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там паховой связки и два рецидива – после фиксации
сетки вокруг грыжевого дефекта. В этих двух случаях сет�
чатый имплантат удален вместе с грыжевым мешком.

Из 77 операций грыжевой мешок иссечен в 33 (43%)
случаях. В 44 (57%) был погружен без иссечения.

Прямая грыжа установлена в 55 случаях (71,5%) из
них 6 «скользящих» грыж, косая грыжа – в 7 случаях (9%).
В 15 случаях (19,5%) установить вид грыжи не удалось.

Пациентам были выполнены следующие виды плас�
тики (таблица 6).

Таким образом, основным видом пластики пахового
канала у пациентов с рецидивными грыжами была плас�
тика по Лихтенштейну с использованием полипролено�
вого сетчатого имплантата. Ушивание дефекта апонев�
роза двухрядными швами было выполнено в 1 случае
после операции Лихтенштейна. В 4 случаях выполнена
пластика задней стенки по Бассини. И хотя в настоящее
время рецидива нет, мы ее не рекомендуем, так как по
данным зарубежных авторов, где выполнялась в основ�
ном пластика задней стенки по Бассини, рецидивные гры�
жи наблюдались в 90% случаев [5]. Лапароскопическая
герниопластика выполнена в 2 случаях и по продолжи�
тельности оперативного вмешательства была сопоста�
вима с традиционными видами пластик.

Средний койко�день составил 5,3±2,1 дня. Послеопе�
рационных осложнений в стационаре не было.

Почти все пациенты (89,6%) получали антибиотики
(цефатоксим или цефазолин) до дня выписки из стацио�
нара.

Результаты лечения прослежены у 69 пациентов
(89,6%) от 2 лет до 4 месяцев методом опроса. Оценива�
лось наличие рецидива, осложнения после операции, вы�
явленные амбулаторно (боль, дискомфорт в зоне опера�
ции, восстановление трудоспособности) (таблица 7).

Таким образом, рецидив развился у одного пациента,

Таблица 7. Послеоперационные осложнения у опериро�Послеоперационные осложнения у опериро�Послеоперационные осложнения у опериро�Послеоперационные осложнения у опериро�Послеоперационные осложнения у опериро�
ванных пациентов с рецидивными паховыми грыжамиванных пациентов с рецидивными паховыми грыжамиванных пациентов с рецидивными паховыми грыжамиванных пациентов с рецидивными паховыми грыжамиванных пациентов с рецидивными паховыми грыжами

у которого не была фиксирована сетка после опера�
ции Wantz. Незначительные, непостоянные боли от�
мечены у 3 пациентов (4,3%), дискомфорт (ощуще�
ние инородного тела, покалывание и др.)�у 4 (5,8%).
У 2 пациентов (2,9%) наблюдался умеренный отек
мошонки, который прошел после физиотерапевти�
ческого лечения в поликлинике. Других осложнений,
описанных в литературе, не было [8]. Все эти (ма�
лые) осложнения развились после операции Лих�
тенштейна. Связи осложнений с повторными реци�
дивными грыжами проследить не удалось.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Основное количество рецидивов развилось после

пластики передней стенки пахового канала.
2. Большинство рецидивных грыж связано с несосто�

ятельностью задней стенки пахового канала.
3. Пластика по Лихтенштейну показала хорошие бли�

жайшие и отдаленные результаты в лечении пациентов с
рецидивными паховыми грыжами.

4. Операции по поводу рецидивных паховых грыж дол�
жны выполняться в специализированных центрах.
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THE HIGH LIMB AMPUTATION RISK PREDICTION ON THE BASIS OF

DEHYDROEPIANDROSTERONE-SULPHATE IN THE BLOOD SEROSITY OF
PATIENTS WITH THE DIABETIC FOOT.

The criteria’s of prediction the risk of high amputation the limb are considered founding of the level of
dehydroepiandrosterone in the blood of patients with diabetic foot.

Key words: risk of amputation, blood serosity, diabetes.

