим в частотном диапазоне 118–600 ГГц [51],
так как именно указанный диапазон включает
в себя спектры резонансного поглощения и из-
лучения молекул вышеупомянутых клеточных
метаболитов [52].

Наибольший интерес в настоящее время вы-
зывает электромагнитное излучение на частотах
молекулярного спектра оксида азота (150,176–
50,644 ГГц), поскольку проблема NO является
одной из ключевых в современной биологии
и медицине.

В 1998 г. трое американских ученых: Р.Фурч-
гот (R.Furchgott), Л.Игнарро (L.J.Ignarro)
и Ф.Мурад (F.Murad) — были удостоены Нобе-
левской премии в области физиологии и меди-
цины за открытие роли «оксида азота как сиг-
нальной молекулы в кардиоваскулярной систе-

ме» [55]. Молекула оксида азота названа «моле-
кулой XX века» [56]. NO является не только уни-
версальным регулятором физиологических и ме-
таболических процессов в отдельной клетке
и в организме в целом, но и осуществляет меж-
клеточные взаимодействия, функционируя как
сигнальная молекула практически во всех орга-
нах и тканях человека и животных [57]. Харак-
терной особенностью NO является его способ-
ность быстро диффундировать через мембрану
синтезировавшей его клетки в межклеточное
пространство и так же легко (не нуждаясь в реце-
пторах) проникать в клетки-мишени, что опре-
деляет нейротрансмиттерные свойства NO [58].

Электромагнитное излучение ТГ-диапазона
на частотах молекулярного спектра оксида азота
(ЭМИ ТГЧ-NO или ТГЧ-терапия-NO) предста-
вляет большой интерес для клиницистов и,
в первую очередь, для кардиологов, поскольку
оксид азота является нейромедиатором, мощ-
ным фактором гемостаза, антиагрегантом, эндо-
генным вазодилататором [59, 60], оказывает
стресс-лимитирующее действие [61], а также яв-
ляется универсальным регулятором центральной
и периферической нервных систем [56].

Описаны нитринергические нервы в сердце,
желудочно-кишечном тракте, дыхательных пу-
тях и мочеполовой системе [58, 62], в связи с чем
ряд исследователей считают возможным гово-
рить о третьем — нитринергическом — типе ав-
тономной нервной системы, наряду с холин-
и норадренергическими проводниками [58].

Многие физиологические вазодилататоры
оказывают сосудорасширяющее действие через
активацию синтеза NO. Лечебный эффект наи-
более известных нитровазодилататоров — нит-
роглицерина, нитросорбида, натрия нитропрус-
сида и др.— также связан с взаимодействием NO,
образующегося в результате их биотрансформа-
ции, с гемом гуанилатциклазы [59].

По мнению ряда современных авторов,
при ТГЧ-терапии-NO может не только повы-
шаться синтез эндогенного оксида азота и его
реакционная способность, но и увеличиваться
продолжительность существования оксида азота
в клетках [63].

В настоящее время выявлено положительное
влияние ЭМИ ТГЧ-NO на функциональные
свойства тромбоцитов и реологические парамет-
ры при облучении крови больных со стенокарди-
ей в условиях in vitro [18, 19]. Также обнаружено
восстановление исходно нарушенных реологи-
ческих показателей и функциональной активно-
сти тромбоцитов при облучении ЭМИ ТГЧ-NO
белых крыс, находящихся в состоянии иммоби-
лизационного стресса [64].

В 2004 г., после изучения воздействия ЭМИ на
частотах молекулярного спектра оксида азота
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у здоровых добровольцев, на кафедре терапии
ФПК и ППС Саратовского медицинского уни-
верситета впервые были начаты исследования по
изучению влияния ТГЧ-терапии-NO у больных
кардиологического профиля [65]. Первые резуль-
таты подтвердили предполагаемые вазоактив-
ный, антиангинальный и гипокоагуляционный
эффекты ТГЧ-терапии-NO и продемонстрирова-
ли целесообразность использования у пациентов
с сердечно-сосудистой патологией только преры-
вистых режимов ЭМИ ТГЧ-NO [65].

Полученные данные свидетельствуют о том,
что ТГЧ-воздействие на частотах молекулярного
спектра оксида азота является новым перспек-
тивным направлением при заболеваниях сердеч-
но-сосудистой системы и требует тщательного
дальнейшего изучения.

Таким образом, за прошедшее десятилетие
появились новые данные о механизмах действия
электромагнитного излучения миллиметрового
диапазона, расширились области применения
КВЧ-терапии у кардиологических больных
(в частности, у пациентов после аортокоронар-
ного шунтирования), разработаны и внедрены
оптимальные методики ММ-воздействия у па-
циентов со стенокардией, инфарктом миокарда
и гипертонической болезнью. Получены новые

доказательства влияния ЭМИ ММД на ведущие
звенья патогенеза ИБС и артериальной гипер-
тензии, выявлено положительное воздействие на
калликреин-кининовую систему, иммунный
компонент атеросклероза, функциональное со-
стояние сосудистого эндотелия, систему протеи-
на С, дополнены сведения о влиянии на гемоко-
агуляцию и реологические свойства крови. Под-
тверждены известные ранее свойства ЭМИ
ММД: более быстрый и значительный эффект,
в отличие от обычных методов лечения, возмож-
ность снижения количества и доз применяемых
фармакологических препаратов, потенцирова-
ние действия медикаментозных лекарственных
средств, отсутствие побочных реакций. Начато
исследование и клиническое использование но-
вого перспективного направления — терагерцо-
вой терапии, в частности ТГЧ-излучения на час-
тотах молекулярного спектра оксида азота.

Появление новых сведений о возможных
механизмах действия ЭМИ ММД дает основа-
ние рассматривать КВЧ-излучение в качестве
универсального регулятора физиологических
и метаболических процессов в организме чело-
века и свидетельствует о целесообразности его
дальнейшего изучения и практического ис-
пользования.
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ВВЕДЕНИЕ

Одним из ведущих патогенетических факто-
ров развития критического состояния у больных
сахарным диабетом (СД) с разлитым гнойным
перитонитом является эндогенная интоксика-
ция, которая приводит к тяжелому вторичному
иммунодефициту [1, 2], а также к дисфункции
жизненно важных органов и систем организма,
что определяет быстрое развитие синдрома по-
лиорганной недостаточности и летальный исход
[3]. Тяжесть течения разлитого гнойного перито-
нита определяют три основных синдрома: эндо-
генная интоксикация, полиорганная недостато-
чность и вторичный иммунодефицит. Если пер-
вые два синдрома наблюдаются при развернутой
клинической картине перитонита, то вторичный
иммунодефицит формируется в раннем после-
операционном периоде или нередко предшест-

вует развитию инфекции, во многом предопре-
деляя дальнейшее нарастание эндотоксикоза
и органных дисфункций [2–7].

В этой связи представляется актуальным вы-
явление корреляционной связи между маркера-
ми эндогенной интоксикации и показателями
клеточного и гуморального иммунитета у боль-
ных СД с разлитым гнойным перитонитом в ран-
нем послеоперационном периоде и влияния на
эту взаимосвязь методов эфферентной терапии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В работе представлены результаты исследова-
ний, выполненных у 66 больных (средний воз-
раст 65±2,3 года) с разлитым гнойным перито-
нитом на фоне СД 2-го типа в фазе декомпенса-
ции. Причинами развития перитонита послужи-
ли острый гангренозно-перфоративный аппен-
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Изучена корреляционная зависимость между маркерами эндогенной интоксикации и показа-
телями клеточного и гуморального иммунитета у больных сахарным диабетом с разлитым
гнойным перитонитом в раннем послеоперационном периоде. Установлено, что у пациентов,
получавших только базисную терапию, тяжесть эндотоксикоза коррелирует с нарушениями
иммунореактивности. Дополнение базисной терапии сеансами гемоквантовой, окислительной
терапии и плазмаферезом позволяет не только снизить уровень эндогенной интоксикации,
компенсировать сахарный диабет, повысить иммунореактивность организма, но и значитель-
но уменьшить корреляционную связь между биохимическими показателями эндогенной ин-
токсикации и данными иммунитета.

Correlation dependence between markers of endogenous intoxication and indications of cellular and
humoral immunity in patients with diabetes mellitus with diffuse purulent peritonitis in early postoper-
ative period has been studied. It has been established that in patients who received only basic therapy the
severity of endotoxicosis correlates with disturbances of immunoreactivity. Addition of basic therapy
with sessions of ultraviolet, oxidizing therapy and plasmapheresis makes it possible not only to lower the
level of endogenous intoxication, compensate diabetes mellitus, increase immunoreactivity of the
organism but also to considerably reduce correlation linkage between the biochemical indications of
endogenous intoxication and the data of immunity.



дицит, прободная язва желудка и двенадцатипер-
стной кишки, кишечная непроходимость.

Больные были разделены на две группы, по 33
человека в каждой. Пациенты 1-й группы полу-
чали в послеоперационном периоде базисное ле-
чение, которое включало в себя респираторную,
инфузионную, антибактериальную, инсулино-
вую и симптоматическую терапию. Больные 2-й
группы в послеоперационном периоде после
коррекции гиповолемии и центральной гемоди-
намики, адекватного хирургического дренирова-
ния и обеспечения надежного гемостаза получа-
ли на фоне базисной терапии сеансы гемокван-
товой, эфферентной и окислительной терапии. 

Сеансы ультрафиолетового облучения крови
(УФОК, аппарат ОВК-3, Россия) и непрямого
электрохимического окисления крови (НЭХОК,
аппарат ЭДО-4, Россия) проводили ежедневно
с 1-х по 7-е сутки с учетом фаз эндотоксикоза [8,
9]. Для деблокады эфферентных органов приме-
нялся плазмаферез (ПА) [8, 9], проводимый на
2-е и 4-е сутки на аппарате ПФ-05 (Россия).

Для оценки центральной гемодинамики ис-
пользовался метод интегральной реографии.
Стандартизированными методами определяли
содержание глюкозы в сыворотке крови и кон-
центрацию гликозилированного гемоглобина
(НbA1c) на эритроцитах. Тяжесть состояния
больных оценивали по шкале SOFA, а выражен-
ность эндотоксикоза — по содержанию веществ
низкой и средней молекулярной массы
(ВНиСММ) на эритроцитах и в плазме артери-
альной и венозной крови [9], концентрации про-
кальцитонина, уровню лейкоцитоза и величине
лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ).
Для оценки клеточного звена иммунитета опре-
деляли общее количество лейкоцитов (109/л), Т-
лимфоцитов (СD3) и их субпопуляций: Т-хелпе-
ров (СD4) и Т-супрессоров (СD8) и их соотно-
шение, именуемое иммунорегуляторным индек-
сом (ИРИ). Также для более полной и объектив-
ной оценки клеточного звена иммунитета рас-
считывали и лейкоцитарно-Т-лимфоцитарный
индекс (лТл-индекс) — соотношение: лейкоци-
ты/СD3абс. Уровень содержания циркулирую-
щих иммунных комплексов (ЦИК) определяли
по Дижону [10].

Концентрацию IgG, IgМ, IgА определяли ме-
тодом радиальной иммунодиффузии с помощью
иммунодиффузионных планшетов производства
«Реафарм» (Москва). Фагоцитоз оценивали по
следующим параметрам: фагоцитарное число,
фагоцитарную емкость крови, фагоцитарный
показатель, количество активных фагоцитов,
индекс завершенности фагоцитоза [10]. Функ-
циональное состояние нейтрофилов и степень
активации их внутриклеточных антибактериаль-
ных систем оценивали с помощью спонтанного

и индуцированного теста с нитросиним тетразо-
лием (НСТ, %). Субпопуляции Т-лимфоцитов
и уровень содержания ЦИК определяли на про-
точном цитометре «FACScon» фирмы «Becton
Dickinson» с использованием моноклональных
антител производства НПЦ «Медбиоспектр»
и НПЦ «Сорбент» (Россия) к дифференцирово-
чным и активационным маркерам, меченных
FITC.

Все вышеперечисленные показатели опреде-
ляли при поступлении и далее ежедневно в тече-
ние 7 суток. Полученные результаты обрабаты-
вались статистически с использованием t-крите-
рия Стьюдента. Для исследования взаимосвязи
между изучаемыми параметрами применялся
корреляционно-регрессионный анализ [11].

Обработка данных методами вариационной
статистики и корреляционно-регрессионного
анализа осуществлялась с использованием ком-
пьютерной программы «Excel» на персональном
компьютере IBM PC/AT-P-III, Intel Celeron-
2000 MГц.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Состояние пациентов обеих групп при поступ-
лении в отделение реанимации и интенсивной те-
рапии оценивалось как тяжелое, что было обусло-
влено выраженной эндогенной интоксикацией,
декомпенсацией сахарного диабета (табл. 1). Та-
хикардия имела компенсаторный характер и поз-
воляла поддерживать сердечный выброс на уров-
не нормодинамии. Выраженность проявлений
органных дисфункций у больных 1-й и 2-й групп
по шкале SOFA составила 6,9±0,2 балла, а уро-
вень эндотоксемии соответствовал третьей фазе
эндотоксикоза [9]. Пациенты обеих групп при по-
ступлении были сопоставимы по типу кровообра-
щения (нормодинамический тип) и степени де-
компенсации СД, о чем свидетельствовали высо-
кий уровень гликемии и содержания НbА1с.

При поступлении выявлялись выраженные
нарушения иммунореактивности организма:
снижение фагоцитарного показателя, фагоци-
тарной емкости крови, количества активных фа-
гоцитов, фагоцитарного числа и индекса завер-
шенности фагоцитоза (табл. 2). Увеличение
спонтанного теста с НСТ позволяло расценивать
степень антигенной раздраженности неактиви-
рованных in vitro гранулоцитов крови как высо-
кую за счет бактериального воспаления. Сниже-
ние активированного теста с НСТ свидетельст-
вовало о низком функциональном резерве кис-
лородзависимого механизма бактерицидности
фагоцитов. Нейтрофильный лейкоцитоз на фоне
практически нормального содержания Т-лим-
фоцитов обусловливал увеличение лТл-индекса,
что также свидетельствовало о наличии у боль-
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Т а б л и ц а 1
Динамика функционально-метаболических параметров

у больных сахарным диабетом в послеоперационном периоде (М±m)

Показатели Контроль
При поступлении

Послеоперационный период, сутки

2-е 4-е 7-е

1-я
группа

2-я
группа

1-я
группа

2-я
группа

1-я
группа

2-я
группа

1-я
группа

2-я
группа

SOFA, баллы 0 6,9±0,2 6,9±0,2+ 5,9±0,6 3,8±0,2+* 6,1±1,0 3,8±0,6+* 2,5±0,2 0,7±0,2+*!

