
МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИЙ

СОВРЕМЕННЫЕ НАУКОЕМКИЕ ТЕХНОЛОГИИ №8, 2006 г.

49

патологических сосудов. Исследование выпол-
нялось на ультразвуковом аппарате "Acuson
Aspen" с использованием линейного датчика с
частотой от 5 до 10 МГц. При исследовании
суставов использовался передний доступ с
вентральными, сагиттальными и фронтальными
срезами тазобедренного сустава на стороне
поражения и для контроля исследовался
здоровый сустав. При этом оценивалась форма
головки бедренной кости, ее сферичность,
соотношение высоты эпифиза и метафиза,
состояние гиалинового хряща, наличие в полости
сустава жидкости и внутрисуставных тел,
состояние мягких тканей вокруг сустава,
оценивалась субхондральная пластинка и
внутреннее состояние головки бедренной кости.
При динамическом осмотре больных отмечалось
утолщение суставной капсулы с выпотом в
полость сустава, постепенное снижение высоты
эпифиза головки бедренной кости, появление
участков фрагментации головки бедренной кости.

При спектральном исследовании кровотока
в огибающих артериях бедра определялись такие
показатели как пиковая систолическая скорость
кровотока, конечная диастолическая скорость
кровотока, рассчитывался индекс резистентности.
Исследование проводили непосредственно перед
лечением и в динамике через 1-2 месяца.

У 48 (85,7%) детей с рентгенологической
картиной асептического некроза головки
бедренной кости отмечено снижение пиковой
скорости кровотока в огибающих артериях бедра.
У 8 (14,3%) детей тип кровотока оставался
норморезистентным. Также было выявлено
снижение высоты головки бедренной кости,
расширение суставной щели и признаки
синовиита тазобедренного сустава.

Учитывая сосудистые нарушения в
развитии данной патологии, лечение было
направлено на улучшение кровообращения
пораженного тазобедренного сустава. Для этого
нами был применен метод лазерной остео-
перфорации шейки бедренной кости. Исполь-
зовался высокоинтенсивный лазер. Операция
проводилась под общим обезболиванием.
Остеоперфорация осуществлялась соответст-
венно большому вертелу бедренной кости, а
также непосредственно шейки бедренной кости в
разных плоскостях на глубину от 5 до 10 мм. В
послеоперационном периоде, при болезни Легга-
Кальве-Пертеса, проводилась разгрузка тазобед-
ренного сустава методом скелетного вытяжения.
В последующем, разгрузка тазобедренного
сустава осуществлялась разгрузочным аппаратом
PA (AH 8-35), который обеспечивал разгрузку
сустава, восстанавливал опороспособность конеч-
ности, что позволяло расширить двигательный
режим и сохранить активность пациента. Следует
отметить, что данный метод не исключал
применения общепринятых принципов консерва-

тивного лечения данной патологии (физио-
лечение, массаж, лечебная физкультура).

Через 3-6 месяцев у 31 (55,4%) больных
отмечалось повышение пиковой скорости
кровотока в огибающих артериях бедра в 1, 2 и 3
стадиях асептического некроза, с постепенным
восстановлением показателей кровотока начиная
с 4 стадии, до полной нормализации кровотока к
5-ой стадии. У 19 (33,9%), наряду с
положительной динамикой по данным ультра-
звуковой допплерографии, отмечалось восстано-
вление структуры головки бедренной кости по
данным рентгенографии. У 6 (10,7%) - кровоток
оставался сниженным, по данным рентге-
нографии отмечалось дальнейшее развитие
заболевания.

Таким образом, применение ультра-
звуковой допплерографии позволяет диагно-
стировать асептические некрозы головки
бедренной кости различной этиологии у детей на
ранних стадиях, дифференцировать их с
транзиторными синовиитами тазобедеренных
суставов.

Использование в комплексном лечении
данной патологии метода лазерной остео-
перфорации, приводит к улучшению крово-
обращения в области тазобедренного сустава, и
тем самым, ускоряются репаративные процессы в
эпифизе и шейке бедренной кости, улучшаются
функциональные результаты и сокращаются

сроки лечения.
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При хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) гипертрофия и изменение
диастолического наполнения левого желудочка
(ЛЖ) характеризует ремоделирование. Одной из
детерминант развития ХСН принадлежит
диастолической дисфункции сердца. Форми-
рование диастолической дисфункции при
постинфарктном ремоделировании ЛЖ, можно
рассматривать как начальный этап и
патофизиологическое звено в «порочном круге»
недостаточности кровообращения, влияющей
отрицательно на прогноз у больных ишемической
болезнью сердца.

Задачей исследования явилось изучение
закономерностей развития хронической сердеч-
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ной недостаточности в зависимости от характера
ремоделирования миокарда ЛЖ и наличия
систолической или диастолической дисфункции
миокарда.

