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В статье освещены результаты одномоментного рандомизированного клинического исследования
по оценке состояния вспомогательной дыхательной мускулатуры у мужчин с хронической обструк-
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ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. ИМТ не дает полного представления о состоянии

статуса питания при прогрессировании ХОБЛ у мужчин.
У большинства пациентов он находится в пределах нор!
мы (или даже повышен) не смотря на значимое сниже!
ние FFMI, BMCI на фоне повышенного FMI.

2. У мужчин, страдающих ХОБЛ, снижается без!
жировая масса тела параллельно уменьшению ске!
летного мышечного индекса и ухудшению функции
внешнего дыхания.

3. Распределение жировой ткани при ХОБЛ у муж!
чин играет определенную роль в развитии АГ, частой
коморбидной патологии ХОБЛ.

4. По мере утяжеления ХОБЛ у мужчин выделен!
ной возрастной группы, наблюдается нарастание
уровня лептина и ФНО!  и снижение свободного тес!
тостерона в сыворотке крови.

5. Достоверные корреляции между отдельными кли!
нико!лабораторными параметрами, подтверждают сис!
темный характер процессов, приводящих к нарушениям
белкового, жирового и минерального обменов при ХОБЛ.

Литература
1. Василькова, Т. Н. Клинические особенности и

патогенетические механизмы прогрессирования хронической
обструктивной болезни легких на фоне ожирения/ Т. Н.
Василькова [и др.] //Медицинская наука и образование Урала.–
2008.–№4.–С. 8–10.

2. Громыко, В. Н. Оценка нарушений питания у пациентов,
находящихся на заместительной почечной терапии / В. Н.
Громыко // Медицинский журнал–2008.–№2.–С.4–7.

3. Мартиросов, Э. Г. Технологии и методы определения состава
тела человека / Э. Г. Мартиросов, Д. В. Николаев, С. Г. Руднев. –
М.: Наука, 2006. – 248 с.

4. Холодова, E. И. Ожирение: клинико!гормональные аспекты
/ E. И. Холодова, Л. И. Данилова, В. И. Шутова //
Здравоохранение.–2008. – №2. – С.20–25.

5. Шепелькевич, А. П. Оценка распределения жировой ткани
методом двойной рентгеновской абсорбциометрии у пациентов
с сахарным диабетом 2!го типа / А. П. Шепелькевич, Е. Г. Реунова,

Н. А. Васильева, О. В. Баранова // Рецепт.–2009, спецвыпуск. –
С. 196–204.

6. Ashrafian, H. Metabolic surgery and obstructive sleep apnoea:
the protective effects of bariatric procedures / H. Ashrafian et all //
Thorax.–2012.–67.!442!449.

7. Bolton, C. E. Associated Loss of Fat!free Mass and Bone Mineral
Density in Chronic Obstructive Pulmonary Disease / C. E. Bolton et
all. // Am J Respir Crit Care Med.!2004.!Vol.170.!P.1286!1293.

8. Cruz!Jentoft, A. J. Sarcopenia: European consensus on definition
and diagnosis / A. J. Cruz!Jentoft et al // Age and adeing.–2010.–
39.!412!423.

9. Franssen, F. M. E. Sarcopenia in COPD functional and metabolic
implications/ Frits M.E. Franssen; promotores: A. Schols, E.Wouters.!
Vaastricht University, 2009.–248p.

10. Garcia!Aymerich, J. Physical activity and clinical and functional
status in COPD / J. Garcia!Aymerich et all // Chest.–2009.–Vol.136,
№1. – P.62!70.

11. Global Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease
(GOLD). Global Strategy for the Diagnosis, Management, and
Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease NHLBI/ WHO workshop report.
Last updated 2011. http://www.goldcopd.org.

12. McDonald, V. M. An Investigation of Sarcopenic Obesity in COPD
[Electronic resource] / V. M. McDonald et all.– Am J Respir Crit Care
Med 179; 2009: A4039.!Mode of access: http://
www.atsjournals.org.– Date of access: 20.03.2011.