ВНиСММ эр (а), усл. ед. 26,7±0,4 34,9±0,3 34,7±0,3+ 35,3±0,4 33,4±0,2+* 35,0±0,4 33,0±0,3+* 35,6±0,3 32,0±0,2+*!

ВНиСММ эр (v), усл. ед. 30,9±0,7 36,5±0,3 36,1±0,2+ 36,0±0,3 35,7±0,1+ 35,3±0,3 35,1±0,2+ 36,0±0,3 33,6±0,1+*!

ВНиСММ пл (а), усл. ед. 6,9±0,02 19,8±0,5 20,5±0,5+ 21,7±0,8 19,4±0,3+* 20,7±0,2 18,8±0,3+* 22,4±0,3 14,7±0,2+*!

ВНиСММ пл (v), усл. ед. 9,8±0,08 25,1±0,5 25,3±0,5+ 22,4±0,3 22,7±0,4+ 21,4±0,4 19,4±0,3+* 22,5±0,2 16,2±0,1+*!

ВНиСММ мочи, усл. ед. 37,5±0,5 40,9±1,8 39,4±1,7 34,8±1,2 59,5±4,3+* 33,5±1,6 71,8±3,4+* 30,9±0,4 64,5±1,6+*!

ЧСС, мин–1 67,9±2,2 112,1±1,0 113,8±1,0+ 109,0±1,4 105,6±1,2+ 107,7±1,7 103,4±2,5+* 100,0±1,0 89,0±1,0+*!

УОС, мл 91,5±1,6 52,5±0,5 51,8±0,2+ 51,1±2,1 59,8±0,9+* 51,5±3,8 63,9±3,0+* 64,6±1,3 81,2±1,2+*!

МОК, л 6,2±0,3 6,1±0,3 6,1±0,2 5,6±0,2 6,3±0,1* 5,4±0,3 6,5±0,2* 6,2±0,1 7,0±0,2+*!

ОЦК, л 4,51±0,02 3,50±0,06 3,50±0,04+ 4,10±0,06* 4,20±0,04+ 4,20±0,04 4,30±0,05+ 4,20±0,02 4,40±0,02+*!

Прокальцитонин, нг/мл 0,18±0,03 1,79±0,05* 1,93±0,07+* 1,55±0,05 1,73±0,2+ 1,74±0,3 1,0±0,04+* 0,92±0,08 0,47±0,03+*!

Лейкоциты, ´109/л 6,8±0,4 14,5±0,3 15,3±0,3+* 14,5±0,2 13,7±0,3+* 14,4±0,3 13,1±0,3+* 13,7±0,2 10,4±0,1+*!

ЛИИ, усл. ед. 1,0±0,03 6,5±0,3 7,0±0,4+ 6,7±0,3 5,6±0,3+* 6,7±0,5 4,6±0,4+* 5,3±0,4 2,4±0,1+*!

Глюкоза крови, моль/л 5,3±0,2 13,9±0,3 13,9±0,2+ 13,1±0,3* 12,4±0,2+* 12,8±0,5* 11,3±0,4+* 12,7±0,3 8,9±0,2+*!

НbA1c, % 4,3±0,07 14,9±0,2 15,8±0,4+* 14,8±0,3* 14,6±0,4+ 15,0±0,3 12,0±0,5+* 14,3±0,2 8,4±0,1+*!

П р и м е ч а н и е . Здесь и в табл. 2: + — р<0,05 по сравнению с группой контроля; * — р<0,05 по сравнению с группой
больных, получавших только базисное лечение; ! — р<0,05 в исследуемой группе до начала лечения.

Т а б л и ц а 2
Динамика параметров иммунореактивности организма

у больных сахарным диабетом в послеоперационном периоде (М±m)

Показатели Контроль
При поступлении

Послеоперационный период, сутки

2-е 4-е 7-е

1-я
группа

2-я
группа

1-я
группа

2-я
группа

1-я
группа

2-я
группа

1-я
группа

2-я
группа

ФП, % 85,1±1,8 56,4±1,1 56,2±0,8+ 47,0±1,5 52,9±0,9+* 40,3±1,6 62,2±0,9 35,7±0,3 73,8±1,5+*!

ФЕ, ´109/л 20,5±0,8 12,6±0,4 12,4±0,7+ 8,6±0,4 8,0±0,4+ 7,3±0,4 14,7±0,5+* 5,1±0,3 19,8±0,6*!

КАФ, ´109/л 3,9±0,4 1,8±0,03 1,8±0,04+ 1,4±0,04 1,6±0,1+* 1,2±0,07 2,2±0,05+* 1,5±0,04 4,1±0,4*!

ФЧ 7,4±0,3 2,4±0,1 2,3±0,08+ 2,0±0,1 2,1±0,08+ 1,6±0,1 3,3±0,1+* 1,2±0,1 5,3±0,3+*!

ИЗФ 1,1±0,02 0,9±0,01 0,9±0,01+ 0,83±0,01 0,88±0,02+* 0,79±0,02 0,99±0,02+* 0,71±0,01 1,2±0,03+*!

НСТспонт., % 6,0±0,5 12,9±0,5 12,7±0,6+ 12,3±0,4 9,3±0,4+* 8,4±0,4 7,1±0,2+* 5,1±0,3 5,1±0,2!

НСТакт., % 68,0±2,0 48,4±1,0 48,5±0,5+ 39,8±1,2 42,8±1,6+ 34,6±1 54,4±1,4+* 27,9±1,9 61,8±0,9+*!

ЦИК, усл. ед. 24,0±0,3 51,0±2,0 51,8±2,0+ 53,1±1,9 43,1±1,9+* 52,3±2,2 37,4±0,5+* 48,2±1,5 31,6±0,3+*!

IgA, г/л 2,2±0,2 1,8±0,02 1,8±0,03 2,1±0,07 2,1±0,1 1,4±0,07 2,2±0,09* 1,0±0,04 2,4±0,06*!

IgM, г/л 1,1±0,1 0,83±0,01 0,83±0,02+ 0,95±0,08 0,93±0,07 0,58±0,06 1,2±0,04* 0,42±0,06 1,5±0,06+*!

IgG, г/л 11,6±1,8 8,8±0,1 8,5±0,1 9,9±0,3 8,5±0,4* 7,3±0,4 8,2±0,2* 5,0±0,2 7,6±0,2+*!

лТл-индекс 5,8±0,8 13,9±0,6 14,6±0,3+ 15,3±0,7 14,2±0,5+ 16,3±0,7 12,3±0,6+* 16,9±0,6 9,1±0,5+*!

ИРИ 2,3±0,03 2,1±0,02 2,1±0,02+ 1,6±0,03 1,7±0,03+* 1,3±0,01 1,8±0,01+* 1,2±0,02 2,2±0,01+*!

CD3, % 66,9±2,4 62,4±0,9 62,5±0,6 56,4±0,5 57,4±1,3+ 52,6±0,7 63,7±1,4* 48,4±0,7 67,8±1,3*!

CD3, ´106/л 1168,0±42,0 1041,0±15,0 1043,8±10,0 941,9±8,4 958,6±21,7+ 878,4±11,7 1063,8±23,4+* 808,3±11,7 1132,3±21,7*!

CD4, % 38,9±1,5 38,1±0,9 37,5±0,8 35,3±0,4 36,2±1,2 31,4±0,4 32,5±0,8+ 30,2±1,2 36,7±0,7*

CD4, ´106/л 670,±30,0 655,3±15,5 645,0±13,8 607,2±6,9 622,6±20,6 540,1±6,9 559,0±13,8+ 519,4±20,6 631,2±12,0*

CD8, % 28,0±2,0 30,9±1,7 30,3±2,0 38,2±1,7 35,1±1,4+ 41,6±1,4 30,9±1,4* 44,1±1,7 28,3±1,2*

CD8, ´106/л 286,0±20,4 315,2±7,3 309,1±20,4 389,6±17,3 358,0±14,3+ 424,3±14,3 315,2±14,3* 449,8±17,3 288,7±12,2*

П р и м е ч а н и е : ФП — фагоцитарный показатель; ФЕК — фагоцитарная емкость крови; КАФ — количество активных
фагоцитов; ФЧ — фагоцитарное число; ИЗФ — индекс завершенности фагоцитоза.



ных вторичного иммунодефицита. Нарушения
со стороны системы гуморального иммунитета
выражались уменьшением концентрации IgG
и увеличением содержания ЦИК (см. табл. 2).

Базисная терапия не способствовала устране-
нию эндогенной интоксикации, что подтвер-
ждалось высоким содержанием ВНиСММ на
эритроцитах и в плазме артериальной и веноз-
ной крови, нейтрофильным лейкоцитозом
и ЛИИ к концу 7-х суток, хотя в этот же период
регистрировалось снижение концентрации про-
кальцитонина. Уровень эндогенной интоксика-
ции к концу лечения соответствовал третьей фа-
зе эндотоксикоза [9], что способствовало сохра-
нению органных дисфункций (2,3±0,2 балла по
шкале SOFA). Компенсации сахарного диабета
достичь не удавалось. После проведенной тера-
пии у больных отмечалось лишь незначительное
улучшение насосной функции сердца.

К концу 7-х суток нарушения иммунореактив-
ности прогрессировали: отмечалось дальнейшее
угнетение клеточного и гуморального звеньев
иммунной системы, нарастала фагоцитарная не-
достаточность. Двукратное снижение активиро-
ванного теста с НСТ свидетельствовало о крайне
низких резервных возможностях внутриклеточ-
ных систем фагоцитов вследствие сохранявшей-
ся гнойной инфекции, что также подтверждалось
уменьшением спонтанного теста с НСТ
с 13,0±0,5% до 5,1±0,3%. Известно, что санация
организма от возбудителя инфекции сопровож-
дается нормализацией спонтанного теста с НСТ,
а резкое уменьшение этого показателя свидетель-
ствует о декомпенсации противоинфекционной
защиты и является прогностически неблагопри-
ятным признаком [4, 10]. По-прежнему отмеча-
лось значительное снижение абсолютного и про-
центного содержания СD3 и СD4 по сравнению
с контролем на фоне увеличения в 1,6 раза содер-
жания СD8 (см. табл. 2).

Нарушение соотношения Т-хелперов и Т-суп-
рессоров свидетельствовало о низкой силе им-
мунного ответа организма на чужеродные бакте-
риальные антигены. Вследствие нарушения соот-
ношения популяций Т-лимфоцитов ИРИ на 7-е
сутки достигал своих минимальных значений.
Выраженные нарушения клеточного иммунитета
подтверждались также и высокими значениями
лТл-индекса. Нарушения гуморального иммуни-
тета выражались в повышенной в 2 раза концен-
трации ЦИК и снижении содержания IgА, IgМ
и IgG до минимальных значений.

Иная ситуация наблюдалась у больных 2-й
группы, получавших на фоне базисного лечения
сеансы эфферентной терапии. Она способство-
вала улучшению центральной гемодинамики,
уменьшению тяжести эндотоксикоза, компенса-
ции сахарного диабета и повышению иммуноре-

активности организма. К концу 7-х суток наблю-
далось снижение показателей эндотоксикоза (до
второй фазы эндотоксикоза) (см. табл. 1), что
свидетельствовало об эффективности проведен-
ной гемоквантовой, эфферентной и окислитель-
ной терапии. Это также подтверждалось высо-
ким содержанием ВНиСММ в моче —
64,5±1,6 усл. ед., что свидетельствовало о норма-
лизации функции органов выделения и естест-
венной детоксикации организма.

С конца 6-х суток у больных выявлялся ги-
пердинамический тип кровообращения (минут-
ный объем кровообращения возрастал до
7,0±0,3 л), во многом обусловленный увеличе-
нием УОС на фоне снижения интоксикации,
компенсации сахарного диабета и нормализации
ОЦК (см. табл. 1). Компенсация СД достигалась
благодаря эффективному снижению эндотокси-
коза, устранению гиповолемии на фоне прово-
димой гемоквантовой, эфферентной, окисли-
тельной и базисной терапии.

К концу 7-х суток отмечалась положительная
динамика фагоцитарной активности, возрастала
переваривающая способность фагоцитов, увели-
чивались количество фагоцитирующих нейтро-
филов, их поглотительная способность. Выра-
женное увеличение активированного теста
с НСТ на фоне нормальных значений спонтан-
ного теста с НСТ свидетельствовало о возросшем
функциональном резерве кислородзависимого
механизма бактерицидности нейтрофилов и сни-
жении активности воспалительного процесса.

Улучшились параметры гуморального имму-
нитета. Это выражалось в увеличении содержа-
ния IgА, IgМ и IgG, а также в снижении концен-
трации ЦИК в 1,6 раза в сравнении с исходными
данными (см. табл. 2). Как известно, антитела
класса IgG играют основополагающую роль в гу-
моральном иммунитете при инфекционных за-
болеваниях, вызывая гибель возбудителя с уча-
стием комплемента и опсонизируя фагоцитар-
ные клетки [6, 10]. Они способны нейтрализовы-
вать бактериальные экзотоксины, связывать
комплемент, участвовать в реакциях преципита-
ции [6, 10]. IgМ играет важную роль в элимина-
ции возбудителя из кровеносного русла, актива-
ции фагоцитоза и агглютинации бактерий [10].

