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тов четвертой группы, так же способствовало более бы-
строму купированию болевого синдрома, а в клинической 
картине доминировали неврологические проявления ОП. 
Однако, учитывая периодичностьрецидивов и ремиссий ОП 
и заболеваний внутренних органов, в зависимости от преоб
ладания патогенетических или саногенетических механиз-
мов, возможна трансформация болевого синдрома из одной 
формы в другую. При этом патологический процесс может 
принимать затяжное течение и резистентность к лечению.

Так у пациентов первой группы длительность стацио-
нарного лечения в среднем составила 11,6 суток, третьей 
группы 12,9 суток. Патология висцеральных органов со-
провождалась нестойкой ремиссией ОП и сохранением 
локального и отраженного болевого синдрома, что удли-
няло сроки пребывания пациентов в стационаре. Купиро-
вание болевого синдрома затягивалось на более длитель-
ный срок, в сравнении с пациентами второй и четвертой 
групп (8,2 и 8,6 суток соответственно), что объяснялось 
наличием обострения сопутствующей патологии (язва же-
лудка, простатит, аднексит и т. д.) и ирритацией болевых 
импульсов в ПДС. У пациентов второй группы сравнитель-
но менее длительное нахождение в стационаре обуслов-
лено слабо выраженным проявлением, как остеохондроза 
(отсутствие ограничения подвижности поясничного отдела 
позвоночника и болезненности при пальпации паравер-
тебральных мышц, слабо выраженные симптомы натяже-
ния), так и обострения заболевания внутреннего органа 
(незначительные изменения в общеклинических анализах 
ипо данным инструментальных методов исследования), 
что хорошо поддавалось комплексному лечению, направ-
ленному на оба процесса (рис. 4). 

На фоне проводимой стандартной терапии у пациентов 
четвертой группы сравнительно в более ранние сроки до-
стигалась ремиссия НПОП, учитывая отсутствие иррита-
ции из пораженного внутреннего органа.

Таким образом, наличие тесной иннервационной связи 
пораженного внутреннего органа с ПДС имеет важнейшее 
значение в формировании часто встречающихся локальных 
и отраженных висцеро-вертебральных и вертебро-висце- 
ральных болевых синдромов поясничного остеохондроза.

В дифференциальной диагностике болевого синдрома 
следует учитывать:

1. Клинические проявления остеохондроза пояснично-
го отдела позвоночника у каждого конкретного пациента.

2. Сопутствующую висцеральную патологию. Важно при
нимать во внимание даже минимальные изменения.

3. Взаимосвязь стадий патологического процесса, как 
во внутреннем органе, так и в ПДС.

Разработанная схема распределения пациентов позво
ляет более четко конкретизировать доминирующую пато-
логию, в каждом конкретном случае оценивать патогенети
ческие и саногенетические механизмы болевого синдрома, 
а следовательно обосновывать диагностические и тера-
певтические мероприятия.
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Рис. 4. Средняя длительность стационарного лечения (сутки)
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В статье проанализированы результаты лечения пациентов с механической желтухой неопухолевой 
этиологии и холангитом. Основными причинами механической желтухи неопухолевой этиологии являются 
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По литературным данным гнойный холангит является 
одним из наиболее неблагоприятных осложнений 

синдрома механической желтухи, развивается у 11–60% па
циентов с осложненной желчнокаменной болезнью и со-
провождается высокой летальностью: от 4,7 до 28,5% [1, 2]. 
Диагностика холангита основана на клинической картине, 
лабораторных показателях, данных лучевой диагностики, 
данных эндоскопического исследования и интраоперацион
ной находке (гной или мутная желчь с хлопьями фибрина 
в желчных протоках) [2]. Основные диагностические крите
рии холангита – это триада Шарко (боль в правом подре-
берье, лихорадка с ознобами, желтуха), пентада Рейнолдса 
(+нарушение сознания и шок), критерии синдрома систем-
ного воспалительного ответа (ССВО) (температура тела вы
ше 38 °C или ниже 36 °C; тахикардия более 90 ударов/мин; 
частота дыхания более 20/мин или PaCO

2
 менее 32 мм рт. ст.; 