 Материалы и методы. Обследовано
117 больных постинфарктным кардиосклерозом в
возрасте от 38 до 78 лет (средний возраст 56,6
±10,8 лет), которые находились на лечении в
пригородном кардиологическом санатории.
Среди обследованных было 102 мужчины (87,2
%) и 15 женщин (12,8 %). Передняя локализация
инфаркта миокарда (ИМ) зарегистрирована у 72
больных (61,5 %), нижняя – у 38 (32,5 %),
боковая – у 7 (6,0 %). Средние же показатели ФВ
ЛЖ у всех обследованных составляли (47 ± 14)%.

 Для определения функционального
класса ХСН использовали классификацию Нью-
йоркской ассоциации сердца (NYHA) и
определяли с помощью теста 6-ти минутной
ходьбы. Через 4 недели после перенесенного ИМ
СН I ФК была установлена у 28 больных (23,9 %),
II ФК – у 43 (36,7%), III ФК – у 38 (32,4 %) и IV
ФК – у 7 (5,9 %) больных.

 Контрольная группа составила 21
условно здоровых лиц без недостаточности
кровообращения, соответствующей возрастной
группы. Для лечения использовались препараты
ацетилсалициловой кислоты (аспирин-кардио,
Bayer, Германия) 100 мг в сутки, изосорбида
динитрат (кардикет-ретард, Schwarz Pharma,
Германия) 40-60 мг в сутки, карведилол (кориол,
KRKA, Словения) 25 - 50 мг в сутки, эналаприла
малеат (энап, KRKA, Словения) 20 мг в сутки.

У всех больных проводилось
ультразвуковое исследование сердца на эхока-
рдиографе «Aloka-SSD» фирмы Aloka, LTD
(Япония) и Ti-628-A эхоимпульсным методом в
одно- и двухмерном режимах исследования с
частотой ультразвука 3,5 Мгц по общепринятой
методике. Определяли следующие показатели:
конечный диастолический диаметр (КДД, см),
конечный диастолический объем (КДО, см3),
конечный систолический диаметр (КСД, см),
конечный систолический объем (КСО, см3 ),
толщина задней стенки левого желудочка в
диастолу (ТЗСЛЖД, см), толщина
межжелудочковой перегородки в диастолу
(ТМЖПД, см); показатели сократительной
способности миокарда: ударный объем (УО, см3),
фракция выброса (ФВ, %), скорость
циркулярного укорочения волокон (СЦУ, окр/с-1).
Величину гипертрофии миокарда (ГМ),
рассчитанную по методу L. Teicholz, определяли
в зависимости от значений индекса массы
миокарда (ИММ ЛЖ). ГМ отсутствовала при
значениях ИММ меньше 80 г/м2, умеренно
выраженная гипертрофия считалась при ИММ от
80 до 100 г/м2 и выраженная – при ИММ больше
100 г/м2 . Диастолическую функцию оценивали

методом импульсной допплер-эхокардиографии
по стандартной методике аппаратом «SIM5000
plus» (Япония). Определяли максимальную
скорость потока периода позднего наполнения
(А, см ⋅ с-1), скорость раннего наполнения (Е, см ⋅
с-1), соотношение Е : А, время изоволюмического
расслабления (ВИР, мс).

 Статистическая обработка полученных
данных проводилась методами вариационной
статистики с использованием пакета программ «
Microsoft Excel», «Statistica» с помощью критерия
Стъюдента, средней и ее стандартного
отклонения.

Результаты и обсуждение.
Ремоделирование в остром периоде

инфаркта миокарда затрагивает изменения
мышечной массы, так как происходит дилатация
полости левого желудочка сердца с увеличением
преимущественно конечно-диастолических и
конечно-систолических размеров миокарда. Из
117 больных, обследованных спустя 6 месяцев
после перенесенного инфаркта миокарда
изменения морфологических свойств миокарда
были обнаружены у всех больных.

 Утолщения мышечной стенки интак-
тного миокарда без изменений геометрии левого
желудочка и ИММ ЛЖ имело место у 17 больных
(14,5%), что соответствовало наличию концен-
трического ремоделирования (КР). У 61 больного
с постинфарктным кардиосклерозом (52,1 %)
имело место увеличение ИММ ЛЖ с утолщение
стенки ЛЖ или концентрическая гипертрофия
(КГ) миокарда левого желудочка и 37 больных
(31,6%) имели признаки эксцентрической гипер-
трофии миокарда (ЭГ).

 Хроническая сердечная недостаточность
I и II ФК у больных с концентрической
гипертрофией миокарда, составляя 21,3 % (р <
0,05) и 50,8% соответственно, а III ФК ХСН более
часто (43,2%) наблюдался у больных
эксцентрической гипертрофией миокарда. Диа-
столический вариант сердечной недостаточности
при концентрическом ремоделировании встре-
чался в 76,4 % и концентрической гипертрофии
82 % случаев (р <0,01), что достоверно
отличалось от пациентов с эксцентрической
гипертрофией миокарда, где он составил 48,6 %
больных. При эксцентрической гипертрофии в
одинаковой степени имели место как
систолический, так и смешанный вариант
сердечной недостаточности (48,6 и 45,9%
соответственно).

