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УДК: 632.937.16
Емельянова А.Н.1, Сулейманов В.А.2,
Калинина Э.Н.1, Епифанцева Н.В.1,
Нахапетян Н.А.2

АНАЛИЗ ПРИЧИН ПОЗДНЕЙ
ДИАГНОСТИКИ ТРИХИНЕЛЛЁЗА
1ФГБОУ ВО "Читинская государственная медицинская
академия" МЗ РФ (ректор - заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)
2ГУЗ "Краевая клиническая инфекционная больница"
(главный врач - к.м.н. С.В. Юрчук)

Введение. Несмотря на достигнутые ус-
пехи в изучении распространенности трихинел-
лёза, его основных эпидемиологических и эпи-
зоотологических закономерностей; разработан-
ные и усовершенствованые средства лечения,
диагностики и профилактики, остаётся пробле-
ма своевременности постановки диагноза [7].
Дифференциальный диагноз обычно несложен
при групповых заболеваниях, при этом диагно-
стика представляет определенные трудности
в случае одиночного заболевания и при вспыш-
ках у первых больных с наиболее короткой инку-
бацией [2,7]. Диагноз основывается на эпидеми-
ологическом анамнезе, типичной клинической
картине и наличии эозинофилии (до 25%), лейко-
цитоза, обнаружении специфических антител.
Cерологическая диагностика трихинеллёза отли-
чается достаточно высокой точностью и спе-
цифичностью, но носит ретроспективный ха-
рактер. Соответственно, это затрудняет диаг-
ностику на ранних стадиях заболевания [4,5].

При этом киническая картина трихинелле-
за отличается значительным разнообразием,
что также создает серьезные трудности в по-
становке диагноза, оценке тяжести состояния
и прогнозировании исходов болезни [2,3,5].Ос-
новные клинические проявления трихинеллеза:
лихорадка ремитирующего типа, отек лица в
периорбитальной области, сопровождающийся
конъюнктивитом. К характерным клиническим
симптомам инвазии также относят миалгии и
миастении, которые могут приводить к мышеч-
ным контрактурам и полной обездвиженности
больных. Во время лихорадки нередко появля-
ются боли в животе, сопровождающиеся тош-
нотой, рвотой, послаблением стула. На коже -
различные высыпания, могут быть типа кра-
пивницы [3,5]. Возможно развитие катаральных
явлений, спастических бронхитов и эозинофиль-

ных инфильтратов в легких. Исключительный
полиморфизм симптомов, различная степень их
выраженности являются причиной того, что
первичная клинико-эпидемиологическая диаг-
ностика гельминтозов и сегодня затруднитель-
на, а окончательный диагноз в большинстве
случаев ставится поздно [3,6,8].

Нижепредставленный клинический случай
иллюстрирует один из вариантов течения трихи-
неллёза, демонстрирует диагностические ошиб-
ки и причины поздней диагностики заболевания.

 Больной С. 21 г. поступил в инфекционный
стационар с жалобами на повышение Т0 тела
до 38, ломоту в теле, слабость, сыпь по всему
телу, сопровождающуюся кожным зудом, дис-
комфорт в животе, в правом подреберье, одут-
ловатость лица. Из анамнеза известно, что за-
болел остро 4 дня назад, когда повысилась
Т0(380). Лечился самостоятельно арбидолом,
амоксициллином, на фоне чего появилась зу-
дящаяся сыпь без чёткой локализации, одут-
ловатость лица. За медицинской помощью не
обращался. В дополнение к проводимой тера-
пии принимает супрастин - без эффекта. На 4
день присоединяются тяжесть в правом под-
реберье, дискомфорт в животе, сохраняется
лихорадка - обратился к участковому терапев-
ту, который рекомендовал госпитализацию в
краевую инфекционную больницу с направи-
тельным диагнозом "Инфекционная сыпь?".

Кожная сыпь является симптомом многих
инфекционных заболеваний и при каждом из
них имеет свои особенности, которые помога-
ют установить правильный диагноз уже при
визуальном осмотре пациента. От своевремен-
ной диагностики той или иной нозологической
формы зависит дальнейшая тактика противо-
эпидемических мероприятий, особенность и
схема маршрутизации больного для предотв-
ращения распространения инфекции.

Пpи поступлении пациента в стационар:
инъекция сосудов склер, необильная уртикар-
ная сыпь по всему телу, боли в икроножных,
жевательных и мышцах шеи, увеличение пе-
чени, болезненность в правом подреберье,
одутловатость лица. Эпидемиологический
анамнез: проживает в частном доме с приуса-
дебным участком; в подвальном помещении
жилого дома-мыши. Перед заболеванием упот-
реблял салат из термически не обработанной
моркови. Контакта с инфекционными больны-
ми не имел. Клинические проявления аллерги-
ческих реакций в анамнезе отрицал.
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Учитывая, что проявления инфекционного
процесса при иерсиниозах характеризуются
также полиморфностью клинической картины,
резервуар инфекции - дикие мелкие млекопи-
тающие (полевки, мыши, землеройки-бурозуб-
ки, песчанки, суслики), фактор передачи - ово-
щи, такие как свежая капусты, репчатый лук,
морковь [9], а также - весь выявленный комп-
лекс клинико-эпидемиологических данных у
данного пациента, поставлен предварительный
диагноз: Иерсинеоз, генерализованная форма,
смешанный вариант течения, средней степени
тяжести. При этом игнорируется факт того, что
проявления аллергических реакций, на фоне
которых нередко развивается абдоминальный
синдром (боли в животе и диспепсические рас-
стройства), увеличивается в размерах печень,
характерно для ранней острой фазы гельмин-
тозов. Кроме того, известно, что почти у всех
больных (>90%) при типичных случаях трихи-
неллеза с 1-х дней наблюдается комплекс сим-
птомов, включающий повышение Т0 (симптом
лихорадки является наиболее частым первым
проявлением данного заболевания), боли в
мышцах, отек век и лица. Дифференциально-
диагностическую ценность представляет так-
же одновременное повышение температуры и
появление отека век и всего лица - эти симп-
томы настолько характерны, что в некоторых
местностях заболевание получила народное
название "Одутловатка" [1]. Известно, что ос-
нову диагноза при любом инфекционном забо-
левании составляет тщательно собранные дан-
ные эпид. анамнеза, а при трихинеллёзе такие,
как употребление недостаточно термически
обработанной свинины, солонины, колбас до-
машнего производства, мяса диких животных.
Кроме того, схожесть клинической симптома-
тики является основным условием того, что
иерсиниоз необходимо дифференцировать в
первую очередь с трихинеллёзом. Но, несмот-
ря на это, наряду с общеклиническими иссле-
дованиями, пациенту назначено обследование
только на иерсиниоз и лептоспироз, маркерог-
рамма для исключения вирусных гепатитов,
цитолитические ферменты, СРБ, ЭКГ.

По результатам обследования, в анализе
крови - лейкоцитоз 16,42х109/л, эозинофилия
14%, нейтрофилез 78%. С-реактивный белок -
18,0 мг/л. (эозинофилия - один из важнейших
признаков трихинеллеза, закономерно появля-
ющийся уже с первых дней болезни, постепен-
но повышается, достигая максимума на 3 (при

среднетяжелом и тяжелом течении) или на 4
неделе (при легком течении), чаще всего бы-
вает в пределах от 20 до 45%, сочетаясь с
умеренным лейкоцитозом (10-20х109/л) [9]; а
выраженный лейкоцитоз наблюдается только у
70-80 % больных[6]). Согласно методическим
рекомендациям, все больные с эозинофилией
подлежат обследованию на трихинеллёз [10].
При анализе ЭКГ у больного зафиксирована
синусовая тахикардия, которая является одним
из признаков миокардита. При этом бесспорен
тот факт, что одним из наиболее тяжелых и
часто встречаемых (11,0% случаев) осложне-
ний трихинеллеза является миокардит[8], ко-
торый обусловлен наличием иммунопатологи-
ческих реакций и обычно развивается на 3-4-й
неделе болезни. Поэтому обследованию на
трихинеллёз подлежат больные не только с
наличием эозинофилии, но и миокардита [10].

Однако, в данном случае наличие эозино-
филии, синусовой тахикардии, отёка лица и сыпи
не берётся во внимание. Пациенту с учетом
предварительного диагноза назначается этиот-
ропная терапия (Цефтриаксон 2,0/сут в/в) и
патогенетическая дезинтоксикационная. Учи-
тывая наличие сыпи, отека лица назначена кон-
сультация дерматолога, который данный сим-
птомокоплекс расценивает как аллергическую
реакцию, отек Квинке, крапивницу на неуточ-
нённый аллерген, что в последующем находит
отражение в сопутствующем диагнозе.

Согласно литературным данным и методи-
ческим рекомендациям, не рекомендуется про-
водить обследование в случае острой крапив-
ницы, за исключением случаев указания в анам-
незе на провоцирующий фактор. Соответствен-
но этому проведена только коррекция лечения
назначением глюкокортикоидов, антигистамин-
ных препаратов (дексаметазон 8мг/сут., пред-
низолон 60 мг/сут, супрастин 2% р-р 2 мл в/м 2
раза в день). На фоне чего купирован лихора-
дочный синдром, однако сохранялась клиничес-
кая картина аллергической реакции. В анализе
крови на 6 день стационарного лечения по-
прежнему сохраняется лейкоцитоз (до 15,96 х109/
л) и эозинофилия (до 15%). На 10 день проведе-
на детализация эпид. анамнеза: пациент за 15
дней до заболевания употреблял в пищу мясо
дикого животного в компании из нескольких
человек (позже у них развились похожие симп-
томы), что и послужило поводом обследова-
ния на трихинеллёз. При этом результаты ИФА
на антитела к трихинеллезу (обследование про-
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водилось двукратно с интервалом в 14 дней)
не выявили ни антител IgА, ни антител IgG.
Известно, что специфические антитела появ-
ляются через 7-14 дней после заражения и до-
стигают максимума на 4-12 неделе, но в неко-
торых случаях результаты ИФА (+) на 4-7 нед.
[4]. При этом (-) результат не исключает ин-
фекцию Trichinella на ранней стадии. Поэтому
учитывая, что инкубационный период при три-
хинеллёзе в среднем составляет 14-20 дней
(колеблясь от 2-7 до 28- 45[4]), наличие эози-
нофилии, миалгий, отёка, типичных данных
эпид. анамнеза, отсутствие эффекта от прово-
димой терапии, диагностирован трихинеллёз
(спустя 10 дней пребывания в стационаре). Но
и при этом наличие сыпи и отека лица по-пре-
жнему расценивается как аллергическая реак-
ция, и соответственно этому формулируется
клинический диагноз: "Трихинеллез, средней
степени тяжести. Аллергическая реакция по
типу отека Квинке, крапивницы".

К чему может привести подздняя диагно-
стика трихинеллёза?

При поздней диагностике и запоздалом
противопаразитарном лечении возможно раз-
витие не только осложнений, но летального ис-
хода, непосредственной причиной которого
чаще всего становится аллергический миокар-
дит. Поэтому, для профилактики осложнений в
лечении больного была назначена противопа-
разитарная терапия (Вермокс 300 мг/сут), на
фоне чего купировались симптомы заболева-
ния, нормализовалась гемограмма и ЭКГ. Па-
циент выписан с выздоровлением с окончатель-
ным диагнозом "Трихинеллез, средней степени
тяжести". Даны рекомендации: диспансериза-
ция, у врача-инфекциониста или участкового
терапевта 6 мес.

Выводы. Причины поздней диагностики в
представленном случае связаны с одной сто-
роны с характерными трудностями диагности-
ки трихинеллёза в связи с полиморфностью
клинической картины, поражением возбудите-
лем различных органов и систем, с другой сто-
роны - с отсутствием определённой насторо-
женности специалистов и своевременной дета-
лизацией данных эпидемиологического анам-
неза, что обуславливает точность клинической
диагностики определенной нозологической еди-
ницы и, особенно, трихинеллёза.
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Сорокина Л.А, Елина Т.В.
СЛУЧАЙ ДИНАМИЧЕСКОГО
НАБЛЮДЕНИЯ ПАЦИЕНТА
С НЕФРОТИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ,
ОБУСЛОВЛЕННЫМ МЕМБРАНОЗНОЙ
НЕФРОПАТИЕЙ
ФГБОУ ВО "Читинская государственная медицинская
академия" МЗ РФ (ректор - заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)

Мембранозная нефропатия (МН) получи-
ла своё название за характерный морфологи-
ческим признак - диффузное утолщение базаль-
ных мембран клубочковых капилляров. Гисто-
логически выявляется равномерное утолщение
стенки капилляров гломерул вследствие отло-
жения иммунных комплексов (ИК) субэпите-
лиально, между гломерулярной базальной мем-
браной (ГБМ) и подоцитами. Основой форми-
рования ИК является образование аутоантител
к внутренним антигенам клубочка. У 70-80%
пациентов выявляются антитела к подоцитар-
ному трансмембранному рецептору фосфоли-
пазы А2 М-типа (PLA2RAТ) (преимуществен-
но IgG4-класса). В то же время, при первичной
мембранозной нефропатии не выявляются ан-
тинуклеарные антитела, антитела к цитоплаз-
ме нейтрофилов и к базальной мембране клу-
бочков. У 20-30% пациентов с первичной МН
внутренние антигены клубочков и аутоантите-
ла к ним не идентифицированы [1, 3, 10, 11].

При световой микроскопии (СМ) базаль-
ная мембрана диффузно утолщена. При имму-
нофлуоресцентной микроскопии отложения име-
ют вид гранулярных депозитов IgG и компонента
комплемента С3 [13], а при электронной микро-
скопии - вид электронно-плотных депозитов.

Электронно-микроскопическая картина
зависит от гистологической стадии болезни. В
1 стадии видны субэпителиальные отложения
иммунных комплексов без шипов; во 2-й появ-
ляются "шипы" и "купола"; в 3-й они постепен-
но увеличиваются, базальная мембрана меж-
ду ними выпячивается, постепенно охватывая
их, депозиты появляются внутри мембраны; в
4-й они полностью погружаются в ее толщу
(толстая мембрана с резорбированными депо-
зитами "изъеденная молью") [5]. Во всех ста-
диях (но чаще в более поздних), в канальцах и

в интерстиции присутствуют пенистые клетки.
По мере нарастания повреждения клубочка
развиваются атрофия канальцев и фиброз.

МН является наиболее частой причиной
нефротического синдрома у взрослых (различ-
ные авторы фиксируют частоту от 30 до 80%),
выявление развернутого НС на фоне выражен-
ной протеинурии считается типичным для пер-
вичной мембранозной нефропатии (ПМН). При-
чины первичной мембранозной нефропатии не-
известны. Отложения депозитов иммунных
комплексов указывают на участие иммунных
механизмов. Распространенность всех случа-
ев МН среди всех индикационных биопсий и
среди случаев морфологически подтвержден-
ных гломерулопатий в России составляет со-
ответственно 12,8 и 14% [5]. Более 50% МН
составляет ПМН.

Чаще всего болезнь начинается в возрас-
те 30-50 лет; мужчины болеют в два раза чаще
женщин.

В клинической картине преобладают оте-
ки и выраженная (нефротическая) протеинурия
(ПУ). Эти проявления могут сочетаться с ге-
матурией и артериальной гипертензией. При-
мерно у половины мужчин с нефротическим
синдромом развивается почечная недостаточ-
ность, особенно у тех, которые имели в дебю-
те снижение клубочковой фильтрации. Без ле-
чения нефротический синдром проходит у 40%
больных, у 30-40% он течет с ремиссиями и
рецидивами, волнообразно, у остальных он со-
храняется постоянно. В последнем случае про-
исходит постепенное снижение СКФ и через 10-
15 лет развивается терминальная почечная
недостаточность [8].

Частым осложнением мембранозной не-
фропатии у взрослых (чаще, чем при других
морфологических вариантах ГН) развиваются
тромботические осложнения, в том числе тром-
боз почечных вен (29%), тромбозы глубоких
вен конечностей (17%), легочные тромбоэмбо-
лии (17%) [3].

Следует отметить, что впервые две ста-
дии морфологических изменений выявляются
у больных на 1-2-м году болезни, когда они
редко обращаются за помощью. При них воз-
можны обратное развитие ПУ, ремиссия НС в
связи с регрессом мембранозной трансформа-
ции клубочков. В III стадию МН, развивающу-
юся на 4-5-м году болезни, наблюдают высо-
кую ПУ, НС, возможно формирование хрони-
ческой почечной недостаточности (ХПН). IV

СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ
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стадия морфологических изменений развива-
ется в период от 5 до 10 лет болезни и позднее,
наблюдаемые изменения, как правило, стано-
вятся необратимыми, клубочковые изменения
усугубляются явлениями склероза в интерсти-
ции, сосудистыми изменениями. Клинически
для этой стадии характерны явления ХПН, ар-
териальная гипертония.

Основой диагностики ПМН являются ре-
зультаты морфологического исследования ма-
териала пункционной биопсии почек. Имеет
также важное диагностическое значение недав-
но установленный факт, что в крови больных с
мембранозной нефропатией циркулируют аутоан-
титела к определенному антигену фосфолипазы
(PLA2R), которые в почках представлены исклю-
чительно в клубочковых подоцитах. Связывание
рецепторов фосфолипазы А2 антителами инду-
цирует заболевание идиопатической мембраноз-
ной нефропатией. Определение их титра являет-
ся диагностическим тестом [10, 12].

Основным направлениям лечения, исходя
из представлений о ПМН как патологическом
процессе аутоиммунной природы с поврежде-
нием эпителия клубочков и ГБМ, является ста-
билизация подоцитов и контроль аутоиммунной
реакции, направленный на снижение образова-
ния аутоантител, предупреждение образования и
выведение ИК. В соответствии с текущими меж-
дународными и российскими рекомендациями с
этими целями применяют иммуносупрессивную
терапию (глюкокортикоиды, цитостатики), блока-
торы компонентов ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС), нефропротективную
терапию (ингибиторы АПФ, блокаторы рецепто-
ров ангиотензина II, статины). Последнее время
особое внимание уделяется применению моно-
клональных антител к CD20 (ритуксимаб) [3, 9].

Приводим наблюдение пациента Н., жите-
ля г. Читы, с конца марта 2016 г. по апрель 2018
г. 13 раз проходившего курсы стационарного
лечения в нефрологическом отделении ГУЗ
ККБ Забайкальского края. Первая госпитали-
зация состоялась 25.03.2016 г. При поступле-
нии больной предъявлял жалобы на периоди-
ческие головные боли, повышение АД до 165
мм. рт. ст, отёки на ногах, лице и туловище,
общую слабость, понижение работоспособно-
сти. Из анамнеза выяснено, что первые при-
знаки болезни пациент заметил в конце декаб-
ря 2015 г., на фоне полного благополучия по-
явились отёки на ногах и лице. Обратился в
поликлинику. Назначенное лечение (препаратов

не помнит) эффекта не оказывало. Отёки на-
растали, снизилась работоспособность, было
зарегистрировано появление головных болей на
фоне повышения АД, больной направлен в ста-
ционар.

Общее состояние расценено как удовлетво-
рительное. Наблюдались плотные отёки нижних
конечностей до середины бёдер. Имела место
приглушенность сердечных тонов; ЧСС было 75
в 1 мин, АД 140/80 мм. рт. ст. Лабораторно об-
наружены: ускорение СОЭ до 50 мм/ч, протеи-
нурия 1,65 г/л, снижение уд. веса мочи до 1015.
Пациент госпитализирован с диагнозом: Хрони-
ческий нефротический синдром неуточненный.

В дальнейшем наблюдалась протеинурия до
1,48 г/л при достаточном диурезе; потери белка
составляли 3,16-4,87 г/сутки. Креатинин был 107,1
мкмол/л, скорость клубочковой фильтрации
(СКФ) - 56 мл/мин. Общий белок плазмы сни-
зился до 47,23 г/л. Внутривенная урография и
УЗИ почек, ЭКГ патологии не выявили. Обнару-
жены изменения на глазном дне: сужение арте-
рий и расширение вен (Salus I). Выставлен кли-
нический диагноз: Хронический гломерулонефрит,
обострение, нефротический вариант. Артериаль-
ная гипертензия 2 ст., риск 3. ХБП IIIА ст. На
фоне нефропротективной терапии, лечения диу-
ретиками, статинами, дезагрегантами в течение
12 дней клиника заболевания свернулась (нор-
мализовалось АД, увеличился диурез, снизил-
ся уровень азотистых шлаков). Осталась толь-
ко пастозность стоп. Больной выписан на под-
держивающей терапии (лозартан, гипотиазид,
аторвастатин) под диспансерное наблюдение
по месту жительства 7.04.2016 г.

К концу ноября 2016 г. состояние больного
ухудшилось: вновь наросли отёки, увеличилась
суточная протеинурия до 17,4 г., диурез стал
1200 мл/сут, общий белок снизился до 14,5 г/л.
Направлен на консультацию к нефрологу, гос-
питализирован 08.12.2016 г. При поступлении:
общее состояние было удовлетворительным,
наблюдались отёки до середины бёдер, на лице,
на кистях рук. Отмечалась приглушенность
сердечных тонов. ЧСС - 76/мин, АД 130/90 мм.
рт. ст. На ЭхоКГ выявлены: умеренная гипер-
трофия левого желудочка (ЛЖ), диастоличес-
кая дисфункция ЛЖ, умеренная дилатация ле-
вого предсердия, уплотнение створок аорталь-
ного клапана. Суточная протеинурия состави-
ла 9,43 г., белок мочи - 3,37 г/л при диурезе 2800
мл. Общий белок плазмы составил 34,7 г/л.
СОЭ ускорена до 33 мм/ч. Обнаружена поло-
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жительная реакция на НВs-Ag, инфекционис-
том выставлен диагноз вирусного гепатита В,
активность 0 ст., стадия 0-1. С целью уточне-
ния причины НС проведена нефробиопсия.
Материал исследовался в "ООО НАЦИО-
НАЛЬНЫЙ ЦЕНТР КЛИНИЧЕСКОЙ МОР-
ФОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ",
г. Санкт-Петербург.

Результаты морфологического исследо-
вания матерала нефробиопсии.

