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бестромбоцитарной плазме наших больных была вы-
явлена умеренная гиперкоагуляция преимущественно 
за счет повышения интенсивности образования тром-
бина и активизации процессов полимеризации моле-
кул фибрина. В ответ на это происходила крайне вы-
раженная неадекватная патофизиологическая реакция 
в виде повышения фибринолитического потенциала в 
7,3 раза. Повышение фибринолитической активности 
у наших пациентов проходило преимущественно за 
счет активизации неферментативного фибринолиза, 
факторы которого оказывают агрессивное воздейст-
вие на фосфолипидные мембраны кардиомиоцитов, а 
это в свою очередь привело к повышению проницае-
мости этих мембран. В результате мы наблюдали уве-
личение в крови наших больных показателей АлАТ на 
50% и АсАТ в 1,7 раза по сравнению с нормой. По-
вреждающее действие факторов неферментативного 
фибринолиза на кардиомиоциты подтверждалось уве-
личением содержания миоглобина до 57,39 ± 5,72 нг/л 
при норме 43,7 ± 3,41 нг/л, р<0,05. Увеличение со-
держания общего билирубина с одновременным 
уменьшением содержания гемоглобина (132,3 г/л-у 
больных и 144г/л-у здоровых людей, р<0,05) и эрит-
роцитов (3,16х1012 /л - у больных и 4,52х1012/л - у здо-
ровых людей, р<0,005) являлось следствием повыше-
ния проницаемости и повреждения фосфолипидных 
мембран эритроцитов. Антикинетическая активность 
эритроцитов снижалась в 17 раз. Таким образом, у 
больных данной группы была выявлена тромбофилия 
с выраженной патофизиологической реакцией фибри-
нолиза. 
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При выраженной тромбофилической угрозе у 

больных гипертонической болезнью (ГБ) и стенокар-
дией напряжения мы наблюдали активизацию систе-
мы фибринолиза. Было обследовано 87 больных, 
страдающих ГБ и стенокардией напряжения и 20 
практически здоровых людей. Однако, в цельной ве-
нозной крови, тромбоцитарной и бестромбоцитарной 
плазме больных гипертонической болезнью и стено-
кардией напряжения Ι ФК (21 человек) по данным 
графиков электрокоагулограмм процессы фибриноли-
за не были выявлены. У больных ГБ и стенокардией 
напряжения ΙΙ ФК (24 человека) в цельной крови вре-
мя фибринолиза было в 1,5 раза короче, чем в кон-
трольной группе, фибринолитический потенциал был 
больше в 8,4 раза. В тромбоцитарной плазме наших 
больных наблюдалось увеличение интенсивности 
фибринолитической активности в 3,5 раза, скорость 
фибринолиза была в 5 раз быстрее, чем в контрольной 
группе. В бестромбоцитарной плазме мы наблюдали 
увеличение степени фибринолиза у наших больных в 

1,5 раза по сравнению с контрольной группой, кон-
трактильность сгустка в группе больных была в 2,2 
раза меньше. У больных ГБ и стенокардией напряже-
ния ΙΙΙ ФК (22 человека) в цельной крови интенсив-
ность фибринолитической активности была в 2,3 раза 
больше, чем в контрольной группе. В тромбоцитар-
ной плазме наших больных наблюдалось увеличение 
интенсивности фибринолитической активности в 1,7 
раза, скорость фибринолиза была в 3 раза больше, чем 
в контрольной группе. В бестромбоцитарной плазме 
мы выявили, что скорость фибринолиза в 1,5 раза бы-
стрее у больных, чем у здоровых людей. У больных 
ГБ и стенокардией напряжения ΙV ФК (20 человек) в 
цельной крови контрактильность сгустка была в 1,6 
раза меньше, чем у здоровых людей. В тромбоцитар-
ной плазме интенсивность фибринолитической ак-
тивности была в 1,4 раза выше, чем у практически 
здоровых людей, контрактильность сгустка у больных 
была в 4,5 раза меньше. В бестромбоцитарной плазме 
мы наблюдали увеличение интенсивности фибрино-
литической активности у больных в 3,2 раза по срав-
нению с контрольной группой, фибринолитический 
потенциал был в 7,3 раза больше, чем у практически 
здоровых людей. Таким образом, у больных гиперто-
нической болезнью ΙΙ стадии и стенокардией напря-
жения ΙΙ-ΙV ФК наблюдалась выраженная патофизио-
логическая реакция в виде активизации системы фиб-
ринолиза в цельной крови и ее фракциях. 
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Исследуя графики электрокоагулограмм больных 