Актуальность синдрома диабетической стопы
  (СДС) и возрастающее внимание большого чис�

ла медицинских специалистов (эндокринологов, хирур�
гов, травматологов, ангиохирургов, невропатологов,
ортопедов) к этой проблеме обусловлены огромными
экономическими затратами на лечение и реабилитацию,
высокой летальность от гнойно�некротических ослож�
нений в этой группе пациентов. Риск выполнения ампу�
тации конечности и стойкой инвалидизации больных
особенно высок среди пациентов с нейроишемической
формой синдрома диабетической стопы и в 15 – 20 раз
выше, чем в общей популяции.

Ранняя диагностика нейроишемической формы син�
дрома диабетической стопы является актуальной про�
блемой современной медицины.

Успешное лечение пациентов с нейроишемической
формой синдрома диабетической стопы, которая пред�
ставляет собой сочетание диабетической нейропатии и
критической ишемии конечности, возможно при нали�
чии условий для реваскуляризации конечности.

Чем в меньшей степени поражены ткани стопы, тем
больше шансов на то, что успешная реваскуляризация
позволит сохранить опорную функцию стопы. Гнойно�
некротические поражения, распространяющиеся про�
ксимальнее головок плюсневых костей по подошвен�
ной поверхности стопы и сочетающиеся с тяжелым каль�
цинозом атеросклеротических бляшек магистальных
артерий ног, не оставляют пациентам шансов на успех
реваскуляризации и сохранение опорной функции сто�
пы.

Вместе с тем, наличие язвенно�некротических де�
фектов стопы у пациентов с сахарным диабетом не все�
гда связано с развитием критической ишемии конечно�
сти. Такие поражения могут быть связаны с нарушени�

ем сводов стопы, нарушением тонуса мышц сгибателей
и разгибателей, остеоартропатией, что не требует ре�
васкуляризации.

Необходимо разработать критерии ранней диагнос�
тики нейроишемической формы синдрома диабетичес�
кой стопы, что позволит лечить таких пациентов более
эффективно и с меньшими экономическими затрата�
ми.

Хотя основные звенья патогенеза СДС в настоящее
время достаточно изучены, большой интерес исследо�
вателей привлекает состояние органов и систем, кото�
рые формируют общие нарушения в системе гомеоста�
за, оказывающие безусловное влияние на развитие и
течение болезни. В этой связи ведущее значение отво�
дится состоянию эндокринной системы, важной состав�
ляющей которой является гипоталамо�гипофизарно�
надпочечниковая система. Одним из основных элемен�
тов этой системы является кора надпочечников, извес�
тная множеством своих эндокринных функций, в том
числе заинтересованных в процессе развития и прогрес�
сирования заболеваний артерий и костно�суставного
аппарата.

В частности, не исследовано возможное участие в
патогенезе СДС дегидроэпиандростерона сульфата
(ДГЭА�С)�естественного метаболита коры надпочечни�
ков, обладающего андрогенным и анаболическим дей�
ствием [1, 2].

Данные о влиянии ДГЭА�С на течение такого широко
распространенного заболевания с поражением костно�
суставного аппарата как СДС совершенно не изучены.
В некоторых исследованиях указывается, что ДГЭА�С в
эксперименте in vivo и in vitro оказывает позитивное
влияние на суставной хрящ [2,3].

Дегидроэпиандростерон и его сульфатная форма
ДЭА�С являются слабыми андрогенами,
продуцируемыми надпочечниками. Дегид�
роэпиандростерона сульфат имеет высо�
кую концентрацию в крови в 300 раз пре�
вышающую концентрацию дегидроэпиан�
дростерона, длительный период полурас�
пада и высокую стабильность, что позво�
ляет использовать его в качестве марке�
ра андрогенной активности надпочечни�
ков [4]. Содержание дегидроэпиандросте�
рона сульфата в организме значительно
выше, чем других стероидных гормонов, в
том числе глюкокортикоидов, даже при их
максимальной концентрации в условиях
стресса.

