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А. В. Малашенко, Я. А. Накатис

ФГБУЗ «Клиническая больница № 122 имени Л. Г. Соколова Федерального медико-биологического агентства»

РЕФЕРАТ. ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Оценить радиобиологиче-
ские эффекты от внешнего и внутреннего облучения  шахтеров 
долго- и короткоживущими нуклидами урана при сочетанном 
воздействии их со свободным диоксидом кремния.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Величина внешнего облучения кожных 
покровов шахтеров определялась по уровню радиационного 
воздействия всей совокупности изотопов долгоживущих ну-
клидов в урановой руде. Уровни внутреннего облучения ор-
ганов дыхания определялись по величине альфа-активности 
инкорпорированных радионуклидов в золе из сожженной ткани 
легких 171 умершего шахтера, работавшего на освоении Уч-
кудукского уранового месторождения за период горных работ 
с 1976 по 2007 год, Эквивалентные дозы облучения легких от 
экспозиционных уровней ДПР радона-222 в рудничной атмос-
фере определялись по методике, рекомендованной научным 
комитетом ООН по действию атомной радиации (НКДАР, 1984).

РЕЗУЛЬТАТ. Мощность внешнего облучения кожных покровов 
шахтеров, а также внутреннего облучения легких от ингаляци-
онно поступающих долгоживущих нуклидов урана в десятки 
и сотни раз ниже ПДУ. Увеличение смертности шахтеров от 
рака легких в 4–5 раз обусловлено сочетанным воздействи-
ем ДПР радона и свободного диоксида кремния. Несмотря 
на снижение их до ПДУ, избыточная смертность шахтеров 
от рака легких продолжает оставаться в 2 раза выше, чем в 
группе контроля.

ВЫВОД. Одновременное  снижение в 2 раза рекомендован-
ной радиационной экспозиции ДПР радона со 100 РУМ до 
50 РУМ и  рудничной запыленности с 2 мг/м3 до 1 мг/м3 может 
исключить развитие новых случаев пневмокониоза и  снизить 
смертность шахтеров от рака легких до приемлемого уровня.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: долгоживущие нуклиды урана, продукты 
распада радона, смертность шахтеров от рака легких, нор-
мативы пылерадиационного воздействия.

SUMMARY. RESEARCH PURPOSE. To evaluate the radiobiological 
effects of the external and internal irradiation of miners with 
long- and short-lived uranium nuclides combined with free 
silicon dioxide.

MATERIAL AND METHODS. The external irradiation of the miners’ 
skin surfaces was determined by the radiation impacts of all the 
aggregate of isotopes of long-lived nuclides in uranium ore. The 
internal irradiation of the respiratory system was determined by 
the alpha activity of the incorporated radionuclides in the ash 
of the burnt tissues of the lungs of 171 deceased miners who 
worked in the development of the Uchkuduk Uranium Deposit 
in the mining period from 1976 to 2007. The equivalent doses 
of irradiation of the lungs with the exposure levels of radon 222 
daughter products in the mine atmosphere were determined by 
the methodology recommended by the UN Scientific Committee 
on the Effects of Atomic Radiation (SCEAR, 1984).

RESULT. The intensity of the external irradiation of the miners’ 
skin surfaces, and of the internal irradiation of the lungs with the 
inhaled long-lived uranium nuclides is dozens and hundreds times 
below the maximum permissible level (MPL). The mortality of the 
miners from lung cancer increased 4–5 times is caused by the 
combined impact of radon daughter products and free silicon 
dioxide. Despite their decline to MPL, the excess mortality of 
the miners from lung cancer remains 2 times higher than in the 
control group.

CONCLUSION. A simultaneous decline 2 times of the recommended 
radiation exposure to radon daughter products from 100 WLM to 
50 WLM and of the mine dustiness from 2 mg/m3 to 1 mg/m3 may 
preclude development of new incidents of pneumoconiosis and 
reduce miners’ mortality from lung cancer to the acceptable level.

KEY WORDS: long-lived uranium nuclides, radon daughter 
products, miners’ mortality from lung cancer, regulations for 
dust radiation effects.

ОЦЕНКА РАДИАЦИОННОЙ ОБСТАНОВКИ ПРИ 
ПОДЗЕМНОЙ ДОБЫЧЕ УРАНОВОЙ РУДЫ НА ОСАДОЧНОМ 

МЕСТОРОЖДЕНИИ

A. V. Malashenko, Ya. A. Nakatis 

EVALUATION OF THE RADIATION SITUATION IN UNDERGROUND URANIUM ORE MINING 
ON A SEDIMENTARY DEPOSIT

 Sokolov' Hospital N 122 of the Federal Medical and Biological Agency

Введение
При подземной разработке и освоении урано-

вых месторождений на организм шахтеров воз-
действуют не только производственные факторы, 
свойственные неурановым горнодобывающим 
предприятиям (рудничная пыль, газы, метеоусло-
вия, шум, вибрация, физическая нагрузка и др.), 
но также постоянное внешнее и внутреннее об-
лучение за счет комплекса естественных радио-
активных веществ.

Разрабатываемое Учкудукское урановое место-
рождение было открыто в 1958 году Краснохолмской 
геологоразведочной экспедицией Министерства 
геологии СССР. Оно расположено в центральной 
части пустыни Кызылкум, на земле древней Буха-
ры, по своему генезу является осадочным, эпиге-
нетическим, мелового возраста.

Рудовмещающие мелко- и среднезернистые 
песчаные, а также тонкодисперсные алевритовые 
и каолиновые глинистые породы отличаются лег-

УДК 622.349.5:616-057
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кой разрушаемостью, высокой сыпучестью, имеют 
низкий коэффициент крепости (f = 1,1–1,5), содер-
жат от 10 до 71% свободного диоксида кремния, в 
среднем 42%.

Рудообразующий урановый минерал относится 
к классу урановой черни, которая состоит из урано-
вой черни (90%) и настурана (10%) и имеет общую 
химическую формулу kUO2 х l х UO3m. Она пред-
ставлена тремя долгоживущими радионуклидами: 
уран-238, торий-230, радий-226, которые сосре-
доточены в ролловых отложениях, расположенных 
на глубине 100–180 метров, в четырех не сооб-
щающихся между собой водоносных горизонтах. 
В ходе подземной добычи урановой руды большое 
значение должно уделяться пылерадиационной 
безопасности шахтеров.

Особенности технологии горных работ
Добыча урановой руды из земных недр явля-

ется начальным и наиболее трудоемким этапом 
ядерно-топливного цикла. В 1962 году, в разгар 
Карибского кризиса, в тяжелых условиях пусты-
ни широким фронтом было начато строительство 
урановых рудников и карьеров. Исходя из сложных 
горно-геологических и горнотехнических условий, 
впервые в практике отечественной и зарубежной 
уранодобывающей промышленности наиболее 
оптимальной и экономически эффективной была 
признана закрытая разработка Учкудукского оса-
дочно-глубинного уранового месторождения с по-
мощью подземных шахт, что существенным образом 
влияет на санитарно-гигиенические условия труда.

Технология горных работ на осадочном ме-
сторождении определяется следующими фак-
торами [25]:

1. Вследствие небольшой крепости и плотно-
сти горных пород (1,95–2,13 г/см3), слабого сце-
пления (0,5–4,5 кг/см2), низкой сопротивляемости 
(80–120 кг/см), высокой естественной влажности 
(14–23%) проходческие работы ведутся без при-
менения буровзрывных операций;

2. Сравнительно легкая разрушаемость и слабая 
устойчивость горного массива позволяют произво-
дить отбойку рудной массы с помощью струговых 
и шнековых ставов горных машин, работающих по 
принципу нарезки и крупного скола;

3. Интенсивное обрушение рудовмещающих 
песчано-глинистых пород, высокая их сыпучесть 
и плывучесть, склонность к пучению практически 
исключают проведение мероприятий по гидро
обеспыливанию;

4. Высокая обводненность горного массива, на-
оборот, требует предварительного осушения шахт-
ных полей. Добыча урановой руды производится на 
четырех рудниках с использованием специально 
сконструированных, испытанных и внедренных в 
практику образцов горных комплексов примени-
тельно к конкретным горно-геологическим усло-

виям. Основными видами горных работ являются: 
отбойка, навалка и доставка руды транспортерами 
на сборный пункт уклона, откуда она вагонетками 
перевозится к подъемному стволу шахты. Опе-
рация по отбойке рудной массы осуществляется 
бригадой забойщиков, которая делится на 4 звена. 
Каждое звено работает в одном забое.

Цель исследования
Оценить радиобиологические эффекты от 

внешнего и внутреннего облучения шахтеров 
долго- и короткоживущими нуклидами урана при 
сочетанном воздействии их со свободным диок-
сидом кремния. Оценить обоснованность приня-
той МКРЗ допустимой активности ДПР радона-222  
в атмосфере урановых рудников.

Материал и методы исследования
В соответствии с рекомендациями МКРЗ 1984 

года совместно со службой радиационного контро-
ля комбината проводилась оценка эффективности 
внешнего облучения кожных покровов шахтеров от 
радиационного воздействия всей совокупности 
изотопов долгоживущих нуклидов урана, содер-
жащихся в урановой руде [18].

Мощность внутреннего радиационного воз-
действия на легкие шахтеров от долгоживущих 
нуклидов, ингаляционно поступающих в органы 
дыхания в составе урановой пыли, рассчитывалась 
на основании показателей рудничной запылен-
ности по периодам горных работ, длительности 
подземного стажа работы, кумулятивной пылевой 
экспозиции на легкие и суммарной α-активности 
ингалируемого пылерадиационного аэрозоля [8].

Особенно большое внимание уделялось опреде-
лению уровней радиационного воздействия на ор-
ганы дыхания по величине суммарной α-активности 
долгоживущих нуклидов урана (мБк/г), на низкофо-
новом α-спектрометре САС-5 с многоканальным 
анализатором АИ-1024, в получаемой нами золе 
из сожженной ткани легких 171 умершего шахте-
ра, работавшего за период горных работ с 1976 по 
2007 год, в возрасте 19–67 лет со стажем работы 
1,5–27 лет, умершего от профессиональных, обще-
соматических болезней и насильственных причин, 
с различными уровнями пылерадиационной экспо-
зиции и выраженностью кониотического процесса. 
Фоновое содержание радионуклидов было опре-
делено в ткани легких 37 умерших прочих работ-
ников, проживавших не менее 10–15 лет в районе 
дислокации урановых рудников. Альфа-активность 
долгоживущих нуклидов была определена также в 
костной ткани 41 умершего шахтера и у 29 мужчин 
из прочего населения.

Количественное содержание свободного диок-
сида кремния (%) в золе из ткани легких умерших 
шахтеров определялось на спектрометре СТЭ-1 с 
фотометрированием на микрофотометре МФ-2. 
Нейтронно-активационные и эмиссионно-спек-
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тральные исследования в получаемой нами золе 
из сожженной ткани легких и костей умерших шах-
теров проводились в лаборатории промышленно-
санитарной химии и радиологии НИИ ПММ ФМБА 
РФ [13, 20, 21].

Величина эквивалентных доз облучения органов 
дыхания шахтеров (Гр) от экспозиционных уровней 
ДПР радона в рудничной атмосфере разных пери-
одов горных работ рассчитывалась нами по мето-
дике, рекомендованной научным комитетом ООН 
по действию атомной радиации (НКДАР, 1984) [18].

Одновременно проводились патоморфологи-
ческие исследования органов дыхания умерших 
шахтеров с целью определения влияния пылеради-
ационного фактора на характер и темпы развития 
пневмокониоза и на частоту развития рака легких. 
При гистологической обработке ткани легких при-
менялся широкий спектр гистологических и гисто-
химических методик.

Радиационные факторы обследуемых ура-
новых рудников

Наличие в Учкудукском урановом минерале (ура-
новая чернь) радиоактивных веществ, их химиче-
ские и радиационные свойства подробно изуча
лись радиометрической службой Краснохолмской 
геологоразведочной экспедиции, отделом проти-
ворадиационной защиты промНИИпроекта про-
изводственного Главка, службой радиационного 
контроля горного комбината. Входящие в состав 
урановой черни радионуклиды уран-238, торий-230, 
радий-226 относятся к долгоживущим нуклидам с 
длительным периодом полураспада, по химическим 
свойствам являются токсическими элементами, об-
ладают слабой радиоактивностью, до 90% которой 
представлена α-излучением, до 9% – β-излучением 
и менее 1% – γ-излучением.

Уран-238 представляет собой химическое со-
единение труднорастворимых окислов 4-валент-
ного и растворимых окислов 6-валентного урана.

Среднее содержание естественного урана в 
осадочных породах Учкудукского месторождения 
составляет 0,15%, максимальное его содержа-
ние (до 0,39%) находится в ролловых отложениях 
на границе окисленных и неокисленных горных 
пород. Образование урана происходит путем 
неполного окисления настурана в кислой (суль-
фатной) среде.

С учетом среднего содержание урана-238 в 
урановом минерале (0,15%) СДК его в рудничной 
атмосфере обследуемых рудников установлена на 
уровне 0,02 мг/м3, что соответствует его радиаци-
онной активности в 1 х 10–14 Ки/л.

Согласно нормативам МКРЗ было рекомендовано, 
что ПДУ радиационной активности урана-238, депо-
нированного в ткани легких шахтеров за весь стаж 
работы, не должен превышать 320 Бк, при предель-
ном годовом поступлении его до уровня 6,0 Бк/год,  
при средней объемной активности 2,4 Бк/м3.

ПДК тория-230 в рудничной атмосфере, как и 
урана-238, установлена на уровне 0,02 мг/м3. ПДУ 
радиационной активности тория-230, депониро-
ванного в ткани легких шахтеров, не должен пре-
вышать 310 Бк при его предельном годовом посту-
плении до уровня 5,0 ± 0,3 Бк/год, при допустимой 
среднегодовой объемной активности 2,0 Бк/м3. 
Среднее содержание радия-226 в горных поро-
дах составляет 14,8 мБк/год. ПДУ радиационной 
активности радия-226, депонированного в ткани 
легких шахтеров, не должен превышать 130 Бк при 
его предельном годовом поступлении до уровня 
6,3 ± 0,3 Бк/год, при среднегодовой допустимой 
объемной активности 2,5 Бк/м3.

До момента горных работ по выемке урановой 
руды содержащиеся в урановом минерале долго-
живущие нуклиды уран-торий-радий находились в 
состоянии векового равновесия. С началом выемки 
урановой руды и образованием подземных проход-
ческих, очистных и вентиляционных воздушных про-
странств усилилось нарушение равновесия между 
радионуклидами. Значительная часть растворимых 
окислов 6-валентного урана стала усиленно мигри-
ровать в шахтные воды, что привело к относитель-
ному избытку радия-226 в урановом минерале. На-
чался усиленный непрерывный самопроизвольный 
радиационный распад радия-226 с повышенным по-
ступлением и накоплением в рудничной атмосфере 
и в шахтных водах значительного количества радио-
активного газа радона-222 с периодом полураспада 
3,82 суток. При дальнейшем распаде газообразного 
радона-222 образуются его твердые короткоживу-
щие дочерние продукты: полоний-218 (радий А) с пе- 
риодом полураспада 3,05 мин.; свинец-214 (радий В) 
с периодом полураспада 26,8 мин.; виcмут-214 
(радий С) с периодом полураспада 19,7 мин.; поло-
ний-214 (радий С') с периодом полураспада – доли 
секунды. Среди ДПР α-излучателями являются по-
лоний-218 и полоний-214, а β- и γ-излучателями яв-
ляются свинец-214 и висмут-214. В общей сложности 
в Учкудукском урановом минерале выявлены 8 α-, 
6 β- и 1 γ-высокоагрессивных изотопов [23, 24].

Агрессивный характер сульфатно-натриевых 
шахтных вод с минерализацией 2,5–30,0 г/л при 
температуре 46–52 °С способствует переходу рас-
творимых окислов 6-валентного урана в шахтные 
воды (до 5 х 102 г/л), к повышенному выходу радона 
и его ДПР в рудничную атмосферу. Дебит шахтных 
вод по радону сравнительно высок (от 1,6 х 102 до 
2,5 х 103 Бк/м3), обусловливая до 15% общей зага-
зованности радоном рудничной атмосферы.

В процессе отбойки урановой руды в атмосферу 
рудников одновременно с ДПР поступает большое 
количество частиц урановой пыли (до 108 частиц/л) 
с преобладанием мелкодисперсных фракций, кото-
рых намного больше, чем свободных частиц ДПР [3].

Было установлено, что при равновесной концен-
трации радона-222 с его ДПР, равной 0,4 х 105 МэВ/л 
(ПДК), в 1 л воздуха содержится не более 300 атомов 
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полония-218, не более 2700 атомов свинца-214 и до 
2000 атомов висмута-214. Практически все свобод-
ные атомы ДПР из-за их высокой адсорбционной 
способности присоединяются к мелким пылевым 
частицам и в виде единого пылерадиационного 
аэрозоля ингаляционно поступают в легкие, об-
условливая одновременное комбинированное их 
поражение за счет высокотоксичных частиц сво-
бодного диоксида кремния и всей суммы плотно 
ионизирующего потока α-частиц.

Среднегеометрический радиус аэрозольных пы-
левых частиц носителей ДПР находится в пределах 
от 8 х 10-7 до 6,3 х 10-6 см [18]. Экспериментально 
было установлено, что в органах дыхания осажда-
ются до 75% вдыхаемых ДПР, из них 50% – в дыха-
тельных путях, до 25% – в легочной ткани и до 25% 
выдыхается обратно [26].

