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Тяжелые отравления большинством токсических 
соединений как синтетического, так и природного 
происхождения приводят к формированию полиор- 
ганной недостаточности. Последняя развивается в 
результате повреждения жизненно важных органов, 
участвующих в метаболизме и выведении токсинов и 
их производных -  печени и почек [7]. Особое внима­
ние следует уделить ядам грибов, так как большинст­
во случаев тяжелых отравлений ими сопровождается 
высокой летальностью [6]. При отравлении ядовиты­
ми фибами острая печеночная, почечная и кишечная 
недостаточность являются результатом специфиче­
ского действия их токсинов на внутренние органы. 
Наиболее опасными ядовитыми грибами являются 
бледная поганка (поражение печени, почек и кишеч­
ника), строчки (поражение печени и нервной систе­
мы) и паутинники (поражение почек) [10].

Разработка средств лечения отравлений ядовиты­
ми грибами является весьма актуальной задачей со­
временной фармакологии. К сожалению, до настоя­
щего времени не существует единой схемы лечения 
больных с отравлениями ядовитыми грибами, а эф­
фективность терапии во многом обусловлена не толь­
ко детоксикационными процедурами, но и способами 
профилактики и лечения полиорганной недостаточно­
сти, что может быть достигнуто проведением инфу- 
зионной терапии.

Отравления, сопровождающиеся развитием гепа­
торенального синдрома, возникают при употреблении 
грибов, содержащих циклопептиды -  аматоксины. 
Продуцентами аматоксинов являются следующие 
грибы трёх семейств: семейства Amanitaceae (род 
Amanita), семейства Agaricaceae (род Lepiota) и се­
мейства Cortinariaceae (род Galerina). Аматоксины 
обнаружены у следующих видов рода Amanita: А. 
phalloides (бледная поганка), A. virosa, A. vema, А. 
ocreata, A. bisporigera, A. suballiacea, A. tenuifolia и А. 
hygroscopica [3,5].

Аматоксины оказывают действие на ядерные суб­
станции, тормозят образование ДНК и РНК. Меха­
низм действия аматоксинов обусловлен угнетением 
эукариотической ядерной РНК-полимеразы II типа, 
ответственной за образование мРНК. В результате 
блокируется синтез белка и происходит отсроченная 
гибель клетки [21,24]. Установлено избирательное 
повреждающее действие а-аманитина на гепатоциты

и нсфротелиоциты проксимального отдела почечных 
канальцев, клетки желудочно-кишечного эпителия. 
Аматоксины преимущественно распределяются в экс- 
трацеллюлярном пространстве. Как показали экспе­
рименты с С|4-аматоксином, 60% всосавшихся токси­
нов депонируются в печени и незначительное количе­
ство (3%) -  в почках. Объем распределения составля­
ет от 160 до 290 мл/кг массы тела. Особенностью ток- 
сикокинетики аматоксинов, определяющей в значи­
тельной степени тяжесть отравления, является их спо­
собность к перераспределению [19-21]. Аматоксины 
совершают энтерогепатический цикл и могут задер­
живаться в желудочно-кишечном тракте. По клиниче­
ским данным, в единичных случаях аматоксины обна­
руживали в гастродуоденальном содержимом боль­
ных спустя 12, 72 и даже 120 часов после употребле­
ния в пищу грибов.

В результате повторного поступления аматокси­
нов в печень через систему портального кровообра­
щения увеличивается интенсивность и продолжи­
тельность их гепатотоксического действия. Время 
полувыведения аматоксинов из плазмы крови состав­
ляет 36-48 часов [6].

Обычно в картине отравлений бледной поганкой 
наблюдают 4 периода: 1) латентный; 2) гастро­
интестинальный; 3) мнимого благополучия; 4) гепато­
ренальный [2,5,12]. Гепато-ренальный период отрав­
ления в среднем продолжается до 10 суток и первона­
чально характеризуется развитием цитолитического 
гепатита (увеличение активности АлАТ, АсАТ и 
ЛДГ), а затем острой почечной недостаточности 
(ОПН). Нефропатия развивается через 73 ч после от­
равления аматоксин-содержащими грибами и харак­
теризуется нарастанием азотемии, протеинурией, 
формированием некроза нефротелия.

