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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ

Редакция «Сибирского медицинского журнала» просит внимательно ознакомиться
с нижеследующими инструкциями по подготовке рукописей для публикации

«Сибирский медицинский журнал публикует статьи по проблемам медицинской науки и практического здравоохране-
ния, а также по смежным проблемам. В журнале публикуются обзоры, оригинальные статьи, сообщения из практики, лекции, 
информационные сообщения. Все представленные материалы рецензируются и обсуждаются редакционной коллегией.

Рукопись статьи должна быть представлена в 2 экземплярах, напечатанной на одной стороне стандартного листа (шрифт 
Times New Roman 14 пт, межстрочный интервал «полуторный»). Размеры полей: левое — 30 мм, правое — 10 мм, верхнее и 
нижнее — каждое не менее 20 мм. В электронном виде рукопись статьи представляется на дискете, CD или направляется при-
крепленным файлом по электронной почте на адрес: sibmedjur@mail.ru в формате rtf (в разделе «тема» письма указывается 
ФИО автора, город и первые слова названия работы). Таблиц должно быть не более 3-4. При построении таблиц необходимо 
все пункты представлять отдельными строками. Буквы греческого алфавита в печатном варианте статьи должны быть под-
чёркнуты красным. Иллюстрации выполняют в графических редакторах в виде чёрно-белых чётких файлов формата *.jpg, *.tif 
с разрешением не менее 300х300 dpi. Рисунки следует выполнять компактно в целях экономии места. Наиболее удобны для 
типографского воспроизведения рисунки шириной в одну колонку (до 8 см), две колонки (до 17 см) или во весь лист (15х20 
см). Рисунки необходимо представлять в отдельных файлах. 

К рукописи должно быть приложено официальное направление учреждения, в котором проведена работа, договор на 
передачу авторских прав издателю (смотри на сайте журнала). На первой странице рукописи должна быть подпись научного 
руководителя, заверенная круглой печатью учреждения. На последней странице рукописи должны быть подписи всех авто-
ров. К рукописи прилагаются сведения об авторе, ответственном за контакты с редакцией (фамилия, имя, отчество, полный 
почтовый адрес, контактные телефоны, адрес электронной почты). Обязательно прилагается почтовый конверт с маркой.

Титульный лист (первая страница) включает: (на русском и английском языках) название работы, фамилии и инициа-
лы авторов, полное название учреждения, кафедры (отдела, лаборатории и т.п.) с указанием фамилии, инициалов, ученого 
звания и степени руководителей, а также резюме. Резюме должно кратко отражать цель, методы, важнейшие результаты ис-
следования с ключевыми числовыми данными. Резюме завершают «ключевые слова» (от 3 до 10), способствующие индекси-
рованию статьи в информационно-поисковых системах, его размер должен быть не менее 400-500 символов. В конце статьи 
приводятся контактные данные одного автора, ответственного за подготовку статьи: его почтовый и электронный адрес, 
телефон и электронная почта, а также полные фамилии, имена, отчества,  должности, ученые степени и звания всех авторов.

Объём оригинальных статей не должен превышать 8 страниц, научного обзора литературы — 12 страниц, казуистических 
сообщений — 1,5 страницы, аннотаций диссертаций — 0,5 страницы.

Структура оригинальной статьи включает: введение — в нем формулируются цель и необходимость проведения ис-
следования, кратко освещается состояние вопроса со ссылками на наиболее значимые публикации; материалы и мето-
ды — приводятся количественные и качественные характеристики обследованных (объектов исследования), а также 
упоминаются все методы исследований, применявшиеся в работе, включая методы статистической обработки данных 
и программные продукты. Результаты следует представлять в логической последовательности в тексте, таблицах и на 
рисунках. В обсуждении выделяются новые и важные аспекты результатов исследования, могут быть включены обосно-
ванные рекомендации и краткое заключение.

Библиография. Список литературы составляется в алфавитном порядке (сначала работы отечественных авторов, затем — 
иностранных), печатается на отдельном листе. В тексте статьи библиографические ссылки обозначаются арабскими цифрами 
в квадратных скобках, в соответствии с нумерацией в списке литературы, При упоминании отдельных фамилий авторов 
в тексте им должны предшествовать инициалы (фамилии иностранных авторов даются в оригинальной транскрипции). 
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Работа должна быть написана грамотно, текст, таблицы и другие материалы тщательно выверены.
Рукописи, оформленные не в соответствии с указанными правилами, к рассмотрению не принимаются и возвращаются 
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ГЛУБОКОУВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!
«Сибирский медицинский журнал» издается Иркутским государственным медицинским универси-

тетом. Соучредителями научно-практического журнала при его создании в 1994 году были Алтайский и 
Краснояр ской медицинские институты, Иркутский территориальный фонд обязательного медицинско-
го страхова ния и др. В настоящее время соучредителями журнала являются Красноярская государствен-
ная медицинс кая академия, Бурятский государственный университет и Монгольский государственный 
медицинский университет. С 2004 года журнал выходит с регулярностью восемь номеров в год. Кроме 
того, издаются до полнительные (специальные) номера журнала. Редакционную коллегию и совет жур-
нала возглавляет по четный ректор ИГМУ, профессор А.А. Майборода. В течение 12 лет заместителем 
главного редактора была профессор Т.П. Сизых. С 2006 года заместителями главного редактора стали 
профессор А.В. Щербатых, доцент Ю.В. Зобнин, доцент А.Н. Калягин.

Журнал традиционно включает следующие разделы и рубрики: «Научные обзоры», «Оригинальные 
ис следования», «Лекарственные растения», «Образ жизни, экология», «Здоровье, вопросы организации 
здра воохранения», «Случаи из практики», «Страницы истории науки и здравоохранения», «Лекции», 
«Педагогика», «Основы духовной культуры», «Аспекты медицинского права и этики», «Юбилейные 
даты». Публику ются реферативные сообщения о защищенных диссертациях, аннотации и рецензии мо-
нографических из даний, информационные сообщения о состоявшихся научных форумах.

Редакционная коллегия и совет журнала выражают надежду, что публикуемые материалы будут 
интерес ны для научных работников и для практических врачей и приглашают их к сотрудничеству.

В 2010 году стоимость публикации в журнале статьи объемом до 8 страниц — 900 руб., при превыше-
нии этого объема взимается плата 110 руб. за каждую последующую страницу. Публикации аспирантов 
принимаются бесплатно. Стоимость годовой подписки на журнал в 2010 г. составляет 2400 руб. (с учетом 
НДС), одного номера — 300 руб. Почтовая рассылка номеров журнала осуществляется по предоплате.

Расчетный счет: ГРКЦ ГУ Банка России по Иркутской области г. Иркутск ИНН 3811022096 КПП 
381101001 УФК по Иркутской области (ГОУ ВПО Иркутский государственный медицинский универ-
ситет Росздрава л/сч 06055871430 р/сч 40503810300001000001) БИК 042520001 ОГРН 1923801539673 
ОКПО 01963054 ОКАТО 25401000000 Назначение платежа: 055 3 02 01010 01 0000 130 доходы от изда-
ния реализации научн., учебно-методической продукции) оплата за подписку на (публикацию статьи 
Ф.И.О.)«Сибирского медицинского журнала».

Наш адрес:

664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1,
Иркутский государственный медицинский университет, Редак ция «Сибирского медицинского журнала».
Статьи, копии квитанций о приеме платежей и др. отправлять по адресу только простыми письмами:
664046, г. Иркутск, а/я 62 Калягину Алексею Николаевичу.

E-mail: sibmedjur@mail.ru

Телефоны редакции:
(3952) 70-86-61, 70-37-22

РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ

Рефераты статей «Сибирского медицинского журнала» публикуются
в «Реферативном журнале ВИНИТИ РАН» (серия «Медицина»).

Полные тексты помещаются на сайте «Научной электронной библиотеки»
www.elibrary.ru

и на сайте Иркутского государственного медицинского университета
www.ismu.baikal.ru

«Сибирский медицинский журнал» входит в «Перечень ведущих рецензируемых научных журналов и изданий,
выпускаемых в Российской Федерации, в которых должны быть опубликованы основные научные результаты

диссертаций на соискание ученой степени доктора наук (2001-2006)».
Территория распространения журнала — Российская Федерация, страны СНГ, зарубежные страны.
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ВНУТРИПУЗЫРНАЯ ИММУНОТЕРАПИЯ ВАКЦИНОЙ BCG В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ 
НЕМЫШЕЧНО-ИНВАЗИВНОГО РАКА МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ
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Резюме. В статье представлены современные литературные данные о использовании BCG-терапии в комплекс-
ном лечении немышечно-инвазивного рака мочевого пузыря.

Ключевые слова: немышечно-инвазивный рак мочевого пузыря, адьювантная внутрипузырная иммунотера-
пия, BCG-терапия, риск рецидивирования.

INTRAVESICAL IMMUNOTHERAPY WITH VACCINE BCG IN COMPLEX TREATMENT 
OF NON-MUSCLE-INVASIVE BLADDER CANCER

K.B. Lelyavin, V.V. Dvornichenko
(Regional Cancer Center, Irkutsk)

Summary. Th e article presents the modern literature on the use of BCG therapy in combined treatment of non-muscle-
invasive bladder cancer.

Key words: non-muscle-invasive bladder cancer, adjuvant intravesical immunotherapy, BCG-therapy, risk of relapse.

Основным методом лечение немышечно-инвазивного 
рака мочевого пузыря (РМП) является трансуретраль-
ная резекция (ТУР) мочевого пузыря (МП), практиче-
ски вытеснившая другие методы оперативного орга-
носохраняющего лечения. К сожалению, результаты 
только хирургического лечения больных немышечно-
инвазивным РМП не удовлетворяют урологов: частота 
возникновения рецидивов после ТУР крайне высока и 
составляет в среднем 80% [5, 9, 11, 25]. У 20 % больных 
немышечно-инвазивным РМП, с течением времени, 
отмечается прогрессия основного заболевания, т.е. по-
явление инвазивного роста и/или увеличение степени 
злокачественности опухоли [8, 23]. Согласно современ-
ным представлениям, лечение немышечно-инвазивного 
РМП состоит из этапа удаления опухоли, профилакти-
ки рецидивов и предупреждения прогрессии опухоли 
[3, 25, 42]. Многочисленные исследования в России и на 
Западе показали эффективность внутрипузырной им-
мунотерапии, проводимой после ТУР, с позиций сни-
жения частоты рецидивирования и длительности без-
рецидивного периода [5,10, 15, 16, 20, 46, 49].

В настоящее время наиболее распространенным и 
эффективным внутрипузырным адьювантным методом 
лечения немышечно-инвазивного РМП является им-
мунотерапия вакциной BCG (Bacillus Calmette-Guerin), 
который был предложен в 1976 году А. Morales и соавт. 
[40]. Использование BCG- терапии после ТУР мочево-
го пузыря приводит к снижению частоты рецидивов 
на 45% и позволяет добиться 5-летней выживаемости в 
70-80% случаев [6, 7, 14, 15, 17, 19, 37, 45]. По данным 
авторов [15, 201], рецидивы после ТУР опухолей МП 
встречаются у 73,8 %, а после ТУР с последующим вну-
трипузырным введением вакцины BCG — у 16,5% боль-
ных, при этом авторы применяли отечественный пре-
парат «Имурон».

Предпосылками для применения вакцины BCG у 
онкологических больных послужили работы W. Coley 
(1893), который наблюдал регрессию после введения 
бактериальных вакцин в опухоль [29, 31]. В 1935 г. J. 
Holmgren первым сообщил о прививке вакцины BCG 
в качестве профилактики злокачественной опухоли 
у человека, однако, из-за выраженной токсичности и 
отсутствия знаний о механизме противоопухолевого 
воздействия препарата в 30-х годах эта идея не нашла 
широкого распространения. Только в конце 60-х годов 
G. Mathe и S. Hadziev представили положительные ре-
зультаты применение вакцины у онкологических боль-

ных. А в 1976 г., A. Morales доложил о первом успешном 
лечении 7 из 9 больных рецидивирующим немышечно-
инвазивным РМП при шестикратном еженедельном 
внутрипузырном и одновременно подкожном введении 
вакцины. Дальнейшие исследования показали, что соче-
тание внутриопухолевого и подкожного введения BCG 
с внутриполостным обладает выраженной токсично-
стью и не приводит к улучшению результатов лечения. 
Исследователями было показано отсутствие эффектив-
ности BCG-терапии при непереходноклеточных эпите-
лиальных опухолях МП. Однако во многих проспектив-
ных рандомизированных клинических исследованиях 
[4, 24, 41, 45, 49] была продемонстрирована высокая 
противоопухолевая активность вакцины BCG в отно-
шении немышечно-инвазивного переходноклеточного 
папиллярного РМП, рака in situ и лучшие результаты 
при адъювантном применении BCG-терапии после ТУР 
по сравнению с оперативным лечением.

На сегодняшний день механизм противоопухолево-
го действия вакцины BCG до конца не изучен. Вакцину 
BCG принято считать плеотропическим стимулятором 
клеточных механизмов иммунитета, под воздействи-
ем которой происходит стимуляция активности ма-
крофагов, NK-клеток, В-клеток и различных Т-клеток 
(CD4+, CD8+ и у8-Т-клеток) в подслизистом слое МП 
[6, 22, 44]. В ближайшие 4-6 часов после внутрипузыр-
ного введения вакцины BCG в индукционном цикле от-
мечается массивная пиурия, содержащая нейтрофилы 
и мононуклеарные клетки. Исследователями [1, 12, 27] 
было показано, что BCG может стимулировать экспрес-
сию различных цитокинов, таких как интерлейкины 
(ИЛ)-1, —2, —4, —6, —8, —10 и —12, фактор некроза 
опухоли (ФНО)-α, интерферон (ИФН)-γ и др. Авторами 
[11, 30] была доказана связь между экспрессией цитоки-
нов с мочой и эффективностью проводимого лечения, 
т.к. у больных с высокой концентрацией ИЛ-1, ИЛ-2 и 
ИЛ-8 в моче, при применении вакцины BCG, наблюда-
ется более выраженный противоопухолевый ответ вак-
цины. Иммунотерапия вакциной вызывает активацию 
иммунокомпетентных клеток стенки МП с последую-
щей генерацией популяции BCG-активированных кле-
ток киллеров (ВАК-клетки), которые разрушают клетки 
РМП [18]. Первичными эффектами вакцины BCG на 
опухоль являются: цитотоксический и цитостатиче-
ский; выработка цитокинов и хемокинов (TNF-α, GM-
CSF, IL-6, IL-8); индукция молекул адгезии (например, 
ICAM-1); индукция антигенов МНС класса I и II*; ин-
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дукция CD40, FAS и других костимуляторных молекул*. 
Эффекты на иммунную систему макроорганизма: вы-
работка провоспалительных цитокинов (в большинстве 
спектра TH1, например, ИНФ-γ, TNF-α и β, IL-2); индук-
ция клеток ВАК; стимуляция туморицидной активности 
макрофагов; экспансия и стимуляция туморицидной 
активности γ-δЕ-лимфоцитов; активация лимфоцитов, 
моноцитов и гранулоцитов*; индукция цитотоксических 
Т-лимфоцитов, перекрестно реактивных к опухоли и 
BCG. Звездочкой отмечены вторичные эффекты отно-
сительно выработки цитокинов опухолевыми клетками 
или иммунной системой макроорганизма.

Несмотря на то, что большинство больных 
немышечно-инвазивным РМП реагируют на адъю-
вантную внутрипузырную терапию вакциной BCG, ряд 
пациентов (20-45%) не отвечают на введение вакцины 
и находятся на грани риска рецидива опухоли или ее 
дальнейшего прогрессирования [14, 33, 35, 36].

Клетки BCG обладают специфическим высокород-
ственными рецепторами к фибронектину [5]. Раннее 
введение вакцины BCG может привести к взаимодей-
ствию вакцины с растворимым фибронектином в моче 
и не адекватному взаимодействию с матричным фибро-
нектином. Адгезия BCG к матрице фибронектина важна 
для развития иммунной реакции, а подавление адгезии 
вакцины приводит к подавлению противоопухолевой 
активности [5]. S. Krege et al. (1996) опубликовали ре-
зультаты мультицентрового рандомизированного ис-
следования, охватывающего 337 больных с немышечно-
инвазивным РМП. Одной группе больных проводилась 
только ТУР, другой профилактически назначался мито-
мицин С; в третьей группе проводилась профилактиче-
ская BCG-терапия [36]. Среднее время наблюдения со-
ставило 20,2 мес. В обеих группах больных, получавших 
адъювантную внутрипузырную терапию, наблюдалось 
уменьшение частоты рецидивов. Общая частота про-
грессии составила 4,22% в год, и она была одинаковой 
во всех трех группах [36].

Наиболее изученными штаммами вакци-
ны BCG являются: Pasteur (Франция), A. Frappier 
(Канада), Connaught (Канада), Tice (США), Evans 
(Великобритания), RIVM (Нидерланды), Danish 1331 
(Дания), Moreau (Бразилия), Tokyo 172 (Япония) и иму-
рон (Россия), при этом доказательств преимущества 
того или иного штамма на рецидивирование и про-
грессирование опухоли получено не было. R.J.Sylvester, 
А.van der Meijden и D.L. Lamm (2002) при изучении 
влияния вакцины BCG на опухолевую прогрессию, 
применяли разные штаммы (Tice — 38,9%, Pasteur — 
22,7%, Connaught — 19,4%, RIVM — 12,0%, A. Frappier — 
2,7%) и не получили значимых различий [47, 49].

