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Уважаемые коллеги, друзья! 

Мы подготовили очередной номер «Южно-
Уральского медицинского журнала». И спешим 
поделиться очень важным достижением.

В сентябре была завершена работа над 
электронной версией журнала и сайт начал 
успешно работать. Электронный адрес «Южно-
уральского медицинского журнала» http://
sumj.ru/. Работа этого ресурса позволила 
расширить наши возможности, попасть на 
страничку можно с сайта Южно-Уральского 
государственного медицинского университета, 
с сайта клиники «Сити – Мед». 

Заметно расширился спектр специалистов, 
публикующихся на страницах  журнала. 
Нам прислали свои работы авторы из Крыма, 
Казахстана, различных российских регионов. 
Мы стараемся отби рать оригинальные и 
обзорные статьи, результаты клинических 
исследований, которые имеют несомненный 
теоретический и прикладной характер и 
отвечают строгим научным критериям.

Мы готовы к активному сотрудничеству,  как 
с известными специалистами, так и с молодыми 
учеными со всех регионов нашей страны.

Надеюсь, что объединив наши усилия, 
мы сможем достичь любых целей, быть 
востребованными и интересными самому 
широкому кругу читателей. 

Главный редактор «Южно-Уральского 
медицинского журнала».

Ольга Ивановна Летяева.

О.И. Летяева

СЛОвО ГЛАвНОГО РЕДАКтОРА 
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О.Р. Зиганшин, О.И. Летяева 

ПАМятЬ СИЛЬНЕЕ вРЕМЕНИ. К ОтКРытИЮ 
МЕМОРИАЛЬНОЙ ДОСКИ ИМЕНИ ИОСИфА 
ИЗРАИЛЕвИчА  ИЛЬИНА
Государственное бюджетное образовательное учреждение высшего 
профессионального образования «Южно-Уральский государственный 
медицинский университет» Министерства здравоохранения 
Российской Федерации, кафедра дерматовенерологии 

Зиганшин Олег Раисович, д.м.н., заведующий 
кафедрой.

Летяева Ольга Ивановн, к.м.н., ассистент                 
кафедры. 

Абстракт: 
состоялась торжественная церемония                              

открытия памятной мемориальной доски                              
в честь выдающегося российского ученого Ио-
сифа Израилевича Ильина. Мероприятие посе-
тили коллеги знаменитого врача, его ученики и 
родственники, главный специалист по дерма-
товенерологии и косметологии Минздрава РФ                                                                                                    
А.А. Кубанова, первый заместитель министра 
здравоохранения Челябинской области А.Г. Тка-
чева, ректор ГБОУ ВПО ЮУГМУ И.И. Долгушин, 
родственники Ильина И.И., гости. Памятный 
знак установлен на стене областного клиниче-
ского кожно-венерологического диспансера, 
расположенного по ул. Яблочкина, 24.

Ключевые слова: 
Ильин И.И., мемориальная доска, Челябин-

ская область. 
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I. Ilyin I., memorial plaque, Chelyabinsk region.
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Открытие мемориальной доски состоя-
лось в рамках масштабной научно-практи-

ческой конференции дерматовенерологов                                          
и косметологов Челябинской области, которая 
в этом году посвящена юбилейной дате: ка-
федре дерматовенерологии южноуральского                           
государственного медицинского университета                                  
исполняется 70 лет. На мероприятие                                                                                                     
в Челябинск прибыли ведущие специалисты                                                                                              
из Москвы, Саратова, Санкт-Петербурга.                           
12 сентября 2014 года состоялась торжествен-
ная церемония открытия памятной мемориаль-
ной доски в честь выдающегося российского 
ученого дерматовенеролога Иосифа Израиле-
вича Ильина.

Идея увековечить память великого учё-
ного И.И. Ильина рассматривалась многими                           
руководителями здравоохранения на протя-
жении нескольких лет, однако воплотилась 
в жизнь только с приходом на должность за-
ведующего кафедрой Южно-Уральского го-
сударственного медицинского университета 
Зиганшина Олега Раисовича, главного врача 
ГБУЗ «Челябинский областной клинический 
кожно-венерологический диспансер», глав-
ного специалиста по дерматовенерологии                             
и косметологии министерства здравоохране-
ния Челябинской области, доктора медицин-
ских наук.  Первым шагом было присвоение 
Челябинскому отделению Российского обще-
ства дерматовенерологов и косметологов име-
ни И.И. Ильина, а следующий шаг – размеще-
ние 12 сентября 2014 года памятной доски на 
стене Челябинского областного клинического 
кожно-венерологического диспансера, распо-
ложенного на ул. Яблочкина, 24.

Иосиф Ильин после окончания Воен-
но-медицинской академии служил в течение                                                                                                    

15 лет в Краснознаменном Черноморском Флоте                       
в должности главного дерматовенеролога фло-
та. С 1965 года после ухода в отставку в звании 
капитана 1-го ранга медицинской службы был 
назначен заведующим кафедры кожных и вене-
рических болезней Челябинского медицинско-
го института, которую возглавлял до 1991 года,                    
а с 1991 года и до последних дней своей жиз-
ни являлся профессором этой кафедры. Иосиф                                                                                
Израилевич являлся членом редакционного           
совета журнала «Вестник дерматологии и вене-
рологии», членом научного совета по дермато-
венерологии и венерологии Академии медицин-
ских наук СССР, он был избран почетным членом 
Всероссийского научного общества дерматове-
нерологов.

Иосиф Израилевич Ильин – участник и инва-
лид Великой Отечественной войны, награжден 
орденом «Отечественной войны» 2-й степени, 
двумя орденами Красной Звезды, двумя – «За 
боевые заслуги» и  еще 14 медалями.

Иосиф Израилевич Ильин — автор 325 на-
учных работ, монографий и учебников по дер-
матовенерологии. Под его руководством подго-
товлено 3 доктора и 13 кандидатов медицинских 

наук. Высокая эрудиция и глубина научных 
взглядов принесли Иосифу Ильину заслужен-
ную славу как выдающемуся российскому уче-
ному. Его многогранная научная, врачебная                                                
и педагогическая деятельность получила всеоб-
щее признание коллег, как одного из ведущих и 
авторитетных дерматовенерологов нашей стра-
ны. 

По мнению главный специалиста по                    
дерматовенерологии и косметологии Минздрава 
России академика РАН А.А. Кубановой «Учиться 
у Иосифа Израилевича было очень почетно. Он 
так высоко поднял планку, так высоко поднял 
специальность, что в Челябинск на обучение к 
нему приезжали специалисты с разных городов 
страны. Он любил своих коллег, свою специ-
альность. Хочу пожелать также относиться к 
своей профессии, также трудиться, как Иосиф    
Израилевич». 

Большинство сотрудников кафедры                        
дерматовенерологии являются учениками И.И. 
Ильина, продолжают традиции, заложенные 
этим великим человеком, и с уверенностью смо-
трят в будущее, помня о прошлом.

ОРГАНИЗАЦИя ЗДРАвООхРАНЕНИя
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Л.Ю. Кытманова, М.Г.Москвичева1, М.В.Радзиховская

СРАвНИтЕЛЬНыЙ АНАЛИЗ ДИНАМИКИ 
ЭПИДЕМИчЕСКОГО ПРОЦЕССА ПРИ СИфИЛИСЕ, 
вИч-ИНфЕКЦИИ И ГЕПАтИтАх в И С

1. ВОЗ - Всемирная Организация Здравоохранения
EC/EЭЗ - Европейский Союз/Единая Экономическая Зона

Л.Ю. Кытманова –  МУЗ «Городская больница 
им. Г.И. Дробышева», Центр по профилактике и 
борьбе со СПИД и инфекционными заболевани-
ями, Магнитогорск, руководитель.

М.Г. Москвичева - доктор медицинских наук, 
ГБОУ ВПО Южно-Уральский государственный ме-
дицинский университет Минздрава России, за-
ведующий кафедрой «Общественное здоровье и 
здравоохранение»  факультета дополнительного 
профессионального образования, проректор по 
дополнительному профессиональному образо-
ванию и взаимодействию с учебно-производ-
ственными базами ГБОУ ВПО ЮУГМУ, Челябинск.

М.В. Радзиховская – кандидат медицинских 
наук, ГБУЗ «Областной Центр по профилактике и 
борьбе со СПИД и инфекционными заболевани-
ями», Челябинск, главный врач. 

Ключевые слова: 
сифилис, ВИЧ-инфекция, гепатит В, гепатит С, 

механизмы заражения, динамика, тенденции. 

Keywords: 
syphilis, HIV, hepatitis B, hepatitis C, infection 

mechanisms, dynamics, trends, prevention.

РЕЗЮМЕ

Цель исследования: 
выявление факторов, определяющих сход-

ство и различия в динамике эпидемического 
процесса при сифилисе, ВИЧ-инфекции и ге-
патитах В и С в разные периоды эпидемии на 
примере города Магнитогорска Челябинской 
области, выделение основных направлений 
профилактики заболеваний с общим механиз-
мом заражения. 

Материалы и методы: 
формы государственной статистической 

отчетности № 61, № 9, № 34,  № 2 по Магни-
тогорску и Челябинской области  за период 

1997-2012г.г., метод наименьших квадра-
тов и непараметрический метод  Спирмена,                                                                                                 
с учетом достоверности при р<0,05. Ста-
тистические параметры вычислялись                                                                                               
c использованием прикладных программ 
Microsoft Excel и STATISTICA 8.0. 

Результаты: 
Высокая заболеваемость ВИЧ-инфекци-

ей, ОГС и ОГВ сопровождается превышением 
доли инъекционного заражения: 100-62,7%, 
54,5-67%, 32-41,7%, половой путь преобладает                                                           
в период снижения заболеваемости: 53,9-
72,6%, 12,5-25% и 51%. Основные тенденции 
развития заболеваемости при ВИЧ-инфек-
ции – к умеренному росту (+2,6%), при сифи-
лисе, ОГВ и ОГС - к выраженному снижению: 
- 17,5%, -20%, -18%. Сходство контингентов 
при ВИЧ-инфекции, гепатитах С и В, сифилисе 
подтверждает высокая линейная связь между 
показателями заболеваемости ВИЧ-инфекци-
ей и ОГС r= 0,95, между заболеваемостью ОГ
С                                                                                     и 
ОГВ r =0,84, между заболеваемостью сифилисом 
и ОГВ r=0,95. Обратная значимая корреляция 
между показателями заболеваемости ВИЧ-ин-
фекцией и сифилисом r=-0,90, показывает роль 
выявляемости и лечения при сифилисе в сни-
жении риска заражения ВИЧ.

Заключение: 
К факторам, определяющим динамику за-

болеваемости при ВИЧ-инфекции, острых ге-
патитах В и С и сифилисе относится механизм 
заражения.

ввЕДЕНИЕ

Инфекции, передаваемые половым путем, 
включая сифилис, ВИЧ-инфекцию, гепатиты 
В и С, являются одной из серьезных социаль-
но-медицинских и психологических проблем 

ОРГАНИЗАЦИя ЗДРАвООхРАНЕНИя
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современности. Их значение определяется 
большой распространенностью, тяжелыми 
последствиями для общественного здоровья 
и значительными затратами на диагности-
ку, лечение и реабилитацию больных [1].  По 
оценкам ВОЗ, ежегодно 500 миллионов человек 
заболевают одной из четырех инфекций, пере-
даваемых половым путем (ИППП), включая си-
филис. Некоторые ИППП могут повышать риск 
приобретения ВИЧ в три и более раз [2].

В 2012 году в мире насчитывалось пример-
но 35,3 миллиона людей с ВИЧ-инфекцией, за 
последние три десятилетия СПИД унес более 
36 миллионов человеческих жизней.   В вос-
точной части региона ЕС/ЕЭЗ за период с 2006 
г. по 2012 г. наблюдается рост зарегистриро-
ванных случаев СПИДа на 113%, связанный с 
низким охватом профилактическими мерами и 
поздним назначением антеретровирусной те-
рапии [3].  

В Европейском регионе, по имеющимся 
оценкам, насчитывается 13,3 млн. человек, 
живущих с гепатитом В, и 15 млн. человек, жи-
вущих с гепатитом С. Каждый год эти болезни 
вызывают гибель более чем у 120 000 людей и 
являются причиной хронических заболеваний 
для 500 миллионов людей [4,5]. 

В Российской Федерации заболеваемость 
сифилисом за 1990-1997 г.г., выросла в 50 
раз. В дальнейшем заболеваемость сифили-
сом снижалась, при этом в России она оста-
валась выше, чем в странах региона  ЕС/ЕЭЗ 
[6]. Число больных сифилисом, состоящих на 
учете в лечебно-профилактических учрежде-
ниях сократилось с 732 000 (2001г.) до 382 720 
(2012г.). Продолжает повышаться удельный 
вес больных, для которых источники зараже-
ния не были выявлены (70% в 1995 г. и  82,7% 
в 2011г.), что повышает долю латентной забо-
леваемости [7].   

По данным Федерального центра по про-
филактике и борьбе со СПИДом, кумулятивное 
количество ВИЧ-позитивных лиц на террито-
рии Российской Федерации на начало 2013г. 
составило 755 677, сообщено о 101 576 смертях 
ВИЧ-позитивных лиц.  В 2012 г. рост числа но-
вых случаев заражения ВИЧ-инфекцией соста-
вил 13%, преобладал инъекционный путь зара-
жения 56,1% [8]. 

Эпидемиологическому неблагополучию по 

заболеваемости хроническими  гепатитами В 
и С в России предшествовал период высокого 
подъема острыми формами инфекции, на фоне 
распространения наркомании и болезней, пе-
редаваемых половым путем, в период социаль-
ного и экономического кризиса [9].

Цель исследования: 
Выявить факторы, определяющие сходство и 

различия в динамике эпидемического процес-
са при сифилисе, ВИЧ-инфекции и гепатитах 
В и С в разные периоды эпидемии на примере 
города Магнитогорска Челябинской области. 