Поражения почек сопровождают фульминантные 
гепатиты с острой печеночной недостаточностью 
(ОПечН) в 75% случаев [13]. Первичными причинами 
нарушения функции почек считают системную гипо­
тензию, вазодилатацию, в частности мезентериальных 
сосудов, и компенсаторную активацию ренин- 
ангиотензиновой системы, вызывающую вазоконст- 
рикцию сосудов почек. Циклопептиды также оказы­
вают прямое нефротоксическое действие. Совокуп­
ность этих причин приводит к сокращению объема 
гломерулярной фильтрации, ретенции ионов натрия и, 
в конечном счете, к нарушению концентрационной и 
фильтрационной функции почек в целом [24].

Функциональная олигоанурия может сопровождать 
гастроинтестинальную фазу отравления. Она связана с 
гиповолемией и быстро проходит при регидратации. В 
терминальной стадии у больного развивается олигоурия; 
в моче, при этом, определяются кристаллы лейцина, тиро­
зина, наблюдается увеличение содержания аминокислот, 
альбуминурия; часто наблюдается гепато-ренальный син­
дром в виде ОПечН и ОПН (одним из проявлений кото­
рого могут служить увеличение концентрации креатини- 
на более 400 мкмоль/л и снижение клиренса ионов натрия 
<10 ммоль/л). При выздоровлении больных поражение 
канальцевого аппарата может сохраняться длительное 
время после того, как ферменты цитолиза восстанавли­
ваются до нормы [26].



В значительном числе случаев отравления A. phal- 
loides могут происходить в комбинации с другими видами 
токсически х  грибов, что определяет пестроту клиниче­
ской картины таких интоксикаций. Этот факт определяет 
розную степень тяжести отравления и индивидуальную 
полиморфность в их клинической картине. В частности, 
присутствие в поглощенной смеси грибов представителей 
вила волоконница, рядовка или говорушка (истинные 
на очники мускарина и клитидина) может обусловить в 
клинической картине интоксикации дополнительное по­
явление признаков холинергического синдрома (миоз, 
нарушение аккомодации, потливость, саливация, бронхо- 
рея и брадикардия).

Именно комбинированные отравления грибами 
являются наиболее трудными в плане диагностики и 
лечения. Такие случаи участились в последнее время 
в связи с употреблением галлюциногенных грибов 
рода Psylocybe и близких к ним грибов, содержащих 
психоактивные производные триптамина [17]. Судеб­
но-медицинская практика показывает, что в высу­
шенном материале, изъятом в процессе расследова­
ния, среди галлюциногенных грибов часто присутст­
вуют грибы рода Galerina и Conocybe. Содержание 
аматоксинов в этих грибах ниже такового в бледной 
поганке. У пострадавших после периода неврологиче­
ских нарушений (галлюцинации) формируется гепа- 
то-энтеропатия, приводящая, при массивной потери 
жидкости и электролитов, к ОПН. Так, по данным 
исследования плазмы крови подростков с подозрени­
ем на отравление псилоцибин-содержащими грибами, 
наряду с псилоцином были обнаружеггы циклопеп­
тидные токсины, имеющие в своей структуре индоль- 
ный цикл, характерный для аматоксинов и кортина- 
ринов (токсичные пептиды паутинников). Идентифи­
кацию токсинов производили методами жидкостной 
хроматографии с масс-спектрометрическим детекти­
рованием выделенных фракций. Для кортинаринов в 
экспериментах на животных было доказано наличие 
гспато- и нефротоксического действия. Подобные 
случаи отравлений были зарегистрированы и в нашей 
стране в 1997-1999 годы, когда отмечалось массовое 
обращение пациентов из Липецкой и Воронежской 
областей [12].