Исследованы 35 клубочков, из них 7 (20%)
склерозированы. Клубочки резко увеличены, с
одноконтурной капиллярной стенкой; с диффуз-
ным и сегментарным незначительным расши-
рением мезангиального пространства за счет
внеклеточного матрикса и его слабо выражен-
ной гиперклеточности; без признаков эндока-
пиллярной гиперклеточности и формирования
полулуний. ГБМ визуально утолщена; нерав-
номерно импрегнирована солями серебра в
виде равномерной "вакулизации", зернистос-
ти и диффузной "шиповатости" вдоль наруж-
ного контура. В 18 (50%) клубочках, преиму-
щественно в тубулярном полюсе - сегментар-
ный склероз в ранней, промежуточной и по-
здней стадиях эволюции: выраженная гиперт-
рофия и гиперплазия подоцитов, обилие "пени-
стых" клеток в просветах вовлеченных капил-
ляров, с выраженными инсудативными изме-
нениями и формирований сращений с капсула-
ми клубочков. Диффузно-очаговое острое по-
вреждение эпителия канальцев в виде утраты
щеточной каймы и частичного уплощения кле-
ток. В просветах канальцев крупные цилинд-
ры, представленные патологическим белком,
многочисленные скопления эритроцитов и еди-
ничные эритроцитарные цилиндры. Очаговая
незначительная атрофия канальцев с утолще-
нием и сморщиванием базальной мембраны
(10%). Очаговый слабовыраженный интерсти-
циальный фиброз (10%). Стенки артериол и
артерий мелкого калибра незначительно утол-
щены за счет гипертрофии мышечного слоя.
Стенки артерий среднего калибра значительно
утолщены за счет фиброза интимы.

Иммунофлюоресцентное исследование.
Диффузная субэпителиальная гранулярная эк-
спрессия IgG 3+, IgM 2+, C3 3+, kappa 3+,
lambda 3+. В участках сегментарного гломе-
рулосклероза экспрессия IgM 4+ и C3 3+.

Иммуногистохимической исследование:
отсутствует экспрессия HBcAg в ткани почки.

Заключение: Мембранозная нефропатия, II

стадия, с выраженным вторичным сегментар-
ным гломерулосклерозом (50%) и диффузно-
очаговым острым повреждением эпителия ка-
нальцев; полный гломерулосклероз (20%); не-
значительный тубуло-интерстициальный фиб-
роз (10%); выраженный артериолосклероз.
Убедительных данных за HBV-ассоциирован-
ный характер мембранозной нефропатии нет.

Больной получал лечение: Эндоксан (0,5 г),
нефропротективное, гипотензивное, диурети-
ческое, антиагрегантное, гиполипидемическое
(статины). Выписан с положительной динами-
кой - отёчный синдром купировался, протеину-
рия уменьшилась до 0,54 г/л. АД удерживалось
на целевых значениях.

С апреля 2017 г. по апрель 2018 г пациент
ежемесячно проходил короткие (8-12 дней) кур-
сы цитостатической пульс-терапии эндоксаном
на фоне постоянного приёма преднизолона в
дозе 60 мг/сут и применения групп препаратов,
использующихся в предыдущие госпитализа-
ции (всего 11 курсов). Эффект был достаточ-
ным для снятия обострений процесса. В авгу-
сте 2017 г. доза преднизолона была снижена
до 40 г/сут., а в последующие госпитализации
цитостатическая терапия проводилась без
преднизолона (в связи с развитием синдрома
Иценко-Кушинга), эндоксаном в дозе 3,5-5 г на
курс. Такая терапия позволила достаточно эф-
фективно купировать нефротический синдром
и стабилизировать состояние больного. Стадия
ХБП удерживается на II ст.

Таким образом, использование нефробиоп-
сии позволило уточнить природу нефротичес-
кого синдрома и подобрать достаточно эффек-
тивное цитостатическое лечение, позволяющее
стабилизировать процесс и замедлить прогрес-
сирование ХБП.
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Щаднева С.И.1, Костроченко Л.М.2,
Белозерцева Л.В.2

ГРАНУЛЕМАТОЗНЫЙ ПОЛИАНГИИТ
(ГРАНУЛЕМАТОЗ ВЕГЕНЕРА):
СЛОЖНЫЙ ПУТЬ ОТ ДИАГНОЗА
К УСПЕШНОМУ ЛЕЧЕНИЮ
1ФГБОУ ВО "Читинская государственная медицинская
академия" МЗ РФ (ректор - заслуженный врач РФ, д.м.н.,
профессор А.В. Говорин)
2ГУЗ Краевая клиническая больница № 1 г. Читы, отделе-
ние ревматологии (главный врач - В.А. Шальнев, 672038,
Чита, Россия)

Гранулематозный полиангиит (Гранулема-
тоз Вегенера) (ГВ) - редкое системное забо-
левание неизвестной этиологии, гистопатоло-
гически характеризующееся гранулематозно-
некротическим системным васкулитом, вовле-
кающим верхние и нижние дыхательные пути
и другие органы и системы: почки, органы зре-
ния, центральную нервную систему и т.д. [1, 3,
5, 11]. Только у 50% больных ГВ диагностиру-
ется в первые 3-6 месяцев от начала болезни,
а у 7% это заболевание не диагностируется
даже в течение 5-16 лет от появления первых
клинических симптомов. Но именно ранняя
диагностика позволяет своевременно начать
лечение и улучшить прогноз. При своевремен-
ном и адекватном лечении пятилетняя выжи-
ваемость составляет более 60-75% [6, 7]. Для
постановки диагноза необходимо наличие у
больного 2 признаков из 4: поражение верхних
дыхательных путей, язвы слизистой рта, нали-
чие инфильтратов или полостей при рентгено-
графии легких, мочевой синдром в виде мик-
рогематурии или эритроцитарных цилиндров,
гистологические изменения в виде гранулема-
тозного воспаления стенок артерий или арте-
риол или в периваскулярном пространстве в
биоптате [4, 5, 10]. Образование ANCA - ха-
рактерный признак ГВ, используемый для ран-
ней диагностики, т.к. чувствительность и спе-
цифичность этого теста при ГВ превышают
70% [5, 8, 9, 11]. Дифференциальную диагнос-
тику при гранулематозе Вегенера проводят с
заболеваниями, при которых возникает лёгоч-
но-почечный синдром (микроскопическим по-
лиангиитом, синдромами Чарджа-Стросса и
Гудпасчера, геморрагическим васкулитом, си-
стемной красной волчанкой и стрептококковой
пневмонией с гломерулонефритом). Исключа-
ют также ангиоцентрические иммунопролифе-
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ративные заболевания (лимфоматоидный гра-
нулематоз, ангиоцентрическую злокачествен-
ную лимфому), опухоли, другие гранулемато-
зы (саркоидоз, туберкулёз, проказа), систем-
ные микозы, сифилис и синдром приобретён-
ного иммунодефицита [3, 5, 12]. Деструктив-
ные процессы в дыхательных путях можно на-
блюдать при инфекциях (микобактерии, грибы,
сифилис), опухолях или при ингаляционном воз-
действии лекарств (кокаин) [1, 2, 9]. В настоя-
щее время стандарт лечения гранулематоза
Вегенера - комбинированная терапия глюкокор-
тикоидами и циклофосфамидом. Эффективна
ежемесячная пульс-терапия циклофосфами-
дом, особенно в течение первых месяцев от
начала заболевания [5, 7].

Представляем случай из практики как при-
мер сложности диагностики дифференциального
диагноза и терапии гранулематоза Вегенера.

Пациентка О., 49 лет, считала себя боль-
ной с мая 2014 года, когда появилась заложен-
ность носа, не лечилась. С середины июня
2014г. повышение температуры тела до суб-
фебрильных цифр, лечилась стационарно у
ЛОР-врача в МСЧ по месту жительства анти-
бактериальными и симптоматическими сред-
ствами. В связи с особенностями изменений
слизистой оболочки носа (яркая гиперемия,
геморрагические корочки, кровоточивость при
контакте с инструментом), сохранением суб-
фебрилитета, увеличением СОЭ до 60 мм в
час, неэффективностью антибактериальной
терапии направлена на консультацию к ЛОР-
врачу и ревматологу ККБ г. Читы с подозре-
нием на гранулематоз Вегенера. Анализ крови
на АНЦА был отрицательным. От биопсии
слизистой носа ЛОР-врачи ККБ воздержались
до купирования выраженного воспалительного
процесса, выставлен диагноз: Хронический су-
батрофический ринит, обострение. Данных за
системный васкулит на тот момент не найде-
но. С августа 2014 года повышение темпера-
туры до 380 С, появились боли в левом ухе,
снижение слуха на левое ухо, серозное, затем
гнойное отделяемое из уха. При повторной гос-
питализации в МСЧ эффекта от лечения не
было. Проведена биопсия слизистой носа по
месту жительства - данные не противоречат
диагнозу гранулематоз Вегенера. Больная по-
вторно консультирована отоларингологом, ге-
матологом и ревматологом в ККБ г. Читы, но
диагноз гранулематоза не подтвержден (отсут-
ствовали АНЦА). В сентябре 2014 г. стацио-

нарное лечение в ЛОР-отделении ККБ с дву-
сторонним острым гнойным отитом, кондуктив-
ной тугоухостью, хроническим гнойным двусто-
ронним риносинуситом. Проведена повторная
биопсия носовой перегородки, результаты были
в работе более месяца. Отмечалось быстрое
разрастание слизистой носа, развитие тугоухо-
сти. Проводился дифференциальный диагноз с
онкопатологией. От повторной биопсии боль-
ная категорически отказалась. С 27.09.14 г. у
пациентки появились кашель, одышка при фи-
зической нагрузке, сохранялась температура
тела до 39,0 °С. 06.10.14 г. - однократная поте-
ря сознания, больная в тяжелом состоянии гос-
питализирована в ревматологическое отделе-
ние ККБ. В клинике помимо выраженных про-
явлений со стороны лор-органов (ринит, седло-
видная деформация носа, двусторонний отит,
тугоухость, осиплость голоса), подтвержден-
ных данными МРТ (признаки пансинусита, ма-
стоидита, правостороннего отита, единичные
очаговые изменения головного мозга сосудис-
того генеза), появляются и нарастают прочие
системные проявления: узловые розовые бо-
лезненные образования кожи (гранулемы), по-
степенно усиливается одышка, сухой кашель,
появляется систолический шум на верхушке
сердца (по ЭхоКГ нарастает степень митраль-
ной регургитации с первой до 2-3 степени, раз-
вивается умеренная легочная гипертензия, гид-
роперикард, что свидетельствует о митраль-
ном вальвулите), преходящий шум трения плев-
ры, в анализах мочи микрогематурия, протеи-
нурия до 1,05 г/л в общем анализе мочи, су-
точная протеинурия 0,65 г/сут. При поступле-
нии в стационар больной проведено УЗИ абдо-
минальное и почек, выявлены подкапсульная
гематома селезенки (жидкостное образование
2380 мм), киста правой почки, размеры селе-
зенки 12181 мм, данные подтверждены при КТ
органов брюшной полости. Учитывая возмож-
ный посттравматический характер гематомы
(больная падала на вокзале в связи с потерей
сознания в день госпитализации), а также вы-
сокий риск нагноения гематомы на фоне вто-
ричного иммунодефицита, обусловленного ос-
новным заболеванием, активная терапия по
поводу гранулематоза Вегенера была отсроче-
на. При КТ органов грудной клетки 08.10.14 г.
обнаружено периферическое образование в вер-
хней доле левого легкого. В общем анализе
крови лейкоцитоз 19,1109/л, со сдвигом лей-
коцитарной формулы влево до Мц 1, Ю 4, П 29,
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НЬ - 98 г/л, тромбоцитов 389109/л, СОЭ 66-73
мм/ч. 09.10.14 г. проведен консилиум в соста-
ве ревматологов, невролога, оториноларинго-
лога, хирурга, рентгенологов, выставлен диаг-
ноз: Основной: Гранулематоз Вегенера, подо-
строе течение, активность 3 степени. Седло-
видная деформация носа. Ринит. Двусторонний
отит. Пульмонит. Нефрит. Дерматит. Васкулит
сосудов головного мозга. Осложнения: ДН I ст.
ХБП I ст. Конкурирующий диагноз: Подкапсуль-
ная гематома селезенки с осумкованием. Из-
менения при КТ (подкапсульная гематома се-
лезенки), лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг
лейкоцитов влево, длительная лихорадка тре-
бовали исключения септического процесса. В
динамике больная регулярно осматривалась
ЛОР-врачом, гноя при пункциях пазух не полу-
чено. По результатам биопсии слизистой носа
от 06.10.14 г. - изменения могут быть при Гра-
нулематозе Вегенера. Были пересмотрены ре-
зультаты КТ и коллегиально обсуждены с хи-
рургами - изменения со стороны селезенки
имеют геморрагический характер и в большей
мере соответствуют множественным инфарк-
там; признаков воспалительной реакции в ок-
ружающих тканях нет, отсутствуют участки,
подозрительные на абсцедирование, в самой
селезенке; системная воспалительная реакция
соответствует сепсису; абсолютных показаний
к спленэктомии нет. По поводу периферичес-
кого образования легкого осмотрена фтизиат-
ром, туберкулезный процесс исключен. В свя-
зи со слабым эффектом антибактериальной
терапии, прогрессированием системных прояв-
лений, нарастанием одышки, сухого кашля, со-
храняющейся лихорадкой и увеличением СОЭ,
появлением гранулематозных высыпаний на
коже конечностей, была начата пульс терапия
солумедролом 1500+1000 мг в/в капельно, цик-
лофосфаном 600+600 мг в/в капельно, предни-
золоном 25 мг в сутки на фоне двухкомпонент-
ной антибактериальной терапии. В динамике
отмечалось улучшение самочувствия: норма-
лизовалась температура тела, купирован сухой
кашель, уменьшились одышка, явления рини-
та, улучшился слух (слышит обычную по гром-
кости речь), замедлилась СОЭ до 46 мм/ч,
белка в моче нет. При контрольной КТ орга-
нов грудной клетки и брюшной полости от
05.11.14 г. по сравнению с КТ-исследованием
от 08.10.2014 выявляются: малый гидроторакс
справа, гидроперикард, множественные обра-
зования в легких с полостями, местами слива-

ющиеся, что расценивается как проявление
гранулематоза Вегенера. В конце ноября 2014 г.
появились мелкие узелковые розовые высыпа-
ния и пурпура на коже голеней в нижней трети,
которые за неделю увеличились до 5-10 см в
диаметре, потемнели, появилась болезненность
при ходьбе. На их месте сформировались глу-
бокие зловонные язвы с некрозами, которые
пациентка лечила самостоятельно народными
средствами без эффекта. В декабре-январе
2014-2015 гг. вновь обследовалась и лечилась
в ревматологии ККБ, проводилась пульс-тера-
пия циклофосфаном 600 мг + 600мг + 400 мг в/
в капельно, получала преднизолон 40 мг/сут
перорально. В дальнейшем продолжена ежеме-
сячная пульс-терапия эндоксаном 1000мг в/в
капельно до августа 2015 г., с сентября 2015 г.
- ежеквартально. На фоне пульс-терапии отме-
чалось улучшение самочувствия, эпителизация
язвенных поражений кожи на нижних конечно-
стях, уменьшение одышки, улучшение слуха.
Лабораторная активность заболевания также
снизилась - замедление СОЭ до 30 мм /ч, СРБ
1,3 (при норме до 1,0), кровь на АНЦА повтор-
но - отрицательно, белка в суточной моче нет,
но постепенно нарастает хроническая почеч-
ная недостаточность - ХБП III Б ст. (СКФ 41
мл/мин). При МРТ ОГК от 23.11. 2015 г. отме-
чается положительная динамика: уменьшились
размеры полостей в легких, полости сухие. В
ноябре 2015 года пульс-терапию преднизоло-
ном и цитостатиками решено отсрочить в свя-
зи с развившейся у пациентки герпетической
инфекцией (множественные герпетические
высыпания на коже туловища). По рекоменда-
ции инфекциониста проводилось противовирус-
ное лечение мазью ацикловира местно, ацик-
ловиром 40 мг 5 раз в день внутрь, циклоферо-
ном 500 мг в/в капельно по схеме 1, 2, 4, 6, 8
день с переходом на пероральный прием по
схеме 4 таб. 1 раз в день. Больная переведена
на долечивание у инфекциониста по месту жи-
тельства с контролем у ревматолога после
окончания курса противовирусной терапии.

Заключение. Таким образом, гранулематоз
Вегенера отличается многоликостью клиничес-
ких дебютов, разнообразием форм заболева-
ния и сочетаний клинических проявлений, что
затрудняет раннюю диагностику и своевремен-
ное активное лечение, оказывающее значитель-
ное влияние на продолжительность и качество
жизни пациентов. Диагностика этого тяжелого
системного васкулита зачастую представляет
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определенные трудности. Часть клинических
проявлений может отсутствовать в дебюте
заболевания, и пациент длительное время бе-
зэффективно лечится у ЛОР-врача, окулиста
или другого узкого специалиста. Отмечается
несоответствие клинических проявлений со
стороны легких, почек (они могут отсутство-
вать или быть минимальными) и выраженнос-
тью поражения - гранулемы и их распад в лег-
ких, развитие хронической почечной недоста-
точности вплоть до терминальной. Не всегда
помогают в диагностике и современные мар-
керы - АНЦА обнаруживаются лишь в 60-90%
случаев. В описанном выше случае даже при
очень высокой активности заболевания АНЦА
не определялись. Сложен и дифференциальный
диагноз. ГВ необходимо заподозрить у всех
больных с лихорадкой, похуданием и признака-
ми полиорганного поражения (верхних дыха-
тельных путей, легких, мочевого синдрома,
сосудистой пурпуры, поражения глаз, множе-
ственного мононеврита). Позднее выявление и
начало лечения повышает риск генерализации
болезни и значительно ухудшает прогноз. Даль-
нейшая судьба пациентов зависит от своевре-
менности действий врача. В ряде случаев бла-
годаря агрессивной тактике удается предотв-
ратить инвалидизацию пациентов, вернуть их
к нормальной жизнедеятельности. В других
случаях происходят значительные необрати-
мые изменения, несмотря на агрессивную им-
муносупрессивную терапию, что связано либо
с поздней диагностикой и началом лечения,
либо с высокой активностью, острым течени-
ем заболевания, осложнениями терапии. В це-
лом, применение комбинированной терапии ци-
тостатиками и глюкокортикостероидами значи-
тельно снижает активность заболевания и по-
зволяет улучшить прогноз.
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край, Россия. rao1kkcomd2@gmail.com

Железо, входящее в структуру гемоглобина -
двухвалентно, независимо от того, связан пигмент
крови с кислородом (HbO) или нет (Hb). Более
того, только находясь в двухвалентном состоянии,
Fe+2 обладает необходимым для осуществления
транспортных функций сродством к кислороду.

В нормальных условиях спонтанно и под
влиянием различных патогенных факторов, в
том числе химической природы, двухвалентное
железо гемоглобина окисляется, переходя в
трёхвалентную форму. Образуется так назы-
ваемый метгемоглобин (MetHb). Метгемоглобин
не участвует в переносе кислорода от лёгких к
тканям, поэтому значительное повышение его
содержания в крови представляет опасность в
связи с развитием гипоксии гемического типа.

Основной причиной массивного образова-
ния метгемоглобина в крови является действие
на организм химических веществ, объединяе-
мых в группу метгемоглобинобразователей.
Все они являются органическими или неорга-
ническими соединениями, содержащими азот.
Наиболее токсичные метгемоглобинобразова-
тели входят в одну из следующих групп:
1. Соли азотистой кислоты (нитрит натрия);
2. Алифатические нитриты (амилнитрит, изоп-

ропилнитрит, бутилнитрит и т.д.);
3. Ароматические амины (анилин, аминофенол);
4. Ароматические нитраты (динитробензол,

хлорнитробензол);
5. Производные гидроксиламина (фенилгидрак-

силамин);
6. Производные гидразина (фенилгидразин).

Попав в организм, эти вещества либо непос-
редственно активируют процессы, приводящие к
окислению гемоглобина, либо первоначально
метаболизируются в организме с образованием
реактивных продуктов, которые обладают этим
свойством. Тяжесть развивающейся при этом
патологии определяется дозой и скоростью по-
ступления токсиканта в организм, а затем в
эритроциты, их окислительно-восстановитель-
ным потенциалом, скоростью элиминации. Если
действующим является не исходное вещество,

а продукт его метаболизма, то глубина пато-
логического процесса зависит также от интен-
сивности биоактивации ксенобиотика.

В организме человека с большой скорос-
тью вызывают метгемоглобинобразование
соли азотистой кислоты (нитриты), алкилами-
нофенолы (диэтил-, диметиламинофенол). Мед-
ленно нарастает содержание MetHb при отрав-
лении анилином, нитробензолом.

Поскольку образующийся метгемоглобин
не способен переносить кислород, у поражен-
ных развивается гемическая форма гипоксии
со всеми характерными клиническими призна-
ками, выраженность которых будет зависеть от
количества образовавшегося метгемоглобина.

Если содержание метгемоглобина не пре-
вышает 15%, то клинические проявления ге-
мической гипоксии, как правило, отсутствуют.

При содержании метгемоглобина 15-20%
у пострадавшего отмечается головная боль,
возбуждение, возникает состояние, напомина-
ющее алкогольное опьянение. Образование мет-
гемоглобина порядка 20-45% сопровождается
беспокойством, тахикардией, одышкой при физи-
ческой нагрузке, слабостью, утомляемостью,
возникновением состояния оглушенности.

При содержании 45-55% метгемоглобина
возникает угнетение сознания, ступор. По до-
стижении концентрации 55-70% регистрируются
судороги, кома, брадикардия, аритмии. При
содержании метгемоглобина более 70% разви-
вается декомпенсированная сердечная недо-
статочность и может наступить смерть.

Под влиянием больших доз метгемоглобиноб-
разователей гемоглобин может окисляться до
сульфгемоглобина и вертгемоглобина, которые в
дальнейшем не восстанавливаются и приводят к
гемолизу эритроцитов. Как следствие, присоеди-
няется гемолитическая анемия, которая, в свою
очередь, может привести к развитию острой по-
чечной, а иногда и печёночной недостаточности.