Материалы и методы:
В качестве материалов в работе были ис-

пользованы формы государственной статисти-
ческой отчетности № 61, № 9, № 34,  № 2 по 
городу Магнитогорску и Челябинской области  
за период 1997-2012г.г. Для расчета средне-
годового темпа прироста проведено выравни-
вание динамического ряда показателей забо-
леваемости методом наименьших квадратов. 
Измерение корреляционной связи показателей 
заболеваемости за изучаемый период проводи-
лось с помощью непараметрического метода по 
Спирмену. Достоверность полученных данных 
учитывалась при р<0,05. Статистические па-
раметры вычислялись c использованием при-
кладных программ Microsoft Excel и STATISTICA 
8.0. Результаты анализа отдельных показатели 
представлены в виде графиков и рисунков.  

  
Результаты и обсуждения исследования:
Проведен сравнительный анализ заболе-

ваемости сифилисом, ВИЧ-инфекцией и гепа-
титами В и С. По данным годовой динамики 
заболеваемости, представленным на рисунке 
1 прослеживается сходная тенденция к эпиде-
мическому росту в 1997-2001г.г. при ВИЧ-ин-
фекции и вирусных гепатитах В и С на фоне 
высокого уровня заболеваемости сифилисом в 
городе Магнитогорске. 

С 1997г. по 2001г. рост заболеваемости 
ВИЧ-инфекцией произошел в 38 раз (с 5,6 до 
212,5 на 100 тыс. нас.), гепатит С вырос в 3 
раза (с 19,8 до 62,0 на 100 тыс. нас). Заболева-
емость гепатитом В в период, предшествующий 
эпидемии ВИЧ-инфекции была самой высокой 
и составила в 1997г. 122,7 на 100 тыс.нас., в 

1999г. снизилась до 42,9 на  100 тыс. нас., и 
вновь выросла на ряду с ВИЧ-инфекцией и 
гепатитом С в 2001г. до 78,0 на 100 тыс. нас.. 
За анализируемый период заболеваемость си-
филисом в 1997г. имела самый высокий пока-
затель 525,0 на 100 тыс. нас., с тенденцией к 
снижению и скачком заболеваемости с 270,0 
на 100 тыс. нас. (1999г.) до 334,1 на 100 тыс. 
нас. (2000г.). Сходство тенденций изучаемых 
заболеваний в период 1997-2001г.г. обуслов-
лено активизацией инъекционного пути зара-
жения и интенсивным вовлечением в эпидеми-
ческий процесс  инъекционных потребителей 
наркотиков. С 2002г. период подъема заболе-
ваемости ВИЧ-инфекцией и гепатитами В и С 
перешел к снижению и стабилизации, как и  
заболеваемость сифилисом. За 1997-2012г.г. 
произошло снижение заболеваемости острым 
гепатитом В в 45,6 раз (с 122,7 до 2,7 на 100 
тыс. нас.), сифилисом в 29 раз (с 525,0 до 18,1 
на 100 тыс. нас.).  За 2001-2012г.г. снижение 
ОГС составило 53 раза (с 62,0 до 1,2 на 100 тыс. 
нас.). Отрицательные показатели  среднегодо-
вых темпов за 1997-2012г.г. при ОГС -18%, при 
ОГВ -20% и при сифилисе -17,5% подтверждают 
общую выраженную тенденцию к снижению 
данных заболеваний по городу. 

В отличие от сифилиса и острых гепатитов, 
при ВИЧ-инфекции с 2009г. по 2012г. в Маг-
нитогорске регистрируется второй эпидеми-
ческий подъем в 1,5 раза, на фоне повышения 
регистрации лиц, с диагнозом наркомания за 
2009-2012г.г. в 1,8 раза. Следует отметить, что 
аналогичная тенденция по заболеваемости 
ВИЧ-инфекцией и гепатитами В и С характерна 

для Челябинской области и Российской Феде-
рации. При этом на протяжении всего периода 
регистрации заболеваемость ВИЧ-инфекцией в 
Магнитогорске преобладала над средней забо-
леваемостью по области и по стране в среднем 
в 1,2 раза и 2,5 раз, соответственно. Показате-
ли заболеваемости ОГВ были выше областных 
и российских показателей до 2006г. в  сред-
нем в 1,6-3,2 раза, заболеваемость ОГС превы-
шала среднюю по Челябинской области и РФ 
до 2002г. в  2-3,5 раз, что указывает на более 
высокую интенсивность распространения дан-
ных инфекций среди городского населения. 

Мы проследили изменение динамики забо-
леваемости при ВИЧ-инфекции и гепатитах В 
и С в зависимости от механизма заражения. За 
период от  подъема (1997г.) до стабилизации 
(2004г.) заболеваемости ВИЧ-инфекцией, на 
фоне преобладания инъекционного пути ин-
фицирования (100-50,3%), среднегодовой темп 
прироста новых случаев составил 4,9%, с преи-
мущественной долей мужчин (84,6-54,3%). Пе-
риод относительной стабилизации заболевае-
мости ВИЧ-инфекцией в городе (2005-2009г.г.) 
характеризуется сменой пути заражения в 
пользу половых контактов (с 2,6% в 1998г. до 
53,9% в 2005г.) и активным вовлечением в эпи-
демический процесс женской части населения 
(с 15,4% в 1997г. до 57,8% в 2005г.).  рисунок 2. 

Актуализация гетеросексуального меха-
низма заражения способствовала снижению 
среднегодового темпа прироста новых случаев 
заболевания ВИЧ-инфекцией в Магнитогорске 
с 4,9% до 2,6%.  В годы высокой заболеваемости 
ОГС (1997-2000г.г.) и в 2011г. (подъем нарко-

Рисунок 1.

ОРГАНИЗАЦИя ЗДРАвООхРАНЕНИя
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Рисунок 2.

мании в городе Магнитогорске) инъекционный 
путь заражения регистрируется с большей ча-
стотой 54,5-67% и 33,3% соответственно.  Доля 
передачи вируса гепатита С через половые 
контакты увеличивается в период снижения 
и стабилизации заболеваемости,  до 12,5-25% 
в 2003-2008г.г., как и при ВИЧ-инфекции [10], 

рисунок 3.
Обращает на себя внимание высокий по-

казатель полового пути заражения ГС за по-
следние годы, что объясняется единичной 
заболеваемостью и значительной долей неу-
становленного пути заражения. 

В отличие от ВИЧ-инфекции и гепатита С, 

Рисунок 3.
при остром гепатите В на протяжении анали-
зируемого периода сохраняется активность 
гетеросексуального механизма заражения с 
вариацией от 6% до 51% с увеличением роли 
внутривенного заражения вирусом в те же 
периоды подъема заболеваемости, что и при 
гепатите С и ВИЧ-инфекции до 32-41,7% в 
1997-2001г.г. и  до 16,7-18,2% в 2011-2012г.г. 
Рисунок 4.

Как и при ВИЧ инфекции и острых гепати-
тах В и С  заболеваемость сифилисом в Магни-
тогорске имеет схожую с областной и россий-

ской тенденцию к выраженному снижению. 
Показатели заболеваемости сифилисом по го-
роду преобладали над показателями по Челя-
бинской области и Российской Федерацией до 
2003 года, рисунок 5. 

При этом, высокая заболеваемость сифили-
сом среди детей и подростков (4,6  и 34,6 на 100 
тыс. нас.) в Магнитогорске, в 2012г. (по Челя-
бинской области 1,9 и 20,2 на 100 тыс. нас.), 
высокий удельный вес  поздних форм сифили-
са 23% (по  России - 10,1%), увеличение числа 
ВИЧ-инфицированных среди больных ИППП 

Рисунок 4.

2008-2012г.г. (1,1-1,7%), (по РФ – 0,28-0,43%), 
дает основания говорить о неблагополучных 
тенденциях.

Как представлено на рисунке 6, в отличие 
от ВИЧ-инфекции, где четко прослеживается 
зависимость половой структуры от пути зара-

жения (рис.2), для  заболеваемости сифилисом 
в основном характерно незначительное пре-
вышение доли женщин над мужчинами. 

Обращает на себя внимание, что годы, ког-
да мужчины преобладают в половой структуре 
больных сифилисом, выпадают на период эпи-

Рисунок 5.

Рисунок 6.

ОРГАНИЗАЦИя ЗДРАвООхРАНЕНИя
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демического подъема ВИЧ-инфекции (1998-
2000г.г. и 2011-2012г.г.). Это может свиде-
тельствовать о том, что как при сифилисе, так 
и при ВИЧ-инфекции, именно мужской частью 
населения обусловлена наибольшая заболева-
емость и интенсивность распространения дан-
ных заболеваний, поскольку мужчины чаще 
принадлежат к группам риска или имеют кон-
такты  с группами риска [11]. 

Заболеваемость сифилисом в Магнитогор-
ске, как и в целом по России, поддерживается 

за счет возрастной группы 20-29 лет (32,4%-
54,5%). Необходимо отметить имеющуюся  тен-
денцию к росту новых случаев в возрасте 40 
лет и старше (16,8% в 1997г. до 2012г.г. 33,8% в 
2012г.), рисунок 7. Наши данные подтвержда-
ются другими исследованиями [12]. 

ВИЧ-инфекцией заражаются преимуще-
ственно лица до 30 лет, с тенденцией к сни-
жению выявления новых случаев в возрасте 
15-17 лет (с 19,5% в 1998г. до 0,4% в 2012г.) и 
18-19 лет (с 23,6% в 2000г. до 1,4% в 2012г.). 

С 2006 года, со сменой механизма инфициро-
вания ВИЧ в пользу половых контактов, уве-
личилась частота выявления ВИЧ-инфекции  в 
возрасте 30-39 лет (с 3,9% в 1998г. до 43,5% в 
2012г.) и 40 лет и старше (с 1,3% в 1998г. до 
21,9% в 2012г.), рисунок 8. 

Не смотря на то, что, в гендерной и возраст-
ной структуре больных ВИЧ-инфекцией и си-
филисом присутствует сходство, в динамике 
заболеваний выявлено явное расхождение, это 

подтверждается отсутствием прямой ассоци-
ации между показателями общей заболевае-
мости. В тоже время, была получена обратная 
сильная корреляционная зависимость: между 
числом новых случаев ВИЧ-инфекции среди 
женщин и всего сифилиса r=-0,93 [ДИ -0,94;-
0,57]; между заболеваемостью ВИЧ-инфекцией 
и сифилисом в группах 30-39 лет r=-0,90 [ДИ-
0,90; -0,39]; 40 лет и старше r=-0,83 [ДИ -0,85;-
0,16]; обратная зависимость средней силы 

Рисунок 7.

Рисунок 8.

между числом новых случаев ВИЧ-инфекции и 
сифилисом среди женщин  r=-0,69 (р<0,05). 

В связи с этим можно предположить, что чем 
выше показатели регистрируемой заболевае-
мости и число пролеченных больных сифили-
сом, тем ниже риск заражения ВИЧ-инфекцией 
у женского населения и населения в возрасте 
старше 30 лет, где ВИЧ распространяется пре-
имущественно через половые контакты [13]. 

Таким образом, сифилис является индикато-
ром состояния организации специализирован-
ной помощи при ИППП в системе здравоохра-
нения. 

Общие тенденции в динамике возрастной 
структуры прослеживаются при ВИЧ-инфек-
ции и ОГВ и ОГС как на этапе подъема, когда 
заболеваемость определяли лица в возрасте 
15-29 лет, так и на этапе снижения заболева-
емости  и «старения» эпидемий, когда возрас-
тает частота регистрации новых случаев в воз-
растных группах старше 30 лет при снижении 
удельного веса больных в возрасте 15-19 лет 
[14]. 

Сходство вовлекаемых в эпидемию контин-
гентов при ВИЧ-инфекции, гепатитах С и В, си-
филисе подтверждает высокая линейная связь 
между показателями заболеваемости ВИЧ-ин-
фекцией и ОГС r= 0,95 [ДИ 0,82-0,99], между 
заболеваемостью ОГС и ОГВ r =0,84 (p=0,019; 
t=3,6), между заболеваемостью сифилисом и 
ОГВ r=0,95[ДИ 0,92-0,99], средняя прямая связь 
между заболеваемостью ВИЧ-инфекцией и ОГВ 
r=0,5 [ДИ 0,09-0,88] [15].

 
вывОДы

Основным фактором, определяющим вовле-
каемые в эпидемический процесс категории 
населения, уровень и динамику заболеваемо-
сти при ВИЧ-инфекции, острых гепатитах В и 
С и сифилисе, относится механизм заражения.

   При активизации инъекционного механиз-
ма заражения, по сравнению с гетеросексуаль-
ным, отмечается более высокий темп прироста 
новых случаев заболеваний, вовлечение в эпи-
демии преимущественно лиц мужского пола, в 
возрасте до 30 лет. 

   Актуализация гетеросексуального меха-
низма заражения, приводит к снижению тем-
пов распространения заболеваемости, с вов-

лечением в эпидемический процесс женской 
части населения, а также лиц в возрасте стар-
ше 30 лет.  
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Как известно, к «классическим» факторам 
риска КБС принято относить: повышение  об-
щего холестерина и ЛПНП, сниженный уро-
вень ЛПВП, мужской пол, возраст пациентов 
старше 55 лет, курение, АГ, а также раннее 
развитие коронарной болезни сердца (КБС) в 
семейном анамнезе. Оказалось, что для дости-
жения успехов в профилактике ССЗ, ассоцииро-
ванных с атеросклерозом, ориентироваться на 
устранение  «классических» факторов риска, 
недостаточно [1, 2].

В настоящее время серьезное внимание во 
взглядах на КБС стало уделяться метаболиче-
ским факторам, способным вызывать дисфунк-
цию или повреждение эндотелия. К ним от-
носят: гомоцистеин (ГЦ), С-реактивный белок 
(СРБ), ИЛ-1-бета, ИЛ-6, эндотелин-1, ФНО-аль-
фа, фактор Виллебранда и др. Ряд исследова-
телей относят эти метаболически активные 
вещества к так называемым «нелипидным» 
факторам риска атеросклероза и  придают им 
важную роль в патогенезе КБС [3,4]. Особого 
внимания заслуживают те факторы, которые 
поддаются медикаментозной коррекции. Од-
ним из модифицируемых факторов риска раз-
вития атеросклероза и тромбоза является ГЦ, 
значение которого в развитии сердечно-сосу-
дистых, нервно-психических заболеваний, ос-
ложнения беременности были доказаны срав-
нительно недавно [5 с.,4].