Таким образом, проведение сочетанного курса
лечения обусловливало увеличение содержания
Ig всех классов, призванных осуществлять агглю-
тинацию, лизис и связывание эндотоксинов,
а также активировать фагоцитоз и систему комп-
лемента [6, 10]. Методы эфферентной терапии
способствовали значимой коррекции показате-
лей клеточного звена иммунитета. Отмечалось
увеличение абсолютного и процентного содержа-
ния СD3 и СD4 по сравнению с исходными дан-
ными на фоне снижения СD8 до контрольных
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значений (см. табл. 2), что обусловливало норма-
лизацию соотношения Т-хелперов и Т-супрессо-
ров и свидетельствовало об адекватной силе им-
мунного ответа организма на чужеродные бакте-
риальные антигены. Вследствие нормализации
соотношения популяций Т-лимфоцитов ИРИ на
7-е сутки достигал максимальных значений.
О положительной динамике показателей клеточ-
ного иммунитета свидетельствовало также и сни-
жение лТл-индекса до минимума.

Уже при поступлении у больных обеих групп
отмечались статистически достоверные связи ме-
жду уровнем содержания ВНиСММ на эритроци-
тах и в плазме артериальной крови с лТл-индек-
сом, а также прямые средней степени связи меж-
ду концентрацией ВНиСММ на эритроцитах
и в плазме венозной крови и ЦИК (табл. 3).

В это же время регистрировались прямые
средней и слабой степени связи между концент-
рацией ВНиСММ на эритроцитах и в плазме ар-
териальной и венозной крови и содержанием
ЦИК. Несомненно, нарушения клеточного и гу-
морального иммунитета были обусловлены на-
личием тяжелого эндотоксикоза, возникшего
и протекавшего на фоне исходно нарушенной
иммунореактивности [8]. Также корреляцион-
ный анализ позволил выявить прямую средней
степени связь между лТл-индексом и содержа-
нием ЦИК. Это дает основания предполагать,
что нарушения клеточного и гуморального им-
мунитета у больных СД с разлитым гнойным пе-
ритонитом происходят практически параллель-
но друг другу. В течение всего периода лечения
у больных 1-й группы отмечалась корреляцион-

ная связь между уровнем содержания ВНиСММ
на эритроцитах и в плазме артериальной и веноз-
ной крови с величиной лТл-индекса и концент-
рацией ЦИК, что свидетельствовало о сопря-
женности показателей эндотоксикоза и иммуно-
реактивности организма. Наличие корреляцион-
ной связи между лТл-индексом и ЦИК позволя-
ло предполагать, что нарушения клеточного
и гуморального иммунитета на фоне некупиро-
ванного эндотоксикоза у больных СД с разли-
тым гнойным перитонитом тесно взаимосвяза-
ны (см. табл. 3).

Совершенно иная картина наблюдалась у па-
циентов 2-й группы. Проводимая эфферентная
терапия способствовала динамическому ослаб-
лению корреляционной связи между уровнем
содержания ВНиСММ на эритроцитах и в плаз-

ме артериальной и венозной крови и параметра-
ми клеточного и гуморального иммунитета. Дей-
ствительно, к концу 7-х суток регистрировались
минимальные значения показателей корреляции
содержания ВНиСММ на эритроцитах и плазме
артериальной и венозной крови с величиной
лТл-индекса и содержанием ЦИК (см. табл. 3).
Это стало возможным вследствие эффективного
снижения степени эндотоксикоза за счет синер-
гизма лечебных эффектов УФОК, ПА и НЭХОК
[8] на фоне базисной терапии.

Выраженное иммунокорригирующее дейст-
вие ультрафиолетового облучения крови и плаз-
мафереза способствовало улучшению парамет-
ров клеточного и гуморального иммунитета, что
и подтверждалось наличием к концу 7-х суток
лечения средней степени связи между парамет-
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Т а б л и ц а 3
Корреляционная зависимость показателей больных 1-й и 2-й групп в раннем послеоперационном периоде

Группы
больных

Коррелирующие показатели

ВНиСММ
эр. (а)/ лТл-

индекс

ВНиСММ
эр. (v)/ лТл-

индекс

ВНиСММ
пл. (а)/ лТл-

индекс

ВНиСММпл
. (v)/ лТл-

индекс

ВНиСММ
эр. (а)/ ЦИК

ВНиСММ
эр. (v)/ ЦИК

ВНиСММ
пл. (а)/ ЦИК

ВНиСММ
пл. (v)/ ЦИК

лТл-индекс/
ЦИК

При поступлении

1-я r=0,53* r=0,36 r=0,54* r=0,34 r=0,39 r=0,39 r=0,10 r=0,23 r=0,60**

2-я r=0,50* r=0,34 r=0,52* r=0,31 r=0,38 r=0,32 r=0,14 r=0,26 r=0,58**

2-е сутки

1-я r=0,30 r=0,55* r=0,38 r=0,36 r=0,38 r=0,37 r=0,16 r=0 r=0,83**

2-я r=0,30 r=0,42* r=0,46* r=0,27 r=0,36 r=0,31 r=0,40 r=0,29 r=0,72**

4-е сутки

1-я r=0,41 r=0,44* r=0,40* r=0,48* r=0,32 r=0,13 r=0,53** r=0 r=0,66**

2-я r=0,31 r=0,30 r=0,36 r=0,21 r=0,33 r=0,31 r=0,30 r=0,33 r=0,41*

7-е сутки

1-я r=0,36 r=0,41* r=0,36 r=0,48* r=0,37 r=0,50* r=0 r=0 r=0,42*

2-я r=0,22 r=0,20 r=0,19 r=0,11 r=0,30 r=0,30 r=0 r=0,30 r=0,21
П р и м е ч а н и е . r < 0,3 — слабая степень связи между показателями; r=0,31–0,69 — средняя степень связи между пока-

зателями; r=0,7–0,99 — сильная степень связи между показателями [4].
* р<0,05; ** р<0,001.



рами эндотоксикоза и показателями иммунореак-
тивности.

ВЫВОДЫ

1. У больных сахарным диабетом с разлитым
гнойным перитонитом, получавших в раннем
послеоперационном периоде базисную терапию,
тяжесть эндотоксикоза тесно сопряжена со сте-
пенью вторичного иммунодефицита, о чем сви-
детельствуют корреляционные связи между со-
держанием веществ низкой и средней молеку-

лярной массы на эритроцитах и плазме артери-
альной и венозной крови и величиной лейкоци-
тарно-Т-лимфоцитарного индекса и концентра-
цией циркулирующих иммунных комплексов.

2. Проводимая с учетом фаз эндотоксикоза
сочетанная терапия способствует выраженному
снижению тяжести эндогенной интоксикации
и коррекции нарушенной иммунореактивности
организма, что обусловливает наличие слабой
корреляционной связи между параметрами эн-
дотоксикоза и данными клеточного и гумораль-
ного иммунитета.
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ВВЕДЕНИЕ

Острый гнойный пиелонефрит и его ослож-
нения представляют собой актуальную клиниче-
скую проблему, связанную с увеличением числа
больных с этой патологией, высокой летально-
стью, сложностью выбора оптимальной тактики
лечения, возрастанием экономических затрат на
лечение, и имеют существенную социальную
значимость.

В последнее десятилетие наблюдается повы-
шение заболеваемости острым пиелонефритом,
при этом увеличивается количество случаев
развития тяжелых форм [1, 2]. В частности, чи-
сло больных с сепсисом и уросепсисом, ослож-
нившими течение острого гнойного пиелонеф-
рита (ОГП), за последние годы увеличилось
в 4–6 раз [3, 4].

Тяжесть течения острого гнойного пиелонеф-
рита усугубляется развитием осложнений:
у 40–44% больных нарушается функция почек,
у 10,3% пациентов развивается бактериотокси-

ческий шок (БТШ), у 6,4% больных — токсичес-
кий гепатит, у 12,6% пациентов — уросепсис [5].

Нарушения в системах гемостаза и иммуните-
та играют ведущую роль в развитии уросепсиса
и БТШ, поэтому их коррекция позволяет до-
биться максимального эффекта и снизить риск
развития осложнений ОГП [6–8].

В связи с вышеизложенным можно сделать
вывод о необходимости углубленного изучения
механизмов развития осложнений ОГП и поис-
ков лечебных факторов, предотвращающих их
развитие.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Для изучения изменений в системах гемостаза
и иммунитета в раннем послеоперационном пери-
оде и выяснения причин формирования осложне-
ний острого гнойного пиелонефрита нами были
обследованы 60 больных, прошедших лечение
в урологическом отделении Алтайской краевой
клинической больницы за период с 2000 по 2003 гг.
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В раннем послеоперационном периоде у 60 больных, оперированных по поводу острого гной-
ного пиелонефрита, для профилактики развития послеоперационных осложнений проводи-
лась внутрипочечная лазеротерапия и внутривенно вводился натрия гипохлорит. В результате
сочетанного применения этих методов в раннем послеоперационном периоде удалось снизить
уровень эндогенной интоксикации, ликвидировать послеоперационные осложнения, норма-
лизовать показатели гемостаза и иммунитета. В результате облегчилось течение раннего после-
операционного периода, и он сократился в среднем на 6,3 сут.

In the early postoperative period intrarenal laser therapy was carried out and sodium hypochlorite was
administered in 60 patients operated on for acute suppurative pyelonephritis to prevent development of
postoperative complications. As a result of combined application of these methods in early postopera-
tive period it became possible to reduce the level of endogenous intoxication, liquidate postoperative
complications, normalize indications of hemostasis and immunity. As a result the early postoperative
period was mild, its duration was 6,3 days less.



Пациенты обследованы с применением едино-
го комплекса диагностики, что позволило полу-
чить репрезентативные результаты. Всем больным
было проведено оперативное пособие в объеме
нефростомии и декапсуляции почки. Среди об-
следованных было 37 (61,6%) женщин и 23 (38,4%)
мужчины; возраст больных — от 16 до 70 лет.

В исследуемой группе апостематозный пиело-
нефрит выявлен у 46 (76,7%) больных, карбункул
почки — у 10 (16,7%) больных и абсцесс — у 4
(6,6%) пациентов. Диагностика ОГП осуществ-
лялась с применением общепринятых клиничес-
ких, рентгенологических и ультразвуковых ис-
следований.

УЗИ проводилось на аппарате фирмы
«Siemens» 4-го поколения. Кроме этого, у всех
больных углубленно изучали параметры гемо-
стаза и иммунитета. В системе гемостаза опреде-
ляли антитромбин III (АТ-III) по U.Abildgaard
и соавт. (1970). Ортофенантролиновый тест
(ОФТ) определяли по методу А.П.Момот
и В.А.Елыкомова (1987); активированное парци-
альное тромбопластиновое время (АПТВ) — по
Caen и соавт. (1968); фибриноген — по Р.А.Рут-
берг (1961); XIIа-зависимый фибринолиз — по
В.Г.Лычеву, А.Е.Дорохову (1981); протромбино-
вое время (ПВ) — по Qwick (1935) в модифика-
ции Б.Ф.Архипова (1982); тромбиновое время
(ТВ) — по Bigss (1962).

Для оценки полученных результатов парал-
лельно нами были обследованы 15 здоровых лю-
дей.

Всем больным с ОГП выполняли комплекс-
ное иммунологическое обследование, которое
включало в себя оценку состояния Т- и В-систем
иммунитета и фагоцитарной активности лейко-
цитов.

Для характеристики Т-клеточного звена
и В-системы иммунитета определялось абсолют-
ное и процентное содержание Т-лимфоцитов
с фенотипами СD3+ (общая субпопуляция
Т-лимфоцитов), СD4+ (субпопуляция Т-хелпе-
ров-индукторов), СD8+ (субпопуляция Т-суп-
рессоров), СD16+ (субпопуляция естественных
киллерных клеток), СD20+ (В-лимфоциты).
При этом использовалась непрямая иммуно-
флюоресцентная реакция с моноклональньми
антителами. Подсчет производили на люминес-
центном микроскопе фирмы «Opton». Для опре-
деления субпопуляции лимфоцитов использова-
лись моноклональные антитела фирмы «Сор-
бент». Количественное определение Ig классов
А, М, G проводилось методом радиальной имму-
нодиффузии по G.Mancini.

В зависимости от вида послеоперационного
лечения пациенты были разделены на 4 группы. 

1-ю группу составил 21 больной, которому
проводилась традиционная антибактериальная,

противовоспалительная, дезинтоксикационная
терапия.

Во 2-ю группу вошли 12 пациентов, у которых
кроме общепринятой терапии в комплекс лече-
ния было включено внутривенное введение
0,06% раствора натрия гипохлорита через под-
ключичный катетер по 400 мл 3 раза в день в те-
чение первых трех дней и по 2 раза в течение по-
следующих 10 сут.

3-ю группу составили 12 больных, которым
проводилась внутриполостная гелий-неоновая
лазерная терапия аппаратом ЛТМ-01 с длиной
волны 0,63 нм и мощностью на выходе 2 мВт по
2 сеанса в день по 3 минуты в течение 10 сут.
Электрод для проведения лазеротерапии уста-
навливался во время операции к очагу карбунку-
ла и выводился через нефростому наружу.

В 4-ю группу вошли 15 больных, которым од-
новременно проводилась внутриполостная ге-
лий-неоновая лазерная терапия в сочетании
с внутривенным введением натрия гипохлорита.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В дооперационном периоде у всех больных
имели место выраженная иммунная недостаточ-
ность и ДВС-синдром с явлениями гиперкоагу-
ляции. Также наблюдался выраженный лейко-
цитоз со сдвигом влево. При посеве мочи выяв-
лялась E. coli. Уровни содержания мочевины
и креатинина были повышены.

Мы сравнили влияние различных методов ле-
чения на течение послеоперационного периода
у больных с ОГП при традиционной терапии,
с включением в комплекс лечения внутривенно-
го введения натрия гипохлорита и с использова-
нием внутриполостной терапии гелий-неоно-
вым лазером, а также с сочетанным применени-
ем двух последних видов лечения. Были получе-
ны следующие результаты.

Больные 1-й группы, получавшие в послеопе-
рационном периоде общепринятую антибакте-
риальную, противовоспалительную, инфузион-
ную терапию, имели слабоположительную кли-
нико-лабораторную динамику и изменение по-
казателей в системах гемостаза и иммунитета
в раннем послеоперационном периоде. Отмеча-
лось увеличение содержания фибриногена, ОФТ
снизился, уменьшилась концентрация АТ-III,
однако нормы они не достигли (рис. 1, 2).