лейкоцитоз более 12x109/л или менее 4,0x109/л или не-
зрелые формы более 10%) [3]. С 2007 года для диагности-
ки холангита применяются критерии Токийского руководст
ва по диагностике и лечению острого холецистита и холан-
гита (TG07) [4]. В патогенезе холангита при механической 
желтухе важную роль играет инфицирование желчи при 
билиарной гипертензии [1, 2]. У пациентов без билиарной 
патологии желчь стерильна, однако инфицирование жел-
чи при механической желтухе не всегда сопровождается 
развитием холангита [5]. Одним из факторов, приводящих 
к срыву компенсаторных механизмов, нарастанию эндо-
генной интоксикации и нередко летальному исходу у па- 
циентов с механической желтухой и холангитом, является 
оперативное вмешательство [6]. Маркерами, характери-
зующими тяжесть эндогенной интоксикации и окислитель-
ного стресса, наряду с показателями гемограммы и лейкоци
тарными индексами интоксикации, являются концентрации 
продуктов окислительной модификации белков и липидов 
и ферментов антиоксидантной защиты в биологических 
средах организма [7, 8, 9]. В регуляции воспалительных 

и иммунных реакций важную роль играют молекулы поли-
пептидной природы – интерлейкины. Интерлейкин-6 (ИЛ-6), 
синтезируемый преимущественно моноцитами, – полифунк
циональный цитокин, активирующий дифференцировку В- 
лимфоцитов, секрецию иммуноглобулинов, активирующий 
Т-лимфоциты, является основным индуктором острофазо-
вой реакции при воспалении [10]. Интерлейкин-10 (ИЛ-10) 
является противовоспалительным цитокином, подавляет 
секрецию гамма-интерферона и синтез макрофагами фак
тора некроза опухоли-альфа [11]. Однако в имеющихся ли-
тературных источниках данные о концентрациях цитоки-
нов у пациентов с механической желтухой и холангитом 
разноречивы, приводятся без учета взаимосвязи их дина-
мики с другими показателями.

Цель. Изучить микробный спектр желчи из общего 
желчного протока у пациентов с холангитом и механиче-
ской желтухой неопухолевого генеза и чувствительность 
выделенной микрофлоры к антибиотикам. Изучить кон-
центрации продуктов окислительной модификации липи-
дов (малонового диальдегида (МДА)) и белков (битирози-
на, триптофана), ферментов супероксиддисмутазы (СОД) 
и каталазы, а также интерлейкинов-6 и 10 в крови у этих 
пациентов в динамике: перед оперативным вмешатель-
ством, на 2-е и 7-е сутки после операции. 

Материалы и методы. Проанализированы результа-
ты лечения 211 пациентов с механической желтухой и хо-
лангитом. Возраст пациентов составил от 24 до 87 лет 
с медианой 69 лет. В возрастную группу 18–29 лет вошло 
4 пациента (2,4%), 30–44 года – 15 (9,2%), 45–59 лет – 
30 (18,3%), 60–74 года – 66 (40,2,5%), 75–89 лет – 49 (29,9%). 
Обращает на себя внимание, что 69,9% пациентов имеет 
возраст 60–89 лет. Мужчины составили 34% от общего чис
ла пациентов, женщины – 67%. Желчнокаменная болезнь 
диагностирована у 176 (83,4%) пациентов. Причиной желч-
ной гипертензии в 115 (54,5%) случаях был холедохоли- 
тиаз, в 16 (7,6%) случаях – стриктуры терминального отдела 

холедохолитиаз, стриктуры желчных протоков и хронический панкреатит. Диагностика холангита 
при механической желтухе основывается на триаде Шарко, критериях ССВО и TG07. Всем пациентам 
была произведена декомпрессия билиарного тракта. Летальность составила 6,1%. Наиболее частой 
причиной летального исхода был холангиогенный сепсис с нарастающей интоксикацией и полиорганной 
недостаточностью. При бактериологическом исследовании желчи из холедоха бактериохолия выявлена 
в 83%. В 64,4% выделены микроорганизмы семейства Enterobacteriaceae, в 35,6% – грамположительные 
кокки. У пациентов с холангитом и желчной гипертензией имеет место повышенное накопление конечных 
продуктов перекисного окисления липидов и белков, сопровождающееся снижением активности фермен�
тов антиоксидантной защиты, а также дисбаланс про- и противовоспалительных цитокинов, которые 
усугубляются оперативным вмешательством. 

