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Ранняя диагностика (в родильном зале, в первые 
часы и дни жизни ребенка) имеет решающее значе-
ние в исходе заболевания. При своевременной диаг- 
ностике и рано начатом (сразу после рождения и до 
двухнедельного возраста) адекватном лечении воз-
можно практически полностью восстановить анатомо-
функциональные соотношения в коленном суставе 
[1, 3, 5, 7, 9]. Весь активный период лечения необхо-
димо начинать и заканчивать в роддоме. Лечение за-
ключается в наложении специальной моделирующей 
шины, к которой фиксируется нижняя конечность ре-
бенка при помощи эластического бинта и ватно-
марлевых подкладок. Ежедневно, дважды в день 
(через 12 часов) выполняется дозированное сгиба-
ние коленных суставов. Данная процедура выпол- 
няется до достижения сгибания коленного сустава 
в пределах 90 градусов. Затем накладываются гипсо-
вые лонгеты в положении коррекции сроком до 5 дней. 
После снятия лонгет сгибание суставов осуществляет-
ся в пределах 70 градусов. Ребенок выписывается 
домой под наблюдение ортопеда-травматолога в дет-
ской поликлинике. Курс лечения занимает в среднем 
10 дней. При отсутствии эффекта от проводимой те-
рапии, проводится оперативное вмешательство в воз-
расте ребенка старше трех месяцев.

Таким образом, правильная диагностика и гра-
мотные действия врачей, встречающихся в родиль-
ном зале с данным пороком позволяют верно вы-
брать тактику ведения и лечения ребенка впервые ча- 
сы жизни. Ограничение сгибания коленного сустава 
при врожденном вывихе с течением времени имеет 
тенденцию к возрастанию, поэтому своевременно 

оказанная помощь новорожденным детям с такой 
патологией снижает риск неблагоприятных исходов. 
Выписка новорожденного с коррекцией врожденно-
го вывиха сустава или со значительной положитель-
ной динамикой возможна из роддома домой под на-
блюдение врача ортопеда-травматолога. 
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В статье освещены изменения скелетной мускулатуры, наблюдаемые у пациентов при хро-
нической обструктивной болезни легких. Ультразвуковая денситометрия позволяет оценить 
структуру мышечной ткани. В ходе работы исследована вспомогательная дыхательная му-
скулатура у мужчин с различной степенью тяжести ограничения скорости воздушного пото-
ка (GOLD 1, 2, 3). Выполнена количественная оценка акустических свойств мышц с помощью 
построения их амплитудных гистограмм, использован ряд денситометрических индексов.

Для оценки точности применяемого ультразвукового метода в диагностике дистрофиче-
ских изменений вспомогательных дыхательных мышц проведено морфологическое исследова-
ние биопсийного материала мышечной ткани.
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SYSTEMIC MANIFESTATIONS OFCHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 
DISEASE (COPD): THE STATE OF MUSCLE TISSUE

Thisarticle presents changes in skeletal muscles occurringin patients with chronic obstructive pulmonary 
disease. Ultrasound densitometryallows to evaluatingthe structure ofthe muscle tissue. During the work 
auxiliary respiratory muscles has been investigated in men with varying severity of airflow limitation 
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В последнее десятилетие, среди системных про-
явлений ХОБЛ, большое внимание уделяет- 

ся дисфункции скелетных мышц, характеризующейся 
прогрессированием их атрофии с последующей по-
терей мышечной силы и массы [2, 4, 6]. Нарастание 
утомления, слабости, атрофии дыхательной мускула-
туры ассоциируются с возникновением одышки, сни-
жением толерантности к физической нагрузке, даль-
нейшим нарастанием гипоксии, синдромом апное 
во время сна и высокой летальностью [3]. 

Причиной одышка и снижения толерантности к фи-
зической нагрузке является дисбаланс между функ-
циональными возможностями респираторных мышц 
и потребностями организма. Пациенты с тяжелой ХОБЛ, 
при наличии выраженной дыхательной недостаточнос- 
ти и гиперкапнии, нуждаются в проведении неинва-
зивной искусственной вентиляции легких, позволяю- 
щей улучшить качество и продолжительность жизни.