На эффективность BCG-терапии РМП оказыва-
ет влияние глубина инвазии. По данным О.Б. Лорана 
(2005), профилактическая BCG-терапия снижала часто-
ту рецидивов РМП при стадии Т1 с 78 % до 29 %, а при 
стадии Та — с 45 % до 16 % по сравнению с больными, по-
лучавшими только хирургическое лечение [11]. Данные 
исследования Европейской Ассоциации Урологов [51] 
показали снижение частоты прогрессирования РМП 
на 27 % в стадиях Та, Т1 и Tis у больных получавших 
BCG-профилактику после ТУР. Авторами [41, 47] было 
показано снижение эффективности лечения вакциной 
BCG у больных, которые ранее получали внутрипу-
зырную химиотерапию. По данным H.W. Herr (1989), 
использование флоуцитометрии позволяет прогнози-
ровать положительный ответ от применения вакцины 
BCG [32]. Отсутствие клеток с анеуплоидным набором 
хромосом в уротелии через 6 месяцев после окончания 
BCG-терапии (при наличии полного эффекта) — хоро-
ший прогностический признак в плане безрецидивного 
течения заболевания.

В настоящее время внутрипузырная BCG-терапия 
стала методом выбора при раке in situ [2, 14]. Применение 
внутрипузырной BCG —терапии позволило получить 
полную регрессию опухоли более чем у 70 % больных с 

карциномой in situ, причем безрецидивный период мо-
жет длиться более 5 лет [34, 48].

Основным лимитирующим фактором, ограничиваю-
щим клиническое применение вакцины BCG, является 
токсичность [20]. Одним из возможных путей преодо-
ления токсичности BCG является уменьшение разовой 
дозы препарата. Применение низких доз (75 мг, 27 мг) 
оказывает такой же терапевтический эффект, как и стан-
дартные дозировки, а частота осложнений значительно 
уменьшается [26, 28, 43]. Имеются работы, в которых 
авторы [39] не нашли различий в токсичности низких и 
стандартных дозировок BCG. P. Bassi и соавт. (2000) уви-
дели способ снижения токсичности BCG в увеличении 
интервала между инстилляциями, интервал между введе-
ниями BCG был увеличен с 1 до 2 недель [26]. Оказалось, 
что при таком режиме эффективность иммунотерапии 
не снизилась, а рецидивы наблюдались только у 12,5% 
больных. Одновременно уменьшилась частота нежела-
тельных побочных эффектов по сравнению со стандарт-
ным режимом. Для уменьшения BCG-токсичности были 
попытки совместного использования вакцины и проти-
вотуберкулезных препаратов (EORTC 30911).

Наиболее распространенными побочными эффек-
тами внутрипузырного введения вакцины BCG явля-
ются дизурические явления и цистит, появление кото-
рых отмечает до 80% больных, а также макрогематурия, 
которая наблюдается у 40% пациентов [21]. Обычно по-
добные симптомы появляются после 2-3 введений BCG, 
начинаются через 2-3 часа после инстилляции и продол-
жаются в течение 1-2 суток. С увеличением количества 
инстилляции выраженность побочных проявлений мо-
жет нарастать. Чаще указанные проявления проходят 
самостоятельно, или может быть проведено симптома-
тическое лечение. Основным противопоказанием для 
первого введения вакцины BCG в МП после операции, 
кроме ранее перенесенной туберкулезной инфекции 
или гиперчувствительности к препарату, является про-
должающаяся макрогематурия после ТУР стенки МП.

Стандартной дозы, как и общепринятой схемы вну-
трипузырного введения вакцины, нет. Считается, что 
2 недели после операции — это минимальный срок, по 
истечении которого можно начинать лечение [18]. За 
этот промежуток времени у большинства больных в 
послеоперационной ране появляется грануляционный 
вал, препятствующий массивному попаданию препара-
та в кровь. У некоторых больных этот срок может уве-
личиться на неопределенное время в силу тех или иных 
причин, но начинать инстилляции при наличии макро-
гематурии или ранее чем на 15-е сутки после операции 
не рекомендуется. В то же время Н.В. Будник (2006) 
оптимальным временем для начала внутрипузырной 
иммунотерапии считает 30 дней после ТУР МП, что со-
ответствует наименьшему уровню свободного фибро-
нектина в моче [5].

Доза BCG для однократной инстилляции варьи-
рует от 60 до 150 мг. Наиболее часто используется 
6-недельный курс индукции, с еженедельными инстил-
ляциями вакцины BCG в мочевой пузырь [49], но боль-
шинство ученых придерживаются мнения о необходи-
мости выполнения поддерживающего курса, который 
обычно начинается через 2-3 месяца и продолжается в 
виде ежемесячных инстилляций BCG в течение 6-42 мес. 
Так, D.Lamm и соавт. (2000), рекомендуют длительный 
курс, если опухоль относится к группе высокого риска 
[38]. Б.П. Матвеев и соавт. (1995) использовали три схе-
мы. По первой схеме 100 мг вакцины BCG растворяли в 
50 мл физиологического раствора и вводили в мочевой 
пузырь на 2 часа [13]. Инстилляции проводили ежене-
дельно в течение 8 недель, затем дважды в месяц в те-
чение 2 месяцев, затем ежемесячно 4 месяцев, а затем 1 
раз в 3 месяца до 2 лет. По второй схеме 150 мг вакцины 
BCG растворяли в 50 мл физиологического раствора и 
вводили в мочевой пузырь на 2 часа еженедельно в тече-
ние 6 месяцев, поддерживающую терапию не проводи-
ли. По третьей схеме 120 мг вакцины BCG растворяли в 



7

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

50 мл физиологического раствора и вводили в МП на 2 
часа. Инстилляции проводили еженедельно в течение 6 
или 8 недель.

Обобщая вышесказанное, можно утверждать, что 
BCG-терапия является эффективным методом ком-

плексного лечения немышечно-инвазивного рака мо-
чевого пузыря и профилактики его рецидивов, однако 
необходимы многоцентровые рандомизированные ис-
следования для выбора оптимального режима лечения 
и объективной оценки метода.
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Сахарный диабет (СД) определен Всемирной ор-
ганизацией здравоохранения как эпидемия неинфек-
ционного заболевания, которая стремительно распро-
страняется. Мировое сообщество приняло ряд норма-
тивных актов (Сент-Винсентская декларация ВОЗ 1989 
г., Веймарская инициатива 1997 г.), направленных на 
борьбу с этим заболеванием [1]. 20 декабря 2006 г. на 
61-й Генеральной ассамблее ООН была принята резо-
люция ООН о необходимости всех стран мира объеди-
ниться в борьбе с этим заболеванием. За всю историю 
ООН это четвертая по счету резолюция, которая об-
ращает пристальное внимание руководителей госу-
дарств и правительств на проблемы здравоохранения 
(ранее были приняты резолюции по борьбе с малярией, 
туберкулезом и ВИЧ-инфекцией). Однако это первая 
резолюция ООН, которая заявила о всемирной угрозе 
неинфекционного хронического заболевания — СД и 
связанных с этой болезнью осложнений, влекущих за 
собой не только высокую опасность для здоровья всех 
наций, но и колоссальные экономические потери [2]. По 
данным Международной федерации диабета этим забо-
леванием страдают около 250 млн. человек, а к 2030 году 
на фоне урбанизации и увеличения средней продолжи-
тельности жизни число больных СД достигнет 380 млн., 
из которых более 90% будет приходиться на СД 2 типа 
(CД 2) [1, 2].

У больных СД отмечен весь спектр болезней печени: 
неалкогольная жировая болезнь печени (НЖБП), цир-

роз печени (ЦП), гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК), 
острая печеночная недостаточность и др. Кроме того, 
отмечают тесную ассоциацию диабета с гепатитом C.

Чаще всего среди поражений печени встречается по-
вышение уровня печеночных ферментов, особенно ала-
нинаминотрансферазы (АЛТ) [54]. В четырех клиниче-
ских испытаниях, включающих 3 701 пациента с СД 2, 
было выявлено, что от 2 до 24% пациентов имели пече-
ночные ферменты выше верхнего предела нормальных 
значений [11]. Отмечалось, что только у 5% пациентов 
были сопутствующие заболевания печени до периода 
наблюдения. Мета-анализ, обобщающий 13 клиниче-
ских исследований по наблюдению 5 003 пациентов с 
СД 2 показал, что 5,6% больных имели значения уровня 
АЛТ сыворотки в 2-2,5 раза выше нормальных значе-
ний [28]. В другой работе было проведено углубленное 
обследование лиц с бессимптомным умеренным повы-
шением уровня АЛТ и АСТ и было выявлено наличие 
заболеваний печени у 98% больных. Чаще всего такая 
клиническая ситуация была обусловлена жировой бо-
лезнью печени или хроническим гепатитом [20].

В настоящее время НЖБП является одним из самых 
распространенных заболеваний в гепатологии, приво-
дящим к ухудшению качества жизни, инвалидизации 
и смерти [4, 12]. Это заболевание включает в себя про-
явления от стеатоза (жировая инфильтрация печени) 
до неалкогольного стеатогепатита, который состоит 
из стеатоза, воспаления, некроза и фиброза. Ранее не-
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алкогольный стеатогепатит рассматривался как добро-
качественный процесс. В настоящее время доказано, 
что стеатогепатит приводит к ЦП и, в некоторых слу-
чаях, к ГЦК [36, 47, 53, 55]. У пациентов с НЖБП при 
постановке диагноза в 50% случаев имеется стеатогепа-
тит, и в 19% — ЦП [34, 50]. Ожирение, СД 2 и гипер-
липидемия — состояния, часто связанные с НЖБП [44]. 
Распространенность НЖБП при СД составляет 34-74% 
[15, 21, 30, 32, 46, 47], а при СД с ожирением, фактиче-
ски — 100% [50]. Ассоциация диабета и ожирения мо-
жет представлять повышенную угрозу поражения пече-
ни — среди пациентов с диабетом и ожирением у 100% 
находили, по крайней мере, умеренный стеатоз, у 50% — 
стеатогепатит, и у 19% — ЦП [50].

ЦП является одной из важных причин смерти при 
СД. Исследование, включающее аутопсию, в США по-
казало, что у пациентов с СД имеется выраженный 
фиброз печени [55]. В Великобритании M.E. Allison 
и соавт. (1994) обнаружили, что 50% больных HCV-
индуцированным ЦП страдали СД. В группе сравнения 
у больных циррозом, не связанным с HCV-инфекцией, 
СД наблюдался только у 9% больных [8].

Взаимосвязь ЦП и диабета сложна, так как сам ЦП 
вызывает инсулинорезистентность. Нарушение толе-
рантности к глюкозе (НТГ) отмечено в 60% случаях, а 
СД — в 20% у пациентов с ЦП. Инсулинзависимая ути-
лизация глюкозы, как показали исследования, была 
уменьшена на 50% у пациентов с ЦП [45], однако, мани-
фестация СД 2 при ЦП связана скорее с уменьшением, а 
не с увеличением секреции инсулина [10].

Частота острой печеночной недостаточности по дан-
ным ряда авторов выше у пациентов с СД: 2,31 на 10000 
человек по сравнению с 1,44 в общей популяции [13, 16]. 
Остается неясным, обусловлено ли это диабетом, лекар-
ствами, или некоторыми другими факторами, которые 
составляют увеличенный риск острой печеночной не-
достаточности [25].

Согласно данным, полученным в ходе крупномас-
штабного исследования, проведенного специалистами 
Department of Veterans Aff airs и National Institutes of 
Health (США), СД может стать причиной развития хро-
нических и даже злокачественных заболеваний печени. 
В ходе исследования ученые наблюдали за состоянием 
здоровья двух групп пациентов, лечившихся в госпита-
ле Veterans Aff airs с 1985 по 1990 годы по поводу раз-
личных заболеваний. В первую группу вошли больные 
(173643 человека), страдающие СД (в 99,5% — диабет 
2 типа), а во вторую — не имеющие этой патологии 
(650620 человек). Наблюдение за пациентами произво-
дилось до 2000 года. Оказалось, что среди больных СД 
распространенность хронических заболеваний и рака 
печени была почти в два раза выше. Причем выявлен-
ная закономерность не была связана с алкогольным по-
вреждением печени, вирусными гепатитами и демогра-
фическими особенностями. Болезни печени, ассоции-
рованные с диабетом, обычно развиваются незаметно, 
протекают бессимптомно и часто выявляются, когда 
становятся причиной тяжелого состояния пациента.

Многочисленные исследования подтвердили четы-
рехкратно увеличенную распространенность ГЦК у па-
циентов с СД [7, 16, 18, 56]. Неизвестно, специфична ли 
высокая частота ГЦК для СД или она связана с ЦП, ко-
торый является предшественником ГЦК. Считается, что 
патогенетическая последовательность событий, приво-
дящих к ГЦК, включает в себя: инсулинорезистетность, 
стимуляцию липолиза, накопление липидов в гепатоци-
тах, оксидативный стресс и повреждение клеток, кото-
рые сопровождаются фиброзом и клеточной пролифе-
рацией, что в свою очередь является проканцерогенами 
[24, 26, 33, 39].

Согласно исследованию голландских учёных из 
медицинского центра при университете Эрасмус в 
Роттердаме, СД увеличивает риск развития рака пече-
ни у пациентов с хроническим гепатитом С и ЦП. Они 
изучили данные 540 пациентов, страдающих хрониче-

ским гепатитом С и ЦП. У 85 пациентов из изучаемой 
группы был диагностирован СД. Вероятность развития 
СД была больше у пациентов с более тяжелой формой 
ЦП. В конце исследования частота рака печени состав-
ляла 11,4% в группе диабета и 5% — без диабета. Также 
установлено, что у мужчин более зрелого возраста риск 
развития злокачественного новообразования печени 
был значительно выше по сравнению с другими участ-
никами исследования.

Распространенность вирусных гепатитов выше у 
пациентов с СД, чем в общей популяции [8, 19, 27, 31, 
35, 37, 38, 42, 51]. Чаще с развитием сахарного диабета 
ассоциируется хроническая HCV-инфекция, значитель-
но реже — HBV-инфекция. В последние годы особое 
внимание гепатологов уделяется способности HBV и 
HCV к внепеченочной репликации и связанным с этим 
системным проявлением инфекции. Антигены HBV и 
ДНК HBV в репликативной и интегрированной фор-
мах обнаружены в ацинарных и эндокринных клетках 
поджелудочной железы, а HBsAg — в панкреатическом 
секрете [40, 41, 48]. Предполагается, что вирусы могут 
непосредственно поражать β-клетки и приводить к 
развитию СД, либо выступать в качестве инициирую-
щего фактора аутоиммунного процесса в β —инсуляр-
ном аппарате поджелудочной железы [1, 14, 17, 22, 52]. 
Возможно, одними из инициирующих аутоиммунную 
агрессию к β-клетке или прямо повреждающими фак-
торами выступают гепатотропные вирусы, учитывая 
их внепеченочную репликацию и высокий уровень ин-
фицированности больных СД. HBV- и HCV-инфекция 
может выступать инициирующим фактором развития 
аутоиммунных реакций, направленных к β-клеткам, у 
больных СД 2. У HBV- и HCV-инфицированных боль-
ных СД 2 наблюдается высокая частота обнаружения 
антител. Так частота обнаружения антител к декарбок-
силазе глутаминовой кислоты (GADA) составляет 39,6%, 
а антител к островковым клеткам (ICA) 25% соответ-
ственно. У 36% HBV- и HCV-инфицированных больных 
СД 2 развивается аутоиммунный медленно прогресси-
рующий СД с наличием аутоантител к β-клеткам и низ-
кой секрецией инсулина [5, 6].

C.O. Zein и соавт. (2002) провели проспективное ис-
следование распространенности диабета среди инфи-
цированных HCV пациентов, не получавших интерфе-
ронотерапию, по сравнению с общей популяцией, и из-
учили связь между диабетом и снижением метаболизма 
глюкозы с гистологическим статусом инфицированных 
HCV больных. В этом исследовании анализировали об-
разцы от 179 пациентов. Общая распространенность 
диабета в когорте составляла 14,5% по сравнению с 7,8% 
в общей популяции (p=0,0008), и с 7,3% в соответствую-
щей группе сравнения лиц с заболеваниями печени, не 
связанными с HCV. Распространенность диабета была 
выше среди HCV-инфицированных пациентов с про-
грессирующим заболеванием печени по сравнению с 
больными на ранних стадиях гистологического пора-
жения (р=0,0004). Прогрессирующее гистологическое 
поражение печени позволяло прогнозировать СД по-
сле исключения других известных факторов, влияющих 
на развитие диабета. Наследственность была вторым 
независимым предиктором развития СД у инфициро-
ванных HCV пациентов. В результате выявили, что рас-
пространенность диабета выше среди инфицирован-
ных HCV больных по сравнению с общей популяцией. 
Повышение риска развития СД у генетически предрас-
положенных пациентов, инфицированных HCV, связа-
но с прогрессирующим гистологическим поражением 
печени. Развитие диабета не было связано с антропо-
морфологическими маркерами ожирения у инфициро-
ванных HCV лиц, что указывает на особый многофак-
торный патогенез диабета при HCV-инфекции [57].

S.H. Park и соавт. (2009) провели исследование, 
включающее в себя 80 больных HBV, не страдающих СД, 
не имеющих ЦП, которым проводилась биопсия печени. 
В результате выявили, что гиперинсулинемия у HBV-
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инфицированных пациентов, вероятнее всего развива-
ется вследствие нарушенного метаболизма инсулина, а 
не действия HBV-инфекции. ИР не была связана с фи-
брозом печени. Авторы предполагают, что печеночный 
фиброз у HBV-зараженных пациентов является прояв-
лением поражения печени, но не ИР [43].

Согласно данным третьего национального исследо-
вания состояния здоровья и питания (Th e Th ird National 
Health and Nutrition Examination Survey — NHANES III), 
для пациентов в возрасте ≥40 лет, инфицированных ви-
русным гепатитом С (ВГС), был зарегистрирован в три 
раза более высокий риск развития СД 2, в тоже время не 
было обнаружено подобной взаимосвязи для пациентов 
с СД 1.

В Израиле H. Knobler и соавт. (2000) провели контро-
лируемое исследование, посвященное риску развития 
СД 2 у больных с хроническими вирусными гепатитами. 
В группе больных с HCV-инфекцией СД 2 был выявлен 
в 15% случаев, в группе HВV-инфицированных — в 12%, 
в контрольной группе, не имевших заболеваний пече-
ни — в 5,6% случаев [57].