Ключевые слова: механическая желтуха, холангит, эндогенный токсикоз, синдром системного воспа
лительного ответа, цитокины.
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SIRS criteria and TG07. All patients decompression of the biliary tract was made. The mortality rate was 6.1%. 
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logical examination of bile from the common bile duct detected baсteriocholiya in 83%. In 64.4% microorganisms 
of the Enterobacteriaceae family isolated, in 35.6% – Gram-positive cocci. In patients with cholangitis and biliary 
hypertension occurs increased accumulation of end products of lipid and protein peroxidation, accompanied by 
a decrease in the activity of antioxidant enzymes, as well as an imbalance of pro-and anti-inflammatory cytokines, 
which are exacerbated by surgical intervention.

Key words: obstructive jaundice, cholangitis, endogenic toxicosis, systemic inflammation response syndrome, 
cytokines.



Оригинальные научные публикации

52

холедоха и большого дуоденального сосочка (БДС), в 33 
(15,6%) случаях – сочетание холедохолитиаза и стриктур 
желчных протоков, в 27 (12,8%) случаях – хронический пан
креатит со сдавлением терминального отдела холедоха. 
В остальных 20 (9,5%) случаях выявлены редкие причины 
холестаза: склерозирующий холангит, синдром Мириззи, 
острый холецистит со сдавлением холедоха инфильтра- 
том или абсцессом, аденома БДС, ятрогенные поврежде-
ния желчных протоков. Острый холангит диагностирован 
у 35 (16,6%) пациентов. Из этих 35 пациентов холангит лег
кой степени тяжести был диагностирован у 19 (54%), хо-
лангиогенный сепсис – у 12 (34%), тяжелый холангиоген-
ный сепсис и септический шок- у 4 (12%). Для диагностики 
холангита использовались критерии TG07, включающие: 
4 клинических критерия (1. ЖКБ в анамнезе, 2. лихорадка 
и / или озноб, 3. желтуха, 4. боль в верхнем правом квад
ранте живота), 2 лабораторных (признаки 5. воспаления 
и 6. печеночной дисфункции) и УЗ-критерий (7. расширение 
желчных протоков, или обнаружение стриктуры, камней, 
стента и т. д.). Диагноз холангита выставлялся: во-первых, 
при наличии триады Шарко (2 + 3 + 4), во-вторых, при со-
четании двух или более клинических симптомов с лабора-
торными признаками воспаления и печеночной дисфунк-
ции и данными ультразвуковой диагностики, подтверж- 
дающими наличие желчной гипертензии и холедохолитиаз. 
Критерием легкого течения острого холангита является 
реакция на стартовую антибактериальную терапию. Холан
гит средней степени тяжести – это острый холангит, кото-
рый не реагирует на стартовую терапию и не сопровож- 
дается дисфункцией органов, фактически это билиарный 
сепсис. Тяжелый острый холангит сопровождается поли-
органной дисфункцией и соответствует тяжелому сепсису 
и септическому шоку [4]. У части пациентов, оперирован-
ных лапаротомным доступом, перед операцией, на 2-е 
и 7-е сутки после операции определялся уровень интер-
лейкинов- 6, 10, малонового диальдегида (МДА), каталазы 
и супероксиддисмутазы (СОД), продуктов перекисного окис
ления белков (битирозин, триптофан) в крови, рассчиты-
вались лейкоцитарные индексы интоксикации (в модифи-
кациях Яблучанского (ЛИИЯ), Островского (ЛИИО), Рейса 
(ЛИИР), лейкоинтоксикационный (ЛйИИ) и индекс нейтро-
фильного сдвига (ИНС)). Определение концентраций интер
лейкинов-6 и 10 в плазме крови производилось методом 
иммуноферментного анализа с использованием диагности
ческих наборов компании �����������������������������R����������������������������&���������������������������D�������������������������� �������������������������Systems������������������ согласно инструк-
ции изготовителя. Определение супероксиддисмутазы в ге
молизате крови проводилось по модифицированному ме-
тоду Нишикими [12]. Определение активности каталазы 
проводилось по стандартной методике [13]. Определение 
малонового диальдегида проводилось с помощью тиобар-
битуровой кислоты [14]. Забор желчи для бактериологиче-
ского исследования из общего желчного протока произво
дился путем его пункции или катетеризации через пузырный 
проток до проведения интраоперационной холангиогра-
фии и манипуляций на холедохе. Культивирование аэроб-
ных микроорганизмов проводили на кровяном агаре, сре-
де Левина, желточно-солевом агаре; анаэробных микро-
организмов- на шедлер-агаре. Идентификация аэробных 
микроорганизмов проводилась на автоматическом анали
заторе «Vitek» с помощью тест-систем компании «BioMerieux». 
Статистическая обработка данных производилась с по- 
мощью программы StatSoft Statistica 6.1. Использовались 
методы непараметрической статистики, вычислялись ме-
диана (Ме) и интерквартильный интервал с представлением 
результатов в формате Ме [25–75]. Достоверность разли-