Анализ более 50 случаев отравления паутинником 
красивейшим (Cortinarius speciosissimus) в Швеции за 
период с 1979 по 1999 годы представлен в работе Holm- 
dahl J. [18]. Показано, что токсин 3,3',4,4-тетрагидрокси- 
2^'-6ипиридкн-КК'-диоксид (орелланин), выделенный и 
идентифицированный ранее из паутинника плюшевого 
(Cortinarius orellanus), вызывает специфическое пораже­
ние эпителия канальцев нефрона почек [15]. Потребление 
в пищу фибов из семейства Паутинниковьгх (Cortinari- 
асеае), рода Паутин ник (Cortinarius) приводит к отравле­
нию, характеризуемому токсикологами как ореллановый 
синдром [10].

Механизмом нефротоксичности орелланина и его 
производных является частичное окисление в семихинон 
и образование комплекса семихинон орелланина-железо
(III), активирующего оксидативный стресс и образование 
аскорбил-радикала в эпителии проксимальных канальцев 
почек. При этом «катализатором» токсичности выступает 
эндогенная супероксиддисмугаза и катал аза. Спустя не­

де.ио после однократной шгьекции орелланина патологи­
ческие изменения становятся необратимыми и затраги­
вают синтез глутатионпероксидазы-3, щелочной фосфа- 
тазы и белка на уровне мРНК [23]. Установлено, что не­
которые лекарственные препараты изменяют нефрогок- 
сичностъ паутинников: поражение почек увеличивается в 
условиях активации микросомального окисления, напри­
мер, при предварительном введении фенобарбитала, ин­
дуцирующего активность цитохром Р45о, а противовоспа­
лительные препараты снижают их токсичность [22].

Токсины, вызывающие ореллановый синдром, доста­
точно долго сохраняются в организме и определяются в 
плазме в концентрации 6.12 мкг/мл через 10 дней после 
употребления грибов в пищу [12]. Орелланин определяет­
ся в образцах грибов и в биосредах человека с помощью 
методов 20-тонкослойной хроматографии и ВЭЖХ с 
электрохимическим детектором [25].

Клиническая картина отравления этими видами гри­
бов развивается после инкубационного периода и харак­
теризуется в основном признаками острого канальцево­
интерстициального нефрита [10]. Типичные симптомы, 
наблюдаемые через 36 часов после употребления в пищу 
грибов: боли в желудке, головная боль, озноб, жажда, 
олигурия, сменяющаяся анурией в последующие дни. Для 
некоторых пациентов требуется постоянное лечение с 
помощью гемодиализа. Частота развития ОПН при от­
равлении вышеперечисленными грибами составляет 30- 
50% случаев. При этом общепринято, что ореллановый 
синдром формируется спустя продолжительный латент­
ный период (от 3 до 21 суток), когда манифестируются 
признаки глобального поражегшя почек, что также пред­
ставляет достаточную трудность при постановке пра­
вильного диагноза -  отравления грибами. В большинстве 
случаев ОПН, обусловленной интоксикацией грибными 
токсинами и неэффективности сеансов диализа, приводит 
к инвалидности за счет хронизации патологии.

Прогностический индекс нефротоксичности (CNT) 
для больных с установленным диагнозом отравления 
паутинниками (идентификация орелланина в биопта- 
тах ткани почек) был определен профессором J. 
Holmdahl и его сотрудниками (2001) [18]. За основу 
были взяты данные содержания креатинина в сыво­
ротке крови пациентов до начала лечения (у, 
мкмоль/л), а также вероятное число дней после упот­
ребления грибов в пищу (х): CNT = (у + 316)/(х * 102). 
Анализ приведенных данных позволяет установить 
большую вариабельность сроков развития поражения 
почек (значительные индивидуальные колебания); 
олигурия формируется в среднем к 6 суткам и харак­
теризуется увеличением индекса нефротоксичности 
на 203%, а анурия -  на 8 сутки и на 289%. Морфоло­
гически в биоптатах у пострадавших диагностировали 
наличие тубуло-интерстициального нефрита.