Имеется ряд исследований, не доказавших взаи-
мосвязь вирусных гепатитов и СД. Так, Kaabia и соавт. 
(2009) в Тунисе обнаружили HCV-инфекцию у 1259 па-
циентов с СД и у 1315 пациентов без СД. Исследователи 
обнаружили, что частота антител HCV была низка у 
пациентов СД и в группе контроля, без существенного 
различия между группами (1,3% против 0,6%, р=0,057) 
[23]. Результаты этого исследования не соответствуют 
результатам других испытаний, выполненных в много-

численных областях мира, которые обнаружили более 
высокую распространенность гепатита C у больных СД 
[43, 54]. Кроме того, в исследовании Kaabia, титр анти-
HCV был значительно выше в подгруппе СД 2 чем в 
группе контроля (1,4% против 0,6%, р=0,04).

Группа авторов во главе с S Rouabhia представила 
в 2006 году на конгрессе ALFEDIAM в Париже ретро-
спективное исследование, включающее 739 пациентов, 
проживающих в Алжире. В нем было доказано, что 
распространенность HCV выше среди пациентов с СД, 
маркеры гепатита С были обнаружены у 17,5% боль-
ных, страдающих СД, и 8,4% больных без СД (р<0.01). 
Однако, после анализа возраста больных, это различие 
статистически значимым оказалось только у пациентов 
в возрасте между 40 и 65 годами (22,2% против 9,3%, 
р=0,024)

По данным последних исследований, в три раза бо-
лее высокий уровень отклонений показателей глюкозы 
от нормы был зарегистрирован у HCV-позитивных па-
циентов с хроническим гепатитом в сравнении с HCV-
негативными пациентами с другими заболеваниями 
печени. Частота нарушений углеводного обмена была 
выше у пациентов с антителами к HCV [9, 49].

Таким образом, СД и заболевания печени явля-
ются актуальной проблемой современной медицины. 
Учитывая тесную взаимосвязь между диабетом и по-
ражениями печени различной этиологии, доказанную 
многими учеными, в клинической практике необходи-
мо проводить углубленное обследование состояния пе-
чени при ведении больных СД.
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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ ВЕНТРАЛЬНЫХ ГРЫЖ

А.В. Щербатых, С.В. Соколова, К.В. Шевченко
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра факультетской хирургии, зав. — д.м.н., проф. А.В. Щербатых)

Резюме. В обзоре приведены данные литературы, показывающие актуальность данной проблемы и в настоя-
щее время. Рассмотрено существующее многообразие возможных вариантов герниопластики, что часто затрудняет 
правильный выбор при лечении ПОВГ.

Ключевые слова: послеоперационные вентральные грыжи, герниопластика, сетчатые имплантаты.

THE MODERN STATE OF PROBLEM OF POSTOPERATIVE VENTRAL HERNIAS SURGICAL TREATMENT

A.V. Sherbatykh, S.V. Sokolova, C.V. Shevschenko
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e literary data, showing urgency of this problem at present is presented. Th e variety of hernioplasty, that 
oft en makes diffi  cult the right choice of treatment, has been considered.

Key words: postoperative ventral hernias, hernioplasty, meshed implants.

Проблема хирургического лечения послеопераци-
онных вентральных грыж (ПОВГ) становится все более 
актуальной. Увеличение оперативной активности, свя-
занное с совершенствованием хирургической тактики и 
методов анестезиологического пособия, привело к уве-

личению числа больных с послеоперационными вен-
тральными грыжами в 9 раз и более за последние 25 лет 
[30, 37, 39]. ПОВГ занимают второе место после пахо-
вых грыж, и составляют 20-22% от общего числа грыж 
брюшной стенки [4, 15, 19, 46].
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Частота их возникновения после различных вариан-
тов лапаротомии составляет по данным разных авторов 
от 2 до 20% [1, 8, 37, 44], увеличиваясь до 30% и более 
у больных с ожирением, аневризмой брюшного отдела 
аорты [37]. В частности, после выполнения гинеколо-
гических операций их число составляет от 26 до 50%, 
вмешательств на желчевыводящих путях от 20 до 30%, 
резекции желудка и кишки 12%, операций по поводу 
грыжи белой линии живота до 17%, аппендэктомий от 6 
до 14%, ранений и травм живота — 9%, урологических 
операций — 2% [34, 42]. ПОВГ могут образовываться в 
любые сроки после оперативного вмешательства, почти 
в 40% наблюдений они возникают в первые 6 месяцев, а 
в 92-97% — в течение 3 лет после операции [30, 35].

Несмотря на большое число предложенных спосо-
бов пластики брюшной стенки (более 200) и их моди-
фикаций, результаты остаются неудовлетворительны-
ми, т.к. подавляющее большинство из них представлено 
пластикой собственными тканями [14, 16, 30]. Рецидив 
грыж при этих методах составляет 5-50%, а повторные 
операции сопровождаются его увеличением до 20-64% 
[1, 3, 36, 41], но при использовании эксплантов реци-
див возникает в 6% наблюдений [34]. Летальность при 
плановом устранении ПОВГ, по сводной статистике, со-
ставляет 1,4-4,0% [7, 22, 30], у больных с большими и 
гигантскими грыжами она достигает 3-7% [42, 36, 57]. 
Экстренные вмешательства сопровождаются более вы-
сокой летальностью — до 24,6%, и чаще это исход устра-
нения ущемленных ПОВГ [22, 30].

Среди причин образования ПОВГ выделяют: 1) 
ранние послеоперационные осложнения; 2) дистрофи-
ческие и атрофические изменения брюшной стенки; 
3) факторы, влияющие на регенерацию и формирова-
ние послеоперационного рубца; 4) общесоматические 
осложнения, способствующие повышению внутри-
брюшного давления; 5) технические ошибки (выбор не-
рационального доступа, травматичность вмешательства 
и т.д.) [3, 10, 28, 35, 38, 40, 42].

В настоящее время в отечественной и зарубежной 
литературе используется несколько различных класси-
фикаций ПОВГ, что, несомненно, затрудняет сравнение 
результатов лечения данной патологии [5].

К.Д. Тоскин и В.В. Жебровский классифицируют 
ПОВГ по величине, локализации грыжевого дефекта и 
клиническим признакам. По локализации ПОВГ авто-
ры разделяют согласно девяти анатомическим областям 
передней брюшной стенки [5, 42].

I. По локализации вентральные грыжи делятся соот-
ветственно наиболее типичным хирургическим досту-
пам на стенке живота [9].

1. Срединные (медиальные): срединные, срединные 
верхние, срединные нижние.

2. Боковые (латеральные): боковые верхние, боковые 
нижние (правосторонние, левосторонние).

II. По величине: малые, средние, большие, гигант-
ские послеоперационные грыжи.

III. Рецидивные послеоперационные грыжи, сюда 
входят и нередко встречающиеся повторные (много-
кратные) рецидивы.

Все грыжи могут быть вправимыми и невправимы-
ми, неосложненными и осложненными [42].

В последние годы в литературе часто использу-
ют классификацию J.P. Chevrel и A.M. Rath (SWR — 
classifi cation). Согласно этой классификации выделяют 
срединные ПОВГ (М), боковые (L) и сочетанные (ML). 
По ширине грыжевых ворот: до 5 см (W1), 10 см (W2), от 
10 до 15 см (W3) и свыше 15 см (W4). Первичная ПОВГ 
(R1), рецидивная (R2) , два рецидива (R3) и т.д. [49].

Недостатком всех этих классификаций является 
то, что они не учитывают размеры грыжевого дефекта, 
что, несомненно, является важным при выполнении не-
натяжной герниопластики. Этих недостатков лишена 
классификация З.В. Ковалевой (1999). В ней учитывают-
ся максимальный размер грыжевых ворот (В) и грыже-
вого выпячивания (Г), а также наличие или отсутствия 

атрофии тканей (А). По размерам грыжевых ворот: до 5 
см — В1, от 5 до 10 см — В2, от 10 до 15 см — В3, более 
15 см — В4. По максимальному диаметру грыжевого вы-
пячивания: до 10 см — Г1, от 10 до 20 см — Г2, от 20 до 
30 см — Г3 и более 30 см — Г4. Затем авторы несколько 
усовершенствовали свою классификацию и выделяют 
следующие виды ПОВГ: малые (В1 до 5 см, Г1 до 5 см), 
средние (В2 до 10 см, Г2 до 15 см), большие (В3 до 15 см, 
Г3 до 25 см), огромные (в4 более 15 см, Г4 до 40 см) и 
гигантские (В4 более 15 см, Г5 свыше 40 см) [5, 26, 27].

Оперативное вмешательство при грыжах живота у 
подавляющего большинства больных выполняется в 
условиях патологических изменений тканей передней 
брюшной стенки, снижения их регенераторного потен-
циала [3, 10, 28, 35]. Результаты гистологического и мор-
фометрического исследования биоптатов мышц перед-
ней брюшной стенки показали уменьшение более чем в 
4 раза объема мышечных волокон, потерю их пучкового 
строения и выраженную атрофию на фоне соедини-
тельной и жировой ткани, что не может обеспечивать 
эластичности прямых мышц живота у больных с дли-
тельно существующими ПОВГ. Частичная облитерация 
артериальных сосудов и утолщение их стенки, наряду 
с развитием грубой соединительной ткани, позволяют 
объяснить замедление регенераторных процессов при 
ликвидации грыж хирургическим путем. В итоге спо-
собность мышц к сокращению постепенно утрачива-
ется. С течением времени грыжевой дефект увеличива-
ется, и расхождение прямых мышц становится больше. 
Обусловленные грыжей ограничения функции мышц 
брюшной стенки приводят к их атрофии, соединитель-
нотканному перерождению, уменьшают способность к 
сокращению и растяжению. Структура фасций и апо-
невроза также изменяется, замещаясь рубцовой и более 
бедной коллагеном соединительной тканью. В итоге гер-
ниопластика выполняется с использованием заведомо 
неполноценных тканей, не обеспечивающих достаточ-
ную механическую прочность. Дистрофические про-
цессы в тканях еще более усугубляются за счет создания 
дупликатуры и неизбежного натяжения тканей [41].

Атрофические процессы в мышцах нарушают не 
только их способность к сокращению, но и к растяже-
нию. Поэтому все способы операций, при которых сбли-
жаются мышечно-апоневротические элементы грыже-
вых ворот, приводят к уменьшению объема брюшной 
полости, к сдавлению и ишемии мышц в фасциальных 
футлярах, к развитию инфекции в ране, что и заклады-
вает патогенетические механизмы ранних (дыхательная 
и сердечная недостаточность, нагноение ран, эвентра-
ция) и поздних (рецидивы грыжи) послеоперационных 
осложнений [3].

По данным многих авторов наиболее подробной и 
понятной является классификация, проводимая В.Н. 
Егиевым с соавт. (2003) [17]:

Классификация способов герниопластики при по-
слеоперационных грыжах:

1. Натяжные способы пластики:
— без образования дупликатуры;
— с образованием дупликатуры.
2. Ненатяжные способы:

— наложение сетки на апоневроз без его ушивания 
(onlay);

— наложение сетки под апоневроз без его ушивания 
(inlay);

— наложение сеток на— и под апоневроз без его 
ушивания (inlay-onlay);

— наложение двойной сетки без ушивания апонев-
роза.

3. Комбинированные способы:
— сшивание апоневроза с расположением сетки под 

ним;
— сшивание апоневроза с расположением сетки над 

ним;
— комбинированный многослойный способ пласти-

ки с применением сетки;
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— частичное сшивание с применением сетки;
— реконструкция брюшной стенки (способ Ramirez) 

с применением сетки.
4. Лапароскопические способы пластики:

— с предбрюшинным расположением имплантата;
— с интраабдоминальным расположением имплан-

танта;
— комбинация лапароскопии с ненатяжной пластикой.
В группе пластик местными тканями выделяют апо-

невротические, мышечно-апоневротические, мышеч-
ные пластики и пластики с использованием грыжевого 
мешка.

Методики закрытия дефектов брюшной стенки по-
гружными швами на апоневроз получил большое рас-
пространение благодаря своей простоте и безопасности. 
Впервые для пупочных грыж такую методику описал 
Lucas Championniere в 1882 году. В дальнейшем она стала 
применяться и при ПОВГ. Наиболее популярным видом 
апоневротической пластики стало удвоение апоневроза 
по типу «двубортного сюртука». Его предложили в 1899 
году для пупочных грыж братья Mayo. Завоевало при-
знание предложение Piccoli (1900) о создании дуплика-
туры апоневроза не в поперечном, а в продольном на-
правлении. Дефицит неповрежденных тканей в области 
грыжевых ворот и желание уменьшить натяжение апо-
невроза привело к разработке группы способов апонев-
ротической пластики со вскрытием влагалищ прямых 
мышц живота. Первым это произвел Maydl в 1886 году. 
В России наибольшее распространение среди хирургов 
получил способ Н.И. Напалкова (1939), применявшийся 
автором с 1908 года. Для всех вышеперечисленных спо-
собов, существенным недостатком является вскрытие 
влагалищ прямых мышц, что всегда в большей и мень-
шей степени ведет к расслаблению и атрофии прямых 
мышц.

Следующей группой методик пластики грыжевых 
ворот являются мышечно-апоневротические пластики. 
Наиболее известен и популярен способ К.М. Сапежко 
(1900). Для закрытия грыжевых ворот им предложено 
продольное удвоение брюшной стенки за счет образо-
вания дупликатуры из всей толщи брюшино-мышечно-
апоневротических лоскутов.

Мышечные способы пластики в настоящее время 
оставлены. Недостатками этих способов являются зна-
чительная травматичность и неизбежная атрофия ис-
пользуемых для пластики мышц, вследствие извраще-
ния их функции и неизбежной травмы при выделении 
и сшивании.

В отдельную группу выделены способы с использова-
нием грыжевого мешка для пластики местными тканя-
ми. К сожалению, все способы пластики ПОВГ местны-
ми тканями эффективны лишь при небольших грыжах. 
Но рецидив грыж после применения аутопластических 
методик, как показано ранее, велик. Основной причи-
ной неудач являются дегенеративные процессы, проис-
ходящие в используемых для пластики тканях, что при-
водит к их замещению соединительной (рубцовой) тка-
нью, обладающей меньшей механической прочностью.

В настоящее время в клинической практике большое 
распространение получили аутодермопластика, гомо-
пластика твердой мозговой оболочкой и аллопластика. 
Свободную пересадку тканей для закрытия грыжевого 
дефекта впервые применил в 1909 году Konig. Он за-
крыл грыжевые ворота при пупочной грыже участком 
надкостницы большеберцовой кости. В этом же году 
Kuschner применил широкую фасцию бедра при опе-
рации по поводу ПОВГ. Наиболее часто используемым 
материалом является аутокожа. Пересадку кожного 
лоскута вовсю толщу для закрытия грыжевых ворот 
применил Mair в 1945 году [41]. Различные методики 
применения аутокожи позволили снизить количество 
рецидивов до 3,2 — 27,2% [5, 11, 22, 32, 48, 33]. Тем не 
менее, недостатки метода препятствовали его широко-
му распространению. Было доказано, что соединитель-
нотканное перерождение кожного лоскута ведет к фор-

мированию не апоневротической, а рубцовой (рыхлой 
соединительной) ткани [51], механическая прочность 
которой существенно ниже. Недостатком кожи как 
пластического материала считают наличие в ней эпи-
дермиса и эпителиальных производных, являющихся, 
источником эпителиальных кист и свищей, нагноения 
ран и возможностью канцерогенеза [13, 24]. Раневые 
осложнения при кожной пластике составляют от 11,6 до 
70%, что естественно нельзя считать удовлетворитель-
ным [5, 22].

Поэтому с 1980-х годов, особенно за рубежом, наи-
большее распространение получили методы аллопла-
стики [41]. Опыт применения аллопластических ма-
териалов в герниологии имеет более чем столетнюю 
историю. Идея была развита немецкими хирургами O. 
Witzel и R. Goupel (1900). Серебряная сетка стала одним 
из первых аллопластичеких материалов, используемых 
в герниологии. Еще одним металлическим сетчатым 
материалом, использовавшимся в герниологии, явилась 
танталовая сетка. В 20-х годах ХХ века для лечения па-
ховых и послеоперационных грыж начали использовать 
сетки из нержавеющей стали. В 1973 году D.J. Preston 
доложил о результатах лечения 2000 грыж почти за 
четверть века. Такие недостатки металлических сет-
чатых протезов, как их ломкость, достаточно высокий 
процент раневых осложнений, ощущение дискомфорта 
в области операции у пациентов из-за недостаточной 
гибкости сетки не позволили внедрить их в широкую 
хирургическую практику. В 1906 году R.W. Murray и в 
1914 году D. Fieschi использовали в качестве протези-
рующего материала резину и каучук, однако выражен-
ная тканевая реакция не позволила широко внедрить 
эти материалы в практическую хирургию. В 1952 году 
J.K. Narat и L.G. Khedroo в качестве протезирующего ма-
териала предложили биологически инертный материал 
из целлюлозы — фортисан. В 1957 году J.I. Abrahams 
опубликовал опыт лечения рецидивных грыж с исполь-
зованием поливиниловой губки (ивалона) толщиной 2 
мм. В последующем была доказана слабая устойчивость 
данного материала к инфекции, материал в тканях че-
ловека обладает способностью фрагментироваться. 
Важным этапом в использовании алломатериалов явля-
ется первое сообщение F.C. Usher об успешном исполь-
зовании тканой сетки из полипропилена, относящееся к 
1959 году. Первый опыт использования еще одного наи-
более часто применяемого в современной герниологии 
алломатериала — микропористого тефлона (е-PTFE) от-
носится к 1977 году, с 90-х годов ХХ века материал начал 
широко использоваться в лечении грыж.