гипертонической болезнью (ГБ) в сочетании с ише-
мической болезнью сердца (87 обследованных) и 
практически здоровых людей (20 человек), записан-
ных с цельной кровью, тромбоцитарной и бестромбо-
цитарной плазмами, а также используя приоритетный 
метод дифференцированной расшифровки (по Во-
робьеву В.Б. 1996г.,2004г), были выявлены следую-
щие показатели. У больных ГБ ΙΙ стадии и стенокар-
дией напряжения Ι ФК потенциальная кинетическая 
активность тромбоцитов (ПКАТ) была в 5,7 раз 
меньше, чем у здоровых людей. Фактическая кинети-
ческая активность тромбоцитов наших больных 
(ФКАТ 39,9±1,17 у.е.) практически равнялась ПКАТ 
(41±1,15 у.е.), что указывало на истощение запасов 
арахидоновых кислот тромбоцитов, которые исполь-
зуются в синтезе тромбоксанов. Это свидетельствова-
ло о выраженном процессе вязкого метаморфоза 
тромбоцитов. Снижение антикинетической активно-
сти эритроцитов (АКАЭ) у наших больных в 7,8 раз 
указывало на повреждение фосфолипидных мембран 
красных кровяных клеток крови и на участие повреж-
денных эритроцитов в процессе тромбообразования. 
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У больных ГБ ΙΙ стадии и стенокардией напряжения ΙΙ 
ФК наблюдалось уменьшение ПКАТ по сравнению с 
нормой в 3,8 раз и незначительное увеличение ФКАТ 
(72,4±1,73 у.е.) по сравнению с ПКАТ (61,5±1,66 у.е.). 
АКАЭ была в 7 раз ниже, чем у здоровых людей. Эти 
данные свидетельствовали о резко выраженном про-
цессе вязкого метаморфоза тромбоцитов и, как след-
ствие, о высокой степени риска развития тромбофи-
лии у наших пациентов. У больных ГБ ΙΙ стадии и 
стенокардией напряжения ΙΙΙ ФК мы обнаружили рез-
кое снижение ПКАТ по сравнению с нормой (в 4,8 
раз) и одновременное увеличение ФКАТ – в 2,5 раз, 
что свидетельствовало о развитии мощного процесса 
вязкого метаморфоза тромбоцитов. Также мы наблю-
дали и снижение АКАЭ у наших пациентов в 3,4 раз, 
что свидетельствовало об активном участии эритро-
цитов в тромбообразовании. У больных ГБ ΙΙ стадии и 
стенокардией напряжения ΙV ФК было выявлено рез-
кое снижение всех показателей кинетической актив-
ности форменных элементов крови по сравнению с 
нормой: ПКАТ в 5раз, ФКАТ в 1,8 раз, АКАЭ в 17 
раз. Эти факты можно было расценить как истощение 
свертывающей системы в связи с мощным ее участи-
ем в биохимических процессах тромбообразования у 
данной группы пациентов. 
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От состояния здоровья работающего населения в 

немалой степени зависит уровень социально-
экономического развития любого общества. Следова-
тельно, сохранение здоровья работающего континген-
та населения имеет актуальное значение. В республи-
ке Саха (Якутия) в последнее десятилетие интенсивно 
развивается алмазогранильная промышленность. Ве-
дущим санитарно–производственным фактором алма-
зогранильной отрасли является углеродная (алмазная) 
пыль, выделяемая в воздух рабочей зоны при обра-
ботке алмазов в бриллианты (Мусамухамедов С.Р., 
Саттаров В.Я., 1991). Однако, в доступной литературе 
нам не удалось найти работ посвященных изучению 
влияния алмазной пыли на иммунные структуры ор-
ганов дыхания, что и явилось целью нашего экспери-
ментального исследования.  

