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2. Среди населения Новгородской области 
в 2005–2008 гг. циркулируют следующие ге-
нотипы ВГС: 1b –45,3%, 3a – 25,1%, 1a – 5,0%, 
2a – 3,8%, 2b – 1,9%. Существенное значение 
имеет сочетание нескольких генотипов ВГС: 
3a+1b (10,2%), 1a+1b (2,0%) и 3a+2b (1,7%). 

3. При сочетанном течении ВИЧ+ВГС пре-
обладает парентеральное введение наркотиков 
(77,1+2,54), на втором месте – половой путь пе-
редачи (22,9+4,03) (Р<0,01).

4. У коинфицированных ВИЧ+ВГС геноти-
пическая структура представлена субтипами: 3а 
(42,6%), 3a+1b (24,3%), 1b (22,7%), 1a+1b (1,8%), 
1a (1,3%), 2a (1,3%) и 2b (1,0%). Генотипы 1b, 3а 
и 1b+3а определяются чаще, чем другие геноти-
пы (Р<0,001).

5. На стадии прогрессирования ВИЧ-ин-
фекции (4В и 5 ст.) наблюдается увеличение ле-
тальных случаев вследствие хронического ви-
русного гепатита С в цирротической стадии.
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Период постнатальной адаптации являет-
ся чрезвычайно ответственным этапом раннего 
онтогенеза новорожденных и в значительной 
степени определяет их дальнейшее нервно-
психическое и физическое развитие. У новорож-

денных групп риска постнатальная адаптация 
характеризуется пролонгированием периода де-
компенсированных сдвигов гомеостатических 
констант. Такие сдвиги из транзиторных и биоло-
гически целесообразных (при физиологическом 
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течении постнатального периода) становятся па-
тологическими, поскольку усугубляют исходные 
отклонения в организме вследствие включения 
систем “порочных кругов”, взаимоусиливающих 
основные патологические состояния.

Среди детей групп риска особое положение 
занимают недоношенные новорожденные, пере-
несшие перинатальную гипоксию и асфиксию в 
родах разной степени тяжести (перинатальную 
асфиксию). Среди них высок уровень постнаталь-
ной заболеваемости и смертности, как следствие 
поломки компенсаторно-приспособительных ме-
ханизмов и формирования патологических со-
стояний, ухудшающих прогноз дальнейшего раз-
вития [1].

К числу наиболее важных компенсаторно-
приспособительных механизмов, обеспечиваю-
щих постоянство внутренней среды организма, 
относятся гемокоагуляционная и калликреин-
кининовая системы крови [2]. Нарушения функ-
ционирования этих систем, по современным 
представлениям, лежат в основе развития син-
дрома системного воспалительного ответа, рас-
сматриваемого в настоящее время как патогене-
тическое звено многих критических состояний 
не только инфекционной (например, сепсис), но 
и неинфекционной природы [3, 4]. Системное 
воспаление развивается в ответ на системный 
характер воздействия повреждающего факто-
ра или генерализацию маркеров повреждения: 
продуктов тканевого распада, протеолитических 
ферментов, изменение кислотно-щелочного со-
стояния и др. [4 – 6].

Интерес к калликреин-кининовой систе-
ме (ККС) обусловлен ее участием в регуляции 
многообразных функций организма. Так, хоро-
шо известно о центральной роли ККС в регу-
ляции активности каскадных протеолитических 
систем плазмы крови: кининогенеза, гемокоа-
гуляции, фибринолиза, комплемента и ренин-
ангиотензиновой системы, обеспечивающих 
процессы адаптации и защиты организма. ККС 
тканей контролирует различные стадии мор-
фогенеза клеток некоторых тканей, реакции 
иммунного ответа, развитие воспаления, шока 
различной этиологии, тромбозов, геморрагий, 
злокачественных новообразований и других па-
тологических состояний [7, 8]. 

Наиболее характерным свойством кининов 
является способность изменять тонус сосудов и 
их проницаемость. Кинины снижают системное 
артериальное давление, играют роль в перераспре-
делении кровотока в жизненно важных органах в 
соответствии с возникающими потребностями [2].

Особенность и специфичность кининовой 
системы заключается в том, что согласно био-
химической характеристике, она находится на 
“стыке” систем фибринолиза и свертывания 
крови, определяющих жидкое состояние крови. 
Следовательно, функция системы кининов за-
ключается в осуществлении связи между фак-
торами, регулирующими внутрисосудистое со-
стояние крови и тонуса сосудов [2].