Дегидроэпиандростерона сульфат име�
ет многочисленные биологические эффек�
ты: превращается в периферических тка�
нях в тестостерон или эстрогены, участву�

Таблица 1 – Распределение пациентов�мужчин в зависимостиРаспределение пациентов�мужчин в зависимостиРаспределение пациентов�мужчин в зависимостиРаспределение пациентов�мужчин в зависимостиРаспределение пациентов�мужчин в зависимости
от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.

Таблица 2 – Распределение пациенток�женщин в зависимостиРаспределение пациенток�женщин в зависимостиРаспределение пациенток�женщин в зависимостиРаспределение пациенток�женщин в зависимостиРаспределение пациенток�женщин в зависимости
от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.от формы синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C.
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ет в иммунном ответе, проявляет свойства нейростеро�
ида, влияет на состояние миокарда [4, 5, 6, 7, 8].

Важная функция ДГЭА�С является его способность
улучшать липидный профиль экспериментально инду�
цированного атеросклероза у животных. Когда живот�
ным с высоким уровнем общего холестерина и ЛПНП
вводили ДГЭА�С, происходило резкое снижение уров�
ней общего холестерина и ЛПНП, что привело к сниже�
нию атерогенности. Некоторые исследователи отмети�
ли связь между диабетом и ожирением с терапевтичес�
кими эффектами ДГЭА�С [6, 9]. Торможение превраще�
ния фибробластов в адипоциты в зависимости от уров�
ня ДГЭА�С было продемонстрировано в клеточной куль�
туре. Многие исследования были проведены для оцен�
ки соотношения между уровнем ДГЭА�С и ишемической
болезнью сердца. Некоторые исследования подтверди�
ли, а другие отвергли такие соотношения [8, 9, 10, 11].

ДГЭА�С оказывает гипотензивное, антиатерогенное,
антиаллергическое и иммуностимулирующее влияние
[12, 13, 14, 15, 16]. Кроме того, ДГЭА�С характеризует�
ся противодиабетическим действием [17, 18]. Разви�
тие остеопороза у женщин в постменопаузе находится
в прямой корреляции с низким содержанием ДГЭА�C в
крови [19].

С возрастом происходит постоянное снижение вы�
работки дегидроэпиандростерона и соответственно ос�
тальных гормонов. Пик уровня дегидроэпиандростеро�
на в организме достигает к 20 годам, а к 70 снижается
на 90 %. Этот процесс тесно связан с процессами старе�
ния человеческого организма. У женщин снижение уров�
ня дегидроэпиандростерона происходит менее интен�
сивно и это может стать ключом к пониманию того, по�
чему женщины живут дольше [12, 13, 14, 15].

ДГЭА�С (и ДГЭА) присутствует в тканях мозга и рас�
сматривается как нейростероид. Снижение уровня цир�
кулирующего ДГЭА и, соответственно, соотношения
ДГЭА�С/кортизол ассоциировано с такими нарушения�
ми ЦНС как депрессия, нарушения памяти, синдром хро�
нической усталости, болезнь Альцгеймера [18, 19, 20].

Имеются свидетельства способности ДГЭА�С оказы�
вать выраженное влияние на ряд функций ЦНС, вклю�
чая улучшение памяти и способность к обучению, сни�
жение депрессии и улучшение настроения. Установле�
но, что ДГЭА�С захватывается нервной тканью лучше,
чем другими тканями организма. Существует возмож�
ность синтеза этого гормона в головном мозге de novo,
имеются доказательства влияния ДГЭА на иммунную
систему [15, 18, 19, 20]. Несмотря на очевидное влия�
ние гормона на сердечно�сосудистую и иммунную сис�
тему, регуляцию снижения массы тела, изменение ми�
неральной плотности костной ткани, улучшение когни�
тивных функций мозга, механизмы этих эффектов не
всегда ясны.

ДГЭА�С влияет на минеральный обмен. У женщин,
которые восполняли недостаток гормона ДГЭА�С вмес�
те с приемом кальция и витамина D, наблюдалось боль�
шее увеличение плотности костной массы, чем у тех,
которые получали только кальций и витамин D [21, 22].