Радиобиологические эффекты от внеш-
него и внутреннего облучения шахтеров и их 
обсуждение

В ходе подземной добычи урановой руды кожные 
покровы шахтеров подвергаются комплексному 
радиационному воздействию α-, β- и γ-излучению 
от отбитой урановой руды.

При радиационном контроле плотность иониза-
ции внешнего потока α-излучающих нуклидов (по-
лоний-218 и полоний-214) при радиоактивном за-
грязнении кожи рук и тела шахтеров, как правило, 
выявлялась ниже ПДУ (2 α-частицы). Лишь в редких 
случаях α-излучение кожных покровов достигало 
ПДУ, составляя 2–4 α-частицы / (см2 х мин.). Плот-
ность ионизации внешнего потока β-излучающих 
нуклидов (свинец-214, висмут-214) при радиоак-
тивном загрязнении кожи рук и тела шахтеров, как 
правило, выявлялась ниже ПДУ (200 β-частиц), до-
стигая в отдельных измерениях до 24–360 β-частиц / 
(см2 х мин.).

Среднегодовая мощность дозы внешнего 
γ-излучения кожных покровов складывалась из 
γ-излучения отбитой урановой руды (10%), а также 
из γ-излучения в составе ДПР (90%) – свинец-214, 
висмут-214, – поступающих в рудничную атмосфе-
ру при распаде радия-226.

Тем не менее суммарная мощность дозы внеш-
него γ-излучения кожных покровов достигала не 
более 5,5–10,0 мЗв/год, что составляет 40–50% 
от ПДУ в 20 мЗв/год и тем самым не достигает 
установленного уровня радиационной активности 
2,8 мР/ч (5 бэр/год). Таким образом, уровни внеш-
него облучения кожных покровов шахтеров от всех 
видов радиационного воздействия урановой руды 
составляют сравнительно малую величину радиа-
ционной нагрузки и не достигают ПДУ.

Практически важным являлось определение 
уровня радиационного воздействия на органы дыха-
ния от долгоживущих нуклидов урана, поступающих 
в легкие шахтеров ингаляционным путем в составе 
урановой пыли (мБк/год). В условиях горно-под-

готовительного периода работ (1976–1985) уровни 
средней запыленности рудничной атмосферы со-
ставляли 17–35 мг/м3, что в 8–17 раз выше уровня 
ПДК (2 мг/м3). Суммарная пылевая нагрузка на ор-
ганы дыхания достигала 400–500 г, а кумулятивная 
радиационная экспозиция составляла 350–450 
РУМ. В улучшенных условиях начального периода 
горно-эксплуатационных работ (1986–1995) руд-
ничная запыленность была снижена до 6–13 мг/м3, 
однако оставалась в 3–6 раз выше ПДК. Суммар-
ная пылевая нагрузка на легкие была снижена до 
250–350 г, а радиационная экспозиция составляла 
200–300 РУМ. На современном этапе горно-экс-
плуатационных работ (1996–2007) запыленность 
рудничной атмосферы на рабочих местах в забо-
ях составляла 4–6 мг/м3, что в 2–3 раза выше ПДК. 
Суммарная пылевая нагрузка на легкие составля-
ла 150–200 г, радиационная экспозиция достигала 
100–150 РУМ. Подземный стаж работы шахтеров 
по периодам горных работ колебался в пределах 
7,5–26 лет.

При суммарной α-активности долгоживущих ну-
клидов урана в рудничной пыли, равной 9 х 10-2 Бк/м3 
при радиоактивном равновесии урана со своими 
долгоживущими дочерними изотопами, при до-
зовом коэффициенте урана 6,3 х 10-5 Зв/Бк, при 
среднегодовых уровнях рудничной запыленности по 
периодам горных работ, при скорости дыхания шах-
теров (1,2 м3/ч), при продолжительности периода 
рабочего времени (2000 ч/год), расчетные показа-
тели эффективных доз облучения органов дыхания 
шахтеров от долгоживущих нуклидов, ингалируе-
мых в составе рудничной пыли, составили: в усло-
виях первого периода работ – до 10–15 мЗв/год; 
в условиях второго периода работ – до 5–10 мЗв/год; 
в условиях третьего периода работ – до 3–5 мЗв/год, 
что в 35–170 раз ниже установленного ПДУ  
(500 мЗв/год).

По результатам проведенных в НИИ ГМТ ра-
диохимических исследований по распределению 
долгоживущих нуклидов урана в забираемых нами 
образцах внутренних органов умерших шахтеров 
было установлено, что большая их часть депониру-
ется в ткани легких и в костях, в меньшем количе-
стве – в ткани почек и печени [8, 11, 13, 14, 20, 21]. 
Полученные нами данные в основном согласуют-
ся с результатами по другим уранодобывающим 
предприятиям отрасли [2, 5, 6, 15]. Количествен-
ное депонирование в ткани легких малораство-
римых долгоживущих нуклидов урана составило 
0,6–1,5 мг, что обусловливало эквивалентную дозу 
облучения легочной ткани в пределах 0,05–0,1 Зв 
за 30 лет подземного стажа работы, что в 35–70 
раз ниже ПДП [12].

Более достоверным считаем определение уров-
ней радиационного воздействия на легкие долго-
живущих нуклидов урана по величине накопления 
их α-активности в золе из сожженной ткани легких 
умерших шахтеров с различными уровнями пыле-
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вой экспозиции и выраженностью кониотического 
процесса.

При патоморфологическом исследовании орга-
нов дыхания 32 умерших шахтера со стажем работы 
1,5–5 лет, были выявлены начальные кониотические 
изменения с накоплением в легких кварцсодержа-
щей пыли урановой руды до 28–50 г с содержани-
ем в золе из легких свободного диоксида кремния 
3,1 ± 0,6%. У 42 умерших шахтеров со стажем ра-
боты 3–8 лет в легких были выявлены умеренные 
кониотические изменения с накоплением в легких 
45–60 г пыли урановой руды с содержанием в ней 
4,6 ± 0,9% свободного диоксида кремния. У 46 умер-
ших шахтеров со стажем работы 6–14 лет были вы-
явлены выраженные кониотические изменения с 
накоплением в легких 56–85 г пыли урановой руды 
с содержанием в ней до 8,0 ± 1,4% свободного ди-
оксида кремния.

У 51 умершего шахтера со стажем работы  
7–18 лет была установлена развитая форма си-
ликоза с накоплением в легких до 350–450 г пыли 
урановой руды с содержанием в ней 23,0 ± 5,3% 
свободного диоксида кремния [10].

Из таблицы 1 видно, что накопление α-активности 
долгоживущих нуклидов в легких умерших шахте-
ров колебалось в пределах: урана-238 – от 53 до 
136 мБк/год или до 2,2–19,0 Бк на всю массу золы 
легкого, что в 17–152 раза меньше допустимого его 
содержания (320 Бк); радия-226 – от 9 до 41 мБк/год 
или до 1,3–8,2 Бк на всю массу золы легкого, что в 
16–108 раз меньше допустимого его содержания 
(130 Бк); тория-230 – от 21 до 77 мБк/год или до 
2,4–15,0 Бк на всю массу золы легкого, что в 20–140 
раз меньше допустимого его содержания (310 Бк).

Содержание тория-230 в урановой руде соста-
вило 75–80% от суммарного содержания всех изо-
топов тория (20).

Таким образом, депонирование α-активности 
долгоживущих нуклидов урана в легких горнора-
бочих в десятки и сотни раз меньше допустимого 
их содержания в легких персонала [8, 11, 14].

Из таблицы 2 видно, что содержание изотопов 

урана в костной ткани шахтеров в 4–7 раз больше, 
чем у прочих рабочих. Это свидетельствует о на-
личии определенной части растворимых аэрозолей 
пыли урановой руды, ингаляционно поступающих в 
легочную ткань шахтеров [13], в то же время нако-
пление их в костях шахтеров в 5–15 раз ниже ПДС 
в костной ткани персонала (НРБ-99/2009) [20].

Величина растворимости урановой руды обсле-
дуемого осадочного месторождения составляет 
40–50% (1,3–2,6 х 10^1 МэВ/л) [9].

По результатам проводимого радиационного 
контроля рудничной атмосферы на рабочих ме-
стах шахтеров было установлено, что основным 
фактором радиационной опасности для органов 
дыхания в условиях урановых рудников являет-
ся повышенное радиационное воздействие на 
них ДПР (93–97%), которое возникает в резуль-
тате постоянного поступления и радиационно-
го распада радия-226 [9, 12]. Было установлено 
также, что шахтеры на Учкудукском осадочном 
месторождении урановой руды подвергаются не 
меньшему уровню радиационного воздействия 
на органы дыхания, чем шахтеры на некоторых 
других урановых рудниках отрасли по разработке 
гидротермальных урановых месторождений [1, 7, 
9, 17, 19]. Слабоустойчивые песчано-глинистые 
породы Учкудукского осадочного месторожде-
ния характеризуются высоким коэффициентом 
эманирования радоном (25–39%).

Из приведенной таблицы 3 видно, что 55% шах-
теров на урановых рудниках по разработке Учку-
дукского осадочного месторождения работают в 
рудничной атмосфере с превышением допустимой 
концентрации ДПР до 3 раз (до 1,3 х 105 МэВ/л), 
а 16% – с превышением ПДК в 10 и более раз  
(до 4,0 х 105 МэВ/л).

Поскольку короткоживущие нуклиды урана на 
93–97% являются α-излучателями, то нормирова-
ние  ДПР в рудничной атмосфере производится 
по их суммарной скрытой энергии α-излучения, а 
не по уровню α-активности каждого изотопа ДПР 
в отдельности (20).

Таблица 1

Накопление α-активности долгоживущих нуклидов урана в легких горнорабочих

Радионуклиды Содержание золы,  
мБк/г

Накопление на всю массу 
золы легкого, Бк

ПДС,  
Бк

Кратное содержание  
от ПДС

U-238 53–136 2,2–19,0 320 17–152

Ra-226 9–41 1,3 120 16–108

Th-230 21–77 2,4–15,0 310 20–140

Таблица 2

Содержание долгоживущих нуклидов урана в костной ткани  
стажированных шахтеров и прочих рабочих (мБк/год)

Категория рабочих Уран-238 Радий-226 Торий-230

Шахтеры (41 сл.) 1,36 ± 0,21 2,1 ± 0,6 4,1 ± 0,8

Прочие рабочие (29 сл.) 0,39 ± 0,03 0,46 ± 0,09 0,6 ± 0,2
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Согласно рекомендации НРБ-99/2009 допусти-
мая скрытая энергия ДПР в атмосфере обследу-
емых урановых рудников была принята на уровне  
0,4 х 105 МэВ/л (3 х 10–11 Ки/л), которая может обу-
словливать в течение рабочего месяца (170 рабочих 
часов) эффективную дозу облучения легких, равной 
0,33 РУМ, в течение года она не должна превышать  
3,3 РУМ, или 9,6 х 1010 МэВ (с учетом 2-месячного 
отпуска), и до 100 РУМ за 30 лет подземного стажа 
работы в шахте, что соответствует поглощенной 
дозе облучения ткани легких, равной 1c Гр.

По данным таблицы 4, было определено, что за 
весь период ведения горных работ (1976–2007) в 
результате совершенствования технологии добычи 
урановой руды и улучшения санитарных условий 
труда кумулятивные уровни радиационной экспо-
зиции ДПР в рудничной атмосфере были снижены с 
350–450 РУМ до 150–250 РУМ. Одновременно про-
изошло снижение суммарной пылевой нагрузки на 
легкие с 400–500 г до 100–200 г. Тем не менее на 
рабочих местах в забоях, где сосредоточено до 70% 
всей численности шахтеров, уровни пылерадиаци-
онного воздействия на легкие шахтеров в забоях 

оставались в 2 раза выше ПДУ. Показатель избы-
точной смертности шахтеров от рака легких за пе-
риод наблюдения хотя и был снижен с 20,7 случаев 
до 5,7 случаев на 1 х 104 чел.-лет, но в среднем он 
составил 13,4 случая на 1 х 104 чел.-лет, что в 4 раза 
выше, чем в группе прочих работников (3,4 случая 
на 1 х 104 чел.-лет).

В то же время на рабочих местах по ходу исхо-
дящих вентиляционных струй, где сосредоточе-
но до 30% всех шахтеров, несмотря на снижение 
рудничной запыленности до уровня ПДК (2 мг/м3), 
а радиационной экспозиции ДПР до установлен-
ного предела (100 РУМ), избыточная смертность 
шахтеров от рака легких продолжает оставаться на 
уровне 6,8–9,8 случаев на 1 х 104 чел.-лет, что более 
чем в 2 раза выше контрольной группы (3,4 случая 
на 1 х 104 чел.-лет) (таблица 5).

Из таблицы 5 видно, что профессиональный риск 
смерти шахтеров от рака легких также продолжа-
ет оставаться в 2 раза выше (1,9 х 106 случаев на 
1 чел.-лет на 1 РУМ) по сравнению с реальным ри-
ском смерти от рака легких, обоснованным МКРЗ 
(0,8 х 106 случаев на 1 чел.-лет на 1 РУМ) [16, 17].

Таблица 3

Распределение горнорабочих некоторых урановых рудников отрасли  
по уровню концентрации ДПР (n х 105 МэВ/л) на рабочих местах (%)

№ 
п/п

Рудники Уровни ДПР,  
n х 105 МэВ/л

< 0,1 0,1–0,4 0,4–1,3 1,3–4,0 > 4,0

1 Учкудукский 9 20 55 15 1

2 Киргизский:

Вост. РУ 15 45 38 2 –

Запад. РУ 46 25 24 4 1

3 Целинный РУ 1–4 27 28 30 15 –

4 Лермонтовский РУ-2 25 30 25 15 5

Таблица 4

Уровни пылевого и радиационного воздействия на органы дыхания шахтеров

Периоды 
горных работ,  

годы

Уровни запыленности, мг/м3

Пылевая 
нагрузка, г

Экспозиция ДПР Поглощенные дозы 
облучения, Гр

средний макс. 105 МэВ/л РУМ* бронхиального 
эпителия

ткани 
легких

1-й период 
(1976–1985) 17–35 73–150 30–65 3–7 23–46 0,23–0,46 0,12–0,24

2-й период 
(1986–1995) 6–13 20–55 10–20 1,5–3,7 12–33 0,12–0,25 0,06–0,13

3-й период 
(1996–2007) 4–6 12–18 5–10 0,5–1,4 4–8 0,03–0,08 0,015–0,05

*Примечание. РУМ (рабочий уровень за месяц) – экспозиция суммарной скрытой энергии ДПР, равная 1,3 х 105 МэВ за один рабочий 
месяц (170 часов)

Таблица 5

Динамика избыточного риска развития рака легких у шахтеров  
по периодам горных работ (1976–2007)

Периоды горных 
работ,  
годы

Уровни 
радиационной 

экспозиции, РУМ

Уровни пылевой 
экспозиции, г

Избыточная смертность 
от рака легких  

на 1 х 104 чел.-лет

Избыточный риск  
развития рака легких  

на 1 х 106 чел.-лет на 1 РУМ

1-й период  
(1976–1985) 350–450 400–500 16,9–25,7 6,4

2-й период  
(1986–1995) 200–300 250–350 10,3–14,7 3,8

3-й период 
(1996–2007) 150–200 150–250 6,8–9,8 1,9
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Развитие рака органов дыхания у шахтеров, как 
правило, происходило на фоне предшествующей 
пылевой патологии легких. При этом преобладал 
быстро развивающийся мелкоклеточный анапла-
стический рак (68,8%) [10].

По нашим расчетам дозы облучения клеток 
бронхиального эпителия были в 3–5 раз выше, чем 
облучение клеток легочной ткани. В 46% развитие 
рака легких произошло на фоне развитых форм 
силикоза, в 6,9% – на фоне силикотуберкулеза и в 
46,1% – на фоне кониотических изменений пред-
шествующих развитому силикозу. По мнению не-
которых авторов [4], свободный диоксид кремния 
сам по себе обладает выраженным канцерогенным 
действием. Были получены данные о мутагенном 
эффекте кварцсодержащей пыли. При этом индук-
ция хромосомных аберраций в клетках разных ор-
ганов приводит к развитию рака. Надо полагать, что 
развитие рака легких и пневмокониоза на урановых 
рудниках этиопатогенетически тесно взаимосвяза-
но. По всей вероятности, при одновременном соче-
танном пылерадиационном воздействии на легкие 
создаются объективные условия для кумуляции их 
фиброгенных и онкогенных эффектов в результате 
сочетанного воздействия на ткань легких токсиче-
ских частиц свободного диоксида кремния и плот-
ноионизирующих α-частиц ДПР.

Несмотря на несомненно доказанный нами и 
изложенный в научной литературе факт усиления 
онкогенного и фиброгенного эффекта сочетанного 
пылерадиационного воздействия, нормирование 
их в рудничной атмосфере в настоящее время по-
прежнему производится раздельно для каждого 
фактора, вне связи между ними.

До сих пор в специальной медицинской литера-
туре отсутствует научно-практическое обоснование 
ПДУ сочетанного пылерадиационного воздействия 
на урановых рудниках.

Между тем проведенное нами сопоставление 
частоты рака легких с уровнями сочетанного пы-
лерадиационного воздействия показало, что ра-
бота в рудничной атмосфере при рекомендован-
ных уровнях рудничной запыленности на уровне 
ПДК (2 мг/м3) и загазованности радоном на допу-
стимом уровне (100 РУМ) является небезопасной, 
поскольку смертность шахтеров от рака легких 
продолжает оставаться в 2 раза выше, чем среди 
прочих работников. Это может свидетельствовать 
о необходимости снижения рекомендованных до-
пустимых уровней запыленности и загазованности 
радоном в рудничной атмосфере.