Можно полагать, что декомпенсированные 
сдвиги гомеостатических констант (гемодина-
мики, КЩС и др.) у недоношенных новорож-
денных с перинатальной асфиксией могут обу-
словить нарушение становления функций дру-
гих органов и систем. Об этом свидетельствуют 
научные разработки, выполненные в последние 
годы, позволившие сделать вывод о том, что пу-
сковым механизмом развития полиорганной не-
достаточности любого генеза является синдром 
системного воспалительного ответа (systemic in-
fl ammatory response syndrome – SIRS) [9, 10]. 

Цель исследования: определить роль изме-
нений процессов кининогенеза у недоношенных 
новорожденных с перинатальной асфиксией раз-
личной степени тяжести в развитии синдрома 
полиорганной недостаточности. 

Материал и методы исследования. Об-
следовано 179 недоношенных новорожденных 
детей, из которых 30 – условно здоровые, соста-
вили контрольную группу; 38 – с перинатальной 
гипоксией и легкой асфиксией в родах, 57 – с 
перинатальной гипоксией и умеренной (средней 
тяжести) асфиксией в родах и 54 – с перинаталь-
ной гипоксией и тяжелой асфиксией в родах.

Состояние ККС оценивали по уровню кал-
ликреина, прекалликреина, α2-макроглобулина 
(α2-МГ) в сыворотке (плазме) крови, ис-
следованных хроматографическим методом 
Т.С. Пасхиной с соавт. [11] и унифицированным 
энзиматическим методом В.Ф. Нартиковой и 
Т.С. Пасхиной [12]. Общую БАЭЭ-эстеразную 
активность сыворотки крови определяли по ме-
тоду Trautschold, Werle .

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась с использованием при-
кладного пакета анализа табличного редактора 
Microsoft Excel: определяли среднее (М), ошиб-
ки среднего (m) и стандартное отклонение (δ). 
Достоверность различия средних определяли по 
критерию Стьюдента (t), достоверными и зна-
чимыми изменениями полагали результат при 
p<0,05 (95%).

Результаты и обсуждение. Учитывая от-
сутствие в литературе данных об исследованиях 
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ККС крови у недоношенных новорожденных и 
немногочисленность и противоречивость дан-
ных у доношенных новорожденных, мы в каче-
стве контроля изучили компоненты ККС у 15 
здоровых доношенных новорожденных и у 15 
условно здоровых недоношенных новорожден-
ных детей в 1, 3, 5, 7 дни после рождения. Ре-
зультаты исследований приведены в табл. 1 и 2.

Направленность изменений активности 
компонентов ККС у здоровых доношенных и не-
доношенных новорожденных была почти одно-
типной с небольшой разницей в количественном 
содержании и свидетельствовала о мобилизации 
кининогенеза. Надо полагать, что мобилизация 
обеспечивала соответствие тонуса сосудов и 
реологии протекающей по ним крови. Так, вы-
явленное снижение активности прекалликреи-
на и повышение калликреина как у здоровых 
доношенных, так и у здоровых недоношенных 
детей является проявлением одной из защитно-
адапационных реакций организма, направлен-
ных на выработку брадикинина − медиатора 
адаптации кровообращения. Последний способ-
ствует раскрытию системы легочных кровенос-
ных сосудов и спазму (закрытию) артериального 
протока (Melmon et al., 1968). 

Таким образом, у здоровых новорожденных 
отмечается мобилизация кининогенеза, способ-
ствующая адаптации системы кровообращения 
к изменившимся условиям жизни.

Оценка состояния калликреин-кининовой 
системы крови у недоношенных новорожденных 
детей с легкой, умеренной и тяжелой степенью 
перинатальной асфиксии проводилась в 1, 3, 5 
и 7 дни после рождения. Результаты исследова-
ний, приведенные в табл. 3–5, были интерпре-
тированы в сравнении с показателями у условно 
здоровых недоношенных новорожденных (кон-
трольная группа).

БАЭЭ-эстеразная активность в 1-й день 
постнатальной жизни была такой же, что и у 
условно здоровых недоношенных новорожден-
ных, составляя 143,5±6,1 МЕ/мл. В последую-
щие дни ее уровень достоверно снижался и к 
7-му дню составлял 115,3±2,1 МЕ/мл.

Активность прекалликреина в 1-й день жиз-
ни была достоверно ниже, чем у условно здоро-
вых недоношенных новорожденных (188,1±4,1 
МЕ/мл, против 291,6±20,4 МЕ/мл). В последую-
щие дни активность прекалликреина повысилась 
до показателей в контроле, составляя на 7-й день 
289,3 ±2,8 МЕ/мл. 

