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В современном обществе наметилась тен-
денция к быстрому увеличению количества лю-
дей, активно занимающихся различными видами 
спорта. Однако, несмотря на довольно широкое 
использование защитных капп в профессиональ-
ном спорте, их крайне редко рекомендуют людям, 
увлекающимся спортом на любительском уровне. 

С учетом вышесказанного целью настояще-
го исследования явилась оценка эффективно-
сти применения индивидуально изготовленных 
спортивных капп на основании собственных 
клинических наблюдений.

Материал и методы исследования. В сво-
ей работе для изготовления индивидуальных 
капп мы использовали мягкую пластмассу ПМ-1 
и эластомер «Денталур».

Результаты и обсуждение. В ходе исследо-
вания установлено, что индивидуальные каппы на 
данный момент в наибольшей степени отвечают 
не только клинико-лабораторным требованиям, но 
и желаниям самого пациента. Кроме того, такие 
каппы позволяет создать дополнительную опору 
для фиксированного положения нижней челюсти.

Выводы. В результате низкой информирован-
ности населения в любительском спорте крайне 
редко применяются защитные каппы, которые 
позволяют значительно снизить риск челюст-
но-лицевых травм. И если прежние технологии 
позволяли изготавливать защитные каппы, срок 
службы которых ограничивался максимум не-
сколькими месяцами, то современные каппы бла-
годаря новейшим материалам и технологиям со-
храняют свои защитные свойства гораздо более 
продолжительный срок – от года и выше.
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В настоящее время в мире отмечается зна-
чительное увеличение частоты острых эрозив-

но-язвенных поражений желудка и двенадца-
типерстной кишки (ДПК), а также связанных с 
ними осложнений. Стрессовыми гастродуоде-
нальными язвами принято обозначать острые, 
чаще множественные поражения желудка, воз-
никающие в экстремальных, критических си-
туациях: при распространенных ожогах (язва 
Курлинга); черепно-мозговых травмах, нейро-
хирургических операциях и кровоизлияниях в 
головной мозг (язва Кушинга); при инфаркте 
миокарда; после обширных полостных опера-
ций, тяжелых ранений и травм [1; 2]. 

Несмотря на большое число отечественных 
и зарубежных работ посвященных проблеме га-
стродуоденальных язв, многие вопросы этиоло-
гии, патогенеза и связанные с ними методологи-
ческие подходы к лечению остаются спорными 
[3; 4; 5; 6]. По современным представлениям в 
патогенезе язвообразования несомненная роль 
отводится активации перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) как фактора, обеспечивающе-
го реализацию различных патологических воз-
действий на слизистую оболочку желудка на 
клеточном и субклеточном уровне [7; 8]. Интен-
сификация ПОЛ в слизистой оболочке желудка 
и двенадцатиперстной кишки сопровождается 
тканевой гипоксией вследствие снижения ре-
гионального кровотока и микроциркуляции [9]. 
Кроме того чрезмерная интенсивность ПОЛ, 
повышение фосфолипазной активности явля-
ются важнейшими компонентами в развитии 
эндогенной интоксикации [10; 11; 12]. Однако в 
современной литературе значению эндогенной 
интоксикации в ульцерогенезе уделено недо-
статочно внимания. Между тем известна патоге-
нетическая роль нарушения детоксикационной 
функции печени в развитии язвенного пораже-
ния желудка. Этот факт позволяет определить 
эндогенную интоксикацию не только в качестве 
патологического компонента, сопутствующего 
ульцерогенезу, но и в качестве весьма важного 
агента, участвующего в процессе язвообразова-
ния [13; 14].

Поэтому целью исследования явилось из-
учение функционально-метаболического со-
стояния печени при ульцерогенезе стрессового 
характера.

В основу работы положены эксперименталь-
ные исследования на 120 половозрелых белых 
крысах обоего пола массой 200 г. Исследовали 
макроскопическую и микроскопическую карти-
ны желудка, тонкой кишки и печени, содержа-
ние общей и эффективной концентрации альбу-
мина, резерва связывания альбумина, индекса 
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токсичности, молекул средней массы в плазме 
крови, качественный и количественный состав 
липидов, активность фосфолипазы А2 и ката-
лазы в тканях желудка, тонкой кишки, печени 
и плазме крови. Моделирование «стрессовой» 
язвы производили по способу С.В. Аничкова и 
И.С. Заводской (1965). Полученные данные об-
рабатывали методом вариационной статистики 
с использованием критерия t Стьюдента. Вы-
числения и построения диаграмм, отражающих 
динамику изученных показателей, производили 
с помощью программы Microsoft Excel 2003.