В настоящее время к протезирующим материалам 
в герниологии предъявляют следующие требования: 1) 
протез не должен изменять своих физических свойств 
под воздействием тканей пациента; 2) быть химически 
инертным; 3) не вызывать воспалительную реакцию; 4) 
не являться канцерогеном; 5) выдерживать физические 
нагрузки; 6) не являться аллергеном; 7) выпускаться 
в виде необходимой формы (сетка, пластина и т.д.); 8) 
легко стерилизоваться без изменения своих свойств; 9) 
должен быть хорошо растяжим; 10) инкапсулироваться 
окружающими тканями и не вызывать спаечного про-
цесса при соприкосновении с органами брюшной по-
лости.

Современные синтетические протезы, используе-
мые в герниологии, подразделяются по химическому 
строению (полипропиленовые, политетрафторэтилено-
вые, полиглактиновые и т.д.), по физическим свойствам 
(рассасывающийся и нерассасывающиеся), структуре 
плетения (полифиламентные, монофиламентные), про-
странственной структуре (пластинчатые, трехмерные) 
[17].

Наибольшее распространение в настоящее время 
получили такие синтетические материалы как пропи-
лен и политетрафторэтилен [4, 18]. Кроме этого про-
должает использоваться углеродное волокно, лавсано-
вые сетки [15], сетки с различными антимикробными 
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покрытиями [28]. Последние годы начали применяться 
композитные сетчатые имплантанты представляющие 
собой комбинацию из нерассасывающихся мононитей и 
биодеградируемых волокон, основным представителем 
которых являются сетки Vypro фирмы Ethicon [5].

Наиболее часто в настоящее время используются три 
варианта протезирующих методик лечения ПОВГ: ком-
бинированная пластика с надапоневротическим разме-
щением протеза («onlay»), комбинированная пластика 
с предбрюшинным или подмышечным расположением 
протеза и закрытие дефекта брюшной стенки синтети-
ческим материалом («sublay», «inlay») [5].

Наиболее распространенным способом пластики с 
надапоневротической установкой сетки является уши-
вание грыжевых ворот «край в край» и укрепление ли-
нии шва сверху протезным материалом. Однако данная 
методика при грыжах больших и гигантских размеров 
противоречит концепции «ненатяжной» герниопласти-
ки, и приводит к значительному повышению внутри-
брюшного давления и связанных с этим осложнений 
[4]. Недостатком комбинированной пластики с надапо-
невротическим расположением протеза является необ-
ходимость широкой отслойки подкожной клетчатки и 
кожи от апоневроза. Это нарушает их кровоснабжение, 
венозный и лимфатический отток, приводит к длитель-
ной экссудации в ране, формирования сером и некрозов 
подкожной клетчатки и кожи с последующим развити-
ем гнойных раневых осложнений и длительно суще-
ствующих свищей. Кроме того, контакт синтетического 
протеза с подкожной клетчаткой сам по себе значитель-
но увеличивает и длительно поддерживает процесс экс-
судации [5, 41, 43].

По данным литературы, многие исследователи от-
дают предпочтение комбинированной герниопластике 
с предбрюшинным или подмышечным расположением 
имплантата. Грыжевые ворота ушиваются за счет брю-
шины или заднего листка влагалища прямых мышц 
живота. Сверху на них размещается имплантат, кото-
рый фиксируется к фасциальным структурам брюшной 
стенки так, чтобы после завязывания швов протез был 
слегка натянут, а апоневроз можно было бы свободно 
сшить «край в край». Технически эта пластика более 
сложна, но значительно снижает вероятность сером и 
других раневых осложнений. Однако в таком виде она 
вряд ли применима при грыжа больших и гигантских 
размеров при большом дефекте апоневроза.

Закрытие дефекта брюшной стенки синтетическим 
материалом без ушивания апоневроза является наибо-
лее технически простым. Грыжевые ворота не сужива-
ются. Брюшная полость изолируется тканями грыжево-
го мешка или большим сальником. Протез фиксируется 
нерассасывающимися швами по периметру дефекта, 
заходя на 3-5 см за край апоневроза. Края протеза рас-
полагаются как над апоневрозом, так и предбрюшинно. 
Пространство над имплантантом дренируют с актив-
ной аспирацией. Однако, при такой методике проведе-
ния операции, также повышается риск парапротезных 
сером и развития гнойных раневых осложнений [5].

В связи с этим в последние годы появились публи-
кации о применении при лечении ПОВГ больших и ги-
гантских размеров методик разделения анатомических 
компонентов брюшной стенки [41]. Наиболее распро-
страненной операцией является реконструкция брюш-
ной полости по Ramirez [55]. Суть операции заключа-
ется в рассечении апоневроза наружной косой мышцы 
живота и перемещения в медиальном направлении 
влагалищ прямых мышц живота. Сверху фиксируется 
широкий имплантат. Операция является технически 
сложной и очень травматичной [5, 41].

Сравнение результатов с аутопластическими ме-
тодиками заставляют ограничить использование по-
следних только при грыжах малых размеров у молодых 
пациентов без избыточной массы тела. В остальных 
случаях авторы считают показанными протезирующие 
методы [5, 20, 41].

Полипропилен в настоящее время является наибо-
лее широко применяемым в герниологии синтетиче-
ским материалом. Обширный опыт применения сетки 
и длительность клинических наблюдений в хирургиче-
ском лечении грыж подтверждает такие качества, как 
неаллергеность, неонкогенность, высокую резистент-
ность к инфекции, инертность к тканям организма, они 
не вызывают реакции отторжения, тромборезистентны 
[5, 12, 16]. Наилучшие результаты дает применение мо-
нофиламентных полипропиленовых сеток.

Еще одним распространенным пластическим ма-
териалом является политетрафторэтилен (ПТФЭ). 
Пластины из ПТФЭ максимально инертны, и, по мне-
нию ряда авторов, могут располагаться даже интра-
перитонеально, без риска вызвать спаечный процесс. 
Однако проблема заключается в невысокой прочности 
этих пластин и плохой прорастаемости ПТФЭ соедини-
тельной тканью [17].

К рассасывающимся протезам относят сетки из по-
лиглактина — 910 (викрил) и полигликолевой кислоты 
(дексон). Помещали рассасывающуюся сетку на дефект 
брюшной стенки и отметили, что не происходит доста-
точного образования фиброзной ткани, прежде чем сет-
ка растворится [16].

Композитные сетки. Экспериментальные исследо-
вания по тканевой интеграции сеток Vypro подтверди-
ли, что они хорошо интегрируются в брюшную сетку, в 
основном, благодаря сниженному содержанию не расса-
сывающихся волокон полипропилена, крупноячеистой 
структуре и эластичности, соответствующим природ-
ным свойствам брюшной стенки [5, 25]. При замещении 
данной сеткой участка апоневроза передней брюшной 
стенки происходит стимулирование процесса враста-
ния в сетку незрелого коллагена [59], однако, несмотря 
на это, не происходит реального укрепления брюшной 
стенки, и в результате таких действий часто наблюдают-
ся рецидивы [5, 58].

Частота раневых осложнений (РО) после пластики 
передней брюшной стенки по поводу ПОВГ варьиру-
ет от 20,9 до 67% [3, 21, 31, 47]. Но сведения о тех или 
иных осложнениях противоречивы [20]. В структуру 
РО входят нагноение, расхождение краев раны, серома, 
инфильтрат раны, длительная лимфорея, лигатурные 
свищи, некроз краев раны [31, 47]. Применение синте-
тических сетчатых протезов явилось причиной новых 
осложнений, не отмечавшихся после аутопластики: 1) 
миграция протеза в просвет полого органа; 2) образова-
ние кишечных свищей в результате травмы кишечной 
стенки сетчатым протезом; 3) образование кист проте-
за; 4) спаечная кишечная непроходимость при адгезии 
кишки с протезом; 5) разрыв сетки с образованием ре-
цидива грыжи или ущемлением полого органа [31]. По 
мнению В.Н. Егиева, с соавт. (2003), серому остаточной 
полости трудно считать осложнением, так как это зако-
номерная реакция макроорганизма на размещение ино-
родного материала [17].

Первое упоминание об использовании лапароско-
пической технологии в лечении грыж брюшной стенки 
с применением полипропиленовой сетки относится к 
1979 году. Впервые лапароскопическая герниопластика 
при вентральной грыже была описана в 1992 году J.E. 
Carter. В 1994, 1995 годах появились работы, определив-
шие технику лапароскопической герниопластики при 
послеоперационных грыжах, как внутрибрюшинное 
расположение протеза с применением ненатяжной пла-
стики [5, 41]. Показаниями к лапароскопической опера-
ции являются в первую очередь некоторые локализации 
грыж, например, после люмботомии, уретеролитотомии, 
т.е. после тех доступов, которые сложно закрыть мест-
ными тканями и удобнее оперировать лапароскопиче-
ски. Противопоказания до настоящего времени четко 
не определены. Общие противопоказания такие же, как 
и для всех лапароскопических операций. Результаты 
этих операций весьма противоречивы — от 0 до 18% ре-
цидивов [5, 16, 17, 41].
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По сути, это лапароскопический вариант выполне-
ния методики «inlay» с внутрибрюшинным размещени-
ем протеза [52], что и определяет основные недостатки 
метода. Протез, как и при открытых методиках, должен 
быть на 5 см шире грыжевых ворот в каждом направле-
нии. Его фиксируют механическими степлерами, мно-
гие хирурги предпочитают дополнительно накладывать 
сквозные швы через брюшную стенку и завязывать их 
над апоневрозом.

Наиболее частыми осложнениями лапароскопи-
ческой герниопластики являются травмы кишечника 
электроинструментами и кишечная непроходимость. 
Частота всех осложнений колеблется от 5 до 26%, что 
не превышает таковую после открытых протезирую-
щих герниопластик, а продолжительность послеопе-
рационной госпитализации значительно уменьшается 
[5, 50, 52, 54, 56, 60]. Таким образом, вопрос о месте 
лапароскопической герниопластике при ПОВГ остает-
ся пока открытым. Ясно, что эта методика технически 
сложна и требует дополнительной подготовки хирурга 
и видеоэндоскопического оборудования. К тому же, 
применение методики «inlay» в лапароскопическом 

варианте при больших грыжах у молодых пациентов 
функционально не выгодно. У пожилых пациентов с 
сопутствующими заболеваниями сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем возникает вопрос о возможно-
сти поддержания достаточно длительное время напря-
женного карбоксиперитонеума. Поэтому, рекомендо-
вать лапароскопическую герниопластику к широкому 
применению в данное время нельзя. Но ее совершен-
ствование в условиях высококвалифицированных или 
специализированных учреждений следует приветство-
вать [5, 41].

Заключая обзор данных литературы, хочется приве-
сти мнение Н.В. Воскресенского и С.Л. Горелика (1965) 
« … хотя хирургическое лечение послеоперационных 
грыж и достигло заметных успехов, но оно все еще на-
ходится в стадии поисков. Своего полного разрешения 
ждет еще и проблема применения синтетических тка-
ней при восстановительных операциях на стенке жи-
вота. Пути подлинного успеха лежат в профилактике 
послеоперационных грыж, выявлении больных с гры-
жами, активном наблюдении за ними и своевременном 
их оперировании» [9].
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ОЦЕНКА ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ И СУБПОПУЛЯЦИОННОГО СОСТАВА ЛИМФОЦИТОВ 
У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ

Ю.В. Захарова, А.А.Пунин, Г.Н. Федоров, В.Н. Григорьева
(Смоленская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. И.В. Отвагин, 

кафедра факультетской терапии, зав. — д.м.н., проф. А.А. Пунин, 
центральная научно-исследовательская лаборатория, зав. — к.м.н., с.н.с. Г.Н. Федоров)

Резюме. Проводилось изучение показателей спирометрии и изменения субпопуляционного состава лимфоци-
тов периферической крови у больных бронхиальной астмой. В исследовании участвовали 55 больных с различным 
уровнем контроля заболевания по критериям GINA-2006. При неконтролируемом течении заболевания показатели 
спирометрии минимальны, также отмечается снижение общего числа Т-лимфоцитов, повышении экспрессии CD 
4 и CD 20. Установлено, что диапазоны значений CD 3 от 60,5 до 66, CD 4 от 39 до 46 и CD 20 от 11 до 16 являются 
лабораторными маркерами клинически неконтролируемого течения бронхиальной астмы, определяют глубину па-
тологического процесса и могут служить важными критериями для индивидуального подбора терапии.

Ключевые слова: бронхиальная астма, контроль, функция внешнего дыхания, лимфоциты.

ESTIMATIONS OF EXTERNAL RESPIRATION FUNCTION AND SUBPOPULATION COMPOSITION OF LYMPHOCYTES 
IN THE SUBJECTS WITH BRONCHIAL ASTHMA

J.V. Zakharova, A.A. Punin, G.N. Fedorov, V.N. Grigorieva
(Smolensk State Medical Academy)

Summary.Changes in lung function, changes in the subpopulation composition of lymphocytes in the subjects with 
bronchial asthma were studied. Fift y fi ve subjects with a diff erent asthma control level per GINA 2006 took part in the study. 
Th e study results in statistically signifi cant reduction of lung function, T- lymphocytes, increase CD 4+ and CD 20+ cells. 
Th us, concentration of CD 3+ cells from 60,5 to 66, CD 4+ cells from 39 to 46, CD 20+ cells from 11 to 16 in asthma patients 
could be used as an index of infl ammatory response and as an important criterion to choose the individual treatment.

Key words: bronchial asthma, control, lung function, lymphocytes.

В настоящее время бронхиальная астма (БА) — одно 
из наиболее распространенных хронических заболева-
ний, которым страдают более 5 миллионов человек. [1]. 
Обострения БА приводят к частым госпитализациям, 
снижают качество жизни больных и их семей. Наиболее 
важной целью лечения БА является достижение и под-
держание контроля над заболеванием, эффективное 
предотвращение обострений и снижение летальности 
[7]. Проведенные масштабные исследования продемон-
стрировали, в целом, низкий уровень контроля астмы. В 
России астма плохо контролируется у 84% пациентов [4]. 
В 2000 году Комитет экспертов GINA инициировал ис-
следование GOAL, в котором впервые были предложе-
ны критерии «полного» контроля (максимально дости-
жимого, идеального), наряду с критериями «хорошего» 
контроля (менее строгими по сравнению с «полным») 
[4]. Используя только клинические показатели и данные 
спирометрии, врач не в состоянии гарантировать боль-
ному адекватный контроль воспаления в дыхательных 
путях [8]. Даже полное отсутствие симптомов заболева-
ния не означает, что воспалительный процесс надежно 
контролируется. Не стоит забывать, что среди больных 
с одинаковой тяжестью течения БА ответ на 
действие ингаляционных глюкокортикосте-
роидов (ИГК) существенно варьирует, и доза, 
выбранная, опираясь только лишь на выра-
женность симптомов заболевания, может ока-
заться недостаточной для достижения полного 
контроля. Данный факт подтверждают иссле-
дования кривых «доза-эффект» для ИГК, где 
показано, что дозы, обеспечивающие отсут-
ствие симптомов заболевания у большинства 
больных, не гарантируют исчезновение других 
проявлений воспаления в бронхиальном де-
реве [8, 11]. Известно положительное влияние 
стероидов на иммунные звенья патогенеза 
БА, роль которых весьма значима [6]. Однако 
имеются противоречивые сведения о влиянии 

ИГК на содержание лейкоцитов в крови и иммунный 
статус больного. Эти препараты действуют на процес-
сы пролиферации и дифференцировки иммунноком-
петентных клеток, подавляют продукцию цитокинов, а 
также блокируют синтез цитокиновых рецепторов [9]. 
Уточнение механизмов формирования иммунного вос-
паления на различных стадиях развития заболевания 
позволяет определить объем, характер и длительность 
противовоспалительной терапии. В работе Shiota et 
al. отмечено, что у больных БА, получавших ИГК, сы-
вороточный уровень CD 25+ значительно ниже, чем у 
больных не получающих стероиды [12]. Н. Е. Кислова 
показала, что через 2 недели постоянной терапии ИГК, 
когда происходило улучшение клинических и функцио-
нальных параметров у больных астмой, статистически 
значимых изменений иммунных показателей не наблю-
далось. И лишь через 6 месяцев выявлялось достоверное 
уменьшение экспрессии CD 8 и CD 25 на лимфоцитах 
периферической крови и увеличение доли пациентов 
с нормальным содержанием вышеуказанных маркеров 
[3]. До сих пор остается неизученной динамика иммун-
ных показателей на фоне длительной терапии ИГК, не 

Таблица 1
Распределение субпопуляционного состава лимфоцитов периферической 

крови у больных с различным уровнем контроля БА

Форма заболевания
Исследуемый маркер

CD 3 CD 4 CD 8 CD 20 CD 25

1 БА контролируемая (n=8) 66
(59, 71)

41,5*
(36, 46)

22
(21, 28)

11*
(10, 16)

9
(8, 10)

2 БА частично 
контролируемая (n=9)

69**
(60, 74)

39
(37, 44)

22
(21, 26)

12
(11, 13)

8
(8, 12)

3 БА неконтролируемая (n=38) 60,5***
(52, 75)

46***
(41, 48)

25
(22, 30)

16
(12, 18)

9
(7, 10)

   *значимость различий между группами 1и 3.
 ** значимость различий между группами 1 и 2.
*** значимость различий между группами 2 и 3.



18

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

менее важным является вопрос о тактике дальнейшего 
ведения пациентов, достигших контроля над заболева-
нием по клиническим и функциональным параметрам. 
В этой связи представляет интерес изучение экспрессии 
CD 3, CD 4, CD 8, CD 20 и CD 25 маркеров лимфоцитов 
у больных БА на различных уровнях контроля над за-
болеванием, что позволит дополнить представления о 
патогенезе астмы, сроках достижения контроля, а также 
более тщательно оценивать эффективность и длитель-
ность терапии ИГК.

Цель работы: оценить показатели функции внешне-
го дыхания и иммунного статуса при различных уров-
нях достижения контроля БА.