Надо полагать, что при определении уровня ве-
роятностного риска развития рака легких на ура-
новых рудниках следует исходить из сочетанного, 
а не из раздельного воздействия на легкие пыле-
радиационного фактора.

В связи с этим на обследуемых урановых рудниках 
нами рекомендуется одновременное снижение со-
вместного пылевого и радиационного воздействия 

в 2 раза. Полагаем, что данный подход к нормирова-
нию сочетанного пылерадиационного воздействия 
в условиях урановых рудников будет способство-
вать дальнейшему снижению профессиональной 
заболеваемости органов дыхания среди шахтеров.

Заключение
В составе Учкудукского уранового минерала (ура-

новая чернь) определены 3 долгоживущих радио-
нуклида: уран-238, торий-230, радий-226, которые 
являются токсическими химическими элементами 
со слабой радиационной активностью, 90% которой 
составляет α-излучение, до 9% – β-излучение и ме-
нее 1% – γ-излучение.

Внешнее облучение кожных покровов шахтеров 
от всех видов излучения долгоживущих нуклидов 
урановой руды значительно ниже ПДУ и не пред-
ставляет для шахтеров серьезной радиационной 
опасности. Внутреннее облучение органов дыхания 
шахтеров от ингалируемых долгоживущих нукли-
дов в составе урановой пыли в десятки и сотни раз 
ниже установленного ПДП для легких персонала и 
составляет не более 3–10% от общего уровня ради-
ационного воздействия на легкие.

Основным фактором радиационной опасности 
для легких шахтеров в условиях урановых рудников 
(до 90–97%) является радиоактивный газ радон-222 
с продуктами его распада, непрерывно поступаю-
щих в рудничную атмосферу в результате самопро-
извольного радиационного распада радия-226. В 
разные периоды горных работ дозы облучения лег-
ких от ДПР радона колебались в пределах 1,5–4 Гр, 
что обусловливало увеличение смертности от рака 
легких шахтеров забойной группы до 4–5 раз по 
сравнению с контрольной группой, а также утяже-
ление и ускорение темпов развития пневмоконио-
за. Установлена четкая зависимость частоты рака 
легких от уровней сочетанного пылерадиационного 
воздействия. Нормирование суммарной пылера-
диационной экспозиции на легкие, по нашему мне-
нию, должно проводиться не раздельно для каждого 
фактора, как это проводится в настоящее время, а с 
учетом совместного их пылерадиационного воздей-
ствия, поскольку при этом создаются объективные 
условия для кумуляции фиброгенных и онкогенных 
эффектов с увеличением частоты рака легких, даже 
при допустимых уровнях их воздействия.

Одновременное снижение на обследуемых ура-
новых рудниках в 2 раза рекомендованной допу-
стимой радиационной экспозиции ДПР со 100 РУМ 
до 50 РУМ, а запыленности рудничной атмосферы 
с 2 мг/м3 до 1 мг/м3 может исключить вероятность 
развития новых случаев пневмокониоза, а также 
обеспечить снижение смертности шахтеров от 
рака легких до приемлемого уровня при условии 
поддержания рудничной вентиляции на уровне ра-
донообильности горных пород, при изоляции от-
работанных горных выработок, при отводе высоко 
радоноактивных шахтных вод, при использовании 
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шахтерами средств индивидуальной защиты органов 
дыхания, при надлежащем радиационном контроле 
рудничной атмосферы.

Список принятых сокращений:
Бк – беккерель
Гр – грей
ДПР – дочерние продукты распада радона
Зв – зиверт
Ки – кюри
МКРЗ – Международный комитет по радиационной защите

 
мБк – миллибеккерель
мЗв – миллизиверт
МэВ – миллионэлектронвольт
НРБ – нормы радиационной безопасности
ПДК – предельно допустимая концентрация
ПДП – предельно допустимое поступление
ПДС – предельно допустимое содержание
ПДУ – предельно допустимый уровень
РУМ – рабочий уровень за месяц
СДК – средняя допустимая концентрация
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РЕФЕРАТ. Цель данной работы заключалась в изучении влияния 
препарата озагрел на гемостатическую функцию тромбоцитов 
in vitro и сравнении его активности с аспирином. С помощью 
автоматического анализатора функции тромбоцитов PFA-100® 
установлено, что по выраженности ингибирующего действия в 
скрининговом c-EPI-тесте и в c-ADP-тесте  аспирин превосходил 
озагрел, что, вероятно, связано с различными механизмами 
антиагрегантного действия исследуемых веществ. Таким обра-
зом, сочетание ингибиции тромбоксансинтазы с подавлением  
ЦОГ-1 может иметь определенные клинические перспективы. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: озагрел, аспирин, тромбоциты, PFA-100®.

ИССЛЕДОВАНИЕ ВЛИЯНИЯ ОЗАГРЕЛА  
НА ГЕМОСТАТИЧЕСКУЮ ФУНКЦИЮ ТРОМБОЦИТОВ
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OZAGREL EFFECT ON THE HEMOSTATIC  
FUNCTION OF PLATELETS
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Введение
Среди пациентов с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями, принимающих антиагрегантные 
препараты, выделяют две основные группы ри-
ска: первую группу составляют пациенты, чув-
ствительные к антиагрегантной терапии – у них 
существует риск кровотечений; вторую группу 
составляют пациенты, резистентные к антиагре-
гантной терапии – у них повышен риск тромбозов. 

Одним из методов лабораторной диагностики 
для оценки реакции на антиагрегантные препа-
раты является имитирование тромбоцитарного 
гемостаза на анализаторе PFA-100® [11]. 

Важное место среди антиагрегантов, пре-
паратов, предупреждающих развитие тяжелых 
сердечно-сосудистых осложнений, снимающих 
бронхоспазм, занимают производные азолов, 
в первую очередь имидазола, являющиеся аго-
нистами ГАМК-рецепторов [8], ингибиторами 
тромбоксансинтазы [9, 14], иммуномодуляторами 
[3]. В частности, к высокоселективным ингиби-
торам тромбоксансинтазы относятся препара-
ты oзагрел (2Е)-3-[4-(1H-имидазол-1-илметил) 
фенил] акриловой кислоты натриевая соль (ММ 
272,23) и дазоксибен [4]. 

Ранее нами показано, что ингибитор тромбок-
сансинтазы озагрел по сравнению с аспирином 
демонстрировал меньший антиагрегантный эф-
фект в тестах АДФ- и ристоцетин-индуцирован-
ной агрегации тромбоцитов, превосходя аспи-
рин только в тестах с коллагеном и эпинефрином 
[1]. Цель данной работы заключалась в изучении 
влияния препарата озагрел на гемостатическую 
функцию тромбоцитов in vitro и сравнении его 
активности с препаратом аспирин. 

Материалы и методы исследования
Исследования проводились на автомати-

ческом анализаторе тромбоцитов PFA-100® 
(Siemens Healthcare Diagnostics (США-Германия)). 
Использовали две разновидности картриджей: 
коллаген/эпинефрин (для первичного скринин-
га) и коллаген/АДФ (для выявления аспирино-
вого эффекта). 

Принцип метода. В PFA-100® в измерительном 
картридже моделируется кровоток в артериоле 
в условиях высокого напряжения сдвига (5000–
6000 сек.-1): цитратная кровь аспирируется через 
капилляр, диаметр входного отверстия которого 
составляет 200 микрон, а мембранное отверстие  

SUMMARY. The aim of this work was to study the effect of ozagrel 
on the hemostatic function of platelets in vitro and compare its 
activity with aspirin. Using an automatic platelet function analyzer 
PFA-100®, it was found that аspirin inhibited the screening  
c-EPI-test and in the c-ADP-test, aspirin was superior to оzagrel, 
which is probably due to various antiplatelet agents of the test 
substances. Thus, the combination of inhibition of thromboxane 
synthase with COX-1 suppression may have clinical prospects.

KEY WORDS: ozagrel, aspirin, platelets, PFA-100®.
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на выходе – 150 микрон. Мембрана покрыта 
пленкой из коллагена I типа (2 мкг) и адреналина 
(10 мкг) или коллагена I типа (2 мкг) и АДФ (50 мкг). 
В условиях постоянного отрицательного давления 
тромбоциты присоединяются к коллагену, запу-
ская процесс адгезии, после чего происходит их 
агрегация под действием агонистов (эпинефрина 
или АДФ) и образование тромбоцитарной проб-
ки, которая постепенно закрывает отверстие в 
мембране. Остановка перфузии фиксируется как 
«время окклюзии сосуда».

Алгоритм оценки эффективности антиагре-
гантной терапии при использовании анализатора 
PFA-100®: если время образования тромбоцитар-
ной пробки в картридже коллаген/AДФ меньше 
или равно 114 сек., то продолжают исследование, 
используя картридж коллаген/эпинефрин. Если 
время образования тромбоцитарной пробки в 
данном картридже больше или равно 170 сек., то 
дисфункция тромбоцитов связана с действием 
аспирина или плавикса. 

Дизайн исследования. Для приготовления 
растворов озагрела и аспирина с концентрацией 
12,5 мкМ использовали 0,05 М раствор Трис-HCl, 
рН 7,4. Растворы с более низкой концентрацией 
готовили путем разведения концентрированных 
растворов тем же раствором Трис-HCl. Хранили 
раствор с концентрацией 12,5 мкМ при темпе-
ратуре 4–8 °С не более 24 часов, более разбав-
ленные растворы были свежеприготовленными. 
В контроле к цельной крови добавляли 0,05 М 
раствор Трис-HCl, рН 7,4. 

Кровь для исследования брали у доноров (n = 7), 
лиц обоего пола в возрасте 27–45 лет, не получав-
ших в течение 7–10 дней препаратов, влияющих 
на функцию тромбоцитов. Для предотвращения 
активации тромбоцитов использовали вакуум-
ные пробирки, содержащие буферный раствор 
цитрата натрия 3,8% (0,129 М), соотношение ци-
трат натрия – кровь было 1:9. 

Влияние озагрела и аспирина на гемостати-
ческую функцию тромбоцитов определяли, сме-
шивая непосредственно перед исследованием 

80 мкл раствора вещества и 720 мкл цельной 
крови при конечной концентрации 0,0001, 0,0003, 
0,001, 0,003, 0,011, 0,113, 0,357, 1,25 мкМ. После 
5 минут инкубации при комнатной температу-
ре пробу вносили в индивидуальный картридж 
коллаген/эпинефрин или коллаген/АДФ, после 
чего определяли время образования тромбоци-
тарной пробки на анализаторе функции тромбо-
цитов PFA-100®.

Статистическую обработку данных и вычисле-
ние концентрации полумаксимального ингибиро-
вания (ЕС50) проводили с помощью программы 
IBM SPSS Statistics 20 (США) по уравнению за-
висимости величины эффекта от концентрации.

Результаты 
Антиагрегантные свойства аспирина и озагрела 

оценивали по их влиянию на время образования 
тромбоцитарной пробки в картридже коллаген/
эпинефрин (c-EPI-тест) (таблица 1).

Как видно из представленных в таблице 1 дан-
ных, аспирин оказывал достоверное (р < 0,05) по 
сравнению как с контролем, так и с озагрелом 
ингибирующее влияние на время образования 
тромбоцитарной пробки в c-EPI-тесте в диапазо-
не концентраций 1,25–0,001 мкМ. ЕС50 вещества 
при этом составила 0,117 мкМ.

В отличие от аспирина, озагрел проявлял зна-
чимое по сравнению с контролем ингибирующее 
влияние на время образования тромбоцитарной 
пробки в c-EPI-тесте только при максимальной 
исследуемой концентрации 1,25 мкМ. Из-за от-
сутствия дозозависимого эффекта рассчитать 
ЕС50 для озагрела не представляется возможным. 

В таблице 2 представлены данные о влиянии 
аспирина и озагрела на гемостатическую функ-
цию тромбоцитов в c-ADP-тесте.

Как видно из представленных в таблице 2 
данных, аспирин оказывал достоверное как по 
сравнению с контролем, так и по сравнению с 
озагрелом ингибирующее влияние на время об-
разования тромбоцитарной пробки в c-ADP-тесте 

Таблица 1

Результаты влияния аспирина и  озагрела на время образования тромбоцитарной пробки в c-EPI-тесте

Параметр Время, сек. (N 84–160 сек.)

Вещества Контроль
С, мкМ

0,0001 0,0003 0,001 0,003 0,011 0,113 0,357 1,25

Аспирин
144,2

±
12,69

151,4
±

8,96

155,2
±

9,90

164,0
±

4,30*

169,4
±

4,15*

173,0
±  

6,78*

249,8  
±  

1,92*

279,2
±

6,18*

297,4
±  

4,21*

EC50 аспирина = 0,117 мкМ

Озагрел 
149,8

±
7,39

148,8
±

2,28

148,2
±

5,26

149,2
±

11,34 #

149,8
±

4,20 #

150,4
±

11,12#

151,8
±

5,63 #

151,2
±

5,71 #

163,4
±

0,89 *#

* – различия статистически значимы по отношению к контролю, р < 0,05;
# – различия статистически значимы по отношению к аспирину, р < 0,05
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* – различия статистически значимы по отношению к контролю, р < 0,05
# - различия статистически значимы по отношению к аспирину, р < 0,05

Таблица 2

Результаты влияния аспирина и  озагрела на время образования тромбоцитарной пробки в c-ADP-тесте

Параметр Время, сек. (N 68–120 сек.)

  Вещества Контроль
С, мкМ        

0,0001 0,0003 0,001 0,003 0,011 0,113 0,357 1,25

Аспирин
102,4

±
5,02

121,4
±

3,04*

145,4
±

4,39*

194,4
±

5,41*

248,6
±

14,34*

285,0 
±

4,74*

295,6 
±

5,59*

298,8
±

1,30*

299,2
±

1,30*

EC50 аспирина = 0,0002 мкМ

Озагрел 
99,0

±
2,12

101,4
±

5,45#

100,6
±

3,50#

101,2
±

2,38#

101,6
±

5,07#

100,6 
±

4,39#

100,9 
±

4,39#

101,4
±

4,61#

102,4
±

0,89#

в диапазоне концентраций 1,25–0,0001 мкМ. 
ЕС50 вещества при этом составила 0,0002 мкМ.

Озагрел не оказывал значимого по сравнению 
с контролем ингибирующего влияния на время об-
разования тромбоцитарной пробки в c-ADP-тесте. 

В диапазоне концентраций 0,0001–1,25 мкМ в 
c-ADP-тесте аспирин демонстрировал статисти-
чески значимое (р < 0,05) по сравнению с озагре-
лом удлинение времени образования тромбоци-
тарной пробки. 

Также при анализе полученных результатов 
было установлено, что при использовании кар-
триджей коллаген/эпинефрин и коллаген/АДФ 
имеется статистически значимое (р < 0,05) уд-
линение времени образования тромбоцитарной 
пробки в контроле в c-EPI-тесте по сравнению с 
c-ADP-тестом.

Обсуждение
Имеются данные, что по сравнению с опреде-

лением времени кровотечения PFA-100® является 
лучшим методом скрининга первичного гемоста-
за [5]. Некоторые авторы выявили значительную 
корреляцию между результатами, получаемыми 
с помощью PFA-100® и агрегационной активно-
стью тромбоцитов [13]. Следует отметить, что 
PFA-100® по данным литературы не выявляет раз-
личий между эффектами низких и высоких доз 
аспирина на функцию тромбоцитов [12]. 

Метод позволяет эффективно с высокой чув-
ствительностью и специфичностью выявлять де-
фицит фактора Виллебранда, функциональные 
нарушения тромбоцитов, вызванные аспирином, 
наследственные и приобретенные нарушения 
адгезии и агрегации тромбоцитов. Показатель 
времени окклюзии сосуда зависит от функции 
GPlb и Gpllbllla рецепторов тромбоцитов, фактора 
Виллебранда, количества тромбоцитов и гемато-
крита [6]. Наличие нормальных показателей вре-
мени закрытия капилляра у больных, получающих 
антиагрегантную терапию, особенно в картридже 
коллаген/АДФ, определяется как аспиринорези-
стентность, обусловленная гиперчувствительно-
стью тромбоцитов к АДФ [12].

Как отмечалось выше, в данном исследова-
нии мы наблюдали статистически значимое уд-
линение времени образования тромбоцитарной 
пробки в контроле в c-EPI-тесте по сравнению с 
c-ADP-тестом, что, возможно, свидетельствует о 
большей специфичности адреналина для оценки 
индивидуальной чувствительности к антиагре-
гантной активности препаратов [2].

В литературе имеются данные, подтверждаю-
щие эту гипотезу [12]. Авторы исследовали агре-
гационную активность тромбоцитов, преинкуби-
рованных in vitro с раствором аспирина (аспизол) 
при конечной концентрации в кювете 25 мкМ в 
течение 10 мин., что соответствует расчетной 
ее концентрации в плазме крови после приема 
325 мг аспирина, по методу G. Born. 

Было показано, что у больных ИБС преинку-
бация с аспирином не вызывала достоверно-
го снижения АДФ-индуцированной агрегации. 
В то же время отмечалось достоверное сниже-
ние агрегации, индуцированной адреналином. 
В контрольной группе также достоверное сни-
жение агрегации после инкубации с аспири-
ном отмечалось только при адреналин-инду-
цированной агрегации, в то время как процент 
снижения АДФ-индуцированной агрегации в 
этой же группе носил лишь характер тенденции. 
Следовательно, полученные нами результаты и 
данные литературы свидетельствуют о целесо-
образности применения адреналина как более 
специфичного и чувствительного по сравнению 
с АДФ индуктора для оценки эффективности 
антиагрегантной терапии при исследовании 
агрегационной активности тромбоцитов раз-
личными методами, в том числе, используя ана-
лизатор PFA-100®.