13. O’Donnell, D. E. Effects of BMI on static lung volumes in patients
with airway obstruction / D. E. O’Donnell et al // Chest.–2001.–
Vol.140, №2.–P.461–468.

14. Schols, A. M. W. J. Body composition and mortality in chronic
obstructive pulmonary disease / A. M. W. J. Schols et all. // The
American Journal of Clinical Nutrition.–2005.–Vol.82.!P.53!59.

15. Schutz, Y. Schutz. Fat!free mass index and fat mass index
percentiles in Caucasians aged 18!98 y / Y. Schutz et al //
International Journal of obesity.!2002.!26.!PP.953!960.

16. VanItallie, T. B. Height!normalized indices of the body’s fat!free
mass and fat mass: potentially useful indicators of nutritional status/
T. B VanItallie et all // The American Journal of Clinical Nutrition.!
1990.!52.!P.953!959.

17. Van Pelt, R. E. Contributions of total and regional fat mass to
risk for cardiovascular disease in older women / R. E. Van Pelt et all.
// Am J Physiol Endocrinol Metab.–2002.–282.!E.1023!1028.

18. Wouters, E. F. M. Nutrition and metabolism in chronic respiratory
disease / E. F. M. Wouters, A. M. W. J. Schols. // Eur Respir Monograph
– 2003.–Vol.8.– 24.–180 p. Поступила 17.08.2012



49

Оригинальные научные публикацииЛечебно-профилактические вопросы

ТТТТТаблица 1.аблица 1.аблица 1.аблица 1.аблица 1. ! Клиническая характеристика пациентов

This article presents the results of the cross-sectional randomized clinical study to assess the condition of
the accessoryrespiratory muscles in men with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) (aged 40-
70), taking into account the severity of COPD. The results of ultrasonic estimation were compared with
the morphological study of the internal oblique abdominal muscle.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, accessoryrespiratory muscles, morphological
study.

ВВВВВ последнее десятилетие среди системных проявле!
 ний ХОБЛ все больше внимания уделяется дис!

функции скелетных мышц, которая характеризуется
прогрессированием их атрофии с потерей мышечной
силы и массы [1,9,13,18].

В ряде работ описывается снижение на 15!30%
силы скелетной мускулатуры у 20!50% пациентов с
ХОБЛ в зависимости от стадии заболевания и группы
мышц [1]. Нарастание утомления, слабости, атрофии
дыхательной мускулатуры ассоциируются с возник!
новением одышки, снижением толерантности к физи!
ческой нагрузке, дальнейшим нарастанием гипоксии,
синдромом апное во время сна [4,10]. Выполнены
лишь единичные работы по комплексной оценке мы!
шечной функции диафрагмы, наружных межреберных
мышц, периферической скелетной мускулатуры с уче!
том их силы, выносливости, структуры при ХОБЛ. При
этом отмечено, что морфологические изменения, про!
исходящие при повреждении миофибрилл, различны
[17]. Одной из наиболее часто встречающихся форм
мышечной дистрофии является формирование кон!
трактур (групп «пересокращенных» миофибрилл), ког!
да миофиламенты становятся разрегулированными,
смещенными, миофибриллы теряют поперечнуюис!

черченность [6,12]. Описано уменьшение количества
капилляров в единице площади мышечной ткани у па!
циентов с ХОБЛ [15].Установлено, что при ХОБЛ про!
исходит смена мышечных волокон оксидативного типа
I на гликолитический тип II, сочетающаяся со сниже!
нием уровня оксидативных ферментов, участвующих
в окислении углеводов и жирных кислот. Уменьшает!
ся площадь поперечного сечения мышечных волокон
[16]. Но также уменьшается эффективность механи!
ческой работы мышц и увеличивается продукция мо!
лочной кислоты, что приводит к формированию мета!
болического ацидоза [8].