При оказании неотложной помощи пора-
женным проводятся мероприятия, направлен-
ные на удаление всосавшегося яда и его мета-
болитов (форсированный диурез, гемодиализ и
гемосорбция в первые 4-5 часов, в дальнейшем
- перитонеальный диализ), а также на демет-
гемоглобинобразование. С этой целью внутри-
венно вводятся Хромосмон до 30 мл, или ме-
тиленовый синий - 1% раствор из расчёта 1-2
мг/кг, тиосульфат натрия 30% 60-100 мл, ас-
корбиновая кислота 5% 60 мл на глюкозе; внут-
римышечно витамин В12 600 мкг. При очень
тяжелых формах интоксикации в ранние сроки
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показана операция замещения крови. Для уст-
ранения гемической гипоксии показана гипер-
барическая оксигенация (ГБО). Кроме того,
проводится симптоматическая терапия, мероп-
риятия, направленные на защиту печени и про-
филактику инфекционных осложнений.

Приведем клинический случай курации
пациента с отравлением метгемоглобинобра-
зующим ядом.

Ребенок 2 лет поступил 27.04.10 в 15:40 по
линии СМП в приемный покой с направитель-
ным диагнозом: "Синкопальное состояние". В
связи с нарушениями жизненно важных функ-
ций госпитализирован в отделение анестезио-
логии и реанимации.

Из анамнеза заболевания: после дневного сна
ребенок стал вялый, сонлив, появилась синюшность
кожных покровов. Перед сном ел домашнюю коп-
ченую колбасу, приготовленную бабушкой с до-
бавлением консерванта Е 250 (нитрит натрия).
Вызвана бригада СМП, доставлен в стационар.

При поступление состояние тяжелое за
счет гипоксии гемического типа. Сознание уг-
нетено до сопора. Выраженный цианоз кожи и
губ. Дыхание самостоятельное, пуэрильное,
хрипов нет, ЧДД 30 в минуту. Тоны сердца при-
глушены, ритмичные, ЧСС 138 в минуту. АД
80/50 мм рт. ст. SpO2 96%. Живот мягкий, без-
болезненный, печень и селезенка не увеличе-
ны. Стула не было, не мочился.

Выставлен предварительный диагноз: "Ос-
трое отравление метгемоглобинобразующим
веществом, тяжелой степени".

Выполнена интубация трахеи, ребенок пе-
реведен на ИВЛ в режиме СМV-PC. Парамет-
ры вентиляции: частота - 20-1, PiP- 20 см Н2О,
PEEP- 4 см Н2О, Ti - 0,8 сек, FiО2- 40%.

В экстренном порядке выполнена катете-
ризация центральной вены - подключичной сле-
ва. Проведен забор крови для выполнения био-
химических анализов, кислотно-основного со-
стояния и определения группы крови.

Начата инфузионная терапия: раствором
NaCl 0,9% 10 мл/кг/ч. Инотропная поддержка
Дофамин 5 мкг/кг/мин. Медикаментозная се-
дация Промедол 4 мг/ч.

На этом фоне улучшились показатели гемо-
динамики: ЧСС 137 в минуту, АД 95/57 мм рт. ст.
Показатели кислотно-основного состояния капил-
лярной крови: (15:56) pH 7,34; pCO2 37,3 мм рт. ст;
pO2 42,9 мм рт. ст; FMetHb 42,4% (норма 0-1,5).

Общий анализ крови: Hb 131 г/л; Ht 32%;
эритроциты 4,21012/л; тромбоциты 318109/л.
Биохимические показатели крови: Сахар - 4,8

ммоль/л; АЛТ-32,4 ед; АСТ-34,9 ед; Мочеви-
на - 9,3 ммоль/л; Са+ - 1,7 ммоль/л; К+ - 7,4
ммоль/л; Na+ - 148 ммоль/л; белок - 96,8 г/л.

Проведено промывание желудка, введены
сорбенты. Очистительная клизма. Выполнена
гемотрансфузия в объеме 50% от ОЦК - 600
мл эритровзвеси. Длительность трансфузиоло-
гической операции - 1час 30 мин.

Контроль КОС 21:40, кровь капиллярная:
pH 7,35 pCO2 33,2 мм. рт. ст., pO2 88,2 мм. рт.
ст., FMetHb 7,6%. Контроль КОС 00:01, кровь
капиллярная: pH 7,33 pCO2 34,9 мм. рт. ст., pO2
86,2 мм. рт. ст., FMetHb 4,2%.

В 24:00 после восстановления сознания эк-
стубирован. Переведен на самостоятельное
дыхание. Дыхание и гемодинамика стабиль-
ные. Кожные покровы бледно-розовые.

Контроль КОС 06:20, кровь капиллярная:
pH 7,36, pCO2 35,9 мм. рт. ст., pO2 67,4 мм. рт.
ст., FMetHb-1,4%. Контроль КОС 08:42, кровь
капиллярная: pH 7,39, pCO2 34,3 мм. рт. ст., pO2
71,2 мм. рт. ст., FMetHb 0,9 %.

В 09:00 28.04.18 ребенок в состоянии сред-
ней степени тяжести переводится в профиль-
ное отделение.

Дополнительно в терапии применены Цитоф-
лавин 10 мл в/в, витамин С 5% - 20 мл в/в, Тио-
сульфат натрия 30% - 20 мл в/в, витамин В6- 4
мл в/в. Другая антидотная терапия не применя-
лась ввиду отсутствия препаратов в стационаре.

Таким образом, по нашему мнению, гемот-
рансфузия эритровзвеси при отравлении мет-
гемоглобинобразователями явилась чрезвы-
чайно эффективной и должна проводится в
кратчайшие сроки.
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ПРОДУКТЫ ПИТАНИЯ: ВЕРСИИ И КОНТРАВЕРСИИ
(ПО МАТЕРИАЛАМ ДИСКУССИИ В РАМКАХ VI СЪЕЗДА ТЕРАПЕВТОВ

ЗАБАЙКАЛЬСКОГО КРАЯ)

Солодёнова М.Е.
ИЗВЕСТНОЕ И НЕИЗВЕСТНОЕ О ПРОДУКТАХ ПИТАНИЯ,

ИЛИ ЧТО НЕОБХОДИМО ЗНАТЬ О ВРЕДЕ МЯСА
Инновационная клиника "Академия Здоровья", Чита, Россия

В современной системе питания человека, включая питание детей и подростков, мясо отно-
сится к одному из важных компонентов его повседневного рациона. На протяжении тысячеле-
тий оно является наиболее популярным и важным компонентом питания человека. Первобыт-
ные люди не были "чистыми" вегетарианцами, а употребляли в пищу мясо. Археологические
раскопки подтвердили, что продукты животного происхождения употребляли в пищу как в дои-
сторическую эпоху, в период занятия охотой и сбора даров природы, так и при переходе к осед-
лой жизни и развитии сельского хозяйства.

Все виды мяса характеризуются высоким количеством ценного в биологическом отноше-
нии, хорошо сбалансированного и легко усвояемого белка, содержащего полный набор незаме-
нимых аминокислот, имеющих важнейшее значение для обеспечения жизнедеятельности орга-
низма человека [1].

Однако приверженцев вегетарианства становится все больше и больше. Среди них нам из-
вестны политики, учёные, писатели, деятели культуры и искусства, актёры. У всех разные при-
чины отказа от мяса и других продуктов животного происхождения: одни это делают из-за мо-
ральных принципов, другие заботятся о своем здоровье. Медицинские аспекты здорового пита-
ния на сегодняшний день не призывают полностью отказаться от красного мяса, но подразуме-
вают ограничение его употребления до нескольких раз в неделю.

Вред мяса заключается в том, что избыточное потребление красного мяса и мясных про-
дуктов потенцирует формирование значимых для человека заболеваний [1].

1. Дислипидемия, гиперхолестеринемия и сердечно-сосудистые заболевания.
Избыточное потребление мяса - одна из основных причин повышенного поступления экзо-

генного холестерина и насыщенных жирных кислот, что приводит к значительному повышению
риска развития атеросклероза и ассоциированных с ним сердечно-сосудистых заболеваний [2].
В таблице 1 показано, что наибольшее содержание жиров наблюдается в мясе гуся и свинине.

Таблица 1
Пищевая ценность мяса

2. Избыточная масса тела, ожирение и нарушения обмена углеводов.
Ежедневное превышение суточного калоража на 100 ккал приводит к прибавке веса у паци-

ентов к концу года на 4,5 кг, а за 10 лет - на 10 кг. Ежедневное переедание на 1000 ккал обеспе-
чивает прибавку в весе через 3 мес. на 4 - 14 кг [2].

Мясо - высококалорийный продукт с высоким содержанием экзогенного холестерина и на-
сыщенных жирных кислот. В дополнение к сказанному необходимо добавить, что нарушения

В 100 г продукта Белки, г Жиры, г Углеводы, г
Энергетическая
ценность, ккал

Баранина 16,2 15 0 300

Говядина 19 12,5 0 200

Гусь 29,2 22,2 0 319

Индейка 21,3 12,1 0,8 198

Kрольчатина 20,8 12,7 0 179

Kуры 20,7 8,5 0,4 199

Свинина 16,1 27,9 0 265

Телятина 19,4 11,1 0 201
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углеводного обмена, включая сахарный диабет, у лиц с ожирением встречаются в 2,9 раза чаще.
Из данных таблицы 1 видно, что максимальной энергетической ценностью обладают мясо гуся,
баранина и свинина.

3.Нарушения обмена пуриновых нуклеотидов. Подагра.
Красное мясо как высокобелковый продукт содержит повышенное количество пуринов -

источников мочевой кислоты [3]. Самое частое нарушение обмена пуринов - гиперурекемия,
приводящая к развитию подагры в 10-50% случаев. Подагра - заболевание, при котором крис-
таллы мочевой кислоты откладываются в суставных хрящах, синовиальной оболочке, подкож-
ной клетчатке с образованием подагрических узлов, или тофусов. Гиперурикемия при значи-
тельном снижении рН мочи приводит к формированию нефропатии, при которой происходит от-
ложение уратов в почечные ткани с развитием "подагрической почки" и хронической почечной
недостаточности.

4.Колоректальный рак.
Общее число новых случаев рака ободочной кишки в мире продолжает неуклонно возрас-

тать. Колоректальный рак остается одной из наиболее распространенных форм злокачествен-
ных новообразований, занимая третье место среди всех опухолей. Наиболее высокая заболева-
емость регистрируется в Австралии, Новой Зеландии, США, Канаде и странах Западной Евро-
пы [4]. Ежегодно в России регистрируется более 60 тысяч новых случаев заболевания. При-
рост заболеваемости колоректальным раком в РФ за последние пять лет составил 14,9%. У
половины пациентов на момент постановки диагноза выявляются регионарные или отдаленные
метастазы.

Международное агентство по изучению рака в 2015 году заключило, что, во-первых, риск
развития колоректального рака на 30-35% определён особенностями питания; во-вторых, час-
тота этого заболевания выше в странах, где в рационе основной массы населения преобладает
красное мясо и ограничено потребление растительной клетчатки; и, в-третьих, отказ от красно-
го мяса снижает риск развития рака примерно на 40% [4]

К значимым диетическим факторам, повышающим риск возникновения рака ободочной киш-
ки, относят:
1) чрезмерное употребление алкоголя, особенно пива;
2) избыточная масса тела и ожирение. Жировая ткань и клетки-адипоциты - это не инертный орган,

а метаболически и гормонально активное образование. В нём постоянно протекают балансовые
процессы синтеза (липогенеза) и распада (липолиза) липидов, синтез биологически активных ве-
ществ, нейромедиаторов, гормонов, контролируемые нейроэндокринной системой [4],

3) избыточное употребление животных жиров, красного мяса и продуктов из переработанного
мяса (колбаса, сардельки, ветчина).

Эксперты Международного агентства по изучению рака в 2015 году заключили:
А) продукты из переработанного мяса отнесены к 1-му классу веществ по уровню канцероген-

ности для человека - имеют неопровержимые доказательства канцерогенности для челове-
ка наряду с формальдегидом, бензпиреном и ионизирующим излучением. При ежедневном
употреблении свыше 50 г таких продуктов риск развития колоректального рака увеличивает-
ся на 18% [5].

Б) Красное мясо по уровню канцерогенности для человека отнесено к классу 2А - вероятный
канцерогенный агент, но доказательства канцерогенности находятся в стадии активного изу-
чения. Ежедневная порция красного мяса 100 г повышает риск развития колоректального
рака на 17% [5].

Существующие на сегодняшний день доказанные патогенетические механизмы канцероге-
неза пищеварительной системы, ассоциированные с чрезмерным употреблением красного мяса
и мясных продуктов, показаны на рисунке 1.

Мясная пища вызывает увеличение концентрации жирных кислот, которые в процессе пище-
варения превращаются в канцерогенные агенты. Меньшая частота рака толстой кишки отме-
чается в сельской местности и странах с традиционной растительной диетой (Китай, Индия,
страны Средней Азии и Центральной Африки) [5]. Согласно химической теории происхождения
рака толстой кишки злокачественный процесс обусловлен мутагенным действием ряда экзо- и
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эндогенных химических веществ (канцерогенов) на клетки кишечного эпителия. Наиболее кан-
церогенными считаются полициклические ароматические углеводороды, ароматические ами-
ны и амиды, нитросоединения, а также метаболиты триптофана и тирозина. Канцерогенные ве-
щества (бензпирен) могут образовываться при неправильной термической обработке пищевых
продуктов, копчении мяса и рыбы. В результате воздействия канцерогенов на геном клетки
происходят точечные мутации, приводящие к трансформации клеточных протоонкогенов в ак-
тивные онкогены. Последние превращают нормальную клетку в опухолевую.

Итак, первый механизм канцерогенеза заключается в образовании эндогенных N-нитро-
зосоединений при поступлении в пищеварительный тракт с мясом экзогенных нитратов и нитри-
тов [6]. Известно, что в желудочно-кишечном тракте под воздействием пищеварительных фер-
ментов и соляной кислоты белок, содержащийся в мясе, расщепляется до аминокислот, а пос-
ледние подвергаются дальнейшему метаболизму с образованием промежуточных продуктов - аминов
и амидов. Нитрит натрия, содержащийся в мясе и мясопродуктах в качестве консерванта, в тонкой
кишке вступает в химические реакции с аминами и амидами, образуя нитрозамины - облигатные
канцерогены [6]. Наиболее интенсивно образование нитрозаминов происходит в условиях избыточ-
ного кислотообразования при pH в желудке 1,0-2,0. Нитрозамины в больших концентрациях оказы-
вают выраженный канцерогенный, тератогенный и гепатотоксический эффекты [6].

Второй механизм канцерогенеза - образование эндогенных N-нитрозосоединений при по-
ступлении в пищеварительный тракт железа животного происхождения, содержащегося в крас-
ном мясе [6]. ГЕМ - комплексное соединение пигмента протопорфирина с ионом двухвалентно-
го железа, содержащий нитрогруппу NO в пирольных кольцах, является небелковой частью
молекул гемоглобина и миоглобина. При употреблении белого мяса или растительных белков
нитрозамины в просвете кишечника не образуются. Их уровень повышается только при упот-
реблении красных сортов мяса [1]. Причина - гемовое двухвалентное железо, катализирующее
реакцию превращения промежуточных продуктов обмена белков (аминов) в N-нитросоедине-
ния при активном участии ферментов кишечных бактерий [5].

Третий механизм канцерогенеза - образование двух классов канцерогенов при термичес-
кой обработке мяса (при действии высокой температуры и при непосредственном контакте с
пламенем):
а) Образование полициклических ароматических углеводородов из жирных кислот - 3,4-бензпирена

(облигатный канцероген), 9,10-диметилбензантрацена, винилхлорида, метилхолантрена [6];
б) Образование гетероциклических аминов из аминокислот - мощные мутагены, потенцирую-

щие рост злокачественных новообразований не только толстой кишки, но и молочной железы,
поджелудочной железы, печени и мочевого пузыря [6].
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Рис. 1. Химическая теория канцерогенеза,
ассоциированного с употреблением красного мяса.
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Четвертый механизм канцерогенеза - образование эндогенных бластомогенных веществ
- метаболитов ароматических аминокислот (триптофана и тирозина). Онкогенными свойствами
обладают промежуточные продукты обмена триптофана (3-оксиантраниловая кислота, 3-окси-
кинуренин, 2-аминоаценофенон, 5-метоксииндолил-3-уксусная кислота) и тирозина (п-оксифе-
нилмолочная кислота) [6].

К основным диетическим факторам, снижающим риск возникновения рака ободочной киш-
ки, относят достаточное ежедневное употребление овощей и фруктов как источника пищевых
волокон и пищевой клетчатки [6].

Защитные механизмы нерастворимых пищевых волокон для ободочной кишки заключают-
ся в следующем:
а) вследствие гидрофильности удерживают в просвете кишки значительное количество жидко-

сти и тем самым снижают концентрацию канцерогенов в просвете кишки;
б) ускоряют выведение из просвета кишки большого количества жидкости вместе с токсинами

и канцерогенными факторами;
в) благоприятно влияют на экскреторную функцию кишки за счёт увеличения объёма фекаль-

ных масс;
г) сокращают время транзита пищевого химуса по пищеварительной трубке и уменьшают вре-

мя контакта канцерогенных веществ с эпителием кишечной стенки;
д) связывают в просвете кишечника желчные кислоты [6].

На сегодняшний день неблагоприятные последствия чрезмерного употребления красного
мяса и мясопродуктов, к сожалению, обусловлены и такими обстоятельствами, как содержание
в мясе некоторых "балластных" веществ, используемых для хранения и производства мясопро-
дуктов [7]. К ним относятся:

Пищевые добавки, используемые при выращивании скота и хранении мяса:
1. Антибактериальные препараты. Антибиотики (преимущественно тетрациклинового ряда) ши-

роко используются в животноводстве для профилактики развития инфекционных заболеваний
у скота. Причина - не лучшие условия, в которых обычно содержатся сельскохозяйственные
животные (теснота, грязь, холодные погодные условия, отсутствие возможности нормально
двигаться, плохое питание) [7].

2. Пищевые добавки, используемые при производстве мясных полуфабрикатов. Консерванты -
пищевые добавки, предназначенные для продления (увеличения) сроков годности пищевой
продукции путём защиты от микробной порчи и/или роста патогенных микроорганизмов: бен-
зойная кислота и её соли бензоаты, дегидрацетовая кислота и гидроацетат натрия, натамицин
(пимарицин, дельвоцид), нитрат калия и нитрат натрия, нитрит натрия, метиловый эфир пара-
оксибензойной кислоты, сернистая кислота и и её соли - бисульфит, пиросульфит, сульфит,
уксусная кислота и её соли ацетаты, молочная кислота и её соли - лактаты [7].

3. Регуляторы кислотности - пищевые добавки, позволяющие увеличить срок хранения продук-
ции за счёт изменения или регулирования рН продукции, и, тем самым, создавая условия,
препятствующие развитию патогенных микроорганизмов [7].

4. Усилители вкуса - глутамат натрия [7].
Таким образом, мясные продукты, являющиеся ценными пищевыми составляющими и ха-

рактеризующиеся высоким содержанием животного белка с полным спектром незаменимых и
заменимых аминокислот, жирорастворимых витаминов и L-карнитина и отсутствием углеводов,
должны обязательно присутствовать в рационе людей. В то же время необходимо учитывать и
негативные стороны чрезмерного употребления красного мяса, касающиеся, в первую очередь,
образования канцерогенных факторов при метаболизме белков, аминокислот и жирных кислот.
Кроме того, мясные продукты имеют достаточно высокое содержание жира с преобладанием
насыщенных жирных кислот и холестерина, а также калорийность, что может отрицательно
сказываться на некоторых показателях здоровья определенных контингентов населения.
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Томина Е.А., Лузина Е.В., Ларёва Н.В., Жилина А.А.
МЯСОЕД ЖИВЕТ БЕЗ БЕД

(СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О СОСТАВЕ И ПОЛЬЗЕ МЯСА)
ФГБОУ ВО Читинская государственная медицинская академия, Чита, Россия.

Современные представления о количественных и качественных потребностях человека в
пищевых веществах отражены в концепции сбалансированного питания. Согласно ей, в процессе
нормальной жизнедеятельности люди нуждаются как в необходимом количестве энергии, так и
в определенном комплексе пищевых веществ: белках, аминокислотах, углеводах, жирах, жир-
ных кислотах, минеральных солях, микроэлементах, витаминах, причем многие из них являются
незаменимыми, т.е. не вырабатываются организмом.

Таким образом, с одной стороны, пищевой продукт должен выполнять функции "топлива",
компенсирующего энергетические затраты организма на физическую и умственную работу, с
другой, обеспечивать его веществами, необходимыми для биологического роста. Мясо в пол-
ной мере и является одним из таких продуктов.

В 2015 году Всемирная организация здравоохранения разъяснила данные своего последне-
го исследования мясных продуктов. Согласно ему обработанные мясные продукты, такие как
колбаса, бекон, ветчина и хот-доги провоцируют развитие онкологических заболеваний. Пере-
численные "деликатесы" официально внесли в список высококанцерогенных веществ 1-го уров-
ня, который включает в себя сигареты, алкоголь, мышьяк и асбест. Поэтому вся информация о
пользе мясных продуктов, изложенная в данной статье, касается только продуктов, приготов-
ленных из мяса без добавления консервантов, усилителей вкуса, нитритов и т.п.

Мясо представляет собой тушу или часть туши, полученную после убоя и первичной обра-
ботки скота, состоящую из совокупности различных тканей: мышечной, жировой, соединитель-
ной, костной, хрящевой, нервной. Основная пищевая ценность мяса обусловлена наличием, ко-
личеством и качеством мышечной и жировой тканей [1].

Мышечная ткань участвует в выполнении важных физиологических функций: движения, крово-
обращения, дыхания и т.п. В ней содержится 70-75% воды, 18-22% белков, 2-3% липидов, 0,5-3,0%
углеводов, 1-2% азотистых экстрактивных небелковых веществ и 0,7-1,5% минеральных веществ,
ферментов, витаминов. Мышечная ткань состоит из мышечных клеток (волокон) и межклеточного
вещества. Снаружи мышечные клетки покрыты сарколеммой, а внутри клетки расположены белко-
вые нити - миофибриллы, погруженные в полужидкое белковое вещество, называемое саркоплазмой.