Материалы и методы

Было выполнено открытое исследование, в ходе ко-
торого проводилось динамическое наблюдение за 55 
амбулаторными больных БА мужского пола, средний 
возраст которых оставил 49,9 ± 4,2 года. В соответствии 
с рекомендациями GINA 2006 все больные были разде-
лены на 3 группы, различные по уровню контроля над 
заболеванием [7]. БА считалась контролируемой при 
соблюдении следующих критериев: количество днев-
ных симптомов менее 2 эпизодов в неделю, отсутствие 
ночных симптомов и пробуждений, ограничений ак-
тивности, обострений, потребности в препаратах неот-
ложной помощи, наличие не более двух эпизодов БА в 
неделю, при этом показатели ОФВ1 или ПСВ находятся 
в пределах нормальных величин. Для частично контро-
лируемого течения заболевания достаточно наличия 
любого из вышеперечисленных проявлений БА в те-
чение недели при снижение значений ОФВ1 и ПСВ на 
20% и более от должных для данного пациента. Наличие 
трех и более признаков частично контролируемой БА в 
течение недели характерно для неконтролируемой фор-
мы заболевания [7]. В нашем исследовании пациенты с 
диагнозом контролируемой, частично контролируемой 
и неконтролируемой БА составили 15%, 16% и 69% со-
ответственно. Среди них с легкой степенью тяжести те-
чения было 11%, средней 73%, тяжелой — 16%. Все на-
блюдаемые получали базисную противовоспалительную 
терапию ИГК. 58% больных для достижения контроля 
над заболеванием получали комбинацию 50 мкг сальме-
терола и 250 мкг флутиказона дважды в сутки, 29% — 50 
мкг сальметерола и 500 мкг флутиказона дважды в сут-
ки, на монотерапии флутиказоном в дозе 250 мкг в сут-
ки находились 13 % больных. Для купирования острой 
симптоматики применялся ингаляционный β2-агонист 
быстрого действия по требованию, но не чаще 3-4 раз 
в сутки. Регистрация показателей ФВД осуществлялась 
трехкратно в утренние часы до приема противоастма-
тических препаратов. В расчет принимались исследова-
ния с максимальными значениями показателей ОФВ1. Лабораторные исследования проводили на базе цен-
тральной научно-исследовательской лаборатории (зав. 
лабораторией к.м.н., ст. научный сотрудник Федоров 

Таблица 2
Распределение CD — клеток у пациентов, находящихся на различных 

режимах противовоспалительной терапии

Проводимая терапия
Исследуемый показатель

CD 3 CD 4 CD 8 CD 20 CD 25

1 Сальметерол+флутиказон
50/250 (n=32)

65
(54, 69)

45
(39, 48)

24
(22, 30)

16
(11, 18)

9*
(8, 10)

2 Сальметерол+флутиказон
50/500 (n=16)

67
(59, 69)

45,5
(39, 46)

24,5
(22, 29)

13
(11, 16)

8*
(7, 10)

3 флутиказон
250 (n=7)

69
(52, 71)

43
(42, 48)

27
(22, 32)

16
(12, 22)

10
(9, 24)

* значимость различий между группами пациентов, получающих комбина-
цию сальметерол+флутиказон и монотерапию флутиказоном.

Г.Н.) ГОУ ВПО «Смоленская государствен-
ная медицинская академия Росздрава» (ректор 
д.м.н., профессор И.В. Отвагин): подсчитывали 
абсолютное и относительное содержание лим-
фоцитов в периферической крови и определя-
ли их субпопуляционный состав (CD3+, CD4+, 
CD8+, CD20+ и CD25+ лимфоциты) методом 
непрямой иммунофлюоресценции с помощью 
панели моноклональных антител производства 
ТОО «Сорбент» г. Москва. При достижении 
контроля над заболеванием (контролируемая 
и частично контролируемая БА по критериям 
GINA 2006) повторно проводили оценку содер-
жания лимфоцитов в периферической крови и 
их субпопуляционного состава. В группе паци-
ентов, не достигших контроля над заболевани-
ем, проводили тщательную клиническую оцен-
ку состояния больного, наличие осложнений и 
сопутствующей патологии, правильность тех-

ники ингаляций. При необходимости пересматривали 
базисную противовоспалительную терапию. По окон-
чании исследования все участники получили рекомен-
дации и продолжили дальнейшее наблюдение у врача-
пульмонолога.

Статистическая обработка материала проведена по 
стандартной методике. Все численные данные пред-
ставлены как mediana (M) c 25-75% интерквартельным 
размахом. Достоверность различий между группами 
определялась при помощи U-критерия Манна-Уитни с 
заданным уровнем достоверности 0,95.

Результаты и обсуждение

При контролируемом течении БА уровень CD 4+ и 
CD 20+ лимфоцитов значимо ниже, чем в группе па-
циентов, не достигших контроля (табл. 1), количество 
CD 3+ лимфоцитов, напротив, больше у пациентов с 
контролируемым течением заболевания, р<0,05. При 
сравнении групп частично контролируемой и некон-
тролируемой БА статистически достоверные различия 
получены для CD 3+ и CD 4+ клеток, причем содержа-
ние Т-хелперов оказалось выше, а Т-лимфоцитов ниже 
при неконтролируемом течении болезни (р<0,05).

В таблице 2 представлены данные групп пациентов, 
получавших фиксированную комбинацию сальметерол 
50 мкг + флутиказон 250 мкг и сальметерол 50 мкг + флу-
тиказон 500 мкг дважды в сутки и флутиказон 250 мкг 
в сутки. Обнаружено достоверное повышение экспрес-
сии CD 25 антигенов на лимфоцитах периферической 
крови у пациентов, находившихся на монотерапии флу-
тиказоном по сравнению с пациентами, получающими 
комбинацию ИГК и β2-агониста длительного действия 
(р<0,05). По другим CD — маркерам статистически зна-
чимых различий выявлено не было.

При первом посещении врача, анализируя спиро-
граммы, оказалось, что показатель ОФВ1 составил 2,49 
(0,59, 4,5) литра и 73 (17, 98) % от должных величин. 
ОФВ1 до 60% выявлен 22% больных, интервал от 60 до 
80% занимают 42% участников исследования, значение 
ОФВ1 более 80% определено у 20% обследованных.

По мере потери контроля БА по критериям GINA 
2006, наблюдаем, что наименьшие функциональные по-
казатели имеют пациенты с неконтролируемым течени-
ем болезни, с тенденцией к их увеличению при достиже-
нии контроля (р<0,05) (табл. 3).

Ко времени второго посещения пульмонолога пол-
ного и частичного контроля БА по критериям GINA 
2006 достиг 31 % участников исследования. При этом 
по сравнению с визитом 1 отмечалось значимое повы-
шение ОФВ1 с 73 до 80% от должных величин (р<0,001). 
Анализируя лабораторные показатели, наблюдаем сни-
жение экспрессии CD 4 и CD 20 маркеров лимфоцитов с 
46 до 40 и с 25 до 22 соответственно и увеличение CD 3+ 
лимфоцитов с 60,5 до 68 (р<0,002).

Аналогичные данные получены при сравнении групп 
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неконтролируемой астмы на визите 1 и контролируемой 
и частично контролируемой на визите 2. Статистически 
значимых различий при сравнении контролируемой и 
частично контролируемой астмы между собой на визи-
тах 1 и 2 не получено.

В нашем исследовании показано, что, достигнув 
клинического контроля БА, отмечается повышение 
уровня CD 3+ клеток и снижение экспрессии CD 4 и 
CD 20. Известно, что во время развития аллергической 
реакции замедленного типа повышается количество 
Т-хелперов и Т-супрессоров [8, 9]. В свою очередь ак-
тивированные Т-хелперы продуцируют ИЛ-2, который 
оказывает стимулирующее воздействие на рост, проли-
ферацию, дифференцировку клона Т- и В-лимфоцитов, 
стимулированных антигенпрезентирующими клетками 
[5, 6, 10]. Одновременно с потерей контроля над астмой 
по клиническим критериям, лабораторно выявляется 
повышение уровня CD 4+, а в дальнейшем и CD 20+, CD 

Таблица 3
Сравнительная характеристика уровня контроля БА 

по показателям спирометрии

Форма заболевания
Исследуемый показатель
ОФВ1 

(литры)
ОФВ1 

(% от должного)

1 БА контролируемая (n=8) 2,5 (2, 3) 82,5 * (72,90)

2 БА частично 
контролируемая (n=9) 3,0**3 (2, 4) 84** (76,94)

3 БА неконтролируемая (n=38) 2,5 (2, 3) 65 (53,76)

* значимость различий между группами 1 и 3.
** значимость различий между группами 1 и 2.
*** значимость различий между группами 2 и 3.

25+ маркеров. Известно, что антигены CD 20 и CD 25, 
экспрессируемые на мембране активированных лимфо-
цитов, моноцитов и натуральных киллеров, участвуют 
в реализации иммунных реакций и в активационных 
процессах [2]. Исходя из этого, установленное нами по-
вышение их содержания при клинически неконтроли-
руемом течении заболевания может рассматриваться 
как косвенный маркер активации иммунной системы и 
воспалительного процесса.

Таким образом, при неконтролируемом тече-
нии БА наблюдается снижение общего количества 
Т-лимфоцитов, повышение уровня CD 4 и CD 20 анти-
генов. Диапазоны значений CD 3 от 60,5 до 66, так же как 
и повышение медианы CD 4 с 39 до 46 и CD 20 с 11 до 16 
являются маркерами, клинически неконтролируемого 
течения заболевания. Сохранение у пациентов с перси-
стирующей БА вышеобозначенных антигенов в данных 
промежутках, указывает на необходимость дальнейшей 
патогенетической терапии ИГК до достижения целевых 
значений и становления стойкой иммунологической ре-
миссии. У пациентов, получающих монотерапию ИГК, 
наблюдается повышение содержания CD 25+ клеток, 
равное 10 и более, что указывает на необходимость 
стартовой терапии комбинацией β2-агониста длитель-
ного действия и ингаляционного глюкокортикоида для 
данной группы больных. Резерв повышение уровня 
контроля БА заключается в более тщательном наблюде-
нии пациентов с использованием клинических, инстру-
ментальных и лабораторных методов обследования. В 
целях поддержания стойкой ремиссии у пациентов с БА 
необходимо проведение длительной базисной терапии 
комбинации ингаляционного глюкокортикоида и β2-
агониста длительного действия.
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ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА СЕРДЦА У БОЛЬНЫХ 
ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА

А.И. Кондратьев 
(Омская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.И. Новиков, 

кафедра анестезиологии-реаниматологии и скорой медицинской помощи, зав. — д.м.н., проф. В.Н. Лукач; 
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Городская клиническая больница скорой медицинской помощи №1, г. Омск, 
гл. врач — д.м.н., проф. С.И. Филиппов, отделение кардиореанимации, зав. — к.м.н., доц. А.И. Кондратьев)

Резюме. С целью прогностической оценки заболевания рассматриваются особенности вариабельности ритма 
сердца у 90 больных при различном течении острого коронарного синдрома (ОКС) на фоне сахарного диабета 2 
типа (СД2). Установлено статистически достоверное снижение RMSSD в группе больных ОКС с СД2 на 34% срав-
нении с группой больных ОКС без СД2. Сделан вывод о предикторах неблагоприятного течения ОКС при диабети-
ческой кардиомиопатии.

Ключевые слова: вариабельность ритма сердца, острый коронарный синдром, сахарный диабет, прогноз.

 PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF HEART RHYTHM VARIABILITY IN PATIENTS 
WITH ACUTE CORONARY SYNDROME ON THE BACKGROUND OF DIABETES

A.I. Kondratiev
(Omsk State Medical Academy)

Summary. With the purpose of disease estimations the features of variability of heart rhythm in 90 patients in various 
course of acute coronary syndrome on the background of diabetes 2 type are considered. In group of acute coronary 
syndrome with diabetes 2 type 34% statistically authentic decrease of RMSSD is established as compared with the group of 
acute coronary syndrome without diabetes 2 type. Th e conclusion has been made of the predictors of adverse course of acute 
coronary syndrome in diabetic cardiomyopathy.

Key words: variability of a rhythm of heart, acute coronary syndrome, diabetes, prognosis.

Сочетание ишемии, артериальной гипертонии (АГ) 
и диабетической кардиомиопатии (кардиотоксическая 
триада) приводит к биохимическим и морфофунк-
циональным повреждениям клеток сердца, что под-
тверждено многочисленными экспериментальными 
и клиническими данными. При диабетической кар-
диомиопатии развиваются электрофизиологические 
нарушения, дефекты органелл, снижается плотность 
Я-адренорецепторов вследствие постоянного повы-
шения уровня катехоламинов, нарушается клеточ-
ный транспорт кальция, изменяются сократительные 
белки кардиомиоцитов. Дисфункция миокарда при-
водит к активации нейрогуморальных компенсатор-
ных механизмов, последствиями чего становится ре-
моделирование сердца и дефекты передачи сигналов 
Я-адренорецепторам [1]. Получено также достаточно 
доказательств неблагоприятного влияния повышения 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) на прогноз паци-
ентов, страдающих ИБС. Увеличение ЧСС сопряжено с 
более высоким риском смерти, в том числе при остром 
коронарном синдроме (ОКС) [12,13]. Известно, что раз-
витие неблагоприятного прогноза при остром коронар-
ном синдроме (ОКС) во многом определяется наруше-
ниями ВСР, что недостаточно изучено при наличии фо-
нового диабетического поражения сердца [4,9].

Цель работы: определение прогностической роли 
ВСР при остром коронарном синдроме на фоне сахар-
ного диабета 2 типа (СД2).

Материал и методы

Обследовано 90 пациентов с ОКС на фоне СД2 в воз-
расте от 44 до 66 лет (48 мужчин, 42 женщины, сред-
ний возраст 56,6±7,1 лет), а также 48 лиц (группа 
сравнения) с острым инфарктом миокарда (ОИМ) 
без СД, сопоставимых по полу и возрасту и течению 
болезни, составивших контрольную группу. Течение 
СД2 у всех расценено как тяжелое, большинство 
больных (96,7%) находились в стадии декомпенса-
ции. Группу 1 (n=46) составили больные ОКС без 
реализации в Q-инфаркт миокарда (нестабильная 
стенокардия), группу 2 (n=44) — с формированием 
Q-инфаркта миокарда. 

Для оценки вариабельности сердечного ритма 
использовались статистические и геометрические 
методы на аппаратно-компьютерном комплексе 
«Кармон» [2]: SDNN (мс) — стандартное отклоне-
ние R-R-интервалов; SDANN (мс) — стандартное 
отклонение средних R-R-интервалов; SDNN index 
(мс) — средняя величина 5-минутных стандартных 
отклонений R-R-интервалов; RMSSD (мс) — ква-

дратный корень из среднего значения квадратов раз-
ностей величин последовательных интервалов R-R; 
NN50 — количество случаев, в которых разница между 
длительностью последовательных R-R-интервалов пре-
вышает 50 мс; pNN50 (%) — процент последовательных 
интервалов R-R, различие между которыми превышает 
50 мс [7]; триангулярный индекс — интеграл плотно-
сти распределения (общее количество R-R-интервалов), 
отнесенный к максимуму плотности распределения; 
циркадный индекс — геометрический метод (отноше-
ние ЧСС в дневные часы к ЧСС ночью), интерпретация 
которого находится еще в состоянии исследования и 
объяснения. Лечение соответствовало действующим 
рекомендациям ВНОК [2004, 2007], однако в группе II 
с формированием ОИМ на фоне СД2 реваскуляризация 
тромболизисом или интервенционной методикой не 
проводилась в силу противопоказаний либо позднего 
обращения за медицинской помощью. 

Статистическую обработку полученных результатов 
проводили методом t-критерия Стьюдента при нор-
мальном распределении признака и Манна-Уитни — 
при неправильном распределении. Критический уро-
вень значимости при проверке статистических гипотез 
р<0,05 [8].

Результаты и обсуждение

Синусовая тахикардия регистрировалась значимо 
чаще в группе СД2, у всех больных имелась АГ, леталь-
ность была существенно выше в группе с СД2 (табл.1)

Определено также, что в группе CД2 в отличие от па-
циентов группы сравнения выявлена более выраженная 

Таблица 1
Гемодинамические и отдельные клинические показатели 

при ОКС в обследованных группах

Показатель
Группа 

сравнения
(n=48)

Группа 
больных

(n=90)
Группа 1

(n=46)
Группа 2

(n=44)

Нормокардия
(абс.n / отн. %)

15 
(31,25%)

11 
(12,2%) 5 (10,8%) 6 (13,6%)

Тахикардия
(абс.n / отн. %)

27 
(56,25%) 71(78,9%) 37(80,4%) 34(77,3%)

Брадикардия
(абс.n / отн. %) 6 (12,5%) 8 (8,9%) 4 (8,7%) 4 (9,1%)

Систолическое АД 
(мм рт.ст.) (М±у) 123,9±5,3 105,2±4,7 101,2±8,2 109,8±6,38

Диастолическое АД 
(мм рт.ст) (М±у) 94,8±7,2 71,7±5,4 96,3±4,8 87,2±5,4

Умерло в госпитальный 
период наблюдения 3 (6,25%) 11 

(12,2%) 4 (8,7%) 7 (15,9%)



21

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

тахикардия 102±9, средненочная ЧСС также превышала 
значения группы сравнения (p<0,05) и составила 96±7. 

По результатам временного анализа ВРС (табл.2) у 
всех больных выявлено снижение функции разброса 
и усиление функции концентрации ритма, видимо, в 
силу ослабления влияний парасимпатической системы. 
На это указывает снижение большинства показателей 
ВРС по отношению к группе сравнения (данные в ко-
торой в свою очередь ниже референтных значений) [7]. 
Триангулярный индекс у больных ОКС на фоне СД2 I и 
II групп был на 10% и 17% больше, чем в группе сравне-
ния (p<0,05). Данное изменение свидетельствует о более 
значительном изменении низкочастотных составляю-
щих спектрального анализа [3,6]. Циркадный индекс не 
имел статистически достоверных изменений при срав-
нении с остальными группами. Во многих исследовани-
ях показано, что органические изменения миокарда вно-
сят значительные изменения в регуляторные процессы 
вегетативной нервной системы [11,14]. По результатам 
данного исследования, снижение ВРС на фоне СД2 вы-
ражалось в ухудшении показателей временного анализа 
(уменьшение SDNN, SDANN), характеристик геометри-
ческого анализа ВРС, исчезновением различий между 
дневной и ночной вариабельностью интервалов R-R [2].