В основном в литературе представлены дан-
ные исследований эффективности проводимой 
антиагрегантной терапии с помощью анализа-
тора функции тромбоцитов PFA-100® у больных 
сердечно-сосудистыми заболеваниями и здоро-
вых волонтеров, получавших аспирин в различ-
ных дозах однократно или в течение промежутка 
времени, то есть in vivo [6].
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При этом авторы отмечают удлинение времени 
образования тромбоцитарной пробки как у здо-
ровых волонтеров, так и у больных ИБС, находя-
щихся на антиагрегантной терапии в c-EPI-тесте, 
тогда как в c-ADP-тесте каких-либо изменений 
выявлено не было. Наличие нормальных пока-
зателей времени закрытия капилляра у больных, 
получающих антиагрегантную терапию, особен-
но в картридже коллаген/АДФ, определяется как 
аспиринорезистентность, обусловленная гипер-
чувствительностью тромбоцитов к АДФ [7].

Полученные нами данные свидетельствуют, 
что озагрел по сравнению с аспирином не про-
являл ингибирующий эффект в подтверждающем 
c-ADP-тесте.

Таким образом, с помощью автоматическо-
го анализатора функции тромбоцитов PFA-100® 
установлено, что по выраженности ингибиру-
ющего действия в скрининговом c-EPI-тесте  

и в c-ADP-тесте аспирин превосходил озагрел, 
что, вероятно, связано с различными механиз-
мами антиагрегантного действия исследуемых 
веществ.

В настоящее время одним из направлений по-
вышения эффективности антиагрегантной тера-
пии является сочетанное применение препаратов, 
влияющих на различные механизмы агрегации 
тромбоцитов. По данным литературы [2], до сих 
пор не удалось превзойти аспирин в его угнета-
ющем действии на тромбоксан А2, хотя в рабо-
те [15] продемонстрирована целесообразность 
одновременного использования малых доз аспи-
рина и ингибитора тромбоксансинтазы озагрела 
у больных с ишемическим инсультом. 

Таким образом, полученные нами данные сви-
детельствуют о том, что сочетание ингибиции 
тромбоксансинтазы с подавлением ЦОГ-1 может 
иметь определенные клинические перспективы.
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РЕФЕРАТ. Анализ зависимости заболеваний гортани от голо-
совых нагрузок или воспалительных заболеваний дыхательных 
путей у мальчиков, занимающихся хоровым пением, выявил, 
что поражение голосового аппарата в основном связано с ко-
личеством концертов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: заболевания гортани у детей, хоровое пение.

SUMMARY. Dependency analysis of diseases of the larynx from 
voice loads or inflammatory diseases of respiratory ways boys 
involved in choral singing, revealed that the defeat of the vocal 
apparatus, primarily due to the number of concerts.

KEY WORDS: laryngeal disease in children, choir.

ЗАБОЛЕВАНИЯ ГОЛОСОВОГО АППАРАТА  
У ДЕТЕЙ ХОРОВЫХ КОЛЛЕКТИВОВ

УДК 616.22

1, 3 A. Yu. Yurkov, 2 N. A. Smernitskaya

VOCAL APPARATUS DISEASES IN CHILDREN CHORAL COLLECTIVES
1Sokolov’ Hospital N 122 of the Federal Medical and Biological Agency

2 Medical Center XXI Century
3 Saint Petersburg State Institution Glinka’ Choral School

Неблагоприятные тенденции основных показа-
телей здоровья детей России в последнее время 
определяют актуальность мер профилактики за-
болеваний верхних дыхательных путей [4, 5]. Это 
особенно важно для детей – участников хоровых 
коллективов, у которых на гортань приходится су-
щественная нагрузка.

Установлено, что форсированное пение в 
хоре, особенно при наличии воспалительных 
заболеваний верхних дыхательных путей, вызы-
вает перегрузку голосовых складок, понижение 
их тонуса, появление узелков [1, 2, 8]. Возник-
новению голосовых перегрузок способствуют 
обучение детей в музыкальных учебных заве-
дениях без учета их соматического состояния 

и музыкальных способностей, несоблюдение 
правил охраны голоса, экологические и соци-
альные проблемы [6, 7].

В связи с этим одна из важнейших задач фони-
атрии – выявление и своевременное устранение 
основных причин заболеваний гортани у детей в 
хоровых коллективах [1, 3].

Целью настоящего исследования было выяв-
ление основных причин заболеваний гортани у 
поющих детей.

Пациенты и методы. Были обследованы маль-
чики в возрасте от 9 до 12 и от 15 до 17 лет, обучаю-
щиеся хоровому пению в Хоровом училище имени 
М. И. Глинки, в течение пяти учебных лет – с 2011 
по 2016 год. Состав хора менялся в течение года, 

Таблица 1

Посезонная численность детей в хоре и количество концертов за пять учебных лет

Период времени Количество концертов Численность детей в хоре

2011–2012 осень 14 81

зима 10 79

весна 17 75

2012–2013 осень 10 85

зима 7 84

весна 12 81

2013–2014 осень 12 78

зима 17 75

весна 19 72

2014–2015 осень 19 89

зима 14 87

весна 8 83

2015–2016 осень 4 83

зима 17 80

весна 23 77
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Рис. 1. Динамика заболеваний детей хорового коллектива за пять лет

как и интенсивность голосовых нагрузок, которая 
определялась по количеству концертов, в которых 
были заняты хористы (таблица 1).

Осмотр всех детей проводили по общепринятым 
методикам и эндоскопически с применением во-
локонно-оптического риноларингоскопа.

В результате обследования было установлено, 
что у здоровых мальчиков в возрасте 9–10 лет го-
лосовые складки при фонации колеблются глав-
ным образом своими внутренними краями, что 
обусловливает фальцетное звучание, при котором 
голосовая щель имеет линейную форму по всей 
длине голосовых складок.

В предмутационный период (12 лет) преобла-
дает по-прежнему краевое колебание голосовых 
складок, появляются признаки приближающей-
ся мутации: голосовые складки становятся более 
утолщенными, содержат хорошо выраженные кро-
веносные сосуды в виде мелкопетлистой сети. Голо-
совая щель сохраняет треугольную форму по всей 
длине голосовых складок. В 15–16 лет происходит 
завершение наиболее интенсивного роста голо-

сового аппарата, а голосовые складки начинают 
при фонации плотно соприкасаться друг с другом.

Данные обследования детей за пять учебных 
лет представлены на диаграмме (рисунок 1). Из 
диаграммы видно, что наиболее частыми забо-
леваниями являлись узелки голосовых складок, 
ОРЗ, острый ларинготрахеит и острый фарингит. 
Для облегчения выявления причин нарушения го-
лоса у детей все острые формы заболеваний (ОРЗ, 
острый фарингит, острый ринофарингит, острый 
трахеобронхит, ангина, острый ларинготрахеит, 
острый ринит, острый бронхит) были объединены 
в группу острые респираторные инфекции верхних 
и нижних дыхательных путей.

Анализ данных о характере заболеваний голо-
сового аппарата мальчиков хорового коллектива 
за пять учебных лет показал, что в 72 случаях у 
них наблюдались узелки голосовых складок (14% 
обследованных детей). Узелки располагались пре-
имущественно в средней трети голосовых складок 
и имели небольшие размеры. Чаще всего они вы-
глядели отечными, полупрозрачными, однако в от-
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дельных случаях узелки имели светло-серую или 
бледно-розовую окраску. Голосовая щель при фо-
нации у всех детей с узелками голосовых складок 
имела форму песочных часов.

Функциональная дисфония по гипотонусному 
типу была выявлена у 31 мальчика (6%). При ларин-
госкопии голосовые складки у этих детей имели 
обычную окраску, но тонус их был снижен. Во вре-
мя фонации отмечалось неполное смыкание го-
лосовых складок. Голосовая щель при этом имела 
форму узкого вытянутого овала как в головном, так 
и в грудном регистре.

Острые заболевания органов дыхания были диа-
гностированы у 215 человек (42%). Среди них наи-
более часто встречались острый ларинготрахеит 
(9%), острый фарингит (7%) и ОРЗ (6%). У больных с 
острым ларинготрахеитом наблюдались гиперемия 
слизистой оболочки, сильно выраженные мелкие 
кровеносные сосуды, повышенное содержание сли-
зи или слизисто-гнойного отделяемого по всей по-
верхности голосовых складок и трахеи. При остром 
фарингите слизистая оболочка задней стенки глотки 
была ярко-розовой, отечной, с выраженными крове-
носными сосудами, нередко отмечалось повышенное 
слизистое или слизисто-гнойное отделяемое. Диа-
гноз ОРЗ ставился педиатром. Дети жаловались на 
сильный кашель, вначале сухой, затем более влаж-
ный, иногда на дискомфорт или даже болезненность 
внизу грудной клетки, усиливающиеся при кашле. 
Заболевание сопровождалось повышением темпе-
ратуры, явлениями ринита, фарингита, появлением 
головной боли, слабости.

Корреляционный анализ зависимости заболе-
ваний голосовых складок от голосовых нагрузок 
или воспалительных заболеваний дыхательных 
путей у учеников Хорового училища, проведенный 
с помощью статистической программы, позволил 
выявить сильную степень взаимосвязи между по-
ражениями голосового аппарата и количеством 
концертов (Vxy = 0,97) и среднюю – между пора-
жениями голосового аппарата и воспалительны-
ми заболеваниями дыхательных путей (Vxy = 0,53) 
(рисунки 2, 3). Это объясняется тем, что мальчики 
хорового коллектива своевременно освобожда-
лись от занятий в хоре при острых респираторных 
инфекциях верхних и нижних дыхательных путей.

Таким образом, основной причиной развития 
узелков гортани и функциональной дисфонии по 
гипотонусному типу у мальчиков хоровых коллекти-
вов является голосовое перенапряжение. В связи 
с этим руководителям детских хоров необходимо 
учитывать возрастные изменения в голосовом ап-
парате: они должны следить за тем, чтобы дети не 
пели в течение длительного времени в одном и том 
же диапазоне, так как голос не должен превышать 
индивидуальные физиологические возможности ни 
по силе, ни по высоте. Также ларингологам следует 
уделять больше внимания профилактике острых 
заболеваний верхних дыхательных путей.

Нужно учитывать, что охрана голоса у детей и 
подростков должна иметь комплексный подход. 
Это поможет предупредить развитие многих за-
болеваний голосового аппарата, сохранить голос 
чистым, сильным и красивым [2].

Рис. 2. Зависимость заболеваний голосовых складок от голосовых нагрузок (сильная степень 
взаимосвязи, Vxy = 0,97)
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Рис. 3. Зависимость заболеваний голосовых складок от воспалительных заболеваний дыхательных путей 
(средняя степень взаимосвязи, Vxy = 0,53)
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РЕФЕРАТ. Проведена клиническая оценка эффективности 
использования препарата антистафилококкового антигена в 
форме геля и мази  при обработке раневых поверхностей тка-
ней при гнойно-воспалительных заболеваниях.  Изучены сро-
ки лечения в сравнении с другими видами медикаментозных 
средств, используемых при лечении пораженных участков кожи 
и подкожной клетчатки. Установлено, что применение данно-
го препарата в форме геля и мази  способствует сокращению 
сроков окончательной эпителизации на 1–2 суток в отличие от 
использования мази на основе комбинированных компонентов. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гнойно-воспалительные заболевания, ра-
невой процесс, ранозаживляющие средства, стафилококковая 
инфекция, антистафилококковый  антиген. 

SUMMARY.  The aim of the study was clinical evaluation of the 
antistaphylococcal antigen gel and ointment efficacy in wound 
infection treatment. The time period of treatment was compared 
with other drug agents for infectious skin and subcutaneous fat 
tissue lesions management. It was determined that wound treatment 
with antistaphylococcal antigen gel and ointment reduced the 
period of complete reepithelialization for 1–2 days compared with 
combined therapy ointments.

KEY WORDS: inflammatory disease, purulent wound, woun healing, 
staphylococcal infection, antistaphylococcal antigen.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТОВ АНТИСТАФИЛОКОККОВОГО 
АНТИГЕНА В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ  ПРИ ЛЕЧЕНИИ  

ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ МЯГКИХ ТКАНЕЙ

УДК 617-002.3- 08

A. V. Malyar, M. V. Somov,  D. V. Tikhomirov,  V. A. Ratnikov, V. A. Kashchenko , A. Yu. Sakhnov

 APPLICATION OF ANTISTAPHILOCOCCAN ANTIGEN PREPARATIONS  
IN COMPLEX THERAPY IN THE TREATMENT  

OF PURULENT INFLAMMATORY DISEASES OF SOFT TISSUES
Sokolov’ Hospital N 122 of the Federal Medical and Biological Agency

Проблема местного лечения гнойных ран была, 
есть и, наверное, еще долгое время будет оставаться 
актуальной. Различные этиологические причины, 
обстоятельства, влияющие на ход раневого про-
цесса, создают большое разнообразие клинических 
форм течения гнойных ран. В амбулаторно-поли-
клиническом звене хирургические инфекции мягких 
тканей – ведущая патология в структуре первичной 
обращаемости хирургических больных. В стацио-
нарах послеоперационные инфекции мягких тка-
ней составляют 40% госпитальных инфекций [5, 6].

Для лечения гнойно-воспалительных заболе-
ваний предложен ряд ранозаживляющих средств. 
В настоящий момент универсальных средств, ис-
пользование которых возможно во всех фазах ра-
невого процесса, не существует [1]. Лечение паци-
ентов проводится дифференцированно с учетом 
стадии и фазы течения раневого процесса, при 
этом последовательно используются разнообраз-
ные лекарственные формы препаратов с различным 
механизмом действия [2, 3]. Исходом неадекват-
ного консервативного лечения пациентов с гной-
но-воспалительными заболеваниями может быть 
развитие, распространение гнойно-воспалитель-
ных процессов [2, 6].

Разработка и усовершенствование ранозажив-
ляющих средств, используемых при хирургической 
обработке и туалете гнойно-воспалительных за-
болеваний, является одной из актуальных задач 
хирургии [1, 2, 4]. Использование современных 
мазей и геля создает оптимальную микросреду 
для течения процессов репаративной регенерации 
тканей [1, 4, 5]. Одним из перспективных методов 
усиления лечебного эффекта при оказании меди-
цинской помощи пациентам с гнойно-воспалитель-
ными заболеваниями является включение в состав 
лекарственных средств противостафилококковых 
препаратов на основе субстанции цитосоматина, 
обладающих противовоспалительным и антисеп-
тическим действиями [1, 4].

Исследуемый препарат – цитосоматин  – пред-
ставляет собой соматический антиген St.aureus. 
цитосоматин по своему действию является препара-
том-иммуностимулятором, при его использовании 
(по полученным данным из статьи [6]) отмечается 
увеличение Т- и В-лимфоцитов периферической 
крови и активация В-хелперов, которые усиливают 
синтез специфических антител [1, 4].

Цель исследования заключалась в оценке эф-
фективности применения цитосоматина в фор-
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ме геля и мази при обработке ран в сравнении 
с другими препаратами, используемыми при 
обработке и туалете гнойно-воспалительных 
заболеваний.

Материал и методы исследований
Проведенное нами исследование основано на 

результатах оказания медицинской помощи 12 па-
циентам с гнойно-воспалительными заболевания-
ми, находившимся на лечении в хирургическом от-
делении № 4 ФГБУЗ «Клиническая больница № 122 
имени Л. Г. Соколова ФМБА России» в 2017 году. 
Большинство (58%) пациентов составили мужчины. 
Преобладали пациенты с флегмонами, абсцесса-
ми, панарициями, инфицированными ранами раз-
ной локализации.

Предпринято открытое, рандомизированное, 
контролируемое исследование. Рандомизацию па-
циентов проводили по дню поступления (четный/не-
четный) методом случайных чисел. Критерии вклю-
чения в исследование: возраст пациентов от 18 до 60 
лет; констатация у пациентов тяжелых соматических 
заболеваний; предшествующая гормонотерапия, 
химиотерапия; иммунодефицит; комбинированные 
поражения; госпитализация в экстренном поряд-
ке. Ни одна из причин, по которой пациенты были 
исключены из исследования, не имела отношения 
к свойствам ранозаживляющих средств.

Среди пациентов, включенных в исследование, 
выделены 2 группы контроля по 6 больных в каждой. 
В этих группах при обработке ран использовали 
цитосоматин гель (1-я группа) и цитосоматин мазь 
(2-я группа). У пациентов, вошедших в две группы 
сравнения (также по 6 пациентов в каждой), для ком-
плексного лечения применяли антибактериальные 
препараты соответственно ответу бактериального 
посева (высевался стафилококк).

Обработка гнойно-воспалительных ран начина-
лась непосредственно после поступления пациента 
в стационар и хирургической обработки гнойных 
ран. Препараты наносились на раны не позднее 
первых суток после поступления. Пораженные 
участки кожи и подкожно-жировой клетчатки про-
мывались раствором антисептика, после чего ис-
пользовали гель или мазь.

Были изучены сроки очищения ран от омертвев-
ших тканей, сроки начала эпителизации поражен-
ных участков. Во время перевязок, выполняемых 
ежедневно, раны фотографировались. Проводи-
лась оценка ряда показателей лабораторных па-
раметров общеклинического и биохимического 
анализов крови.

Объективное обследование проводилось с уче-
том общего состояния организма, изменения тем-
пературной реакции тела, артериального давления, 
пульса, выявления сопутствующих заболеваний, 
описания локального статуса, включающего со-
стояние окружающих кожных покровов, наличие 
гиперемии, отека, некротических масс, опреде-

ление характера отделяемого из раны, появление 
грануляций.