Оказалось, что при выбранной модели уль-
церогенеза в слизистой оболочке желудка и 
тонкой кишки возникали четкие повреждения. 
Эрозии в слизистой оболочке желудка распо-
лагались диффузно и имели сливной характер. 
Язвы в основном выявлялись в области антраль-
ного отдела желудка. Слизистая оболочка тон-
кой кишки была бледная, атрофичная с множе-
ством точечных и обширных кровоизлияний, 
эрозий и язв.

Установлено, что экспериментальный уль-
церогенез сопровождался синдромом эндоген-
ной интоксикации, обусловленным генерали-
зацией деструктивного процесса, массивным 
разрушением клеточных мембран, более выра-
женным нарушением детоксикационной функ-
ции печени. Это подтверждалось достоверным, 
по сравнению с нормой, увеличением молекул 
средней массы в 2,2 раза, снижением общей 
концентрации альбумина на 21,3 %, эффектив-
ной концентрации альбумина на 81,0 % и увели-
чением индекса токсичности в 9 раз.

На фоне выраженной эндогенной интокси-
кации, вызванной воздействием стрессорного 
фактора, наблюдались выраженные морфологи-
ческие изменения в ткани печени, что приводило 
к расстройству функциональных способностей 
этого органа: нарушались белоксинтезирующая 
и детоксикационная функции. Морфологиче-
ский анализ ткани печени при эксперименте 
показал, что при ульцерогенезе, в основном, 
наблюдались изменения в виде воспалительной 
инфильтрации перипортальных трактов (значи-
тельно выражена у 91,67 % экспериментальных 
животных), токсической жировой дистрофии 
гепатоцитов и централобулярного некроза (в 
83,3 % случаев).

Язвообразование – это явление деструкции 
слизистой оболочки, протекающее с нарушени-
ем целостности биологических мембран кле-
точных структур, основу которых составляют 
липидные бислои. При моделировании стрес-
сового ульцерогенеза развиваются нарушения 
качественного и количественного состава ли-
пидов тканей желудка, тонкой кишки, печени 
и плазмы крови, что дает основание считать их 
весьма важными патогенетическими факторами 
язвообразования. Так, в тканях желудка и тон-
кой кишки, по сравнению с нормой, достоверно 

уменьшалось количество суммарных фосфоли-
пидов, холестерола и его эфиров, триациглице-
ролов, фосфатидилхолина, фосфатидилсерина, 
фосфатидилинозита, сфингомиелина. В то же 
время достоверно увеличивалось содержание 
моноацилглицеролов, диацилглицеролов, сво-
бодных жирных кислот, лизофосфолипидов, 
фосфатидилэтаноламина.

Исследования показали, что в тканях пече-
ни, по сравнению с нормой, достоверно сни-
жалось содержание суммарных фосфолипидов, 
холестерола – на 36,4 %, диациглицеролов – на 
37,2 %. Количество моноацилглицеролов воз-
растало в 3 раза (р < 0,05), свободных жирных 
кислот – в 3,8 раза (р < 0,05), эфиров холестеро-
ла – в 1,8 раза (р < 0,05). Аналогично менялся 
фракционный состав липидов и в плазме крови. 
Изучение фракционного состава фосфолипидов 
тканей печени показало достоверное увеличе-
ние, по сравнению с нормой, количества лизо-
фосфолипидов, фосфатидилсерина, фосфатиди-
лэтаноламина в 1,2–2,0 раза и снижение уровня 
сфингомиелина, фосфатидилхолина, фосфати-
дилинозита в 1,2–1,5 раза. В плазме крови, по 
сравнению с нормой, было достоверно повыше-
но количество лизофосфолипидов, фосфатиди-
линозита и снижено содержание фосфатидилсе-
рина.

Установленный спектр изменений липидно-
го метаболизма на фоне действия стрессорного 
фактора возникает на фоне интенсификации 
перекисного окисления липидов и активизации 
фосфолипазы А2. При моделировании ульцеро-
генеза в тканях желудка, тонкой кишки и печени 
достоверно увеличивались, по сравнению с нор-
мой, уровни спонтанного малонового диальде-
гида, Fe2+-индуцированного малонового диаль-
дегида, возрастала активность фосфолипазы А2 
и каталазы. В плазме крови наблюдалась анало-
гичная картина.