Гомоцистеин  – это серусодержащая амино-
кислота, являющаяся промежуточным про-
дуктом обмена метионина. Метаболизм ГЦ 
происходит по двум путям: реметилирова-
ние и трассульфурирование [6].

Регуляция скорости и эффективности ме-
таболизма ГЦ зависит от ряда факторов: ак-
тивности  ферментов, участвующих в его ме-
таболизме, количества поступающего с пищей 
метионина, содержания в крови фолиевой 
кислоты (ФК), витаминов  В6 и В12 и пр. Поч-
ки играют существенную роль в метаболизме 
ГЦ. Одной из причин повышения ГЦ является 
терминальная хроническая почечная недоста-
точность. ГЦ является промежуточным зве-
ном многих важных обменных процессов, в 
том числе обмена фосфатов, синтеза пурино-
вых и пиримидиновых оснований, нуклеоти-
дов. Последние необходимы для построения 
нуклеиновых кислот. Нарушения обратного 
превращения ГЦ  в метионин и цистеин, воз-
никающего по тем или иным причинам, при-
водят к повышению уровня ГЦ в плазме крови с 
развитием гипергомоцистеинемии (ГГЦ) и вы-
делению с мочой (гомоцистеинурии) [7,8].

При исследовании уровня ГЦ в общей по-
пуляции жителей Европы и США было уста-
новлено, что ГГЦ встречается примерно бо-
лее, чем у 10% взрослого населения [9,10]. 
Развитие ГГЦ может быть связано с различ-
ного рода факторами. К ним относят мужской 
пол, возраст старше 60 лет, период менопаузы. 
Известно, что витаминодефицитные состоя-
ния (недостаток витаминов В6, В9, В12) при-
водят к повышению уровня ГЦ. Причинами 
недостатка витаминов являются заболевания 
желудочно-кишечного тракта, в связи с чем на-
рушается процесс всасывания витаминов. Это 
объясняет более высокую частоту сосудистых 
осложнений при наличии хронических забо-
леваний желудочно-кишечного тракта, а также 
то, что при  В12–витамино- дефиците причиной 
летального исхода служит не анемия, а сердеч-
но-сосудистые катастрофы (инсульт, инфаркт 
миокарда). К ГГЦ могут привести заболевания 
щитовидной железы, сахарный диабет, псориаз, 
системная красная волчанка онокологические 
заболевания, хронические заболевания почек, 
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хроническая почечная недостаточность. Поэ-
тому  развитием ГГЦ можно объяснить быстрое 
прогрессирование атеросклероза у больных тя-
желыми заболеваниями почек [11,12].

Предполагается, что повышенную склон-
ность к ГГЦ имеют курильщики, а также лица, 
употребляющие большое количество кофе. 

На уровень ГЦ влияет целый ряд лекарств. 
Большинство этих медикаментозных средств 
нарушают синтез витаминов, необходимых для 
нормального обмена ГЦ.  Механизм их действия 
может быть таже связан с воздействием на син-
тез ГЦ, функцию почек, уровень гормонов. К 
ним относят метотрексат, являющийся анто-
гонистом ФК; противосудорожные средства, 
уменьшающие концентрацию ФК в клетках пе-
чени; средства, использующиеся для наркоза  и 
анальгетики, подавляющие активность витами-
на В12; метформин, нарушающий всасывание 
ФК и витамина В12; антогонисты Н2 рецепто-
ров, влияющий на всасывание витамина В12; 
эуфиллин, подавляющий активность витамина 
В6; сульфаниламиды и оральные контрацепти-
вы, угнетающие синтез ФК; гормональные пре-
параты и пр. [13,14,15].

К ГГЦ приводят мутации в геноме, ответ-
ственном за синтез ферментов: цистатион-бет-
та-синтетазы, метилентетрагидрофолат редук-
тазы, бетаин-гомоцистеин-метилтрасферазы 
[16]. Зачастую у больных с ГГЦ, помимо ге-
нетически обусловленных нарушений обме-
на ГЦ, выявляется также и дефицит витаминов 
группы В (ФК, витамины В6 и В 12) [17].  По 
мнению многочисленных авторов, увеличение 
в крови ГЦ связано с высоким риском КБС в 
семьях с семейной гиперхолестеринемией и 
в подобных случаях рекомендуется проводить 
коррекцию ГГЦ [17-20].

Многофакторный анализ позволил устано-
вить, что ГГЦ является сильным предиктором 
эндотелиальной дисфункции независимо от 
возраста, массы тела, уровня артериального 
давления, содержания в крови холестерина, 
фолатов, витаминов В6 и В12. В присутствии ГЦ 
сосуды теряют свою эластичность, снижается 
их способность к дилатации, что в значитель-
ной степени обусловлено дисфункцией эндо-
телия. Приведенные данные могут объяснить 
снижение на фоне ГГЦ вазодилятирующего 
эффекта NО – содержащих препаратов, широко 

используемых в кардиологии [8].
Таким образом, защитные механизмы, обу-

словленные нормальной структурой и функци-
ей эндотелия, в условиях ГГЦ повреждаются, 
что способствует цитотоксическому эффекту 
ГЦ.

В условиях хронической ГГЦ происходит 
индукция провоспалительного фенотипа в ар-
териальной стенке. Известно также, что ГГЦ 
значительно повышает риск развития тром-
бозов. Тромбогенное действие ГЦ может 
быть связано с повреждением клеток эндо-
телия, неспецифическим ингибированием 
циклооксигеназной активности в клетках эн-
дотелия . Обнаружена также положительная 
корреляция между уровнем ГЦ, фибриноге-
ном, фактором Виллебранда и Д-димером, 
усилением агрегации тромбоцитов вследствие 
снижения синтеза эндотелием релаксирую-
щего фактора NО, индукции тканевого фак-
тора [21]. Кроме того, высокая концентрация 
ГЦ, обладает митогенным эффектом для глад-
комышечных клеток кровеносных сосудов, 
способствует усиленной их пролиферации.
Следовательно, ГГЦ способствует не только по-
вреждению эндотелия, но  приводит к актива-
ции тромбоцитарного и коагуляционного звена 
гемостаза, усиливает прогрессирование атеро-
склеротического процесса [22, 23]. 

По результатам более 100 контролируе-
мых исследований, выполненных в последние 
годы, показано, что даже  незначительная ГГЦ 
предшествует развитию коронарной недоста-
точности и высокой смертности. ГГЦ приводит 
не только к более чем 3-кратному увеличению 
риска КБС, но и является важным критерием 
неблагоприятного ее клинического течения 
посредством прямого воздействия на сосуди-
стую стенку [24-28]. Показано также, что ГГЦ 
является важным критерием риска врожден-
ных пороков сердца и цереброваскулярных 
осложнений [29].Она ассоциирована с высоким 
риском развития артериальной гипертензии 
[24]. Известно, что при повышении уровня 
ГЦ в крови всего на 3 мкмоль/л смертность 
от ССЗ возрастает на 20% [30]. Обнаружено, 
что среди мужчин, у которых ССЗ возникли 
в молодом возрасте, ГГЦ отмечается у  42% 
пациентов с поражением сосудов головного 
мозга, у 30% больных КБС и у 28% с заболе-
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ваниями периферических сосудов [31]. Име-
ются сведения о высокой частоте рестено-
зов коронарных артерий после выполнения 
ангиопластики у лиц с ГГЦ. Продемонстри-
рована возможность уменьшения частоты 
рестенозов вследствие снижения уровня ГЦ 
на фоне терапии витаминами В6, В12 и ФолК 
[31,32]. При этом, на зависимость между ГГЦ и 
смертностью наличие других традиционных 
факторов риска не влияет [33-34]. 

Таким образом, многочисленные клиниче-
ские и популяционные исследования показали, 
что ГГЦ  является мощным независимым факто-
ром риска развития атеросклероза, сравнимым 
с гиперхолестеринемией, курением и артери-
альной гипертензией. Это привело к возник-
новению гомоцистеиновой теории атероскле-
роза, согласно которой атерогенез обусловлен 
гипергомоцистеинемией, вызванной, как пра-
вило, сочетанием ряда факторов : недостатком 
в пище витаминов группы В, фолатов, генети-
ческими дефектами метаболизма ГЦ, токси-
ческими действиями, связанными с курением, 
старением, половыми и гормональными осо-
бенностями, сахарным диабетом, почечной не-
достаточностью. Холестерин ЛПНП участвует в 
атерогенезе, согласно этой теории, как перено-
счик ГЦ в форме ЛПНП-ГЦ-агрегантов [31]. 

На сегодня исследования ГЦ являются од-
ним из приоритетных направлений в области 
клинической кардиологии. В странах Европы и 
США обсуждается вопрос о включении опреде-
ления концентрации  ГЦ в плазме крови у па-
циентов с КБС в список обязательных исследо-
ваний, наряду с липидограммой [35].

Учитывая результаты исследований, полу-
ченные в рамках известного Фрамингеймского 
исследования, а также решением экспертов в 
рамках 27-й международной конференции по-
священной проблемам сердечно-сосудистых 
заболеваний (Bethesda, США), было приня-
то решение об отнесении ГГЦ к независимым 
факторам риска КБС [36].

Одним из высокочувствительных методов 
исследования ГЦ в плазме крови является 
иммуноферментный анализ. Нормальные ве-
личины ГЦ в сыворотке (плазме) могут ва-
рьировать от 5 до 15 мкмоль/л. Уровень ГЦ, 
в определенной степени, зависит от пола, воз-
раста, социальной группы, этнической принад-

лежности, характера питания и образа жизни, 
что следует учитывать при разработке нормы 
для ГЦ в каждой региональной лаборатории 
[3].

Для выявления склонности к ГГЦ проводят 
нагрузку метионином- это своего рода стресс-
тест для оценки состояния метаболизма ГЦ. 
Проба позволяет выявлять ГГЦ у лиц со скры-
тым дефектом метаболизма ГЦ, имеющемся 
в среднем у 30% больных. Согласно методи-
ке, исследуемый принимает per os метионин 
из расчета 100 мг/кг массы тела, после чего 
у него забирается кровь из вены спустя 2, 4, 6 
и 8 часов и результаты определения ГЦ срав-
ниваются с исходными значениями. Наиболее 
оптимальным считается 2-х часовой тест с на-
грузкой метионином. Тест считается положи-
тельным, если уровень ГЦ в пробе с нагруз-
кой превышает исходный на 2 стандартных 
отклонения. Приминение теста с нагрузкой 
метионином показано пациентам при нормаль-
ном уровне ГЦ, но у которых имеются другие 
факторы риска ССЗ, а также женщинам с отяго-
щенным анамнезом и /или риском осложнений 
беременности  [37].

Для выяснения причин ГГЦ проводится 
ДНК-диагностика наследственных дефектов, 
участвующих в обмене метионина и ФолК и 
определение уровня витаминов В6 и В12 и ФК 
в крови. При обнаружении высокого уровня 
ГЦ рекомендуется проведение тестов, позво-
ляющих исключить дополнительные факторы 
риска развития сосудистых осложнений.  По-
казанием к исследованию крови на содержание 
ГЦ являются: возраст старше 55 лет и другие 
факторы, указанные выше, способствующие 
возникновению ГГЦ, а также различные, со-
пряженные с атеросклерозом, сердечно-сосу-
дистые заболевания (в первую очередь КБС, 
ишемический церебральный инсульт) и са-
харный диабет 2 типа [38,39].

Гипергомоцистеинемия (ГГЦ) диагности-
руется при уровне ГЦ выше 15 мкмоль/л. При 
концентрации ГЦ в плазме крови 15-30 мк-
моль/л степень ГГЦ считают умеренной, 30-100 
мкмоль/л – выраженной, более 100 мкмоль/л 
– тяжелой. У детей и подростков обоего пола 
уровень ГЦ в среднем равен 5 мкмоль/л. В те-
чение жизни содержание ГЦ в плазме увеличи-
вается на 3-5 мкмоль/л. Согласно рекоменда-



ЮЖНО-УРАЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ20 ЮЖНО-УРАЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 21

циям Американской ассоциации кардиологов 
уровень ГЦ равный 10 мкмоль/л следует счи-
тать пограничным у лиц с наличием факторов 
риска [40].

По данным литературы, назначение только 
ФолК или в сочетании с витаминами В6 и В12 
в состоянии уменьшить риск КБС, глубоких 
венозных тромбозов, инсульта на 25,0 -50,0% 
как у здоровых лиц, так и у лиц с ГГЦ [41-43]. 
Интоксикации вследствие приема больших доз 
фолиевой кислоты в литературе не описаны.  В 
настоящее время для коррекции ГГЦ рекомен-
дуются дозы ФК от 0,5 до 5,7 мг/сутки [44,45].

С целью коррекции ГГЦ принято считать оп-
тимальным назначение витаминного комплек-
са, содержащего ФК, витамины В6 и В12. При 
приеме перечисленных витаминов в комплек-
се, на долю ФК, приходится приблизительно 
80% терапевтического эффекта, связанного 
со снижением уровня ГЦ [46]. На сегодняшний 
день отсутствуют единые подходы к клини-
ческому применению различных комбинаций 
и дозировок витаминов группы В для кор-
рекции ГГЦ. Проводимые в настоящее время 
масштабные международные исследования 
NORVIT,WENBIT,VISP, PACIPIC, SEARCH позволят 
сравнить эффективность различных комбина-
ций и дозировок витаминов группы В (ФолК, 
витаминов В6 и В12 ) и рекомендовать более 
эффективные составы [47,48].

Таким образом, гипергомоцистеинемия как 
новый предиктор прогрессирования коронар-
ного атеросклероза все больше привлекает 
внимание клиницистов  как в вопросах взаи-
мосвязи уровня гомоцистеина с нарушениями 
липидного, углеводного, белкового обменов, 
развитием эндотелиальной дисфункции, нару-
шениями тромбоцитарного и коагуляционного 
звена гемостаза, так и в разработке фармаколо-
гических методов ее коррекции.  
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РЕЗЮМЕ

Целью данной работы явилось изучение 
липополисахарид (ЛПС) -связывающего потен-
циала моноцитов и гранулоцитов перифериче-
ской крови у больных диффузным токсическим 
зобом (ДТЗ) с различной степенью ответа на 
эндотоксин (ЭТ) во взаимосвязи с C(-159)T по-
лиморфизмом СD14 рецепторов моноцитов. 

