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ше 60 лет. Встречаемость аспергилл также уве-
личивалась у пациентов с увеличением продол-
жительности псориатического процесса. Наибо-
лее часто Aspergillus spp. обнаруживали в ногте-
вых пластинках больных при стаже кожного за-
болевания более 10 лет (46,3 %).

Таким образом, в ходе проведенных ис-
следований выявлены особенности этиологиче-
ской структуры онихомикоза у больных псори-
азом. Установлено, что при псориазе происхо-
дит значительное изменение видового состава 
возбудителей онихомикоза с уменьшением доли 
грибов дерматофитов и одновременным увели-
чением числа условно патогенных возбудителей 
(Candida spр. и плесневые микромицеты). 

В группе плесневых грибов доминирова-
ли микромицеты рода Aspergillus, среди которых 
преобладал вид Aspergillus fl avus, частота выде-
ления которого напрямую зависела от возраста 
больных и продолжительности псориатического 
процесса. Выявленные изменения видового со-
става микромицетов у больных псориазом  тре-
буют разработки комплексной терапии, с учетом 
этиологической структуры грибов.
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Инфекционно-токсический шок (ИТШ) — 
острая недостаточность кровообращения вслед-
ствие генерализации инфекции, сопровождаю-
щаяся резким уменьшением капиллярного кро-
вотока, гипоксией, тяжелыми метаболическими 
расстройствами и полиорганной патологией [6]. 
ИТШ является одним из наиболее частых при-
чин летальности инфекционных больных. Не-
редко это происходит из-за поздней диагности-
ки, неправильной оценки степени шока и неа-
декватной терапии. Геморрагическая лихорад-
ка с почечным синдромом является актуальным 
заболеванием для Республики Башкортостан, 
представляющая собой острую зоонозную ви-
русную инфекцию с клиническими проявления-
ми от легких, стертых до тяжелых осложненных 
форм. Результатом вирусного повреждения при 
ГЛПС является массивная деструкция эндоте-

лия сосудов. Второй важной мишенью хантави-
руса считают макрофаг. Патогенетической осно-
вой заболевания считается развитие системно-
го капилляротоксикоза с инициацией синдро-
ма диссеминированного свертывания крови 
(ДВС), гемодинамических нарушений на уров-
не микроциркуляции в жизненно-важных орга-
нах и системах, в том числе сосудах почек [3; 
1]. При ГЛПС вследствие вирусемии первона-
чально вовлекается сосудистая стенка с разви-
тием дисфункции эндотелия, одним из марке-
ров которой в последние годы признается оксид 
азота (NO)-эндотелий-зависимый релаксирую-
щий фактор [5; 7; 10]. Продуцируемый в резуль-
тате активации индуцибельной NO-синтетазы 
при воспалении, NO предназначен прежде все-
го для защиты организма человека. Но при из-
бытке макрофагального NO действие молекулы 
из звена адаптации может превратиться в звено 
патогенеза и стать не менее опасным поврежда-
ющим фактором для организма, приводя к стой-
кой генерализованной вазодилатации и глубоко-
му снижению артериального давления [9]. Стой-
кая вазодилатация является основным проявле-
нием инфекционно-токсического шока, приводя 
к острому несоответствию сосудистой емкости 
и объема циркулирующей крови.

Целью нашего исследования явилось 
определение динамики содержания конечных 
стабильных метаболитов оксида азота — ни-
трит ⁄ нитратов в крови больных ГЛПС в зави-
симости от тяжести течения и периода заболева-
ния, определение корреляционной зависимости 
уровня NO и значений артериального давления.