ДГЭА является стероидным гормоном, вырабатыва�
емым надпочечниками и яичниками женщин. Для вы�
работки ДГЭА в женском организме обязательно долж�
ны присутствовать ферменты, содержащиеся в функци�
онирующих яичниках, ввиду того, что ДГЭА в дальней�
шем будет перестроен организмом в тестостерон или
эстрадиол. ДГЭА�С уменьшает факторы риска возник�
новения диабета, сердечно�сосудистых заболеваний,
улучшает функции иммунной системы [8, 10, 11, 15].

Эффекты ДГЭА�С, обусловлены его воздействием на
продукцию факторов роста, увеличение мышечной мас�
сы, активацию иммунитета. Это ведет к улучшению ка�
чества жизни мужчин и женщин старших возрастных
групп [19, 22]. Регулярная физическая активность по�
зволяет сохранять высокий уровень ДГЭА�С и поддер�
живать мышечную массу у пожилых мужчин [10].

В связи с тем, что ДГЭА�С воздействует на те факто�
ры, которые считаются неблагоприятными в плане раз�
вития СДС (избыточный вес, патология коронарных ар�
терий, патология хрящей, иммунодефицит), необходи�
мо дальнейшее изучение этого феномена для разра�

ботки подходов к
ранней диагностике
СДС с учетом поло�
вых различий.

Материал и мето�Материал и мето�Материал и мето�Материал и мето�Материал и мето�
дыдыдыдыды

Проспективное
исследование вклю�
чает 114 пациентов,
лечившихся в Центре
диабетической стопы
г.Минска с октября
2010 по октябрь
2011 года. Все паци�
енты имели проявле�
ния диабетической
нейропатии 2�3 сте�
пени (снижена или от�
сутствует) при иссле�
довании микрофила�
ментом по методике

Рисунок 1�Рисунок 1�Рисунок 1�Рисунок 1�Рисунок 1�Распределение пациентов�
мужчин в зависимости от формы синдрома
диабетической стопы и уровня ДГЭА�C в сы�
воротке крови.

Рисунок 2Рисунок 2Рисунок 2Рисунок 2Рисунок 2�Распределение пациенток�
женщин в зависимости от формы синдрома
диабетической стопы и уровня ДГЭА�C в сы�
воротке крови.



Ëå÷åáíî-ïðîôèëàêòè÷åñêèå âîïðîñû

72

Îðèãèíàëüíûå íàó÷íûå ïóáëèêàöèè
Zigber�Carvile. У всех пациентов проводилось исследо�
вание уровня гормона дегидроэпиандростерона�суль�
фата (ДГЭА�C) иммуноферментным методом на анали�
заторе Cobas e411 с использованием ИФА�реагентов
производства Roch Diagnostics, Германия.

Учитывая половые различия в уровне ДГЭА�C, иссле�
дуемая выборка пациентов разделена по половому при�
знаку. Группа мужчин включает 70 пациентов, группа
женщин – 44 пациентки. Для исследования влияния
уровня гормона ДГЭА�C в сыворотке крови пациента на
характер проявления синдрома диабетической стопы
выделены 2 подгруппы пациентов внутри каждой груп�
пы.

Подгруппу 1 – пациенты с нейроишемической фор�
мой синдрома диабетической стопы, которым выполне�
ны высокие ампутации конечностей.

Подгруппа 2�пациенты с нейропатической формой
синдрома диабетической стопы, которым высокие ам�
путации не выполнялись.

Критериями включения пациентов в подгруппу 1
явились:

1) характерные акральные некрозы и/или боли в
покое;

2) отсутствие пульсации артерий стоп;
3) снижение максимальной объемной скорости кро�

вотока после проведения компрессионной пробы;
4) последовавшая вслед за указанными изменени�

ями высокая ампутация конечности.
Критериями включения пациентов в подгруппу 2

явились:
1) характерные локализация дефектов стопы в мес�

тах патологических точек опоры на подошвенной повер�
хности стопы и/или боли и парастезии в стопе, умень�
шающиеся при ходьбе;

2) удовлетворительная пульсация артерий стопы;
3) отсутствие снижения максимальной объемной

скорости кровотока после проведения компрессионной
пробы.