Таким образом, процесс ульцерогенеза за-
висит от качественных и количественных моди-
фикаций липидов тканевых структур желудка, 
тонкой кишки, печени, которые обусловлены 
интенсивностью свободнорадикальных реак-
ций процесса перекисного окисления липидов 
и активностью фосфолипазы А2. Развитие мем-
бранодеструктивных процессов в организме и 
депрессия детоксикационной функции печени 
обусловливают возникновение синдрома эндо-
генной интоксикации, способствующего ульце-
рогенезу.
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Микроорганизмы, заселяющие слизистые 
оболочки влагалища, цервикального канала, мо-
гут при определенных условиях стать вирулент-
ными и участвовать в развитии воспалительных 
заболеваний внутренних половых органов (Дол-
гушина В.Ф и др., 2008).

Целью работы явилось изучение видового 
состава микробоценоза влагалища у женщин ре-
продуктивного возраста, больных аднекситом. 
Выделение и идентификацию микроорганизмов 
проводили согласно приказу № 535 от 22.04.85. 
Определение чувствительности данных штам-
мов к антибиотикам проводили диско-диффуз-
ным методом.

В результате исследования выявлено на-
личие нарушений нормальной микрофлоры 
влагалища у обследованных. Были иденти-
фицированы такие микроорганизмы как Stap-
hylococcus spp. (31,8 %), Enterococcus spp. 
(17,5 %), Streptococcus spp. (14,2 %), Corynebac-
terium spp. (1,1 %), Enterobacteriaceae (14,3 %), 
встречаемость Candida spp. составила 20,9 %. 
Выявленные изменения микрофлоры сопро-
вождались снижением содержания представи-
телей нормальной микробиоты – Lactobacillus 

spp., Bifi dobacterium spp. и др. Среди патоген-
ных бактерий выделены – S. aureus (3,8 %) и S. 
pyogenes (4,4 %). 

Изучение антибиотикорезистентности пато-
генной флоры показала, резистентностью к эри-
тромицину обладали 60 % штаммов S. aureus, к 
ампициллину – 56,7 %, к пенициллину – 53,3 %. 
В отношении S. aureus были активны такие ан-
тибиотики как гентамицин (80 %), ципрофлокса-
цин (76,7 %), амикацин (73,3 %) и доксициклин 
(66,7 %). 

Среди культур S. pyogenes чувствительны 
к пенициллину 60 %, ципрофлоксацину 73,3 %, 
амикацину 66,7 %, ампициллин (73,3 %). Рези-
стентность к эритромицину составила 66,7 %, к 
оксациллину – 73,3 %, к линкомицину – 60 % и к 
гентамицину – 60 %.

Таким образом, при аднексите происходит 
изменение микрофлоры влагалища, характери-
зующееся появлением представителей патоген-
ной биоты (S. aureus, S. pyogenes). Указанные 
изменения развивались на фоне снижения со-
держания нормальной микробиоты. 

Микрофлора влагалища при аднексите 
чувствительна к фторхинолонам и аминогли-
козидам. Представители патогенной флоры ре-
зистентны к макролидам и антибиотикам пени-
циллинового ряда.
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В структуре хронических заболеваний кожи 
экономически развитых стран больные псориа-
зом составляют 3-5 %. В последние десятилетия 
изучению этиологии и патогенеза псориаза уде-
ляется большое внимание во всем мире, так как 
от решения этих вопросов зависит правильная 
тактика лечения. Исследованиями установлено, 
что у больных псориазом имеются изменения во 
всех системах организма, сохраняющиеся даже в 
периоды стойкой ремиссии, а также ассоциации 
псориаза с обменными и сосудистыми нарушени-
ями (Владимиров В.В., Владимирова Е.В., 2006). 
Имеются данные об изменении состояния сер-
дечно-сосудистой системы: нарушения ритма по 
типу брадикардии, синусовой аритмии, сниже-
ния высоты зубцов R и T при электрокардиогра-
фических исследованиях (Катунина О.Р., 2005). 

Нарушения микроциркуляторного русла 
кожи является доминирующим звеном в гисто-
логической эволюции псориатических элемен-
тов. Патологические изменения в сосудах по-
раженной и видимо здоровой кожи у больных 
псориазом имеют характерные признаки, кото-
рые выявляются не только у больных с высыпа-
ниями на коже, но и у здоровых родственников. 
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