Таким образом, диагностика и поиск способов те­
рапии гепато- и нефропатий токсического генеза из-за 
отравления грибами представляют важную проблему 
современной медицины. При отравлении бледной 
поганкой и паутинниками в организме пострадавшего 
определяется большой набор токсических веществ и 
их метаболитов, имеющих разные физико-химические 
свойства, молекулярную массу и биологическую ак­
тивность. Это объясняет невозможность создания



универсальной детоксикационной системы для тера­
пии таких отравлений, а знание химической структу­
ры аматоксинов и орелланина до сих пор не позволи­
ло создать антидоты и способы эффективного лече­
ния. Отсутствие адекватных методов диагностики в 
условиях скорой помощи и большинства стационаров 
связано как с материально-техническими трудностя­
ми (в России не производят наборов для ИФА-анализа 
аматоксинов, в большинстве лабораторий нет свиде­
теле й-стан дартов грибных токсинов), так и с сезонной 
приуроченностью отравлений конкретными видами 
грибов, что не позволяет выявить «редкие» случаи 
отравления такими «экзотическими» ядами, особенно 
в случае умышленного их использования.

Целью данной работы явилось моделирование ин­
токсикации ядовитыми грибами и оценка способов ее 
коррекции с помощью инфузионной терапии раство­
рами на основе янтарной кислоты.

В задачи исследования входило: определение основ­
ных направлений инфузионной терапии, выявление но­
вых эффективных препаратов и установление таких кри­
тических моментов, как сроки начала введения препара­
тов в условиях интоксикации аманитином.

Материалы и методы
Эксперименты выполнены на 60 белых линейных 

(Sprague-Dawley) крысах-самцах весом 210-220 г, вы­
ращенных в питомнике РАН «Рапполово». До экспе­
риментов животных подвергали 14-дневному каран­
тину и рандомизации. Животных содержали в усло­
виях вивария на стандартном рационе. Эксперименты 
выполняли согласно требованиям этического комите­
та. В качестве лекарственных препаратов и соедине­
ний в работе использовали стерильные и апирогенные 
растворы: физиологический раствор натрия хлорида
0.9%; Реамберин 1.5% раствор для инфузий, раствор 
Унитиола 0.5 г/л, новые оригинальные соединения 
(инфузионные растворы) на основе янтарной кислоты 
-  S-1 и S-2, разработанные в НТФФ «ПОЛИСАН».

Терапию изучаемыми растворами проводили пу­
тем медленного внутривенного введения двукратно с 
интервалом в 4-6 часов. Исходя из инструкции по 
применению препарата Реамберин, была рассчитана 
максимально эффективная доза для проведения де­
токсикационной терапии, которая составила для всех 
изученных растворов 65.0 мл/кг в сутки или 37.5 
мл/кг на одно введение. Для создания эксперимен­
тальной модели отравления бледной поганкой ис­
пользовали лиофилизированный порошок стандарт­
ного образца а-аманитина (степени чистоты ВЭЖХ 
более 95%) состава C39H54N 10O 14S с относительной 
молекулярной массой 919.00, произведенного «Fluka 
BioChemica» (Германия). Токсин растворяли в сте­
рильном апирогенном изотоническом растворе натрия 
хлорида. Тест-доза аманитина для крыс составила 1/5 
LD50 или 0.40 мг/кг. Через 24 часа после введения 
токсина крысам начинали проводить инфузионную 
терапию, которую продолжали в течение 2-х суток. 
На 4-й день животных взвешивали, отмечали клини­
ческие признаки и выводили из эксперимента для 
оценки выраженности патологических изменений с 
помощью лабораторных методов.