Данные ряда работ свидетельствуют, что снижен-
ная ВРС является не простым отражением повышен-
ного симпатического или сниженного вагусного тонуса, 
обусловленного снижением сократимости желудочков 
сердца, но и характеризует пониженную вагусную ак-
тивность, которая находится в тесной связи с патоге-
незом желудочковых аритмий, вероятным развитием 
рецидива инфаркта миокарда и внезапной сердечной 
смерти, особенно при СД2. Исходя из установленных 
постулатов о том, что сниженная ВРС является само-
стоятельным прогностическим фактором повышенного 
риска возникновения угрожающих жизни желудочко-
вых аритмий и внезапной смерти у больных, перенесших 
инфаркт миокарда, а величина стандартного отклоне-
ния среднего значения всех синусовых интервалов R-R 
за 24 ч (SDNN) менее 50 мс или “индекс вариабельности” 
менее 15 свидетельствуют о высоком риске возникнове-
ния устойчивой желудочковой тахикардии и внезапной 
смерти, полученные нами данные свидетельствуют о су-
щественном неблагоприятном прогностическом вкладе 
диабетической кардиомиопатии в течение ОКС [5,7]. 
Подобные изменения свидетельствуют о депрессии па-
расимпатической активности и нарушении защитного 
вагусного влияния на величину «порога фибрилляции» 
в первые дни заболевания, что совпадает с периодом, 
когда риск возникновения злокачественных нарушений 
сердечного ритма наивысший [10]. К настоящему вре-
мени четко не установлено, является ли снижение ВРС 
при ОКС на фоне СД2 частью механизма, ответствен-
ного за повышение постинфарктной смертности, или 
же это просто маркер повышенного неблагоприятного 
прогноза [3]. 

Снижение вариабельности сердечного ритма корре-
лирует с риском желудочковых аритмий, в том числе фа-
тальных у больных с острым коронарным синдромом и 
инфарктом миокарда [7]. Считалось, что снижение этих 
показателей неспецифично для острого повреждения 

Таблица 2
Показатели вариабельности ритма сердца у больных острым 

коронарным синдромом на фоне СД2 (M±у)
Группа

Показатель
Группа 

сравнения Группа 1 Группа 2

SDNN, мс 49,2±4,4 42,2±6,61* 33,8±3,9^
SDANN, мс 77,4±9,1 62,1±9,5* 63,6±9,8*
SDNN index, мс 19,8±2,6 13,3±5,9* 11,2±6,2*^
RMSSD, мс 30,9±2,9 25,8±3,8* 23,9±3,4*^
NN50 3233,5±129,6 2655,7±94,6* 1333,4±96,2*^
pNN50, % 7,6±1,3 6,5±1,9 4,3±1,3*^
Циркадный индекс 0,9±0,1 1,0±0,09 1,2±0,1
Триангулярный 
индекс 43,0±5,5 44,7±5,6* 46,6±9,2*^

Примечание: * — значимость различий по отношению к группе 
сравнения (p<0,05); ^ — значимость различий по отношению к группе 
1 (p<0,05).

миокарда и наблюдается при хронической застойной 
сердечной недостаточности, кардиомиопатии, пороках 
сердца. Однако по выраженности снижения ВРС у боль-
ных СД2 можно судить о повышенной ценности данно-
го метода в диагностике и прогнозировании острого 
коронарного синдрома при фоновой диабетической 
кардиомиопатии [2].

Согласно заключению рабочей группы по изуче-
нию ВРС [7], снижение значений стандартного откло-
нения R-R-интервалов (SDNN) менее 50 мс и средней 
величины 5-минутных стандартных отклонений R-R-
интервалов (SDNN index) менее 15, имевшее место в на-
шем исследовании, свидетельствовало о повышенном 
риске возникновения внезапной смерти в группах СД2. 
Статистически достоверное снижение RMSSD в груп-
пе II на 34% и 30% в сравнении с группой I и группой 
сравнения соответственно свидетельствует о более вы-
раженном угнетении вагусной активности при остром 
коронарном синдроме с исходом в ОИМ. Подавление 
активности парасимпатической нервной системы под-
тверждалось и значительным снижением количества 
случаев, в которых разница между длительностью по-
следовательных R-R-интервалов превышало 50 мс 
(NN50), а также уменьшением процента последователь-
ных интервалов R-R, различие между которыми превы-
шало 50 мс (pNN50). 

Таким образом, при остром коронарном синдроме 
на фоне диабетического поражения сердца выявлено, с 
одной стороны, значительное подавление активности 
парасимпатической нервной системы в дневное время 
суток, с другой, ее недостаточное преобладание ночью. 
Отмечалось и сниженное влияние симпатической нерв-
ной системы на работу сердца, что в большей мере про-
явилось при нестабильной стенокардии. Столь разно-
направленные изменения свидетельствуют о значитель-
ном снижении суммарного влияния на синоатриальный 
узел как симпатического, так парасимпатического отде-
лов вегетативной нервной системы. Отмеченное нами 
при ОКС на фоне СД2 уменьшение ВСР, более выражен-
ное при развитии ОИМ, но в целом, менее значимое при 
ОИМ без СД2, следует рассматривать как предиктор не-
благоприятного течения ОКС на фоне СД2.
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ВНЕШНЕСЕКРЕТОРНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ ЯЗВЕННОМ КОЛИТЕ

Э.И. Белобородова, В.А. Бурковская, Е.В. Белобородова, О.Н. Глинская, А.А. Маркидонова, Е.Л. Наумова, Л.А. Акимова
(Сибирский государственный медицинский университет, г.Томск,

ректор — д.м.н., акад. РАМН, проф. В.В. Новицкий
кафедра терапии ФПК и ППС, зав. — д.м.н., проф. Е.В. Белобородова)

Резюме. Цель исследования. Изучить состояние внешнесекреторной функции поджелудочной железы у боль-
ных язвенным колитом и предложить способ определения степени тяжести этого заболевания.

Методы. Обследовано 38 больных с язвенным колитом в возрасте от 18 до 65 лет. В 1-ю группу вошли 13 боль-
ных язвенным колитом легкой степени тяжести, во 2-ю — 13 больных средней степени тяжести, в 3-ю — 12 больных 
тяжелой степени. Проводили определение фекальной эластазы-1 иммуноферментным методом по стандартной ме-
тодике. Результаты. Предлагаемый способ определения степени тяжести язвенного колита позволяет дифференци-
ровать степень тяжести этого заболевания по параметрам определения эластазы-1 в кале, оценивающим экзокрин-
ную функцию поджелудочной железы.

Ключевые слова: язвенный колит, внешнесекреторная функция поджелудочной железы, фекальная эластаза.

EXOCRINE INSUFFICIENCY OF PANCREAS IN ULCEROUS COLITIS

E.I. Beloborodova, V.А. Burkovskaya, E.V. Beloborodova, O.Н. Glinskaya, A.A. Markidonova, E.L. Naumova, L.A. Akimova
(Siberian State Medical University, Tomsk)

Summary. Research objective. To study condition of exocrine functions of pancreas in patients with ulcerous colitis and 
to off er a way of defi nition of severity level of this disease.

Methods. 38 patients with ulcerous colitis at the age from 18 to 65 years have been surveyed. 1-st group included 13 patients 
with ulcerous colitis of easy severity level, 2-nd group included 13 patients with moderate severity level, 3-rd group — 12 
patients with severe degree. Endoscopic research and defi nition of fecal elastase-1 by immunofermental method on standard 
technique have been executed. Results. Th e off ered way of defi nition of severity level of ulcerous colitis allows to diff erentiate 
severity level of this disease on defi nition parameters of elastase-1 in excrement, estimating exocrine pancreas function.

Key words: ulcerous colitis, exocrine pancreas function, fecal elastase.

Общеизвестно, что язвенный колит — это хрониче-
ское заболевание с воспалением в пределах слизистого 
и подслизистого слоя и поражающего на разной про-
тяженности только толстую кишку. Анатомическая и 
физиологическая связь кишечника с другими органа-
ми системы пищеварения обуславливает вовлечение 
в патологический процесс при хронических воспали-
тельных заболеваниях кишечника, в частности при яз-
венном колите, различных органов пищеварения. Так, 
синдром мальабсорбции и мальдегистии заложены в 
нарастании степени тяжести язвенного колита [3,5]. В 
генезе синдрома недостаточности переваривания и вса-
сывания участвуют гидролитическая, всасывательная 
двигательная функция тонкой кишки [2,5,9,12,19,22,24]. 
Гидролитическая функция может быть нарушена вслед-
ствие вовлечения в процесс содружественных органов 
пищеварения (угнетение желудочной секреции, на-
рушение секреции желчи и желчевыделения, развитие 
внешнесекреторной недостаточности поджелудочной 

железы, поражение микробной контаминации тонкой 
кишки) [1,5,9,14,22].

В известных критериях степени тяжести язвен-
ного колита не учитывается состояние и вклад нару-
шений внешнесекреторной функции поджелудочной 
железы.

Воспалительные заболевания кишечника являют-
ся заболеваниями желудочно-кишечного тракта, от-
носятся к системным страданиям, так как имеют ши-
рокий спектр внекишечных проявлений. В генезе их 
большое значение придается иммунным механизмам, 
говорящим об общей системной болезни. Внекишечные 
проявления могут возникать при обострении хрониче-
ских воспалительных заболеваний кишечника (ХВЗК), 
предшествовать и развиваться в периоде ремиссии за-
болевания [8]. Внекишечные проявления частью имеют 
вторичную связь с колитом, развиваются параллельно 
с обострением процесса, свидетельствуя о тяжести за-
болевания, коррелируют с активностью процесса и как 
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правило исчезают после колэктомии, при наступлении 
стойкой ремиссии процесса (поражение суставов, кожи, 
полости рта, глаз) [8,10,16,17,25].

Описывается взаимосвязь между развитием острого 
и хронического панкреатита, а также внешнесекретор-
ной недостаточностью поджелудочной железы и нали-
чием ХВЗК.

Во врачебной практике при ХВЗК чаще встречает-
ся субклиническое течение хронического панкреатита, 
чем его манифестационные формы [8]. При язвенном 
колите в 14% обнаруживается макроскопические про-
явления хронического панкреатита, а в 53% — диагноз 
устанавливается лишь гистологически [8].

По данным некоторых авторов почти в 30% больных 
ХВЗК имеет место снижение внешнесекреторной функ-
ции поджелудочной железы [1].

Цель исследования: изучить состояние внешнесе-
креторной функции поджелудочной железы у больных 
язвенным колитом и предложить способ определения 
степени тяжести этого заболевания.

Материалы и методы

Обследовано 38 больных с язвенным колитом в 
возрасте от 18 до 65 лет. В группу контроля вошли 10 
больных с синдромом раздраженного кишечника (СРК), 
диагностированного II Римскими критериями и 10 здо-
ровых лиц.

Для оценки тяжести язвенного колита использо-
валась классификация по Truelov и Witts [1,3,5,6,9]. 
Критерием тяжести язвенного колита по Truelov и 
Witts является оценка клинических проявлений (часто-
та стула в сутки, кровь в стуле, лихорадка, тахикардия, 
похудание), лабораторных данных (СОЭ, уровня гемо-
глобина, лейкоцитов). Клиническая картина больных 
язвенным колитом характеризовалась абдоминальны-
ми болями и диареей с примесью крови, повышением 
температуры, анемией, повышением СОЭ и лейкоци-
тов, снижением массы тела. Потеря в весе встречалась у 
53,8% больных. Индекс массы тела при средней степени 
тяжести составил 20,7 (19,4;21,7). Стаж заболевания ме-
нее 1 года — 12 пациентов, 4-5 лет — 11, 6-10 лет — 6 
и свыше 10 лет — 9 пациентов. Все больные проходили 
комплексное клинико-лабораторно-инструментальное 
обследование. Для подтверждения диагноза проводи-
лась гастродуоденоскопия, колоноскопия с использова-
нием эндоскопа фирмы “Olympus” с выполнением при-
цельной биопсии слизистой толстой кишки с последую-
щим морфологическим исследованием, проводилось 
УЗИ органов брюшной полости.

Несмотря на наличие обще клинических (диарея, 
метеоризм, потеря в весе) и лабораторных данных с 
синдромом мальдегистии (полифекалия, стеаторея ко-
прологическим методом Камера), мальабсорбции (сни-
жение секреции Д-ксилозы с мочой)), верифицировать 
возможное нарушение функции поджелудочной же-
лезы стало возможным лишь при применении теста с 
определением эластазы-1 в кале с использованием им-
муноферментного теста с моноклональным 
антителами (ИФА-система фирмы “Bioserv 
diagnostics”, с использованием набора 
Elastasa-1- ELISA (Германия)).

Функцию поджелудочной железы оце-
нивали по общепринятым параметрам 
этого метода: нормальная функция более 
200мкг/г фекалий; умеренная степени не-
достаточности — 100-200мкг/г фекалий, тя-
желая степень — меньше 100 мкг/г фекалий 
[13)]. Данный способ обнаружения пан-
креатической эластазы-1 в кале отличается 
тем, что фермент не разрушается при про-
хождении по кишечному тракту, а прием 
полиферментных препаратов не влияет на 
уровень его активности. Это свойство по-
зволяет считать его «золотым стандартом» 

Таблица 1
Показатели эластазы-1 в кале у больных язвенным колитом (M±m)

Норма
n=10

Степень тяжести ЯК
СРК

n=10Легкая
n=13

Средняя
n=13

Тяжелая
n=12

Эластаза-1 
в кале 

(мкг/г фекалий)
269,0±17,0 217,0±12,9

*
171,0±12,2

**^^#
111,5±15,9

**^^##& 245,9±16,2

Примечание: * — сравнение с нормой статистически значимо (p<0,05), ** — ста-
тистически высокозначимо (р<0,01); ^^ — сравнение с СРК статистически высоко-
значимо (р<0,01); # — сравнение с легкой степенью статистически значимо (p<0,05), 
## — статистически высокозначимо (р<0,01); сравнение с легкой степенью статисти-
чески высокозначимо (р<0,01); & — сравнение со средней степенью статистически 
значимо (p<0,05).

в диагностике экзокрииных нарушений поджелудочной 
железы.

Статистическая обработка проводилась с исполь-
зованием системы программного обеспечения анали-
за базы данных STATISTICA 6.0. Критический уровень 
значимости при проверке гипотез р<0,05.

Результаты и обсуждение

Проводились клинические наблюдения за 58 па-
циентам в следующих группах: 10 здоровых лиц (кон-
трольная группа), 10 — с СРК (контрольная груп-
па), 13 — язвенным колитом легкой степени тяжести, 
13 — средней, 12 —тяжелой степени тяжести язвенно-
го колита. Корректность сравнения и достоверность 
полученных данных обусловлены тем, что каждому 
пациенту применялось стандартное общепринятое 
обследование (клинический осмотр, общий и биохи-
мический анализы крови, копрологическое исследова-
ние), тест-определение количества фекального жира 
методом Камера для оценки синдрома мальдегестии и 
тест с Д-ксилозой для оценки всасывательной функции 
тонкой кишки, проводилось эндоскопическое исследо-
вание (гастродуоденоскопия и колоноскопия), УЗИ ор-
ганов брюшной полости и как дополнительно каждому 
пациенту — определение фекальной эластазы-1 имму-
ноферментным методом по стандартной методике.

В 1-й группе у 13 пациентов по результатам обще-
принятого обследования диагностирован язвенный 
колит легкой степени тяжести. Проведенные тесты с 
определением эластазы-1 в кале показали значения 
217,0±12,9 мкг/г, которые по предлагаемому способу со-
ответствовали определению язвенного колита легкой 
степени тяжести.

Во 2-й группе у 13 пациентов по результатам обще-
принятого обследования диагностирован язвенный 
колит средней степени тяжести. Проведенные тесты 
с определением эластазы-1 в кале показали значения 
171,0±12,2 мкг/г, которые по предлагаемому способу со-
ответствовали определению язвенного колита средней 
степени тяжести.

В 3-й группе у 12 пациентов по результатам обще-
принятого обследования диагностирован язвенный 
колит тяжелой степени тяжести. Проведенные тесты 
с определением эластазы-1 в кале показали значения 
111,5±15,9 мкг/г, которые по предлагаемому способу со-
ответствовали определению язвенного колита тяжелой 
степени тяжести.

В таблице 1 представлены показатели эластазы-1 в 
кале у больных язвенным колитом (M±m).

Анализ клинического материала, представленный 
в таблице показывает, что предлагаемый способ по-
зволяет дифференцировать степень тяжести язвенного 
колита по параметрам эластазы-1 в кале, оценивающей 
экзокринную функцию поджелудочной железы.

Клинический пример №1. Больная А., 46 лет. посту-
пила с жалобами на кашицеобразный стул до 2-4 раз в 
сутки, тенезмы. небольшое количество крови, слабый 
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метеоризм, общую слабость. Масса тела стабильная. 
Нарушения стула около 5 лет. Обострения ежегодно. При 
обследовании общий анализ крови без выраженных изме-
нений, кроме СОЭ —19 мм/час. Фекальный жир методом 
Ван де Камера — 5,2 г/сут. Всасывание D-ксилозы —1,4 г/5 
час. Эластаза-1 в кале — 217 мкг/г фекалий. Клинически 
был заподозрен диагноз язвенного колита легкой степени 
тяжести. Проведенная колоноскопия позволила уточ-
нить диагноз: язвенный колит с поражением ректосигмо-
идного отдела легкой степени тяжести.