К факторам, способствующим патологическим из!
менениям мускулатуры при ХОБЛ, относят: малопод!
вижный образ жизни, гиперкапнию, гипоксию, окси!
дативный стресс, нарушение статуса питания, повы!
шение уровня воспалительных медиаторов (ФНО, ИЛ!
1 и др.), прием глюкокортикостероидов, электролит!
ные нарушения и снижение уровня анаболических
гормонов [1,7,11].

Материалы и методы.Материалы и методы.Материалы и методы.Материалы и методы.Материалы и методы.Приведен анализ резуль!
татов обследования 25мужчин с ХОБЛ (таблица 1). В
ходе исследования пациентам выполнялись: оценка
антропометрических данных, определение функции



Лечебно-профилактические вопросы

50

Оригинальные научные публикации
внешнего дыхания, показателя интенсивности куре!
ния «пачко/года»,ультразвуковая денситометрия
дыхательных мышц, биопсия внутренней косой мыш!
цы живота в ходе планового оперативного лечения
паховой грыжи. Группы пациентов сформированы со!
гласно стадиям ХОБЛ(GOLD)[14]: 1!я группа с I ста!
дией ХОБЛ, 2!я группа со II стадией ХОБЛ. Конт!
рольную группу составили мужчины, сопоставимые
по возрасту, индексу массы тела (ИМТ).Исследова!
ние было одобрено этическим комитетом УО «Бело!
русского государственного медицинского универси!
тета», все пациенты дали свое письменное инфор!
мированное согласие на исследование дыхательной
мускулатуры.

Биопсийный материал фиксировался в 10% раство!

ре нейтрального формалина, далее проводился че!
рез спирты, заливался в парафин. Микротомным но!
жом выполнялись срезы толщиной 4!5 мкм. Окраска
использовалась гематоксилин!эозином и по способу
Ван!Гизона [3].Микроскопическое исследование про!
водилось с использованием микроскопа LeicaDMLB
с системой видеозахвата на кафедре патологической
анатомии Белорусского государственного медицинс!
кого университета. Качественные признаки, получен!
ные при микроскопическом описании, оценивались в
баллах: «0» баллов – отсутствие признака, «1» балл –
наличие признака; для склеротических изменений: «0»
баллов – отсутствие, «1» балл ! незначительные скле!
ротические изменения, «2» балла – выраженные скле!
ротические изменения [2,5].Статистичечский анализ

ТТТТТаблица 2аблица 2аблица 2аблица 2аблица 2 – Распределение пациентов в группах в зависимости от наличия атрофии миофибрилл

ТТТТТаблица 3аблица 3аблица 3аблица 3аблица 3 – Распределение пациентов в группах в зависимости от наличия миолиза

ТТТТТаблица 4аблица 4аблица 4аблица 4аблица 4 – Распределение пациентов в группах в зависимости от наличия пролиферации фибробластов

ТТТТТаблица 5аблица 5аблица 5аблица 5аблица 5 – Распределение пациентов в группах в зависимости от наличия врастания жировой клетчатки в
мышечную ткань, n (%).
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осуществлялся с помощью пакета прикладных про!
грамм STATISTICA 6.0 (StatSoft.Imc., США). Проверку
соответствия распределения изучаемых параметров
закону нормального распределения проводили с по!
мощью критерия Шапиро!Уилка. Результаты анали!
за параметров, не подчинявшихся закону нормаль!
ного распределения или измеряемых по порядковой
шкале, представлены в виде медианы (Me), межквар!
тильного интервала (25%!75%). Сравнение трех не!
зависимых групп проводили с помощью рангового
дисперсионного анализа по Краскелу!Уоллису. Каче!
ственные признаки представлены в виде абсолютно!
го и относительного числа (доли). Проводилась оцен!
ка различия между независимыми выборками по ча!
стоте исследуемого признака на основе точного кри!
терия Фишера, теста 2. Результаты считали как зна!
чимые при вероятности безошибочного прогноза
95,5% (p<0,05).