Материалы и метод исследования: нами 
обследовано 54 больных ГЛПС в возрасте 
от 18 до 63 лет без сопутствующих заболева-
ний в анамнезе. Пациентов с тяжелой формой– 
32, осложненным течением — 22. Регистрацию 
уровня конечных стабильных продуктов метабо-
лизма NO (NOx) в цельной крови больных ГЛПС 
определяли методом Емченко Н.Л. (1994)/

Результаты исследования показали значи-
тельное повышение уровня NOx, что отражает 
активность клеточного звена иммунного ответа, 
степень повреждения эндотелия. Относительное 
снижение уровня NOх мы наблюдали в олигу-
рическом периоде при тяжелой форме с ослож-
ненным течением ГЛПС. Различали следующие 
осложнения: инфекционно-токсический шок, 
синдром диссеминированного свертывания кро-
ви, острую почечную недостаточность с разви-
тием уремии и последующим переводом на ге-
модиализ. Необходимо отметить, что различий 
в уровне конечных стабильных метаболитов NO 
в зависимости от вида осложнений обнаружено 
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не было, что, вероятно, можно объяснить тем, 
что данные характерные осложнения в разгаре 
заболевания возникают параллельно друг другу 
в различной степени выраженности в зависимо-
сти от индивидуальной реактивности организ-
ма. Уровень NOx находился в прямой зависимо-
сти от тяжести течения заболевания. В олигури-
ческом периоде ГЛПС средний уровень NOx при 
тяжелой форме составил 112,29±4,68 мкмоль⁄л, 
осложненной — 104,51±6,36 мкмоль⁄л, что со-
ответственно в 5,5 и 5,08 раза выше контроль-
ных значений (20,56±2,81 мкмоль⁄л). Анализ ре-
зультатов исследования в полиурическом перио-
де заболевания показал, что уровень NOx оста-
вался статистически значимо выше контроль-
ных значений (р<0,001). При тяжелой форме — 
90,69±7,02 мкмоль⁄л (в 4,4 раза выше, чем у здо-
ровых), осложненной — 96,69±3,41 мкмоль⁄л (в 
4,7 раза выше, чем у здоровых). В периоде рекон-
валесценции отмечалось снижение уровня NOx, 
однако оставалось статистически значимо выше 
контрольных значений (р<0,001). При тяжелой 
форме — 52,09±4,06 мкмоль⁄л (в 2,5 раза выше), 
осложненном течении — 65,34±5,96 мкмоль⁄л 
(в 3,2 раза выше значений контрольной груп-
пы), что свидетельствует о незавершенности па-
тологического процесса в организме даже в пе-
риоде клинического выздоровления. Учитывая, 
что при ГЛПС в основном повреждается эндоте-
лий канальцевого аппарата почек, можно пред-
положить, что повышение уровня NOх играет 
немаловажную роль в элиминации вируса, а в 
последующем и в возникновении осложнений 
ГЛПС, определяя избыточную вазодилатацию 
и угнетение вазоконстрикции, что является важ-
ным звеном патогенеза острой гипотензии при 
инфекционно-токсическом шоке.

Действительно, при определении линей-
ной корреляционной взаимозависимости NOх 
и артериального давления при неосложненном 
и осложненном течении ГЛПС на фоне базис-
ной терапии определяется статистически значи-
мая обратная средней силы связь во все перио-
ды ГЛПС. Так, при тяжелой форме ГЛПС в оли-
гурическом периоде r = –0,63 (р<0,01); в по-
лиурическом — –0,3 (р>0,05); реконвалесцен-
ции — –0,33 (р>0,05). Тяжелая форма с ослож-
ненным течением заболевания характеризова-
лась определением коэффициента корреляции 
r = –0,5 (р<0,05) в олигурическом периоде; 
–0,64 (р<0,01) в полиурическом и –0,33 (р>0,05) 
в реконвалесценцию.

По данным литературы в раннюю фазу 
инфекционно-токсического шока выброс NO 
связан с воздействием циркулирующих факто-
ров, а источником продукции являются эндоте-

лиальные клетки; позже происходит индукция 
iNOS гладкомышечных клеток сосудов и макро-
фагов, что сопряжено со вторым, более продол-
жительным этапом синтеза NO [2; 4]. Возмож-
но, чрезмерная продукция оксида азота способ-
ствует неадекватности иммунного ответа, вы-
зывая срыв компенсаторных возможностей ор-
ганизма. Если вазодилатация, вызванная окси-
дом азота при неосложненном течении ГЛПС 
необходима для улучшения микроциркуляции 
в органах-мишенях, то в последующем про-
должающаяся гиперпродукция NO с образова-
нием высокотоксичных метаболитов усиливает 
гипоксию в тканях, усугубляя эндотелиальную 
дисфункцию [1]. Учитывая, что эндотелий яв-
ляется одним из основных продуцентов оксида 
азота, то его значительное повреждение также 
может быть одним из возможных механизмов 
некоторого снижения уровня нитрит-иона при 
осложненном течении заболевания. 