Клинический пример №2. Больной К. 52 лет, поступил 
с жалобами на жидкий стул до 7-8 раз в сутки с приме-
сью умеренного количества крови, тенезмы, урчание и 
метеоризм, субфебрилитет, снижение массы тела на 4,5 
кг за последние 2 месяца. Стаж заболевания около 10 лет, 
хроническое рецидивирующее течение с обострением 2 
раза в год на фоне приема аминосалицилатов в поддер-
живающей дозе. Легкая степень железодефицитной ане-
мии, СОЭ — 25 мм/ч, умеренная феаторея и стеаторея 
при копрологическом исследовании. Стеаторея методом 
Ван де Камера — 6,8 г/сутки. Тест с D-ксилозой — 1,1 
г/5 ч. Эластаза-1 в кале составила — 171 мкг/г фекалий. 
Предположительный диагноз ЯК согласно диагностиче-

ским клинико-лабораторным критериям соответство-
вал средней степени тяжести. Предполагаемый диагноз 
язвенного колита согласно диагностическим клинико-
лабораторным критериям соответствовал средней сте-
пени тяжести. После колоноскопии выставлен диагноз: 
язвенный колит, левостороннее поражение, средней сте-
пени тяжести, хроническое рецидивирующее течение.

Предлагаемый способ позволяет повышать точ-
ность оценки вовлечения поджелудочной железы в содру-
жественный процесс при язвенном колите, дает допол-
нительные критерий в оценке тяжести заболевания.

Таким образом, для осуществления определения сте-
пени тяжести язвенного колита проводят тест с опре-
делением эластазы-1 в кале: при значении эластазы-1 — 
269,0±17,0 мкг/г и более определяют норму; при значе-
ниях от 217,0±12,9 мкг/г определяют легкую степень 
язвенного колита; при значениях от 171,0±12,2 мкг/г 
определяют язвенный колит средней степени тяжести; 
при значениях от111,5±15,9 мкг/г и менее определяют 
язвенный колит тяжелой степени.

Предлагаемый способ — неинвазивный, обеспечивает 
повышенную точность и информативность, а также 
позволяет выявлять заболевание на ранних стадиях.
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ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ ПОЧЕК У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Т.Г. Андриевская, Н.Ю. Алексеева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра факультетской терапии, зав. — д.м.н., проф. Н.М. Козлова, 
кафедра общественного здоровья и здравоохранения, зав. — д.м.н., проф. Г.М. Гайдаров)

Резюме. В статье представлены результаты оценки состояния почечной функции у пациентов с артериальной 
гипертензией. При исследовании использовался расчетный метод скорости клубочковой фильтрации по формуле 
MDRD по креатинину крови. Было выявлено существенное снижение функции почек у трети больных с артериаль-
ной гипертензией, установлена зависимость развития хронической болезни почек от степени артериальной гипер-
тензии и сочетания ее с хронической сердечной недостаточностью различных функциональных классов.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, функция почек.

CHRONIC RENAL DISEASE IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION

T.G. Andrievskaya, N.Y. Alekseeva
(Irkutsk State Medical University)

Summary: In the article results of estimation of renal function condition in patients with arterial hypertension have been 
presented. In research the calculated method of glomerular fi ltration rate on the formula MDRD on blood сreatinine was 
used. Essential reduction of renal function in a third of patients with an arterial hypertension has been revealed, dependence 
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of development of chronic renal disease on degree of arterial hypertension and its combination with chronic cardiac 
insuffi  ciency of various functional classes have been established.

Key words: arterial hypertension, function of kidneys.

(II-III ФК), причем и ХСН и II ФК, и III ФК чаще соче-
талась с АГ 3 степени — 75% и 83,4% соответственно. 
Согласно половозрастной характеристике пациентов 
удельный вес женщин составил 77% от общего коли-
чества обследованных, средний возраст пациентов 53,9 
лет. СКФ определялся расчетным методом по формуле 
MDRD на основании величины креатинина сыворотки 
крови, в зависимости от возраста и пола.

Результаты исследования

Во всех группах обследованных, а именно вне за-
висимости от степени АГ и сочетания ее с различными 
функциональными классами, уровни креатинина крови 
не превышали нормативных величин (рис. 1).

При этом средние показатели СКФ, в отличие от по-
казателей креатинина сыворотки крови, существенно и 
достоверно снижались в зависимости от степени АГ — 
от 96,1 ± 2,31 мл/мин при 1 степени до 76,1 ± 1,3 мл/мин 
при 3 степени, соответствуя стадии повреждения (уме-
ренного нарушения) почечной функции у пациентов со 
2 и 3 степенями АГ.

У больных с сочетанием АГ и ХСН II-III ФК снижение 
СКФ было еще большим: от 78,85 ± 1,1 мл/мин при АГ 2 
степени и ХСН II ФК, 62,2 ± 1,1 мл/мин при АГ 2 степени и 
ХСН III ФК до 65,5 ± 1,4 мл/мин при АГ 3 степени и ХСН II 
ФК, 57,3 ± 1,1 мл/мин при АГ 3 степени и ХСН III ФК, соот-
ветствуя в последней группе 3 стадии ХБП (рис. 2).

При оценке частоты выявления снижения СКФ на-
рушение функции почек выявилось у 40% пациентов с 
АГ 1 степени, а также у 47,2% и 43,7% при АГ 2 и 3 сте-
пени соответственно. Снижение функциональных воз-
можностей почек до 3 стадии ХБП выявлено у 16,7% и 
18,8% больных с АГ 2 и 3 степени соответственно.

При сочетании АГ с ХСН (II-III ФК) частота выяв-
ления как умеренного нарушения функции почек (СКФ 
= 90-60 мл/мин), так и ХБП 3 стадии (СКФ = 60-30 мл/
мин) увеличивалась в прямой зависимости и от степени 
АГ, и от выраженности ХСН, ее функционального клас-
са Так при ХСН II ФК умеренное снижение почечной 
функции выявлено у 75% и 60%, а ХБП 3 стадии у 25% и 
33,3% больных с АГ 2 и 3 степени соответственно. В то 
время как при ХСН III ФК ниже была частота выявле-
ния умеренно нарушенной функции почек (СКФ 90-60 
мл/мин), а именно 66,6% и 43,5%, но возрастал процент 
выявления ХБП 3 стадии — 33,4% и 56,5% соответствен-
но при АГ 2 и 3 степени (рис. 3).

Сопоставление степени снижения почечной функ-
ции (СКФ) в группах больных с АГ различной степени 
и ХСН разных функциональных классов показало, что 
при АГ 2 степени СКФ снизилась на 4,8% при ХСН II ФК 
и на 24,4% при ХСН III ФК в сравнении с АГ без явных 
клинических признаков ХСН. В то же время у больных с 
АГ 3 степени это снижение было большим — 14,4% при 
ХСН II ФК и 25% при ХСН III ФК.

Частота выявления нарушения функции почек также 
возрастала в зависимости от степени АГ и выраженно-

Рис. 1. Показатели уровня креатинина крови в зависимости от 
степени АГ.

Рис. 2. Показатели скорости клубочковой фильтрации в зависи-
мости от функционального класса ХСН у пациентов с АГ (p<0,05).

В последние годы отмечается значительное увели-
чение количества больных с терминальной хрониче-
ской почечной недостаточностью. В том числе за счет 
существенного роста распространенности артериаль-
ной гипертензии (далее АГ) среди населения различ-
ных стран [1,2,3,4,6]. Высокая вероятность сосудистых 
осложнений АГ, в том числе почечных, наличие не толь-
ко кардио-ренальных, но и рено-кардиальных механиз-
мов, способствующих развитию серьезных сердечно-
сосудистых состояний (инфаркта миокарда, инсульта и 
др.), является основанием для раннего выявления нару-
шения функции почек, их своевременной коррекции у 
этой категории больных [5].

По статистическим данным в Иркутской области на-
блюдается высокий уровень заболеваемости населения 
болезнями, характеризующимися повышенным кровя-
ным давлением. В 2007 г. показатель заболеваемости, в 
сравнении с данными за 2006 г. (9506,9 на 100 тыс. населе-
ния), увеличился до 10 386,6 на 100 тыс. взрослого населе-
ния. Несмотря на некоторое снижение в 2008 г. частоты 
встречаемости болезней, характеризующихся повышен-
ным кровяным давлением, до 10 244,6 на 100 тыс. насе-
ления, данный показатель все же продолжает оставаться 
на высоком уровне (для сравнения показатель по РФ на 
2008 г. составил 8 792,9 на 100 тыс. населения) [8]. Кроме 
того, в структуре смертности населения по данным 2006-
2008 гг., болезни системы кровообращения продолжают 
по-прежнему оставаться на первом месте (по данным 
2007 г. составляя 661,1 на 100 тыс. населения) [7].

Российские рекомендации Всероссийского научного 
общества кардиологов и научного общества нефрологов 
России, подготовленные на основании рекомендаций 
национального Почечного комитета (NKF) США 2001 г. 
и Клинических рекомендаций K/ DOQI 2004 г. [5], пред-
лагают оценивать функциональные возможности почек 
у кардиологических больных согласно разработанной 
концепции «Хроническая болезнь почек» (далее ХБП) 
по величине скорости клубочковой фильтрации (далее 
СКФ), определенной по формуле МDRD, наиболее точ-
но отражающей индивидуальные параметры больного.

Однако, до настоящего времени этот метод не нашел 
широкого применения в лечебных учреждениях России, 
несмотря на свою простоту, доступность и информа-
тивность.

Цель исследования: Определить диагностическую 
значимость оценки СКФ по формуле MDRD у пациен-
тов с эссенциальной АГ в зависимости от ее степени и 
сочетания с хронической сердечной недостаточностью 
(далее ХСН).

Материалы и методы

Исследование проводили у 133 пациентов с различ-
ными степенями АГ — 3,8% с первой, 33,8% со второй, 
62,4% с третьей степенью АГ. Среди обследованных у 
33,1% имелись клинические признаки застойной ХСН 
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сти ХСН. При ХСН II ФК на 37,3% и 28,3% увеличилось 
выявление повреждения (умеренного снижения) почеч-
ной функции, на 32% и 40,5% возросла частота ХБП 3 
стадии при АГ 2 и 3 степени соответственно, в сравне-
нии с АГ без явных клинических признаков ХСН. При 
ХСН III ФК эти показатели возросли в еще большей сте-
пени. А именно, на 34,5% увеличилось выявление уме-
ренного нарушения почечной функции при АГ 2 степе-

ни, оставшись прежним при АГ 3 степени, в сравнении 
с АГ этих же степеней, но без явных клинических при-
знаков ХСН. Частота ХБП 3 стадии возросла на 50% и 
66,7% у пациентов с АГ 2 и 3 стадии соответственно по 
сравнению с больными, имевшими АГ с ХСН I ФК.

Заключение: Оценка СКФ по MDRD позволяет вы-
явить начальные нарушения почечной функции уже 
при 1 степени АГ. Тем более позволяет оценить степень 
снижения функции почек при АГ 2 и 3 степени, в том 
числе при сочетании с ХСН, имеющей явные клиниче-
ские признаки. Серьезные нарушения функции почек — 
ХБП 3 стадии — выявлены почти у 20,0% больных АГ 
2 и 3 степени с ХСН латентной стадии (I ФК), почти у 
трети при сочетании АГ с ХСН II ФК и более чем у по-
ловины при ХСН III ФК с АГ 3 степени.

Таким образом, определение СКФ по формуле MDRD 
у пациентов с АГ должно шире использоваться в клини-
ческой практике для ранней и своевременной диагно-
стики нарушений функции почек и их коррекции (про-
ведение нефропротекторной терапии) в целях профи-
лактики серьезных сердечно-сосудистых осложнений.

Рис. 3. Частота выявления ХБП 3 стадии в зависимости от степе-
ни АГ и функционального класса ХСН.
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ЭНДОКРИННОГО АППАРАТА ГОРТАНИ 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ЛАРИНГИТЕ

Ф.М. Хамидова
(Самаркандский государственный медицинский институт, ректор — д.м.н., проф. А.М. Шамсиев, 

кафедра патологической анатомии, зав. — к.м.н., доц. Б.С. Абдуллаев)

Резюме. Развитие экспериментального ларингита сопровождается динамической перестройкой эндокринного 
аппарата гортани. Усиленная синтетическая деятельность апудоцитов на 1 сутки исследования сменяется их уско-
ренной секреторной активностью, которая возрастает на 7 сутки эксперимента. На 14 сутки наблюдается выражен-
ная гиперплазия апудоцитов, которая сохраняется в течение 90 суток. На 120 и 150 сутки в эндокринном аппарате 
усиливаются явления апоптоза апудоцитов. На 180 сутки вновь наблюдаются морфологические признаки гипер-
плазии и гипертрофии этих клеток.

Ключевые слова: гортань, апудоциты, ларингит.

MORFOFUNCTIONAL PROPERTIES OF ENDOCRINE APPARATUS OF THE LARYNX IN EXPERIMENTAL LARYNGITIS

F.M. Hamidova
(Samarkand State Medical Institute, Uzbekiston)

Summary. Th e development of experimental laryngitis is accompanied by dynamic reconstruction of the endocrine 
apparatus of the larynx. Increased synthetical activity of apudocytes on the 1st day of investigation is changed by their 
accelerated secretory activity, which is increased on the 7 th day of the experiment. On the 14th day marked hyperplasia 
of apudocetes is observed and it is preserved during 90 days. On the 120th and 150th days the phenomena of apoptosis of 
apudocytes increases in the endocrine apparatus. On the 180th day morphological sings of hyperplasia and hypertrophy of 
these cells are again observed.

Key words: larynx, apudocytes, laryngitis.
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Воспаление слизистой оболочки ЛОР-органов со-
провождается нарастающим патоморфологическим 
процессом с тканевой, клеточной и иммунной патоло-
гией. Когда слизистая оболочка стойко утрачивает свою 
нормальную организацию и свои функции, в том числе 
и защитные, происходит переход острого воспаления в 
хроническое [6]. Среди заболеваний ЛОР-органов па-
тология гортани занимает одно из ведущих мест [2, 8]. 
Не ослабевает интерес к исследованию регуляторных 
структур верхних отделов воздухопроводящих путей, 
в частности, гортани [11-13] . Однако состояние эндо-
кринных клеток (апудоцитов) и их изменения при наи-
более распространенной патологии этого органа, ла-
рингитах, до настоящего времени не изучено.

Цель работы: изучение функциональной морфоло-
гии эндокринного аппарата гортани при эксперимен-
тальном остром и хроническом ларингите.

Материалы и методы

Объектом для исследования служили 58 взрослых 
кроликов-самцов, у которых экспериментальный ларин-
гит вызывали путём введения капроновой нити в тра-
хею. Операция выполнялась под этаминал-натриевым 
наркозом. Для этого 5% раствор этаминала натрия вво-
дили внутрибрюшинно в дозе 50 мг на кг массы тела 
животного. Затем на шее разрезали кожу, тупым путем 
обнажали трахею и после прокола её иглой вводили 
нить на такую длину, пока у животного не появлялись 
кашлевые движения. Проксимальный конец нити за-
крепляли на передней стенке трахеи, рану послойно 
ушивали. Контрольная группа представлена 16 интакт-
ными кроликами. Во вторую группу (9 кроликов) вош-
ли животные, которые были подвергнуты всем этапам 
операции, кроме введения нити в полость трахеи. Как 
показали дальнейшие исследования, гистоструктура 
гортани этих кроликов и интактных животных не раз-
личалась уже с 1 суток исследования. Строение гортани 
и её эндокринных клеток изучено после моделирования 
ларингита на 1, 3, 7, 14, 30, 60, 120, 150 и 180 сутки экс-
перимента. Обращение с кроликами осуществлялось с 
учётом стандартных этических требований при выпол-
нении биомедицинских исследований.

Материал фиксировали в жидкости Буэна, парафи-
новые срезы окрашены гематоксилином и эозином, по 
методам Ван-Гизона и Вейгерта, импрегнированы азот-
нокислым серебром по методу Гримелиуса. Выполнено 
также люминесцентно-гистохимическое исследование 
эндокринных клеток с применением глиоксиловой кис-
лоты. Проведены морфометрические исследования: 
определение среднего диаметра апудоцитов и плотно-
сти их расположения на 1мм базальной мембраны эпи-
телия. Произведение этих двух показателей условно на-
звано нами эндокринным обеспечением органа.

Статистическая обработка полученных данных 
проведена с вычислением t-критерия Стьюдента. 
Критический уровень значимости при проверке гипо-
тез р<0,05 [5].

Результаты и обсуждение

Эндокринный аппарат гортани кроликов представ-
лен одиночными апудоцитами. Они обнаружены нами 
в составе многорядного мерцательного эпителия, в мно-
гослойном эпителии надгортанника и голосовых связок 
они не выявляются. Большое количество апудоцитов 
расположено в эпителии среднего отдела гортани, осо-
бенно дна желудочков. Они имеет разную форму: треу-
гольную, цилиндрическую, ракеткообразную, оваль-
ную. Контуры клеток четкие, цитоплазма эндокрин-
ных клеток содержит мелкие аргирофильные гранулы. 
Большинство апудоцитов в слизистой гортани отно-
сится к клеткам открытого типа, так как их апикальный 
отросток доходит до просвета органа. Клетки закрыто-
го типа лежат в базальной части эпителия. На 1 сутки 

моделирования ларингита, когда в гортани возникают 
альтеративные изменения, в многорядном эпителии на-
блюдается некоторое увеличение размеров апудоцитов 
и плотности их расположения. Это обычно происходит 
в результате ускоренного синтеза в эндокриноцитах 
секреторного продукта. При этом эндокринное обе-
спечение органа возрастает почти в 1,7 раза (табл. 1). 
Морфологические признаки свидетельствуют о том, что 
наряду с этим наблюдается также базальная секреция 
эндокринных клеток. Признаком ускорения секреции 
является наличие апудоцитов, в которых аргирофиль-
ные гранулы находятся только в апикальной части клет-
ки, а базальная часть — лишена гранул. На 3 сутки ис-
следования размеры апудоцитов существенно больше, 
чем в контроле. В тоже время плотность расположения 
значительно не отличается от нормы, вследствие этого 
эндокринное обеспечение органа снижается.