Содержание антиэндотоксиновых антител 
класса G определяли методом твердофазного 
иммуноферментного анализа. В качестве анти-
гена использовали ЭТ грамотрицательной эн-
теробактерии Escherihia coli K30 (09:K30:P12). 
ЛПС-связывающий потенциал моноцитов и 
гранулоцитов периферической крови опреде-
ляли методом проточной лазерной цитофлу-
орометрии с помощью проточного лазерного 
цитофлуориметра PASIII (Partec GmbH, Munster, 
Germany) и технологии двухцветного иммуно-
флуоресцентного анализа. С-159Т полимор-
физм гена CD14-рецептора моноцитов опреде-
ляли с помощью ПЦР. Из исследуемых больных 
ДТЗ были выделены 3 клинические группы: 
в первую группу вошло 30 больных гипер- и 
нормореспондеров, содержащих в 159 локусе 
гена СD14 рецепторов моноцитов аллельное 
сочетание СС; вторую группу составили 36 
больных гипер- и нормореспондеров, имею-

щих в составе гена патологическую аллель Т; 
в третью группу вошли все гипореспондеры 
(21 человек), у которых в составе изучаемого 
локуса была аллель Т. Для сравнительного ана-
лиза полученных результатов обследовано 33 
здоровых донора. Было выявлено, что ЛПС-свя-
зывающий потенциал на моноцитах в группах 
больных, содержащих патологическую аллель 
Т, достоверно выше, чем у больных нормо- и 
гиперреспондеров с генотипом СС и в группе 
контроля. Таким образом, больные ДТЗ с анти-
тельным гипореспондерным ответом на ЭТ и 
генотипом, содержащим  Т аллель более склон-
ны к клеточному гиперреспондерному ответу 
на ЭТ, что может определять его значительное 
патологическое влияние на формирование 
ДТЗ. 

ввЕДЕНИЕ

На сегодняшний день многие вопросы 
патогенеза диффузного токсического 
зоба (ДТЗ) остаются открытыми. Большое 
внимание учёных привлекает поиск 
генетических факторов, предрасполагающих 
к развитию данного заболевания [3,5]. В 
настоящее время изучается связь такого 
генетиче ского полиморфизма гена CD14 
рецептора моноцитов как C(−159)T или 
C(−260)T с различными заболеваниями. 
Так исследования двух групп российских 
ученых недавно продемонстрировали, что 
данный полиморфизм липополисахаридного 
рецептора CD14, возможно, является фактором 
риска болезни Крона.  При наличии Т аллели 
увеличивается экспрессия рецептора CD14, 
что может способствовать формированию 
гранулемы. Американская группа учёных 
доказала, что функциональный полиморфизм 
C(−260)T в гене CD14 рецептора связан 
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с ишемической болезнью сердца. Была 
обнаружена высокая частота аллели T(-260) в 
промотере гена CD14 рецептора моноцитов у 
больных с инфарктом миокарда. Исследования 
немецких коллег показали, что TT-генотип 
C(−260)T полиморфизма этого гена в популяции 
Южной Германии ассоциирован с повышенным 
риском церебральной ишемии (в частности 
атеросклеротического инсульта) [7,8,9].

В наших предыдущих исследованиях 
мы изучили С(-159)Т полиморфизм гена 
CD14 рецептора моноцитов у больных ДТЗ и 
установили, что у здоровых встречаемость 
аллели Т в этом локусе достоверно (р>0,95) 
ниже, чем у больных. Также было установлено, 
что у здоровых доноров сочетания СТ и 
особенно ТТ приводят к достоверному 
снижению жизнеспособности [2].

Целью данной работы явилось изучение 
липополисахарид (ЛПС) -связывающего 
потенциала моноцитов и гранулоцитов 
периферической крови у больных ДТЗ 
с различной степенью ответа на ЭТ во 
взаимосвязи с C(-159)T полиморфизмом СD14 
рецепторов моноцитов. 

Материалы и методы:
Обследована группа из 87 больных ДТЗ 

в возрастном диапазоне от 22 до 68 лет, 
находящихся на стационарном лечении 
в эндокринологическом отделении КРУ  
«Клиническая больница им. Н.А. Семашко» г. 
Симферополь. Диагноз ДТЗ устанавливали на 
основании клинических данных, лабораторных 
показателей (уровень ТТГ, тиреоидных 
гормонов (Т3 и Т4), антитела к ТПО, Ат-рТТГ) 
и данных инструментального исследования 
(УЗИ ЩЖ с определением её объёма и оценкой 
эхоструктуры ткани). Из исследуемых больных 
ДТЗ были выделены 3 клинические группы: 
в первую группу вошло 30 больных гипер- и 
нормореспондеров, содержащих в 159 локусе 
гена СD14 рецепторов моноцитов аллельное 
сочетание СС; вторую группу составили 36 
больных гипер- и нормореспондеров, имеющих 
в составе гена патологическую аллель Т; в 
третью группу вошли все гипореспондеры 
(21 человек), у которых в составе изучаемого 
локуса была аллель Т.

Для сравнительного анализа полученных 

результатов обследована 33 здоровых 
доноров (контрольная группа), достоверно не 
отличающихся от клинических групп ДТЗ по 
половому и возрастному распределению.

Содержание антиэндотоксиновых антител 
класса G определяли методом твердофазного 
иммуноферментного анализа. В качестве 
антигена использовали ЭТ грамотрицательной 
энтеробактерии Escherihia coli K30 
(09:K30:P12), выделенный из бактериальной 
биомассы методом вводно-фенольной 
экстракции и дополнительно очищенный 
от примесей РНК обработкой цитавлоном 
(«Serva», Германия) [4]. ЛПС-связывающий 
потенциал моноцитов и гранулоцитов 
периферической крови (рецепторы к ЭТ: CD14, 
TLR-4, рецепторы комплемента (CD11а/CD18, 
CD11б/CD18, CD11с/CD18), SR рецепторы) 
определяли методом проточной лазерной 
цитофлуорометрии с помощью проточного 
лазерного цитофлуориметра PASIII (Partec 
GmbH, Munster, Germany) и технологии 
двухцветного иммунофлуоресцентного 
анализа. Для сбора и анализа результатов 
использовали программное обеспечение 
Partec FloMax V. 2.4d, а также WinMDI 2.8 
(Joseph Trotter, Scripps Institute, La Jolla, 
CA). Для каждого образца регистрировали 
10 тысяч клеток, для которых фиксировали 
параметры переднего (Forward-scattered 
lіght, FSC) и бокового (Sіdе-scattered lіght, 
SSC) светорассеяния в линейном масштабе, 
а также интенсивность флуоресценции. 
При этом для определения CD14 рецептора 
использовали моноклональные антитела к 
CD14, коньюгированные с фикоэритрином 
PE (анти-CD14-PE IOTestТ; Immunotech 
Coulter Co., France), а для выявления пула 
эндотоксин-связывающих рецепторов, 
находящихся в функционально активном 
состоянии, в качестве флуоресцентного 
зонда применяли коньюгат ЭТ Escherichia 
coli K235 с флуоресцеинизитиоцианатом 
(ET-R). Кластеры моноцитов и гранулоцитов 
выделяли с помощью функции [Polygon gаtіng 
rеgіоn] по характерным для этих клеточных 
субпопуляций параметрам переднего (FSC) и 
бокового (SSC) светорассеяния [1].

Генотипирование аллельных вариантов 
полиморфного участка гена осуществляли 
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методом аллельной дискриминации с 
использованием праймеров, способных 
регистрировать однонуклеотидный аллельный 
полиморфизм в промоторной области С-159Т 
CD14-рецептора моноцитов. Амплификацию 
осуществляли путем полимеразной цепной 
реакции на амплификаторе «Терцик» («ДНК 
Технология», Россия)  с использованием 
набора реактивов и праймеров «SNP-
экспресс» ООО НПФ «Литех» (г. Москва). 
Результаты амплификации регистрировали с 
помощью электрофореза в 3 % геле агарозы 
в присутствии бромистого этидия после 
облучения в ультрафиолетовом свете. Частоты 
генотипов в группах больных, а также 
соответствие наблюдаемых распределений 
генотипов закону Харди-Вайнберга 
оценивали с использованием метода Пирсона 
с вычислением величины −2 . Статистические 
расчеты производились с использованием 
программы «MedStat» (серийный №MS0011) 
ДНПП ТОВ «Альфа», г. Донецк.

Результаты и их обсуждение:
Данные об ЛПС-связывающем потенциале 

моноцитов и гранулоцитов периферической 
крови у больных ДТЗ в зависимости от степени 
ответа на ЭТ и наличия С(-159) Т полиморфизма 
гена СD14 рецепторов моноцитов и здоровых 
доноров представлены ниже. 

р – достоверность различий с нормой.
р

1
– достоверность различий с группой 

нормо- и гиперреспондеров с аллелями СС.
При анализе уровня CD14 на моноцитах было 

выявлено достоверное увеличение данных 
рецепторов у всех больных, содержащим аллель 
Т как по сравнению с группой контроля, так и 
по сравнению с группой больных с генотипом 
СС. Достоверных изменений в уровне CD14 
рецепторов на гранулоцитах в исследуемых 
группах выявлено не было. 

При анализе уровня EТ-R на моноцитах 
было выявлено достоверное (р<0,01) 
увеличение количества данных рецепторов у 
больных нормо-,  гипер- и гипореспондеров с 
генотипом, содержащим аллель Т по сравнению 
с группой больных с сочетанием СС, а в группе 
гипореспондеров ещё и  по сравнению с 
группой контроля. Достоверных изменений 
уровня EТ-R рецепторов на гранулоцитах в 

Группа CD14 мон.,
усл.ед.фл.

CD14 гран., усл.
ед.фл.

Eт-R мон.,

усл.ед.фл.

Eт-R гр.,

ус.ед.фл.

М±m

Гипер-, 
нормор. 

СС

n=30

15,2±0,8 0,82±0,03 2,25

(2,1-2,5) 1,1±0,02 

Гипер-, 
нормор. т 

n=36

23,18±1,7 
р<0,01

р
1
<0,05

0,81±0,09 2,51
(2,4-2,6)

р<0,01
1,15±0,07 

Гипор.т

n=21

25,26±1,8
р<0,01

р
1
<0,05

0,8±0,02 М=2,4±0,04

p<0,01

р
1
<0,05

1,17±0,04

Конт.

гр.

n=33

18,6±1,2 0,7±0,07 М=1,7±0,08

1,14±0,05

Таблица 1. ЛПС-связывающий потенциал на моноцитах и гранулоцитах 

у больных ДТЗ с различной степенью ответа на ЭТ.
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исследуемых группах выявлено не было. 
Известно, что степень ответа больных на 

ЭТ кишечной палочки может бать различна. 
Также согласно данным, изложенным в 
предыдущих статьях, мы знаем, что пациенты, 
имеющие гипореспондерный ответ на ЭТ, 
предрасположены к более тяжелому течению 
ДТЗ,  что выражается у них в повышенном 
уровне  показателей системного воспаления 
(СРБ) и стимулирующих антител к рецептору 
ТТГ [2]. Также из результатов наших 
предыдущих исследований известно, что 
основными носителями патологической 
аллели Т среди больных ДТЗ являються люди с 
гипореспондерным ответом на ЭТ. Данный тип 
гуморального ответа сочетается с повышением 
ЛПС-связывающего потенциала на моноцитах 
периферической крови. Повышение его мы 
видим и в группе нормо- и гиперреспондеров 
с аллелью Т. Полученные нами данные не 
противоречат уже известным, согласно 
которым Т аллель в промоторной области С-159Т 
CD14-рецептора моноцитов способствует 
повышению экспрессии как сывороточной, 
так и мембраносвязанной формы данного 
рецептора [7,9]. Взаимодействие ЭТ с 
рецепторами на поверхности клеток является 
важнейшим фактором, который и определяет 
результирующий эффект его действия на 
клеточном уровне. CD14 рецепторы играют 
решающее значение в распознавании ЭТ. Они, 
не имея внутрицитоплазматического домена, 
передают сигнал TLR, преимущественно TLR4 
типа. Взаимодействие TLR и их лигандов 
инициирует активацию сигнальных путей, что 
приводит к активации генов ответственных за 
развитие провоспалительных реакций, таких 
как ген ФНОa

вывОДы

1. ЛПС-связывающий потенциал на моно-
цитах в группах больных, содержащих 
патологическую аллель Т, достоверно выше, 
чем у больных нормо- и гиперреспондеров с 
генотипом СС и в группе контроля. 

2. Таким образом, больные ДТЗ с антительным 
гипореспондерным ответом на ЭТ и генотипом, 
содержащим  Т аллель более склонны к кле-
точному гиперреспондерному ответу на ЭТ, что 
может определять его значительное патологи-

ческое влияние на формирование ДТЗ. 
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РЕЗЮМЕ

Цель исследования:
Изучение влияния мелатонина на 

поведенческую активность  и состояние 
факторов врождённого иммунитета  
лабораторных животных при десинхронозе в 
условиях люминесцентного освещения

Материалы и методы:
Работа выполнена на 32 половозрелых 

морских свинках массой 300±50 г.Введение 
мелатонина осуществляли peros в дозе 1мг/
кг ежедневно в вечернее время с 1 суток 
от начала эксперимента в течение 30 дней. 
Оценку иммунологических и  и этологических 
показателей осуществляли на 10 сутки, 20 
сутки, 30 сутки эксперимента. Уровень IL-
4, IFN-− - в сыворотке определяли помощью 
тест-систем для иммуноферментного анализа 

Uscn.LifeScienceInc. (Китай) на аппарате  
«Иммулайт2000» (США). 