Группа мужчин включает 70 пациентов, возраст ко�
торых составил от 45 до 78 лет, медиана 60 лет (25�й
процентиль=56 лет, 75�й процентиль=68,5 лет). Уровень
ДГЭА�C в этой группе пациентов составил от 3,1 µmol/L
до 632,0 µmol/L, медиана 76,35 µmol/L (25�й процен�
тиль=47,9 µmol/L, 75�й процентиль=134,85 µmol/L).

Группа женщин включает 44 пациентки, возраст ко�
торых составил от 51 до 80 лет, медиана 62,0 (25�й про�
центиль=59,0, 75�й процентиль=70,0 лет). Уровень
ДГЭА�C в этой группе пациенток составил от 3,1µmol/L
до 274,3 µmol/L, медиана 67,35 µmol/L (25�й процен�
тиль=48,15 µmol/L, 75�й процентиль=83,23 µmol/L).

В исследуемых возрастных группах нормальные зна�
чения ДГЭА�С варьируют в широких пределах: 16,2�331
µmol/L у мужчин и 9,40�256 µmol/L у женщин. Учиты�
вая это, проведен поиск такого уровня ДГЭА�С, при ко�
тором количество пациентов в подгруппах достоверно
различаются.

РезульРезульРезульРезульРезультатытатытатытатытаты
Группа 1. Для исследования связи формы синдрома

диабетической стопы и уровня ДГЭА�C в сыворотке кро�
ви у мужчин использован Chi�Square Tests. Выявлено,
что при уровне ДГЭА�S, равном 110,0 µmol/L, р=0,03.

Так как р<0,05, то нулевая гипотеза отклоняется и при�
нимается альтернативная гипотеза о различии в коли�
честве пациентов, отнесенных к разным подгруппам
исходя из характера проявлений синдрома диабетичес�
кой стопы (нейроишемическая форма, ампутация конеч�
ности или нейропатическая форма, сохранение конеч�
ности).

Распределение пациентов в зависимости от формы
синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C (более
110,0 µmol/L и менее 110,0 µmol/L) представлено в
таблице 1.

Графическое распределение пациентов�мужчин в
зависимости от анализируемых критериев, при которых
Chi�Square Tests выявил достоверные различия (р=0,03)
представлено на Рис.1.

Группа 2. Для исследования связи формы синдрома
диабетической стопы и уровня ДГЭА�C в сыворотке кро�
ви у женщин использован Chi�Square Tests.

Выявлено, что при уровне ДГЭА�C, равном 60,0 µmol/
L, р=0,02. Так как р<0,05, то нулевая гипотеза отклоня�
ется и принимается альтернативная гипотеза о разли�
чии в количестве пациенток, отнесенных к разным под�
группам исходя из характера проявлений синдрома ди�
абетической стопы (нейроишемическая форма, ампута�
ция конечности или нейропатическая форма, сохране�
ние конечности).

Распределение пациенток в зависимости от формы
синдрома диабетической стопы и уровня ДГЭА�C (ме�
нее 60 µmol/L и более 60 µmol/L) представлено в таб�
лице 2.

Графическое распределение пациенток�женщин в
зависимости от анализируемых критериев, при которых
Chi�Square Tests выявил достоверные различия (р=0,02)
представлено на Рис.2.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
Исходя из полученных данных, уровень гормона

ДГЭА�C в сыворотке крови пациентов с синдромом диа�
бетической стопы влияет на характер течения пораже�
ния стопы. Низкие уровни указанного гормона (менее
110 µmol/L у мужчин и менее 60 µmol/L у женщин) оп�
ределяют неблагоприятное течение процесса и могут
быть использованы как критерии риска высокой ампу�
тации конечности. Это может быть обусловлено высо�
ким индексом массы тела [12, 13] и поражение хрящей
суставов стопы [2, 3]. Указанные факторы ведут к яз�
венно�некротическим поражениям тканей стопы, кото�
рые вследствие сниженного кровотока длительно не
заживают и становятся входными воротами для инфек�
ции, что чаще всего и ведет к высокой ампутации конеч�
ности.