чий признаков между группами определяли с помощью 
критериев Манна-Уитни, Вальда–Вольфовица, Вилкоксо-
на и Кендалла-Фридмена. Статистически значимыми счи-
тались различия при значении p<0,05.

Результаты и обсуждение. Из 211 пациентов 19 (9%) 
произведена эндоскопическая папиллосфинктеротомия 
(ЭПСТ), 4 (1,9%) – чрескожная чреспеченочная холангио-
стомия под уз-контролем (ЧЧХС), 188 (89,1%) – оператив-
ное лечение лапаротомным доступом под общей анесте-
зией. Из 188 пациентов, оперированных лапаротомным 
доступом: 88 (46,8%) наложен холедоходуоденоанастомоз, 
25 (13,3%) выполнена трансдуоденальная папиллосфинкте
ропластика, 8 (4,3%)– двойное внутреннее дренирование 
(хда+ папиллосфинктеропластика), 4 (2,1%) – холедохо- 
энтеростомия по Ру, 5 (2,7%) – холецистогастроанастомоз, 
58 (30,2%) – наружное дренирование общего желчного про
тока по Керу, Пиковскому, Вишневскому. 20 пациентам из 
188 (10,06%) выполнена холедохолитотомия с наружным 
дренированием холедоха или наложением ХДА из минила-
паротомного доступа. В послеоперационном периоде па-
циенты получали инфузионную терапию (коллоидные и крис
таллоидные растворы, в том числе по показаниям альбу-
мин, свежезамороженную плазму, эритроцитарную массу), 
анальгетики, прямые антикоагулянты в профилактической 
дозе, Н

2
-гистаминоблокаторы, антиоксидантные препара-

ты (реамберин, цитофлавин, эмоксипин), комбинированную 
антибактериальную терапию (цефалоспорины, фторхиноло
ны, аминогликозиды, метронидазол). После лапаротомных 
операций осложнения развились у 33 пациентов, что со-
ставило 17,5%, после ЭПСТ отмечено 2 осложнения (пан-
креатит и кровотечение) – частота осложнений составила 
10,5%, после чрескожной чреспеченочной холангиостомии 
было 1 осложнение (25%) – кровотечение. Частота и струк-
тура послеоперационных осложнений после лапоротом-
ных операций представлена в таблице 1. 

Таблица 1. Частота и структура послеоперационных 
осложнений

Виды осложнений
Частота осложнений, 

абс., (%)

Нагноение операционной раны 6 (3,19%)

Внутрибрюшное кровотечение 5 (2,66%)

Желчеистечение 5 (2,66%)

Инфильтрат подпеченочного пространства 2 (1,06%)

Панкреатит 4 (2,13%)

Несостоятельность ХДА 1 (0,53%)

Пневмония 6 (3,19%)

Острая почечная недостаточность 2 (1,06%)

Острая почечно-печеночная недостаточность 5 (2,66%)

Артериальные и венозные тромбозы 3 (1,60%)