Результаты:
В работе показано корректирующее 

действие мелатонина  в суммарной дозе 30 
мг/кг на поведенческую активность морских 
свинок при экспериментальном десинхронозе 
в условиях люминесцентного освещения по 
показателям тестов открытое поле и водный 
«лабиринт» Морриса. Продемонстрировано 
стимулирующее влияние мелатонина в составе 
препарата «Мелаксен» в суммарной дозе 30 
мг/кг наTh1- и Th2- зависимый адаптивный 
иммунитет лабораторных животных при 
экспериментальном десинхронозе в условиях 
люминесцентного освещения. Полагаем, что 
данные изменения связаны с  усилением 
выработки IL -4, IFN–−.

Заключение:
Применение мелатонина в суммарной дозе 

30 мг/кг при экспериментальном десинхронозе 
у лабораторных животных приводит к 
повышению способности к обучению и 
снижению признаков  тревожности по 
результатам этологических тестов: «открытое 
поле» и водный «лабиринт» Морриса.
Применение мелатонина в суммарной дозе 
30 мг/кг приводит к восстановлению Th1- и 
Th2- зависимого адаптивного иммунитета 
лабораторных животных.

ввЕДЕНИЕ

Активное использование светодиодного 
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освещения на современном этапе, особенно 
в тёмное время суток  привело к изменению 
светового режима, продолжительности 
воздействия света на человека, что привело 
к нарушению правильной регуляции 
циркадианных ритмов [1]. Ранее установлено, 
что при десинхронозе в условиях 
светодиодного освещения в динамике 10-30 
суток изменяется врождённый иммунитет: 
абсолютное число нейтрофилов повышается, 
моноцитов снижается, усиливается 
поглотительная способность фагоцитов и 
снижается интенсивность спонтанного и 
индуцированного НСТ-теста. [2]. Данные 
изменения  могут быть вызваны снижением 
ночного пика уровня мелатонина – гормона, 
участвующего в контроле органных, тканевых 
и клеточных реакций [3]. Применение 
мелатонина для фармакологической коррекции 
и профилактики нарушений функции органов и 
систем при десинхронозе является актуальным, 
поэтому с целью коррекции иммунологических 
изменений и профилактики клинических 
последствий нарушений иммунитета 
можно рассматривать вопрос о применении 
экзогенного мелатонина.

Цель исследования:изучение влияния 
мелатонина на поведенческую активность  и 
состояние факторов врождённого иммунитета  
лабораторных животных при десинхронозе в 
условиях люминесцентного освещения

Задачи исследования. Провести 
исследования по влиянию мелатонина на 
поведенческую активность  лабораторных 
животных в условиях экспериментального 
десинхроноза. Определить влияние 
люминесцентного освещения на состояние 
факторов врождённого иммунитета 
лабораторных животных.

Материалы и методы.Исследование 
выполнено на 48 половозрелых морских 
свинках массой 300±50 г. которых содержали 
в стандартных помещениях вивария ЮУГМУ 
площадью 25 м2 в клетках размером  44 х 25 
х 62 см при температуре 22 ± 2−С. Животные 
случайным образом были распределены на 3 
основные группы. Группа 1 (n=16) – животные, 
находящиеся в условиях стандартного 
фиксированного люминесцентного освещения 
(СФЛО) 12 ч свет/12 ч темнота. Группа 2 (n=16) 

– десинхроноз в условиях люминесцентного 
освещения (ДесЛО), цветовая температура 
4500 К. Группа 3 (n=16) – животные в 
условиях десинхроноза, которым вводили 
экзогенный мелатонин (ДесЛО+Мел). 
Световой десинхроноз создавали содержанием 
лабораторных животных при круглосуточном 
освещении в течение 30 суток [4]. Введение 
мелатонина осуществляли peros в дозе 1мг/кг 
ежедневно в вечернее время с 1 суток от начала 
эксперимента в течение 30 дней. Оценку 
иммунологических показателей осуществляли 
на 10 сутки, 20 сутки, 30 сутки эксперимента. 
Тh1-зависимый иммунный ответ исследовали 
по реакции гиперчувствительности 
замедленного типа (ГЗТ) у морских 
свинок, иммунизированных аллогенными 
эритроцитами.Тh2-зависимый иммунный ответ 
оценивали по количеству антителообразующих 
(АОК) клеток в селезенке морских 
свинок, иммунизированных аллогенными 
эритроцитами, по A. J. Cunningham. Уровень 
IL-4 и IFN-− - в сыворотке определяли помощью 
тест-систем для иммуноферментного анализа 
Uscn.LifeScienceInc. (Китай) на аппарате 
«Иммулайт2000» (США). Поведенческое 
фенотипирование было исследовано с 
помощью тестов «открытое поле» и «водный 
лабиринт Морриса». В тесте «открытое 
поле» регистрировали горизонтальную (ГА), 
вертикальную (ВА), исследовательскую 
активность (ИА), число актов груминга 
(ГР), количество фекальных болюсов (ФБ). 
Тестирование  проводили ежедневно в течение 
четырёх дней, свинкам давали по 2 попытки 
для поиска скрытой под водой платформы 
в бассейне. Промежуток между попытками 
составлял 5 минут. Попытка заканчивалась в 
момент нахождения платформы или через 90 
секунд. Статистическую обработку результатов 
проводили с использованием пакета программ 
«Statistica v. 10.0 forWindows».

Результаты и их обсуждение. При 
десинхронозе в условиях ЛО установлено 
снижение интенсивности реакции ГЗТ на 20 
сутки (0,29±0,02 мл, в контроле 0,38±0,03 мл 
р<0,05) и 30 сутки (0,32±0,02 мл, в контроле 
0,40±0,02 мл р<0,05)эксперимента по сравнению 
с СФЛО, косвенно свидетельствующее об 
угнетении Th1-зависимого иммунного ответа. 
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Наблюдается уменьшение абсолютного и 
относительного количества АОК в селезенке 
на 20 сутки и 30 сутки, данный факт 
демонстрирует подавление Th2-зависимого 
иммунного ответа. При исследовании уровня 
цитокинов, отмечается снижение уровня 
IL-4 и IFN-− на 20 и 30 сутки эксперимента. 
На фоне применения мелатонина отмечено 
повышение интенсивности реакции ГЗТ на 
20 (0,43±0,02р<0,05) и 30 сутки (0,46±0,03 
мл, р<0,05) эксперимента по сравнению 
десинхронозом. Также отмечено повышение 
абсолютного и относительного количества АОК 
в селезенке на 20 и 30 сутки, что указывает на 
восстановление Th2-зависимого иммунного 
ответа. Данные изменения сопровождаются 
восстановлением уровня IL-4 уже к 20 суткам. 
Таким образом, полученные  результаты  
свидетельствуют  о наличии  выраженных 
иммунологических дисфункций и нарушении 
двигательной активности  у животных, 
находящихся в условиях десинхроноза и 
возможности их медикаментозной коррекции 
препаратом «Мелаксен». 

При экспериментальном десинхронозе 
максимальные изменения в поведении 
животных в тестах наблюдаются на 10, 20 
сутки развития десинхроноза как при ЛО, 
что проявляется в снижении процессов 
обучения в водном «лабиринте» Морриса 
и возрастании уровня тревожности по 
показателям в тесте «открытое поле». На 30 
сутки показана положительная динамика 
по итогам этологических тестов. Анализ 
поведения животных в тесте «открытое поле» 
на 10 сутки эксперимента на фоне применения 
мелатонина выявил достоверное повышение 
показателей горизонтальной активности (ГА), 
редкие эпизоды дефекации по сравнению 
с группой десинхроноза. Совокупность 
выявленных особенностей поведения 
может свидетельствовать об уменьшении 
тревожности животных, оказавшихся в новых 
условиях. На 20 сутки наблюдется снижение 
уровня тревожности , что проявляется 
высокими показателями ГА, повышением 
исследовательской активности (ИА), 
снижением числа фекальных болюсов (ФБ). На 
30 сутки поведение животных не отличается 
от данных группы десинхроноза. Изучение 

поведения животных в водном «лабиринте 
Морриса»   показало, что при  введении 
мелатонина уже на 10 сутки отмечается 
сокращение времени нахождения скрытой 
платформы. Время, затраченное на поиск 
животными скрытой под водой платформы 
на 20 сутки, не отличается от данных при 
десинхронозе во все дни проведения методики. 
На 30 сутки отмечено, что  животные находят 
платформу медленнее на 4 день проведения 
методики, в остальные дни время нахождения 
достоверно не отличалось от значений группы 
десинхроноза.

вывОДы

1. Применение мелатонина в составе 
препарата «Мелаксен» в суммарной дозе 30 
мг/кг при экспериментальном десинхронозе 
у лабораторных животных приводит к 
повышению способности к обучению и 
снижению признаков  тревожности по 
результатам этологических тестов: «открытое 
поле» и водный «лабиринт» Морриса.

2. Применение  экзогенного мелатонина 
в составе препарата «Мелаксен» в суммарной 
дозе 30 мг/кг приводит к восстановлению Th1- 
и Th2- зависимого адаптивного иммунитета 
лабораторных животных  в условиях 
люминесцентного освещения
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РЕЗЮМЕ

Цель. 
Исследования была оценка биопленкообра-

зующей функции микроорганизмов, выделен-
ных из патологического трахеобронхиального 
секрета пациентов, находящихся на 
стационарном лечении в ГБУЗ ЧОКБ. 
Биопленкообразующая функция Staphilococcus 
aureus, Acinetobacter baumannii, Candida 
glabrata, Candida sp., выделенных от пациентов 
ГБУЗ ЧОКБ оценена с помощью статических 
условий культивирования микроорганизмов в 
лунках иммунологического планшета.

В результате было установлено, что 
Staphilococcus aureus, Acinetobacter 
baumannii, Candida glabrata, Candida sp., 
выделенные из мокрота пациентов с 

бронхо-легочной патологией, образуют 
биопленки. Максимальные значения были 
обнаружены у Acinetobacter baumannii о чем 
свидетельствовало образование выраженного 
внеклеточного матрикса 

ввЕДЕНИЕ 

В современной медицине все чаще возникают 
проблемы лечения заболеваний бактериальной 
природы, что связано с прогрессирующей 
антибиотикорезистентностью микроорга-
низмов. Вплоть до конца прошлого века 
микробиология развивалась главным 
образом на основе исследований чистых 
культур микроорганизмов, но в 90-х годах 
ХХ столетия микробные сообщества стали 
изучаться как целостные структуры [1]. 
Сегодня известно, что большинство бактерий 
существуют не в виде изолированных клеток, 
а находятся в составе биопленок (Biofilms) 
[2]. Биоплёнки это высокоупорядоченные 
сообщества бактерий, формирующиеся 
на биологических или искусственных 
поверхностях в результате адгезии, роста и 
размножения микроорганизмов и образования 
полисахаридного внеклеточного матрикса [3]. 
Биопленки представляют собой образования, 
состоящие из живых клеток (около 15%), 
погруженных в виде микроколоний в 
экзополимер-полисахаридный матрикс (на 
долю которого приходится около 85% объема) 
[4]. Кроме того, в состав матрикса входят белки, 
липиды и нуклеиновые кислоты (ДНК и РНК) 
[5,6]. Иммунная система человека практически 
неэффективна против такой организации.

На сегодняшний день имеется много 
технологий оценки биопленкообразующей 
способности микроорганизмов, выделяют 
два направления: культивирование в  
динамических (имитация естественных 
условий обитания микроорганизмов) и 
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статических условиях.
Основным преимуществом динамических 

методов формирования биопленок является 
максимальное приближение к условиям живых 
систем.

К динамическим можно отнести 
методы с использованием лабораторных 
ферментеров. Общая суть методов заключается 
в инокулировании микроорганизмов в 
планктонной фазе развития в жидкие 
питательные среды, которые циркулируют в 
закрытой системе. Таким образом, создаются 
условия для постоянного потока жидкости, 
содержащей микроорганизмы. Первоначальная 
адгезия микроорганизмов происходит на 
поверхности системы фильтров и/или на 
внутренних частях ферментера. В последующем 
адгезированные микроорганизмы образуют 
матрикс биопленки. 

Другим примером динамического метода 
можно считать культивирование в аппарате 
Робинсона и в его различных модификациях. 
В этом методе используют аппарат сложной 
конструкции, обеспечивающий ток 
питательной среды, которая соприкасается 
с пластинами из искусственного или 
биологического материала, на поверхности 
которого находятся адгезированные, 
физиологически адаптированные клетки 
микроорганизмов. В результате в условиях 
постоянного доступа питательных веществ и 
аэрации образуется биопленка. 

Проточный метод можно отнести к 
микроциркуляторным методам. Биопленка 
микроорганизмов образуется на поверхности 
силиконовых трубок проточных ячеек, через 
которые с помощью помпы постоянно подается 
питательная среда. Такой метод позволяет 
моделировать процессы образования 
биопленки на абиотических объектах, 
например на внутрисосудистых катетерах. 

В модификациях метода Робинсона и в 
проточном методе возможно изучение процесса 
образования или подавления биопленок в 
реальном времени с использованием световой 
микроскопии. К недостаткам данной группы 
методов можно отнести их ограниченное 
использование в связи с большими объемами 
потребления питательных сред, сложной 
конструкцией оборудования, затруднением 

стерилизации внутренних поверхностей 
аппаратов, низкой производительностью 
методов, высокой стоимостью эксплуатации.

Вторая группа методов основана 
на создании статических условий 
культивирования микроорганизмов. Наиболее 
часто используемой техникой, среди данной 
группы, является метод с применением 
96-луночных пластиковых планшетов в 
различных модификациях Суть метода можно 
охарактеризовать следующим образом: 
суспензия бактерий вносится в лунки планшета, 
после инкубации в оптимальных условиях 
планктонная фаза популяции бактерий 
удаляется вместе с питательной средой, 
образовавшиеся биопленки выявляются 
различными способами. 

Отдельно следует указать на метод, 
разработанный D.E. Kadouri с соавторами, 
который занимает промежуточное положение 
между статическими и динамическими 
методами. В методе используются 6-луночные 
планшеты, к каждой лунке которых подведена 
система подачи и отвода питательной среды. 
После определенного времени инкубации, 
достаточного для адгезии бактерий на 
поверхности лунки, подключается система 
микроциркуляции, которая обеспечивает 
оптимальное поступление питательных 
веществ к формирующейся биопленке [7].