К инспираторным мышцам относят: диафрагму, 
наружные межреберные мышцы, грудинореберные, 
лестничные, грудиноключично-сосцевидные. Экспи-
раторную группу мышц составляют: наружная и внут- 
ренняя косые мышцы живота, поперечная и прямая 
мышцы живота, внутренние межреберные мышцы 
[1, 9]. Недостаточная, неэффективная работа инспи-
раторной мускулатуры приводит к гиповентиляции, 
а экспираторной мускулатуры – к развитию динами-
ческой гиперинфляции и нарушению кашлевого толч-
ка, что затрудняет отхождение мокроты. Для получе-
ния адекватной альвеолярной вентиляции инспира-
торная мускулатура пациента, страдающего ХОБЛ, 
должна генерировать большее отрицательное внутри-
грудное давление, чем в норме. Это связано с нали-
чием: внутреннего положительного давления в конце 
выдоха и гиперинфляции, как статической (из-за по-
тери эластической тяги легких при эмфиземе легких), 
так и динамической (при увеличении частоты дыха-
ния и последующего относительного укорочения вре-
мени выдоха – уменьшается экспираторный воздуш-
ный поток) [7].

Длительное существование нарушений бронхиаль-
ной проходимости приводит к перенапряжению ды-
хательной мускулатуры и снижению ее способнос- 
ти генерировать максимальное усилие. Установлено 
[1, 4], что на начальных этапах ХОБЛ респираторная 
мускулатура отвечает гипертрофией на повышение 
функциональной нагрузки. Затем, по мере прогресси-
рования заболевания, уменьшается сила сокраще-
ния дыхательных мышц, и нарастают атрофические 
изменения (причины которых до конца не выяснены). 

Проведенные ранее исследования [1, 9] дали до-
статочно полные представления о нарастании пато-

логических изменений в диафрагме, и в целом в рес- 
пираторных мышцах при прогрессировании ХОБЛ. 
Отмечено, что морфологические изменения, происхо-
дящие в ходе повреждения миофибрилл, различны. 
Описано уменьшение количества капилляров в еди-
нице площади скелетной мышечной ткани у пациен-
тов, страдающих ХОБЛ[10]. Известно, что снижение 
физической активности благоприятствует физиоло-
гической атрофии мышц, которая полностью обрати-
ма при возобновлении нагрузок. Однако при ХОБЛ, 
такая атрофия мышц обратима только частично. Уста-
новлено [8], что при ХОБЛ происходит смена мышеч-
ных волокон (оксидативного типа I на гликолитический 
тип ��������������������������������������������� II������������������������������������������� ), сочетающаяся со снижением уровня оксида-
тивных ферментов (участвующих в окислении углево-
дов и жирных кислот) и площади поперечного сече-
ния мышечных волокон. При этом также уменьшается 
эффективность механической работы мышц и увели-
чивается продукция молочной кислоты, – что приво-
дит к формированию метаболического ацидоза [1, 11]. 
Показано [14], что снижение мышечной оксидативной 
способности обратимо лишь до некоторой степени. 

Полагают [4, 10], что развитие дисфункции ске-
летных мышц при ХОБЛ происходит благодаря сово-
купности действия ряда факторов, и что дыхательные 
мышцы вовлекаются в этот процесс с некоторым 
опозданием по отношению к другим скелетным мыш-
цам. К факторам, способствующим патологическим 
изменениям скелетной мускулатуры, относят: мало-
подвижный образ жизни, гиперкапнию, гипоксию, 
оксидативный стресс, нарушение статуса питания, 
прием системных глюкокортикостероидов, электро-
литные нарушения и снижение уровня анаболиче-
ских гормонов [4]. В патогенезе мышечной дисфунк-
ции у пациентов, страдающих ХОБЛ, ключевая роль 
отводится системной воспалительной реакции [12]. 
Увеличение циркулирующих провоспалительных ци-
токинов (ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, интеферон-гамма, ФНО-α) 
приводит к снижению синтеза мышечных белков. 
ФНО-α способствует (прямо или опосредованно) раз-
витию системного воспалительного процесса, протео-
лизу миозина тяжелых цепей, снижению уровня тес- 
тостерона и увеличению синтеза катехоламинов [13]. 