Концентрация калликреина в 1-й день пост-
натальной жизни была, как и у новорожденных 

контрольной группы, высокой – 58,5±2,6 МЕ/
мл. В последующие дни его содержание снизи-
лось почти в 2 раза по сравнению с 1-м днем и 
было достоверно ниже показателей в контроле, 
составляя на 7-й день 20,0±0,9 МЕ/мл, против 
56,2±5,4 МЕ/мл.

Содержание ингибитора калликреина α2-
МГ было на протяжении всего периода обследо-
вания таким же, как и у новорожденных в кон-
троле. 

Выявленные изменения активности каллик-
реин-кининовой и гемокоагуляционной систем 
у недоношенных новорожденных с легкой пери-
натальной асфиксией свидетельствовали о “сра-
батывании” защитно-адаптационных реакций их 
организма, направленных на ограничение пато-
логического воздействия гипоксии и поддержа-
ние гомеостаза в организме, но они были несо-
вершенны и указывали на ограничение резервов 
адаптации, характеризуя дефицитный вариант 
системного ответа.

В 1-й день жизни общая БАЭЭ-эстеразная 
активность и прекалликреин были достоверно 
(Р<0,001) снижены, а уровень калликреина был 
таким же, что и у здоровых, то есть высоким, α2-
МГ – достоверно ниже. 

В последующие дни общая БАЭЭ-эстеразная 
активность достоверно снижалась (Р<0,001), 
а прекалликреина – повышалась (Р<0,05). Со-
держание калликреина, хотя и снижалось в ди-
намике, но оно было достоверно выше, чем у 
взрослых. α2-МГ – соответствовал показателям 
в контроле. 

Следовательно, при среднетяжелой форме 
перинатальной гипоксии пролонгированная ак-
тивация кининовой системы может рассматри-
ваться как один из патогенетических факторов 
развития ДВС крови.

У недоношенных новорожденных с тяжелой 
перинатальной асфиксией на момент рождения 
определялись самые низкие показатели БАЭЭ-
эстеразной активности, α2-МГ и прекалликреи-
на. На их фоне содержание калликреина было 
высоким, почти не отличалось от уровня у детей 
предыдущих групп.

В последующие дни БАЭЭ-эстеразная ак-
тивность и α2-МГ оставались на низком уровне, 
а калликреин снижался, достигая уровня взрос-
лых доноров.

Полученные результаты исследования ком-
понентов ККС у недоношенных детей с перина-
тальной асфиксией тяжелой степени коррелиро-
вали с нарушениями у них в системе гемокоагу-
ляции.

А.К. Аубакирова. Оценка состояния калликреин-кининовой системы крови...
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Таблица 1
Компоненты калликреин-кининовой системы 

у здоровых доношенных новорожденных детей (М±m )

Компоненты ККС Дни исследований Взрослые 
доноры1 3 5 7

БАЭЭ – эстеразная 
активность
(МЕ/мл)

112,0±10,9 130,1±7,0 150,2±12,4 139,0±21,0 265,2±16,1
Р<0,05 Р<0,05 Р>0,05

Рı<0,001 Рı<0,001 Рı<0,05 Рı<0,05

Прекалликреин
(МЕ/мл)

246,8±32,3 289,8±21,2 315,8±33,6 317,1±29,3 449,0±21,7
Р>0,05 Р>0,05 Р<0,05

Рı<0,001 Рı<0,001 Рı<0,001 Рı<0,05

Калликреин
(МЕ/мл)

55,1±5,4 53,1±4,7 37,5±4,5 35,1±4,3 24,8±1,0
Р>0,05 Р<0,05 Р<0,05

Рı<0,001 Рı<0,001 Рı<0,05 Рı<0,05

α2-МГ
(ИЕ/мл) 

3,5±0,26 4,7±0,13 4,8±0,15 5,2±0,29 3,6±0,1
Р<0,05 Р<0,01 Р<0,001

Рı>0,05 Рı<0,05 Рı<0,05 Рı<0,001
Р – достоверность различий по сравнению с показателем первого дня; Рı – достоверность различий с 

показателями у взрослых доноров.