Показатели иммунитета также не достигли
контрольных величин, хотя и имела место сти-
муляция Т- и В-лимфоцитов (рис. 3, 4). Это ука-
зывало на сохранение иммунной недостаточно-
сти и ДВС-синдрома, что повлекло за собой на-
личие осложнений в раннем послеоперацион-
ном периоде у больных данной группы. У 4 чело-
век из 21 больного этой группы зарегистрирова-
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на ранняя стадия БТШ, а у 2 человек — клиниче-
ская стадия. В целом симптомы интоксикации
сохранялись в течение 10 дней, температура тела
оставалась повышенной в течение 8–9 сут. В те-
сной взаимосвязи с этим коррелировали показа-
тели гемостаза и иммунитета, которые ухудша-
лись в 1-е сутки, а потом имели слабую положи-
тельную динамику. Поэтому койко-день у этих
больных составил в среднем 21, и в дальнейшем
им потребовалось длительное долечивание в ам-
булаторных условиях.

Больные 2-й группы, получавшие, кроме тра-
диционной консервативной терапии, внутри-
венное введение натрия гипохлорита, имели
лучшие результаты по сравнению с пациентами
1-й группы. Тем не менее в данной группе в ран-
нем послеоперационном периоде у 3 больных
наблюдалась ранняя стадия БТШ. Интоксика-
ционный синдром сохранялся в течение 8 дней,
температура тела оставалась повышенной до
7–8 сут. Показатели гемостаза и иммунитета
в раннем послеоперационном периоде несколь-
ко ухудшались, в последующем наблюдалось мед-
ленное улучшение. При этом нормализовались
XIIа-зависимый фибринолиз и ТВ, а также кон-
центрация IgМ, остальные параметры приблизи-
лись к контрольному уровню, но не достигли

его. Это указывало на сохранение ДВС-синдро-
ма и иммунодефицита, что потребовало продол-
жения лечения в амбулаторных условиях. Кой-
ко-день в этой группе составил в среднем 19.

Из 12 больных 3-й группы, получавших внут-
риполостную лазерную терапию в раннем после-
операционном периоде, у 2 человек отмечалась
клиническая стадия БТШ. В дальнейшем после-
операционный период протекал гладко и пока-
затели гемостаза и иммунитета улучшались бы-
стрее, чем у пациентов предыдущих групп. В 1-е
сутки у некоторых больных на фоне улучшения
показателей гемостаза отмечалось ухудшение
показателей иммунитета. Это обусловлено дре-
нирующим эффектом внутриполостной терапии
гелий-неоновым лазером, который приводит
к синдрому рециркуляции. В научной литературе
этот феномен получил название «синдром Бар-
трина». Он заключается в поступлении токсинов
из тканевых депо и зон редуцированной микро-
циркуляции в центральный кровоток.

Увеличение микробной эндогенной интокси-
кации (МЭИ) в раннем послеоперационном пе-
риоде ведет к развитию транзиторной иммунной
недостаточности, которая усугубляется перене-
сенным оперативным вмешательством, назначе-
нием адекватной антибактериальной терапии
и наличием иммунной супрессии, являющейся
следствием аутоинтоксикации организма.
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Рис. 1. Изменение содержания фибриногена
у больных всех групп.
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Рис. 2. Изменение содержания антитромбина III
у больных всех групп.

40

30

20

10

0
Контроль До 1 3 5 Выписка

50

60

70

80

Рис. 3. Изменение количества Т-лимфоцитов (СD3)
у больных всех групп.
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Рис. 4. Изменение количества Т-хелперов (СD4)
у больных всех групп.



Получается, что в раннем послеоперационном
периоде несколько факторов ведут к увеличению
МЭИ, иногда этому может косвенно способство-
вать внутриполостная лазерная терапия, следст-
вием чего является ухудшение показателей имму-
нитета в 1-е сутки лечения у некоторых больных.
Поэтому в 3-й группе при хорошей динамике по-
казателей гемостаза в послеоперационном перио-
де, которые при выписке достигли нормального
уровня, отмечается некоторое увеличение содер-
жания среднемолекулярных пептидов. Следстви-
ем этого является ухудшение показателей имму-
нитета, к моменту выписки они не нормализова-
лись, количество Т- и В-лимфоцитов было сни-
жено. Длительность пребывания в стационаре
этих больных составила в среднем 17 дней.

Для того чтобы в раннем послеоперационном
периоде нивелировать увеличивающуюся МЭИ
и сохранить улучшение показателей гемостаза,
у пациентов 4-й группы было решено проводить
комплексное лечение ОГП сочетанием внутри-
полостной лазерной терапии и внутривенного
введения натрия гипохлорита. Были получены
положительные результаты в раннем послеопера-
ционном периоде как в системе иммунитета, так
и в системе гемостаза, что позволило максималь-
но исключить опасность развития осложнений
и сократить сроки лечения до 14,5 койко-дней.
При выписке у больных данной группы показате-
ли гемостаза и иммунитета пришли к норме.

ВЫВОДЫ

1. В возникновении осложнений острого
гнойного пиелонефрита, таких как уросепсис
и бактериотоксический шок, ведущую роль иг-
рают нарушения в системах гемостаза и иммуни-
тета, проявлявшиеся развитием ДВС-синдрома
и иммунной недостаточностью до операции.
В послеоперационном периоде нарушения
в этих системах усугубились.

2. В раннем послеоперационном периоде (до
3 суток) у больных с острым гнойным пиелонеф-
ритом выявлено ухудшение показателей гемо-
стаза и иммунитета, что проявлялось увеличени-
ем содержания среднемолекулярных пептидов,
нарастанием интоксикации, углублением им-
мунной недостаточности и ДВС-синдрома.
В 30% случаев это привело к развитию уросепси-
са и бактериотоксического шока.

3. При применении внутриполостной тера-
пии гелий-неоновым лазером в раннем после-
операционном периоде у больных с острым
гнойным пиелонефритом отмечены улучшение
показателей гемостаза и полная ликвидация
ДВС-синдрома. Нарушения иммунного статуса
полностью не купировались, сохранялось уме-
ренное снижение содержания СD3 и СD4, что
свидетельствовало о наличии иммунной недос-
таточности.

4. Использование внутривенной инфузии на-
трия гипохлорита в комплексном лечении боль-
ных с острым гнойным пиелонефритом в раннем
послеоперационном периоде привело к стабили-
зации содержания среднемолекулярных пепти-
дов, что способствовало незначительному улуч-
шению показателей гемостаза и иммунитета,
но не ликвидировало опасность развития после-
операционных осложнений.

5. Сочетанное применение натрия гипохло-
рита и внутрипочечной терапии гелий-неоно-
вым лазером в раннем послеоперационном пе-
риоде позволило устранить нарушения в систе-
мах гемостаза и иммунитета: снижались уро-
вень интоксикации, количество осложнений —
до 0, что в дальнейшем сказалось на течении
послеоперационного периода. К моменту
выписки у больных с острым гнойным пиело-
нефритом происходило полное купирование
ДВС-синдрома и иммунной недостаточности,
а послеоперационный койко-день сократился
на 6,3.
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ВВЕДЕНИЕ

Диабетическая нефропатия (ДН), наряду с сер-
дечно-сосудистыми осложнениями, в настоящее
время является ведущей причиной смерти больных
сахарным диабетом (СД) [1]. Проблема раннего
выявления ДН в доклинической стадии является
принципиально важной, так как доказана возмож-
ность замедления прогрессирования ДН и отсроч-
ки развития ее уремической стадии [2]. Единствен-
ным надежным лабораторным критерием, позво-
ляющим с высокой степенью достоверности вы-
явить доклиническую стадию ДН, является вели-
чина экскреции альбумина с мочой [3, 4].

Для определения малых количеств альбумина
в моче наиболее широкое распространение по-
лучил иммунотурбидиметрический метод с гото-
выми тест-системами, адаптированными к сов-
ременным анализаторам [5, 6]. В то же время его
применение не решает всех аналитических проб-

лем, связанных с количественным определением
альбумина в моче, поскольку у больных СД аль-
бумин может присутствовать в моче в несколь-
ких формах, в частности, не реагирующих с ан-
тителами к нативной молекуле альбумина [7].
Клиническая значимость обнаружения в моче
иммунохимически нереактивных форм альбуми-
на определяется тем, что позволяет предсказать
развитие стойкой альбуминурии у больных СД
1-го или 2-го типа раньше, чем определение аль-
бумина иммунохимическими методами [8].

Целью данного исследования явилось изуче-
ние возможности обнаружения различных форм
альбумина в моче больных сахарным диабетом
с помощью метода капиллярного электрофореза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Работа выполнена на системе капиллярного
электрофореза «Капель-105» со спектрофото-
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Известно, что в моче больных сахарным диабетом альбумин может находиться в двух формах —
«иммунореактивной» и «иммунохимически неактивной». Целью данного исследования яви-
лось изучение возможности обнаружения различных форм альбумина в моче больных сахар-
ным диабетом с помощью капиллярного электрофореза. Результаты, полученные при капил-
лярном электрофорезе, сравнивались с данными иммунотурбидиметрического метода. По сво-
им аналитическим характеристикам оба этих метода обеспечивают получение сопоставимых
количественных результатов, коэффициент корреляции составляет 0,996. Метод капиллярного
электрофореза позволил выявить у 31% больных сахарным диабетом присутствие в крови мо-
дифицированных форм альбумина.

It is known that in urine of patients with diabetes mellitus albumin can be found in two forms — «immunore-
active» and «immunochemically nonreactive». The purpose of the given research was to study the possibili-
ty of detecting various forms of albumin in the urine of patients with diabetes mellitus with the help of cap-
illary electrophoresis. The results obtained in capillary electrophoresis were compared with the findings of the
immunoassay. According to their analytical properties both methods allow to obtain comparable quantitative
results, the factor of correlation amounts to 0,996. The method of capillary electrophoresis allowed to reveal
the presence of the modified forms of albumin in 31 % of patients with diabetes mellitus.



метрическим детектором («Люмэкс», Россия).
Для регистрации и обработки электрофореграмм
использовали программное обеспечение «Муль-
тихром» («Амперсенд», Россия). Разделение
проводили в кварцевом немодифицированном
капилляре (Lэф = 50 см, Lобщ = 60 см) с внут-
ренним диаметром 75 мкм.

Подготовка капилляра к работе и его регенера-
ция. Перед началом работы капилляр промывали
2,5 моль/л раствором хлорной кислоты и отмы-
вали от избытка кислоты дистиллированной во-
дой. Его регенерацию между анализами прово-
дили, последовательно промывая капилляр рас-
твором гидроксида натрия, водой, рабочим бо-
ратным буферным раствором.

Условия электрофоретического разделения
белков мочи. При выполнении измерений со-
блюдали следующие условия:

— состав ведущего электролита — 10 ммоль/л
раствор тетрабората натрия, рН 9,25, и 5 ммоль/л
раствор додецилсульфата натрия (SDS);

— приложенное напряжение 15 кВ, сила тока
20–25 мкА;

— длина волны детектирования 215 нм;
— ввод пробы осуществляли гидродинамиче-

ски при давлении 30 мбар в течение 15 секунд.
Стандартные растворы альбумина. Основной

раствор с концентрацией 1 г/л готовили из ком-
мерческого препарата альбумина фирмы «Serva».
Рабочие стандартные растворы альбумина гото-
вили в день анализа.

Пробоподготовка мочи. Хроматографические
колонки, заполненные гелем Sephadex G-25
(Columns PD-10) «Pharmacia», промывали
и уравновешивали водой. Порцию суточного об-
разца мочи центрифугировали 10 мин при 1000 g
и наносили 3,0 мл пробы на поверхность геля.
Собранный фильтрат отбрасывали. Альбумин
элюировали 3,0 мл воды. Элюат использовали
для анализа.

Всего было проанализировано 145 образцов
мочи. Контрольную группу составили 45 практи-
чески здоровых людей, группу исследования —
95 больных СД, находившихся на обследовании
и лечении в Диагностическом центре № 1.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При выборе аналитического метода для реше-
ния поставленной задачи руководствовались
следующими аргументами. Капиллярный элект-
рофорез представляет собой высокоэффектив-
ный метод разделения и анализа сложных смесей
биологических молекул [9]. К его достоинствам
следует отнести высокую эффективность разде-
ления, минимальный объем анализируемого об-
разца, малый расход реагентов. Данный метод
нашел применение для разделения белков сыво-

ротки крови, особенно для выявления диспроте-
инемий, обусловленных наличием парапротеи-
нов [10]. Разделение белков мочи с помощью КЭ
используют реже, поскольку требуется достаточ-
но сложная подготовка образцов [11, 12].

Примененный нами простой способ пробо-
подготовки образца мочи с помощью гель-
фильтрации позволил получать воспроизводи-
мые результаты, коэффициент аналитической
вариации составил 5,3%. Нижний предел обна-
ружения альбумина с помощью КЭ равнялся
6,0 мг/л. Для иммунотурбидиметрического мето-
да, использованного в качестве референтного,
минимально детектируемая концентрация по
данным производителя тест-систем составляет
6,0 мг/л (что указано в описаниях к тест-систе-
мам для определения микроальбумина, прилага-
емым к анализаторам «Advia» и «Hitachi»).
С этой точки зрения аналитические характери-
стики метода КЭ удовлетворяют требованиям,
предъявляемым к количественному методу оп-
ределения содержания альбумина в моче [3]. Оп-
ределение альбумина в моче иммунотурбидимет-
рическим методом было проведено на анализа-
торе ADVIA 1650 («Вауеr») с использованием ре-
активов и калибраторов этой же фирмы.

Типичные варианты электрофореграмм бел-
ков мочи, полученных с помощью КЭ, представ-
лены на рис. 1–3. Электрофореграммы белков
мочи практически здоровых людей, у которых
концентрация альбумина находилась в пределах
нормальных значений, представляли собой ко-
лебания нулевой линии и отсутствие детектируе-
мых пиков либо содержали один пик альбумина
с концентрацией до 20 мг/л (см. рис. 1).