При стероидной миопатии повреждаются, главным 
образом, волокна типа IIb [7]. Глюкокортикостероиды 
снижают локальную и системную экспрессию инсули-
ноподобного фактора роста, что приводит к уменьше-
нию продукции контрактильных белков, росту обмена 
биохимических субстратов и катаболизма миофиб- 
рилл [7, 14]. Анализ биопсийного материала квадри-
цепса у пациентов со стероидной миопатией пока-
зал наличие диффузной атрофии и некроза волокон, 

(GOLD 1, 2, 3). The quantitative assessment of the acoustic properties of muscles wasrealized by building 
their amplitude histograms using densitometry indices. The morphological investigation of biopsies of muscle 
tissue was used for assessment the accuracy of the ultrasound method in the diagnosis of degenerative 
changes of the auxiliary respiratory muscles.

Key words: skeletal muscle, chronic obstructive pulmonary disease.
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с увеличением соединительной ткани между волок-
нами и количества ядер миофибрилл [7]. 

R��� �������������������������������������������     . ��������������������������������������������     Casaburi������������������������������������      [5] показал, что тренировки, разви-
вающие выносливость мышц (ходьба), на фоне вве-
дения тестостерона мужчинам, страдающим ХОБЛ, 
приводили к увеличению числа капилляров в мыш-
цах и концентрации аэробных энзимов, а упражне-
ния, развивающие силу мышц – к увеличению пло-
щади поперечного сечения мышц. Таким образом, 
введение тестостерона этим пациентам способство-
вало увеличению массы и силы скелетных мышц.

В настоящее время функциональное состояние 
дыхательной мускулатуры оценивается рядом неинва-
зивных и инвазивных методов: спирометрией, изме-
рением максимального ротового инспираторного 
и экспираторного давлений, определением парамет- 
ров внешнего дыхания с использованием измерения 
трансдиафрагмального давления, изучением распре-
деления спектра электромиограммы, стимуляцией 
диафрагмального нерва, определением времени 
релаксации инспираторных мышц, ультразвуковым 
и другими методами [3]. К преимуществам ультра- 
звукового исследования следует отнести возмож- 
ности непосредственного определения структуры 
и функционального состояния отдельно взятых мышц, 
а не только косвенную их оценку. Предполагается, 
что в дальнейшем это позволит осуществлять раннее 
выявление патологических процессов в дыхатель-
ной мускулатуре, своевременно их корригировать 
и проводить профилактику слабости дыхательной 
мускулатуры. 

Материалы и методы. Выполнена количествен-
ная оценка акустических свойств мышц с помощью 
построения их амплитудных гистограмм. В работе 
использовался ультразвуковой сканер HONDA Elec- 
tronics HS-2000 (линейный датчик 7,5 МГц/50 мм) 
с большим количеством (256) оттенков серого цвета 
(что определяло качественный уровень гистограммы). 
Для оценки дыхательной мускулатуры на основе дан-
ных гистограммы использован ряд денситометриче-
ских индексов: гомогенности мышцы (ИГМ), характе-
ризующий гомогенность исследуемой мышцы; эхо-
генности мышцы (ИЭМ) – на основе уровня оттенка 
серой шкалы, наиболее часто встречающегося в очер-
ченной зоне; структурной плотности мышцы (ИСПМ), 
позволяющий оценивать мышцы разной величины 
и SD – среднеквадратичное отклонение L mean (уро-
вень оттенка серой шкалы, наиболее часто встречаю- 
щийся в очерченной зоне). При ультразвуковом иссле- 
довании вспомогательных дыхательных мышц в конт- 
рольной группе мышечная ткань представляла собой 
слабоэхогенную однородную структуру. На рис. 1, А 
представлена амплитудная гистограмма наружной 
и внутренней косых мышц живота здорового муж- 
чины; узкое основание графика указывает на одно-
родность ткани. У пациентов, страдающих ХОБЛ, мы 
наблюдали усиление эхогенности в связи с неодно-
родностью мышечной ткани. Это совпадало с расши-

рением основания амплитудной гистограммы и изме-
нениями ИГМ, ИЭМ и ИСПМ (рис. 1, В).