Ранняя спаечная кишечная непроходимость 1 (0,53%)

Желудочно-кишечное кровотечение 1 (0,53%)

Тромбэмболия легочной артерии 1 (0,53%)

Умерло 13 пациентов, летальность составила 6,1%. 
Причиной летального исхода у 7 пациентов был холангио-
генный сепсис с нарастающей полиорганной недостаточ-
ностью, у 2-х – кровотечение из ложа желчного пузыря, 
потребовавшее релапаротомии с дальнейшим развитием 
СПОН, а также ТЭЛА, послеоперационный панкреатит с исхо
дом в панкреонекроз, несостоятельность ХДА и желчный 
перитонит. Из 12 пациентов с холангиогенным сепсисом 
умерло 4 (летальность – 33,3%), из 4 пациентов с тяжелым 
холангиогенным сепсисом и шоком умерло 3 (летальность – 
75%). После минилапаротомных операций было 2 ослож-
нения, в обоих случаях послеоперационная пневмония. 
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Частота осложнений составила 10 %, летальности не было 
(р<0,001 при сравнении с группой пациентов, опериро-
ванных традиционным лапаротомным доступом). 

Бактериологическое исследование желчи из общего 
желчного протока произведено у 37 пациентов, опериро-
ванных по поводу механической желтухи и холангита. Из них 
у 31 (83%) выявлена бактериохолия, из них у 22 (57%) вы-
делена монокультура микроорганизмов, у 9 (26%) – микроб
ные ассоциации, у 6 (17%) – посев роста не дал. Степень 
бактериохолии варьировала от 1,0×102 до 1,0×107 КОЕ/мл. 
При этом у пациентов с холангитом степень бактериохолии 
была, как правило, от 1,0×105 до 1,0×107 КОЕ/мл, а у па- 
циентов без холангита – от 1,0×102 до 1,0×107 КОЕ/мл. 
Всего выделено 42 штамма микроорганизмов. Родовидо-
вая структура представлена на диаграмме (рис. 1). 

Таким образом, наиболее часто в желчи пациентов 
с желчной гипертензией встречались микроорганизмы се-
мейства Enterobacteriaceae (64,4%) и грамположительные 
кокки (35,6%). У 10 пациентов было проведено исследо- 
вание на наличие в желчи облигатных анаэробов. Только 
у 1 пациента была выделена анаэробная грамотрицатель-
ная палочка в количестве 2,0×104 КОЕ/мл, идентификация 
не проводилась. Частота выявления и степень бактерио-
холии не зависела ни от уровня сывороточного билируби-
на, ни от этиологии желтухи. После проведения эндоскопи
ческой ретроградной холангиопанкреатографии во время 
последующих оперативных вмешательств бактериохолия 
выявлена в 100 % случаев.

Изучена и проанализирована чувствительность выде-
ленных микроорганизмов к антибактериальным препара-
там (рис. 2).

При этом грамположительные кокки (Enterococcus 
faecium, Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus 
et������������������������������������������������������ epidermidis) были в 100% случаев чувствительны к ван-
комицину и в 76,9% – к доксициклину. Бактерии семейства 
Enterobacteriaceae (Enterobacter cloacae, Escherichia coli, 
Citrobacter freundii, Klebsiella pneumoniae et oxytoca, Proteus 
mirabilis�����������������������������������������������) были в 70,8% случаев чувствительны к офлокса-
цину, в 62,5% – амикацину. Наиболее эффективны в отно-
шении билиарной микрофлоры офлоксацин, доксициклин, 
аминогликозиды, малоэффективны – цефалоспорины и пе
нициллины.