Течение раневого процесса оценивалось с исполь-
зованием классификаций, выделяющих две фазы:

1. фаза воспаления, состоящая из двух после-
довательных периодов: 

а) сосудистых изменений (серозная инфиль-
трация);

б) очищения раны за счет подавления микро-
флоры и отторжения нежизнеспособных тканей;

2. фаза регенерации, образования и созревания 
грануляционной ткани.

Для оценки эффективности методов лечения 
определялись размеры раны и объем раны, ха-
рактер отделяемого из раны, сроки очищения от 
гноя и некротических масс, появление грануляций 
и эпителизации, характеристики рубца. Из лабора-
торных методов использовались цитологическое 
и бактериологическое изучение отделяемого из 
раны, определение микробного числа. Измерялась 
регионарная температура области раны. Измеря-
лась рН-метрия раны на всех этапах послеопера-
ционного периода.

Все исследования проводились сразу при по-
ступлении и на 3-и, 5-е, 7-е сутки лечения. Дан-
ные обследования статистически обрабатывались 
и сопоставлялись в динамике лечения в основной 
и контрольной группе больных.

Рост грануляций и объем раны определялись 
по методике (автор методики Гаевский Г. В., 1987) 
при помощи устройства (рис. 1), представляюще-
го собой пластину из органического стекла с за-
крепленной на ней канюлей иглы от шприца. Край 
пластины смазывался вазелином и накладывался 
на рану. Через канюлю шприцом полость раны за-
полнялась раствором. Объем влитого раствора 
равен объему раны. Рост грануляций вычисляют 
по формуле:

, где
Рr – рост грануляций (%),
Vo – первоначальный объем раны (см3),
Vn – объем раны (см3),
N – срок исследования (сутки).
Из лабораторных методов использовались ци-

тологическое и бактериологическое изучение отде-
ляемого из раны, определение микробного числа. 
Проводилось измерение регионарной температу-
ры области раны.

Результаты и обсуждение
В ходе исследования установлено, что сразу по-

сле нанесения повязок с цитосоматином в форме 
геля и мази 7 из 12 пациентов отмечали явления 
гипостезии и купирования болевых ощущений, 
при этом в 9 клинических наблюдениях отчетливое 
снижение болевых ощущений отмечено уже спустя 
40 минут после перевязки.

Pr =  V0 – Vn x100
V0
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У 6 пациентов контрольной группы, лечение кото-
рых осуществляли повязками с мазью левомеколь, 
к 3–4-м суткам после хирургической обработки со-
хранялся болевой синдром. К 9–11-м суткам при 
использовании мазевых повязок с левомеколем 
или с гентамициновой мазью отмечено сохранение 
гнойного воспаления под корочкой.

Использование геля и мази цитосоматин спо-
собствовало ускорению процессов репаративной 
регенерации ран. Об этом свидетельствуют следу-
ющие обстоятельства: уже к 2–4-м суткам лечения 
данными препаратами констатировано уменьше-
ние гнойного отделяемого в области ран у 9 из 12 
пациентов. На фоне такого лечения к 4-м суткам 
в 11 (91,6%) наблюдениях отмечено быстрое рас-
плавление и отторжение некроза.

При сравнительной оценке сроков очищения 
гнойных ран с учетом глубины некрозов и эпите-
лизации раневых поверхностей установлено, что 
их продолжительность зависит от методов лечения 
и глубины поражения тканей. Результаты представ-
лены в таблице 1.

Как следует из данных, представленных в та-
блице 1, заживление ран при использовании геля 
и мази цитосоматин происходило быстрее, чем при 
использовании для лечения препаратов сравнения. 
В частности, на фоне применения гентамициновой 
мази и мази левомеколь 10 (83,3%) уменьшение ги-
перемии и отека составили 1,0 ± 0,3 и 1,1 ± 0,3 суток, 

что на 50% и 36% меньше, чем при лечении мазью 
левомеколь, а также в 3 раза короче по сравнению 
с результатами использования гентамициновой 
мази (p > 0,05).

Начало эпителизации при использовании мази 
левомеколь составило 5 дней, при использовании 
геля и мази цитосоматин – 4,5 дня, что на 12 часов 
меньше. Полученные результаты дают основание 
для заключения, что использование препарата ци-
тосоматин в форме геля и мази позволяет оптими-
зировать течение раневых процессов (уменьшить 
сроки очищения ран от гнойного раневого отделя-
емого и некротизированных тканей, уменьшить ин-
фильтрацию раны, ускорить начало эпителизации 
и заживление ран) при стафилококковой инфекции 
мягких тканей. Эффективность применения геля 
и мази цитосоматин, испытанных при стафилокок-
ковой инфекции мягких тканей, превышает таковую 
у антибактериальных мазей.

Выводы
Положительные:
1. Применение цитосоматина в форме геля 

и мази создает благоприятные условия для тече-
ния раневого процесса при гнойно-воспалитель-
ных заболеваниях.

2. Использование цитосоматина в форме геля 
и мази, в сравнении с результатами использования 
известных и широко применяемых мазей в гнойной 

Рис.1. Устройство для определения объема раны
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Таблица 1

Результаты лечения препаратом цитосоматин в форме геля и мази в сравнении  
с другими антисептическими препаратами

Критерии эффективности лечения

Время получения положительного эффекта в разных группах (сутки)

Цитосоматин 
мазь 0,3%

Цитосоматин 
гель 0,3%

Левомеколь 
мазь

Гентамициновая 
мазь

Уменьшение гиперемии
и отека 1,0 1,1 1,5 3,3

Уменьшение количества гнойного 
отделяемого 2–4 2–4 3–5 4–7

Очищение от гнойно-некротических тканей, 
уменьшение инфильтрации тканей 4,0 4,0 5 7,2

Очищение от корок 3,4 3,3 5 6,8

Начало эпителизации 4,5 4,5 5 7,4

Заживление 10 10 11 12

хирургии, способствует сокращению сроков очи-
щения раны до 4,5 суток, а окончательной эпите-
лизации раневых дефектов – до 10 суток.

3. Эффективность применения геля и мази 
цитосоматин, испытанных при стафилококковой 
инфекции мягких тканей, достоверно превышает 
таковую у многокомпонентных антибактериальных 
мазей на гидрофильной основе.

Отрицательные:
1. Узкий спектр действия, необходимость бакте-

риологической верификации раневого отделяемого.
2. Жесткие условия хранения (от + 4 °C до +10 °C) 

и транспортировки, непродолжительный  срок год-
ности (1 год).

3. Невозможность применения препарата при 
полимикробной обсемененности раны (военно-по-
левая хирургия и медицина катастроф).

Вопросы, требующие дальнейшего исследования:
1. Данное исследование продемонстрировало 

эффективность препарата цитосоматин в форме 
геля и мази в сравнении с более старыми анти-
бактериальными препаратами местного действия. 
Сравнение геля и мази цитосоматин с более новы-
ми препаратами еще не проведено и может стать 
материалом для дальнейших исследований.

2. Требуется дальнейшее изучение активности 
препарата в отношении полирезистентной флоры 
(MRSA и др.).
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РЕЗЮМЕ. Исследуя древнюю мумию, судебно-медицинский 
эксперт должен выявить индивидуальные признаки человека, 
используя методы компьютерно-томографический, сравнитель-
ный, экспертной оценки выявленной совокупности признаков. 
Приведенные данные о строении и размерах черепа и таза, 
морфологических особенностях длинных трубчатых костей, 
стоматологическом статусе могут быть использованы в каче-
стве масштаба (эталона) при изучении других древних мумий. 
Эксперты установили  мужской пол, длину тела около 163 см, 
возраст 35–40 лет, астеническое телосложение, а также выяви-
ли патологические изменения позвоночника и суставов нижних 
конечностей.  У древнего человека мы обнаружили признаки 
дисплазии соединительной ткани – генетического системно-
го заболевания марфаноидного фенотипа. В Древнем Египте 
эвисцерацию органов из тела трупа осуществляли  через раз-
рез в левой подвздошной области, а затем  бальзамировали.  
На глазах мумии были обнаружены амулеты.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: идентификация, судебная медицина, 
древняя  мумия, компьютерная томография, марфаноидный 
фенотип, палеопатология. 

SUMMARY.  Examining the ancient mummy, forensic expert 
must identify individual signs of a person using computer 
tomography, comparative, expert evaluation of the identified set 
of characteristics. The data given on the structure and dimensions 
of the skull and pelvis, the morphological features of the long 
tubular bones, and the dental status can be used as a standard 
in the study of other ancient mummies. The experts established 
a male gender, a body length of about 165 cm, an age of 35–40 
years, an asthenic physique, and also revealed pathological 
changes in the spine and joints of the lower extremities. In an 
ancient person, we found signs of connective tissue dysplasia – 
a genetic systemic disease of the marfanoid phenotype. In Ancient 
Egypt, evisceration of organs from the corpse body was carried 
out through a cut in the left ileal region, and then embalmed. 
Amulets were found in the eyes of the mummy.

KEY WORDS: identification, forensic medicine, ancient mummy, 
computed tomography, marfanoid phenotype, рaleopathology.

СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКИЕ АСПЕКТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ДРЕВНЕЙ ЕГИПЕТСКОЙ МУМИИ

УДК 340.6

1, 2  S. Yu. Sashko, 2, 3 V. S. Decan, 1, 2 Ya. A. Nakatis, 2 V. A. Ratnikov, 1, 2 G. N. Zarafiants, 1, 2 M. I. Krut’

 ASPECTS OF THE FORENSIC-MEDICAL RESEARCH  
OF ANCIENT EGYPTIAN MUMMY

 1  Saint Petersburg State University
 2 Sokolov’ Hospital N 122 of the Federal Medical and Biological Agency

3 Kirov Military Medical Academy

Введение. В судебно-медицинской практике 
исследование трупов неизвестных лиц не являет-
ся редкостью. В историческом плане накопление 
знаний по идентификации человека началось с 
французского ученого А. Бертильона, предложив-
шего измерять у заключенных антропометрические 
показатели. В последующем процесс опознания 
проводили по фотографии, рентгенологическому 
исследованию, в том числе методом фотосовме-
щения, дактилоскопическим отпечаткам и, наконец, 
генетическому анализу. Один из основных вопро-
сов, который решают при исследовании трупов не-
известных лиц, – идентификация/отождествление 
личности. Эти экспертизы могут быть очень слож-
ными и длительными. Например, самая известная 
экспертиза XX–XXI веков – экспертиза останков 
семьи императора Николая II, императрицы Алек-
сандры Федоровны, их детей и лиц царской сви-
ты – до сих пор полностью не закончена.

Но исследования древних мумий – также до-
вольно редкие и сложные экспертизы. В 2010 году 
российские и иностранные ученые с помощью 
магнитно-резонансной томографии исследовали 
древнюю мумию, обнаруженную в Горном Алтае. 
Они  выявили множественные травмы костей ске-
лета, признаки онкологического, аутоиммунного и 
инфекционного процессов [1]. 

В нашей экспертной практике впервые объектом 
исследования стала древняя египетская мумия.

Цель. Выявление индивидуальных признаков 
мумии древнего человека: определение пола, воз-
раста, стоматологического статуса, типа телосло-
жения, длины тела, заболеваний (патологических 
изменений), травматических повреждений костей, 
а также особенностей вскрытия и бальзамирования 
трупа, наличие/отсутствие амулетов.

Материал и методы. Древняя египетская му-
мия из отдела Востока Государственного Эрмитажа 
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(Санкт-Петербург). По условиям исследования, 
мумия должна была остаться нетронутой в своей 
упаковке. Все тело мумии было обернуто множе-
ственными слоями ткани, кроме того, на голове име-
лась отдельная повязка, закрывающая глаза и уши.

Основные методы: компьютерно-томографиче-
ский, сравнительный, изучение специальной лите-
ратуры, судебно-медицинской экспертной оценки 
выявленной совокупности признаков и формули-
рование выводов. 

Работу проводили на многослойном  компью-
терном томографе Somatom Definition AS (Siemens 
AG, Германия) с толщиной срезов при сканирова-
нии 0,75 мм. Областью сканирования было все тело 
мумии от макушки головы до стоп с захватом всех 
окружающих тело тканей и материалов. Затем про-
водили постпроцессорную обработку изображений. 
Изучали изменения скелета, способ бальзамиро-
вания и другие особенности (амулеты). 

Длину мумии исследовали с помощью электрон-
ного ростомера «РЭП». Определение роста человека 
по костям  скелета базируется на том, что между 
размерами длинных трубчатых костей и ростом 
существуют определенные закономерные соотно-
шения, которые отражены в специальных таблицах 
и расчетных формулах. Нами были использованы 
расчетные  формулы  Пирсона.

Результаты и обсуждение. При определении 
пола и возраста  учитывают строение черепа, таза, 
морфологические особенности длинных трубчатых 
костей, стоматологический статус. 

У исследуемой мумии древнего человека сохра-
нились первичные половые признаки мужчины – 
половой член (длиной 10 см) с уретрой. Наличие в 
мошонке яичек не удалось точно определить. Это 
может быть  связано с их мумификацией в течение 
длительного периода времени. 

Морфологические различия мужских и женских 
черепов изучены достаточно подробно. Анализ дан-
ных, полученных при компьютерной томографии 
черепа древнего человека, позволил выявить сле-
дующие особенности, характерные для мужского 
черепа: лобная кость несколько скошена кзади; от-
четливо выражен лобно-носовой угол; бугристость 
и шероховатость в местах прикрепления шейных, 
затылочных и височных мышц значительно выра-
жена; наружный затылочный бугор, надбровные 
дуги и надпереносье хорошо развиты; сосцевид-
ные отростки мощные, вершины их заострены; 
большая массивная нижняя челюсть с отчетливо 
выраженной бугристостью в области углов и ниж-
него края внутренней поверхности подбородка, 
восходящие ветви направлены почти вертикально, 
углы нижней челюсти развернуты кнаружи; почти 
прямоугольная форма глазниц, верхние края орбит 
утолщены, тупые.

Интересно было сравнить размеры черепа 
древнего человека с данными, используемыми для 
установления половой принадлежности по  раз-

мерам костей черепа современного человека. Мы 
сопоставили размеры черепа древнего человека 
с краниометрическими показателями, приведен-
ными в таблице В. И. Пашковой [2].

Установлены размеры черепа мумии (приводим 
основные): продольный диаметр – расстояние от 
глабеллы (g) до опистокранион (op) – 191 мм (для 
мужчин, по таблице В. И. Пашковой,  минимум-мак-
симум – 160,0–200,0 мм); поперечный диаметр – 
расстояние между точками эурион (eu) – 140 мм 
(для мужчин, по таблице В. И. Пашковой, минимум-
максимум – 127,0–158,0 мм); длина большого за-
тылочного отверстия – расстояние между точками 
базион (ba) и опистион (o) – 40,0 мм (для мужчин, 
по таблице В. И. Пашковой, минимум-максимум – 
30,0–42,0 мм), ширина большого затылочного от-
верстия – расстояние между наиболее удаленными 
точками на боковых краях отверстия – 37,0 мм (для 
мужчин, по таблице В. И. Пашковой, минимум-мак-
симум – 25,0-40,0 мм); ширина орбиты (левой) – 
45,0 мм (для мужчин, по таблице В. И. Пашковой, 
минимум-максимум – 38,0-51,5 мм). 

Таким образом, размеры черепа древнего че-
ловека и характер его строения (описательные 
признаки) позволяют подтвердить мужской пол. 
Обращает на себя внимание, что количественные 
показатели практически не отличаются от соот-
ветствующих показателей современного человека.

Провели аналогичные анатомо-морфологиче-
ские исследования томограмм таза древнего че-
ловека. Общий вид таза – узкий и высокий; крылья 
подвздошных костей направлены более вертикаль-
но; тело лобковой кости прямоугольной формы, 
нисходящая часть тела служит его продолжением; 
острый угол схождения нижних ветвей лобковых 
костей – 72 градуса; крестец и копчик состоят из 
7 позвонков; суставная поверхность крестцово-
подвздошного сочленения распространяется на 
III крестцовый позвонок; вход в малый таз имеет 
продольно-овальную форму («карточное» сердце), 
седалищные бугры развернуты кнаружи. 

Проведены антропометрические исследования 
(большого) таза: расстояние между передневерхними 
остями подвздошных костей (межостный размер – 
Distantia spinarum) – 21,5 см (у мужчин – 21,0–23,0 см); 
наибольшее расстояние между гребнями под-
вздошных костей (межгребневой размер – Distantia 
cristarum) – 25,0 см (у мужчин – 23,0–25,0 см).

Таким образом, выявленные анатомо-морфо-
логические признаки строения и размеров черепа 
и таза древнего человека были характерными для  
мужского пола.

В судебной медицине возраст неизвестного 
взрослого человека определяют по особенностям 
общей формы черепа и костей лицевой его части, 
процессам облитерации (зарастания) швов черепа 
и возрастным изменениям костей скелета и зубов. 

Для определения формы черепа используют че-
репной показатель: процентное отношение между 
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поперечным и продольным размерами свода черепа. 
При вычислении этого показателя у древнего чело-
века получили 73,3%. При показателе менее 75%  
череп считается узким – долихокранным. Выявлена 
малая степень выступания костей верхнечелюст-
ной дуги из-под основания черепа – ортогнатизм.

При анализе степени зарастания швов черепа 
у мумии древнего человека выявили следующее. 
Признаки облитерации имелись в обелионной, вер-
хушечной и задней частях  стреловидного  шва, а 
также в височной части венечного шва. Отсутство-
вали признаки зарастания брегматической части 
стреловидного и венечного швов, глазничных и 
височных частей клиновидно-лобного шва, ниж-
ней части затылочно-сосцевидного шва. По этим 
признакам возраст человека составляет 35–40 лет.

Другие признаки возраста: все зоны роста костей 
древнего человека  были полностью оссифицирова-
ны и закрыты; объем костной массы не был снижен.