Для оценки точности применяемого нами ультра-
звукового метода в диагностике дистрофических изме-
нений вспомогательных дыхательных мышц нами про-
ведено морфологическое исследование биопсийного 
материала ткани внутренней косой мышцы живота, 
полученного в ходе плановой герниотомии, у мужчин 
с ХОБЛ I, II степени тяжести по спирометрической 
классификации ����������������������������������GOLD������������������������������и в группе контроля. Разраста-
ние в мышечной соединительной ткани (рис. 2) как 
эндо-, так и перимизиальной, рыхлой и плотной на-
блюдались у 100% пациентов ХОБЛ  II и у 75% боль-
ных ХОБЛ I. Однако, в группе контроля эти изменения 
также присутствовали, но в меньшей степени, что ука-
зывает на не специфичность данного признака. В хо- 
де прогрессирования заболевания наблюдалось бо-
лее выраженное разрастание соединительной ткани. 

Врастание жировой клетчатки в мышечную ткань 
наблюдалось как в группе контроля, так и у пациентов 

А)

В)

Рисунок 1. Ультразвуковое исследование наружной и вну-
тренней косых мышц живота с анализом амплитудных гисто-
грамм; а) мужчины из контрольной группы, в) пациента, стра-

дающего ХОБЛ
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из групп ХОБЛ (что указывает на неспецифичность 
указанных изменений) с увеличением частоты встре-
чаемости данного признака в ходе прогрессирования 
заболевания. При морфологическом исследовании 
отмечалось очаговое врастание жировой клетчатки 
между сохраненными и поврежденными мышечны-
ми волокнами (рис. 3). 

Нами были выявлены атрофические изменения 
мышечной ткани как у пациентов с ХОБЛ, так и в конт- 
рольной группе. В ходе прогрессирования ХОБЛ на-
блюдалось статистически значимое увеличение доли 
пациентов с атрофическими изменениями мышечной 
ткани. Следует отметить, что этот признак не специфи-
чен для ХОБЛ, так как встречался и в группе контроля. 

Миолиз наблюдался у больных ХОБЛ в 92% слу-
чаев и достоверно реже (9%) у пациентов в контроль-
ной группе. У наблюдаемых нами больных ХОБЛ вы-
являлись участки миолиза, в области которых име-

лась пролиферация клеток перимизия, местами вы- 
страивающихся в непрерывные ряды. 

Контрактуры миофибрилл чаще наблюдались при 
ХОБЛ II у 85% пациентов и у 67% – при ХОБЛ I. Кон-
трактуры миофибрилл (группы «пересокращенных» 
миофибрилл)– одна из наиболее часто встречаю-
щихся форм мышечной дистрофии, когда миофила-
менты становятся разрегулированными, смещенны-
ми, а миофибриллы теряют поперечную исчерчен-
ность. В группе контроля контрактур миофибрилл 
не было выявлено. Имелись достоверные отличия 
между двумя группами ХОБЛ и контролем. 

Пролиферация фибробластов наблюдалась толь-
ко у пациентов, страдающих ХОБЛ. С наличием ста-
тистически значимого увеличения данного признака 
в группе ХОБЛ II по сравнению с группой ХОБЛ I. 

При сопоставлении результатов морфологическо-
го и ультразвукового исследований мышечной ткани 
установлена возможность использования ультразву-
ковой денситометрии для диагностики ряда дистро-
фических изменений мышечной ткани: разрастания 
соединительной ткани, врастания жировой клетчат-
ки, атрофии (отношение правдоподобия для положи-
тельного результата составило 1,34, 1,20 и 1,33 соот-
ветственно).