 У больных с концентрической гипер-
трофией левого желудочка наиболее существенно
была увеличена СЦУ, и показателей фракции
выброса: (1,21 ± 0,12) см/с и (64,8 ± 12,2) %
соответственно. При этом СЦУ была увеличена
по сравнению с контролем на 15,2 % (р < 0,05),
снижены показатели Е на 31,1 % (р < 0,01) и А на
11,8 % (р < 0,05), как уже говорилось, и
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сохранении фракции выброса на уровне
контрольной группы.

 В группе больных с эксцентрической
гипертрофией ЛЖ СЦУ была снижена по
сравнению с контролем на 17,1 % (р < 0,05), Е –
на 38,1 % (р < 0,05), А – на 13,7 % (р < 0,05) и
фракции выброса на 40,8 %.

У больных с концентрическим
ремоделированием СЦУ была снижена по
сравнению с контролем на 4,8 % (р>0,05) при
снижении Е на 30,9% (р<0,01), А – на 21,2 % и
фракции выброса на 21,4 % (р < 0,05).

 Результаты наших исследований
свидетельствуют, что при ХСН I – II ФК у
больных с постинфарктным кардиосклерозом
через 6 месяцев после перенесенного ИМ
встречался наиболее часто диастолический
вариант ХСН – в 77,1 %. Изолированный

систолический встречался в 3,8%, а смешанный –
в 28,6%. Это объясняется тем, что при всех
формах ремоделирования миокарда ЛЖ, имеет
место снижение в первую очередь скорости
диастолического расслабления и предсердного
наполнения ЛЖ, а затем и предсердного
наполнения. Максимальное снижение
диастолического расслабления имеет место у
больных эксцентрической гипертрофией, что
сопровождается наиболее значимым снижением
фракции выброса. При концентрической
гипертрофии ЛЖ и концентрическом
ремоделировании ведущим в развитии ХСН
является снижение диастолического наполнения
при сохранении скорости циркулярного
укорочения волокон миокарда ЛЖ и как
следствие фракции выброса в покое.

Таблица 1
Состояние систолической и диастолической функции левого желудочка сердца  (М ± SD)

Показатели Концентрическое
ремоделирование

Концентрическая
гипертрофия

Эксцентрическая
гипертрофия

Контрольная
группа

СЦУ, окр∙с-1 0,97 ± 0,14 1,21 ± 0,120** 0,87 ±0,18 ** 1,05± ± 0,27

Е, см ∙ с-1 54,0 ± 11,3 53,5 ± 15,9 47,9 ± 15,8 77,3±10,2

А, см ∙ с-1 50,8 ± 11,2 57,3 ± 13,1 56,1 ± 11,8 65,0±10,5

Е/А, ед 1,18 ± 0,16 1,03 ± 0,17 0,88 ± 0,11* 1,2 ±0,18

ФВ, % 57,0 ± 15,1 64,8 ± 12,2 43,1 ± 11,2 *** 72,8±6,95

* р < 0,01 по сравнению с предыдущими группа
 ** р < 0,05 по сравнению с предыдущей группой.

 Следовательно, на ранних этапах ХСН
изолированная диастолическая дисфункция
способствует формированию сердечной недо-
статочности. Отсюда появляется необходимость
оценки процесса ремоделирования ЛЖ сердца и
ХСН не только по степени структурно-
морфологческих особенностей миокарда и
снижения сократительной функции, но и по типу
и степени выраженности диастолической
дисфункции ЛЖ.

Иммунодиагностика ТН1-зависимых
иммунодефицитов
Парахонский А.П.

Кубанский медицинский университет
Краснодар, Россия

     Основная защита против внутри-
клеточных микробов осуществляется с помощью
клеточного иммунитета, который можно
подразделить на врождённый и адаптивный. В
защите организма от внутриклеточных возбу-
дителей можно выделить три механизма:

- индукция синтеза ИЛ-12 под влиянием
микробных агентов;

- активация синтеза интерферона (ИФН-γ)
под влиянием ИЛ-12;

- активация под влиянием ИФН-γ
Jak/STAT1-сигнального пути и усиление синтеза
ИЛ-12.

Важным свойством ИЛ-12 является индукция
дифференцировки CD4 Th0-клеток в сторону Th1-
клеток и синтеза ИФН-γ CD3+CD4+ Th1-
лимфоцитами, CD3+CD8+-киллерами и NK-
клетками.

      Для оценки иммунной системы больных с
хроническими инфекциями, вызываемыми внутри-
клеточными возбудителями, мы рекомендуем
исследование рецепторно-сигнального пути  в
системе ИФН-γ и ИЛ-12. Показан следующий
алгоритм:

-  определение с помощью ИФА ИФН-γ в
супернатанте мононуклеаров, стимулированных
ФГА  или специфическим антигеном;

-    определение с помощью проточной
цитометрии CD3+,CD4+, ИФН-γ Т-клеток  в
культуре мононуклеаров, стимулированных ФГА;