В нашем исследовании мы использовали 
статические условия культивирования 
микроорганизмов с целью определения 
биопленкообразующей способности бактерий 
и дрожжеподобных грибов, выделенных 
из мокроты пациентов с бронхолегочной 
патологией. 

Исследования проводились на базе 
бактериологической лаборатории кафедры 
микробиологии, вирусологии, иммунологии и 
клинической лабораторной диагностики ГБОУ 
ВПО ЮУГМУ.

Материалы и методы. Для оценки 
биопленкообразующей функции были 
использованы Staphylococcus aureus, 
Acinetobacter baumannii, Candida glabrata, 
Candida sp., выделенных от пациентов ГБУЗ 
ЧОКБ с бронхолегочной патологией.

Для определения биопленкообразующей 
способности использовались суточные 

ОРИГИНАЛЬНыЕ СтАтЬИ 

культуры исследуемых микроорганизмов, 
из которых при помощи комплекта БАК СОП 
№ 1-98 готовили стандартную бактерийную 
взвесь 108 КОЕ/мл, которую доводили до 
концентрации 106 КОЕ/мл в  мясо-пептонном 
бульоне для бактерий или жидкой среде 
Сабуро для дрожжеподобных грибов. 
Полученную суспензию, в количестве 100 мкл 
вносили в лунку стерильного 96-луночного 
иммунологического планшета. Эксперимент 
проводили не менее 5 раз.  

После 24-часовой инкубации при 37°C 
содержимое планшета окрашивали фуксином в 
течение 20 минут.  Для экстракции красителя в 
лунки планшета вносили 96% этиловый спирт. 
Результаты считывались на микропланшетном 
фотометре Anthos 2020, при длине волны 492 
нм. Количественной оценкой  образования 
биопленки принималось значение оптической 
плотности экстрагированного красителя.

Статистическая обработка данных 
проводилась при помощи программы Statistica 
V.12.0. Результаты представлены в виде 
средней и ее ошибки.  Для сравнения данных 
использовали критерий Mann-Whitney.

Результаты и обсуждение. В результате 
проведенных исследований определили,                
что все тестируемые микроорганизмы 
образовывали биопленки. Максимальное 
значение было обнаружено у A. baumannii 
и значительно превосходило уровень 
биопленкообразования у золотистого 
стафилококка и кандид (таблица 1).

вывОДы

Таким образом, при сравнении биоплен-
кообразующей способности микроорганизмов, 
выделенных из мокроты пациентов с бронхо-
легочной патологией, нами установлено, 
что Acinetobacter baumannii образует более 

Микроорганизм S.aureus A.baumannii C.glabrata Candida sp.

1 2 3 4

Среднее значение 

оптической 

плотности 

экстрагированного 

красителя

0,120833 ±

0,075311

0,668333 ±

0,206931

p2-1=0,005075

p2-4=0,005075

0,339000 ±

0,229079

0,141000 ±

0,082012

p – достоверность отличий между сравниваемыми группами

Таблица 1 - Биопленкообразование у микроорганизмов, выделенных из мокроты

выраженный внеклеточный матрикс, чем 
S.aureus и дрожжеподобные грибы.

Обсуждение. 
В литературе имеются данные о биоплен-

кообразующей функции ацинетобактера. 
Так при выделении этого микроорганизма 
из ЖКТ больных хроническим холеци-
ститом, регистрируется умеренная биоп-
ленкообразующая активность или отсутствие 
биопленкообразования [8]. 

У пациентов с ожоговой травмой причиной 
развития гнойно-септических осложнений 

в 45% случаев являлась микст-инфекция, 
где доминирующее место занимали P. 
aeruginosa и A. вaumannii  с выраженной 
способностью биопленкообразования. 
Формируемые данными видами пленочные 
структуры инициировали более длительный 
инфекционный процесс, утяжеляя течение 
основного заболевания [9].

Биопленка, которую образуют Ps. aeruginosa, 
Acinetobacter spp. и другие микроорганизмы 
в случае развития распространенного 
перитонита, поддерживает уровень системного 
воспаления, что проявляется достоверным 
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увеличением длительности лихорадки, 
длительно сохраняющимся лейкоцитозом. 
Более того, удлиняется время полной санации 
брюшной полости [10].

Нами также выявлена высокая 
биопленкообразующая способность 
Acinetobacter baumannii, выделенного из 
патологического трахеобронхиального секрета 
с бронхолегочной патологией. Формирование 
биопленок в настоящее время рассматривается 
как важнейший этап патогенеза практически 
любого инфекционного процесса [11]. Такая 
форма существования микроорганизмов 
является главнейшим звеном механизма 
самосохранения бактерий в окружающей 
среде и обусловлена их генетической 
пластичностью, которая позволяет выживать 
в неблагоприятных условиях и заселять 
различные биотопы. Важнейшей особенностью 
бактериальных пленок является возможность 
защиты клеток-персистеров, обладающих 
выраженной антиотикорезистентностью и 
высокой вирулентностью, не чувствительных 
к дезинфектантам, а при развитии микст-
инфекции – обеспечивающих процессы 
генетического обмена между бактериями 
и приводящие к длительному, тяжело 
протекающему и слабо поддающемуся лечению 
состоянию пациента [9].
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РЕЗЮМЕ

Проведено открытое, рандомизированное, 
клинико-иммунологическое, микробиологи-
ческое исследование 36 мужчин репродук-
тивного возраста с воспалительными заболева-
ниями урогенитального тракта. Показано, 
что присутствие в урогенитальном тракте 
Mycoplasma spp. и Chlamydia trachomatis  у 
обследуемых пациенток ассоциировано с 
двигательным и дисфункциями сперматозоидов. 
Локальное применение лазера низкой 
интенсивности в составе комплексной терапии 
урогенитальной патологии способствует 
коррекции выявленных  кинетических наруше-
ний сперматозоидов.

ввЕДЕНИЕ

Одной из важнейших, актуальных и широко 
обсуждаемых проблем современной медицины 
является состояние репродуктивного здоровья 
населения. Мужское бесплодие, вызванное 
кинетическими  дисфункциями сперматозоидов, 
как результат воспалительного процесса 
урогенитального тракта имеет большую 
значимость в патогенезе данного заболевания, 
как в общемировых масштабах, так и в отдельно 
взятых регионах . 

Механизм развития воспалительного 
процесса в урогенитальном тракте определяется 
состоянием слизистой и присутствием 
патогенов, наличие которых может негативно 
повлиять на фертильность пациентов. 
Экспериментальное моделирование бесплодия, 
связанного с инфицированием Mycoplasma 
spp. и Chlamydia trachomatis у лабораторных 
животных, при интратестикулярном 
введении микоплазм и хламидий приводило 
к токсическим поражениям ткани вплоть до 
некроза семенных канальцев. У человека 
Mycoplasma spp. и Chlamydia trachomatis 
выделенные из секрета простаты и мочи у 30-
44% [2]. Микоплазмы, являясь комменсалами 
урогенитального тракта  при определённых 
условиях вызывают инфекционно-
воспалительный процесс нижнего отдела 
урогенитального тракта [1,2]. К  таким 
условиям относятся: увеличение их количества, 
ассоциации с  патогенными и другими 
условно-патогенными микроорганизмами, 
снижение иммунологической реактивности 
микроорганизма на системном уровне, 
дисбаланс  факторов врождённого и 
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адаптивного иммунитета, приводящий к  нару-
шению колонизационной резистентности  
урогенитального тракта [3,4,5,6,7,8]. 

Недостаточная эффективность антибакте-
риальной терапии, возможно связанная с 
резистентностью или низким комплаенсом,  
длительные и неоднократные курсы  пред-
шествующего лечения ИППП приводят 
к еще большему угнетению факторов  
антимикробной защиты репродуктивного 
тракта[9,10,11]. Гипотеза нашего исследования 
состояла в том, что воспалительный 
процесс урогенитального тракта мужчин, 
вызванный абсолютными патогенами и 
условно патогенными микроорганизмами 
сопровождаемы  кинетическими дисфункциями 
сперматозоидов можно скоррегировать с 
помощью методов  стандартной антимикробной 
терапии в сочетании с воздействиями 
лазера низкой интенсивности. Объектом 
исследования были биологические секреты 
(семенная жидкость, секрет предстательной 
железы) мужчин с воспалительными 
заболеваниями урогенитального тракта, 
вызванными Mycoplasma spp. и Chlamydia 
trachomatis. Цель работы состояла в изучении 
двигательной активности сперматозоидов у 
пациентов с воспалительными заболеваниями 
урогенитального тракта до и после 
комплексной терапии с применением 
лазера низкой интенсивности. Задачи 
исследования состояли в изучении 
двигательной активности сперматозоидов, 
в изучении физико-химических свойств 
семенной жидкости и секрете предстательной 
железы при воспалительных заболеваниях 
урогенитального тракта, вызванных 
Mycoplasma spp. и Chlamydia trachomatis .

Материалы и методы:
В период с 2012 по 2013 года на клинико-

лабораторном лечении и  контроле в 
консультативно-диагностическом цент-
ре ЮУГМУ находились 24 пациента, в 
возрасте от 22 до 34 лет. Критериями 
включения в исследование являлось наличие 
воспалительного процесса урогенитального 
тракта, выявление Mycoplasma spp. и Chlamydia 
trachomatis, согласие пациентов на проведение 
данного исследования. При постановке 

диагноза были учтены требования, изложенные 
в «Клинических рекомендациях по ведению 
больных инфекциями, передаваемыми половым 
путём и урогенитальными инфекциями»  
(Москва, 2012). Критерии исключения были: 
соматические, генетические  заболевания,  
приводящие к астенозооспермии и 
азооспермии; алкогольная или наркотическая 
зависимость в период 12 месяцев до начала 
исследования; наличие ВИЧ, гепатита В и/или 
С; злокачественные новообразования; наличие 
психических заболеваний; отказ от участия в 
исследовании. Контрольную группу составили 
12 человек, сопоставимых по возрасту и 
критериям  исключения, обратившихся для 
проведения профилактического обследования 
перед вступлением в брак.  Из 24 мужчин 
было сформировано  группы: 11 пациентов 
с Chlamydia trachomatis в возрасте 29±5 
лет,  другая группа- 13 пациентов в возрасте 
27±5 лет с Mycoplasma spp., КОЕ≥ . 
Всем пациентам было проведено открытое 
проспективное исследование. Материалом 
для исследования служил эякулят, собранный 
с учетом требований преаналитического 
этапа (3-4 дня полового воздержания, не 
употребление алкоголя; лекарственных 
препаратов, кроме принимаемых по жизненным 
показателям; отказ от процедур, связанных 
с воздействием высоких температур). Всем 
мужчинам проводилось микробиологическое 
исследование на наличие гонореи и трихомонад, 
согласно методическим рекомендациям 
МЗ РФ «Стандартизация медицинской 
помощи больным гонококковой инфекцией» 
(Приказ №176 от 28.02.05). Микроскопии 
подверглись нативные, а так же окрашенные 
по Грамму и метиленовым синим мазки. Для 
выявления Mycoplasma spp. и Chlamydia 
trachomatis проводилось исследование 
методом полемеразной цепной реакции с 
использованием тест-систем производства 
ФГУН  «ЦНИИЭ» Роспотребнадзора (Москва). 
Экстракция  нуклеиновых кислот  для 
последующих ПЦР исследований  проводилось 
с использованием набора серии «ДНК-сорб» 
производства ФГУН  «ЦНИИЭ»).   Полученные 
данные обрабатывали методами вариационной 
статистики с использованием пакетов 
прикладных программ «SPSS for Windows 13.0». 

ОРИГИНАЛЬНыЕ СтАтЬИ 

Для анализа нормальности распределения 
данных применяли критерий Шапиро-Уилка.  
Проверку статистических гипотез в группах 
проводили с использованием критерия 
Манна-Уитни. В соответствии с общепринятой 
практикой  статистических оценок  уровень  
р≤0,05 был признан приемлемой границей 
статистической значимости, когда вероятность 
различия превышала  95%. Для вычисления 
относительного вклада клинических признаков 
в развитие исследуемой патологии и оценки 
эффективности применения терапевтических 
мероприятий использовали −−-квадрат,  
односторонний точный критерий Фишера.

Результаты и обсуждение:
При проведении исследования в эякуляте 

были определены  следующие лабораторные 
показатели: объем семенной жидкости, рН, 
вязкость эякулята; изучение в нативном 
препарате подвижности сперматозоидов 
(кинезиограмма); подсчет количества 
сперматозоидов, лейкоцитов и клеток 
сперматогенеза в камере Маклера  с оценкой  
жизнеспособности сперматозоидов при 
окраске  раствором трипанового синего. 
Микроскопическое исследование эякулята 
было проведено в несколько  этапов. На 
1-м этапе была оценена концентрация, 
подвижность, агрегация и агглютинация 
сперматозоидов, а также наличие других 
клеточных элементов на неокрашенных 
нативных мазках с использованием световой 
микроскопии. Для оценки подвижности 
сперматозоидов нативный эякулят в количестве 
20 мкл  был разведён в  400 мкл подогретого 
до 37°С  физиологического раствора. 
Полученной смесью заполняли камеру  
Маклера и производили подсчёт  в 5 больших 
квадратах, расположенных по диагонали 
(сосчитывают только сперматозоиды, 
головки которых лежат внутри квадрата). 
Количество сперматозоидов в 1 мл эякулята 
высчитывают по формуле: Х = (а х 4000 х 20) 
х 1000 / 80 = а х 1000000, где Х – количество 
сперматозоидов в 1 мл эякулята, а – количество 
сперматозоидов, сосчитанных в 5 больших 
квадратах, 4000 – множитель, приводящий 
результат к объему 1 мкл, исходя из объема 
малого квадрата (1/4000), 20 – разведение 

эякулята, 80 – количество малых квадратов, 
1000 – множитель, приводящий результат к 
объему 1 мл. Для исследования подвижности 
было подсчитано 100 сперматозоидов, из 
которых  вычислено  содержание активно 
подвижных, малоподвижных (совершающих 
поступательное, прямолинейное, но 
замедленное движение) и неподвижных 
сперматозоидов. Поскольку, ранее 
проведёнными исследованиями доказано, 
что при воспалительных заболеваниях 
придаточных половых желез и семявыносящих 
путей количество лейкоцитов увеличивается,   
то нами был  произведён подсчет лейкоцитов 
в камере Маклера одновременно с подсчетом  
двигательной активности сперматозоидов. На 
2-м этапе была проведена морфологическая 
классификация сперматозоидов с учётом 
точного критерия Крюгера.   Применение 
физиолечения с использованием лазера 
низкой интенсивности для купирования 
воспалительного процесса урогенитального 
тракта было осуществлено  на фоне  стандартной 
антибактериальной терапии, проведённой 
с учётом рекомендаций изложенных в 
«Клинических рекомендациях по ведению 
больных инфекциями, передаваемыми половым 
путём и урогенитальными инфекциями»  
(Москва, 2012)  и   физиотерапевтического 
метода - низкоинтенсивной лазеротерапии   
на проекцию области предстательной 
железы при переменной генерации квантов 
света (длина волны 632 нм, частота 100 
Гц,  продолжительность процедуры 5 мин, 
количество процедур-10), согласно методике,   
изложенной в «Национальном руководстве  по 
физиотерапии РФ, 2009». 