РезульРезульРезульРезульРезультаты. таты. таты. таты. таты. Морфологическое исследование био!
псийного материала ткани внутренней косой мыш!
цы живота проведено для оценки точности ультра!
звукового метода при диагностике дистрофических
изменений вспомогательных дыхательных мышц. В
ходе морфологических исследований проведена ко!
личественная оценка ряда признаков: атрофических
изменений, миолиза, фрагментации и контрактур ми!
офибрилл, появления в саркоплазме гранул, проли!
ферации клеток перимизия и фибробластов, враста!
ния жировой клетчатки в мышечную ткань, склеро!
тических изменений.

Атрофические измененияАтрофические измененияАтрофические измененияАтрофические измененияАтрофические изменения внутренней косой
мышцы живота наблюдались у 25% пациентов с ХОБЛ
I стадии, 69% – ХОБЛ II и в контрольной группе у 45%
(45%, 25%, 69%, 2=4,91, р=0,085) (таблица 2). Так!
же между группами ХОБЛ I и ХОБЛ II статистически

значимо увеличилась доля пациентов с атрофичес!
кими изменениями мышечной ткани (25%, 69%,

2=4,89, р=0,047) (рисунок 1). Следует отметить, что
этот признак не оказался специфичным для ХОБЛ и
достаточно часто встречался в группе контроля.

МиолизМиолизМиолизМиолизМиолиз наблюдался и на I, и на II стадиях ХОБЛ у
92% пациентов, но только у 9% пациентов в конт!
рольной группе, что было статистически значимо (9%,
92%, 92%, 2=23,6, р=0,00001). Однако, без статис!
тически значимых различий между группами паци!
ентов ХОБЛ I и ХОБЛ II (92%, 92%, 2 =0,01, р=1,0)
(таблица 3). В некоторых случаях, у пациентов с ХОБЛ
выявлялись участки миолиза, в области которых име!
лась пролиферация клеток перимизия, местами вы!
страивающиеся в непрерывные ряды. Было отмече!
но появление в саркоплазме гранул, как признака
тяжелых дистрофических изменений. Среди относи!
тельно сохранившихся мышечных волокон встреча!
лись глубоко дистрофичные с белковыми гранулами
различных размеров (рисунки 2, 3, 4). Фрагмента!
ция миофибрилл также присутствовала во всех изу!
чаемых группах: 82% в контрольной, 83% – ХОБЛ I
стадии, 85% – ХОБЛ II стадии, (82%, 83%, 85%, 2

=0,01, р=0,99).
При сравнении групп по наличию пролиферациипролиферациипролиферациипролиферациипролиферации

клеток перимизияклеток перимизияклеток перимизияклеток перимизияклеток перимизия не выявлено статистически зна!
чимых отличий между группами контроля (36%), ХОБЛ
I (67%) и ХОБЛ II (62%) (36%, 67%, 62%, 2 =2,43,
р=0,29), а также в сравнении групп пациентов ХОБЛ
I и ХОБЛ II (67%, 62%, 2 =0,07, р=1,0) (рисунки 5, 6).

Вокруг сосудов микроциркуляции, периваскуляр!
но, в межмышечной жировой клетчатке, по ходу ми!
офибрилл выявлялись круглоклеточные инфильтра!
ты, однако, без статистически значимых отличий
между группами контроля и пациентов с ХОБЛ

ТТТТТаблица 6аблица 6аблица 6аблица 6аблица 6 – Распределение пациентов в группах в зависимости от наличия склеротических изменений
мышечной ткани

ТТТТТаблица 7аблица 7аблица 7аблица 7аблица 7 – Распределение пациентов в группах в зависимости от наличия контрактур миофибрилл
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( 2=6,08, р=0,05). У пациентов в группах ХОБЛ I и
ХОБЛ II в отдельных волокнах было отмечено вне!
дрение лимфоцитов с расплавлением сарколеммы
и прилежащей саркоплазмы без статистически зна!
чимых отличий между группами ( 2 =0,99, р=0,43).