Белки саркоплазмы составляют 32-37% всех белков клетки. К ним относятся миоген, миоаль-
бумин, миоглобин - полноценные белки, в состав которых входят все восемь незаменимых амино-
кислот (валин, лейцин, изолейцин, лизин, фенилаланин, треонин, триптофан, метионин). Они необходи-
мы для выполнения синтетической функции, построения собственных белков организма [2].

Белок миоген легко экстрагируется и на поверхности бульона после свертывания образует
пену. Миоглобин обусловливает красный цвет мышечной ткани. Мышцы молодых животных
имеют бледно-розовую окраску, так как в них значительно меньше миоглобина, чем у взрослых
животных. При окислении миоглобина ткань приобретает буро-коричневую окраску.

Миоглобин мышечной ткани содержит уникальный микроэлемент, который необходим орга-
низму для нормальной жизнедеятельности - железо. Рекордсменами по содержанию железа в
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мясных продуктах являются - свиная селезенка (22,2 мг на 100 г продукта - 222% от суточной
нормы), свиная печень (17,9 мг на 100 г продукта - 179% от суточной нормы), свиное легкое -
16,4 мг на 100 г продукта - 164% от суточной нормы) и медвежатина (10,7 мг на 100 г продукта
- 107% от суточной нормы). Из наиболее часто употребляемых в пищу мясных продуктов наи-
большее количество железа содержится в говяжьей печени (6,5 мг на 100 г продукта - 65% от
суточной нормы). Наименьшее количество железа содержится в свином филе (1,1 мг на 100 г
продукта - 11% от суточной нормы) [3].

Особенностью гемового железа, которое содержится в миоглобине мяса, является его двух-
валентность, которая позволяет быстро и без дополнительных затрат энергии доставлять его
внутрь энтероцита, с последующим включением в транспортный белок трансферрин, благодаря
которому железо переносится в депо в печени. Железо в растительных продуктах имеет трех-
валентную форму, которая до трансферрина проходит более сложный и длинный путь, что обус-
ловливает меньшую ценность растительной пищи как источника железа.

Белки миофибрилл - миозин, актин, актомиозин и другие - составляют около 65% внутри-
клеточных белков. Миозин вместе с актином образуют актиномиозный комплекс, содержащий
все незаменимые аминокислоты. По аминокислотному составу белки мяса более соответству-
ют структуре человеческого тела, а значит, более отвечают потребностям организма. Белки
мяса усваиваются на 96-98%.

Соединительная ткань связывает отдельные ткани между собой и со скелетом и вы-
полняет механическую функцию. Она образует пленки, сухожилия, хрящи, суставные связки, надко-
стницу. Соединительная ткань участвует в обмене веществ и построении других тканей, осуществ-
ляет защитную функцию организма. Основу соединительной ткани составляют коллагеновые и эла-
стиновые волокна, обусловливающие жесткость ткани. Чем больше в мясе соединительной ткани,
тем меньше его пищевая ценность. Однако умеренное потребление в пищу соединительнотканных
волокон, способствует омоложению кожи, увеличивая эластичность собственного коллагена дермы.
Также соединительная ткань улучшает пищеварение, поэтому колбасные изделия, содержащие ее,
усваиваются лучше, чем изделия, состоящие только из мышечной ткани.

Жировая ткань, являясь разновидностью рыхлой соединительной, вторая после мышеч-
ной ткани определяет качество мяса. Она выполняет роль "запасного депо" для накопления пи-
тательного материала. Кроме того, на жировую ткань возложены и механические функции: она
защищает внутренние органы от воздействий (ударов, сотрясений), а также, будучи плохим провод-
ником теплоты, предохраняет организм от переохлаждения. Жировая ткань откладывается в основ-
ном в брюшной полости, около кишечника, почек, между мышечными волокнами. Подкожную жи-
ровую ткань называют подкожным жиром (у свиней - шпиком); жировую ткань, покрывающую же-
лудок, - сальником. Количество и качество жира в мясе определяет его вкусовые качества и термо-
стабильность. Так, жир говядины плавится при температуре 40-45, баранины - 45-55, свинины -
33-46. Особой ценностью свинины является содержание в ней большого количества полиненасы-
щенных жирных кислот (ПНЖК) - линолевой, линоленовой, арахидоновой, что в 20 раз превышает
таковое у говядины. Уникальной частью свиной туши в этом смысле является свиной хвостик, в
котором ПНЖК 3,94 г на 100 г продукта (в сравнении говяжья печень - 1,11 г)

Физиологическая суточная норма потребления жиров для человека средних лет составляет
80-100 граммов. Жиры являются растворителем ряда биологически активных веществ, способ-
ствующих нормальному развитию организма, в частности жирорастворимых витаминов А, D, Е,
К, и сами содержат их. При недостаточном содержании в диете жиров жирорастворимые вита-
мины усваиваются организмом плохо. Степeнь усвояемости говяжьего жира составляет - 80-
94%, бараньего - 80-90%, свиного - 96-98%.

Состав и свойства мяса зависят от породы и пола убойного животного (например, в мясе
коровы по сравнению с мясом быка меньше влаги, но больше жира), от способа его содержа-
ния, возраста, упитанности, рациона кормления, а также от условий убоя и холодильной обра-
ботки. В состав мяса входят 39-78% воды, 14,5-22% белков, 5-49% липидов, 2,5-3% экстрактив-
ных веществ, 0,7-1,5% минеральных веществ, 0,4-0,8% углеводов [2].

Различие частей туши в анатомическом плане предопределяет их тканевый и химический
состав, а, следовательно, пищевую ценность и технологическое назначение. Наименее ценны конеч-
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ности и шейная часть из-за большого содержания в них соединительной ткани. Высшие сорта мяса
- это тазобедренная и поясничная части. Неоднородность состава и структура мяса влияют на его
энергетическую ценность. Так, калорийность 1 кг может быть эквивалентна 1000-3500 килокалори-
ям и зависит от энергетической ценности входящих в мясопродукты пищевых веществ.

Положительное влияние на процессы метаболизма в организме человека оказывают балла-
стные вещества пищи, объединяющие группу органических соединений растительного, живот-
ного и синтетического происхождения, сходных по физиологическому воздействию на пищева-
рительную систему (продукты переработки злаковых, травы, овощи, фрукты, ягоды, элементы
соединительной ткани животных). Так, коллаген устойчив к воздействию протеолитических
ферментов. Он выполняет в процессе пищеварения сходные с пищевыми волокнами физиологи-
ческие функции. Такими же свойствами обладают и не гидролизующиеся в кишечнике мукопо-
лисахариды, которые содержатся в межклеточном веществе соединительной ткани, легких, крови
животных. Малоусваиваемые соединительнотканные белки, как и пищевые волокна, обеспечи-
вают формирование гелеобразных структур. Эти белки входят в число основных компонентов,
составляющих среду, в которой обитают полезные кишечные бактерии. Коллаген, как и полиса-
хариды, обладает катионообменными свойствами и выводит из организма токсичные соедине-
ния. Пищевые волокна связывают и выводят из организма холестерин и желчные кислоты, что
способствует профилактике атеросклероза, активно удаляют избыток натрия [4].

Таким образом, в правильно обработанных мясных продуктах содержится сбалансированный
по составу комплекс нутриентов, положительно влияющих на жизнедеятельность организма.
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Сыр - пищевой продукт, получаемый из молока с использованием свёртывающих молоко
ферментов и молочнокислых бактерий. Сыры отличаются высоким содержанием белков (до
25%), молочного жира (до 60 %) и минеральных веществ (до 3,5%, не считая поваренной соли).
Белки сыра лучше усваиваются организмом, чем молочные. Питательные вещества, содержа-
щиеся в сыре, усваиваются организмом почти полностью (98-99%). В сырах содержатся вита-
мины A, D, E, B1, B2, B12, PP, C, пантотеновая кислота и другие.

По внешнему виду сыры делятся на свежие, мягкие с нежной корочкой (с белой плесенью),
мягкие с мытой корочкой, сыры с голубой плесенью, прессованные и варёно-прессованные.
Другие виды сыра - сывороточно-альбуминные, альбуминные, плавленые, а также подпадаю-
щие под несколько категорий. Редкие виды сыров - немецкий сыр из кислого молока и норвеж-
ский коричневый сыр (брюнуст).

Проанализировав образцы коровьего молока, исследователи обнаружили в нем следы хими-
ческого вещества, очень походившего на морфин [1]. В действительности, морфин был обнару-
жен не только в коровьем, но и в человечьем молоке. Морфин относится к опиатам и быстро
вызывает зависимость. Первая версия происхождения морфина была связана с питанием ко-
ров. Ведь морфин, используемый в медицинских целях, добывают из мака, но производят его и
некоторые другие растения, которые могли попасть в корма коровам. Однако позже оказалось,
что коровы производят его сами. Малые количества морфина, наряду с кодеином и другими
опиатами, вырабатываются в печени коров и могут проникать в молоко [2].
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Коровье молоко содержит казеин, который, распадаясь в процессе пищеварения, высвобож-
дает целый набор опиатов, получивших название казоморфинов [3]. Один из них, представляю-
щий из себя короткую нить из пяти аминокислот, обладает болеутоляющей способностью в одну
десятую от мощности морфина [4]. Из-за опиатного эффекта сыра некоторые замечают, что от
сыра их крепит. Закрепляющее действие имеют и опиатные болеутоляющие средства [5].

Большое количество кальция в твердых сортах сыра (до 1000 мкг в 100 г) также может
нанести вред здоровью при употреблении в больших количествах (более 200-300 г сыра ежед-
невно). При регулярном употреблении в пищу кальция в дозе более 2500-3000 мкг могут появ-
ляться симптомы гиперкальциемии с нарушением функции костно-мышечной и нервной систе-
мы (боль в мышцах, общая слабость, усталость, ухудшение памяти, депрессия). По статистике
молочной промышленности, ежегодное потребление сыра в США удвоилось с 6,8 килограмм на
человека в 1975 году до 13,6 килограмм в 1999 году. Это означает, что на одного человека в
Америке приходится 14 400 миллиграмм холестерина и 4,5 килограмма жира.

Двенадцатилетнее исследование Гарвардского университета с участием 78000 женщин,
показало, что молочный кальций совершенно не способствует укреплению костей. Более того, у
тех, кто получал львиную долю кальция из молочных продуктов, переломы костей тазобедрен-
ного сустава, случались в два раза чаще, чем у тех, кто употреблял мало молочного кальция
или не употреблял его вовсе [6].

Также сыр может провоцировать обострение болезней органов пищеварения (эрозии и язвы,
холециститы и панкреатиты, колиты), мочевыводящих путей (образование камней, почечная недо-
статочность), сердечно-сосудистой системы (нарушения ритма, гипертензия), кожных покровов [7].

В последние годы проведен ряд исследований, которые свидетельствуют о повышении рис-
ка развития злокачественных опухолей (рака мочевого пузыря, предстательной железы у мужчин, а
также опухолей яичников - у женщин) при избыточном употреблении сыра. Предполагается, что
вред наносит, прежде всего, казеин и кальций, в больших количествах содержащийся в сыре.

Пищевые добавки для сыра. Для сыра в современной пищевой промышленности исполь-
зуются: антиокислители, гелеобразователи, загустители, консерванты, осушители, стабилиза-
торы; все они небезразличны для здоровья [8].

Некачественная продукция. Большинство покупателей даже не подозревают, что вмес-
то натурального сыра им продают суррогат из пальмового или кокосового масла. Растительные
жиры в 2 раза дешевле, чем натуральное молоко. При этом они являются источником холесте-
рина, который провоцирует развитие сердечных заболеваний. Сыр, содержащий большую долю
растительного масла, вообще нельзя считать сыром. По закону он должен именоваться сыр-
ным продуктом и стоить значительно дешевле [9].

Сколько сыра можно есть без вреда для здоровья? Если считать по безопасному со-
держанию казеина и кальция, то ежедневно без вреда можно употреблять 30-50 г твердого сыра или
100-150 г творога или 400-500 г цельного молока, кефира или йогурта. То есть, если вы съели сегодня
50 г твердого сыра, то вы уже выполнили свою суточную дозу по молочным продуктам [10].
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Радаева Е.В.
СЫР - ЭТО ПРЫЖОК МОЛОКА В БЕССМЕРТИЕ!

(О ПОЛЕЗНЫХ СВОЙСТВАХ СЫРА)
ФГБОУ ВО Читинская государственная медицинская академия, Россия.

Как известно, сыр делают из молока. И практически все полезные свойства сыра даны ему
от этого продукта, причём в концентрированном виде. Физиолог И.П. Павлов так говорил о
молоке: "Между сортами человеческой еды в исключительном положении находится молоко…
пища, приготовленная самой природой, отличающаяся легкой удобоваримостью и питательнос-
тью, по сравнению с другими видами пищи…".

Одним из древнейших источников сведений о пользе сыра является сборник знаменитого
врача Древней Греции Гиппократа "О диете". В нем дается такая характеристика сыра: "Сыр
силен, горячит, питателен".

Немного истории. Сложно сказать, где и когда появился сыр. Однако считается, что он
современник хлеба. По одной из существующих версий, сыр изобрели бедуины, использовав-
шие мешки из овечьих желудков для перевозки молока. Ферменты, жара и тряская езда превра-
щали молоко в сыр. Именно от бедуинов об этом продукте узнала Европа. Средневековые мо-
нахи начали коптить сыры, солить, сажать на них плесень. В Россию сыр попал из Голландии во
времена правления Петра I.

Почему сыр назвали "сыром"? Русское слово "сыр" - общеславянское слово, восходя-
щее к той же основе, что и "сырой", "сыворотка". Сыр производится естественным "сырым"
способом, без тепловой обработки.

Виды сыра. Из-за огромного разнообразия добавок и методик обработки даже специалис-
ты-дегустаторы не всегда могут сказать, сколько сортов и видов сыров насчитывается во всём
мире. Не существует и единой классификации сыров. Тем не менее, все многообразные сорта
сыра можно разбить на несколько основных групп - по способу приготовления и по определён-
ным специфическим добавкам [1]:
1. Сычужный сыр, который в зависимости от консистенции делится на твердый (Голландский,

Швейцарский, Чеддер) и мягкий (Рокфор, Камамбер).
2. Рассольные сыры (Брынза и Сулугуни).
3. Кисломолочные.
4. Копченые.
5. Плавленые.

Состав сыра. Состав одного и того же вида сыра может меняться в зависимости от техно-
логии, состава и свойств молока, законодательства, действующего в стране. Тем не менее, все
сыры содержат [2]:
1. Белки (до 25%). По содержанию белков некоторые сорта сыра превосходят мясо. Белки сыра -

результат расщепления казеина, значительная часть которого (от 20 до 30% в зависимости от
вида сыра) претерпевает определенные изменения в процессе его созревания. Казеин становится
растворимым, превращается в олигопептиды и аминокислоты под действием целого ряда фер-
ментов, состав которых изменяется в зависимости от микрофлоры, придавая готовому продукту
окончательную консистенцию и вкус. Следует отметить, что практически все сыры содержат в
своем составе незаменимые аминокислоты, не синтезируемые в организме. Лимитирующими
аминокислотами в большинстве сыров являются серосодержащие (метионин и цистин). Наибо-
лее богатыми с точки зрения серосодержащих аминокислот являются мягкие сыры.

2. Молочный жир (до 60%). Липиды обусловливают маслянистость сырного теста. При созревании
сыра под действием липаз микробного происхождения происходит липолиз, при котором образу-
ются свободные жирные кислоты. Некоторые из этих кислот относятся к летучим, принимаю-
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щим участие в формировании аромата сыра. Липиды молока (триглицериды, фосфоглицериды,
сфингозиды) присутствуют в сыре в эмульгированном виде, что повышает их усваиваемость.

3. Углеводы (в частности лактоза). Лактозы в зрелых сырах содержится очень небольшое количе-
ство, так как она теряется с сывороткой, а оставшаяся трансформируется в молочную кислоту и
лактаты. В мягких и свежих сырах сохраняется высокий уровень неферментированной лактозы,
но на стадии созревания незаквасочная микрофлора может преобразовывать молочного сахара в
D(-) изомер, частично усваиваемый организмом человека. Любителям сыра с непереносимос-
тью лактозы можно употреблять сыр с плесенью и итальянские Пармезан и Грана Падано [2, 3].

4. Минеральные вещества:
    Кальций и фосфор находятся в сыре в оптимально сбалансированном соотношении, что спо-

собствует хорошему их усвоению из данного продукта. По высокому содержанию кальция,
сыр является продуктом-рекордсменом, уступая место лишь маку [2].

    Микроэлементы: Марганец (Mn) - 0.1 мг, Медь (Cu) - 70 мкг, Цинк (Zn) - 4 мг, Железо (Fe) -
0.7 мг, Сера (S) - 263 мг, Калий (K) - 100 мг, Натрий (Na) - 1100 мг, Магний (Mg) - 55 мг,

5. Витамины: A, D, E, B1, B2, B12, PP, C [2]. Содержание в сыре жирорастворимых витаминов,
главным образом А и В, а также витамина Е, связано с содержанием в продукте липидов,
которое может колебаться в пределах от 0 (в некоторых свежих сырах) до 70% (в продуктах,
обогащенных сливками). Содержание водорастворимых витаминов, зависит от вида сыра.
Витамины группы В в значительной степени уносятся с сывороткой (в сгустке остается не
более 25% этих витаминов), а витамин С удаляется полностью. Компенсацией этой потери
служит синтез бактериальной и грибной микрофлорами сыра нескольких витаминов группы В:
рибофлавина, пантотеновой кислоты, витамина В6 и фолиевой кислоты. Некоторые виды сыра,
такие как 100 г Parmigiano Reggiano, полностью покрывают потребность в витамине B12 и биоти-
не, треть потребности в витаминах A и B2, и от 1/5 до 1/10 от требований других витаминов [3].

6. Молочнокислые бактерии, что, безусловно, положительно влияет на кишечную микробиоту.
Полезен или вреден сыр с точки зрения доказательной медицины? Сколько сыр

сопровождает человечество, столько существуют и споры полезен или вреден этот продукт. С од-
ной стороны, благодаря высокому содержанию легко усваиваемого белка и кальция сыр незаменим
в диетическом питании. С другой стороны, молочный жир - самый сложный жир в рационе человека,
состоящий из более чем 400 различных видов жирных кислот. Именно в связи с высоким содержа-
нием молочного жира, сторонники липидной теории атеросклероза отнесли сыр к "персоне non grata"
на наших столах. Однако оказалось, что жир молока, сливочного масла и сыра влияет на липиды
крови и холестерин по-разному. В исследовании Tholstrup T. et al. проведенного в Дании, авторы
обнаружили, что сыр, в отличие от сливочного масла, существенно не повышает уровень ЛПНП [4].
Более того, некоторые изомеры жирных кислот, в частности линолевой кислоты, которыми богат
сыр, положительно влияют на липидные, воспалительные и гемореологические показатели крови:
снижают агрегационную способность тромбоцитов, индуцированных арахидоновой кислотой, улуч-
шают скорость фильтрации эритроцитов, приводят к снижению уровня провоспалительных цитоки-
нов [5]. В рандомизированном, двойном слепом плацебо-контролируемом исследование Crippa G. et
al. [6] у 30 субъектов, страдающих гипертонией, было показано, что дополнение диеты твердым
итальянским сыром Granа Padano привело к значительному снижению систолического и диастоли-
ческого артериального давления. Авторы связывают этот феномен с тем, что в данном виде и
других сортах твердого сыра содержатся АПФ-ингибирующие пептиды, которые могут действо-
вать как препараты из группы ингибиторов АПФ [7]. Вероятно, благодаря этим фактам, сыр на 7%
снижает риск инсульта. Это показал систематический обзор и метаанализ баз данных Scopus,
Science Direct и PubMed до сентября 2014 г. (11 статей), проведенный Gholami F. et al. [8].

А в исследовании EPIC-InterAct Study, проведенного в 8 европейских странах (n=340,234; 3,99
миллиона человеко-лет наблюдения), целью которого было изучить влияние различных подтипов
молочных продуктов на заболеваемость диабетом в популяциях с высоким потреблением этих про-
дуктов, было продемонстрировано, что ферментированные молочные продукты (сыр, ферментиро-
ванное молоко и йогурты) снижали риск развития сахарного диабета 2 типа на 12% (p = 0,02) [9].

Есть исследования, которые показывают, что казеиновые фосфопептиды, содержащиеся в сыре,
могут предотвратить развитие рака толстой кишки [10]. А содержание в сыре кальция, белка и
витамина Д доказано положительно влияют на костную массу [11]. И это лишь малая выборка.
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Таким образом, сыр характеризуется положительными питательными свойствами и поэто-
му может быть отнесен, в соответствии с определением, данным Европейским Союзом, к "фун-
кциональным" продуктам - "продуктам, которые содержат биологически активные компоненты,
способные улучшить здоровье человека или снизить риск заболевания или иным образом ока-
зать благотворное воздействие на здоровье и благополучие потребителя" [12].

В то же время следует помнить, что большинство исследований о пользе и вреде молочных
продуктов, и в частности сыра, проводилось на европейской популяции, которые используют их в
питании очень давно и имеют хорошую генетическую базу для переваривания. Во всех исследова-
ниях использовались оригинальные качественные сыры, а не "сырные продукты" изготовленные из
дешевого сырья. И… все хорошо в меру. В Российской Федерации рекомендуемые нормы по-
требления сыра лимитируются Приказом Министерства здравоохранения и социального развития
Российской Федерации от 2 августа 2010 г. № 593н "Об утверждении рекомендаций по рациональ-
ным нормам потребления пищевых продуктов, отвечающим современным требованиям здорового
питания" и составляют 6 килограммов на 1 человека в год или 16 граммов в сутки [13].
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Лузина Е.В., Ларёва Н.В., Томина Е.А.
ПОПРОБОВАЛ КОТ ШОКОЛАД, ДА И ЗАТИХ…

(О ВРЕДНЫХ СВОЙСТВАХ ШОКОЛАДА)
ФГБОУ ВО Читинская государственная медицинская академия, Чита, Россия

Шоколад - это кондитерское изделие, изготовленное на основе масла какао, являющегося
продуктом переработки какао-бобов (семян шоколадного дерева). Какао-бобы находятся в
мякоти плода какао-дерева по 30-50 шт. В процессе технологической обработки из какао-бобов
получают полуфабрикат - какао тёртое. Какао тёртое и масло какао с сахарной пудрой исполь-
зуют для приготовления шоколада [1].