При изучении физико-химических свойств 
было выявлено рН у здоровой группы 7,5; рН 
у второй группы с Chlamydia trachomatis 6,4; 
рН у третьей группы с Mycoplasma spp. 6,1. 
Вязкость у здоровой группы составила 0 см, у 
второй группы с Chlamydia trachomatis 4 см, 
у третьей группы с Mycoplasma spp. 3 см. При 
изучении объема эякулята было установлено, 
что  у  пациентов   контрольной группы  средний 
объём составил 4 мл, у  пациентов группы с 
Chlamydia trachomatis -1,6 мл, у  пациентов с 
Mycoplasma spp. - 2,4 мл. Рис.1. 
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Примечание: 
сравнения между группами проведены по 

критерию Манна-Уитни;
*р - достоверность по отношению к группе 

Рисунок 1.
Физико-химические свойства эякулята у пациентов  с ИППП

здоровые
**р – достоверность между группами с 

ИППП
При исследовании подвижности сперма-

тозоидов через 1 час после получения эякулята 
было выявлено: 1 группа (контрольная): 
нормокинезис- 52,5±1,3%, гипокинезис 
-18,4±3,7%, акинезис- 29,1±4,2%; у пациентов  
группы Chlamydia trachomatis: нормокинезис- 
10,1±4,8%, гипокинезис-9,9±3,2%, акинезис- 
80,1±2,8%;  у пациентов  группы с    Mycoplasma 
spp.: нормакинезис- 15,6±1,5%, гипокинезис- 
9,,8±3,5%, акинезис- 68,5±2,9%). При 
исследовании подвижности сперматозоидов 
через 3 часа после получения эякулята 

было выявлено: 1 группа (контрольная): 
нормокинезис- 19,7±1,3%, гипокинезис- 
14,3±3,7%, акинезис- 66,6±4,2%; у пациентов   
с положительными результатами ПЦР  на 
наличие Chlamydia trachomatis: нормокинезис- 
9,8±4,8%, гипокинезис- 10,5±3,2%, акинезис- 
79,7±2,8%;  у пациенток с положительными 
результатами на наличие Mycoplasma spp.: 
нормакинезис- 10,1±1,5%, гипокинезис- 
9,8±3,5%, акинезис- 80,9±2,9%).Рис. 2

Примечание: 
сравнения между группами проведены по 

критерию Манна-Уитни;
*р - достоверность по отношению к группе 

Рис. 2
Исследование эякулята через 1 час после получения, %
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здоровые
**р – достоверность между группами с 

ИППП
  Оценка жизнеспособности сперматозоидов, 

окрашенных  1% раствором трипанового синего, 
проведённая в камере Горяева при увеличении  
светового микроскопа х400 показала,  что у 
пациентов, инфицированных хламидиями 
и микоплазмими жизнеспособность 
сперматозоидов  была достоверно снижена, по 
отношению к референсным результатам При 
изучение жизнеспособности сперматозоидов 
через 1 час после получения эякулята было 
обнаружено:  группа сравнения 93%,  группа  
пациентов  с Chlamydia trachomatis-49,1%,  
группа  пациентов с Mycoplasma spp.-37,8%. При 
изучение жизнеспособности сперматозоидов 
через 3 часа после получения эякулята было 
обнаружено: 1  сравнения - 7,5%, группа 
пациентов с  Chlamydia trachomatis-1,0%, 
группа пациентов с  Mycoplasma spp.-0,3%.  
При сравнении  результатов между группами 
с помощью критерия Мана-Уитни было 
выявлено, что пациентов с воспалительными 
заболеваниями урогенитального тракта, 
вызванных хламидиями и микоплазмами, 
в достоверно высоком проценте случаев 
(р<0,05) имеются те или иные нарушения 
активности сперматозоидов и наличия в 

эякуляте факторов, свидетельствующих о 
воспалительной реакции. 

Подсчёт лейкоцитов семенной жидкости, 
в камере Горяева показал  достоверно 
повышенное, по отношению к показателям 
здоровых фертильных мужчин, количество 
лейкоцитов у пациентов с Mycoplasma spp. 
и Chlamydia trachomatis. Так у пациентов с 
Chlamydia trachomatis урогенитального тракта 
было 3,5 млн/мл, у пациентов с Mycoplasma spp. 
лейкоцитов было 2,7 млн/мл. При применении 
низкоинтенсивного лазерного излучения 
в схеме  стандартных терапевтических 
мероприятий при воспалительных 
заболеваниях, вызванных Chlamydia 
trachomatis, и  показано достоверное, (р<0,05),  
увеличение подвижности сперматозоидов на 
48,6% по сравнению с группой, которая была 
пролечена только с помощью терапевтических 
мероприятий и увеличение подвижности 
сперматозоидов при данном лечение 
составляет на 28,6%. При применении 
низкоинтенсивного лазерного излучения 
в схеме терапевтических мероприятий при 
воспалительных заболеваниях, вызванных 
Mycoplasma spp, показано достоверное, (р<0,05), 
увеличение подвижности сперматозоидов на 
49,5% по сравнению с группой, которая была 
пролечена только с помощью терапевтических 

Рисунок 3.
Исследование эякулята через 3 часа после получения, %
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мероприятий и увеличение подвижности 
сперматозоидов при данном лечение 
составляет на 33,4%.  При применении 
низкоинтенсивного лазерного излучения 
в схеме терапевтических мероприятий 
при воспалительных заболеваниях, 
вызванных Chlamydia trachomatis, показано 
достоверное,(р<0,05),  снижение количества 
лейкоцитов до 1 млн/мл по сравнению с 
группой, которая была пролечена только 
с помощью терапевтических мероприятий 
и уменьшение количества лейкоцитов при 
данном лечение составляет 1,5 млн/мл, 
(р<0,05).  При применении низкоинтенсивного 
лазерного излучения в схеме терапевтических 
мероприятий у пациентов с  Mycoplasma spp, 
показано достоверное снижение количества 
лейкоцитов до 0,5 млн/мл по сравнению с 
группой, которая была пролечена только 
с помощью  стандартных терапевтических  
методик и уменьшение количества лейкоцитов 
при данном лечение составляет 1,3 млн/мл.        

Таким образом,    изучение подвижности 
сперматозоидов  у пациентов с воспалитель-
ными заболеваниями урогенитального 
тракта, вызванными микроорганизмами, пе-
редающимися половым путем,  позволяет 
проводить раннюю диагностику  их локомо-
торных функций, и является не только 
важным, но и обязательным условием в 
диагностике мужского бесплодия у мужчин, 
инфицированных урогенитальными патоге-
нами.  

вывОДы

1. У пациентов с Mycoplasma spp КОЕ ≥КОЕ 
104   и Chlamydia trachomatis выявляется 
выраженное ухудшение физико-химических  
показателей семенной жидкости, снижение  
двигательной активности сперматозоидов 
и увеличение лейкоцитов  в секрете 
предстательной железы по сравнению с 
показателями мужчинами без ИППП.

2. Выявленные в ходе исследования 
нарушения  двигательной активности 
сперматозоидов показали необходимость 
скринингового исследования пациентов 
репродуктивного возраста, включающую 
оценку подвижности сперматозоидов, степень 

выраженности воспалительной реакции (по 
содержанию   лейкоцитов в эякуляте), оценку 
жизнеспособности сперматозоидов.

3. Применение низкоинтенсивной лазеро-
терапии на фоне  стандартных методов 
этиотропной терапии способствует повышению 
двигательной активности сперматозоидов                       
с ИППП и уменьшению количества лейкоцитов 
у пациентов с ИППП.
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РЕЗЮМЕ

в статье описана методика постановки 
полимолочных нитей для устранения птоза 
нижней трети лица и субментальной зоны, 
дана гистологическая характеристика 
соединительно-тканной капсулы, образуемой 
вокруг установленной кожу нити в 
зависимости от сроков, отмечены показания к 
данному методу, приведены собственный опыт 
и результаты процедуры нитевого лифтинга.

Внешние признаки старения проявляются 
неравномерным, очаговым птозом кожи 
и подкожных тканей, расположенных 
выше и латеральнее носогубной складки, 
а также надбровных, щечных, ментальных 
и субментальных областей. Происходит 
нависание бровей, слезные борозды и 
носогубные складки намечаются, углубляются, 
становятся более выраженными морщины 
«печали», формируется птоз углов рта и 
ментальных областей – «брылей» [4, 6]

Долгое время для устранения этих 
деформаций применялись только радикальные 
вмешательства – кожный, SMAS( superficial 
musculoaponeurotyc system – поверхностная 
мышечно-апоневротическая система), 
надкостничный, поднадкостничный лицевой 
лифтинг. Тем не менее, в практике пластических 

хирургов и косметологов нередко встречаются 
пациенты, которым приходится предлагать 
альтернативные методы омоложения лица. 
Это может быть связано с сопутствующей 
патологией (например, сердечно-сосудистая 
недостаточность), имеющей противопоказания 
для проведения общего наркоза. Это могут 
быть пациенты, которым уже была проведена 
подтяжка лица, но по прошествии времени 
они снова отметили незначительный, но 
неприятный для них птоз тканей. Это могут быть 
относительно молодые пациенты с первыми 
признаками опущения мягких тканей, которым 
необходима коррекция, но у них нет показаний 
к серьезному оперативному лифтингу. Во всех 
этих случаях можно предложить  нитевой 
лифтинг  [1, 2]

Длительное время нитевой лифтинг 
считался прерогативой пластических хирургов. 
Это было абсолютно обоснованно, ведь в 
практике использовались нерассасывающиеся 
нити с условно перманентным эффектом. 
Нитевой лифтинг использовался в дополнение 
к пластическим операциям или как 
самостоятельная процедура для пациентов с 
умеренно выраженными инволюционными 
изменениями или отказывающихся от 
оперативного вмешательства  [5]

В последнее время наблюдается огромный 
интерес к данному методу со стороны 
косметологов. Это связано с внедрением в 
практику биодеградируемых нитей – тонких 
нитей из биорезорбируемого материала, 
введение которых может осуществляться в 
процедурном кабинете под местной анестезией 
врачами-косметологами.

На сегодняшний день на рынке 
представлены нити нескольких 
производителей, предназначенные для 
армирования и уплотнения кожи, вызывающий 
физиологический лифтинг, а так же для 
выраженного лифтингового эффекта за 

счет возвращения птозированных тканей на 
прежнее место и выраженной стимуляции 
неоколлагенеза. Нитевой лифтинг сейчас 
очень популярен, связано это прежде всего 
с большим количеством преимуществ: 
малоинвазивность метода, что способствует 
отсутствию разрезов и гематом, безопасность 
процедуры, так как значительно снижается 
возможность повреждения крупных сосудов 
и нервов, отсутствие тяжелых осложнений, 
необходимости наложения повязок, 
безболезненность процедуры (постановка 
нитей проводится под местной анестезией), 
длительность процедуры невелика, первые 
результаты видны сразу, реабилитационный 
период практически отсутствует (через 2-3 
дня пациент может вернуться к обычной 
жизни), длительность результата 2-3 года, 
нитевой лифтинг успешно комбинируется 
с любыми инъекционными  процедурами, 
химическим пилингом, процедурами 
аппаратной косметологии, нередко завершая 
курс лечения, а так же нитевые подтяжки 
можно выполнять в отдельных зонах лица, 
корректируя именно те области, которые того 
требуют, а также проводить комбинированный 
нитевой лифтинг с единовременным или 
поэтапным использованием нитей различной 
конфигурации.

Одними из наиболее эффективных нитей 
являются нити из 100% полимолочной 
кислоты. Они являются синтезированным 
препаратом неживотного происхождения, 
состоящим из эстерифицированных и 
полимеризированных аналогов мономеров 
молочной кислоты, которая есть в организме. 
Полимолочная кислота – это вещество с 
периодом рассасывания до 3-х месяцев. Нити 
биосовместимы, не являются аллергенами, 
поэтому организм хорошо переносит 
имплантацию, не возникает осмотического 
повреждения клеток.

Установка нитей на определенную 
глубину воспринимается организмом как 
проникновение инородного тела. А вокруг 
любого инородного тела, попадающего 
в ткани организма, формируется 
соединительнотканная капсула, что является 
биологически детерминированным процессом, 
который длится несколько месяцев после 

процедуры. Как и любой другой чужеродный 
агент, нить вызывает в тканях так называемое 
продуктивное (пролиферативное) воспаление 
с последующим разрастанием соединительной 
ткани, что и необходимо получить при 
нитевом лифтинге. Соединительнотканный 
тяж, который образуется на месте постановки 
нити, обеспечивает внутреннюю опору тканям, 
что оказывает, кроме эффекта лифтинга, еще и 
профилактику дальнейшего птоза. 