Таблица 2
Компоненты калликреин-кининовой системы 

у условно здоровых недоношенных новорожденных детей (М±m )

Компоненты ККС Дни исследований Взрослые 
доноры1 3 5 7

БАЭЭ – эстеразная 
активность
(МЕ/мл)

154,5±12,1 159,2±9,9 169,7±11,3 166,5±17,4 265,2±16,1
Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05

Рı<0,05 Рı<0,05 Рı<0,05 Рı<0,05
Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001

Прекалликреин
(МЕ/мл)

291,6±20,4 302,8±22,3 294,0±18,0 290,0±16,0 449,0±21,7
Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05

Рı<0,05 Рı<0,05 Рı<0,05 Рı<0,05
Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001

Калликреин
(МЕ/мл)

65,5±7,3 60,6±6,7 53,5±3,6 56,1±5,3 24,8±1,0
Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05

Рı>0,05 Рı>0,05 Рı<0,05 Рı<0,01
Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001

α2-МГ
(ИЕ/мл) 

4,5±0,2 4,4±0,48 4,4±0,23 4,3±0,17 3,6±0,1
Р>0,05 Р>0,01 Р>0,05

Рı<0,05 Рı>0,05 Рı>0,05 Рı>0,001
Р2<0,001 Р2<0,05 Р2<0,05 Р2<0,05

Р – достоверность различий по сравнению с первым днем; Рı – достоверность различий с показателями 
у доношенных; Р2 – достоверность различий с показателями у взрослых доноров.
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Таблица 3
Компоненты калликреин-кининовой системы у недоношенных новорожденных детей 

с легкой перинатальной асфиксией (М±m )

Компоненты ККС Дни исследований Взрослые 
доноры1 3 5 7

БАЭЭ – эстеразная 
активность
(МЕ/мл)

143,5±6,1 119,2±3,9 119,5±4,2 115,3±2,1 265,2±16,1

Р>0,05 Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05
Рı<0,05 Рı<0,05 Рı<0,05

Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001

Прекалликреин
(МЕ/мл)

188,1±4,1 205,5±8,1 283,6±5,3 289,3 ±2,8 449,0±21,7
Р<0,05 Р>0,001 Р<0,05 Р<0,05

Рı<0,05 Рı<0,05 Рı<0,05
Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001

Калликреин
(МЕ/мл)

58,5±2,6 26,5±0,5 21,3,±1,1 20,0±0,9 24,8±1,0
Р>0,05 Р>0,05 Р>0,05

Р>0,05 Рı>0,05 Рı<0,05 Рı<0,01
Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001 Р2<0,001

α2-МГ
(ИЕ/мл) 

3,4±0,4 3,5±0,3 3,4±0,7 4,5±0,4 3,6±0,1
Р>0,05 Р>0,01 Р>0,05

Рı<0,05 Рı>0,05 Рı>0,05 Рı<0,05
Р2<0,001 Р>20,05 Р2>0,05 Р2<0,05

Р – достоверность различий с показателем у условно здоровых недоношенных новорожденных; 
Рı – с показателями первого дня новорожденных этой группы; Р2 – достоверность различий с показателями 
у взрослых доноров.

Так, анализ коагулограмм у этой группы де-
тей выявил резкое снижение коагуляционного 
потенциала как результат потребления прокоа-
гулянтов в процессе внутрисосудистого сверты-
вания крови и, в частности, фактора Хагемана, 
тромбина, фибриногена, плазмина. Это сочета-
ется с резким снижением БАЭЭ-эстеразной ак-
тивности, которая у детей описываемой группы 
на 66,3% была представлена калликреином. 

Кроме того, выявлено угнетение противо-
свертывающей системы как результат расходо-
вания ингтбиторов, в том числе и α2-МГ, на ней-
трализацию избыточно образующихся при ДВС 
тробина и плазмина. 

Такие изменения в системе гемостаза ука-
зывали на истощение защитно-компенсаторных 
реакций организма недоношенных детей в ответ 
на тяжелую длительную гипоксию. Надо пола-
гать, что генерация кининов и активация вну-
трисосудистого свертывания, начавшись вну-
триутробно, обусловили рождение детей с явле-
ниями потребления компонентов свертывания и 
кининогенеза.

Выводы
1. У условно здоровых недоношенных но-

ворожденных детей изменения активности ге-
мокоагуляционной и калликреин-кининовой си-
стем (гипокоагуляция, повышение активности 
фибринолиза и кининогенеза) являются отра-
жением общих адаптивных реакций организма, 
направленных на становление кровообращения 
и дыхания. 

2. При легкой степени перинатальной ас-
фиксии повышение коагуляционного потенциа-
ла крови и активация кининогенеза указывали 
о “срабатывании” защитно-адаптационных ре-
акций их организма, направленных на ограни-
чение патологического воздействия гипоксии 
и поддержание гомеостаза в организме, но они 
были несовершенны, характеризовали ограниче-
ние резервов адаптации и свидетельствовали о 
дефицитном варианте системного ответа.