Шоколад является любимым лакомством многих людей. В мире существует несколько
шоколадных музеев - в Кёльне, Покрове и Брюгге. В городе Покров Владимирской области
поставлен единственный в мире памятник шоколаду. 11 июля празднуется Всемирный день
шоколада [2].

Различают следующие виды шоколада [1]:
• темный (горький) шоколад делают из тёртого какао, сахарной пудры и масла какао. Тает

только в ротовой полости;
• молочный шоколад с добавлениями изготавливают из тёртого какао, масла какао, сахарной

пудры и сухого молока. Тает как в ротовой полости, так и под действием факторов внешней
среды (высокая температура воздуха);

• белый шоколад готовят из масла какао, сахара, сухого молока и ванилина без добавления
какао-порошка. Легко тает при высоких температурах воздуха.

В состав шоколада входит 50-55% углеводов, 32-35% жиров, 5-6% белков, 4-5% дубильных
веществ, 1% воды, 1-1,5% алкалоидов, около 400 мг микроэлементов (Na, К, Mg, Р, Fe, Ca, Сu),
витаминов (В1, В2 и РР) и полифенолов. Энергетическая ценность 100 г продукта составляет
680 ккал [3].

Жиры. В среднем на 100 г шоколада приходится 27-34 г жиров, что составляет почти поло-
вину суточной нормы потребления. Жир в шоколаде состоит из масла какао, которое образова-
но глицеридами олеиновой (C18H34COOH, 35%), стеариновой (C17H35COOH, 35%), пальмити-
новой (C15H31COOH, 26%), линолевой кислоты (C18H32COOH, 3%) и 2% других жиров [3].

Углеводы. Основной углевод шоколада - сахароза С12H22O11. Сахароза легко расщепля-
ется в организме с выделением энергии. На 100 г шоколада приходится столько углеводов, что
они составляют 1/8 суточной нормы - 50-55 г [3].

Белки содержат некоторые незаменимые аминокислоты: валин, лизин, треонин и трипто-
фан, тирамин (HO-C6H4-CH2-CH2-NH2) и фенилэтиламин (C8H11N). Триптофан является пред-
шественником серотонина. Тирамину свойственно сосудосуживающее действие, из-за которого
он повышает кровяное давление, влияет на процессы возбуждения и торможения в нервной си-
стеме. Фенилэтиламин выбрасывается в кровь, когда человек встречает объект симпатии [3].

Основными алкалоидами шоколада являются кофеин и теобромин. В 1 порции (30 г) в
зависимости от сорта шоколада содержится от 10 до 60 мг кофеина. Концентрация теобромина
в темном шоколаде (около 10 г/кг) примерно в 10 раз превышает концентрации, содержащиеся в
молочном шоколаде (1-5 г/кг) [4, 5].

Теобромин очень опасен для животных, у которых происходит медленная биотрансформа-
ция этого алкалоида. Наиболее частыми жертвами отравления становятся собаки с возмож-
ным летальным исходом (средняя летальная доза для них составляет 300 мг теобромина на кг
веса). Кошки (и особенно котята) ещё более чувствительны к теобромину (средняя летальная
доза - 200 мг/кг). Известны случаи гибели медведей от приманки охотников. Лошади и попугаи
также чувствительны к этому веществу [6].

Механизм действия кофеина и теобромина основан на блокаде фермента фосфодиэстеразы,
что приводит к накоплению в клетках цАМФ, к выходу кальция из саркоплазматического рети-
кулума и повышению возбудимости клеток. Алкалоиды блокируют пуриновые рецепторы и уст-
раняют действие на них аденозина, усиливают процессы гликогенолиза, увеличивают высво-
бождение нейромедиаторов в ЦНС. Как следствие этих механизмов кофеин и теобромин увели-
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чивают сердечный выброс и ЧСС, повышают артериальное давление (АД), уменьшают сокра-
тительную активность гладкой мускулатуры, повышают уровень сахара в крови, расслабляют
мускулатуру бронхов, сосудов мозга и почек, увеличивают диурез за счет уменьшения каналь-
цевой реабсорбции электролитов. Однако при этом суживаются сосуды брюшной полости, по-
вышается секреция соляной кислоты и пищеварительных ферментов, усиливается перистальти-
ка кишечника [7, 8].

Влияние шоколада на эндокринную систему. Высокий уровень жиров, легкоусвояемых
углеводов и усиление гликогенолиза приводит к гипергликемии и ожирению.

Влияние шоколада на сердечно-сосудистую систему. Алкалоиды (кофеин, теобромин)
повышают проводимость миокарда, АД, приводят к потере электролитов, что сопровождается
развитием тахикардии, аритмии, гипертензии.

Влияние шоколада на пищеварительную систему. За счет повышения в клетках цАМФ
активируется работа протонных помп и повышается продукция соляной кислоты. T. Chou в сво-
ей работе ссылается на исследование, которое было проведено в университете Пенсильвании.
Восьми добровольцам через назогастральный зонд вводили кофе с кофеином, кофе без кофеина,
чистый кофеин или дистиллированную воду. Регистрировалось увеличение кислотной продук-
ции, причем с увеличением дозы кофеина повышался уровень соляной кислоты в желудке. Как
известно, кислотно-пептический фактор является основополагающим в развитии язвенной бо-
лезни. В этой же работе проводилось измерение давления в нижнем пищеводном сфинктере
(НПС). Авторы получили снижение тонуса НПС на введение чистого кофеина [7]. Низкое дав-
ление в НПС является одним из патофизиологических механизмов в формирования гастроэзо-
фагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) [9]. L.E. Wright и D.O.Castell измеряли давление НПС
в течение 60 мин. после приема 120 мл шоколадного сиропа у 9 здоровых испытуемых. При
базальном давлении 14,6±1,1 ммрт.ст. авторы зарегистрировали снижение тонуса до 7,99±1,3
ммрт.ст. (р<0,01) [10].

При увеличении секреции соляной кислоты за счет стимуляции образования секретина и
холецистокинина происходит усиление желчеотделения и панкреатической секреции, что может
провоцировать желчную колику при желчнокаменной болезни (ЖКБ), а также усиление болей и
обострение при панкреатите. В работе R.Nitsche и соавт. у 10 добровольцев и у 20 пациентов с
симптоматической ЖКБ измеряли объем желчного пузыря при УЗИ, определяли уровень холе-
цистокинина радиоиммунологическим анализом исходно и через 15, 30 и 45 минут после приема
50 г шоколада или 330 мл какао-напитка. Авторы получили уменьшение объема желчного пузы-
ря до 59±12% от исходного и повышение уровня холецистокинина с 0,9 пмоль/л до 2,1 пмоль/л
через 45 минут после приема шоколада [11].

Увеличение уровня гастрина, серотонина, гистамина, брадикинина, холецистокинина, моти-
лина, энкефалинов и эндорфинов, а также усиление желчеотделения и панкреатической секре-
ции увеличивают перистальтику кишечника и могут инициировать симптомы заболеваний ки-
шечника. С целью выяснения роли некоторых продуктов питания на возникновение или обостре-
ние воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК) было обследовано 290 больных с болезнью
Крона, 398 - с язвенным колитом и 616 здоровых лиц. Было показано, что отношение шансов
возникновения или увеличения активности процесса при употреблении шоколада составляет 2,5
(95% ДИ 1,8-3,5) при язвенном колите и болезни Крона. Авторы делают вывод, что упомянутые
элементы питания могут быть истинными факторами риска, или они могут быть выражением
современного стиля жизни с привлечением также других факторов риска развития ВЗК [12].

Таким образом, можно суммировать негативное влияние употребления шоколада на разви-
тие и течение некоторых заболеваний внутренних органов. Заболевания, при которых употреб-
ление шоколада не рекомендуется:
• заболевания эндокринной системы: ожирение, сахарный диабет;
• заболевания сердечно-сосудистой системы: артериальная гипертензия, аритмии;
• заболевания пищеварительной системы: язвенная болезнь, ГЭРБ, ЖКБ, панкреатит, заболева-

ния кишечника.
Чтобы шоколад приносил только пользу и удовольствие, нужно помнить о его негативных

свойствах.
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Ларёва Н.В., Лузина Е.В., Жилина А.А., Томина Е.А.
ШОКОЛАД - ЭТО НЕ ВОПРОС ЖИЗНИ И СМЕРТИ, ЭТО ГОРАЗДО ВАЖНЕЕ!

(О ПОЛЬЗЕ ШОКОЛАДА)
ФГБОУ ВО Читинская государственная медицинская академия, Чита, Россия

Действительно, есть ли хоть один продукт, столь любимый и детьми, и взрослыми? Наверное,
все мы помним, как были детьми и ждали новогодних подарков с шоколадными конфетами, которые
можно было есть безо всяких ограничений! Повзрослев, мы задумываемся о здоровом питании,
калорийности своего рациона и возможных (то есть необходимых!) ограничениях, но шоколад - это
тот продукт, полностью отказаться от которого редко кто согласен. Чем же он так привлекателен?

Выше было подробно сказано о составе и калорийности шоколада, разных его видах и тех
нежелательных последствиях, которыми может быть чревато избыточное употребление этого
продукта. Но, как мы знаем, у каждой медали есть и оборотная сторона, и поэтому вполне
закономерен вопрос: "А есть ли потенциальная польза от употребления в пищу шоколада?".

Вот что известно о потенциальной пользе алкалоидов, входящих в состав шоколада (таблица 1) [1]:

"... На меня у отца и мамы времени почти не оставалось. Я
запомнила, что никому не была нужна, и всю жизнь со-
мневалась, что может быть по-другому. Шоколад был моей
единственной любовью, и он меня ни разу не предал".

Одри Хепберн,
британская и американская актриса,

фотомодель и гуманитарный деятель.

"Девять из десяти человек говорят, что любят шоколад.
Десятый человек всегда врёт".

Джон Туллиус, американский писатель.
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Интересно, что вопрос о пользе употребления шоколада занимает не только тех, кто просто
любит этот продукт, но и ученых-медиков. В научной медицинской литературе последних лет име-
ется ряд публикаций, посвященных взаимосвязи употребления шоколада и продуктов, содержащих
шоколад, с параметрами нервно-психического здоровья. Кроме того, изучается влияние потребле-
ния шоколада на кардиоваскулярное здоровье и даже на сердечно сосудистую смертность.

B. Buijsse и соавторы (2006) изучали взаимосвязь уровня АД и сердечно-сосудистой смер-
тности с потреблением какао-содержащих продуктов (в том числе шоколада) у 470 пожилых
мужчин, принимавших участие в исследовании Zutphen Elderly Study и наблюдавшихся в тече-
ние 5 лет. Было установлено, что потребление шоколада взаимосвязано с более низкими цифра-
ми АД и практически с двухкратным снижением сердечно-сосудистой и общей смертности [2].

В мета-анализе Desch S. и соавторов, 2010, показано, что употребление богатых флаванои-
дами какао-продуктов сопровождается снижением в среднем на САД на 4,5 мм рт. ст., а ДАД -
на 2,5 мм рт. ст. [3]. При этом хорошо известно, что даже столь небольшое снижение АД явля-
ется протективным фактором, способствующим уменьшению риска развития инфаркта миокар-
да и мозгового инсульта [4, 5].

E.L. Ding и соавторы (2006) провели систематический обзор результатов эксперименталь-
ных, обсервационных и клинических исследований, проведенных с 1966 по 2005 годы и посвя-
щенных оценке взаимосвязи кардиоваскулярной смертности и потребления какао-содержащих
продуктов, шоколада, флаваноидов (флавонов, катехинов, эпикатехинов). Показано. что флаво-
ноиды, содержащиеся в шоколаде, обладают протективными свойствами в отношении кардио-
васкулярной смертности, снижая её. Подчеркивается необходимость проведения рандомизиро-
ванных клинических исследований для оценки влияния потребления шоколада на смертность от
сердечно-сосудистых заболеваний [6].

В статье "Шоколад и женское сексуальное здоровье: интригующая взаимосвязь" Salonia A и
соавторы (2006) отмечают более высокие показатели индекса сексуального здоровья у жен-
щин, потреблявших шоколад, по сравнению с женщинами, не использовавшими этот продукт в
своем рационе. Однако при введении поправки на возраст эта взаимосвязь нивелировалась, в
связи с чем авторы делают вывод о необходимости дополнительных исследований [7].

Ряд работ посвящен изучению взаимосвязи потребления шоколада с показателями мен-
тального здоровья, параметрами настроения, когнитивными функциями [8].

T.E. Strandberg и соавторы (2008) изучали, как влияет потребление шоколада на ряд параметров
физического и эмоционального состояния у пожилых у мужчин старше 70 лет. Установлено, что
приверженность к шоколаду в рационе (по сравнению с другими сладостями) ассоциируется с более
низкими показателями индекса массы тела и окружности талии; с более высокой физической активно-
стью и лучшей её переносимостью. Кроме того, у тех, кто предпочитал шоколад другим сладостям,

Ингредиенты Значение

Фенилэтиламин, триптофан и анандамид вещества, влияющие на эмоциональные центры мозга и создающие в организме
человека ощущение влюбленности

Kофеин повышает умственную работоспособность, улучшает настроение, создает
ощущение бодрости и прилива сил

Теобромин является стимулятором сердечной деятельности, расширяет сосуды сердца
и почек, усиливает мочеотделение

Kалий одна порция шоколада (40 г) покрывает примерно 9% суточной потребности
в калии среднестатистического взрослого человека

Магний дает устойчивость к стрессам и депрессиям

Железо активно влияет на процесс транспорта кислорода с кровью ко всем тканям
и органам

Медь недостаток меди в организме вызывает снижение уровня защитных липоп-
ротеидов высокой плотности (HDL) и повышает риск разрыва аорты

Фтор укрепляет зубы

Танины обладают антибактериальными свойствами и препятствуют образованию
зубного налета

витамины A, B (В1, B2, В12, РР), C, D, E, F многообразные полезные эффекты
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были выше показатели по индексу психологического здоровья, они чаще чувствовали себя счастли-
выми, строили планы на будущее и имели более низкие баллы по шкале депрессии Цунга [9].

T. Sathyapalan с коллегами (2010) провели двойное слепое рандомизированное перекрестное
исследование, в котором пациенты с синдромом хронической усталости попеременно в течение
8 недель получали либо богатый флавоноидами и какао-содержаший шоколад, либо имитацию
шоколада без указанных продуктов. Было установлено, что потребление "настоящего" шоколада
приводит к значительному уменьшению симптоматики синдрома хронической усталости, а также к
уменьшению степени выраженности депрессии, в отличие от "имитированного" шоколада [10].

В двойном слепом рандомизированном исследовании Pase M.P. и соавтров (2013), имевшем пла-
цебо-контролируемый дизайн, изучалось влияние потребления шоколада на настроение и самооценку у
людей среднего возраста. 72 человека (здоровые), включенных в исследование, были разделены на 3
группы. В течение 30 дней они ежедневно употребляли шоколадный напиток, содержащий 500 мг, 250
мг или 0 мг (плацебо) полифенолов. По истечении этого времени лица, потреблявшие максимальную
дозу полифенолов шоколада, имели гораздо более высокую самооценку и удовлетворенность каче-
ством жизни по сравнению с теми, кто получал меньшую дозу или плацебо [11]. Авторы обосновыва-
ют необходимость проведения подобных исследований для детальной оценки потребления шоколада
на выраженность тревоги и депрессии у страдающих этими расстройствами пациентов.

Georgina E. Crichton и её коллеги (2016) показали, что более частое употребление шоколада
людьми разного возраста (от 23 до 98 лет) ассоциируется с улучшением некоторых когнитив-
ных функций, однако для детальной интерпретации этого феномена необходимы дополнитель-
ные исследования [12].

В исследовании B.P. Meier и соавторов, 2017, установлено, что ежедневное потребление
малых порций шоколада (75 калорий, что эквивалентно 15 г) приводит к значительному улучше-
нию настроения [13].

В 2012 году в одном из наиболее авторитетных медицинских научных журналов New England
Journal of Medicine была опубликована интересная работа F.H. Messerli. Автор показал наличие
четкой статистически значимой положительной корреляции между количеством шоколада, по-
требляемого на душу населения в разных странах, и числом Нобелевских лауреатов в этих же
странах (рисунок 1) [14].

 Рис. 1. Корреляция между потреблением шоколада на душу населения
и количеством Нобелевских лауреатов.
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В последующем в ряде публикаций упоминалось о представленной информации как о воз-
можном статистическом феномене, не имеющем под собой достоверной обоснованной взаимо-
связи [15, 16], однако факт остается фактом - в странах с более высоким потреблением шокола-
да количество Нобелевских лауреатов выше, чем в других, где использование этого продукта
было менее интенсивным. Может быть, нам стоит об этом задуматься?

Таким образом, у шоколада, как и у многих других продуктов, есть как отрицательные, так
и положительные стороны. Безусловно, употребление небольших количеств шоколада является
скорее полезным, чем вредным, с точки зрения ментального и кардиоваскулярного здоровья.
Главное - соблюдать меру, ведь еще в XVI веке Филипп Ауреол Теофраст Бомбаст фон Гоген-
гейм (которого мы больше знаем под именем Парацельс) говорил: "Всё есть яд, и ничто не
лишено ядовитости; одна лишь доза делает яд незаметным" [17].
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МАТЕРИАЛЫ ВЫЕЗДНОГО ПЛЕНУМА НАУЧНОГО ОБЩЕСТВА
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГОВ РОССИИ И II ЗАБАЙКАЛЬСКОЙ

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКОЙ КОНФЕРЕНЦИИ
"ЗАБОЛЕВАНИЯ КИШЕЧНИКА В ПРАКТИКЕ ВРАЧА ТЕРАПЕВТА"

Жилина А.А., Ларёва Н.В., Гомбоева И.Ю., Суркова В.Н.
РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ГАСТРОЭЗОФАГЕАЛЬНОЙ РЕФЛЮКСНОЙ БОЛЕЗНИ

В ЗАБАЙКАЛЬСКОМ КРАЕ. ПЕРВЫЕ ИТОГИ
ФГБОУ ВО Читинская государственная медицинская академия, Чита, Россия

Введение. Во всех странах мира определяется существенный рост заболеваемости гаст-
роэзофагеальной рефлюксной болезнью (ГЭРБ), который сопровождается увеличением основ-
ного осложнения - аденокарциномы пищевода (за последние 20 лет в несколько раз) [1]. Соглас-
но рекомендациям Американской гастроэнтерологической ассоциации, основными параметра-
ми установления диагноза гастроэзофагеальной рефлюксной болезни являются наличие ежене-
дельных симптомов изжоги и отрыжки. Данные симптомы наблюдаются у 10-20% населения в
западных странах, при этом клинически тяжелая изжога встречается у 6% населения. Отмече-
но увеличение доли пациентов с жалобами на регургитацию (до 16%). Установлено, что ежене-
дельные и ежедневные симптомы значительно влияют на трудоспособность населения и сни-
жение качества жизни больных. Отмечено увеличение распространенности рефлюкс-эзофагита
с возрастом. Мужчины более подвержены формированию пищевода Барретта и аденокарцино-
мы, по сравнению с женщинами (в среднем соотношение составляет 8:1). Установлена четкая
взаимосвязь ГЭРБ и ожирения [2]. В настоящее время не установлена истинная распространен-
ность заболевания. Все эпидемиологические данные основаны на результатах опроса пациен-
тов с использованием специально разработанных тестовых заданий. Одним из наиболее рас-
пространенных опросников является анкета GerdQ. Данный опросник был создан по типу трех
других статистически обоснованных опросников, применявшихся до этого для диагностики ГЭРБ
- Reflux Disease Questionnaire (RDQ), Gastrointestinal Symptoms rating Scale (GSRS),
Gastroesophageal reflux disease Impact Scale (GIS). Информация, формирующая суть анкеты, была
собрана на основании результатов большого международного (Германия, Швеция, Канада, Да-
ния, Норвегия и Великобритания) исследования DIAMOND, включавшего 308 пациентов (143
мужчины и 165 женщин), впервые обратившихся к врачу с симптомами заболеваний верхних
отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Целью исследования являлось создание опрос-
ника и доказательство его диагностической ценности путем сравнения с результатами инстру-
ментальных исследований (ЭГДС, рН-метрия). В исследовании участвовали 73 семейных вра-
ча и 22 гастроэнтеролога, которые на основании объективного обследования пациента должны
были сделать предварительное заключение о наличии или отсутствии ГЭРБ, а затем подтвер-
дить диагноз при помощи инструментальных методов исследования. Диагноз ГЭРБ устанавли-
вали в случае, если у пациента обнаруживался хотя бы один из следующих признаков заболева-
ния: снижение рН в пищеводе <4 более 5% всего времени рН-мониторирования; эндоскопичес-
кие изменения слизистой оболочки пищевода, соответствующие Лос-Анджелесской классифи-
кации (A-D); положительный тест с ИПП. Все участники исследования самостоятельно запол-
няли ранее упомянутые анкеты - RDQ, GSRS и GIS [3, 4, 5]. При прохождении тестирования
пациентам было предложено выбрать из данных опросников те вопросы, которые наиболее точ-
но отражали характер предъявляемых ими жалоб. Таким образом, была выбрана комбинация
из 6 вопросов, которая при сравнении с данными инструментальных исследований демонстриро-
вала наибольшую диагностическую точность [4]. В результате была создана анкета-опросник
GerdQ для самостоятельной оценки пациентом выраженности симптомов ГЭРБ, включающая 3
группы вопросов - по 2 вопроса в каждой. Исследование DIAMOND показало, что чувствитель-
ность применения GerdQ составляет 65%, а специфичность - 71%, что сопоставимо с данными,
полученными при диагностике ГЭРБ гастроэнтерологом - 67 и 70% соответственно [4].

По результатам исследования были сделаны следующие выводы: опросник GerdQ может
использоваться в качестве точного инструмента для диагностики ГЭРБ, с его помощью можно
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не только определять влияние болезни на качество жизни пациентов, но и оценивать эффективность
проводимой терапии. Он может быть рекомендован врачам первичного звена для наблюдения за
динамикой заболевания без применения инструментальных методов обследования [10].