В 28,4% образцов мочи больных СД были об-
наружены значительные количества альбумина
(более 300 мг/л), что соответствует стадии «кли-
нической» протеинурии согласно классифика-
ции Американской диабетической ассоциации
[3]. При этом на ряде электрофореграмм можно
было обнаружить появление дополнительных
пиков в зоне γ-глобулинов. Их присутствие на
электрофореграмме позволяет получить пред-
ставление о характере протеинурии. Типичная
для многих образцов мочи больных СД электро-
фореграмма представлена на рис. 2.

В 31% образцов мочи больных СД нами было
обнаружено расщепление пика альбумина (см.
рис. 3). По данным W.D.Comper и соавт. (2003)
частота обнаружения так называемого иммуно-
химически нереактивного альбумина в моче со-
ставляет 30,2% [7]. Ни в одном из образцов мочи
пациентов контрольной группы не было выявле-
но расщепление пика альбумина.

Корреляционная зависимость между резуль-
татами определения альбумина в моче иммуно-
турбидиметрическим методом и капиллярным
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электрофорезом в группе больных СД составила
r=0,996; y=0,85х — 2,42. Величина 2,42 в уравне-
нии регрессии указывает на то, что у больных СД
иммунотурбидиметрический метод занижает ре-
зультаты определения альбумина по сравнению
с КЭ, что связано, скорее всего, с присутствием
в моче этих пациентов модифицированных
форм альбумина (рис. 4).

При обсуждении проблем обнаружения аль-
бумина в моче с помощью КЭ следует иметь
в виду, что все современные высокочувствитель-
ные методы определения альбумина в моче ос-
нованы на иммунохимической реакции между
альбумином и специфическими антителами. Ис-
пользуют четыре группы методов: радиоиммун-

ный анализ, радиальную иммунодиффузию, им-
муноферментный анализ, иммунотурбидимет-
рию [13]. Все вышеперечисленные методы обла-
дают сравнимой чувствительностью и специфи-
чностью. Выбор конкретного метода диктуется
опытом персонала, техническим обеспечением
лаборатории и ее финансовыми возможностями.

В настоящее время стало понятно, что все им-
мунохимические методы в той или иной степени
«недоопределяют» содержание альбумина в моче,
поскольку альбумин в моче больных СД может
находиться в двух формах — «иммунореактив-
ной» и «иммунохимически неактивной» [14]. Это
создает ряд аналитических проблем, поскольку
антитела против нативного альбумина не распоз-
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Рис. 1. Электрофореграмма белков мочи здорового человека. Пик 1 — альбумин.
Примечание. Здесь и на рис. 2, 3: единицы измерения аналитического сигнала — mAU (международные оп-
тические единицы).
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Рис. 2. Электрофореграмма белков мочи больного сахарным диабетом.
Пик 5 — альбумин, пики 1, 2, 3, 4 — неидентифицированные белки.



нают модифицированные формы альбумина
в моче. В частности, при анализе более 30 разли-
чных коммерческих образцов поликлональных
и моноклональных антител к альбумину не уда-
лось обнаружить ни одного образца, способного
реагировать с иммунохимически нереактивным
альбумином [14]. Поскольку антитела в иммуно-
химических методах реагируют с соответствую-
щей антигенной детерминантой молекулы альбу-
мина, был высказан ряд предположений о при-
чине иммунохимической нереактивности альбу-
мина в моче больных СД [15]. Полагают, что не-
способность молекулы альбумина реагировать со
специфическими антителами может быть обу-
словлена ее конформационными изменениями
в результате частичной протеолитической дегра-
дации [16]. Данное предположение получило
экспериментальное подтверждение: было уста-

новлено, что при пассаже альбумина через почки
образуются фрагменты с молекулярной массой
в пределах 500–10 000 Да, не определяемые с по-
мощью радиоиммунного анализа [17].

Менее аргументировано положение о том, что
в результате связывания молекулой альбумина
таких низкомолекулярных соединений, как глю-
коза или жирные кислоты, содержание которых
при СД увеличено, антигенная детерминанта
становится недоступной для связывания с анти-
телами.

С помощью различных аналитических мето-
дов — ВЭЖХ и денатурирующего электрофоре-
за в полиакриламидном геле — удается показать,
что молекула иммунохимически нереактивного
альбумина состоит из пептидных цепей, кото-
рые, скорее всего, образуются в результате огра-
ниченного протеолиза молекулы альбумина
[18]. В то же время и ВЭЖХ, и электрофорез
в полиакриламидном геле, несмотря на высо-
кую чувствительность, вряд ли найдут примене-
ние в качестве рутинной лабораторной процеду-
ры: первая — по причине высокой стоимости
аппаратуры и расходных материалов, второй —
вследствие сложности и длительности процеду-
ры анализа, невозможности ее автоматизации
и стандартизации.

ВЫВОДЫ

Полученные нами данные позволяют сделать
вывод о том, что капиллярный электрофорез
представляет собой процедуру, позволяющую
одновременно решить три самостоятельные ана-
литические проблемы. Во-первых, провести ко-
личественное определение содержания альбуми-
на в моче. Во-вторых, обнаружить присутствие
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Рис. 3. Электрофореграмма белков мочи больного сахарным диабетом. Пик 1 — расщепление пика альбумина.
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в моче дополнительных белковых фракций, что
позволит получить представление о характере
протеинурии. И, в-третьих, обнаружить в моче
больных сахарным диабетом модифицирован-
ные формы альбумина. Капиллярный электро-

форез поддается стандартизации, поскольку яв-
ляется «прямым» аппаратным методом, резуль-
таты могут храниться в виде электрофореграмм,
которые можно обрабатывать в автоматическом
режиме с помощью компьютера.
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Геморрагическая лихорадка с почечным син-
дромом (ГЛПС) — эндемичное сезонное вирус-
ное заболевание. Основным природным резерву-
аром вируса ГЛПС являются мышевидные грызу-
ны, с особенностями жизнедеятельности которых
связывают сезонность заболевания. Наиболее
крупные очаги ГЛПС выявлены на Корейском
полуострове и в Азии, однако в настоящее время
известны случаи заболевания ГЛПС по всему ми-
ру. Носительство вируса у животных выявлено
в Европе, Африке и на Американском континен-
те [1–4]. В нашей стране наиболее значимый при-
родный очаг ГЛПС — Южный Урал; эта зона яв-
ляется также крупным мировым очагом [4, 5].

ГЛПС вызывается вирусом семейства Бунья-
вириде, род Хантавирусов. Известно несколько
больших серогрупп вируса — Hantaan, Puumala,
Belgrade, Seoul. В Европе, США и европейской
части России заболевание вызывается вирусами
Puumala и Belgrade и протекает в легкой форме
[2, 4, 6, 7]. Однако в 1993 г. в западной части

США было отмечено более 160 тяжелых случаев
ГЛПС с высокой летальностью, вызванных ви-
русом Puumala [3, 4, 8]. На Дальнем Востоке
и Южном Урале, где ГЛПС вызывают серотипы
Hantaan и Seul, заболевание часто протекает в тя-
желой форме, с опасными токсическими и ге-
моррагическими проявлениями, а также с разви-
тием острой почечной недостаточности (ОПН)
[2, 7]. При тяжелой форме ГЛПС развитие инто-
ксикации на начальном этапе заболевания не-
редко приобретает характер инфекционно-ток-
сического шока и может определять течение за-
болевания и исход. Именно при тяжелой форме
ГЛПС, начинавшейся с проявлениями токси-
ко-инфекционного шока, чаще наблюдается
развитие ОПН [2, 5, 6]. Проведение детоксика-
ционной терапии в этом случае приобретает осо-
бое значение.

В повседневной клинической практике деток-
сикационная терапия на первом этапе течения
ГЛПС проводится в соответствии с общеприня-
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В работе представлены данные ретроспективного исследования результатов лечения 189 паци-
ентов с геморрагической лихорадкой с почечным синдромом. Практической задачей данного
исследования являлось обоснование оптимального подхода к тактике проведения инфузион-
ной терапии на первом этапе клинического течения заболевания. Показано, что частота разви-
тия олигоанурии в олигоанурической фазе острой почечной недостаточности у пациентов с тя-
желой формой болезни находится в обратной зависимости от объема инфузионной терапии,
проводимой в фазе токсико-инфекционного шока, и не зависит от включения в программу ин-
фузионной терапии коллоидных инфузионных сред.

The research work presents some results of retrospective study of the therapy of 189 patients’ with hem-
orrhagic fiver with renal syndrome. The practical aim of the study was to find the basis of optimal infu-
sion therapy during the first period of hemorrhagic fiver with renal syndrome. The study demonstrates
inversion connection between the volume of infusion therapy during infection shock in cause of hem-
orrhagic fiver with renal syndrome and anuria later. But there is no any connection between colloid infu-
sion solution during infusion therapy at this period of hemorrhagic fiver with renal syndrome and acute
renal disease later.



тым подходом — основной ее составляющей яв-
ляется инфузионная терапия [2]. Однако инфузи-
онная терапия может усугубить тяжесть гиперво-
лемии при последующем развитии ОПН. Эта
опасность часто является причиной необоснован-
ного ограничения объема инфузионной терапии.

Целью данной работы являлось определение
связи между частотой развития ОПН и тактикой
инфузионной терапии в токсическом периоде
ГЛПС и разработка оптимальной тактики инфу-
зионной терапии при тяжелой форме ГЛПС.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведено ретроспективное обсервационное
неконтролируемое исследование 189 случаев
ГЛПС у пациентов, получивших госпитальное
лечение в ЛПУ г. Уфы за период с 1997 по 2003 гг.
При оценке тяжести течения ГЛПС применя-
лись критерии, разработанные Е.Г.Лещинской
[2]. Для анализа было отобрано 49 случаев тяже-
лой формы ГЛПС. Критерием отбора являлось
наличие у пациента тяжелой формы ГЛПС, се-
рологически подтвержденной методом парных
сывороток. Мужчины в отобранной группе со-
ставили 91% (n=45), женщины — 9% (n=4).
Средний возраст пациентов — 37,2±1,2 года.

Госпитальное лечение было начато в среднем
через 3,1±0,2 суток от начала заболевания. Во всех
рассматриваемых случаях госпитализация была
проведена по экстренным показаниям. У всех па-
циентов наблюдалось бурное начало заболевания
с высокой гипертермией — 39,3±0,7° С — и выра-
женными общими клиническими проявлениями
интоксикации. Анурия (диурез менее 50 мл/сут)
развилась у 18,3% пациентов, олигурия (диурез
менее 500 мл/сут) — у 42,8% больных. Летальность
составила 6,1%, причиной летального исхода во
всех случаях были осложнения геморрагического
синдрома — кровоизлияние в переднюю долю ги-
пофиза (4,1% случаев) и надпочечники (2% случа-
ев). Летальный исход во всех случаях наступил
в полиурической фазе течения болезни. Всем па-
циентам в течение 3 ч после поступления на ста-
ционарное лечение начали проводить инфузион-
ную терапию.

Анализ суточного объема инфузионной тера-
пии без учета скорости инфузии проводился за
первые 5 суток нахождения в стационаре (лихо-
радочный период). Для анализа использовались
методы параметрической (дисперсионный ана-
лиз) и непараметрической (коэффициент корре-
ляции Спирмена) статистики [9]. Критерием для
анализа служила степень клинического проявле-
ния ОПН. Для статистической обработки полу-
ченных качественных данных клинические про-
явления ОПН были ранжированы по следующей
шкале:

• 1 балл — олигурия отсутствует;
• 2 балла — олигурия;
• 3 балла — анурия.
На втором этапе анализа отобранные 48 паци-

ентов были разделены на две группы. В 1-ю груп-
пу вошли 26 больных (23 мужчины, 3 женщины)
получавших инфузионную терапию, включавшую
в себя только кристаллоиды. 2-ю группу составили
22 пациента (21 мужчина, 1 женщина), получав-
ших инфузионную терапию, включавшую в себя,
кроме кристаллоидов, коллоидный препарат гело-
фузин. Критерием анализа служила частота разви-
тия в этих группах олигурии или анурии.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Целью первого этапа статистического анализа
была оценка влияния суточного объема инфузи-
онной терапии, проводимой в течение лихорадо-
чного периода, на развитие в последующем
ОПН.

Для этого проведен дисперсионный анализ
показателей суточного объема инфузионной те-
рапии и проявлений ОПН у выбранных пациен-
тов (табл. 1, рис. 1).

• 48,90 — среднее значение;
• 21,87 — стандартное отклонение по гене-

ральной совокупности;
• 10,39 — доверительный интервал для гене-

ральной совокупности;
• 478,24 — дисперсия генеральной совокуп-

ности;
• 22,10 — стандартное отклонение выборки;
• 488,41 — дисперсия выборки.

Проведенный дисперсионный анализ пока-
зывает, что распределение значений выбранных
для анализа показателей в отобранной группе
пациентов (n = 49) является нормальным и сов-
падает с распределением значений показателей
в генеральной совокупности (n = 189). Это поз-
воляет применить корреляционный анализ для
определения степени зависимости проявлений
ОПН от среднего объема суточной инфузионной
терапии в отобранной группе пациентов с тяже-
лой формой ГЛПС (рис. 2).
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Рис. 1. График нормального распределения ранжиро-
ванных показателей среднего объема суточной инфу-
зии и проявлений острой почечной недостаточности

в группе пациентов с тяжелой формой ГЛПС.



При проведении корреляционного анализа
зависимости получены следующие показатели:

• 0,984 — коэффициент корреляции Спирме-
на (rs);

• 0,465 — критическое значение коэффициен-
та корреляции Спирмена (rs) при n = 48, α = 0,001.

Таким образом, частота развития олигоану-
рии находится в обратной зависимости от сред-
него объема суточной инфузионной терапии
(при p<0,001).

Определена зависимость развития проявле-
ний ОПН от структуры инфузионной терапии,
проводимой в токсическом периоде ГЛПС.