Нами изучена динамика концентрации цитокинов у па-
циентов (n = 20), оперированных по поводу механической 
желтухи и холангита неопухолевой этиологии. У здоровых 
доноров (группа контроля, �����������������������������     n����������������������������      = 10) концентрация �������� IL������ -6 со-
ставила 2,4 [2,4–4,0] pg/ml, IL-10 – 9,8 [8,4–12,2] pg/ml. 
У пациентов с желчной гипертензией концентрация IL-6 со
ставила перед операцией Me [25–75] = 10,3 [6,8–18,1] pg/ml, 
на 2-е сутки после операции Me [25–75] = 61,6 [39,9– 
95,0] pg/ml, на 7-е сутки после операции Me [25–75] = 
19,0 [14,6–32,0] pg/ml (рис. 2.7.1). Концентрация IL-10 
у этих пациентов составила перед операцией 26,2 [15,2–
34,9] pg/ml, на 2-е сутки после операции – 27,4 [22,9–
34,1] pg/ml, на 7-е сутки после операции – 18,8 [13,2–
27,3] pg/ml. Таким образом, концентрация провоспалитель
ного интерлейкина-6 на 2-е сутки после операции резко 
возрастает (в 6 раз) по сравнению с дооперационным пе-
риодом с последующим снижением к 7-м суткам, оста- 
ваясь при этом на более высоком уровне, чем до опера-
ции (р<0,01). Концентрация противовоспалительного интер
лейкина-10 на 2-е сутки после операции практически не 
изменяется по сравнению с дооперационными значения-
ми с последующим снижением к 7-м суткам после опера-
ции (р<0,05) (рис. 3). Схожую с интерлейкином-6 динами- 
ку демонстрируют лейкоцитарные индексы интоксикации 
(таблица 2).

Изучена динамика ряда показателей перекисного окис
ления липидов и белков, а также ряда биохимических по-
казателей (n= 30) у пациентов, оперированных по поводу 
механической желтухи неопухолевой этиологии. Опреде-
лялась концентрация малонового диальдегида (МДА), фер
ментов супероксиддисмутазы (СОД) и каталазы в гемоли-
затах крови перед, а также на 2-е и 7-е сутки после опера-
тивного лечения. Полученные результаты представлены 
в таблицах 3 и 4.

В крови пациентов с механической желтухой неопухо-
левой этиологии имеет место повышенное накопление ма
лонового диальдегида и триптофана, сопровождающееся 
снижением активности ферментов антиоксидантной защи
ты супероксиддисмутазы и каталазы как до, так и после 

Рисунок 1. Родовидовая структура билиарной микрофлоры

Рисунок 2. Чувствительность к антибиотикам бактерий, выделенных 
из желчи пациентов с механической желтухой

Рисунок 3. Динамика концентрации интерлейкинов-6 и 10 у пациен-
тов с механической желтухой
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операции. При этом в течение первых 7 суток после лик-
видации холестаза, несмотря на снижение гипербилиру-
бинемии и гиперферментемии, нет тенденции к снижению 
выраженности эндогенного токсикоза, маркерами кото-
рого являются концентрации МДА и триптофана.

Выводы
1. Холангиогенный сепсис сопровождается высокой 

летальностью и значительно ухудшает прогноз при меха-
нической желтухе.

2. При холангиогенном сепсисе предпочтительно при-
менение малотравматичных методов декомпрессии би- 
лиарного тракта (в частности ЭПСТ и ЧЧХС).

3. У пациентов с механической желтухой и холангитом 
оперативное вмешательство усугубляет дисбаланс про- 
и противовоспалительных цитокинов и эндогенную интокси
кацию, что приводит к срыву компенсаторных механизмов, 
развитию гнойно-септических осложнений и прогрессиро-
ванию полиорганной недостаточности в послеоперацион-
ном периоде.

4. У пациентов с механической желтухой в периопера-
ционном периоде необходима коррекция эндотоксикоза 
и дисбаланса цитокинов. 
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Таблица 2. Динамика лейкоцитарных индексов интоксикации у пациентов с механической желтухой

Название 
индекса

Здоровые доноры Mе [25–75], 
n = 15

Перед операцией Mе [25–75], 
n = 30

2-е сутки после операции Mе [25–75], 
n = 30

7-е сутки после операции Mе [25–75], 
n = 28

ЛИИ Я 1,60 [1,22–2,13] 2,85 [2,53–3,65]* 4,77 [3,55–6,14]*,** 2,13 [1,86–3,76]*,***

ЛйИИ 1,41 [1,08–1,78] 2,74 [2,33–3,33]* 4,72 [3,55–5,60]*,** 1,94 [1,50–3,00]*,***