Исследовали стоматологический статус древне-
го человека. На обеих челюстях имелись 30 зубов, 
включая два третьих нижних моляра (зубы мудро-
сти). Каких-либо повреждений или болезненных 
изменений зубов не выявлено. 

Возраст человека по зубам в судебной меди-
цине оценивают по степени и темпу их стертости 
(сношенности). Для практических задач используют 
шкалу показателей стертости зубов: 0 – стирания 
нет; 1 – потерта только эмаль; 2 – стирание бугор-
ков; 3 – стирание затронуло дентин; 4 – стирание 
коснулось зубного канала; 5 – стирание достигло 
полного сечения коронки; 6 – полное стирание ко-
ронки. Оценили степень стертости зубов древнего 
человека: наряду со стиранием эмали и бугорков 
стирание затронуло дентин. По шкале показателей 
жевательные поверхности коронок всех зубов стер-
ты до 3, что соответствует возрасту от 35 до 40 лет.

Таким образом, при анализе результатов иссле-
дования черепа и зубов древнего человека устано-
вили его возраст – 35–40 лет. По классификации 
Р. Мартина, используемой в современной архео-
логии и антропологии, этот человек имел зрелый 
возраст (Maturus), которому свойственны средняя 
степень облитерации швов черепа, сильная стер-
тость зубов.

Для определения роста древнего человека из-
мерили длину мумии от макушки черепа до пя-
точных костей, она составила 160 см. Измерили 
длину трубчатых костей (плечевой, бедренной, 
большеберцовой) и по формуле Пирсона вычис-
лили примерный рост человека: около 163–164 см. 
Нужно также учитывать тот факт, что в процессе 
мумификации происходит высыхание тканей, их 
дегидратация и снижение всех межпозвонковых 
дисков. Поэтому при жизни этот человек мог быть 
на несколько сантиметров выше.

Определили астенический (эктоморфный – 
Ectomorph) тип телосложения древнего человека 
(длина конечностей преобладает над длиной туло-

вища, рост выше среднего для человека древних 
времен, слабое развитие мышечной ткани, узкие 
плечи и грудная клетка, тонкие кости, слабо выра-
женный слой жирового покрова). 

При КТ-исследовании мумии древнего человека 
каких-либо травматических повреждений костей 
мозгового и лицевого черепа, а также  скелета не 
было обнаружено. Имелись признаки заболева-
ний/патологических изменений позвоночника и 
суставов нижних конечностей: остеохондроза и 
деформирующего спондилеза преимущественно 
шейного и поясничного отделов позвоночника, де-
формирующего артроза коленных и тазобедренных 
суставов 1–2 стадии. 

Однако при обработке и анализе данных КТ-
исследования обратили внимание на особенности 
развития скелета древнего человека, свидетель-
ствовавшие о наличии у него дисплазии соеди-
нительной ткани – генетически обусловленного 
системного заболевания: астеническое телосло-
жение, вытянутость черепа по вертикали (доли-
хоцефалический), непропорционально длинные 
конечности (долихостеномелия), длинные тонкие 
фаланги пальцев рук (арахнодактилия), воронко-
образная деформация грудной клетки и другие. 
Возникло подозрение об обнаружении синдрома 
Марфана или марфаноидного фенотипа у иссле-
дуемого древнего человека. Нами был вычислен 
долихостеномелический индекс 0,55 (при син-
дроме Марфана ДИ всегда < 0,86), отношение 
размаха рук к росту (соотношение суммы длин 
обеих рук и ширины грудной клетки на уровне 
плечевых суставов к длине тела) составило 1,09 
(при синдроме Марфана >= 1,05). Исключили пато-
логию турецкого седла – оно обычной формы, не 
увеличено. Но наличие всех вышеперечисленных 
признаков еще не позволяет поставить диагноз 
синдрома Марфана.

Как известно, в 2010 году критерии Гентской 
нозологии 1996 года алгоритма диагностики син-
дрома Марфана были пересмотрены и определе-
ны его ключевые признаки: 1) достаточно выявить 
два признака – расслоение/дилатацию аорты и 
эктопию хрусталика; 2) положительные резуль-
таты генетического обследования (мутации гена 
FBN1); 3) системное вовлечение соединительной 
ткани на 7 и более баллов. Из представленных 
вариантов верификации синдрома Марфана в на-
шем исследовании древней мумии первые две 
группы признаков невозможно применить в связи 
с эвисцерацией внутренних органов (нет аорты, 
хрусталика и других органов и тканей), запрет на 
вскрытие упаковки мумии и изъятия материала 
для генетического исследования. Мы могли ис-
следовать только некоторые признаки вовлечения 
в патологический процесс  соединительной ткани. 
Вычислили (с большой долей вероятности) поло-
жительный синдром запястья и большого пальца 
(3 балла), уменьшенное отношение верхнего сег-
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мента тела к нижнему и увеличенное отношение 
размаха рук к росту (1 балл), обнаружили ворон-
кообразную деформацию грудной клетки (1 балл),  
сколиоз (1 балл), долихоцефалию. Некоторые при-
знаки не удалось уточнить (недоразгибание локте-
вого сустава, миопию, кожные стрии и др.) по объ-
ективным причинам. На настоящий момент можно 
сделать вывод о наличии марфаноидного фенотипа 
у исследованного древнего человека. 

Выявлены особенности вскрытия и бальзами-
рования трупа. Череп не вскрывали, в его полости 
выявлена ткань головного мозга (уплотненная и 
уменьшенная в объеме). Из ротовой полости были 
удалены мягкотканные структуры с частичным со-
хранением дна. Ротовая полость и носоглотка  там-
понированы. Визуализируются трахея и пищевод 
от уровня носоглотки до 7-го грудного позвонка. 
В левой подвздошной области выявлен дефект кожи 
размерами около 8,4 х 7,6 см, закрытый снаружи тка-
нью (предполагаемое место эвисцерации). Органы 
грудной, брюшной полостей и малого таза, а также 
диафрагма были удалены. В этой полости выявлен 
воздух и плотное однородное вещество (вероятно, 
бальзамирующее вещество на основе масел и жи-
ровых компонентов). Мышцы шеи, туловища, конеч-
ностей, а также частично внутренние мышцы таза 
сохранены, уплотнены и резко уменьшены в объеме. 

На глазах мумии обнаружены инородные пред-
меты листовидной формы размерами 1,2 х 3,4 см 
с относительной рентгеновской плотностью  при-
мерно соответствующей компактной костной тка-
ни (амулеты). Других предметов на теле мумии не 
обнаружено.

Костных травматических изменений скелета, 
повреждений сохранившихся мышц, а также явных 
признаков патологических изменений сохранив-
шихся тканей и органов не обнаружено. 

Выводы 
Выявлены индивидуальные признаки мумии 

древнего человека:  мужской пол, возраст около 
35–40 лет, длина тела около 163–164 см, астениче-
ское телосложение, состояние зубов, которые могут 
быть использованы в качестве масштаба (эталона) 
при исследовании других древних мумий.

У древнего человека имелись признаки забо-
леваний позвоночника (остеохондроз и деформи-
рующий спондилез преимущественно шейного и 
поясничного отделов) и нижних конечностей (де-
формирующий артроз тазобедренных и коленных 
суставов).

Обнаруженные по особенностям развития ске-
лета древнего человека признаки дисплазии со-
единительной ткани свидетельствуют о наличии 
у него генетически обусловленного системного 
заболевания марфаноидного фенотипа. В случае 
последующего генетического исследования био-
материала от мумии возможно подтверждение или 
исключение наличия у него синдрома Марфана. 

Установлены особенности вскрытия и бальза-
мирования трупа в Древнем Египте: эвисцерация 
внутренних органов грудной, брюшной полостей и 
малого таза через разрез в левой подвздошной об-
ласти с введением бальзамирующего вещества, не 
вскрыта полость черепа, головной мозг сохранен. 

Выявлены амулеты на глазах мумии в виде ли-
стовидной формы инородных предметов костной 
плотности.

Рис. 1. КТ скелета в 3D-реконструкции. Скелет 
мумии древнего человека. Признаки дисплазии 

соединительной ткани 
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РЕФЕРАТ. В обзоре освещены современные представления о 
роли эозинофильных гранулоцитов в патогенезе заболеваний 
инфекционной и неинфекционной природы. Появление новых 
фундаментальных знаний о структурно‑функциональном по-
тенциале эозинофилов предполагает  участие этих клеток во 
многих реакциях организма человека, как защитных, направ-
ленных на борьбу с патогеном, так и агрессивных в отношении 
«здоровых» тканей организма, обусловливая их повреждение 
и дисфункцию. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: синдром эозинофилии, эозинофилы, гель-
минтозы, цитокины, рецепторы, лабораторная диагностика.

SUMMARY. The paper presents modern concepts of the role of 
eosinophil granulocytes in the pathogenesis of infectious and 
non-infectious diseases. The new fundamental knowledge about 
the structural and functional potential of eosinophils presupposes 
the involvement of these cells in many human body reactions, 
both protective ones, aimed at combating the pathogen, and 
aggressive against the “healthy” tissues of the body, causing 
their damage and dysfunction.

KEY WORDS: syndrome of eosinophilia, eosinophils, helminthiases, 
cytokines, receptors, laboratory diagnostics.

ЭОЗИНОФИЛ – ЗАЩИТНИК ИЛИ АГРЕССОР?
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IS EOSINOPHIL A DEFENDER OR AN AGGRESSOR? 
 1  Mechnikov’ North-Western State Medical University 

2 Sokolov’ Hospital N 122 of the Federal Medical and Biological Agency

Эозинофилы – клетки, получившие свое на-
звание от красителя эозина и греч. Phileo – лю-
блю, содержат в цитоплазме округлые зернистые 
структуры, окрашиваемые кислыми красителями 
(в частности, эозином) в розово-красный цвет. 
У здоровых лиц старше 21 года количество эо-
зинофилов, циркулирующих в крови, колеблется 
от 1 до 5%, или 0,05–0,45 х 109/л в абсолютных 
числах. Количество циркулирующих эозинофи-
лов регулируется эндокринной и вегетативной 
нервной системами, которые обеспечивают ко-
лебания их суточного ритма: вечером и утром со-
держание эозинофилов примерно на 20% меньше 
среднесуточного, а в полночь – на 30% больше. 
(Количество эозинофилов в крови у здоровых 
людей коррелирует с содержанием кортизола в 
плазме крови – максимум приходится на ночные 
часы, а минимум – на утренние.) Критическим 
уровнем, который указывает на патологический 
процесс, связанный с увеличением числа эозино-
филов, является уровень клеток, превышающий 
0,45 х 109/л [2, 4, 5, 6].

Эозинофилопоэз. Эозинофилы – это грануло-
циты, которые как и другие полиморфноядерные 
лейкоциты, образуются в костном мозге из единой 
стволовой полипотентной клетки-предшественни-
цы. Дальнейшая дифференцировка эозинофиль-
ных гранулоцитов происходит под действием трех 
(как минимум) транскрипционных факторов: 

•	 GATA-1 (zinc finger family member – фактор 
принадлежит к семейству гемопоэтических и не-
гемопоэтических транскрипционных факторов с 
цинксодержащим доменом; причина плейтроп-
ности GATA-1 пока не установлена); 

•	 PU.1 (Ets family member – фактор принадле-
жит к семейству транскрипционных факторов ETS, 
названных по онкогену v-ets вируса E26 лейкоза 
птиц, поскольку в состав ДНК входит фрагмент, 
гомологичный данному онкогену);

•	 белки семейства c/EBP (CCAAT/enhancer-
binding protein family) – семейство CCAAT/энхан-
сер связывающего белка) [3, 8]. 

•	 Эти три фактора транскрипции играют 
важную роль в процессах пролиферации и диф-
ференцировки различных гемопоэтических кле-
ток, однако совместно они регулируют развитие 
именно эозинофильных гранулоцитов. Кроме трех 
транскрипционных факторов, большую роль в ре-
гуляции эозинофилопоэза и дифференцировке 
эозинофилов из клеток-предшественников игра-
ют Т-лимфоциты путем секреции колониестиму-
лирующего фактора гранулоцитов и макрофагов 
(ГМ-КСФ), ИЛ-3 и ИЛ-5. ИЛ-5 является ключевым 
фактором, обеспечивающим финальные стадии 
созревания эозинофилов и миграцию последних 
в кровь. 

•	 Общая продолжительность жизни эозино-
филов составляет 10–12 дней, в том числе:
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•	 в костном мозге от миелобласта до зрелой 
клетки эозинофил созревает за 24 ч.;

•	 зрелые эозинофилы остаются в костном 
мозге еще в течение 3–4 суток, затем мигрируют 
в кровь;

•	 эозинофилы до 10 ч. циркулируют в крови;
•	 из крови эозинофилы мигрируют в ткани – 

в легкие, желудочно-кишечный тракт и кожу – 
и,  выполняя свои функции, погибают. 

•	 эозинофилы ЖКТ являются преобладающей 
популяцией тканевых лейкоцитов эозинофильно-
го ряда. Период жизни эозинофильных грануло-
цитов в тканях (5–10 дней) зависит от локального 
воздействия медиаторов, выделяемых элемента-
ми микроокружения и самими эозинофилами. На 
каждый эозинофил крови приходится от 200–300 
эозинофилов в костном мозге и 100–200 в дру-
гих тканях. Кровь для эозинофилов служит про-
межуточной средой, которая позволяет клеткам 
мигрировать в органы и ткани, где и реализуются 
основные функции этих клеток [2, 5, 10]. 

ФУНКЦИИ ЭОЗИНОФИЛОВ
Защитная. Эозинофилы, являясь защитными 

клетками, обладают широкими возможностя-
ми цитотоксического воздействия на различ-
ные ткани в связи с наличием двух механизмов 
микробицидности – кислороднезависимого и 
кислородзависимого. В кислороднезависимом 
механизме принимают участие главный щелоч-
ной протеин (MBP), эозинофильный катионный 
протеин (EKP), эозинофильная пероксидаза (EP) 
и эозинофильный нейротоксин (EDN). Кисло-
родзависимый механизм опосредован актива-
цией НАДФН-оксидазы и продукцией активных 
форм кислорода. Активность НАДФН-оксидазы 
в эозинофилах существенно выше, чем в других 
фагоцитирующих клетках, в эозинофилах про-
исходит наработка супероксид-аниона, крайне 
токсичного для многих микроорганизмов. В связи 
с отсутствием специфичности эти биологически 
активные вещества повреждают не только пато-
гены, но и клетки организма, особенно эпителий 
кишечника, реснитчатый эпителий бронхиального 
дерева, легких и кожу. Возможно, именно это обус
ловливает вклад эозинофильных гранулоцитов 
в механизмы повреждения собственных тканей 
организма при таких заболеваниях, как атопи-
ческий дерматит, болезнь Крона, бронхиальная 
астма и др. В опытах in vitro был обнаружен и тре-
тий механизм цитотоксичности эозинофильных 
гранулоцитов – гранзим-В-зависимый. Гранзимы 
через образуемые перфорином поры поступают 
в клетку-мишень и запускают апоптоз.

•	 Миграционная. Эозинофилы мигрируют в 
органы и ткани, контактирующие с внешней сре-
дой: слизистые оболочки дыхательных и мочепо-
ловых путей, кишечника и другие органы и ткани, 
являющиеся входными воротами для патогенов [3]. 

Миграция из микроциркуляторных сосудов и 
накопление эозинофилов в тканях происходят под 
влиянием селективных (избирательно действую-
щих) и неселективных хемоаттрактантов факторов. 
Наличие молекул адгезии объясняет способность 
эозинофила к миграции. На мембране эозинофила 
презентированы участвующие в процессах адге-
зии и миграции следующие рецепторы:

a. семейство селек тиновых рецепторов 
(L-селектин и сиалил-LeX) способствует прикре-
плению и «роллингу» циркулирующих эозинофи-
лов in vivo. 

b. CD162 и CD15s при взаимодействии с E- и 
Р-селектинами формируют непрочное связыва-
ние клеток с эндотелиоцитами.

c. эозинофильные интегрины β1, β2 и α7 с мо-
лекулами эндотелиальных клеток (VCAM, vascular 
cell adhesion molecule), MAdCAM (mucosal addressin 
cell adhesion molecule) и ICAM (intercellular adhesion 
molecule) обеспечивают более прочное связывание 
эозинофилов и их миграцию из сосудов в ткани. 

d. MAdCAM-1/α4β7-интегринзависимым про-
цессом является дальнейшая миграция эозино-
филов в тонкую кишку.

e. β2-интегринами (ICAM-1) регулируется на-
копление эозинофилов в толстой кишке.

f. VLA (very late antigen)-4 (α4β1-интегрин)/VCAM-
1-зависимыми процессами является миграция 
эозинофилов к месту аллергического воспаления 
в легких и коже.

g. гликопротеин CD4, который был обнаружен 
на Т-хелперах и на клетках моноцитарно-макрофа-
гальной линии, обнаруживается и на предшествен-
никах, и на зрелых эозинфилах. CD4 также может 
способствовать миграции эозинофилов в ткани.

Некоторые из этих рецепторов появляются 
только на активированных эозинофилах, что по-
зволяет обнаружить субпопуляцию таких клеток 
в крови пациента.

Фагоцитарная. Эозинофилы мигрируют в 
очаг воспаления, где поглощают относительно не-
большие растворимые антигены (гранулы тучных 
клеток, иммунные комплексы, бактерии). В  связи 
с этим эозинофилы относятся к «микрофагам» – 
клеткам, способным поглощать лишь мелкие 
чужеродные частицы или клетки. Несмотря на 
меньшую фагоцитарную активность, чем у моно-
цитов и нейтрофилов, эозинофилы эффективно 
поглощают микробные антигены, осуществляя их 
полное расщепление путем генерации высокоток-
сичных супероксидных и нитроксидных радикалов, 
инициирующих процессы перекисного окисления 
мембранных липидов клеточной стенки микроор-
ганизмов. Фагоцитоз не является основной функ-
цией эозинофилов.