Поскольку полученные значения исследуемых
показателей подчиняются нормальному распре-
делению, для определения достоверности разли-
чий в развитии ОПН между группой пациентов,
получавших инфузионную терапию кристаллои-
дами, и больных, получавших инфузионную те-
рапию, включавшую в себя помимо кристаллои-
дов, гелофузин, мы использовали двусторонний
вариант метода Стьюдента (табл. 2).

Как видно из произведенных расчетов, досто-
верные различия между проявлениями ОПН
в сравниваемых группах при р<0,05 отсутствуют.

Исходя из современных представлений, клю-
чевым звеном патогенеза шока любого происхо-
ждения является нарушение микроциркуляции
[10]. Нарушение микроциркуляции потенциру-
ется при ГЛПС специфическим вирусным пора-
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Т а б л и ц а 1
Ранжирование зависимости проявлений олигоанурии от объема суточной инфузионной терапии в группе

пациентов с тяжелой формой ГЛПС по методу Спирмена

Средний объем су-
точной инфузии за 5
суток (мл/кг массы

тела в сутки)

Ранг неза-
висимой пе-

ременной

Наличие
олиго-
анурии

Ранг
зависимой

переменной

Средний объем
суточной инфузии
за 5 суток (мл/кг

массы тела в сутки)

Ранг неза-
висимой пе-

ременной

Наличие
олиго-
анурии

Ранг
зависимой

переменной

1 2 3 4 1 2 3 4

11,7 1,0 3 3,0 44,6 25,0 2 21,5
12,1 2,0 3 3,0 47,1 26,0 2 21,5
12,2 3,0 3 3,0 47,3 27,0 2 21,5
12,3 4,0 2 3,0 47,8 28,0 2 21,5
16,6 5,0 2 3,0 56,3 29,0 1 30,0
24,5 6,0 1 6,0 56,7 30,0 1 30,0
26,5 7,0 3 8,5 57,7 31,0 1 30,0
26,7 8,0 3 8,5 60,0 32,0 3 32,0
29,3 9,0 3 8,5 62,6 33,0 2 33,5
29,6 10,0 3 8,5 63,3 34,0 2 33,5
29,7 11,0 2 11,0 64,0 35,0 1 36,5
30,1 12,0 3 12,0 67,7 36,0 1 36,5
32,6 13,0 1 13,5 68,1 37,0 1 36,5
32,9 14,0 1 13,5 68,3 38,0 1 36,5
33,2 15,0 2 21,5 68,5 39,0 2 39,5
39,3 16,0 2 21,5 70,3 40,0 2 39,5
39,6 17,0 2 21,5 74,7 41,0 1 44,5
40,5 18,0 2 21,5 83,1 42,0 1 44,5
41,0 20,0 2 21,5 83,4 43,0 1 44,5
41,0 20,0 2 21,5 83,7 44,5 1 44,5
41,0 20,0 2 21,5 83,7 44,5 1 44,5
44,1 22,0 2 21,5 84,0 46,0 1 44,5
44,3 23,0 2 21,5 84,1 47,0 1 44,5
44,3 24,0 2 21,5 85,3 48,0 1 44,5
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Рис. 2. График корреляционной зависимости прояв-
лений острой почечной недостаточности от среднего

объема суточной инфузионной терапии в группе
пациентов с тяжелой формой ГЛПС.
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жением. Исходя из патогенетических представ-
лений о развитии ГЛПС, можно сделать вывод,
что поражение вирусом эндотелия венозного
сектора системы микроциркуляции ведет к слад-
жу и стазу форменных элементов в пораженных
участках. Последующее микротромбообразова-
ние приводит к артериальному полнокровию,
а затем и к редукции кровотока в пораженных
участках паренхиматозных органов. Как следует
из данных, полученных Б.З.Сиротиным (1994),
в токсическом периоде ГЛПС у большинства па-
циентов с тяжелой формой заболевания имеется
относительная внутрисосудистая гиповолемия,
сопровождающаяся сгущением крови, что усу-
губляет процесс микротромбообразования [2].

Поражение почек при ГЛПС в значительной
степени определяется развитой специфической
системой микроциркуляции в этом органе. Оче-
видно, что редукция кровотока в почках вследст-
вие шока и вирусного поражения при ГЛПС при-
ведет к развитию ОПН [11, 12]. Проведение доста-
точной по объему инфузионной терапии восста-
навливает реологические свойства крови, препят-
ствует нарастанию микротромбообразования в си-
стеме микроциркуляции почек и, таким образом,
может предотвратить развитие тяжелой почечной
дисфункции, проявляющейся синдромом олигоа-
нурии. Перспектива развития ОПН при тяжелой
форме ГЛПС часто приводит к необоснованному
ограничению инфузионной терапии для умень-
шения риска развития гиперволемии при возник-
новении олигоанурии [6]. Однако такое ограниче-
ние само значительно повышает этот риск.

Как видно из результатов проведенного ана-
лиза, существует сильная корреляционная связь
(rs=0,98 при β=0,001) между объемом инфузион-
ной терапии, проводимой в течение токсическо-
го периода ГЛПС, и развитием ОПН на следую-
щем этапе заболевания.

Таким образом, можно заключить, что увели-
чение объема инфузионной терапии, проводи-
мой с момента госпитализации пациента, умень-
шает в последующем вероятность развития оли-
гоанурии.

Кажется очевидным, что применение реокор-
ректоров при любой патологии в системе микро-

циркуляции может потенцировать лечебный эф-
фект инфузионной терапии. Однако статистиче-
ский анализ не выявил различий в вероятности
развития олигоанурии у пациентов, получавших
коллоидный плазмозаменитель и кристаллоид-
ные инфузионные среды, и у больных, получав-
ших инфузионную терапию только кристалло-
идными растворами. Такие результаты можно
объяснить, исходя из патогенеза ГЛПС. Дейст-
вительно, в случае поражения сосудистой стенки
при ГЛПС и нарушения ее проницаемости сни-
жение внутрисосудистого объема в большей сте-
пени определяется выходом плазмы крови в ин-
терстициальное параваскулярное пространство,
и в меньшей — диапедезом форменных элемен-
тов крови. В такой ситуации нет необходимости
повышать коллоидно-осмотическое давление
в сосудистом русле, поскольку его снижение не-
значительно. Следовательно, инфузия кристал-
лоидов также эффективно будет восстанавливать
внутрисосудистый объем и реологические свой-
ства циркулирующей крови, как и инфузионная
терапия, включающая в себя кристаллоидные
и коллоидные инфузионные среды.

ВЫВОДЫ

Таким образом, проведенное ретроспектив-
ное обсервационное неконтролируемое исследо-
вание зависимости частоты развития олигоану-
рии в олигоанурической фазе от тактики инфу-
зионной терапии, проводимой в токсической
фазе у пациентов с тяжелой формой ГЛПС поз-
воляет сделать следующие выводы:

1. Частота развития олигоанурии в олигоану-
рической фазе у пациентов с тяжелой формой ге-
моррагической лихорадки с почечным синдро-
мом находится в обратной зависимости от объе-
ма инфузионной терапии, проводимой в фазе
токсико-инфекционного шока.

2. Частота развития олигоанурии в олигоанури-
ческой фазе у пациентов с тяжелой формой гемор-
рагической лихорадки с почечным синдромом не
зависит от включения в программу инфузионной
терапии, проводимой в токсической фазе заболе-
вания, коллоидных инфузионных сред.

Т а б л и ц а 2
Анализ достоверности различий проявления острой почечной недостаточности между 1-й и 2-й группами

пациентов с тяжелой формой ГЛПС с использованием двустороннего варианта метода Стьюдента

Статистический критерий 1-я группа 2-я группа

Выборочное среднее значение 2,153846 1,409091
Стандартное отклонение 0,674822 0,590326
Дисперсия выборки 0,455385 0,348485
Дисперсия генеральной совокупности 0,524219
Критерий Стьюдента 0,145300
Критическое значение t при a=0,05 и v=48 2,011000



ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2005 г., ТОМ 11, № 4 67

ЛИТЕРАТУРА
1. Рощупкин В. И., Суздальцев А.А. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом.— Куйбышев: Изд-во

Саратовского университета, Куйбышевский филиал, 1990.— 102 с.
2. Сиротин Б.З. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом.— Хабаровск, 1994.— 220 с.
3. Butler J.C., Peters C.J. Lessons Learned from the Hantaviruses and Other Hemorrhagic Fever Viruses // The

American Journal of the Medical Sciences.— 1996.— Т. 311, № 1.— Р. 55–59.
4. CDC, Update: Hantavirus Disease — United States, 1993 // MMWR.— 1993.— Vol. 42, № 31.— P. 612–614.
5. Фазлыева Р.М., Хунафина Д.Х., Камилов Ф.Х. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом в респуб-

лике Башкортостан.— Уфа, 1995.— 243 с.
6. Рабинович В.И. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом. Современные проблемы и пути реше-

ния // Эфферентная терапия.— 2002.— Т. 8, № 3.— С. 10–15.
7. Суздальцев А.А. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом (современные критерии оценки тяже-

сти течения, эффективности лечения и прогноза): Автореф. дисс… д-ра мед. наук.— СПб., 1992.— 19 с.
8. Khan A. et al. Fatal Hantavirus Pulmonary Syndrome in an Adolescent // Pediatrics.— 1995.— T. 95, № 2.— Р.

276–279.
9. Гланц С. Медико-биологическая статистика.— М., 1999.— 489 с.

10. Зильбер А.П. Клиническая физиология в анестезиологии и реаниматологии.— М., 1984.— 478 с.
11. Рабинович В.И. и др. Клинико-морфологические аспекты патогенеза геморрагической лихорадки с почеч-

ным синдромом // Эфферентная терапия.— 2003.— Т. 9, № 3.— С. 12–18.
12. Рабинович В.И. и др. Микроциркуляторные основы патогенеза геморрагической лихорадки с почечным

синдромом // Регионарное кровообращение и микроциркуляция.— 2004.— Т. 3, № 1 (9).— С. 6–12.

Поступила в редакцию 20.05.2005 г.
Рецензент В.А.Михайлович.



ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2005 г., ТОМ 11, № 468

ВВЕДЕНИЕ

Современные методы лечения гемолитичес-
ких кризов основываются на удалении патологи-
ческого фактора — лекарственного, инфекцион-
ного или кого-либо другого, применении гормо-
нальной и инфузионной терапии, спленэкто-
мии, иммуносупрессивной терапии [1–4].
К трансфузиям крови обычно прибегают редко,
и если они необходимы, то проводить их при
остром гемолизе требуется с осторожностью, так
как дополнительное введение белков и компле-
мента может сопровождаться развитием тяжелых
посттрансфузионных осложнений с последую-
щим усилением гемолиза, что еще больше ухуд-
шает состояние больных [5, 6]. Применение гор-
мональной терапии и спленэктомии обычно эф-
фективно, а при их неэффективности проводят
иммуносупрессивную терапию [1, 2]. Однако
при необходимости проведения ургентной тера-
пии, особенно при угрожающих жизни состоя-
ниях, когда наблюдаются клинические признаки
острой почечной, печеночной недостаточности
с последующим развитием симптомов полиор-
ганной недостаточности, очевидно неоспоримое
преимущество эфферентных методов лечения.
Применение эфферентной терапии при гемоли-

тических кризах является принципиально но-
вым подходом, позволяющим воздействовать на
основные факторы патогенеза болезни.

В связи с вышеизложенным была поставлена
задача исследования эффективности различных
режимов плазмафереза при острых гемолитичес-
ких кризах у пациентов с наследственным дефи-
цитом фермента Г-6-ФД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Под наблюдением находились 57 больных
с гемолитической анемией, вызванной наследст-
венным дефицитом фермента Г-6-ФД, в возрасте
от 15 до 43 лет. У всех обследуемых была отмече-
на анемия (Hb 99,4±6,9 г/л, эр. 2,95±0,3×1012/л,
Ht 0,29±0,03 г/г), наблюдались ретикулоцитоз
(17,8±3,1‰), повышение концентрации непря-
мого билирубина (56,4±5,7 мкмоль/л), отражаю-
щей состояние гемолиза. При клиническом об-
следовании пациентов выявлены следующие
симптомы: общая слабость, температура тела вы-
ше 37,5° С, одышка, иктеричность слизистых
оболочек, диспепсия, неврологические рас-
стройства (головокружение, головные боли).

Базовая терапия включала в себя введение ви-
таминов Е, В1, В6 (по 1 мг/сут) и проведение ин-

УДК 615.246:577.16.002.234
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Изучены различные режимы плазмафереза при острых гемолитических кризах у больных
с наследственным дефицитом фермента Г-6-ФД. Наилучшие результаты были достигнуты при
режимах с наибольшим объемом удаления плазмы — до 900–1500 мл за сеанс и 4950±110 мл за
курс с использованием белковых растворов наряду с обычными (изотоническим раствором
натрия хлорида или раствором Рингера).

The use of different regimens of plasmapheresis during acute hemolytic crises in patients with heredi-
tary G-6-PD enzyme deficiency has been studied. The best results were noted in regimens with the
largest volume of plasma removal — 900–1500 ml for a session and 4950±110 ml for a course of treat-
ment with use of protein solutions alongside with routine regimens (isotonic solution of sodium chlo-
ride, Ringer’s solution).



фузии растворов Рингера (400–800 мл), гемодеза
(до 1000 мл), по показаниям — гемотрансфузии
отмытых эритроцитов (150–300 мл).

ПА применялся в лечении больных при неэф-
фективности или низкой эффективности базо-
вой терапии. В зависимости от режима ПА паци-
енты были разделены на три группы.

В 1-ю группу (19 человек) вошли больные, ко-
торым ПА проводили малыми объемами —
500±67,5 мл за сеанс, за курс — 2560±87,4 мл.
У пациентов этой группы потери белка воспол-
няли 5–10% раствором альбумина, наряду с этим
применяли и изотонический раствор натрия
хлорида, раствор Рингера и др. Общий объем ин-
фузий составил 100–125% от количества удаляе-
мой плазмы крови.