ЛИИ О 1,53 [1,18–2,00] 2,79 [2,46–3,51]* 4,72 [3,55–6,07]*,** 2,13 [1,83–3,75]*,***

ЛИИ Р 1,41 [1,08–1,78] 2,74 [2,33–3,33]* 4,72 [3,55–5,60]*,** 1,94 [1,50–3,13]*,***

ИНС 1,71 [1,39–2,29] 3,60 [2,69–4,63]* 6,92 [4,56–9,22]*,** 2,73 [2,15–4,65]*,***

Примечание: * – p<0,05 при сравнении с контрольной группой
** – р<0,05 при сравнении с дооперационными значениями

*** – р<0,05 при сравнении с показателями 2-х суток после операции

Таблица 3. Динамика показателей ПОЛ в гемолизатах крови пациентов с механической желтухой

Показатель
Здоровые доноры Mе [25–75], 

n = 10
Перед операцией Mе [25–75], 

n = 30
2-е сутки после операции 

Mе [25–75], n = 30
7-е сутки после операции 

Mе [25–75], n = 28

СОД, ед/мл 724 [594–826] 695,0 [507,0–739,0] 543,0 [464,0–638,0] *,** 478,0 [413,0–645,0] *,**

СОД, ед/мг Hb 4,75 [3,80–5,30] 4,35 [3,70–5,50] 4,65 [3,80–5,70] 4,45 [3,35–5,20]

Каталаза, мкмоль/мл 10,50 [10,30–11,20] 8,90 [8,40–9,90] * 8,15 [7,10–8,90] *,** 8,80 [7,90–9,65] *

Каталаза, мкмоль/ мг Hb 65,40 [61,50–70,50] 65,85 [59,00–71,50] 67,75 [63,80–72,00] ** 69,25 [63,60–77,75] **

МДА, мкмоль/мл 5,45 [4,50–6,30] 8,00 [5,70–9,80] * 6,40 [4,30–8,80] ** 5,70 [4,20–8,00] **

МДА, мкмоль/ мг Hb 0,99 [0,84–1,23] 1,61 [1,28–2,02] * 1,47 [1,02–2,24] * 1,54 [0,98–1,97] *

Триптофан, усл. ед 32,64 [29,90–34,50] 37,30 [35,30–40,20]* 37,95 [33,50–41,30]* 38,05 [34,50–41,54]*

Битирозин, усл. ед 3,86 [3,61–4,35] 4,07 [3,52–4,63] 4,55 [2,90–9,32] 4,04 [3,33–5,46]

Примечание: * – p<0,05 при сравнении с контрольной группой
** – р<0,05 при сравнении с дооперационными значениями

Таблица 4. Динамика ряда биохимических показателей у пациентов с механической желтухой

Показатель
Здоровые доноры 
Mе [25–75], n = 15

Перед операцией 
Mе [25–75], n = 30

2-е сутки после операции 
Mе [25–75], n = 30

7-е сутки после операции 
Mе [25–75], n = 28

Билирубин общий, мкмоль/л 12,5 [8,5–15,5] 93,2 [27,6–265.0]* 97,4 [24,1–125,0] *,** 42,9 [15,4–65,5] *,**,***

АлАТ, Е/л 20,0 [14,0–24,0] 83 [46–215]* 70 [50–147]*,** 47 [31–76]*,**,***

АсАт, Е/л 20,0 [12,5–23,0] 117 [56–182]* 96 [52–124]*,** 62 [36–96]*,**

ГГТП, Е/л 23,5 [18,0–35,0] 349 [227–518]* 212 [104–368]*,** 223 [152–359]*,**

ЩФ, Е/л 129 [110–148] 572 [304–910]* 342 [208–764]*,** 368 [222–725]*,**

Общий белок, г/л 75 [72–78] 68 [64–71]* 59 [54–64]*,** 62 [59–67]*,**,***

Альбумин, г/л 41 [40–44] 38,4 [32–41]* 31,5 [28,5–35,1]*,** 36,3 [33,8–37,0]*,**,***

Мочевина, моль/л 4,7 [4,2–5,3] 6,5 [3,8–8,5] 5,7 [3,7–9,8] 4,8 [4,0–6,6]