Пролиферация фибробластовПролиферация фибробластовПролиферация фибробластовПролиферация фибробластовПролиферация фибробластов при морфологи!
ческом исследовании внутренней косой мышцы в
контрольной группе выявлена не была, но наблюда!
лась у 69% пациентов в группе ХОБЛ II и у 25% паци!
ентов в группе ХОБЛ I с наличием статистически зна!
чимых отличий между этими группами (0%, 25%, 69%,

2 =13,4, р=0,0012) (таблица 4). При сравнении не!
посредственно между группами пациентов ХОБЛ I и
ХОБЛ II также найдены статистически значимые от!
личия (25%, 69%, 2 =4,89, р=0,047) (рисунок 7).

Врастание жировой клетчаткиВрастание жировой клетчаткиВрастание жировой клетчаткиВрастание жировой клетчаткиВрастание жировой клетчатки в мышечную
ткань наблюдалось в группе ХОБЛ II у 69% пациен!
тов и только у 25% пациентов из группы пациентов
ХОБЛ I, однако, в группе контроля она также присут!

ствовала у 36%, что также указывает на неспецифич!
ность указанных изменений при наличии статисти!
чески значимых отличий между группами (36%, 25%,
69%, 2 =12,3, р=0,002) (таблица 5). Между группа!
ми пациентов групп ХОБЛ I и ХОБЛ II найдены статис!
тически значимые отличия по данному признаку
(25%, 69%, 2=11,54, р=0,0012).При морфологичес!
ком исследовании отмечалось очаговое врастание
жировой клетчатки между мышечными волокнами и
между поврежденными мышечными волокнами, рас!
сматриваемое как признак «ложной гипертрофии»
мышечной ткани (рисунок 8).

Склеротические измененияСклеротические измененияСклеротические измененияСклеротические измененияСклеротические изменения мышечной ткани в
группе ХОБЛ II наблюдалась у 100% пациентов и толь!
ко у 75% пациентов из группы пациентов с ХОБЛ I,
однако, в группе контроля они также присутствова!
ли, но в меньшей степени выраженности, что также
указывает на не специфичность указанных измене!
ний при наличии статистически значимых отличий

Рисунок 1Рисунок 1Рисунок 1Рисунок 1Рисунок 1 – Пациент 58 лет с ХОБЛ II стадии
Отек межуточной ткани с пролиферацией клеток пе	

римизия, вариабельность размеров поперечного сече	
ния волокон, атрофия отдельных мышечных волокон
(окраска гематоксилин	эозином х 400)

Рисунок 2Рисунок 2Рисунок 2Рисунок 2Рисунок 2 – Пациент 56 лет с ХОБЛ I стадии
Распад саркоплазмы в центре мышечного волокна,

глыбчатый распад (окраска гематоксилин	эозином х 400)

Рисунок 3Рисунок 3Рисунок 3Рисунок 3Рисунок 3 – Пациент 54 лет с ХОБЛ II стадии
Деградация саркоплазмы по типу миксоматоза, в обла	

сти которого наблюдается пролиферация клеток перими	
зия и лимфоцитов (окраска гематоксилин	эозином х 400)

Рисунок 4Рисунок 4Рисунок 4Рисунок 4Рисунок 4 – Пациент 54 лет с ХОБЛ II стадии
Глыбчатый распад мышечных волокон, белковые

гранулы различных размеров (окраска гематоксилин	
эозином х 1000)
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Рисунок 10Рисунок 10Рисунок 10Рисунок 10Рисунок 10 – Пациент 58 лет с ХОБЛ II стадии
Фиброз, жировая клетчатка, дистрофические изме	

нения мышечных волокон (окраска по Ван	Гизону х 400)

Рисунок 7Рисунок 7Рисунок 7Рисунок 7Рисунок 7 – Пациент 56 лет с ХОБЛ I стадии
Пролиферация клеток перимизия и фибробластов,

контрактуры (окраска гематоксилин	эозином х 400)

Рисунок 8Рисунок 8Рисунок 8Рисунок 8Рисунок 8 – Пациент 59 лет с ХОБЛ I стадии
Врастание жировой клетчатки в мышечную ткань,