2-ю группу составили 17 человек. ПА этим па-
циентам проводили аналогично больным 1-й
группы, но плазмозамещение осуществляли без-
белковыми растворами (изотоническим раство-
ром натрия хлорида, раствором Рингера и др.).
Общий объем вводимой жидкости также составил
100–125% от количества удаляемой плазмы крови.

В 3-ю группу вошел 21 пациент, ПА которому
проводили в больших объемах (900–1500 мл за
сеанс, 4950±110 мл за курс). Инфузию больным
данной группы осуществляли белковыми рас-
творами (альбумином), реополиглюкином, рас-
твором Рингера. Общий объем вводимой жидко-
сти составил 110–125% от количества удаляемой
плазмы крови.

Клиническую эффективность различных ре-
жимов ПА оценивали следующим образом: хо-
роший эффект — улучшение большинства пока-
зателей на 50% и более; удовлетворительный —
на 30–49%; отсутствие эффекта — менее 30%.
В процессе проведения курса ПА также оценива-
ли динамику содержания свободного гемоглоби-
на и показателей интоксикации организма, ко-
торые отражают детоксикационную способность
плазмафереза при различных режимах. Лечеб-
ный эффект ПА оценивали клинически, а конт-
роль основных показателей гомеостаза: лабора-
торных показателей, содержания свободного ге-
моглобина, маркеров интоксикации — циркули-
рующих иммунных комплексов (ЦИК) и моле-
кул средней молекулярной массы (МСМ) — осу-
ществляли с помощью общепринятых методов.

Программы ведения ПА были разнообразны
как по объему и количеству плазмоэксфузий, так
и по подбору замещающих сред, описанных вы-
ше. В большинстве случаев ПА проводили дву-
кратно, у некоторых пациентов при недостаточ-
ном эффекте и наличии показаний количество
сеансов доводили до трех. Плазмаферез проводи-
ли прерывистым способом с поэтапной эксфузи-
ей крови больного в полимерные контейнеры
«Гемакон-500, 500/300» и разделением ее на плаз-

му и эритроцитную массу при помощи центри-
фугирования со скоростью 1200–1800 об./мин
в течение 10 мин при температуре 22° С.

Оценку результатов проводили после первого
сеанса и после окончания курса ПА. Для оценки
различий между группами (различные режимы
ПА) применялся параметрический критерий
Стьюдента. При обработке результатов исследо-
вания использовался пакет статистических про-
грамм «Statistica».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Отчетливый клинический эффект после пер-
вого сеанса ПА был получен у одного пациента
1-й группы, одного пациента 2-й группы и 7
больных 3-й группы (таблица). Удовлетворитель-
ный результат после первого сеанса был получен
у 3 больных 1-й группы, 4 пациентов 2-й группы
и 10 больных 3-й группы. Клинического улучше-
ния не наступило у 15 пациентов 1-й группы, у 12
больных 2-й группы и 4 пациентов 3-й группы.

Анализ клинических симптомов после окон-
чания курса ПА выявил наиболее благоприятные
результаты у пациентов 3-й группы (хорошие ре-
зультаты были получены в 80,9% случаев), не-
сколько реже хорошие результаты установлены
у пациентов 1-й группы (47,4% наблюдений),
и только в 41,2% случаев хорошие результаты от-
мечались у пациентов 2-й группы. Удовлетвори-
тельные результаты отмечены в 1-й и 2-й группах
в 31,6% и 35,3% случаев соответственно, в 3-й
группе — у 9,5% больных. Не установлено кли-
нического улучшения на период исследования
у 21% больных 1-й группы, 23,5% больных 2-й
группы и 9,5% пациентов 3-й группы.

Аналогичная динамика прослеживалась и в от-
ношении изменений содержания свободного ге-
моглобина и маркеров интоксикации. Так, сразу
после первого сеанса наилучший эффект был по-
лучен у больных 3-й группы, которым ПА прово-
дили в интенсивном режиме. Концентрация всех
трех исследуемых показателей — свободного ге-
моглобина, МСМ и ЦИК — после первого сеанса
была наименьшей в 3-й группе. Не отмечено су-
щественной разницы в уровне исследуемых пока-
зателей в 1-й и 2-й группах. Дальнейшее сниже-
ние показателей интоксикации и содержания
свободного гемоглобина также более интенсивно
происходило в 3-й группе, в которой к концу ле-
чения они были достоверно ниже аналогичных
показателей в 1-й во 2-й группах (p<0,01).

В данной работе была поставлена задача оце-
нить эффективность ПА в лечении больных с на-
следственным дефицитом фермента Г-6-ФД при
гемолитических кризах. Известно, что при этой
болезни наблюдаются повышение содержания
свободного гемоглобина, билирубина, ЦИК, уве-
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личение токсичности плазмы крови, а также не-
редко отмечается отсутствие эффекта от проводи-
мой традиционной терапии. Возможность ис-
пользования ПА у людей с наследственными ге-
молитическими анемиями связана с тем, что
у больных с данной патологией при гемолизе при-
менение ПА способствует купированию острого
гемолитического процесса, благодаря механичес-
кому удалению из плазмы крови свободного гемо-
глобина, а также купированию клинических сим-
птомов гемолиза и эндогенной интоксикации.

В доступной литературе мы не встретили ра-
бот, посвященных изучению эффективности
различных режимов ПА при лечении больных
с наследственным дефицитом фермента Г-6-ФД,
поэтому нами была исследована клиническая
эффективность плазмафереза в зависимости от
объема удаляемой плазмы крови, характера и ко-
личества замещающих растворов.

Подводя итог исследованиям применения
различных режимов плазмафереза, можно кон-
статировать, что наиболее эффективным с точки
зрения улучшения клинической симптоматики
и лабораторных показателей, а также парамет-
ров, отражающих детоксикационную функцию
организма, является метод, использованный
в 3-й группе больных, т. е. обработка больших
объемов крови — 900–1500 мл за сеанс

и 4950±110 мл за курс. Что касается вопроса
о сравнительной эффективности ПА в 1-й и 2-й
группах, то динамика клинических и лаборатор-
ных показателей была более благоприятной в 1-й
группе, хотя достоверных различий между этими
группами ни по одному из параметров устано-
вить не удалось. Несколько лучшие результаты
получены для пациентов 1-й группы, у которых
к концу лечения содержание свободного гемо-
глобина оказалось недостоверно ниже, чем у па-
циентов 2-й группы. Динамика клинико-лабора-
торных показателей, маркеров интоксикации
и частота развития осложнений также оказались
менее благоприятными во 2-й группе.

Оценивая общую эффективность изучаемых
режимов ПА как отношение достигнутого эффек-
та к частоте развития осложнений в каждой из ис-
следуемых групп, мы пришли к заключению, что
данный показатель был наиболее благоприятным
в 3-й группе и наименее благоприятным во 2-й
группе больных. Исходя из этого, для пациентов
с наследственным дефицитом фермента Г-6-ФД
может быть рекомендовано проведение ПА в ре-
жиме больших объемов, т. е. 900–1500 мл за сеанс
и 4950±110 мл за курс с использованием в качест-
ве замещающих сред вместе с обычными (изото-
ническим раствором натрия хлорида, раствором
Рингера) также и белковых растворов.

Т а б л и ц а
Эффективность различных режимов плазмафереза у больных с наследственным дефицитом фермента Г-6-ФД

Клиническая
эффективность

До лечения После 1-й процедуры После курса лечения

группы больных

1-я (n=19) 2-я (n=17) 3-я (n=21) 1-я (n=19) 2-я (n=17) 3-я (n=21) 1-я (n=19) 2-я (n=17) 3-я (n=21)

Хорошая, абс. чис-
ло (%)

— — — 1 (5,5) 1 (5,9) 7 (33,3)* ** 9 (47,4) 7 (41,2) 17 (80,9)* **

Удовлетворитель-
ная, абс. число
(%)

— — — 3 (15,8) 4 (23,5) 10 (47,6) 6 (31,6) 6 (35,3) 2 (9,5)

Без эффекта, абс.
число (%)

— — — 15 (78,9) 12 (70,6) 4 (19)* ** 4 (21) 4 (23,5) 2 (9,5)

Свободный гемо-
глобин, мкмоль/л

11,6±1,2 11,3±1,3 11,5±1,4 8,5±0,3 8,6±0,3 5,8±0,3* ** 5,7±0,4 6,2±0,3 3,8±0,3* **

Молекулы средней
молекулярной
массы, усл. ед.

352±15,1 349±20,1 339±17,5 143,5±13,2 146,2±16,2 107,4±5,5* ** 113±18,4 133±17,4 92,4±9,5* **

Циркулирующие
иммунные ком-
плексы, ед. опт. пл.

198,4±4,5 192,4±5,2 189,7±6,1 120,2±5,1 122,6±4,6 98,6±4,3* ** 105,3±4,1 97,6±3,5 66,2±3,5* **

* p<0,05–0,001 по сравнению с показателями в 1-й группе; ** р<0,05–0,001 по сравнению с показателями во 2-й группе.
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По данным Федеральной службы по надзору
в сфере защиты прав потребителей и благополу-
чия человека, приведенным в Постановлении
Главного государственного санитарного врача
Российской Федерации № 3 от 05.10.2004 г.
«О состоянии заболеваемости внутрибольнич-
ными инфекционными болезнями и мерах по
их снижению», в 2003 году в Российской Феде-
рации было зарегистрировано более 30 000 слу-
чаев внутрибольничных инфекций (ВБИ), что
на 1000 больше, чем в 2002 году. В качестве при-
чин неудовлетворительного состояния профи-
лактики ВБИ называют, в частности, медленное
внедрение стерилизующей аппаратуры нового
поколения с автоматическим способом управ-
ления и высокую степень изношенности суще-
ствующей аппаратуры. В связи с этим в Поста-
новлении требуется усиление государственного
санитарно-эпидемиологического надзора за ле-
чебно-профилактическими учреждениями и бо-
лее широкое применение санкций при наруше-
нии санитарно-противоэпидемического режи-
ма; главам администраций субъектов Федера-
ции рекомендуется предусматривать выделение
ассигнований для оснащения учреждений здра-

воохранения эффективной стерилизующей ап-
паратурой.

Внедрение в учреждениях, подведомственных
Комитету по здравоохранению Администрации
Санкт-Петербурга, Автоматизированной инфор-
мационной системы мониторинга медицинских
изделий (АИС ММИ), разработанной ГУН
ВНИИИМТ МЗ РФ по поручению Правительст-
ва РФ для создания общероссийской системы
мониторинга медицинских изделий [1, 2], дает
возможность количественного анализа постав-
ленного Главным государственным санитарным
врачом РФ вопроса о модернизации парка стери-
лизующей аппаратуры в масштабе региона.

По данным АИС ММИ, в учреждениях город-
ской системы здравоохранения Санкт-Петер-
бурга на начало 2005 года имеются 1653 стерили-
затора разных типов 1957–2003 гг. выпуска.
Средний уровень износа стерилизационного
оборудования составляет более 77%. 925 из име-
ющихся стерилизаторов выработали норматив-
ные сроки эксплуатации, имеют 100% износ
и нуждаются в замене. Их суммарная балансовая
стоимость составляет около 10,5 млн руб. Рас-
пределение стерилизаторов, имеющихся на во-
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С использованием Автоматизированной информационной системы мониторинга медицин-
ских изделий проанализировано состояние парка стерилизационного оборудования медицин-
ских учреждений города. Средний уровень износа составил 77%. Предложен план замены обо-
рудования и финансовые расчеты данного проекта.

The condition of the stock of sterilization equipment in medical institutions of the city was analysed with
the use of automatically controlled information system of monitoring medical products. The average
wear amounted to 77%. The plan of replacement of equipment and financial calculations of the given
project is proposed.
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* Статья посвящена анализу состояния парка стерилизационного медицинского оборудования в учреждениях здравоохранения Санкт-Пе-
тербурга, в том числе в стационарах экстренной медицинской помощи, и потребности в его модернизации в свете требований по профи-
лактике внутрибольничных инфекций согласно Постановлению Главного государственного санитарного врача Российской Федерации
№ 3 от 5.10.2004 г.



оружении городской системы здравоохранения,
по годам выпуска представлено на рисунке.

Количество стерилизаторов, обеспечиваю-
щих работу многопрофильных стационаров,
участвующих в оказании экстренной медицин-
ской помощи,— 607. Средний уровень изно-
са — 75,5%. Выработали нормативные сроки
эксплуатации и имеют 100% износ 317 стерили-
заторов с суммарной балансовой стоимостью
5,2 млн руб. 

В таблице приведены данные о количествен-
ных и стоимостных характеристиках паровых и су-
ховоздушных стерилизаторов отечественного про-
изводства, наиболее широко используемых в учре-
ждениях здравоохранения Санкт-Петербурга.

Выполнение требований Главного государст-
венного санитарного врача РФ по усилению над-
зора и применению санкций в отношении обо-
рудования эквивалентно выполнению требова-
ния о выводе из эксплуатации всех имеющихся
в учреждениях здравоохранения стерилизаторов,
выработавших нормативные сроки эксплуата-
ции. Это связано с тем, что стерилизационное
оборудование относится к видам медицинского
оборудования, содержащим «факторы опасно-
сти» — высокую температуру, давление и т. д.

Как видно из приведенных данных, в учреж-
дениях системы здравоохранения Санкт-Петер-
бурга имеются 925 таких стерилизаторов (около
55% от общего количества), в том числе в стаци-
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Т а б л и ц а
Основные виды паровых и суховоздушных стерилизаторов отечественного производства

с объемом рабочей камеры от 40 л

Тип
стерилизатора

Количество
аппаратов

данного типа

В том числе со
100% износом

(вып. до
1995 г.)

Средняя
балансовая
стоимость

аппарата со
100%

износом,
тыс. руб.

Общая
балансовая
стоимость

аппарата со
100%

износом,
тыс. руб

Современные
модели стери-

лизаторов
данного типа
с автомати-

ческим управ-
лением

Стоимость по
прайс-листу

предприятия-
изготовителя

на II кв.
2005 г.,

тыс. руб.

Общая стои-
мость стери-

лизаторов
данного типа
для замены

аппаратов со
100% изно-

сом, тыс. руб.