Примечание: * – p<0,05 при сравнении с контрольной группой
** – р<0,05 при сравнении с дооперационными значениями

*** – р<0,05 при сравнении с показателями 2-х суток после операции
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Антиагрегационная и антикоагулянтная активность 
субстанции низкомолекулярных пептидов, 

экстрагированной из листьев Taraxacum mongolicum, 
в эксперименте in vivo
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Актуальным направлением в создании средств для профилактики сердечно-сосудиcтых заболеваний 
является разработка антитромботических средств на основе активных соединений, выделенных из рас
тительных экстрактов, с выраженной эффективностью, но с меньшими побочными эффектами. Цель 
работы состоит в экспериментальном исследовании антиагрегационной и антикоагуляционной актив�
ности экстракта листьев Taraxacum mongolicum, приготовленного оригинальным способом. Показано, 
что в экстракте листьев Taraxacum mongolicum содержится белок с молекулярной массой 1,4 кДа, кото�
рый показал ингибиторную активность in vitro. При пероральном введении исследуемого вещества кры�
сам SHR в диапазоне доз 0,1–0,6 мг/кг в течение 30 дней наблюдалась пролонгация, снижение скорости 
AДФ-индуцированной агрегации. У этих животных наблюдалось снижение АПТВ в плазме и концентрации 
фибриногена в крови крыс. Антиагрегационная и антикоагулянтная активность экстракта Taraxacum 
mongolicum в исследуемом диапазоне доз сравнима с эффективностью ацетилсалициловой кислоты 
(13 мг/кг). Исследуемая субстанция не оказывала ульцерогенного действия на слизистую желудков крыс.

Ключевые слова: Taraxacum mongolicum, антиагрегант, антикоагулянт.

T. P. Krasnenkova1, O. A. Ivanov2, V. I. Domash2

The antiaggregatory and anticoagulant activity 
of the substance of low-molecular peptides, extracted from 
the Taraxacum mongolicum leaves in the experiment in vivo

The actual way in the development of substances for the prevention of cardiovascular diseases is the formulation 
of antithrombotic medicines on the basis of bioactive compounds extracting from plant. These substances have to 
be possessed of high efficiency and manifested the least side effect. The objective of this research to investigate 
the antiaggregatory and anticoagulant activity of the extract Taraxacum mongolicum leaves. It was shown, that 
the extract of Taraxacum mongolicum leaves contains the albumin with the molecular weight 1,4 kDa. This fraction 
was demonstrated the inhibitory activity in vitro. There were the prolongation and decreasing of a rate of the 
ADF-induced aggregation after treating per os of the rats SHR by the investigated substance in dosage range 
0,1–0,6 mg/kg during 30 days. The plasma APTT and blood level of fibrinogen was decreased. The antiaggregatory 
and anticoagulant activity of the extract Taraxacum mongolicum leaves is similar to the effectivity of the acetylsalicylic 
acid (13 mg/kg). The investigated substance was not possessed ulcerogenic action to a stomach mucous of the rats.

Key words: Taraxacum mongolicum, antiaggregant, anticoagulant.

Сердечно-сосудистые заболевания на данный момент 
являются ведущей причиной смертности в индуст- 

риальных странах, а к 2020 году, как ожидается, они ста-
нут также и ведущей причиной смертности в развивающих
ся странах. Основными нозологическими формами, опре-
деляющими структуру смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний, являются ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
и цереброваскулярная болезнь (ЦВБ). Одним из патоге- 
нетических механизмов данных нозологий является арте-
риальное тромбообразование, ключевую роль в котором 

играют активированные тромбоциты. Поэтому антитром-
боцитарная терапия является основным видом лечения, 
первичной и вторичной профилактики этих заболеваний. 
В качестве основного препарата антиагрегантной терапии 
рекомендуется ацетилсалициловая кислота (АСК) [4, 5]. 
Существует ряд схем профилактики и терапии сердечно-
сосудистых заболеваний при воздействии на показатели 
гемостаза. В последние годы благодаря данным многоцент
ровых клинических  исследований сложилась устойчивая 
доказательная база о необходимости двойной антиагре-