 Эксперимент проводился с экспозицией белых 
крыс самцов линии Вистар в двух цехах алмазогра-
нильного завода «Аврора-Диаманд» г.Якутска. Ана-
лиз клеточного состава диффузной лимфоидной ткани 
стенок трахеи и главных бронхов у животных поме-
щенных в цех обдирки (I группа) показал, что на 30 
сутки эксперимента в верхней части трахеи количест-
во средних (на 4,7%) и малых (на 9,1%) лимфоцитов 
понижено по сравнению с контрольными цифрами. 
Напротив, содержание деструктивно измененных кле-
ток (в 5 раз), макрофагов (в 2 раза), эозинофилов (в 
1,5 раза), тучных клеток (в 1,7 раза) существенно пре-
вышает контрольные показатели. У животных поме-

щенных в цех ручной огранки алмаза (II группа) эти 
показатели понижены в меньшей степени. В стенках 
нижней части трахеи у животных I и II группы также 
отмечается снижение количества малых (на 3,6% и 
3,7%) и средних (на 3,5% и 5,7%) лимфоцитов соот-
ветственно. Число деструктивно измененных клеток в 
обеих группах значительно превышает контрольные 
цифры, так в первой группе в 13 раз, во второй в 6 
раз. Количество макрофагов также значительно выше 
контрольных показателей как в первой группе (в 13 
раз), так и во второй группе – в 7,5 раза. Относитель-
ное число малых и средних лимфоцитов в диффузной 
лимфоидной ткани в стенках правого главного бронха 
у животных I группы меньше контрольных цифр на 
8,4% и 3,6% соответственно. Тогда как, эти показате-
ли в стенках левого главного бронха ниже контроль-
ных на 3,9% и 5,6%. Напротив, количество макрофа-
гов и деструктивно измененных клеток выше кон-
трольных цифр как в правом бронхе (на 9,6% и 6,6% 
соответственно), так и в левом бронхе (на 4.1% и 
4,6%). У животных II группы число малых и средних 
лимфоцитов в стенках главных бронхов также ниже 
контрольных показателей: в правом главном бронхе 
на 3% и 5% соответственно; в стенках левого бронха – 
на 1% и 4,9% соответственно. Однако, значительно 
увеличены показатели деструктивно измененных кле-
ток по сравнению с контролем как в стенках правого 
главного бронха (в 8 раз), так и левого (в 3,5 раза). 
Кроме того, в обеих экспериментальных группах от-
мечается снижение числа ретикулярных клеток (на 
14% и 8,6% соответственно), увеличение содержания 
фибробластов (на 1,3% и 1,7% соответственно) и 
плазматических клеток (на 0,6% и 1,5% соответствен-
но) по сравнению с контрольными показателями.  

Работа представлена на II научную конференцию 
«Медицинские, социальные и экономические пробле-
мы сохранения здоровья населения» (18-25 мая, 2004 
г., г. Анталия, Турция) 
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Одной из первоочередных задач, стоящих перед 

системой дошкольного воспитания, безусловно, явля-
ется сохранение физического и психического здоро-
вья детей. Данная статья имеет целью освещение 
опыта работы в данном направлении, накопленного в 
Центре развития ребёнка №352 г. Новосибирска. 
Центр был создан в 2001 году как базовая площадка 
факультета Педагогики и психологии детства Ново-
сибирского государственного педагогического уни-
верситета. Отличительной особенностью Центра яв-
ляется то, что, во-первых, изменён штатный состав 
сотрудников: помимо традиционного персонала в ка-
ждой группе, наполняемость которых составляет 15 
человек, работает психолог. Во-вторых, внесены кор-
рективы в функциональные обязанности сотрудников. 