Цитотоксическая. В очаге воспаления эози
нофилы атакуют паразиты, размеры которых 
значительно превосходят размеры самих эози-
нофилов, используя механизм дегрануляции. 
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В дегрануляции эозинофилов существенную 
роль играют IgE и IgG, которые соединяются сво-
ими Fab-фрагментами с поверхностными анти-
генами паразитов, а своими Fc-фрагментами – 
со специфическими рецепторами на мембране  
эозинофилов. Благодаря высокой экспрессии мем-
бранных рецепторов эозинофила к тяжелой цепи 
(Fc-фрагменту) IgE, а также при прямом распозна-
вании патогенов с помощью семейства рецепторов 
TLR (Toll-like receptor/Толл-подобных рецепторов, 
TLR1, TLR2, TLR3 и др.) эозинофил прикрепляет-
ся к патогену. Взаимодействие эозинофилов с 
фиксированными на мембране паразитов анти-
телами является стимулом для выброса содер-
жимого их гранул во внеклеточное пространство. 
Вещества, выделяющиеся из активированных  
эозинофилов, оказывают токсическое действие 
на паразитов, поэтому эозинофилы играют важ-
ную роль в защите от глистно-паразитарных ин-
вазий. Эозинофилия характерна для эхинококко-
вой, анкилостоматозной и нематодной инвазии, 
особенно для токсокароза. Однако вещества, 
выделяющиеся из активированных эозинофи-
лов, оказывают токсическое действие не только 
на патогенные мишени, но и на клетки хозяина, 
что играет принципиальную роль в патогенезе 
заболеваний, сопровождающихся эозинофилией 
[1, 3, 5, 8, 10, 13, 16].

Участие в развитии аллергических реак-
ций. Эозинофилия является отличительной чер-
той многих аллергических заболеваний (АЗ), в том 
числе бронхиальной астмы (БА), аллергического 
ринита, риноконъюнктивита и др. У пациентов, 
страдающих АЗ, обычно увеличивается количество 
эозинофилов в крови, поскольку эозинофилы во-
влекаются в реакции гиперчувствительности как 
немедленного, так и замедленного типа. Извест-
но, что эти заболевания характеризуются функ-
циональной несостоятельностью Th1-клеточной 
системы с преобладанием гуморального звена 
иммунного ответа. 

Частота эозинофилий при аллергических забо-
леваниях, по данным литературы, составляет: при 
бронхиальной астме – 60%, сезонной лихорадке в 
сезон цветения – 77%, а вне сезона – 0, вазомотор-
ном рините – 37%, крапивнице и отеке Квинке – 14%, 
пневмонии Лефлера – 100%. Эозинофилы синтези-
руют большое количество биологически активных 
веществ, в том числе ИЛ-4 и ИЛ-5, участвующих в 
патогенезе атопической аллергии. Повышенная 
продукция иммуноглобулина Е может привести к 
активации множества эозинофилов, что, в свою 
очередь, может вызвать аллергическую реакцию 
немедленного типа [1, 2, 11, 12, 13, 14].

Способность к связыванию гистамина и 
других медиаторов аллергии и воспаления. 
Ошибочно считать, что эозинофилы только уси-
ливают аллергическую реакцию, напротив, они 
могут поглощать гистамин – медиатор аллергии – 

и таким образом регулировать направленность 
аллергической реакции.

Способность синтезировать и депониро-
вать в своих гранулах цитокины. Эозинофи-
лы продуцируют, депонируют и секретируют по 
меньшей мере 35 цитокинов, включая интерлей-
кины (ИЛ-1, ИЛ-6 и ИЛ-8), гранулоцитарно-макро-
фагальный колониестимулирующий фактор (GM-
CSF), интерферон-гамма (IFN-γ), фактор некроза 
опухолей-бета (TNF-β), трансформирующий фак-
тор роста – бета (TGF-β), фактор активации тром-
боцитов (PAF), эотаксин, RANTES (regulated upon 
activation normal T-expressed and secreted), GRO 
(growth-related oncogene) и др. При заболеваниях, 
сопровождающихся эозинофилией, эозинофилы 
являются основными продуцентами цитокинов, в 
частности трансформирующего фактора роста β 
(transforming growth factor – TGF-β). Известно, что 
основные продуценты цитокинов – это Т-лимфоциты, 
однако только эозинофилы способны депонировать 
такие цитокины, как ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-8, 
фактор некроза опухоли альфа (ФНО-α), ГМ-КСФ 
и др. Эта способность эозинофилов позволяет 
немедленно высвобождать необходимые количе-
ства цитокинов при активации клетки, тогда как 
для синтеза цитокинов de novo требуется больший 
промежуток времени. Например, высвобождение 
белка-хемоаттрактанта RANTES происходит в те-
чение 60–120 минут при стимуляции эозинофилов 
интерфероном-гамма (ИФН-γ) 5 [1, 3, 4, 8, 10, 13]. 

Антигенраспознающая функция реализуется 
при помощи рецептора TLR2 и комплекса γδTCR-
CD3, связывающих небелковые антигены бактерий 
на первом этапе иммунной защиты. 

Антигенпредставляющая функция эозино-
филов может быть реализована через презента-
цию такой поверхностной структуры, как HLA-DR. 

Участие в реализации и регуляции иммунного 
ответа. Эозинофилы продуцируют целый ряд ци-
токинов, в том числе такие провоспалительные 
цитокины, как ИЛ-1, ИЛ-6, TNF-α и ИЛ-8, которые 
стимулируют развитие воспалительного ответа, 
повышают экспрессию молекул клеточной адгезии 
(CAMs) на клетках эндотелия сосудов, привлека-
ют в очаг воспаления и активируют нейтрофилы, 
тромбоциты, моноциты и другие клетки. Развитию 
воспаления способствует также продукция эози-
нофилами ряда простогландинов и лейкотриенов. 
Кроме того, эозинофилы синтезируют противо-
воспалительные цитокины (ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13) и 
иммуносупрессоры (ИЛ-10, TGF-β). В результате 
между клетками иммунной системы и эозинофила-
ми возможно формирование взаимонаправленных 
эффектов, обусловленных как иммуномодулирую-
щим действием иммунокомпетентных клеток, так 
и способностью лейкоцитов эозинофильного ряда 
активировать (или дезактивировать) лимфоциты, 
направляя иммунный ответ по одному из вариан-
тов развития. 
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ПРИЧИНЫ ЭОЗИНОФИЛИИ 
Эозинофилия – состояние, при котором наблю-

дается абсолютное и относительное повышение 
числа эозинофилов. Согласно МКБ-10, эозино-
филия бывает первичной (идиопатической) и вто-
ричной (симптоматической). Первичная эозино-
филия – явление постепенное, оно может носить 
клональный (генетические аномалии) либо идио-
патический (неустановленная причина) характер. 
Если обнаруживаются аномалии кариотипа, имеет 
место клональная форма заболевания. Когда ре-
активные причины исключены и клональное про-
исхождение не доказано, эозинофилия считается 
идиопатической. Кроме того, различают «малую» 
эозинофилию – количество эозинофилов повы-
шено до 8–10%. 

В 1971 году И. А. Кассирский предложил эозино-
филию, превышающую 15% от общего количества 
лейкоцитов, называть большие эозинофилии крови.

В настоящее время «большая» эозинофилия – 
это повышение абсолютного количества эозино-
филов свыше 1,5 х 109 /л. То же количество является 
критическим уровнем, который указывает на па-
тологический процесс, связанный с увеличением 
количества эозинофилов.

Выделяют 3 степени эозинофилии:
•	 мягкую (легкую) – 0,35–1,5 х 109/л
•	 умеренную – 1,5 х 109/л – 5,0 х 109/л
•	 тяжелую – более 5,0 х 109/л
Причины эозинофилий могут быть различные.
Помимо паразитарных инфекций (особенно 

многоклеточных с тканевой инвазией), самые ча-
стые эозинофилии встречаются при аллергических 
реакциях на лекарственные препараты и продукты 
питания. Описаны выраженные эозинофильные 
реакции на грибковые заболевания и заболевания 
кожи (псориаз, атопический дерматит, пузырчатка 
и некоторые другие). Заболевания соединитель-
ной ткани или гранулематозные болезни, такие 
как узелковый полиартрит, ревматоидный артрит, 
саркоидоз, СКВ, склеродермия. Известны лейке-
моидные реакции эозинофильного типа при мета-
стазировании опухолей. Очень важным является 
тот факт, что эозинофилия может быть первичным 
проявлением солидных опухолей различной лока-
лизации в ранний период заболевания (легкого, 
желудка, толстой кишки и др.), а также онкогемато-
логических заболеваний (острого лимфобластного 
лейкоза, хронического эозинофильного лейкоза, 
хронического миелолейкоза). Гиперэозинофилия 
в крови может не коррелировать с тканевой эози-
нофилией и проявиться либо только эозинофилией 
в периферической крови, либо тканевой эозино-
фильной инфильтрацией [1, 2, 5, 7, 9, 13]. 

После исключения возможных реактивных при-
чин эозинофилий приступают к поиску признаков 
клональной пролиферации эозинофильного рост-
ка. В основе первичной клональной эозинофилии 
(КЭ) лежит пролиферация клона эозинофилов за 

счет мутации генов (PDGFRA, PDGFRB FGFR1, JAK2 
V617F, MPL, BCR/ABL) и различных хромосомных 
поломок в миелоидном ростке. Синтез тирозин-
киназ, которые экспрессируются возникшими в 
результате мутаций химерными генами, влияю-
щими на эозинофилопоэз, является ключевым 
звеном в патогенезе клональной эозинофилии [7]. 
Клональный характер эозинофилии как возмож-
ная причина развития ГЭС был обнаружен срав-
нительно недавно. Согласно данным наблюдений 
зарубежных авторов, с 2001 по 2005 год частота 
встречаемости ГЭС в результате клональной эози-
нофилии составляет 0,036 на 100 000 человек [7].  

В 1956 году Engfeld,t и Zettersrom впервые опи-
сали заболевание, вызванное инфильтрацией тка-
ней эозинофилами с повреждением внутренних 
органов и названное ими диссеминированной 
эозинофильной болезнью. В 1968 году данное за-
болевание впервые описано в России. В 1975 году 
Чесидом и соавт. был предложен термин идиопа-
тический гиперэозинофильный синдром (ИГЭС). 

Идиопатический гиперэозинофильный синдром 
характеризуется длительным повышением числа 
эозинофилов периферической крови и инфильтра-
цией эозинофилами многих органов и тканей, что 
и обусловливает клиническую картину мультиор-
ганного повреждения. 

Диагностика ИГЭС основана на следующих 
критериях:

1.	 продолжающаяся эозинофилия > 1,5 х 109/л 
в течение более 6 месяцев или смерть до 6 меся-
цев, связанная с признаками и симптомами гипе-
рэозинофильных заболеваний;

2.	 отсутствие свидетельств паразитарных, ал-
лергических или других известных причин эозино-
филии, несмотря на комплексное обследование;

3.	 предположительные признаки и симптомы 
вовлечения внутренних органов, включая гепато-
спленомегалию, органические сердечные шумы, 
сердечную недостаточность, диффузные анома-
лии центральной нервной системы, фиброз лег-
ких, лихорадку, потерю массы тела или анемию. 
Признаком ИГЭС также является гистологически 
доказанная эозинофильная инфильтрация пора-
женного органа или ткани, а также наличие объ-
ективного доказательства клинической патоло-
гии, ассоциированной с эозинофилией, если нет 
другой выявленной причины [7].  

Идиопатический гиперэозинофильный син-
дром представляет собой диагноз исключения 
и ставится в том случае, если причину заболева-
ния выяснить невозможно. Встречается у мужчин 
чаще, чем у женщин (9:1), начинается в возрасте 
20–50 лет. У детей этот синдром также не редкость. 
Мальчики болеют чаще девочек, их соотношение 
составляет 4:1 [10].   

Высказывается предположение, что в осно-
ве ГЭС лежит увеличенная пролиферация кле-
ток, секретирующих ряд цитокинов. В 1993 году 



34 НОВОСТИ СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЫ

КЛИНИЧЕСКАЯ БОЛЬНИЦА  № 3 (21) 2017 THE HOSPITAL  № 3 (21) 2017

впервые были выявлены у пациентов с типичной 
клинической картиной ГЭС цитогенетические  
поломки в популяции клеток, имеющих фенотип 
CD 3+ CD 4+ CD 8-.

В основе органного повреждения лежит тот 
факт, что содержимое гранул активированных 
эозинофилов, попадая в окружающие ткани, вы-
зывает тромбозы, повреждение эндотелия, нерв-
ных окончаний различных органов. Эозинофилы 
взаимодействуют с тучными клетками, выраба-
тывают и продуцируют ростовые факторы тучных 
клеток, включая фактор стволовых клеток (SCP) и 
нервный ростовой фактор (NGF), что приводит к 
пролиферации и активации тучных клеток. В ре-
зультате увеличивается секреция тучными клет-
ками провоспалительных биологически активных 
веществ: гистамина, триптазы и простагландины 
Е2. Триптаза тучных клеток стимулирует пролифе-
рацию фибробластов. Это способствует развитию 
фиброза тканей, таких как эндомиокардиальный 
фиброз, фиброз легких и миелофиброз.

Клинические симптомы во многом опреде-
ляются эозинофильной инфильтрацией тканей и 
развитием фиброза. У больных часто развивается 
эндомиокардиальный фиброз или реже – лейкоз. 
Второй тип имеет проявления заболевания ги-
перчувствительного типа с ангионевротическим 
отеком, гипергаммаглобулинемией, повышением 
уровня сывороточного IgE и циркулирующих им-
мунных комплексов. У больных с данным типом 
гиперэозинофильного синдрома реже развива-
ется заболевание сердца, требующее терапии, 
и отмечается хороший ответ на глюкокортикоиды.

 Согласно литературным данным, частота во-
влечения органов при ИГЭС различна. Пораже-

ние сердца – у 58%, кожные проявления – у 56%, 
поражение нервной системы – у 54%, легочный 
синдром – у 49%, поражение печени – у 30%. Наи-
более тяжелые клинические проявления касаются 
поражения сердца (эндомиокардит, эндомиокар-
диальный фиброз, инфаркт, кардиомиопатия и 
др.) и нервной системы (тромбоэмболии, перифе-
рическая нейропатия, эозинофильный менингит, 
эпилепсия, деменция). Гематологические прояв-
ления встречаются в 100% случаев. Количество 
лейкоцитов повышается от 25 х 109/л до 90 х 109/л 
и более. Эозинофилия составляет более 50% от 
общего количества лейкоцитов. Большинство эо-
зинофилов приходится на зрелые формы, одна-
ко у части больных появляются и более молодые  
эозинофилы (метамиелоциты и миелоциты). 
Встречаются эозинофилы с уменьшенным коли-
чеством гранул и их размеров. Нередко отмеча-
ется вакуолизация цитоплазмы и гиперсегмен-
тация ядер. Иногда имеет место нейтропения и 
базофилопения. У 15–30% пациентов встречается 
тромбоцитопения или тромбоцитоз. В костном 
мозге увеличено содержание как зрелых форм 
эозинофилов, так и их предшественников. Не-
зависимо от причин, вызвавших отклонение от 
нормы, отсутствие адекватной терапии ведет к 
фатальному повреждению внутренних органов, 
связанному с повреждающим действием содер-
жимым гранул. Нередко ГЭС имеет сходство с ми-
елопролиферативным заболеванием и протекает 
со спленомегалией (40%). 

Таким образом, увеличение эозинофилов в кро-
ви является показанием тщательного обследова-
ния пациента для выявления возможной причины. 
Беспричинных эозинофилий не бывает. 
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Больная И. 75 лет была госпитализирована в экс-
тренном порядке в отделение хирургии Клинической 
больницы № 122 имени Л. Г. Соколова ФМБА России 
14.10.2017 с подозрением на острый холецистит и с 
жалобами на тошноту, периодическую тяжесть за 
грудиной. В анамнезе – острый передний инфаркт 
миокарда без подъема сегмента ST от 19.09.2017, с 
которым ранее (с 25.09.2017 по 10.10.2017) прохо-
дила лечение в больнице Псковской области. Была 
выписана с улучшением и пожеланием выполнить 
коронарографию в случае ухудшения состояния. 
Принимала тромбоасс, клопидогрел, розувастатин, 
метопролол, кораксан. По поводу сопутствующего 
сахарного диабета 2-го типа получала метформин 
850 мг 2 раза. В анамнезе также желчнокаменная 
болезнь, состояние после гистерэктомии от 2012 
года.

При ультразвуковом исследовании брюшной 
полости выявлялись признаки обострения хро-
нического калькулезного холецистита: желчный 
пузырь – 80 х 30 мм, стенки утолщены до 4,9 мм, 
3-слойные, не деформированы, лоцируются 
множественные мелкие конкременты до 5 мм в 
диаметре. Были назначены спазмолитики, анти-
биотик – цефтриаксон. Избрана консервативная 
тактика лечения. Рис. 1. Эхокардиограмма больной И. от 16.10.2017
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15.10.2017 ввиду усиления загрудинных болей 
с подъемом уровня тропонина (утром 15.10.2017 –  
0,63 нг/мл при норме до 0,5 нг/мл, вечером – 2,58 нг/мл)  
при неспецифических изменениях ЭКГ был заподо-
зрен рецидив ОИМ от 15.10.2017, и 16.10.2017 больная 
переведена в отделение кардиореанимации. 