Выявленная закономерность может быть использова�
на для ранней диагностики нейроишемической формы
синдрома диабетической стопы и может рассматриваться
как фактор риска высокой ампутации конечности.
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À. Â. Êîïûòîâ, Ë. Ç. Ñèòüêî

ÂÇÀÈÌÎÑÂßÇÜ ÄÅÏÐÅÑÑÈÂÍÎÑÒÈ È ÀËÊÎÃÎËÜÍÎÉ ÇÀÂÈÑÈÌÎÑÒÈ
Ó ÏÎÄÐÎÑÒÊÎÂ È ÌÎËÎÄÛÕ ËÞÄÅÉ ÌÓÆÑÊÎÃÎ ÏÎËÀ

ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»,
ÐÍÏÖ ïñèõè÷åñêîãî çäîðîâüÿ

Ïðîâåäåíî êëèíè÷åñêîå îáñåðâàöèîííî-àíàëèòè÷åñêîå èññëåäîâàíèå ñ èñïîëüçîâàíèåì íàïðàâëåí-
íîãî ôîðìèðîâàíèÿ èññëåäîâàòåëüñêèõ ãðóïï ìåòîäîì ñëó÷àé-êîíòðîëü. Âûáîðêà áûëà ïðåäñòàâëå-
íà îñíîâíîé ãðóïïîé (ÎÃ) èç 397 ÷åëîâåê ñ àëêîãîëüíîé çàâèñèìîñòüþ (ÀÇ), êîíòðîëüíîé ãðóïïîé
(ÊÃ) èç 213 ÷åëîâåê è ãðóïïîé ñðàâíåíèÿ (ÃÑ) èç 232 ÷åëîâåê. Êëèíè÷åñêàÿ äèàãíîñòèêà ïðîèçâîäè-
ëàñü â ñîîòâåòñòâèè ñ ÌÊÁ-10, AUDIT, «Á-ÈÒÀ» (âåðñèÿ 2.3-3.01.2001). Â ðåçóëüòàòå èññëåäîâà-
íèÿ óñòàíîâëåíî, ÷òî â ÎÃ äîñòîâåðíî áîëüøå ëèö, ñêëîííûõ ê äåïðåññèâíûì ðåàêöèÿì. Ïîëó÷åí-
íûå äàííûå ìîæíî èñïîëüçîâàòü ïðè ñîñòàâëåíèè êîððåêöèîííûõ ïðîãðàìì ñ ó÷åòîì ñïåöèôè÷íîñ-
òè è îñîáåííîñòåé êëèíèêè çàáîëåâàíèÿ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ñèíäðîì àëêîãîëüíîé çàâèñèìîñòè, äåïðåññèâíîñòü, äåïðåññèÿ, ïîäðîñòêè,
ìîëîäûå ëþäè.

A.V. Kopytov, L.Z. Sitko
THE CORRELATION OF DEPRESSIVITY AND ALCOHOL DEPENDENCE IN

MALE ADOLESCENTS AND YOUNG PEOPLE

We conducted a clinical observational analytical research with directed compilation of research groups
using the case-control method. The sample was represented with the main group of 397 subjects with
alcohol dependence, the control group of 213 subjects and the comparison group of 232 subjects. The
clinical diagnostics was conducted according to ICD-10, AUDIT, «B-ASI» (version 2.3-3.01.2001). The
research results showed that the number of subjects prone to depressive reactions in the main group is
significantly higher. The data obtained can be used when developing correction programs taking into
account the specificity and peculiarities of disease history.

Key words: alcohol dependence syndrome, depressivity, depression, adolescents, young people.

Во многих случаях алкоголизм и депрессия комор�
 бидны [13, 20]. Schuckit [26] предполагает, что

от одной четверти до двух третей субъектов с алкого�

лизмом имеют достаточно серьезные признаки депрес�
сии, приводящие к нарушению функционирования.

Deykin и др. (1987) [17] установили, что депрессия