3. При среднетяжелой форме перинатальной 
гипоксии развивается сверхкомпенсированный 
характер гемостазиологических изменений с вы-
раженной направленностью к гиперкоагуляции в 
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Таблица 4
Компоненты калликреин-кининовой системы у недоношенных детей 

с перинатальной асфиксией средней тяжести (М±m )

Компоненты ККС Дни исследований
1 3 5 7

БАЭЭ – эстеразная 
активность(МЕ/мл)

113,5±0,7 92,7±4,3 94,3±3,4 157,8±2,4
Р 0,001 Р 0,001 Р 0,001 Р>0,05

Рı 0,01 Рı 0,01 Рı 0,05
Р2 0,001 Р2 0,001 Р2 0,001 Р2 0,05

Прекалликреин
(МЕ/мл)

188,1±0,4 254,5±3,1 252,1±6,4 345,0±3,4
Р 0,001 Р 0,05 Р 0,05 Р 0,05

Рı 0,01 Рı 0,01 Рı 0,001
Р2 0,05 Р2 0,01 Р2 0,01 Р2 0,001

Калликреин
(МЕ/мл)

63,1±1,5 60,6±6,7 53,5±3,6 56,1±5,3
Р 0,05 Р 0,05 Р 0,05 Р 0,01

Рı 0,05 Рı 0,05 Рı 0,05
Р2 0,001

α2-МГ
(ИЕ/мл) 

3,2±0,3 4,1±0,2 3,7±0,2 4,7±4,7
Р 0,05 Р 0,05 Р 0,05 Р 0,05

Рı 0,05 Рı 0,05 Рı 0,05
Р2 0,05 Р2 0,05 Р2 0,05 Р2 0,05

Р – достоверность различий с показателями у здоровых недоношенных; Рı – с показателями перво-
го дня у детей данной группы; Р2 – достоверность различий с показателями первогого дня предыдущей 
группы.

Таблица 5
Компоненты ККС крови у недоношенных детей 
с тяжелой перинатальной асфиксией (М±m )

Компоненты ККС Дни исследований
1 3 5 7

БАЭЭ – эстеразная 
активность(МЕ/мл)

79,3±1,5 75,7±2,1 79,5±3,2 127,2±1,9
Р<0,001 Р<0,001 Р<0,001 Р<0,001

Рı>0,05 Рı>0,05 Рı<0,05

Прекалликреин
(МЕ/мл)

177,2±5,2 183,0±5,1 196,2±6,2 188,0±6,4
Р<0,001 Р<0,05 Р<0,001 Р<0,001

Рı>0,05 Рı<0,05 Рı<0,001

Калликреин
(МЕ/мл)

52,6±2,1 38,1±1,4 29,6±1,4 29,9±1,5
Р<0,05 Р<0,001 Р<0,001 Р<0,001

Рı<0,001 Рı<0,001 Рı<0,001

α2-МГ
(ИЕ/мл) 

2,8±0,3 3,5±0,5 3,2±0,3 3,8±0,4
Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05

Рı<0,05 Рı<0,05 Рı<0,05
Р – достоверность различий с показателями у здоровых недоношенных; Рı – с показателями первого 

дня данной группы.
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сочетании с высоким уровнем кининогенеза, ука-
зывая на развитие “протеолитического взрыва”.

4. У недоношенных новорожденных с тяже-
лой степенью перинатальной асфиксии выявлял-
ся декомпенсированный вариант ДВС-синдрома, 
характеризующийся утилизацией не только ком-
понентов кининогенеза и плазменных факторов 
свертывания, но и их ингибиторов, а также ак-
тиваторов плазминогена, плазмина, что сопрово-
ждалось торможением фибринолиза.
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Острый парапроктит – гнойное воспаление 
околопрямокишечной клетчатки, относится к 
числу наиболее распространенных заболеваний 
толстой кишки, составляя 24 – 40% в их струк-
туре [1–3].

Острое гнойное воспаление параректальной 
клетчатки значительно отличается от банальной 
гнойной инфекции околопрямокишечной обла-
сти. Важнейшей отличительной чертой острого 
парапроктита является связь абсцесса с просве-
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ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ПАРАПРОКТИТА МЕТОДОМ ВСКРЫТИЯ АБСЦЕССА 

В ПРОСВЕТ ПРЯМОЙ КИШКИ С УШИВАНИЕМ ДНА РАНЫ
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Метод вскрытия абсцесса в просвет прямой кишки с ушиванием дна раны дает быстрое заживление раны 
в послеоперационном периоде при остром парапроктите и уменьшает сроки пребывания больных в ста-
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