пролиферация клеток перимизия (окраска гематокси	
лин	эозином х 100)

Рисунок 9Рисунок 9Рисунок 9Рисунок 9Рисунок 9 – Пациент 56 лет с ХОБЛ I стадии
Участки межуточного склероза, большое количество

коллагеновых волокон (окраска по Ван	Гизону х 100)

Рисунок 5Рисунок 5Рисунок 5Рисунок 5Рисунок 5 – Пациент 55 лет с ХОБЛ I стадии
Пролиферация клеток перимизия ( ) и миолиз( )

(окраска гематоксилин	эозином х 400)

Рисунок 6Рисунок 6Рисунок 6Рисунок 6Рисунок 6 – Пациент 55 лет с ХОБЛ II стадии
Пролиферация клеток перимизия (окраска гематок	

силин	эозином х 100)
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между этими тремя группами ( 2=20,6, р=0,00038)
(таблица 6). Между группами пациентов с ХОБЛ I и
ХОБЛ II (при объединении выраженных и незначитель!
ных склеротических проявлений) также найдены ста!
тистически значимые отличия (75%, 100%, 2=5,16,
р=0,039).На препаратах, окрашенных по Ван!Гизо!
ну, выявлен выраженный межуточный склероз, ко!
торый местами распространяется на поврежденные
мышечные волокна (рисунки 9, 10, 11).

Контрактуры миофибриллКонтрактуры миофибриллКонтрактуры миофибриллКонтрактуры миофибриллКонтрактуры миофибрилл наблюдались на стадии
ХОБЛ II у 85% пациентов и у 67% – в группе ХОБЛ I, в
группе контроля не было выявлено контрактур мио!
фибрилл, было показало наличие статистически зна!
чимых отличий между этими тремя группами (0%, 67%,
85%, 2 =18,5, р=0,0001). В тоже время между груп!
пами пациентов ХОБЛ I и ХОБЛ II не найдено статисти!
чески значимых отличий (67%, 85%, 2 =1,1, р=0,37)
(таблица 7, рисунок 12). При морфологическом ис!
следовании отмечалось сочетание присутствия межу!
точного склероза вокруг отдельных мышечных воло!
кон, пучков и наличие участков контрактур.

Таким образом, результаты морфологического ис!
следования ткани внутренней косой мышцы живота,
как одной из вспомогательных дыхательных мышц,
показали наличие статистически значимых отличий
между выделенными группами по наличию ряда при!
знаков: атрофических изменений – между группами
ХОБЛ I и ХОБЛ II; миолиза и контрактур миофибрилл
– между группами контроля, ХОБЛ I и ХОБЛ II; проли!
ферации фибробластов, врастания жировой клетчат!
ки в мышечную ткань, склеротических изменений –
как между группами ХОБЛ I и ХОБЛ II, так и между
группами контроля, ХОБЛ I и ХОБЛ II.

Понимая, что морфологическое исследование яв!
ляется инвазивным, сложно выполнимым, сопряже!
но с возможностью развития ряда осложнений в от!
личие от ультразвукового метода исследования мы!
шечной ткани, нами были сопоставлены возможнос!
ти данных диагностических методов.

По исследуемому методу ультразвуковой диагно!
стики при сравнении с результатами морфологичес!
кого исследования биопсийного материала мышц при
оценке склеротических измененийсклеротических измененийсклеротических измененийсклеротических измененийсклеротических изменений мышечной тка!
ни определена чувствительность 55% и специфич!
ность 59% ультразвукового метода. Прогностичность
положительного результата составила 57%, как и
прогностичность отрицательного результата — так!
же 57%. При этом, отношение правдоподобия для по!
ложительного результата = 1,34. При сравнении
групп пациентов, у которых определены склероти!
ческие изменения ультразвуковым методом и мор!
фометрическим не определено статистически значи!
мых отличий ( 2=0,82, р=0,37).