Целью нашего исследования явилось изучение распространенности ГЭРБ у жителей За-
байкальского края.

Материалы и методы. Исследование проведено на территории Забайкальского края. Уча-
стники исследования были выбраны путем случайного отбора с использованием подворного
обхода. В исследование включались лица старше 18 лет, имеющие гражданство России, прожи-
вающие и зарегистрированные на территории Забайкальского края не менее года, давшие со-
гласие на исследование. Не включались в исследование лица, не соответствующие указанным
критериям включения, не понимающие целей исследования, беременные женщины. Интервью-
еры не сообщали респондентам цели исследования до заполнения опросника. Ответственный
исследователь проверял факт участия в исследовании случайно отобранных респондентов пу-
тем опроса по телефону. Был применен опросник GerdQ. Дополнительно собраны паспортные
данные, сведения о курении, употреблении алкоголя, кофе. Внесены сведения об исследовате-
ле. Регулярно курящими считались лица, выкурившие не менее 1 сигареты в день, на протяже-
нии 30 дней, предшествующих опросу. При проведении опроса о частоте употребления алкоголя
были приняты за единицу алкоголя 200 мл вина/пива, одна рюмка водки не реже 1 раза в неде-
лю. Регулярно прием кофе признан у респондентов употребляющих напиток ежедневно не менее
1 чашки. Анкета была также дополнена сведениями об антропометрических данных, социаль-
ном статусе. Последний пункт анкеты - подпись исследуемого - являлась информированным
согласием на участие в исследовании. Респонденты набравшие 8 и более баллов по шкале GerdQ,
рассматривались как лица с эпидемиологическими количественными критериями ГЭРБ.

Таким образом, проводился анализ двух групп: 1-ая - респонденты, набравшие 8 и более
баллов по опроснику GerdQ, и 2-ая - лица набравшие менее 8 баллов.

Накопление и обработку данных производили с использованием программы MS Excel. Для
статистической обработки использовали программу Statistica 10.0 с применением методов опи-
сательной статистики (среднее, стандартное, отклонение), для количественных показателей
использовали t-критерий Стьюдента, когда анализируемый признак являлся качественным ис-
пользовали критерий хи-квадрат. Различия считались значимыми при уровне вероятности р<0,05.

Результаты и обсуждение. Исследование проводилось с сентября 2017 г. по июнь 2018 г.
Всего было опрошено 382 респондента. После предварительной обработки, которая проводи-
лась с целью отбраковки некорректно заполненных анкет (несколько ответов на вопрос, предпо-
лагающий один ответ и т.д.) для анализа отобраны 371 анкета. 8 и более баллов по анкете
GerdQ набрали 48 человек (12,9%). Средний возраст лиц имеющих симптомы ГЭРБ составил
53,4±17,47 лет, что соответствует Российским данным. В многоцентровом исследовании, по-
священном изучению эпидемиологии ГЭРБ, которое было выполнено под руководством Л.Б.
Лазебника, установлено, что как частая, так и редкая изжога отмечалась преимущественно в
среднем возрасте (45-59 лет) [6]. Возраст респондентов с количеством 8 и более баллов значи-
тельно превышал таковой у лиц с меньшей суммой баллов 46,2±19,2 лет, р=0,035.

При изучении связи возникновения симптомов ГЭРБ с вредными привычками было отмечено,
что само по себе употребление алкоголя не влияет на возникновение симптомов ГЭРБ. Распростра-
ненность курения вопреки ожиданиям отмечена с одинаковой частотой в двух группах. Распростра-
ненность употребления кофе также оказалась сопоставимой у лиц обоих групп. При оценки встре-
чаемости ожирения (индекс массы тела 30 и более) установлено, что респонденты с избыточ-
ной массой тела с одинаковой частотой встречались в первой и второй группах.

Диагноз ГЭРБ может быть установлен при наличии одного из критериев: 1) на основании
характерных симптомов; 2) при инструментальном подтверждении рефлюкса содержимого же-
лудка в пищевод (мониторирование рН пищевода); 3) при наличии изменений со стороны слизи-
стой оболочки пищевода (по данным эндоскопического, гистологического или электронно-мик-
роскопического исследований). Распространенность ГЭРБ в Москве по критерим клиники Мэйо
(наличие изжоги и/или отрыжки раз в неделю и чаще в течении последних 12 месяцев) состави-
ла 23,6%. При использовании Генвальских критериев (изжога 2 и более раза в неделю) показало
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распространенность ГЭРБ в Москве в пределах 14% [6]. Полученные нами данные согласно
анкете GerdQ несколько ниже, что может быть связано с этническими особенностями региона,
в котором проживают как европеоиды, так и лица алтайкой этнической группы (буряты). В эпи-
демиологическом исследовании В.В. Цуканова, 2009 г. проведенное на территории Восточной
Сибири в котором приняли участие европеоиды, тувинцы, хакасы, эвенки были показаны более
низкие результаты распространенности симптомов заболевания по сравнению с европейскими
регионами России (от 6 до 12,9%) [7]. Аналогичные данные получены Н.Н. Буториным при
проведении эпидемиологического исследования на территории Хакасии, распространенность
изжоги у хакасов составила 10,3%. [8].

Выводы. Распространенность симптомов ГЭРБ на территории Забайкальского края не-
сколько ниже общероссийских показателей, однако, созвучна с данными Восточной Сибири, что
может быть связано с особенностями этнического состава населения. Наиболее часто симпто-
мы ГЭРБ встречаются у лиц старшей возрастной группы.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ
К ЛЕЧЕНИЮ СИНДРОМА РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА

1ФГБОУ ВО "Читинская государственная медицинская академия", Россия
2ГУЗ Краевая клиническая больница, Чита, Россия

Синдром раздраженного кишечника (СРК) - это патология кишечника, при которой происходят
нарушения церебро-интестинального взаимодействия и, для которой характерны периодически по-
вторяющиеся боли в животе в сочетании с нарушениями работы кишечника при отсутствии органи-
ческих причин. Распространенность составляет 10-20% в крупных регионах мира. [1].

Основную роль в механизмах формирования болевых ощущений при СРК играют наруше-
ния двигательной функции кишечника и висцеральная гиперчувствительность, развитие кото-
рых связывают с изменениями взаимодействия в системе "головной мозг-кишка", приводящее
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к нарушению нервной и гуморальной регуляции. Происходят изменения в рецепторном аппарате
структур головного мозга, дисрегуляция вегетативной нервной системы, развивается феномен
спинальной гипервозбудимости. Этому способствует психоэмоциональный стресс (особенно в
детском возрасте), депрессия, физическая травма. Кора головного мозга влияет на нарушение
процесса подавления восприятия боли, активируются спинальные нейроны, что формирует вис-
церальную гиперчувствительность. К развитию этого феномена могут быть причастны генети-
ческие факторы и кишечная микрофлора. Нарушается экспрессия генов, ответственных за син-
тез белков, формирующих плотные клеточные контакты между эпителиоцитами, белков сиг-
нальных рецепторов, обеспечивающих взаимодействие организма человека с бактериальными
клетками. Кишечная флора может вести к мутациям генов, к увеличению количества энтерох-
ромафинных клеток, в которых образуются субстанция Р, серотонин и др., являющиеся нейро-
трансмиттерами в передаче чувства боли по энтеральным нервам [2].

Вторым звеном патогенеза является изменение моторики кишки. Нарушается холинэрги-
ческая и адренэргическая регуляция сокращения гладкомышечных волокон в кишечнике. Уве-
личивается продукция энтероэндокринными клетками гастрина, серотонина, гистамина, бради-
кинина, холецистокинина, мотилина, нейротензина, вазоинтестинального пептида, энкефалинов и
эндорфинов. Все это приводит к усилению моторной активности кишки, связанной с приемом
пищи. Повышение пропульсивной активности продольного мышечного слоя кишки ведет к появ-
лению поносов, а гипертонус циркулярной мускулатуры сопровождается замедленным транзи-
том кишечного содержимого с появлением запоров. Нарушения моторики кишки сопровожда-
ются возникновением боли в животе [3].

В последние годы появились данные о взаимосвязи между синдромом раздраженного ки-
шечника и воспалением. Несколько исследований показали микроскопические и молекулярные
аномалии у пациентов с СРК, связанные с воспалением. Опубликованы результаты иммуногис-
тохимии, показывающие увеличение числа тучных клеток в слизистой оболочке (СО) толстой
кишки, повышенную экспрессию хромогранина в нервных окончаниях на уровне базальной мем-
браны в толстой кишке при синдроме раздраженного кишечника [4]. Была продемонстрирована
взаимосвязь активации иммунной системы с симптомами СРК, а именно гиперплазия, гипер-
функция и увеличение числа тучных клеток в СО кишки, которые выделяют гистамин, триптазу,
инфильтрация СО Т-лимфоцитами, увеличение уровня провоспалительных цитокинов (ИЛ-1b,
ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-) в СО и в сыворотке крови [5]. Предполагается несколько механизмов
формирования минимального воспаления: пищевые аллергены, перенесенные кишечные инфек-
ции (постинфекционный СРК), нарушения нормальной микробиоты кишки, мальабсорбция жел-
чных кислот, повышенная кишечная проницаемость [6].

Наличие трех основных механизмов развития СРК предполагает следующие патогенети-
ческие подходы к лечению.

1. Лечение моторных нарушений кишки и соответственно абдоминальной боли. С этой це-
лью рекомендуются спазмолитики (УДД-1b, УУР-А) [7]. Проведенные мета-анализы, вклю-
чающие 22-29 рандомизированных клинических исследований (РКИ) по оценке эффективности
различных групп спазмолитиков в лечении СРК, свидетельствуют, что препараты этой группы
обладают достоверной эффективностью в отношении общей симптоматики и выраженности боли
в животе по сравнению с плацебо. Отношение шансов составило 0,68 (95%, ДИ 0,57-0,81) [8].

В зависимости от точки приложения лекарственного препарата на разных этапах сокраще-
ния мышечного волокна выделяют несколько групп спазмолитиков [9]:
• М-холиноблокаторы: атропин, метацин, платифиллин, гиосцина бутилбромид.
• Блокаторы Na+ каналов: мебеверина гидрохлорид.
• Блокаторы кальциевых каналов: пинаверия бромид, отилония бромид.
• Блокаторы фосфодиэстеразы: альверин, дротаверин, папаверин и др.
• Блокаторы - и - и активаторы -рецепторов: тримебутин.

При сравнительной оценке препаратов отмечена высокая эффективность гиосцина бутилб-
ромида, отилония и пинаверия бромида. Индекс NNT (число больных, которых необходимо про-
лечить, чтобы получить положительный результат у одного) для гиосцина бутилбромида соста-
вил 3, отилония и пинаверия бромида - 4,5 [10]. Эффективность мебеверина гидрохлорида при
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СРК показана в мета-анализе, включающем 8 исследований, 555 пациентов. Относительный риск
для клинического улучшения составил 1,13 (95% ДИ 0,59-2,16, р=0,7056) для купирования абдоми-
нальной боли - 1,33 (95% ДИ 0,92-1,93, р=0,129) [11]. Тримебутин способствует уменьшению часто-
ты возникновения и выраженности абдоминальной боли при СРК, эффективен при сочетании с фун-
кциональной диспепсией, безопасен при длительном применении, он имеет УДД-2 и УУР-В [7].

2. Лечение нарушений центральных механизмов болевой чувствительности и регуляции мо-
торики кишечника, висцеральной гиперчувствительности. С этой целью применяются психо-
тропные средства (трициклические антидепрессанты (ТЦА), селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС).

По данным мета-анализа, включающем 13 РКИ, 789 пациентов для оценки эффективности
психотропных препаратов в лечении СРК, было продемонстрировано уменьшение выраженнос-
ти основных симптомов. Индекс NNT для ТЦА составил 4, для СИОЗС - 3,5. Рекомендуется
применение дезипрамина (25-100 мг 4 раза в день), пароксетина (10-40 мг 4 раза в день), серт-
ралина (25-100 мг 4 раза в день), циталопрама (10-40 мг 4 раза в день). Однако приверженность
пациентов к лечению этими препаратами низкая из-за боязни нежелательных явлений. Тем не
менее, учитывая хорошую доказательную базу, эти препараты имеют высокий уровень практи-
ческих рекомендаций: УДД-1а, УУР-А [7].

3. Воздействие на минимальное воспаление в кишке.
С этой целью предложено воздействовать на микрофлору кишечника, что приводит к вос-

становлению рецепторного аппарата кишечника и повышению эффективности других методов
терапии.

Кишечные антисептики. Существуют доказательства эффективности применения при СРК
рифаксимина. Препарат активен в отношении большинства грам(-) (Escherichia coli, Shigella spp.,
Salmonella spp., Yersinia enterocolica, Proteus spp., Peptococcus spp., Peptostreptococcus spp., Vibrio
cholerae, Bacteroides spp., Bacteroides fragilis, Helicobacter pylori) и грам(+) (Enterococcus spp.,
M. Tuberculosis, Streptococcus pyogenes, Streptococcus faecalis, Streptococcus pneumonia,
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus, Clostridium perfrigens, Clostridium difficile,
Peptococcus spp., Peptostreptococcus spp), аэробных и анаэробных бактерий. Практически не
всасывается в кровь при пероральном приеме внутрь (<1%), достигает высокого уровня концен-
трации в слизистой оболочке ЖКТ (>8,000 мкг/г). Мета-анализ 18 РКИ (1803 пациентов) пока-
зал уменьшение симптоматики у больных с СРК по сравнению с плацебо. Индекс NNT оказал-
ся 10,2. УДД-1b, УУР-В [14].

Пробиотики. Было показано, что терапия пробиотиками у пациентов с СРК снижает выра-
женность болевого синдрома и вздутие живота (уровень доказательности В). Пробиотики мо-
гут значительно повлиять на взаимодействия мозг-кишка. Пробиотики - это живые микроорга-
низмы, оказывающие положительное влияние на функции микрофлоры. В состав пробиотиков
входят различные виды и штаммы бактерий (Escherichia coli Nissle 1917, Enterococcus faecium,
Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus acidophilus W37, W55, reuteri, salivarius, shirota, plantarum,
Johnsoni, casei, paraca-sei, delbrueckii subsp. Bulgaricus, lactis, Bifidobacterium breve, lactis, longum,
bifidum, infantis, Saccharomyces boulardii, Streptococcus salivarius, thermophilus). Доказана эффек-
тивность пробиотиков, содержащих различные штаммы лакто- и бифидобактерий в лечении
СРК. Мета-анализ, включающий 19 РКИ, 1950 пациентов, продемонстрировал высокую эффек-
тивность препаратов этой группы. Индекс NNT составил 4. УДД-2b, УУР-В.

Колофорт. Препарат комбинированного действия. В состав входят антитела (АТ) к чело-
веческому ФНО- аффинно очищенные - 0,006 г, АТ к мозгоспецифическому белку S-100 аф-
финно очищенные - 0,006 г, АТ к гистамину аффинно очищенные - 0,006 г. Компоненты препара-
та модифицируют активность лиганд-рецепторного взаимодействия эндогенных регуляторов с
соответствующими рецепторами (рецепторы ФНО-, серотониновые рецепторы и сигма-1 ре-
цепторы, локализованные в ЖКТ Н4-гистаминовые рецепторы). За счет этих механизмов на
уровне центральной нервной системы устраняется внутреннее напряжение, тревога, нормализу-
ются висцеральные функции, в.т.ч. деятельность толстого кишечника, на уровне вегетативной
нервной системы обеспечивается спазмолитический, противовоспалительный, противоотечный
эффект. При взаимодействии АТ к ФНО- реализуется выраженное противовоспалительное



38

Забайкальский медицинский журнал, № 3, 2018

действие с нормализацией про- и противовоспалительных цитокинов. Эффективность Колофор-
та была продемонстрирована в многоцентровом двойном слепом плацебо-контролируемом ран-
домизированном клиническом исследовании с участием 128 пациентов. Препарат эффективно
снижал интенсивность абдоминальной боли и нормализовывал стул при любой форме СРК, по-
казал высокую эффективность в отношении коррекции психоэмоционального состояния пациен-
тов. Не было зарегистрировано ни одного случая нежелательного явления.

STW 5 (Иберогаст). Препарат комбинированного действия растительного происхождения,
полученный путем спиртовой экстракции из девяти лекарственных растений (иберийка горькая,
дягиль лекарственный, ромашка аптечная, тмин обыкновенный, расторопша пятнистая, мелис-
са лекарственная, мята перечная, чистотел большой, солодка голая). STW 5 нормализует мото-
рику различных отделов ЖКТ, снижает висцеральную чувствительность, повышенное газооб-
разование, обладает противовоспалительным и антиоксидантным действием. В плацебо-конт-
ролируемых РКИ STW 5 уменьшал выраженность симптомов СРК (боль в животе, диарея, за-
пор). Рекомендуется назначать сразу при обращении пациента с жалобами, характерными для
СРК, до получения результатов полного обследования [7].

СРК характеризуется волнообразным течением с чередованием периодов обострения и
ремиссии. Лечение эффективно у 30% пациентов, стойкая ремиссия наблюдается у 10%. У боль-
шинства пациентов СРК, несмотря на проводимое лечение, симптомы сохраняются, но выра-
женность их не увеличивается. Риск развития органических заболеваний кишечника у больных
с СРК не выше, чем в популяции [7]. Исследования патогенеза заболевания и поиск новых
лекарственных препаратов для лечения СРК продолжаются.
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Малов В.И.
ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ХОЛОГЕННОЙ ДИАРЕИ

ФГБОУ ВО Читинская государственная медицинская академия, Чита, Россия

Введение. Диарея представляет собой состояние, которое значительно снижает качество
жизни пациентов, а при длительном сохранении может привести к ряду серьёзных осложнений.
Под хологенной диареей (ХГ) понимается хроническая диарея, вызываемая избыточным по-
ступлением желчных кислот (ЖК) в ободочную кишку [1]. Чаще всего это происходит из-за
нарушений всасывания желчных кислот в тонкой кишке, или быстрого транзита вследствие по-
вышенной моторно-эвакуаторной функции тонкого кишечника. Хологенный характер диареи труд-
но выявляется (её симптомы сочетаются с проявлениями заболеваний, послуживших причи-
ной), в связи с чем часто не находит отражения в диагнозе и особенностях лечения.

С появлением диагностических тестов (в частности, SeHCAT-теста) на хологенную причи-
ну диареи, стало возможным изучение распространенности этого состояния [3]. Так, по данным
исследователей из Великобритании, почти у 1/3 пациентов с диагнозом СРК наблюдается сни-
жение реабсорбции желчных кислот из кишечника. Более 1% популяции страдает идиопатичес-
кой мальабсорбцией жирных кислот (ЖК), являющей базовым механизмом возникновения хо-
логенной диареи [13]. Для понимания механизмов развития ХД необходимо иметь представле-
ние о физиологических механизмах синтеза, секреции и реабсорбции желчных кислот.

Циркуляция жирных кислот. Первичные ЖК кислоты (холевая и хенодезоксихолевая)
синтезируются в эндоплазматическом ретикулуме гепатоцитов. В процессе принимают учас-
тие цитохром Р450 (фермент CYP7A1), НАДФН и аскорбиновая кислота. На синтез ЖК ис-
пользуется 75% образующегося холестерина. Синтезированные ЖК поступают в кишечник, свя-
зываются с глицином или таурином и образуют парные конъюгаты: гликопроизводные и тауроп-
роизводные, в соотношении 3:1. Под влиянием микрофлоры кишечника эти желчные кислоты
теряют НО-группу и образуются вторичные ЖК: из холевой - дезоксихолевая, а из хенодезокси-
холевой - литохолевая и кетолитохолевая. Из последних могут образоваться третичные ЖК
(сульфолитохолевая и урсодезоксихолевая соответственно).

После участия в процессе мицеллообразования в тонком кишечнике 95% ЖК активно реаб-
сорбируются в подвздошной кишке, из портальной крови они вновь поступают в клетки печени,
затем повторно секретируются в двенадцатиперстную кишку (осуществляется энтерогепати-
ческая циркуляция), а 5% поступает с калом в толстую кишку и выводятся. Количество рецир-
куляций у человека примерно 5-6 в сутки (до 13). Объём оборачиваемых жёлчных кислот - 2,8-
3,5 г. Около 0,5 г за сутки - выводится с калом. Эта убыль компенсируется синтезом в печени
новых желчных кислот.

Причины ХД. Хологенная диарея обусловлена недостатком, отсутствием либо чрезмерным
поступлением желчных кислот в кишечник. Среди наиболее частых причин ХД выделяют [4, 5, 6]:
1. Обширную резекцию тонкой и подвздошной части кишечника.
2. Воспалительные заболевания подвздошной части кишечника, (например, болезнь Крона).
3. Дискинезии - нарушения функций желчевыводящих путей (ЖВП) и желчного пузыря (ЖП). В

свою очередь дискинезии делятся на:
 гипокинезию - недостаточное выделение желчи из-за снижения сократительной способно-

сти желчного пузыря;
 гиперкинезию - избыточное выделение желчи в кишечник вследствие увеличения мотори-

ки желчного пузыря;
 целиакию - гипомоторную дискинезию ЖП с полным отсутствием сократительной функции.

4. Анатомическую патологию желчного пузыря.
5. Воспаление желчного пузыря и желчных протоков.
6. Раковые образования кишечника.
7. Холецистэктомию.

Механизмы возникновения ХД. В случае нарушения процесса реабсорбции ЖК (маль-
абсорбция), образуется их избыток в толстой кишке. Они стимулируют в ней секрецию элект-
ролитов и воды, что способствует усилению перистальтики, сокращению времени транзита и
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развитию диареи. Кроме того, увеличение потерь ЖК с калом по механизму обратной связи
стимулирует процесс их синтеза из холестерина в гепатоцитах. К мальабсорбции ЖК и после-
дующей хологенной диарее могут вести ряд болезней.

Различают 3 типа мальабсорбции ЖК [3].
Причиной 1-го типа является патология подвздошной кишки или последствия её резекции.