Заключение. Повышение уровня NOx 
в крови больных ГЛПС необходимо рассма-
тривать как один из компонентов неспецифи-
ческой защиты организма. Оксид азота, ак-
тивируя растворимую гуанилатциклазу, спо-
собствует вазодилатации и улучшению тка-
невой перфузии; при этом ингибирование ад-
гезии и агрегации тромбоцитов оказывает ан-
титромботическое действие, а ингибирование 
адгезии лейкоцитов к эндотелию может пре-
дотвратить наступление критической стадии 
воспалительной реакции [4; 7]. При тяжелой 
форме с осложненном течением заболевания 
отмечается некоторое снижение уровня NOx 
в сравнении с неосложненным течением, что, 
вероятно, обусловлено выраженностью эндо-
телиальной дисфункции, угнетением фагоци-
тарной активности при массивной вирусной 
нагрузке организма. 
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Понятие «глобализации» является ключе-
вым для осмысления действительности и соци-
альных изменений, разворачивающихся на про-
странстве земного шара в конце ХХ — начале 
XXI века. Возникнув в 60-70-е годы, идея гло-
бализации в 80-е годы получает академиче-
ское признание. Термин «глобализация» закре-
пляется в научном обороте. Н.Е. Покровский 
предложил собственную типологию различ-
ных концепций глобализации, иллюстрирую-
щие разные подходы к пониманию этого явле-
ния1. В 90-е годы ХХ века широкое распростра-
нение получает модель глобальной культуры. 
Основной тезис данной концепции заключается 
в том, что именно культура становится отраже-
нием нового состояния человечества. Ключевые 
точки, демонстрирующие глобальные измене-
ния — это мировой туризм, возникновение куль-
турных гибридов, постмодернистская культура, 
новые формы реконструкции опыта. Важней-
шим фактором становятся проблема внутрен-
ней мотивации человека, его самоопределение 
в новых условиях. Самоидентификация на раз-
1 Покровский Н.Е. Неизбежность странного мира: включе-
ние России в глобальное сообщество //Журнал социологии и 
социальной антропологии. — 2000. — Т.III. —  №3.

ных уровнях человеческого сообщества, соглас-
но этой модели, есть главный спутник или по-
следствие глобализации. 

Здесь особое значение приобретает по-
нятие «глоболокализма» или «глокализации». 
Как указывает Н. Покровский, лексическое но-
вообразование, объединившее два слова «гло-
бальный» и «локальный» в одном, прочно заво-
евало свое место в научном обороте на XII Все-
мирном социологическом конгрессе в Мадри-
де (1990 г.). Этот термин применяется социо-
логами при рассмотрении изменений, проис-
ходящих в локальных (местных) сообществах, 
малых культурах и субкультурах, локализован-
ных и некоторым образом укоренённых терри-
ториально в результате глобальных процессов. 
В результате чего, продолжает Н. Покровский, 
возникают важнейшие локально-глобальные 
связи. Территориальные общности обретают 
в контексте глобальных тенденций совершенно 
новые качества2. Например, развитие сетевых 
способов партнерского взаимодействия (осо-
бенно отчетливо это заметно на примере Евро-
пы) — есть следствие глоболокализации. 

Модель «глобального сообщества», 
предложенная Л. Склэром, основана на прио-
ритете международных отношений и развитии 
мирового сообщества как особой партнерской 
сети, не имеющей центра (в противовес моде-
ли Уоллерстайна), где значительная роль в ре-
шении глобальных проблем принадлежит сети 

2 Покровский, Н.Е. Глобализационные процессы и возмож-
ный сценарий их воздействия на российское общество //Со-
циальные трансформации в России: теории, практики, срав-
нительный анализ. — М.: Флинта: МПСИ, 2005. — С. 509