Таким образом, предложен метод ультразвуковой 
оценки вспомогательных дыхательных мышц при ХОБЛ, 
позволяющий выявить структурные изменения мы-
шечной ткани в ходе прогрессирования заболева-
ния. Установлена зависимость между тяжестью кли-
нической картины заболевания и дистрофическими 
изменениями вспомогательных дыхательных мышц.
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ГИПОКСИЧЕСКИЙ ГЕПАТИТ 
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Гипоксические повреждения печени, известные как ишемический гепатит, «шоковая печень» 
и др. известны с начала 20 века. Встречается гипоксический гепатит преимущественно среди 
пациентов отделений интенсивной терапии, но не только. Причинами его являются кратко- 
временные, транзиторные нарушения кровоснабжения печени и в результате ее гипоксии, как 
осложнения основного заболевания. Ряд патологических состояний усугубляет действие фак-
тора гипоксии и в целом серьезно утяжеляет прогноз заболевания. В статье приведены диаг- 
ностические критерии, отправные точки дифференциального диагноза, клиническое течение 
при гипоксическом гепатите. Указываются основные направления терапии и прогноз при дан-
ном осложнении.

Ключевые слова: трансаминазы, гипоксический гепатит, центролобулярный некроз гепа-
тоцитов.

Т. G. Rayeuneva

HYPOXIC HEPATITIS 

The review of literature on hypoxic hepatitis is presented in article. Hypoxic hepatitis, an acute liver 
injury also known as «ischaemic hepatitis» or «shock liver», is frequently observed in intensive care 
units. Hypoxic hepatitis is heralded by a massive but transient rise in serum aminotransferase activities 
caused by anoxic necrosis of centrilobular liver cells. Cardiac failure, respiratory failure and toxic-septic 
shock are the general reasons of hypoxic hepatitis.

Key words: hypoxic hepatitis, hypoperfusio, central necrosis of the liver. 

Высокая метаболическая активность печени 
делают ее уязвимой к различного рода сосу-

дистым катастрофам, случающимся при самых раз-
ных заболеваниях. Сюда относят синдром и болезнь 
Бадда-Киари, вено-окклюзионную болезнь, застой-
ную сердечную недостаточность, ишемический гепа-
тит, инфаркт печени и другие состояния. 

Гипоксические повреждения печени известны дав-
но. В 1905 году патолог Mallory F. из 1190 вскрытий 
в больнице Бостона наблюдал в 95 случаях некроз ге-
патоцитов, равномерно распределенный вокруг цент- 
ральных вен, названный «центральным некрозом» 
[10]. В настоящее время этот морфологический фе-
номен называют центролобулярным некрозом гепа-
тоцитов. Происхождение центролобулярного некро-
за дискутировалось в течение длительного времени. 
И только в 1979 году Bynum В. и соавторы предло- 
жили термин «ишемический гепатит», а большинство 
исследователей приняло концепцию его гипоксическо-
го происхождения. Наряду с термином «ишемический 
гепатит» в литературе встречаются и другие: гипо- 
ксическое повреждение печени, гипоксический гепа-
тит, шоковая печень и др. В настоящее время наибо-

лее патофизиологически обоснованным большинство 
исследователей считают термин гипоксический гепа-
тит, так как шок или ишемия не являются обязатель-
ным условием формирования клинической картины 
и морфологических изменений. 

Распространенность. Гипоксический гепатит за-
частую воспринимается как чрезвычайное осложне-
ние. Фактически, центролобулярный некроз гепато-
цитову пациентов в критических состояниях встре-
чается нередко. Так в аналитической работе Henrion J. 
приводит следующие данные. Частота гипоксического 
гепатита составляет 1:1000 госпитализированных па-
циентов. Распространенность гипоксического гепа-
тита может быть выше, чем 10%, в частности при кар-
диогенном шоке – до 22%, при септическом шоке – 
13,8%, а в терапевтических отделениях до 0,03% 
[1, 4, 5, 6]. 

Патогенез. В норме в печень поступает 800–
1200 мл/минуту крови. Существует тесная взаимо- 
связь между объемом сердечного выброса и объемом 
печеночного кровотока в норме и критических си- 
туациях, таких как кардиогенный, геморрагический, 
септический шок и другие условия. Фиксированная 