Возникает явно выраженное нарушение эффективной в нормальном состоянии кишечно-пече-
ночной циркуляция желчных солей и вторично развивается ХД [10].

К 2-му типу относят идиопатическую мальабсорбцию ЖК. Большинством исследователей
причиной мальабсорбции ЖК является генетический дефект их транспортных переносчиков [5].
Некоторые исследователи предполагают, что при этом типе имеет место не мальабсорбция
ЖК, а избыток синтеза ЖК вследствие нарушения обратной связи через подвздошно-кишечный
гормон, фактор роста фибробластов 19 (FGF19) [10]. Возможно, что поглощение ЖК энтероци-
тами не позволяет достичь нормального уровня FGF19. Вопрос требует дальнейшего изучения.

3-й тип наблюдается при патологии кишечника, возникающей после холецистэктомии, при
панкреатической недостаточности, дискинезии желчевыводящих путей, синдроме избыточного
бактериального роста в кишечнике (СИБР) [6, 7, 8]. Следует иметь в виду, что повреждающее
действие избытка ЖК на эпителий кишечника зависит не только от их концентрации, но также от
конъюгации с химусом и значением рН окружающей среды. Последние два фактора обеспечивают-
ся микрофлорой кишечника [9, 10]. Имеет значение также длительность воздействия ЖК.

Конъюгированные желчные кислоты реализуют своё повреждающее действие при кислых
(низких) значениях рН, а неконъюгированные - при рН равном 5-8. Повышение значений рН в
толстой кишке приводит к повышению активности ферментов, приводящих к синтезу дезокси-
холевой кислоты, ее растворимости и всасыванию. Следствием этого является повышение в
крови уровня желчных кислот, холестерина и триглицеридов. Бокаловидные клетки из ткани тол-
стой кишки под действием неконъюгированных ЖК подвергаются апоптозу [12].

При дискинезиях желчного пузыря и после холецистэктомии в патогенез хологенной диареи
включается перестройка процессов желчевыделения. Нарушается темп, ритм и объём посту-
пающей в кишечник желчи.

При наличии спазма сфинктера Одди в пищеварительный период нарушается поступление
желчи в кишечник, сопровождающийся различными проявлениями нарушения пищеварения.
Нерегулярное поступление ЖК кислот нарушает энтерогепатическую циркуляцию желчных кис-
лот, переваривание и всасывание жиров, уменьшает бактерицидные свойства дуоденального
содержимого, что способствует нарушению микробиоценоза тонкой кишки [5, 11].

В случае недостаточности сфинктера Одди непрерывное медленное поступление желчи
создает благоприятные условия для развития синдрома избыточного бактериального роста и
реализации повреждающего действия ЖК на кишечный эпителий [2, 9]. При холецистэктомии у
трети пациентов имеют место нарушения функции сфинктера Одди [2].

Характерные клинические особенности хологенной диареи:
- стул частый, водянистый, имеет ярко-желтую или зеленоватую окраску;
- характерна боль в правой подвздошной области при пальпации слепой и восходящей кишок;
- упорное хроническое, но не прогрессирующее течение;
- при колоноскопии обнаруживается наличие желчных кислот в восходящей и слепой кишке (желчь

покрывает их стенки).
Диагностика. Кроме клинических особенностей диарейного синдрома и данных обследо-

вания пациентов на возможные причины его возникновения, существуют диагностические тесты.
Наиболее точным тестом считается определение увеличения содержания ЖК в кале. В

норме это количество должно быть не более 100 мг/г., при ХД - возрастает в несколько раз. К
сожалению, методика доступна лишь в немногочисленных научных центрах.

Более доступным является тест с применением 75Se-гомохолилтаурина (SeHCAT-тест). Это
соединение подвергается такой же кишечно-печеночной циркуляции, как природные ЖК. Это
дает возможность отслеживать их сохранение и потери. SeHCAT-тест может быть поставлен в
любом лечебном учреждении, оснащенным гамма-камерой и использующим методы ядерной
медицины. Тест удобен, безопасен, но недоступен во многих странах.
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Малодоступными являются альтернативный тест определения содержания в крови предше-
ственника желчной кислоты 7--гидрокси-4-холестен-3-она (C4) с помощью жидкостной хро-
матографии высокого разрешения и количественное определение фактора роста фибробластов
19 в плазме и сыворотке человека методом иммуноферментного анализа.

Некоторые врачи пытаются проводить пробный курс лечения секвестрантами желчных кис-
лот с диагностической целью, но поскольку препараты часто плохо переносятся, пациенты пре-
рывают лечение.

Подходы к лечению хологенной диареи.
Лечение хологенной диареи зависит от причин избыточного поступления неконъюгирован-

ных кислот в кишечник и возможности их связывания. Особенности диеты также зависят от
первичного заболевания. Так, у больных, перенесших обширную резекцию подвздошной кишки,
имеет место мальабсорбция ЖК и массивное нарушение всасывания жиров (проявление синд-
рома короткой кишки). Для таких пациентов назначение диеты с низким содержанием жиров,
дополненная среднецепочечными триглицеридами (кокосовое и пальмовое масло) может быть
лучшей профилактикой стеатореи и диареи [3].

У пациентов с ХД, возникшей вследствие болезни Крона, микроскопического колита эффек-
тивна терапия глюкокортикоидами (преднизолон, будесонид), которая активирует экспрессию
апикального натрий-зависимого транспортера желчной кислоты (ASBT). Назначают препараты
5-аминосалициловой кислоты (месалазин, сульфасалазин), цитостатики (азатиоприн, метотрек-
сат, 6-меркаптопурин) и блокаторы фактора некротизирующего опухоли- (инфликсимаб).

Больным с мальабсорбцией ЖК, обусловленной синдромом избыточного бактериального
роста в тонкой кишке, необходима антибактериальная терапия. Применяются невсасывающие-
ся кишечные антибиотики (рифаксимин), или кишечные антисептики (нитрофуранового ряда -
Энтерофурил, Эрсефурил, фторхинолоны и др.). Одномоментно и/или последовательно приме-
няются пробиотики и пребиотики (Хилак форте, Линекс, Нормобакт, Лактулоза и др.), лекар-
ственные препараты на основе пищевых волокон (Псиллиум и др.). Применение про- и пребио-
тиков улучшает метаболизм ЖК, стимулирует регенерацию поврежденных деконъюгированны-
ми ЖК эпителиоцитов кишечной стенки [4, 9].

У пациентов с функциональными нарушениями желчевыделительной системы препаратами
выбора являются средства, селективно релаксирующие гладкую мускулатуру органов пищева-
рения (в частности, мебеверин). Он селективен в отношении сфинктера Одди. Мебеверин оказы-
вает нормализующее воздействие также на мускулатуру кишечника, устраняет функциональный
дуоденостаз, гиперкинез, спазм, не вызывая при этом развитие нежелательной гипотонии [2].

У больных после холецистэктомии могут быть нарушения пассажа желчи в ДПК, дисфунк-
ция сфинктера Одди, избыточный бактериальный рост в кишечнике, прогрессирующая внешне-
секреторная панкреатическая недостаточность, синдромы мальдигестии и мальабсорбции, ду-
оденит и другие патологические нарушения в системе пищеварения, создающие благоприятные
условия для развития ХД и требующие коррекции [2, 5, 9].

Диарею, вызванную увеличением количества ЖК в фекалиях, можно лечить секвестранта-
ми желчных кислот (холестирамин, колестипол). Принцип их действия заключается в связыва-
нии свободных ЖК, уменьшением их количества в толстой кишке, что уменьшает секреторные
процессы в ней. Многие исследователи отмечают высокий уровень терапевтического ответа на
секвестранты ЖК. Однако, около половины больных, принимающих эти препараты в высоких
дозах, считают холестирамин и колестипол плохо переносимыми (часто из-за неприятной тек-
стуры и вкуса порошковой смолы). Следует подбирать оптимальную дозу, наиболее хорошо
переносимую конкретным пациентом [3].

Могут также применяться вяжущие, обволакивающие средства (смектит диоктаэдричес-
кий, аттапулгит и др.) с целью абсорбции избыточного количества ЖК, газов, бактериальных
токсинов. Адсорбенты особенно показаны больным с ХД. Полифепан, фильтрум или смекту
назначают в межпищеварительный период, 3-4 раза в день. Кроме того, показано назначение
желчегонных средств с целью предотвращения асинхронного с пищей поступления желчи в ки-
шечник [7, 8].
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Малов В.И.1, Федорова Л.В.2, Туруло Е.А.2

ЗАБОЛЕВАНИЯ ГЕПАТОБИЛИАРНОЙ СИСТЕМЫ
ПО ДАННЫМ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОГО ОТДЕЛЕНИЯ ГУЗ ККБ

1ФГБОУ ВО Читинская государственная медицинская академия, Чита, Россия
2ГУЗ Краевая клиническая больница, Чита, Россия

Введение. Согласно данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в мире на-
считывается более 2 млрд. человек, страдающих хроническими диффузными заболеваниями
печени. За последние 10 лет во всем мире прослеживается отчетливая тенденция к росту числа
заболеваний гепатобилиарной системы [1]. Болезни печени выходят на одно из первых мест по
распространенности и в настоящее время являются пятой по частоте причиной смертности на-
селения во многих развитых странах. Так, заболеваемость хроническими гепатитами возросла
на 76%, распространенность этого заболевания увеличилась в 2,2 раза. По данным исследова-
ния, проведенного Российской гастроэнтерологической ассоциацией и Российским обществом
изучения печени, при содействии фармацевтической компании Sanofi, возросла также распрост-
раненность неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП) с 27% в 2007 г до 37,3% в 2015 г
[4]. Некоторые исследователи отмечают увеличение числа хронических гепатитов (ХГ) и цир-
розов печени (ЦП) в 2-3 раза 2. Заболевания печени являются серьезной медико-социальной про-
блемой, так как 60% больных, страдающих этой патологией, составляют лица трудоспособного воз-
раста [5]. Смертность пациентов с различной патологией печени возросла вдвое [3]. В связи с этим,
рост количества гепатобилиарной патологии накладывает большую ответственность на гастроэн-
терологические стационары, где эта категория больных проходит обследование и лечение.

Цель работы - проанализировать структуру заболеваний гепатобилиарной системы у пациен-
тов гастроэнтерологического отделения ГУЗ КК, полноту обследования и достаточность лечения.
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Материалы и методы. Проведен анализ годовых отчетов гастроэнтерологического отде-
ления ГУЗ ККБ за 7 лет, подробно изучены истории болезни пациентов с заболеваниями гепато-
билиарной системы за 2017 г.

Результаты. При анализе заболеваний гепатобилиарной системы выявлено ежегодное уве-
личение количества больных хроническим гепатитом (ХГ) и циррозом печени (ЦП): с 11,4% в
2011 г. до 51% в 2017 г. (см. рис. 1). Возросло в 10,6 раза количество больных первичным били-
арным ЦП (в 2009 г. пролечено 3 пациента с ПБЦ, а в 2017 - 32).

 Рис. 1. Заболевания органов пищеварения у больных,
госпитализированных в гастроэнтерологическое отделение ГУЗ ККБ.

Из года в год увеличивается процент летальных исходов у больных с хронической алко-
гольной интоксикацией, хроническим алкоголизмом, поступающих в ККБ по дежурству в тяже-
лом состоянии, с полиорганной недостаточностью, в том числе, лиц молодого, трудоспособного
возраста. В 2017 году в ГЭО пролечено десять человек с токсическими циррозами печени, из
них пять (50%) с летальным исходом. ЦП криптогенной этиологии составил 32,9%, ЦП вирус-
ной этиологии в 2017 г. 1,8%. Следует отметить, что чаще имеют место сочетание вирусной и
токсической этиологии ЦП. Койко-день при заболеваниях печени высокий - 12,67, он превышает
средний койко-день по отделению (12,0) и по ЗК (12,0). Это связано с тем, что больные поступают в
тяжелом состоянии в экстренном порядке, течение заболевания длительное, тяжелое и затратное.

Анализ достаточности обследования данной категории больных показал, что в лечебно-
диагностической работе использовались все виды рентгенологического и лабораторного иссле-
дований, эндоскопической и радиоизотопной диагностики, ультразвуковая диагностика. Широко
применяются в диагностике заболеваний органов пищеварения компьютерная томография, ком-
пьютерная томография с боллюсным контрастированием. С 2013 года начала применяться МРТ
органов брюшной полости с контрастированием (МРТ холангиография).

Ряд пациентов нуждались, с целью уточнения диагноза, в проведении пункционной биопсии пе-
чени. Применяется пункционная биопсия печени пациентам гастроэнтерологического отделения с
2009 г. В среднем в год выполняется 18-20 исследований. В 2017 году проведено 16 пункционных
биопсий печени. Из них в 37,5% выявлен ПБЦ, в 6,25% хронический вирусный гепатит С, по 12,5%
- холестатический гепатит и ЦП, в 31,5% - криптогенный гепатит (см. рис. 2).

Рис. 2. Структура гистологических диагнозов болезней печени (в %).
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Наиболее значимую группу составили пациенты с первичным билиарным циррозом печени
в связи с тем, что часто выставить этот диагноз без гистологических данных довольно сложно,
если клиническая картина не типична. В то же время, при наличии гистологических признаков
диагноз становится несомненным. Показательным в этом плане исследование, проведенное
больному Г, 56 лет. Клинически подозревался токсический цирроз печени, но гистологически
был подтвержден ПБЦ (см. фото 1)

Фото 1. Данные пункционной биопсии печени больного Г.

Биоптат печени больного Г.
Окраска г/э,  100). Первичный билиарный цирроз печени. Видны фиброзные изменения и

умеренная воспалительная клеточная инфильтрация. Небольшое количество мелких некрозов
гепатоцитов. Дуктопения (желчные протоки не выявляются).

Пациентам, которым проводилась пункционная биопсия печени, по результатам её опреде-
лялся ИГА по Knodell (см. табл. 3) и стадия фиброза по Desmett (см. табл 4).

Таблица 3
Количество ИГА по по Knodell

У большинства пациентов (14) активность процесса была умеренной, а у 2 больных - мини-
мальной.

Таблица 4
Стадии фиброза по Desmett.

О полноте обследования и достаточности лечения судили также по коэффициенту качества.
Он составил 0,97±0,017.

Выводы.
1) В структуре поступающих больных преобладают ПБЦ и токсический ЦП.
2) Наибольшей тяжестью и высокой смертностью обладают токсические (алкогольные) пора-

жения печени.
3) Коэффициент качества ведения пациентов достаточно высокий.

Значение ИГА (баллов) 7 8 9 10 11

Kоличество больных 2 3 2 6 1

Стадия фиброза I II II-III III IV

Kоличество больных 3 6 4 1 2
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Волков С.В., Лобанов С.Л., Эрдынеева Б.С.
СОСТОЯНИЕ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ ПРИ РАКЕ ТОЛСТОЙ КИШКИ
ФГБОУ ВО "Читинская государственная медицинская академия", Чита, Россия

Раннее выявление опухолей толстой кишки затруднительно, в связи с длительным латент-
ным течением, а также труднодоступностью и сложностью диагностики. В связи с этим свыше
70% пациентов обращаются в III-IV стадии болезни. Известно, что опухоли данной локализации
отличаются по своей клинической агрессивности, в частности эндофитные раки имеют более
неблагоприятное течение и худшие отдаленные результаты. Несмотря на отдельные исследо-
вания остается неясным роль микрофлоры в клиническом поведении опухоли.

Цель работы. Изучить состояние кишечной микробиоты при раке толстой кишки
Методы исследования. Проведено исследование состава кишечной микробиоты у 40 боль-

ных, оперированных в Читинском краевом онкологическом диспансере с 2017 по 2018 г. по поводу
рака толстой кишки. Возраст пациентов 35-70 лет. У каждого пациента взято по 2 операционных
образца: первый - из опухолевой ткани, второй - с неизмененной слизистой толстой кишки на рассто-
янии 10 см от визуальной границы опухоли. Каждый образец был направлен на гистологическое и
бактериологическое исследование. Отдельно проводился тест на уреазную активность для опреде-
ления присутствия Helicobacter. Полученные результаты сопоставлялись с контрольной группой боль-
ных, у которых в процессе колоноскопии взята биопсия, но опухолевого процесса не выявлено.

Результаты. В образцах операционного материала выявлены следуюшие микроаргонизмы:
Bifidоbacterium spp., Lactobacillus spp., Enterococcus spp., Escherichia coli, Staphylococcus aureus,
Staphylococcus spp., Candida spp., Enterobacteriaceae sp., Clostridium spp. Установлено, что количе-
ственный состав некоторых бактерий в здоровой и опухолевой ткани толстой кишки заметно отли-
чается. У 30 (75%) пациентов в неизмененной слизистой достоверно преобладают Lactobacillus spp.
(6,0±0,41 lg), Bifidobacterium spp. (6,57±0,46 lg), E. Coli (5,23±0,35 lg) в сравнении с опухолевой тканью
( Lactobacillus spp. (5,0±0,32 lg), Bifidobacterium spp. (5,38±0,40 lg), E. Coli (4,38±0,30 lg)). В свою
очередь Clostridium spp.( 2,85±0,45 lg) больше в опухолевой ткани, чем в неизмененной слизистой
(Clostridium spp.( 2,38±0,32 lg)) . Критерий достоверности составил р < 0,05. Количественный состав
остальных микроорганизмов (Bacteroides spp., Enterococcus spp., Staphylococcus aureus, Staphylococcus
spp., Candida spp., Enterobacteriaceae sp.) достоверно не отличался. Выявлен низкий уровень содер-
жания Staphylococcus spp. (<2 lg), S. Aureus (<2 lg), Candida spp.( <3 lg) как в нормальной, так и в
опухолевой ткани. В семи случаях (17,5%) выявлена Klebsiella pneumoniae, в двух (0,5%) Pseudomonas
aeruginosa. Необходимо отметить, что в опухолевой ткани последние два микроорганизма выявлены
в большем количестве, чем в здоровой (разница составила более 2 lg). Тест на уреазную активность
в операционных образцах был отрицательным только в трех случаях (7,5%) .

Выводы.
1. Имеются существенные отличия в количественном составе кишечной микробиоты между

опухолевой тканью и неизмененной слизистой толстой кишки.
2. Уровень содержания Staphylococcus spp, Candida spp. как в нормальной, так и в опухолевой

ткани ниже, чем у пациентов контрольной группы.
3. У 37 (92,5%) исследованных пациентов подтверждена уреазная активность в биоптате тол-

стой кишки, что подтверждает возможность наличия Helicobacter в толстом кишечнике.
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ИНФОРМАЦИЯ

АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ
ПСИХИАТРИИ

В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ
Информация о всероссийской

научно-практической конференции,
посвященной 25-летию Краевой клинической

психиатрической больницы
имени В.Х. Кандинского,

Чита, 13-14 сентября 2018 года

13-14 сентября 2018 года в городе Чите
состоялась всероссийская научно-практичес-
кая конференция "Актуальные проблемы пси-
хиатрии в современных условиях", посвящен-
ная 25-летию Краевой клинической психиатри-
ческой больницы имени В.Х. Кандинского.

Основной целью проведенной конференции
был обмен научными достижениями, практи-
ческим опытом и обсуждение актуальных про-
блем психиатрии, наркологии и психотерапии,
а также вопросов эффективности и безопасно-
сти применения современных психотропных
средств в лечении психических расстройств.

Организаторами конференции выступили:
ФГБУ "Национальный медицинский исследова-
тельский центр психиатрии и наркологии им.
В.П. Сербского" Минздрава России, ФГБОУ
ВО "Читинская государственная медицинская
академия" Минздрава России, Министерство
здравоохранения Забайкальского края, ГКУЗ
"Краевая клиническая психиатрическая боль-

ница им. В.Х. Кандинского", РОО "Забайкаль-
ская ассоциация психиатров".

Конференция была организована в форма-
те образовательного мероприятия и аккреди-
тована Советом Непрерывного медицинского
образования. Участники, прошедшие обучение
в полном объеме и успешно выполнившие за-
дания тестового контроля знаний, получили 12
зачетных единиц (кредитов), обеспеченных
Региональной общественной организацией "За-
байкальская ассоциация психиатров" (которая
является подразделением Российского обще-
ства психиатров).

В ходе конференции были обсуждены сле-
дующие вопросы:
1) современные подходы к организации психи-

атрической помощи в РФ: "новые" тенден-
ции и перспективы их внедрения;

2) актуальные проблемы эпидемиологии и ди-
агностики психических расстройств;

3) современный взгляд на вопросы терапии,
прогноза и профилактики психических забо-
леваний;

4) актуальные вопросы суицидологии;
5) современные аспекты психофармакотерапии;
6) биологические основы психических и нар-

кологических расстройств;
7) актуальные вопросы наркологии, психотера-

пии и клинической психологии.
В работе конференции приняли участие

более 300 представителей разных ведомств и
учреждений - врачей и психологов, работников
правоохранительных и контролирующих орга-
нов, учреждений социального обеспечения и

Рис. 1. Участники конференции
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образования, преподавателей Читинской госу-
дарственной медицинской академии, клиничес-
ких ординаторов.

Конференция собрала главных специалистов-
психиатров субъектов Сибирского Федерально-
го округа из городов Новосибирска, Кемерово,
Омска, Абакана, Кызыл, Иркутска, Улан-Удэ.

По материалам конференции был выпущен
сборник тезисов докладов и научных публикаций
специалистов разных регионов России и стран
СНГ, в настоящее время он уже представлен в
Российском индексе научного цитирования.

Открыли конференцию первый проректор
Читинской государственной медицинской ака-
демии, профессор Ю.А. Ширшов и первый за-
меститель Министра здравоохранения Забай-
кальского края А.М. Мироманов. В привет-
ственном слове участникам они отметили до-
стижения забайкальской психиатрии и перспек-
тивы ее дальнейшего развития, поздравили
главного врача О.П. Ступину и работников
больницы с праздником.

От Национального медицинского исследова-
тельского центра психиатрии и наркологии им.
В.П. Сербского (г. Москва) с приветственным
словом выступила Директор национального на-
учного центра наркологии, д.м.н., профессор
Т.В. Клименко. С теплыми словами и поздрав-
лениями на открытии конференции выступили
гости из Москвы, Томска, главные специалис-
ты-психиатры субъектов Сибирского ФО.