При ЭхоКГ от 16.10.2017 (рисунок 1) выявлялось 
расширение полости левого предсердия и левого 
желудочка, гипо/акинезия миокарда в области вер-
хушки сердца (циркулярно), гипокинезия средин-
ного передне-перегородочного сегмента, боковой 
стенки на срединном уровне и передней стенки на 
всем протяжении. Глобальная сократительная спо-
собность левого желудочка была значительно сни-
жена (32%). Отмечены нарушение диастолической 
функции 3-й степени, атеросклероз аорты с умерен-
ным расширением восходящего отдела, умеренный 
кальциноз в кольцах аортального и митрального кла-
панов, их створки уплотнены, раскрытие не ограни-
чено. Трикуспидальный и пульмональный клапаны 
без особенностей. В D-режимах регистрировались: 
митральная регургитация 2–3-й степени (эксцен-
трическая); приклапанная аортальная регургитация; 
трикуспидальная регургитация – до 2-й степени; 
пульмональная регургитация 1-й степени. Легочная 
артерия и нижняя полая вена не расширены, колла-
бирование нижней полой вены на вдохе – более 50%. 
Расчетное систолическое давление в легочной ар-
терии повышено, легочная гипертензия 2-й степени. 
Обнаружено незначительное количество жидкости 
в правой плевральной полости. 

В тот же день 16.10.2017 в пределах 1 часа от мо-
мента поступления в отделение кардиореанимации 
при коронарографии тип кровоснабжения сердца 
расценен как смешанный. Главный ствол левой ко-
ронарной артерии (ЛКА) оказался субокклюзиро-
ван, передняя межжелудочковая артерия – с субок-
клюзией в проксимальной трети, левая огибающая 
артерия – с окклюзией в средней трети, а средняя 
треть правой коронарной артерии – со стенозом в 
75%. Таким образом, определялось 3-сосудистое 
поражение коронарного русла, включая ствол 
ЛКА. Были выполнены предилатация ствола ЛКА 
(баллонным катетером диаметром 1,5 мм, длиной 
15 мм) ангиопластика и стентирование ствола ЛКА 
(стент кобальт-хромовый диаметром 4,0 мм, длиной 
28,0 мм, давлением 16 атм) (рисунки 2–6). 

При рентгенографии грудной клетки 16.10.2017 
(рисунок 7) в легких на фоне застойно усиленного 
и деформированного легочного рисунка опреде-
лялась картина отека легких. В нижних отделах 
правого легкого нельзя было исключить наличие 
неоднородного инфильтративного затенения. Кор-
ни легких, ребернодиафрагмальные синусы и ку-
пол диафрагмы не дифференцировались. Сердце 
увеличено, талия его сглажена. Аорта уплотнена 
и расширена. В проекции верхушки правого лег-
кого отмечается типичное положение яремного 
катетера. Видны также электроды прикроватного 
кардиомонитора.

Рис. 7. Рентгенограмма грудной клетки больной И. 
от 16.10.2017 (описание – в тексте)

Ранний послеоперационный период у пациент-
ки осложнился кардиогенным шоком и электриче-
ской нестабильностью миокарда. Утром 17.10.2017 
развился пароксизм фибрилляции предсердий 
с частотой желудочковых сокращений (ЧЖС) до 
198 в мин., регистрировались редкие одиноч-
ные и парные желудочковые экстрасистолы, а 
также короткие неустойчивые пароксизмы же-
лудочковой тахикардии (7 эпизодов со средней 
ЧЖС  219 в мин.) – рисунок 8. 

После безуспешного внутривенного введения 
кордарона и лидокаина была выполнена электро-
импульсная терапия (ЭИТ) последовательными 
разрядами в 200 и 270 Дж с восстановлением со 
второй попытки синусового ритма. На тренде при-

Рис. 2–6. Этапы коронарографии, ангиопластики и стентирования ствола левой коронарной артерии у больной И.
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кроватного кардиомонитора (рисунки 9 и 10) видно, 
что пароксизм тахиаритмии возник не на ровном 
месте – ему предшествовали сложные нарушения 
ритма сердца, а сопровождала, как видно, тенден-
ция к усугублению артериальной гипотонии. Приступ 
оборвался внезапно (как уже говорилось, с помо-
щью ЭИТ), что сопровождалось ростом сатурации 
О

2
 и некоторой стабилизацией артериального дав-

ления. Однако введение вазопрессоров в инотроп-
ной дозе продолжалось до 21.10.2017 (таблица 3). 

      

Рис. 9 и 10. Экран прикроватного кардиомонитора 
больной И. утром 17.10.2017 (слева) и утром 18.10.2017 
(справа). На врезке виден тренд ЧСС (ярко-зеленый) и 

«частокол» измерений АД (малиновый цвет). Масштабы 
обоих трендов – 0–100–200. Крупные голубые цифры – 

сатурация О
2
, зеленые – ЧЖС, белые – частота дыханий. 

Мелкие малиновые цифры – артериальное давление – 
систолическое, диастолическое  и среднее

На рисунке 10 (экран прикроватного кардиомо-
нитора спустя сутки после пароксизма) и на ри-
сунке 11 (фрагмент реанимационной карты) видно, 
что на протяжении последующих суток у больной 
регистрировалась нормосистолия в пределах ЧЖС 
100 в мин. Пароксизмов тахиаритмии у больной 
больше не повторялось, маловыраженной была и 
желудочковая эктопическая активность. 

Течение заболевания осложнилось также кар-
диогенным шоком с формированием полиорган-
ной недостаточности (сердечной, дыхательной, 
почечной). Особенно ярко проявлялась почечная 
недостаточность, в основе которой помимо шока 
лежала и диабетическая ангиопатия, и вероятное 
контраст-индуцированное повреждение почек.

  
Рис. 11. Фрагмент реанимационной карты больной И. 

от 17–18.10.2017

В таблице 1 видно, как изменялся суточный диурез, 
характеризовавшийся олигурией в ранние дни после 
вмешательства с минимальным уровнем к 20.10.2017 
(0,3 л/сут.) Это объясняло необходимость длительной 
инфузии дофамина в «почечной дозе» (таблица 3), а 
также инфузии фуросемида, наращенной до макси-
мальных доз – 100 мг/ч – именно к 20.10.2017. 

Как видно в таблице 2, у больной в послеопе-
рационном периоде отмечалось значительное на-
растание азотистых шлаков, включая рост мочеви-
ны до 35,7 ммоль/л (пик – к 22.10.2017) при норме  
2,5–8,3 ммоль/л и креатинина  – до 807 мкмоль/л 
(пик– от 27.10.2017) при норме у женщин  
44–97 мкмоль/л. 

Максимальный рост уровня калия плазмы у паци-
ентки составил 6,6 ммоль/л к 19.10.2017 (при норме 
до 5,0 ммоль/л), что заставляло обсуждать вопрос о 
присоединении заместительной почечной терапии 
(рисунок 13). Реаниматологам нашего стационара 
всегда доступен аппарат Ultrafiltrate (Frezenius). 

Интенсивная терапия шока у больной с исполь-
зованием вазопрессоров (адреналин, дофамин, 
норадреналин) была дополнена введением оте-
чественного препарата левокарнитина (препарат 
элькар производства ПИК-фарма, Москва) в дозе 
1,0 г внутривенно ежедневно на протяжении всего 
времени пребывания больной в отделении кардио
реанимации (таблица 3). 

Любопытно, что по ЭхоКГ рост ФВЛЖ до 42% 
отмечен уже к 18.10.2017 (рисунок 12), что мы свя-
зываем отчасти с использованием элькара, как и 
успех в последовательной ликвидации у больной 
когнитивной дисфункции, обусловленной смешан-
ными причинами (шок, гипоперфузия мозга, воз-
растные изменения, азотемия). 

 
Рис. 8. Серия «тревожных» ЭКГ больной И. 
от 17.10.2017 с короткими неустойчивыми 
пароксизмами желудочковой тахикардии 

(зарегистрированы прикроватным монитором)
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Таблица1 

Динамика систолического и диастолического артериального давления (мм рт. ст.)  
и диуреза (мл/сут.) у больной И.

Октябрь 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29

АДсист 90 90 100 100 100 105 100 120 115 120 125 115 115

АДдиаст 50 60 70 70 65 70 60 60 65 70 75 75 70

Диурез, мл/сут. 0,7 0,6 0,8 0,3 0,6 0,6 1,3 2,6 1,8 1,6 1,8 2,2 1,5

Таблица 2 
Динамика некоторых лабораторных показателей у больной И.

Октябрь 17 18 19 20 21 22 25 26 27 29 31

Глюкоза натощак 8,8 9,1 7,9 5,3 8,1

Креатинин (норма 44–97) 165 253 396 418 484 644 807 521 270 129 119

Мочевина (норма 2,5–8,3) 17,6 21,1 27,2 30,5 35,7 34,4 32,1 25,3 12,5

Калий плазмы 4,4 5,9 6,6 6,1 6,3 5,4 4,1 3,7 3,3 3,6 4,1

Кальций плазмы 1,21 1,18 1,11 1,14 1,08 1,07 1,05 1,07 1,10 1,20 1,23

МНО 0,92 1,66

Гамма ГТ (норма 7–55 Е/л) 23 17

АЛТ (норма 5–40 Е/л) 20 9

АСТ (норма 5–40 Е/л) 19 18

Билирубин общий (норма 
3,4–17,0) 18,0 30,6

Билирубин прямой
(норма до 3,4) 5,4 5,1

Фибриноген  
(норма до 4,0 г/л) 4,9 3,4

Д-димер  
(норма до 250 нг/мл) 70 150

Антитромбин III  
(норма 83–128%) 86

Лактат арт. крови  
(норма до 1,5 ммоль/л) 2,0 1,7 1,9

Эритроциты 4,01 3,58 3,19 3,23 3,49 3,25 3,51 3,1

Гемоглобин, г/л 119 105 95 96 95 105 96 104 91

Лейкоциты, тыс./мкл 13,8 13,7 10,4 7,5 5,6 6,2 4,9 7,6 4,7

Лимфоциты, % 10 20 4 7 12 6 19 19 22

Тромбоциты 280 205 206 230 181 176 201 158

СОЭ 25 22 7 10 13 12 13

Таблица 3
Терапия (основные препараты)

Октябрь 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 

Норадре-
налин, в\в 0,1 до 0,3 μг/кг/мин. - - - - - - - - - - -

Дофамин, 
в\в 5–6–7–8–9–10–10–10–10–10–12–10–8–5–5–3–3–3–3–3–3–3–3–3 μг/кг/мин. - - - - -

Гепарин
/клексан 

в/в  
1000 ЕД/ч

п/к
1,6 

п/к 
1,6

п/к 
1,6

п/к 
1,6

п/к 
1,6

п/к 
1,6

п/к 
0,8

п/к 
0,8

п/к 
0,8

п/к
0,8 

п/к
0,8 

п/к 
0,8

Лазикс, 
в/в, мг 40 200 1500 2400 2000 1200 600 600 400 

Элькар, 
в/в, мг 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000 

Плавикс, 
тромбоасс 300/100 75/100 75/100 75/100 75/100 75/100 75/100 75/100 75/100 75/100 75/100 75/100 75/100 

Кальций 
в/в,мл - - - - - 10 10 10 10 10 10 10 -

Сульпера-
зон, в/в, г 2 х 2 2 х 2 2 х 2 2 х 2 2 х 2 2 х 2 2 х 2 2 х 2 2 х 2 2 х 2 Инванз 1,0 х 1 

Инфузионный антигипоксант элькар мы ис-
пользуем с 2010 года и многократно убеждались 
в способности левокарнитина оказывать поло-
жительное инотропное влияние на миокард [3, 

7–18]. Любопытно, что одна из наших публикаций 
по этой тематике [8] названа профессором Д. М. 
Ароновым в крупном обзоре «Реалии и перспек-
тивы применения L-карнитина в кардиологии» «…
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практически первым исследованием в России, 
выявившим положительное влияние L-карнитина 
на миокард при остром инфаркте миокарда» [1]. 
Действительно, в журнале «Кардиология» (отка-
завшем нам в публикации по левокарнитину в 2013 
году), а также в журналах «Сердце» и «Сердечная 
недостаточность» работы московских авторов по 
клиническому применению левокарнитина у паци-
ентов с острым коронарным синдромом появились 
лишь в 2015–2016 годах [2, 4, 5, 6]. 

Помимо названных препаратов больная получа-
ла дезагреганты (клопидогрел, аспирин), клексан, 
а также антибиотики: цефтриаксон (отменен при 
развитии олигурии), сульперазон, затем инванз  
(с 27.10.2017). Сахароснижающая терапия осущест-
влялась метформином, гиполипидемическая – ста-
тином (вазилип). 

К 29.10.2017 состояние больной компенсиро-
ванное, гемодинамика и ритм сердца устойчивые 

без вазопрессоров и инотропов. Почечная недо-
статочность редуцировалась. Улучшилась легочная 
вентиляция (рисунок 14). 14.11.2017 больная была 
выписана в удовлетворительном состоянии после 
этапа реабилитации в стационаре.

Рис. 14. Рентгенограмма грудной клетки больной И. 
от 29.10.2017

Рис. 12. Эхокардиограмма больной И. от 18.10.2017

Рис. 13. Аппарат Ultrafiltrate (Frezenius) всегда 
в распоряжении реаниматологов КБ № 122
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7. Недопустимо использовать в статье фамилии, инициалы больных или номера историй болезни, 
особенно на рисунках или фотографиях. 

8. При изложении экспериментов на животных укажите, соответствовало ли содержание и исполь-
зование лабораторных животных правилам, принятым в учреждении, рекомендациям национального 
совета по исследованиям, национальным законам.

9. Все иллюстрации должны быть предоставлены отдельными файлами в CMYK-модели, в формате 
TIFF либо EPS (без использования JPG-компрессии) с разрешением не меньше 300 dpi в масштабе 1:1. 
Название приложенного файла должно соответствовать порядку нумерации рисунка в тексте. Подпи-
си к иллюстрациям должны быть размещены в основном тексте. На каждый рисунок, диаграмму или 
таблицу в тексте обязательно должна быть ссылка. В подписях к микрофотографиям, электронным 
микрофотографиям обязательно следует указывать метод окраски и обозначать масштабный отрезок. 
Диаграммы должны быть выполнены в программе Excel и приложены отдельным файлом.

10. Библиографические ссылки в тексте должны даваться цифрами в квадратных скобках и соот-
ветствовать списку литературы в конце статьи. В начале списка в алфавитном порядке указываются 
отечественные авторы, затем – зарубежные, также в алфавитном порядке. Общий объем ссылок не 
более 15. 

11. Библиографическое описание литературных источников должно соответствовать требованиям 
ГОСТ 7.1–2003 «Библиографическая запись. Библиографическое описание документа. Общие тре-
бования и правила составления», ГОСТ 7.0.5–2008 «Библиографическая ссылка. Общие требования  
к правилам составления».

12. Не принимаются работы, ранее опубликованные в других изданиях.
13. Редакция имеет право требовать от авторов уточнений, изменений, а также сокращения объ-

ема материала. 
14. Материалы, оформленные не в соответствии с правилами, к публикации не принимаются.
15. Присланные материалы по усмотрению редколлегии направляются для рецензирования чле-

нам редакционного совета.

Примечание
* – Указывается полное название организации, учреждения, как в учредительных документах.
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Лицензия № ФС-78-01-003012 от 18.07.2017

Крупнейший многопрофильный больнично-поликлинический комплекс 
Высочайший уровень организации лечебного процесса 

Отличная материально-техническая база

• Поликлинический комплекс, обслуживающий более  
1500 пациентов в день. 

• Стационар с палатами комфортного пребывания. 

• Широкий перечень хирургической помощи по направ-
лениям: общая хирургия, хирургия печени и желчевыво-
дящих путей, урология, гинекология, проктология, сосу-
дистая хирургия, ангиокардиопластика, офтальмология,  
оториноларингология, хирургия мягких тканей, пластиче-
ская и реконструктивная хирургия, хирургическая космето-
логия, нейрохирургия, травматология, челюстно-лицевая 
хирургия, хирургия эндокринной системы. 

• Новейшие методы лечения онкологических заболеваний. 

• Более 1000 операций на открытом сердце по современ-
ным методикам. 

• Экстренная хирургия 24 часа в сутки. 

• Лапароскопические и эндоскопические операции. 

• Клиническая лаборатория со службой экспресс-диа-
гностики, иммунологическая лаборатория, лаборатория 
бактериологических и вирусологических исследований. 

• Функциональная и ультразвуковая диагностика на со-
временном оборудовании экспертного класса. 

• Квалифицированная помощь при общетерапевтической 
патологии, заболеваниях внутренних органов, сердца,  
в том числе инфаркте миокарда, неврологических и дер-
матологических заболеваниях. 

• Высокотехнологичная медицинская помощь в рамках 
национальной программы «Здоровье» по брахитерапии, 
кохлеарной имплантации, торакальной хирургии, эндо-
кринологии, офтальмологии, ЭКО. 

• Весь спектр методик МРТ, одномоментные исследования 
всего тела с большим пространственным разрешением. 

• Новейшая гамма-камера (радионуклидные исследования) 
с широким диапазоном режимов – динамическом, статиче-
ском, томографическом, сканирование скелета пациента. 

• Лидирующие позиции в исследованиях методом эндо-
скопической ультрасонографии (ЭндоУЗИ). 

• Исследования желудочно-кишечного тракта с помощью 
видеокапсулы – миниатюрной камеры-компьютера. 

• Собственная служба скорой медицинской помощи. 

• Специальные программы обследования в максимально 
короткий срок на базе приемного отделения.
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