Активность ферментов печени (лактатдегидрогеназы 
- ЛДГ, аланин- и аспартагаминотрансфераз -  АпАТ и 
АсАТ) определяли с помощью кинегических методов, 
уровень общего белка -  биуретовым методом, билируби­
на -  методом Йендрашика-Клеггорна-Грофа, глюкозы - 
гексокиназным оптическим методом, мочевины -  уреаз- 
ным кинетическим методом с использованием наборов 
фирмы «Ольвекс» (Россия). Рассчитывали индекс отно­
шения АсАТ/АлАТ. Содержание свободных и окислен­
ных сульфгидрильных групп проводили методом Эллма- 
на, уровень гидроперекисей липидов -  методом EI- 
Saadani (1989) [1]. Количество циркулирующих иммун­
ных комплексов -  методом Насонова (1999) [9,11]. Ре­
зультаты всех измерений обрабатывали с помощью ва­
риационных методов статистики с использованием пакета 
программ EXCEL 2000.

Результаты исследования и их обсуждение
На фоне терапии происходили следующие позитив­

ные сдвиги в состоянии животных: уменьшение абсо­
лютного числа животных с признаками патологического 
стула (диарея), нормализация массы тела и лабораторных 
показателей. В контрольной группе через 96 часов жи­
вотные потеряли в массе в среднем 34.3 г.

Среди всех экспериментальных групп только у жи­
вотных, получавших лечение раствором S-2, отмечали 
достоверное улучшение исследованных показателей. Так, 
у этих крыс в меньшей степени развивалось уменьшение 
массы тела, а число животных из группы с признаками 
поражения кишечника составило 30%, по сравнению с 
60% в контрольной группе. Реамберин также способство­
вал частичной нормализации показателей динамики при­
роста массы тела, что свидетельствовало о коррекции 
потери жидкости при его внутривенном введении в усло­
виях отравления аманитином. На фоне терапии число 
животных с диареей составило 4 из 10.

Данные биохимического исследования крови 
представлены в таблице. Введение аманитина вызы­
вало развитие гипоксии и сдвига pH без нарушения 
щелочных резервов плазмы. Применение инфузион- 
ных растворов купировало это состояние. Достовер­
ных различий в действии изученных препаратов на 
оцениваемые показатели не выявлено. На фоне ин­
токсикации аманитином у крыс контрольной группы 
через 96 часов по показателям, выявленным в крови, 
установлено снижение интенсивности белково­
синтетических процессов в печени. Терапия изучае­
мыми растворами привела к достоверному улучше­
нию значений данного показателя. Различий в этом 
действии между Реамберином, S-1 и S-2 не выявлено. 
Унитиол в меньшей степени оказывал влияние на 
данный процесс.

Катаболизм белков значительно увеличивался при ин­
токсикации, что свидетельствовало об усилении распада 
некротизированных гепатоцитов. Это выражалось в уве­
личении уровня мочевины и креатинина в крови, так как 
аманитин обладает наряду с гепато- также и нефротокси- 
ческими свойствами. На фоне введения изучаемых рас­
творов происходило уменьшение уровня мочевины в кро­
ви, вероятно, за счет форсирования диуреза и нефропро- 
текторного действия.

Наиболее выраженным действием обладал препа­
рат Реамберин.



Таблица
Влияние препаратов на лабораторные показатели крови у крыс

И зу ч а ем ы е
показатели интактные

Экспериментальные гр> ппы/препарат (п = 10 в каждой группе)
контроль 
(Физ. р-р) Реамберин Унитиол раствор S-1 раствор S-2

Ж 7.15±0.01 6.96±0.01ф 7.11±0.01 7.15*0.02 7.20*0.03 7.16±0.02
[76 , .  ММ Hg 40.5±1.5 19.8±1.5Ф 36.3±1.3 35.4±1.8 40.2±2 4 40.1 ±2.5

Билирубин, 
| мкмоль/л 11.8±0.7 56.4±1.9* 31.6±2.0*/фф 37.2±1.6Ф/ФФ 33.5±1.9Ф/ФФ 29.8±2.2*/**