Первый пленарный доклад сделала глав-
ный врач Краевой клинической психиатричес-
кой больницы имени В.Х. Кандинского, профес-
сор кафедры психиатрии, наркологии и меди-
цинской психологии Читинской ГМА, главный
специалист-психиатр Сибирского ФО, д.м.н.
О.П. Ступина. Он был посвящен истории со-
здания психиатрической больницы имени В.Х.
Кандинского и перспективах развития психи-
атрической службы Забайкальского края.

Принято считать, что психиатрическая
помощь населению в Забайкальском крае (ра-
нее - Читинская область) начала оказываться
более 130 лет назад, с мая 1885 года. История
больницы очень тесно связана с историей раз-
вития всей психиатрической службы региона.
В докладе были представлены проведенные в
последние годы реорганизационные мероприя-
тия, которые позволили создать в Забайкалье
достойные условия для содержания пациентов с
психическими заболеваниями, а также внедрить

новые современные организационные формы с
акцентом на превенцию психических расстройств
и на интеграцию больных в сообщество.

В докладе Директора национального науч-
ного центра наркологии, д.м.н., профессора Т.В.
Клименко была озвучена новая парадигма в
понимании психических и поведенческих рас-
стройств как био-психо-социо-духовной про-
блемы, которая требует перестройки многих
направлений: как первичной профилактики рас-
стройств, так и реабилитации пациентов.

Большой профессиональный интерес у вра-
чей вызвало сообщение заведующей кафедрой
судебной медицины и медицинского права Ке-
меровского государственного медицинского
университета, заместителя главного врача по
организационно-методической работе Кеме-
ровской областной клинической психиатричес-
кой больницы, д.м.н. Т.Ю. Грачевой касатель-
но правовых аспектов деятельности врачей-
психиатров, пробелах в действующем законо-
дательстве и направлениях дальнейшего со-
вершенствования законодательной базы в об-
ласти психиатрии.

Следующие доклады пленарного заседания
касались актуальных вопросов и новых подхо-
дов к организации психиатрической помощи
разным категориям пациентов.

Главный врач Психиатрической клиничес-
кой больницы № 5 Департамента здравоохра-
нения города Москвы, заведующий кафедрой
психиатрии, наркологии и психотерапии факуль-
тета повышения квалификации медицинских
работников Российского университета дружбы
народов, к.м.н. А.С. Березкин рассказал о но-
вовведениях в организации медико-реабилита-
ционной помощи психически больным при ока-
зании принудительного лечения в стационаре.
Возглавляемое им учреждение является в на-
стоящее время самым крупным в стране в
сфере оказания принудительного лечения ли-
цам с психическими расстройствами.

Главный специалист-психиатр Кемеровс-
кой области, главный врач Кемеровской обла-
стной клинической психиатрической больницы,
к.м.н. В.А. Сорокина представила сообщение
о социальной помощи в психиатрическом ста-
ционаре, поделилась богатым опытом ее вне-
дрения и совершенствования.

Главный специалист-психиатр Министер-
ства здравоохранения Республики Бурятия
И.Б. Очирова рассказала об организации спе-
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циализированной суицидологической помощи в
Республике Бурятия, которая является крайне
актуальным направлением в совершенствова-
нии работы психиатрических служб всего Си-
бирского ФО.

Первый день конференции завершился мно-
гочисленными поздравлениями и праздничным
концертом во Дворце молодежи "Мегаполис",
в организации которого приняли непосредствен-
ное участие талантливые сотрудники психиат-
рической больницы имени В.Х. Кандинского.

Теплые слова в адрес главного врача и кол-
лектива лечебного учреждения были сказаны
представителями Администрации края, Зако-
нодательного собрания, Министерства образо-
вания, Министерства социальной защиты на-
селения, Министерства чрезвычайных ситуа-
ций, Прокуратуры, правоохранительных и след-
ственных органов, Читинской государственной
медицинской академии, Уполномоченными по
правам человека и ребенка в Забайкальском
крае Н.Н. Каргиным и И.И. Катанаевым.

Рис. 2. Приветственное слово главного психиатра Кемеровской области Сорокиной В.А.,
заведующей кафедрой судебной медицины и медицинского права Кемеровского государственного

медицинского университета Грачевой Т.Ю. и главного врача Краевой клинической психиатрической
больницы имени В.Х. Кандинского, главного специалиста-психиатра Сибирского ФО, д.м.н. О.П. Ступиной

Рис. 3. После праздничного концерта: главный нарколог Забайкальского края Дубинин О.П.,
главный психиатр Забайкальского края Ступина О.П., Директор национального научного центра

наркологии Клименко Т.В., заведующий кафедрой психиатрии, наркологии и мед. психологии Сахаров А.В.
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Особую важность психиатрической помо-
щи подчеркнул в своем поздравлении Министр
здравоохранения Забайкальского края С.О.
Давыдов. Воспоминаниями о развитии психи-
атрической службы и строительстве новых кор-
пусов больницы поделились первый Губерна-
тор Забайкальского края Р.Ф. Гениатулин и экс-
министр здравоохранения Забайкальского края
Б.П. Сормолотов.

Второй день конференции открыли докла-
ды сотрудников Читинской ГМА по вопросам
биологической психиатрии и наркологии.

Заведующий кафедрой психиатрии, нарко-
логии и медицинской психологии Читинской го-
сударственной медицинской академии, д.м.н.,
доцент А.В. Сахаров и ассистент кафедры С.Е.
Голыгина озвучили вопрос об общности ряда
патогенетических механизмов в развитии мно-
гих психических и поведенческих расстройств.
Ассистенты кафедры психиатрии, наркологии
и медицинской психологии Читинской ГМА,
заведующие отделениями Краевой клинической
психиатрической больницы им. В.Х. Кандинско-
го, к.м.н. А.С. Озорнин и к.м.н. М.С. Штань пред-
ставили лекцию о метаболических нарушениях
при терапии нейролептиками, особенно второго
поколения; рассказали о вероятной роли генети-
ческого фактора в их возникновении.

Следующий доклад главного врача психо-
терапевтического центра "Кодар", к.м.н. А.И.
Колчина был посвящен весьма актуальной про-
блеме выбора методов психотерапии при не-
вротических тревожных расстройствах.

Главный внештатный детский психиатр
Министерства здравоохранения Забайкальско-
го края, заместитель главного врача по лечеб-
ной работе Краевой клинической психиатричес-
кой больницы им. В.Х. Кандинского М.В. Бу-
нина представила сообщение об оказании пси-
хиатрической помощи детям и подросткам в
Забайкальском крае, достижениях в этом на-
правлении и поставила задачи дальнейшего
совершенствования.

Ассистент кафедры психиатрии, нарколо-
гии и медицинской психологии Читинской ГМА
М.А. Клинова сделала доклад по весьма акту-
альной проблеме для Забайкальского края -
подростковой преступности, а также осветила
основные медико-социальные и клинические
характеристики подростков Забайкалья, совер-
шивших противоправные действия.

Гость из Москвы, доцент кафедры психи-
атрии, наркологии и психотерапии факультета

дополнительного профессионального образова-
ния Московского государственного медико-сто-
матологического университета им. А.И. Евдо-
кимова, к.м.н. А.В. Павличенко представил
лекцию "Врач, пациент, лекарство: втроем про-
тив шизофрении", в которой еще раз рассказал
о проблемных моментах в терапии пациентов
шизофренического спектра. Его сообщение
открыло круглый стол по проблемным вопро-
сам в терапии психических и поведенческих
расстройств. Были обсуждены направления
лечения хронической боли, современные аспек-
ты терапии депрессий; озвучен опыт исполь-
зования препарата Зипрасидон в психиатричес-
ком стационаре Читы.

Завершилась конференция экскурсией по
новым корпусам Краевой клинической психи-
атрической больницы имени В.Х. Кандинского
и совещанием главных специалистов-психиат-
ров субъектов Сибирского Федерального ок-
руга. Ведущие специалисты-психиатры высо-
ко оценили условия пребывания пациентов в
психиатрических стационарах, новые формы
оказания психиатрической помощи в Забайкаль-
ском крае. На совещании были детально об-
суждены новые направления в развитии психи-
атрической помощи населению России, возмож-
ности их внедрения в Сибирском ФО. Главные
специалисты озвучили проблемные вопросы в
организации работы служб в субъектах, подели-
лись положительным опытом в своей работе.

Гости отметили положительный опыт про-
ведения конференции в таком формате и пред-
ложили проводить совещания главных психи-
атров округа на регулярной основе.

Заслушав выступления докладчиков и ве-
дущих специалистов страны и Сибирского ФО
в области психического здоровья, можно вы-
делить основные тезисы, которые характери-
зуют современное состояние психиатрической
службы Забайкальского края.

Психиатрическая служба региона прошла
путь в более чем 130 лет от 8 коек в казачьем
ведомстве, дальнейшего длительного расположе-
ния в приспособленных помещениях до строи-
тельства и функционирования новой типовой пси-
хиатрической больницы. Проведенные в после-
дние годы реорганизационные мероприятия по-
зволили в Забайкалье создать достойные усло-
вия для содержания пациентов с психическими
заболеваниями, а также организовать психиат-
рическую службу нашего региона в соответ-
ствии с "Порядками оказания медицинской по-
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мощи больным с психическими и поведенчески-
ми расстройствами". Были разработаны и вне-
дрены новые современные организационные фор-
мы с акцентом на превенцию психических рас-
стройств и на интеграцию в сообщество. Благо-
даря этому удалось не только приблизить психи-
атрическую помощь к населению, но и начать
сокращение числа повторных госпитализаций и
сроков пребывания больных в стационаре.

Поэтому коллектив Краевой клинической
психиатрической больницы отметил свой 25-
летний юбилей в рамках всероссийской конфе-
ренции с определенными достижениями в сво-
ей многогранной деятельности и с надеждой и
планами на дальнейшее развитие психиатри-
ческой службы Забайкальского края.

Заведующий кафедрой психиатрии,
наркологии и медицинской психологии

Читинской государственной медицинской
академии, д.м.н., доцент А.В. Сахаров

ВОЛОНТЁРЫ-МЕДИКИ
НАШЛИ РЕШЕНИЯ ПРОБЛЕМ

ДОБРОВОЛЬЧЕСКОГО ДВИЖЕНИЯ

На базе Читинской государственной меди-
цинской академии 20-21 сентября прошёл III
Региональный съезд волонтёрских отрядов
медицинских и фармацевтических вузов РФ
"Эстафета добрых дел". Мероприятие стало не
просто традиционным, но и совпало с Годом
добровольца (волонтёра), который объявлен в
России в 2018 году Указом Президента.

Добрая традиция
На официальную церемонию открытия

съезда 20 сентября пришли не только волонтё-
ры ЧГМА, но и приглашённые гости, а также
студенты академии, которым ещё только пред-
стояло узнать обо всех преимуществах добро-
вольческого движения "Ты не один", которое
сегодня насчитывает уже 13 отрядов.

- Для нашей академии съезд стал доброй
традицией, потому что врач и добровольчество
- это неразделимые понятия, - прокомменти-
ровала открытие съезда проректор по учебно-
воспитательной работе ЧГМА, доктор меди-
цинских наук, доцент Ольга Владимировна Хо-
дакова. - На площадках съезда мы будем об-
суждать очень серьёзные вопросы - этико-пра-
вовые, нормативно-правовые, а также вопро-
сы взаимодействия добровольцев с обще-
ством. Здесь мы ответим на вопрос - кто такой
волонтёр и насколько важно вовлекать в ряды
добровольцев студентов, которые пришли учить-
ся в академию. На нашей площадке встретятся
совершенно разные структуры - представители
волонтёрских отрядов не только ЧГМА, но и дру-
гих вузов, в том числе из Иркутска, представи-
тели власти, гражданского общества.

Сразу после церемонии открытия у всех
гостей съезда была возможность поближе по-
знакомиться с волонтёрскими отрядами меди-
цинской академии с помощью фотоэкспозиции
"Проспект добровольчеста "Ты не один!". Тем
временем все желающие, а также приглашён-
ные представители экспертного сообщества
направились на дискуссионную площадку
"Практика развития волонтёрства в медицинс-
ком вузе: состояние, проблемы, перспективы".
Основных проблем было обозначено четыре,
причём все они были представлены в игровой
форме силами студентов академии. Ответы на
поставленные вопросы искали участники че-
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тырёх групп, каждая из которых была сформи-
рована случайным образом и возглавлялась
двумя капитанами. В конце каждого обсужде-
ния своим мнением, предложениями делились
и приглашённые эксперты.

После обеда участники Съезда могли по-
сетить один из семи мастер-классов, проходив-
ших в разных аудиториях академии. В то же
время гости съезда и руководители волонтёр-
ских отрядов ЧГМА провели круглый стол, где
более предметно рассмотрели этико-правовые
основы регулирования волонтёрства в России,
в том числе на примере Забайкальского края.
Беседа экспертов и всех тех, кто имеет отно-

шение к добровольческому движению, получи-
лась очень продуктивной, что вылилось в ито-
говую резолюцию, содержащую в себе реаль-
но действенные механизмы, призванные по-
мочь волонтёрам в их деятельности.

НКО получит поддержку
Дождливая погода лишь немного подкор-

ректировала ход второго дня Съезда. Флешмоб
"Все вместе мы творим добро", который дол-
жен был пройти на улице перед входом в глав-
ный корпус академии, плавно переместился в
спортзал. Однако это никак не сказалось на
настрое организаторов танцевальной акции.

Рис. 1. Участники флешмоба "Все вместе мы творим добро!"

Рис. 2. Дискуссионная площадка
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По словам председателя Совета обучаю-
щихся ЧГМА Галины Архинчеевой, подобные
флешмобы волонтёры и студенческий актив
устраивают традиционно во время каждого
съезда. В этот раз 20 участников-танцоров пре-
зентовали нескольким сотням собравшихся в
зале студентов свой зажигательный танец с
воздушными шарами и Суперменом в главной
роли. "В образ Супермена заложен посыл, что
каждый волонтёр - и есть этот герой, который
спасает людей, помогает им, дарит теплоту
своих сердец", - поделилась Галина.

Следующим пунктом программы второго
дня Съезда стали творческие мастерские. В
общей сложности шесть площадок, где препо-
даватели Детской школы искусств № 7 и За-
байкальского краевого училища искусств по-
казывали всем желающим, как своими руками
создавать "Осенний пейзаж" гуашью или "Гра-
фический пейзаж" акварелью, как лепить из
слоёного теста или оформлять декоративные
открытки, как освоить технику бумагопласти-
ки. А руководитель волонтёрского отряда "Сча-
стье на ладони" Ольга Сущенко, чья миссия -
помогать родителям недоношенных детей, на-
учила волонтёров и студентов академии изго-
тавливать Куклу-кормилицу - своего рода обе-
рег для кормящих мам.

После, на церемонии закрытия съезда при-
шло время подводить итоги. К слову, во всех
площадках Съезда приняли участие более ты-
сячи человек. Ключевыми же мероприятиями
стали, без сомнения, дискуссионная площадка
и круглый стол. Итоги последнего презентова-
ла Ксения Анатольевна Стародубцева - доцент
кафедры гуманитарных наук с курсом педаго-
гики и психологии высшей школы. Именно со-
трудники кафедры выступили активными орга-
низаторами полезного обсуждения. Среди ито-
гов круглого стола, внесённых в резолюцию,
были названы: уточнение на законодательном
уровне понятия "волонтёр"; организация право-
вого, методического и психологического сопро-
вождения волонтёров; регистрация доброволь-
ческого движения волонтёрских отрядов
ЧГМА "Ты не один" в форме некоммерческой
организации для получения государственной
поддержки проектов; взаимодействие с юрис-
тами-волонтёрами Забайкальского государ-
ственного университета и многое другое.

Результаты работы дискуссионной пло-
щадки озвучил её модератор Сергей Валерье-

вич Изместьев - старший преподаватель ка-
федры патологической физиологии ЧГМА. Он
привёл важнейшие ответы, появившиеся в ходе
обсуждения, на четыре вопроса, касающиеся
деятельности волонтёров. А одним из главных
решений съезда было решено считать созда-
ние в ЧГМА Совета добровольцев.

***
По итогам работы всех площадок III Ре-

гионального съезда волонтёрских отрядов ме-
дицинских и фармацевтических вузов РФ была
подготовлена резолюция, которая вобрала в
себя все тезисы и предложения, прозвучавшие
на площадках мероприятия.

В частности, в ней сформулированы и со-
держатся предложения органам государствен-
ной власти, руководителям вузов, волонтёрским
отрядам для реализации задач добровольчес-
кого движения. Например, предложение к Гу-
бернатору и Правительству Забайкальского
края оказать содействие в создании и разви-
тии Забайкальского центра поддержки добро-
вольчества при Забайкальском краевом отде-
лении Всероссийской общественной организа-
ции "Союза добровольцев России". Такой центр
помог бы объединить все отряды в одно мас-
штабное движение и помочь им реализовывать
формы и механизмы поддержки добровольчес-
кого движения на региональном уровне. Под-
робнее ознакомиться со всеми решениями
Съезда, вошедшими в итоговую резолюцию,
можно на официальном сайте медицинской ака-
демии.

Артём СТРОМИЛОВ
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ЮБИЛЕЙ

6 сентября отметил свой юбилей
кандидат медицинских наук,

заведующий кафедрой фармакологии
ЮНЦЕВ СЕРГЕЙ ВАСИЛЬЕВИЧ

Сергей Васильевич родился в г. Чита. В
1981 году с отличием окончил лечебно-профи-
лактический факультет Читинского государ-
ственного медицинского института. С 1981 года
работает на кафедре фармакологии с курсом
клинической фармакологии ассистентом, доцен-
том, а с 2009 года - заведующим. С 2002-2012 гг.
являлся деканом лечебного факультета.

С.В. Юнцев выполняет большую учебно-
педагогическую работу. Его учениками могут
считать себя тысячи выпускников ЧГМА. Сер-
гея Васильевича характеризует высокое каче-
ство проведения занятий и лекций, что дости-
гается умением организовать выполнение
учебного плана, способностью квалифицирован-
но и доступно изложить материал по теме, выз-
вать интерес у студентов к изучению предме-
та, требовательность в сочетании с уважитель-
ным отношением к студентам. Им созданы
комплекты учебно-методических документов
для студентов и преподавателей и издан ряд
учебных пособий.

В должности декана лечебного факульте-
та С.В. Юнцев много времени уделял органи-
зации подготовки высококвалифицированных
специалистов для практического здравоохра-
нения. Он много делал для успешного выпол-

нения учебного плана по специальности "лечеб-
ное дело", учебно-методической работы ка-
федр факультета и воспитательной работы со
студентами.

Большую работу С.В. Юнцев выполняет в
помощь практическому здравоохранению. По-
стоянно участвует в проведении научно-прак-
тических конференций и семинаров для врачей
Забайкальского края и подготовке специалис-
тов в области клинической фармакологии.

Многолетняя научная деятельность С.В.
Юнцева посвящена фармакологии психотроп-
ных средств и экологической фармакологии.
С.В. Юнцев выступал с результатами своего
научного поиска на международных и россий-
ских конгрессах, конференциях.

Сергей Васильевич является автором бо-
лее 100 работ и 3 патентов на изобретения,
посвященных вопросам фармакологии нейро-
лептиков, ноотропных и нейропротекторных
средств, фитофармакологии. С.В. Юнцев внес
большой вклад в профилактику заболеваний
населения России. По результатам его науч-
ных исследований разработаны и утверждены
МЗ технические условия на 6 новых биологи-
чески активных добавок, организовано опыт-
ное производство продукции для профилакти-
ки эколого-зависимых состояний.

Коллектив Читинской государственной
медицинской академии сердечно поздравля-
ет Сергея Васильевича с юбилеем!

Желаем, чтобы Удача, Успех и Вдохно-
вение были верными спутниками во всех
Ваших начинаниях, а здоровье и благополу-
чие - в ежедневной жизни!



54

Забайкальский медицинский журнал, № 3, 2018

К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ

Уважаемые коллеги!
Редакционная коллегия ежеквартального

научно-практического журнала "Забайкальский
медицинский журнал" принимает материалы
для публикации по следующим рубрикам:
- вопросы организации здравоохранения;
- клинические лекции;
- новые медицинские технологии;
- в помощь практическому врачу;
- случаи из практики;
- краткие сообщения.

К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ
Редакция "Забайкальского медицин-

ского журнала" просит внимательно озна-
комиться с нижеследующими положения-
ми по изданию журнальных публикаций

Статья должна быть представлена в пе-
чатном виде и на электронном носителе в фор-
мате MS Word (любой версии).

Бумажный вариант статьи должен быть
напечатан на одной стороне листа А4 через 1,5
интервала, шрифт Times New Roman, кегль - 14.
Размеры полей: левое - 30 мм, правое - 10 мм,
верхнее и нижнее - каждое не менее 20 мм.

Объем публикаций по вопросам организа-
ции здравоохранения не должен превышать 5-
7 страниц, лекций - 12-15 страниц, случаев из
практики  - 2-4 страницы, кратких сообщений -
2-3 страницы.

Структура оригинальной статьи.
Титульная часть статьи должна содержать:

индекс УДК, название статьи, фамилию и иници-
алы автора(ов), наименование организации.

Основной текст статьи должен структур-
но строиться в следующем порядке: введение;
цель исследования; методы и материалы; резуль-
таты и обсуждение; заключение; литература.

Единицы измерения, характеристики  и по-
казатели изучаемых явлений должны быть
представлены в единицах единой метрической
системы.

Таблицы, диаграммы и рисунки помеща-
ются в тексте по ходу изложения. Иллюстра-
тивный материал должен быть пронумерован
и снабжен подписями.

Цитируемая литература приводится в ал-
фавитном порядке (русские, затем иностран-
ные источники) в соответствии с действующим
ГОСТом. В тексте статьи литературные ис-
точники проставляются цифрами в квадратных
скобках, соответственно списку.

Вся ответственность за достоверность
представленных данных возлагается на авто-
ра(ов) статьи.

Статьи, не соответствующие указанным тре-
бованиям, к опубликованию не принимаются.

Материалы для публикации отправля-
ются или сдаются в редакцию по адресу:

672000, г. Чита, ул. Горького, 39-а, ЧГМА,
редакционно-издательский центр.