При оценке выраженности врастания жировойврастания жировойврастания жировойврастания жировойврастания жировой
клетчаткиклетчаткиклетчаткиклетчаткиклетчатки в мышечную ткань определена чувстви!
тельность ультразвукового метода – 55% и специ!
фичность – 55%. Прогностичность положительного
результата составила 55%, как и прогностичность
отрицательного результата – также 55%. При этом,
отношение правдоподобия для положительного ре!
зультата = 1,20. При сравнении групп пациентов, у
которых определено врастание жировой клетчатки
в мышечную ткань ультразвуковым методом и мор!
фологическим не определено статистически значи!
мых отличий ( 2=0,36, р=0,55).

При оценке выраженности атрофических изме!атрофических изме!атрофических изме!атрофических изме!атрофических изме!
нений мышечной тканинений мышечной тканинений мышечной тканинений мышечной тканинений мышечной ткани определена чувствитель!
ность ультразвукового метода – 55% и специфич!
ность – 59%. Прогностическая значимость положи!
тельного результата составила 57%, как и прогнос!
тическая значимость отрицательного результата –
57%. При этом, отношение правдоподобия для поло!
жительного результата = 1,33. При сравнении групп
пациентов, у которых определены атрофические из!
менения ультразвуковым методом и морфологичес!
ким не определено статистически значимых отличий
( 2=0,82, р=0,37).

По другим изученным патоморфологическим при!

Рисунок 11Рисунок 11Рисунок 11Рисунок 11Рисунок 11 – Пациент 58 лет с ХОБЛ II стадии
Адипоциты, врастание соединительной ткани в мы	

шечные волокна (окраска по Ван	Гизону х 400)
Рисунок 12Рисунок 12Рисунок 12Рисунок 12Рисунок 12 – Пациент 56 лет с ХОБЛ I стадии
Контрактуры миофибрилл (окраска по Ван	Гизону х 200)
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знакам точность ультразвукового метода при диаг!
ностике дистрофических изменений вспомогатель!
ных дыхательных мышц уступала морфологическо!
му методу.

Выявленное преимущество ультразвукового мето!
да при диагностике склеротических изменений, врас!
тания жировой клетчатки в мышечную ткань и атро!
фических изменений мышечной ткани, вероятно, свя!
зано с возможностью исследования мышцы на всю
ее толщину. Обобщая полученные в ходе исследова!
ния данные, можно предположить, что переменное
нарастание и снижение ультразвуковых показателей
обусловлено изменениями объема жировой клетчат!
ки в мышечной ткани на разных стадиях ХОБЛ.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. При развитии ХОБЛ нарастают морфологичес!

кие изменения вспомогательных дыхательных
мышц: атрофия ткани, миолиз, контрактуры миофиб!
рилл, пролиферация фибробластов, врастание жиро!
вой клетчатки в мышечную ткань, склеротические
изменения. Ультразвуковые показатели ИГМ, ИЭМ,
ИСПМ отражают нарастание ряда дистрофических
процессов вспомогательных дыхательных мышц при
прогрессировании ХОБЛ: склеротических и атрофи!
ческих изменений мышечной ткани, врастания жи!
ровой клетчатки.

2. Неинвазивность и высокая информативность
метода ультразвуковой диагностики при выявлении
дистрофических изменений мышечной ткани позво!
ляют рассматривать его как метод выбора для диаг!
ностики изменений мышечной ткани при ХОБЛ.
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ДОБАВОК ФТОРИДА С ЦЕЛЬЮ ПРОФИЛАКТИКИ КАРИЕСА ЗУБОВ

В БЕЛАРУСИ
Кафедра стоматологии детского возраста БГМУ

Изучены основные источники фторида для населения Беларуси и уровень их потребления. Сово-
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для детей дошкольного возраста и 1,78 мг для взрослых, что представляет возможность для назна-
чения добавок фторида в дозе 1,0мг для взрослых и школьников и 0,5мг для детей ясельного и
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применения фторсодержащих зубных паст.
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