ЛДГ. МЕ/л 154.5±15.8 407.2±21 8Ф 142.7±8.2ФФ 208.6±35.6ФФ 147.0±7.2ФФ 140.8±13.6ФФ
АлАТ, 
ммоль/ч*л 0.25±0.06 0.94±0.07ф 0.51±0.05** 0.68±0.04*/ф 0.57±0.05ф/фф 0.43±0.04ф/ффл

АсАТ,
ммоль/ч*л 0.45±0.06 0.87±0.09ф 0.76±0.10ф 0.74±0.04ф 0.75±0.08ф 0.79±0.03*

Мочевина,
ммоль/л 5.11±0.15 9.01 ±0.12* 6.51±0.1 !*/*♦ 7.99±0.40ф 7.03±0.46ф/фф 7.62±0.84ф/фф

Г люкоза, 
ммоль/л 6.18±0.23 3.89±0.20ф 7.18±0.36ф/ф 4.31±0.29ф/фф 6.34±0.23фф 5.71±0.12ффл

T-SH,
мкмоль/л 305.2±8.6 255.0±14.1Ф 303.7±3.8ФФ 340.8±8.8ФФ 334.3±5.8ФФ 319.5±12.5ФФ

T-SS, мкмоль/л 94.7±6.8 140.8±11.2* 96.3±5.7ФФ 58.2±6.4Ф/ФФ 69.1±4.0*/** 82.5±4.2*фЛ
ГПЛ, нмоль/мл 9.40±0.28 18.54±1.40* 12.46±1.03ф/фф 10.54±0.64ф/фф 11.88±0.83ф/*ф 9.91±0.96фф
ЦИК, у.е./мл 102.0±7.8 197.2±7.2Ф 114.0±15.3ФФ 124.8±20.0ФФ 127.2±13.8ФФ 88.4±7.6ф/ффл

Примечание: ф - отличия существенны по сравнению с интактными животными;
фф - отличия существенны по сравнению с группой, получавшей физиологический раствор;
Л - отличия существенны по сравнению с группой, получавшей раствор S-1. Р<0.05.

Достоверных различий в действии соединений S-1 
и S-2 не выявлено. Гипогликемия при интоксикации 
аманитином купировалась при введении лишь S-1. 
Реамберин несколько увеличивал уровень глюкозы в 
крови. Унитиол обладал меньшим влиянием на дан­
ный показатель.

Гепатопротекторное действие препаратов выражалось в 
уменьшении степени поражения гепатоцитов. Эго характе­
ризовалось уменьшением уровня билирубина, активности 
трансаминаз и лактатдегидрогеназы крови. По влиянию на 
данные показатели препараты Реамберин и соединения S-1 
и S-2 были сопоставимы и значимо превосходили действие 
Унигиола.

Введение изучаемых препаратов способствовало нор­
мализации соотношения тиоловых групп белков крови, 
уровня ацилгидроперекисей липидов. Наиболее выра­
женными антиоксидантными свойствами обладали S-2 и 
Унитиол, в меньшей степени -  S-1 и Реамберин.

Степень эндотоксикоза в ряде исследований оце­
нивалась также по уровню циркулирующих иммун­
ных комплексов. Эти комплексы при цитолитическом 
гепатите представляют собой антитела к внутрикле­
точным антигенам белковых молекул гепатоцитов, 
соединенные с таковыми, и компонентами компле­
мента. Их уровень отражает тяжесть полиорганной 
недостаточности и способствует возникновению на­
рушений гемореологических свойств крови, в частно­
сти, формированию ДВС-синдрома.

По влиянию на данный показатель изучаемые 
растворы можно выстроить в ряд в порядке уменьше­
ния выраженности их влияния: S-2 > Реамберин > 
Унитиол = S-1 »  Физиологический раствор.