ГП-40 291 144 6,4 921,6 ГП-40 МО 13,7 1972,8

ГП-80 103 52 7,8 405,6 ГП-80 МО 15,0 780

ВК-75 334 164 16,3 2673,2 ВП-01-75 72,0 11808

ГК-100 236 148 17,8 2637,7 ГК-100-4 210,5 31154

ГП-400 20 10 41,6 416 ГП-400-1 340,0 3400

ГПД-400 7 7 36,9 258,3 ГПД-400-2 597,0 4179

ГП-560 4 4 54,8 219,2 ГП-560-2 636,0 2544

ГПД-560 9 5 63,7 318,5 ГПД-560-2 647,0 3235

И т о г о 1004 534 — 7850,1 — — 59072,8

Рисунок. Распределение стерилизационного оборудования в учреждениях здравоохранения
Санкт-Петербурга по годам выпуска (по данным АИС ММИ на I квартал 2005 г.).

Оборудование, эксплуатируемое в пределах нормативного срока эксплуатации (10 лет) (45% от общего ко-
личества)

Оборудование с выработанным нормативным сроком эксплуатации (55% от общего количества)
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онарах экстренной помощи — 317 стерилизато-
ров (45% от общего количества). Их остановка
эквивалентна прекращению работы большинст-
ва медицинских учреждений, невозможной без
обеспечения стерильными инструментами и ма-
териалами. Согласно Распоряжению, требуется
их замена на новые виды стерилизаторов с авто-
матическим управлением.

Объем средств, необходимых для замены,
может быть рассчитан по данным о наиболее
широко распространенных в учреждениях сте-
рилизаторах отечественного производства,
приведенным в таблице. Общее количество оте-
чественных стерилизаторов 8 основных типов
(2 суховоздушных и 6 паровых) — 1004 шт. (бо-
лее 60% от бощего количества имеющихся сте-
рилизаторов). Из них полностью выработали
нормативный срок и подлежат замене 534 аппа-
рата с общей балансовой стоимостью
7 850 000 руб. Общая рыночная стоимость того
же количества современных стерилизаторов
отечественного производства с автоматическим
управлением по прайс-листам предприятий-из-
готовителей составляет 59 073 000 руб., что
в 7,53 раза превышает учетную балансовую сто-
имость. Такое превышение рыночной стоимо-
сти над балансовой связано как с процессами
инфляции [3], так и с усложнением, а следова-

тельно удорожанием оборудования ввиду нало-
жения требований его автоматизации и повы-
шения степени безопасности.

Считая, что указанные процессы в той же ме-
ре относятся и к другим видам стерилизаторов,
можно оценить общий объем средств, необходи-
мый для замены всех 925 изношенных аппара-
тов, применив полученный выше коэффициент
7,53 к их суммарной балансовой стоимости, со-
ставляющей около 10,5 млн руб. Эти расчеты да-
ют стоимость около 79 млн руб. Учитывая, что
расчеты строились на данных прайс-листов за-
водов-изготовителей и в них не включены затра-
ты на доставку и монтаж оборудования, состав-
ляющие не менее 10–15% его стоимости, полу-
чаем, что объем средств, необходимый для вы-
полнения требований Главного санитарного вра-
ча в части обновления и модернизации стерили-
зационного оборудования в системе здравоохра-
нения Санкт-Петербурга, составляет около
90 млн руб. Объем средств, требуемых для заме-
ны изношенного стерилизационного оборудова-
ния в стационарах экстренной помощи, составит
около 45 млн руб. Необходимо подчеркнуть, что
указанные цифры следует считать минимальны-
ми, так как они рассчитаны исходя из минималь-
ных цен на соответствующие виды оборудования
отечественного производства.
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ОТДЕЛ КЛИНИЧЕСКОЙ ОРДИНАТУРЫ
И ИНТЕРНАТУРЫ

САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ ПОСЛЕДИПЛОМНОГО ОБРАЗОВАНИЯ
(СПбМАПО) — старейшее учебное заведение страны, осуществляющее последипломную подго-
товку врачей по всем специальностям.

Высокая квалификация преподавателей, современные клинические базы и медицинские тех-
нологии позволяют готовить хороших специалистов для практического здравоохранения, науч-
но-исследовательских институтов и вузов.

Прием осуществляется на контрактной (платной) основе в течение года. Форма оплаты гибкая.
ПРИЕМ В ИНТЕРНАТУРУ (СРОК ОБУЧЕНИЯ — 1 год) ОСУЩЕСТВЛЯЕТСЯ ПО СПЕЦИАЛЬНОСТЯМ:
акушерство и гинекология, бактериология, гигиена, инфекционные болезни, клиническая ла-

бораторная диагностика, отоларингология, профпатология, патологическая анатомия, педиат-
рия, психиатрия, рентгенология, стоматология, судебно-медицинская экспертиза, терапия,
травматология и ортопедия, фтизиатрия, хирургия (детская, взрослая), эпидемиология, органи-
зация и экономика фармации, технология лекарств, фармацевтическая химия и фармакология.

ПРИЕМ В КЛИНИЧЕСКУЮ ОРДИНАТУРУ (СРОК ОБУЧЕНИЯ от 2 лет) ОСУЩЕСТВЛЯЕТСЯ ПО СПЕ-
ЦИАЛЬНОСТЯМ:

Лечебного профиля — анестезиология и реаниматология, аллергология и иммунология, аку-
шерство и гинекология, гастроэнтерология, генетика, гериатрия, дерматовенерология, диетоло-
гия, диабетология, инфекционные болезни, кардиология, клиническая лабораторная диагности-
ка, клиническая микология, клиническая фармакология, лечебная физкультура и спорт, ману-
альная терапия, медицинская косметология, неврология (взрослая, детская), психиатрия-нарко-
логия, неонатология, нейрохирургия (взрослая, детская), нефрология, офтальмология, отола-
рингология, общая врачебная практика (семейная медицина), онкология, профпатология, пуль-
монология, патологическая анатомия, пластическая хирургия, педиатрия, психиатрия, психоте-
рапия, радиология, рентгенология, рефлексотерапия, сексология, сердечно-сосудистая хирур-
гия, скорая медицинская помощь, социальная гигиена и организация здравоохранения, судеб-
но-медицинская экспертиза, сурдология-отоларингология, терапия, токсикология, торакальная
хирургия, травматология и ортопедия, ультразвуковая диагностика, урология, физиотерапия,
функциональная диагностика, фтизиатрия, хирургия (детская, взрослая), челюстно-лицевая хи-
рургия, эндокринология, эндоскопия.

Стоматологического профиля — стоматология (общая), терапевтическая (взрослая, детская),
ортопедическая, хирургическая, ортодонтия.

Медико-профилактического профиля — гигиена труда, гигиена питания, коммунальная гигие-
на, радиационная гигиена, эпидемиология, бактериология, социальная гигиена и организация
госсанэпидслужбы.

Фармацевтического профиля — управление и экономика фармации, фармацевтические техно-
логии, фармацевтическая химия и фармакогнозия.

Успешная учеба открывает возможности продолжения Вашего образования в аспирантуре,
стажировки за рубежом, соискательства ученой степени кандидата медицинских наук.

Отдел клинической ординатуры и интернатуры: тел.: (812) 579-25-79.
Отдел аспирантуры и докторантуры: тел.: (812) 275-19-29.

Адрес: 191015 Санкт-Петербург, Кирочная ул., д. 41.



Кафедра нефрологии и эфферентной терапии
Санкт-Петербургской медицинской академии последипломного

образования приглашает на учебу!
Кафедра нефрологии и эфферентной терапии Санкт-Петербургской медицинской академии

последипломного образования (зав.— проф. К.Я.Гуревич) была создана в 2000 г.
Учебными базами кафедры являются Городской центр гемокоррекции и нефрологическое от-

деление —Ленинградской областной клинической больницы, высокий клинический и научный
потенциал которых позволяет в полном объеме осуществлять повышение квалификации нефро-
логов, врачей отделений диализа и эфферентной терапии, а также проводить профессиональную
переподготовку врачей лечебного профиля для работы нефрологами.

В 2006 году на территории Академии (Кирочная ул., д. 41) открывается новая клиника кафед-
ры — Нефрологический центр института эндокринологии СПбМАПО.

Свои знания в области нефрологии на кафедре могут повышать врачи любой клинической
специальности. На кафедре проходит подготовка и медицинских сестер отделений диализа.

Кафедра проводит набор в клиническую ординатуру (срок обучения — 2 года), очную и заоч-
ную аспирантуру (срок обучения — 3 и 4 года).

Ждем Ваши заявки и предложения!

Наш адрес: 195009, Санкт-Петербург, ул. Комсомола, д. 4,

Городской центр гемокоррекции, кафедра нефрологии и эфферентной терапии.

Тел. /факс (812) 542-30-88.

E-mail: center@ndte.energo.ru. http://www.ndte.energo.ru

Зав. кафедрой — профессор Гуревич Константин Яковлевич.

Зав. учебной частью — доцент Кулаева Наталья Николаевна.
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В 2006 г. кафедра приглашает врачей на следующие виды обучения

Наименование циклов Контингент слушателей Время проведения

Нефрология (первичная специализация
— подготовка и прием экзамена на
сертификат нефролога)

Врачи лечебного профиля — нефрологи, те-
рапевты, педиатры, врачи отделений диа-
лиза, анестезиологи-реаниматологи

16.01–24.03
18.09–30.11

(3,5 мес.)

Клиническая нефрология и диализ (под-
готовка и прием экзамена на подтвер-
ждение сертификата специалиста)

Нефрологи и врачи отделений диализа 16.01–27.02
18.09–28.10

(2 мес.)

Интенсивная терапия и диализ (подго-
товка и прием экзамена на подтвер-
ждение сертификата специалиста)

Врачи отделений диализа и эфферен-
тной терапии

16.01–27.02
18.09–28.10

(2 мес.)

Терапия и клиническая нефрология Нефрологи и терапевты 16.01–27.02
18.09–28.10

(2 мес.)

Клиническая нефрология, диализ и эф-
ферентная терапия (с участием в XIV
Санкт-Петербургском нефрологичес-
ком семинаре)

Преподаватели медицинских ВУЗов 29.05–19.06
(1 мес.)

Сестринское дело — диализная и эффе-
рентная терапия (подготовка и прием
экзамена на сертификат специалиста)

Медицинские сестры отделений гемо-
и перитонеального диализа и эфферен-
тной терапии

03.04–22.04
(1 мес.)

Эфферентная терапия Врачи отделений гемодиализа и эффе-
рентной терапии, нефрологи, анесте-
зиологи-реаниматологи, хирурги,
токсикологи

13.03–01.04
29.05–19.06
13.11–02.12

Вторичные нефропатии Нефрологи, терапевты, ревматологи, эн-
докринологи, врачи женских консуль-
таций и родильных домов

13.11–02.12

Амбулаторная нефрология Врачи Ленинградской области 03.04–22.04
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Правила оформления статей

Статьи для публикации должны быть написаны на русском языке и иметь реферат (резюме) на русском и англий-
ском языках.

Статьи представляют в редакцию на электронных и бумажных носителях. Если у автора есть затруднения с пересыл-
кой статьи по почте, ее также можно прислать в электронном виде на адрес редакции izdat@maps.spb.ru.

Все страницы должны быть пронумерованы от первой до последней без пропусков и литерных добавлений (напри-
мер, 2а и т.п.). В правом верхнем углу каждой страницы должны быть напечатана фамилия автора (первого автора) дан-
ной статьи.

Объем статьи не должен превышать:
1) передовая статья, обзор, лекция — 22 страницы;
2) оригинальная статья — 10 страниц;
3) рекомендации для врачей — 5 страниц;
4) рецензии, информация, хроника — 3 страницы.
Статья должна иметь следующие разделы.
Титульный лист, включает в себя название статьи, инициалы и фамилии авторов. Титульный лист должен быть под-

писан всеми авторами.
Реферат — не более 200 слов, отражает цель, основные методы исследований, важнейшие результаты.
Основной текст включает в себя следующие разделы, расположенные в следующем порядке:
1) введение;
2) материалы и методы исследования;
3) результаты и их обсуждение;
4) выводы;
5) библиографический список.
Таблицы. Каждая таблица должна иметь номер и название.
Рисунки должны быть выполнены в дискетном (отдельными файлами) и бумажном вариантах отдельно от текста;

иметь подрисуночные подписи без сокращений. Предпочтение отдается рисункам, выполненным в форматах с расши-
рениями eps, wmf, tiff (разрешение 300 dpi).

Библиографический список. Библиографические описания источников располагают в порядке упоминания их в тек-
сте статьи и нумеруют арабскими цифрами. В лекции можно давать список рекомендуемой литературы, и тогда в тексте
ссылаться на источники не обязательно. Библиографический список оформляют в соответствии с действующим
ГОСТом. Ссылки на цитируемые работы в тексте дают в виде порядковых номеров, заключенных в квадратные скобки.

Примеры:
1. Леванова В.П. Лечебный лигнин.— СПб.: ЦСТ, 1992.— 136 с.
2. Остапенко В.А. К патогенезу синдрома эндогенной интоксикации // Эндогенные интоксикации: Тез. междунар.

симпоз. 14–16 июня 1994 г.— СПб., 1994.— С. 43.
3. Борисенко А.П., Аксенова Т.Н., Лазарева Н.М. и др. Влияние обострения хронических неспецифических заболева-

ний легких на особенности течения ишемической болезни сердца // Пульмонология.— 1992.— № 2.— С. 19–22.
4. Икоева Г.А. Ранняя диагностика и варианты течения гидроцефалии у детей (клинико-сонографическое исследова-

ние): Автореф. дис. … канд. мед. наук.— СПб., 1999.— 20 с.
Данные об авторах (фамилия, имя, отчество, место работы с указанием города и страны) с указанием адреса для пе-

реписки и номера телефона для связи.
Все термины, употребляемые в статье, должны строго соответствовать действующим номенклатурам (анатомичес-

кой, гистологической и др.), названия лекарственных средств — Государственной Фармакопее, единицы физических ве-
личин — системе единиц СИ.

Мы рады всем Вашим статьям, представленным в наш журнал!
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