В своей работе мы использовали нити из 
100% полимолочной кислоты «Resorblift». 
Нити разрешены к применению на территории 
Российской Федерации, имеют регистрационное 
удостоверение, декларацию соответствия. 
При токсикологическом исследовании индекс 
токсичности этих нитей согласно стандартам 
серии ГОСТ Р ИСО 10993, имеющих групповой 
заголовок «Изделия медицинские. Оценка 
биологического действия медицинских 
изделий», составляет 80,2% (допустимое 
значение 70-120%), они отвечают требованиям 
к изделиям медицинского назначения, 
имеющим контакт с тканями организма, в 
условиях эксперимента выявлена достаточная 
химическая стабильность, вытяжки из них не 
оказали неблагоприятного воздействия на 
биологические объекты.

При гистологическом исследовании 
было выяснено, что через месяц вокруг 
нити образуется васкуляризированная 
соединительная ткань толщиной 100 мк. Эта 
капсула состоит из соединительнотканных 
клеток, макрофагов, лимфоцитов, гигантских 
клеток и тучных клеток. Через 3 месяца 
отмечается резкое снижение плотности клеток 
соединительной капсулы, а также уменьшение 
ее толщины до 80 мк. Неизменным остается 
количество тучных клеток. Отмечается 
увеличение депонирования коллагеновых 
волокон. Через 6 месяцев уменьшение числа 
клеток продолжается, толщина капсулы 
уменьшается до 60 мк и она полностью 
состоит из коллагеновых волокон с редкими 
фиброцитами и макрофагами  [3].

Полимолочные нити «Resorblift» 
представляют собой тонкую леску, 
длиной 26 см с микронасечками, которые 
направлены в разные стороны от середины 
нити. При постановке нити за счет насечек 

КОСМЕтОЛОГИя
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происходит мгновенная механическая 
фиксация смещенных тканей на прежнее 
место, выравнивание крупных складок кожи. 
Результат от процедуры становится заметен 
сразу, а так же в течение нескольких месяцев 
происходит нарастание эффекта за счет 
образования соединительно-тканного тяжа. 
Основным показанием для применения этого 
метода является птоз тканей нижней трети 
лица, субментальной зоны, а также их можно 
использовать для лифтинга молочных желез, 
ягодиц, внутренней поверхности плеча и 
бедра.

Пациентки, которым проводился лифтинг 
полимолочными нитями, имели прямые 
показания для данного метода: у всех 
пациенток отмечались выраженные явления 
гравитационного птоза нижней трети лица 
и субментальной зоны. Возраст пациенток 
составлял от 45 до 65 лет, все пациентки дали 
информированное согласие на процедуру 
тредлифтинга. Оценка проводилась на 
основе визуального осмотра, пальпации, 
фотодокументирования до, сразу после 
процедуры, через два и четыре месяца и степени 
удовлетворённости пациентов полученным 
результатом. Имплантация нитей проводилась 
в носогубно-скуловую, щёчно-челюстную и 
шейно-подчелюстную зоны.

Процедура проводилась в условиях 
косметологического кабинета, под 

инфильтрационной анестезией места прокола 
для введения проводника нити. Перед 
постановкой нитей производилась оценка 
степени птоза, решался вопрос о количестве 
нитей и их направлении, что необходимо 
для развития максимального эффекта, 
производилась разметка лица и субментальной 
зоны. Затем кожа обрабатывалась 
антисептиком, места входа и выхода троаккара 
(проводника нити) обезболивались методом 
инфильтрационной анестезии лидокаином, 
после чего в кожу субдермально вводился 
троаккар 19G 90 мм, через него заводилась нить, 
после фиксации нити и перемещения тканей, 
троаккар извлекался, нить оставалась в коже, 
концы ее срезались и погружались в дерму. 
После процедуры пациентам рекомендовался 
щадящий мимический, жевательный и 
артикуляционный режим. Реабилитационный 
период составлял от 8 до 14 дней, в течение 
которого уменьшались и исчезали такие 
нежелательные явления как отек, гематомы, 
складчатость кожи.

Примеры клинических случаев представ-
лены на фотографиях:

Постановка полимолочных нитей «Resorb-
lift» являются эффективным, безопасным, 
малоинвазивным методом. Большое количество 
преимуществ, безболезненность процедуры, 
отсутствие длительного реабилитационного 
периода привлекает внимание врачей и 

Клинический случай №1

До процедуры.         Сразу после.              Через 7 суток.         После Через 
                                                                                                         1,5 месяца.         

Клинический случай №2

Через 4 месяца.

До процедуры.           Сразу после.              Через 7 суток.          После Через 
                                                                                                            1,5 месяца.         

Через 4 месяца.

КОСМЕтОЛОГИя

пациентов. Мы рекомендуем этот метод 
для коррекции птоза нижней трети лица и 
субментальной зоны
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Клинический случай №3

                       До процедуры.                   Сразу после.                        Через 2 месяца.

Клинический случай №4

                        До процедуры.                Сразу после.                   Через 2 месяца.

Клинический случай №4Клинический случай №4Клинический случай №4
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Обсуждение — В обсуждении следует 
объяснить результаты проведенной работы, 
как они могут быть применены на практике. В 
обсуждении не следует повторять содержание 
раздела «Результаты». 

Выводы - должны кратко и точно отражать 
полученные результаты

Указатель литературы.  В нем должны быть 
указаны научные статьи, использованные в 
работе. При отсутствии последних редакция 
может отказать в публикации работы. В 
указателе все работы (отечественные и 
иностранные) перечисляются в порядке их 
цитирования по тексту статьи, а не по алфавиту. 
Порядок составления списка следующий: 
авторы, название книги или статьи, выходные 
данные. В библиографическом описании 
книги (после ее названия) приводятся город 
(где она издана), после двоеточия название 
издательства, после точки с запятой год 
издания. В библиографическом описании 
статьи из журнала (после ее названия) 
приводятся сокращенное название журнала, 
год издания, номер отечественного журнала 
(для иностранных журналов номер тома, в 
скобках номер журнала), страницы — первая и 
последняя (через тире). Список литературного 
обзора, как правило, должен иметь не менее 35 
и не более 70 ссылок на научные статьи и книги.  
Резюме печатается на отдельной странице, 
оно должно быть структурированным: а) 
цель исследования; б) материалы и методы; 
в) результаты; г) заключение. Объем резюме 
должен быть не более 200—250 слов.  
Ключевые слова:  на русском и английском 
языке от 3 до 6 слов

Таблицы. Каждая таблица должна 
иметь название и порядковый номер 
соответственно первому упоминанию 
ее в тексте. Все разъяснения, включая 
расшифровку аббревиатур, надо размещать 
в примечании к таблице в виде сносок. 
Рисунки могут быть выполнены в формате 
наиболее распространённых графических 
файлов JPG, TIF, EPS и CDR. Рисунки должны 
быть пронумерованы последовательными 
арабскими цифрами. В подписях к рисунку 
даётся его описание и объяснение всех 
обозначений, указанных на нём. 

Подпись к каждому рисунку состоит из его 

названия и «легенды» (объяснения частей 
рисунка, символов, стрелок и других его 
деталей). В подписях к микрофотографиям 
надо указывать метод обработки материала 
(окраска), кратность увеличения. 

Фотографии должны быть чёткими, 
контрастными, хорошо проработанными в 
деталях, выполненными на белой глянцевой 
бумаге. На обороте каждого рисунка или 
фотографии должны быть указаны фамилии 
авторов, название статьи, номер рисунка. 

Математические формулы следует 
набирать отдельным абзацем при помощи 
редактора формул типа Misrosoft Equation 
(входит в состав пакета MS Word). 
Нумеруют только те формулы и уравнения, 
на которые впоследствии ссылаются. 
 4. Статья сопровождается:

- заявлением автора (авторов) на имя 
гл. редактора журнала с просьбой о публикации 
статьи в журнале (в свободной форме);

- фотографией автора (авторов) 
размером 10 х 15 см (цветная или  чёрно-белая), 
с указанием фамилии и инициалов автора (на 
обороте фотографии);

- служебным и домашним адресами 
автора (авторов) с почтовыми индексами; 

- номерами телефонов (домашнего и 
служебного) автора (авторов).  

Направляя рукопись в редакцию журнала, 
автор гарантирует, что данная статья не 
была ранее опубликована и не направлена 
одновременно в другое издание.

Редколлегия оставляет за собой право 
сокращать и редактировать статьи. 

 Статьи, оформленные не в соответствии с 
указанными правилами, возвращаются авторам 
без рассмотрения. 

5. За содержание опубликованных 
материалов ответственность несёт автор 
статьи.

6. Публикуемые материалы, сопро-
водительное письмо направлять по адресу: 
454000, г. Челябинск, ул. Академика Королева, 
40 или по e-mail: sumed74@mail.ru.

ПРАвИЛА ОфОРМЛЕНИя СтАтЕЙ ДЛя ЖУРНАЛА
«ЮЖНО-УРАЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ»

«Южно-Уральский медицинский журнал» 
является регулярным печатным изданием, в 
нем публикуются научные работы сотрудников 
образовательных, научно-исследовательских 
медицинских учреждений.  В журнал 
принимаются статьи, содержащие результаты 
научных исследований, обзоры современной 
научной литературы во всех областях 
медицины, клинические наблюдения.

1. Поступившие статьи могут быть 
отклонены в случае нарушения установленных 
правил оформления рукописей.

Принятые к рассмотрению рукописи 
направляются на рецензирование членам 
редакционной коллегии либо внешним 
рецензентам.

Окончательное решение о публикации 
статьи принимается редакционной коллегией 
на основании мнения рецензентов, авторы 
извещаются об этом заранее. Рукописи 
не возвращаются. Редакция не несет 
ответственности за достоверность собственных 
клинических исследований авторов статей.

Объём статьи не должен превышать 12 
страниц машинописного текста (формата 
А4) через 1,5 интервала, включая и список 
литературы.  

2. Материалы в редакцию представляют 
по электронной почте sumed74@mail.ru. в 
текстовых файлах. Тексты печатаются чётким 
шрифтом без переносов на одной стороне 
стандартного листа белой бумаги. Основной 
текст набирается Times New Roman Cyr, 14 
– кегль, сноски набираются размером 12 - 
кегль тем же шрифтом. Красная строка абзаца 
набирается отступом в 3 символа, т.е. 0,7 см. 
При использовании специфических символов 
– шрифты должны прилагаться.  

3. Титульная страница должна содержать:
Название статьи (должно быть по 

возможности кратким (обычно не более 10 
слов) и отражать предмет исследования

Фамилию и инициалы автора, место работы 
должность

Наименование учреждения, в котором 
выполнена работа 

Фамилию, имя, отчество, полный почтовый 

адрес и e-mail, номера телефона и факса автора, 
ответственного за контакты с редакцией 
и читателями, фамилию руководителя 
учреждения. 

В левом верхнем углу титульного листа 
должна быть виза и подпись руководителя 
учреждения или научного руководителя, 
заверенная круглой печатью учреждения.

Статья должна состоять из следующих частей:  
Введение является началом любой статьи. 
Во введении автор должен отразить 
актуальность проблемы и состояние вопроса 
на момент публикации, приведя данные 
подобных исследований. Необходимо 
также сформулировать научную гипотезу, 
которая будет подтверждена или 
опровергнута данным исследованием, 
четко определить объект исследования, 
сформулировав цель и задачи исследования.  
Материалы и методы — необходимо 
достаточно детализированное описание всех 
этапов исследования. В этой части следует 
описать исследуемую группу, указать время 
прохождения исследования и его характер, метод 
статистического анализа полученных данных.  
В результатах необходимо отразить, как 
проведенное исследование соотносится 
с научной гипотезой, высказанной во 
введении. Следует сравнить полученные 
результаты с таковыми в контрольной 
группе, проверить, все ли данные получены 
с помощью описанных методов, правильно 
статистически проанализированы. Если 
используются относительные величины 
показателей, необходимо указывать также 
абсолютные значения. Единицы измерений 
должны соответствовать Международной 
системе единиц. Таблицы и диаграммы 
должны сделать полученные результаты 
наглядными и понятными читателю, но не 
должны дублировать текст статьи. Подписи 
к рисункам и описание деталей на них под 
соответствующей нумерацией необходимо 
представлять на отдельной странице. Место, 
где в тексте должны быть помещены рисунок 
или таблица, отмечается на полях страницы 
квадратом с номером рисунка или таблицы.  
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ПЛАН МЕРОПРИятИЙ КАфЕДРы 
ДЕРМАтОвЕНЕРОЛОГИИ НА 2015Г

Ежемесячно каждый четвертый четверг в 16.00 проводится заседание челябинского 
регионального отделения общества дерматовенерологов и косметологов.
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пЛАН МЕРОпРИятИЙ КАФЕДРы ДЕРМАтОвЕНЕРОЛОгИИ 
НА ii пОЛУгОДИЕ 2014г

Ежемесячно каждый четвертый четверг в 16.00 проводится заседание челябинского 
регионального отделения общества дерматовенерологов и косметологов.

Сентябрь 

Октябрь 

Ноябрь

Декабрь

«Конференция дерматовенерологов и косметологов 
Челябинской области» 
12.09.2014

Школа-семинар: 
«Псориаз: современные тенденции терапии»
30.09.2014

Школа-семинар: 
«Проблемы атопического дерматита: 
взгляд специалистов разного профиля»
16.10.2014

НПК «Актуальные проблемы дерматовенерологии 
и косметологии»
28.11.2014

Школа-семинар: 
«Репродуктивное здоровье как междисциплинарная 
проблема»
20.11.2014
 

Школа-семинар: 
«Современные тенденции в косметологии»
16.12.2014



У ВАШЕГО РЕБЕНКА

АТОПИЧЕСКИЙ
ДЕРМАТИТ?

Подайте заявку на сайте www.laroche-posay.ru
c 15 ноября по 15 декабря 2014 г.

УЧАСТВУЙТЕ 
В ПРОГРАММЕ

LIPIKAR

www.laroche-posay.ru

И ПОЛУЧИТЕ БЕСПЛАТНО
ГОДОВОЙ ЗАПАС
СРЕДСТВ LIPIKAR
ОТ МАРКИ LA ROCHE-POSAY

Отбор в рамках акции проводится с 15 ноября по 15 декабря 2014 года. Организатор акции – La Roche-Posay («ЗАО Л`Oреаль»). Информацию об организации акции и правилах ее проведения уточняйте на сайте www.laroche-posay.ru 