Таким образом, изученные препараты и соедине­
ния, предназначенные для инфузионного введения, 
обладали гепатопротекторными и детоксикациоины­
ми свойствами. Наиболее выраженное лечебное дей­

ствие оказало новое оригинальное соединение -  рас­
твор для инфузий S-2. На фоне его внутривенного 
введения происходила нормализация большинства 
оцениваемых показателей функционального состоя­
ния печени.

Выводы
Изучаемые растворы для инфузий обладали орга­

нопротекторными свойствами, выраженными в раз­
ной степени на модели интоксикации аманитином.

Гепатопротекторное действие нового оригиналь­
ного соединения на основе сукцината N- 
метилглюкамина S-2 выражалось в уменьшении ак­
тивности аланинаминотрансферазы, лактатдегидроге­
назы, уровня билирубина, восстановлении индекса 
АсАТ/АлАТ. Нефропротекторное действие характе­
ризовалось снижением уровня азотемии. Антиокси- 
дантное действие характеризовалось нормализацией 
соотношения окисленных и восстановленных тиолов 
крови и уменьшением уровня ацилгидроперекисей 
липидов. Снижение степени эндотоксикоза сопрово­
ждалось снижением уровня циркулирующих иммун­
ных комплексов в сыворотке крови.

По результатам суммарной оценки протекторного 
действия соединение S-2 является перспективным для 
дальнейшего изучения в качестве средства неспеци­
фической терапии отравлений ядовитыми грибами.
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ИЗМЕНЕНИЯ ГЕОМЕТРИИ И ФУНКЦИИ 
СЕРДЦА В ДИНАМИКЕ РАЗВИТИЯ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА И ИХ 
СВЯЗЬ С ЖИРОВОЙ СОСТАВЛЯЮЩЕЙ 
В КОМПОЗИЦИИ ТЕЛА ЖЕНЩИН

Уральская государственная медицинская академия7 
МУ ГКБ № 40 г. Екатеринбурга2

Метаболический синдром (МС) представляет собой 
комплекс наследуемых регуляторно-метаболических на­
рушений, приводящих (под влиянием ряда средовых и 
биологических факторов) к труднообратимым расстрой­
ствам обмена веществ и появлению соматических заболе­
ваний с неблаго приятностью их течения и исходов. Акту­
альность проблемы МС определяется не только широкой 
его распространенностью (20-40%), высоким риском раз­
вития сахарного диабета 2 типа, артериальной гипертен­
зии, коронарной болезни сердца, но и увеличением 
смертности от ИБС -  на 40%, от артериальной гипертен­
зии -  в 2,5-3 раза, от осложнений сахарного диабета -  в 4 
раза.

При МС почти в 2 раза увеличивается риск разви­
тия хронической сердечной недостаточности [5, 8], 
причем прогноз сердечно-сосудистой патологии у 
женщин существенно хуже [6, 9, 10].

Судя по доступной нам литературе, в настоящее время 
нет единой точки зрения на вклад различных компонен­
тов МС в процессы ремоделирования камер сердца, а 
также на структурно-геометрические характеристики 
сердца в динамике развития МС. В то же время известно, 
что при воздействии на ранних этапах формировании 
кластера патологических процессов, свойственных МС, 
возможно обратное развитие поражения органов- 
мишеней, в частности, ремоделирование миокарда и диа­
столической дисфункции левого желудочка [3]. Все из­
ложенное определяет важность оценки состояния геомет­
рии и функции левого желудочка (ЛЖ) в динамике разви­
тия МС и связи выявляющихся изменений с различными 
его компонентами.

Цель исследования -  установить особенности 
структурно-функциональных изменений сердца у 
женщин в динамике развития МС и связи выявляю­
щихся изменений с его компонентами.

Материалы и методы исследования
Обследовано 189 женщин с избыточной массой 

тела, обратившихся к терапевту и/или эндокринологу 
консультативной поликлиники ГКБ № 40 г. Екате­
ринбурга. В одномоментное сравнительное исследо­
вание была включена 51 пациентка в возрасте 25-55 
лет, подписавшая информированное согласие на уча­
стие в исследовании и отвечавшая диагностическим