На 7 сутки после интратрахеального введения капро-
новой нити средний размер апудоцитов и плотность их 
расположения снижается до уровня контроля. Наряду 
с этим отмечается появление пикнотичных апудоцитов. 
Однако на 14 сутки эксперимента отмечается настоль-
ко усиленная пролиферация апудоцитов, что их число 
увеличивается более чем в 4 раза, по сравнению с кон-
тролем и предыдущими сроками. В соответствие с этим 
резко возрастает эндокринное обеспечение гортани.

С 30 по 90 сутки экспериментального ларингита эн-
докринное обеспечение органа поддерживается на вы-
соких цифрах, в основном за счет достоверно высокой 
пролиферации эндокриноцитов. На 60 сутки экспери-
мента аргирофильные апудоциты обнаруживаются не 
только в покровном эпителии, так и в протоках желез. 
При этом размеры апудоцитов варьируют, на 30 и 90 
сутки они значимо выше, чем в контроле, а на 60 — су-
щественно не отличаются от него. По-видимому, это 
связано с нахождением большинства апудоцитов на 
разных стадиях секреторного цикла. Чаще всего арги-
рофильные гранулы эндокриноцитов расположены в 
базальной части клеток, что свидетельствует о преобла-
дании накопления секреторного продукта, над его выде-
лением. Среди апудоцитов, имеющих обычное строение, 
встречаются пикнотические аргирофильные клетки без 
ядер и с малым числом гранул или гипертрофирован-
ные клетки. При люминесцентно-гистохимическом ис-
следовании флюоресцирующие клетки многорядного 
мерцательного эпителия обладают сильным свечением 
желтого цвета, что характеризует содержание в них се-
ротонина.

На 120 сутки экспериментального ларингита резко 
снижается плотность расположения апудоцитов в мно-
горядном эпителии желудочков гортани, их становится 
даже немного меньше, чем в контроле. Это может быть 
связано как с выбросом медиаторов из апудоцитов, так 
и с множественным распадом клеток. Средний диаметр 
апудоцитов существенно не отличается от контрольной 
группы. Уровень флюоресценции серотонина в апудо-
цитах ниже нормы. Не исключено, что помимо боль-
шого выброса моноаминов при ларингите происходит 
апоптоз некоторых эндокринных клеток. На 150 сутки 
эксперимента обнаруживается множество пикнотиче-
ских аргирофильные и флюоресцирующих апудоцитов, 
в цитоплазме которых нет ядер и мало гранул. В связи 
с этим апудоциты гортани у подопытных кроликов об-
ладают слабой степенью свечения. Наряду с ними на-
ходятся одиночные крупные флюоресцирующие клетки 
с сильным свечением. У них четко определяется вере-
теновидная форма, наличие в апикальной части клетки 
отростка, а на базальной-гранул. Подобное строение 
эндокриноцитов, по-видимому, отражает возможность 
их компенсаторной гипертрофии. По сравнению с кон-
трольной группой у подопытных животных в этом сро-
ке исследования средний размеров апудоцитов и плот-
ность их расположения не отличаются от контроля, то 
есть, остаются низкими, как на 4 месяце эксперимен-
тального ларингита.



28

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

На 180 сутки экспериментального ларингита 
вновь происходит гиперплазия эндокринных клеток. 
Наблюдается увеличение плотности расположения апу-
доцитов в многорядном реснитчатом эпителии желу-
дочков. В них находятся крупные овальные, пирамид-
ные и веретенообразные клетки. Цитоплазма клеток 
содержит мелкие аргирофильные гранулы в базальной 
части. Отростки клеток открытого типа направлены 
к полости органа. В малом количестве определяют-
ся пикнотические, без ядер и гранул, апудоциты. При 
люминесцентном исследовании в области желудочков 
гортани находятся скопления флюоресцирующих кле-
ток, в них видны сильно флюоресцирующие гранулы. 
Наблюдается некоторые увеличение среднего разме-
ра апудоцитов, в то же время достоверно возрастает 
плотность расположения апудоцитов в многорядном 
реснитчатом эпителии. Отмеченные изменения эндо-
кринного аппарата гортани свидетельствуют о том, что 

апудоциты подвержены гиперплазии и гипертрофии.
Проведенные нами исследования позволили устано-

вить, что изменения слизистой оболочки гортани при 
остром и хроническом ларингите сопровождаются ди-
намической перестройкой её эндокринного аппарата. 
Усиленная синтетическая деятельность апудоцитов на 1 
сутки исследования сменяется их ускоренной секретор-
ной активностью, которая возрастает на 7 сутки экспе-
римента. На 14 сутки наблюдается выраженная гипер-
плазия апудоцитов, которая сохраняется в течение 90 
суток. На 120 и 150 сутки в эндокринном аппарате уси-
ливаются явления апоптоза апудоцитов. На 180 сутки 
вновь наблюдаются морфологические признаки гипер-
плазии и гипертрофии этих клеток. Сходные изменения 
выявлены при развитии экспериментальной эмфиземы, 
когда были установлены волнообразные изменения 
функциональной активности эндокринных структур 
[4]. Выделение биологически активных веществ апудо-
цитами приводит к повышению проницаемости крове-
носных сосудов и более значительному отеку собствен-
ной пластинки слизистой оболочки. Подобная реак-
ция эндокриноцитов АПУД-системы легких кроликов 
наблюдается также в ранние сроки после воздействия 
пестицида антио [8]. Развитие классической эмфиземы 
сопровождается истощением нейроэндокринных струк-
тур респираторного тракта, что морфологически вы-
ражается в пикнозе, дистрофии, некробиозе и некрозе 
апудоцитов и нейроэпителиальных телец [4]. Подобные 
изменения морфофункционального состояния клеток 
диффузной эндокринной системы легких описаны при 
хронических воспалительных заболеваниях у детей [9], 
а также при экспериментальной пневмонии и при от-
равлении пестицидами [1,8]. Обнаружение в опухолях 
гортани, кроме апудоцитов, синтезирующих мелатонин, 
серотонин, катехоламины, эндокринных клеток, про-
дуцирующих также инсулин, СТГ и ТТГ, указывает на 
их возможное присутствие там и в норме [3]. В горта-
ни кроликов эндокринные клетки содержат преимуще-
ственно серотонин. Спектр его влияния на окружающие 
ткани довольно широк [6].

Таким образом, последовательное развитие патоло-
гических процессов в гортани при ларингите, переход 
острой его стадии в хроническую сопровождается слож-
ной перестройкой эндокринного аппарата. Хроническое 
течение ларингита наряду с гиперплазией и гипертро-
фией апудоцитов сопровождается их апоптозом.

Таблица 1
Средний размер апудоцитов и плотность их расположения в 
слизистой оболочке гортани у экспериментальных кроликов

Группа
животных

Средний размер 
апудоцитов

(мкм)

Плотность 
расположения 

апудоцитов

Эндокринное 
обеспечение 

органа
Контроль 12,62 ± 0,48 2,31 ± 0,41 29,15

1 день 13,43 ± 0,53
(Р>0,05)

3,63 ± 0,34
(Р>0,05) 48,75

3 день 14,48 ± 0,33
(Р< 0,001)

2,4 ± 0,18
(Р>0,05) 34,75

7 сутки 13,11 ± 0,87
(Р>0,05)

1,82 ± 0,07
(Р>0,05) 23,86

14 сутки 12,96 ± 0,75
(Р>0,05)

10,06 ± 0,73
(Р< 0,001) 130,37

30 сутки 14,78 ± 0,56
(Р< 0,001)

6,72 ± 0,54
(Р< 0,001) 99,32

60 сутки 12,02 ± 0,45
(Р>0,05).

9,58 ± 0,77
(Р< 0,001) 115,15

90 сутки 14,98 ± 0,54
(Р< 0,001)

9,32 ± 0,99
(Р< 0,001) 139,61

120 сутки 11,47 ± 0,74
(Р>0,05)

2,12 ± 0,41
(Р>0,05) 24,31

150 сутки 11,21 ± 0,45
(Р<0,05)

2,3 ± 0,41
(Р>0,05) 25,78

180 сутки 13,09 ± 0,49
(Р>0,05)

6,96 ± 0,69
(Р< 0,001) 91,1
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ПОКАЗАТЕЛИ ШКОЛЬНОЙ ТРЕВОЖНОСТИ У ПОДРОСТКОВ, ОБУЧАЮЩИХСЯ В ШКОЛАХ РАЗНОГО ТИПА

Т.В. Зазнобова1, М.В. Дудкина1, Т.В. Ремезова2

(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н. проф. И.В. Малов, 
кафедра детских болезней, зав. — д.м.н. проф. Л.А. Решетник, 2Ивано-Матренинская детская

клиническая больница, главный врач — д.м.н., проф. В.А. Новожилов)

Резюме. Изучены показатели школьной тревожности у подростков г. Иркутска, обучающихся по традиционной 
и инновационной системам обучения с помощью теста Филипса. Установлено, что учащиеся школ нового типа 
испытывают достоверно большую психоэмоциональную нагрузку и находятся в состоянии постоянного психофи-
зиологического стресса. У подростков-лицеистов выше общий уровень школьной тревожности, снижена физио-
логическая сопротивляемость стрессу, более выражен страх ситуации проверки знаний (p<0,001).

Ключевые слова: подростки, школьная тревожность, традиционная и инновационная системы обучения 
школьников.

THE PARAMETERS OF SCHOOL ANXIETY OF ADOLESCENTS, STUDYING IN SCHOOLS OF DIFFERENT TYPES

T.V. Zaznobova1, M.V. Dudkina1, T.V. Remezova2

(Irkutsk State Medical University, 2Ivano-Matreninskaya Children’s Hospital)

Summary. Th e parameters of school anxiety in Irkutsk adolescents, studying according to the traditional and innovative 
systems were studied with the help of Philips’ anxiety test. It was established that the students of the new type of school 
have more psychoemotional burden and are under constant psychophysiological stress. Pupils of Lyceum have a higher 
general level of school anxiety, reduced physiological resistibility to stress and more expressed fear of checking knowledge 
(p<0,001).

Key words: adolescents, school anxiety, traditional and innovative systems of teaching.

Несмотря на очевидные успехи прошлого столетия 
в развитии систем обучения, человечество вступило в 
XXI век с большим грузом нерешенных проблем. Одна 
из них — воздействие информационного стресса на здо-
ровье детей. Новые технологии и стремительное нако-
пление знаний человечеством предъявляют серьезные 
требования к интенсивности овладения ими в процессе 
школьного обучения. Появилось большое количество 
авторских программ обучения, инновационных техно-
логий, однако это приводит к резкому ухудшению со-
стояния здоровья детей [4].

В отличие от многих других стран в настоящее вре-
мя в России действует множество факторов (социаль-
ные, экономические, экологические, информационные), 
отрицательно сказывающиеся на здоровье населения. 
В результате перед педагогами, родителями и врачами 
встает сложная задача — обучить ребенка, но не навре-
дить его здоровью [4].

При всех видах адаптации к любым ситуациям, в 
том числе и учебным, имеют место психосоматические 
механизмы [5]. Большинство детей с соматически-
ми заболеваниями отмечают в этиопатогенезе психо-
эмоциональные и социальные стрессы, в том числе 
школьные [3].

Особенно отчётливый рост психосоматической па-
тологии выявляется в школьном возрасте, что связано с 
увеличением потока информации, усложнением школь-
ных программ, повышением требований к формирова-
нию социальной зрелости [1].

В стремлении интенсифицировать процесс обу-
чения зачастую не учитываются индивидуальные 
возможности учащихся, не соблюдаются физиолого-
гигиенические принципы обучения, что приводит к не-
благоприятным для организма детей последствиям [2].

Цель исследования. Изучить показатели школьной 
тревожности у старшеклассников, обучающихся в об-
щеобразовательных школах и школах нового типа.

Материалы и методы

В исследовании приняли участие 42 юноши, 41 де-
вушка школы № 15 и 45 юношей, 50 девушек лицея № 3 г. 
Иркутска в возрасте 16-17 лет.

Проведено исследование различных видов школь-
ной тревожности у подростков, обучающихся по тра-

диционной и опережающей системам обучения, с ис-
пользованием теста Филипса. Оценка значимости раз-
личий между группами проводилась по Z-критерию. 
Значимость различий между сравниваемыми показате-
лями в относительных величинах оценивалась по кри-
терию Боярского.

Результаты и обсуждение

Показатели школьной тревожности подростков, 
обучающихся в школах разного типа г. Иркутска, пред-
ставлены в таблице 1.

Как известно, общая тревожность в школе — пока-
затель суммарный, характеризующий в целом состояние 
напряжения, тревожности, стресса, различного рода 
страхов, которое испытывают учащиеся подростково-
го возраста. У юношей, обучающихся в лицее, общий 
уровень школьной тревожности по среднеарифмети-
ческим показателям выше по сравнению с подростками 
общеобразовательных школ и составляет соответствен-
но 41,1% и 27,0% (p<0,001). У девушек-лицеисток дан-
ный показатель составил 48,3%, у школьниц — 32,8% 
(p<0,001; табл.1).

Анализируя результаты тестирования учащихся 
школ разного типа, выявлено, что повышенный уровень 
школьной тревожности у юношей-лицеистов отмечен в 
53,3% случаев, что в 7,5 раза чаще (p<0,05), чем у юно-
шей школ (7,1%). У девушек-лицеисток повышенный и 

Рис.1. 1 — юноши (школа); 2 — юноши (лицей); 3 — девушки 
(школа); 4 — девушки (лицей).
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высокий уровень школьной тревожности встречается в 
3,3 раза чаще, чем у школьниц (p<0,05): соответственно 
64,0% и 19,5%, что наглядно показано на рисунке 1.

Одним из наиболее ярких показателей нейропсихо-
логических реакций является низкая физиологическая 
сопротивляемость стрессу, являющаяся по определе-
нию автора теста «особенностью психофизиологиче-
ской приспособляемости ребенка к ситуациям стрессо-
генного характера».

По нашим данным (табл.1), у старшеклассников, 
обучающихся по инновационной программе, способ-
ность противостоять стрессу значительно снижена 
(p<0,001). Низкая физиологическая сопротивляемость 
стрессу встречается у юношей-лицеистов в 15,8 раз 
чаще (p<0,05), чем у юношей-школьников: 37,8% и 2,4%. 
У девушек различие по данному показателю в 1,6 раза и 
составляет 48% у лицеисток, 29,5% у школьниц (рис.2).

Наряду с этим страх ситуации проверки знаний 
по среднеарифметическим показателям (табл.1) у 
подростков-лицеистов (юноши 37,1%, девушки 52,7%) 
превышает показатель у сверстников, обучающихся 
по традиционной программе (юноши 25,0%, девушки 
34,2%), причем в большей степени у девушек (p<0,001).

Повышенный уровень показателя «страх ситуации 
проверки знаний» встречается в 1,8 раза чаще у юношей 
и девушек, обучающихся в лицее (p<0,05).

Уровень фрустрации потребности в достижении 
успеха, то есть неблагоприятный психологический фон, 

Таблица № 1
Статистические параметры теста школьной тревожности Филипса у подростков, 

обучающихся в школах разного типа

Изучаемые явления Гендерные 
группы

Средний показатель теста

P

n
Школа

%
[95%ДИ]

n
Лицей

%
[95%ДИ]

Общая школьная тревожность
юноши 42 27,0

[13,6-40,4] 45 41,1
[26,7-55,5] <0,001

девушки 41 32,8
[18,4-47,1] 50 48,3

[34,5-62,2] <0,001

Низкая физиологическая 
сопротивляемость стрессу

юноши 42 15,7
[6,4-28,1] 45 38,7

[24,4-52,9] <0,001

девушки 41 25,4
[12,1-38,7] 50 50,0

[36,1-63,9] <0,001

Страх ситуации проверки 
знаний

юноши 42 25,0
[11,9-38,1] 45 37,1

[23,0-51,2] <0,01

девушки 41 34,2
[19,6-48,7] 50 52,7

[38,9-66,6] <0,001

Фрустрация потребности в 
достижении успеха

юноши 42 37,3
[22,7-51,9] 45 43,5

[29,0-58,0] >0,05

девушки 41 39,3
[24,3-54,2] 50 48,4

[34,6-62,3] <0,05

Страх самовыражения
юноши 42 34,5

[20,1-48,9] 45 39,7
[25,4-54,0] >0,05

девушки 41 33,7
[19,3-48,2] 50 49,7

[35,8-63,5] <0,01

Страх не соответствовать 
ожиданиям окружающих

юноши 42 31,4
[17,4-45,5] 45 50,7

[36,1-65,3] <0,001

девушки 41 40,0
[25,0-55,0] 50 49,6

[35,7-63,5] >0,05

Переживание социального 
стресса

юноши 42 31,2
[17,2-45,3] 45 32,7

[19,0-46,4] >0,05

девушки 41 35,4
[20,8-50,1] 50 42,4

[28,7-56,1] >0,05

Проблемы и страхи в 
отношениях с учителями

юноши 42 40,4
[25,6-55,3] 45 43,8

[29,3-58,3] >0,05

девушки 41 41,7
[26,6-56,8] 50 49,8

[36,0-63,7] >0,05

Примечание: использовался Z-критерий.

не позволяющий ребенку разви-
вать свои потребности в успехе, 
чаще регистрируется у юношей и 
девушек лицея (46,7% и 46% соот-
ветственно) против 21,4% у юно-
шей и 19,5% у девушек общеобра-
зовательных школ (p<0,05).

Таким образом, несмотря на 
большой багаж знаний, учащие-
ся старших классов испытыва-
ют определенные сложности в 
реализации своих потребностей 
в успехе, что, вероятно, связано с 
высоким психоэмоциональным 
напряжением, которое в большей 
степени испытывают лицеисты.

Уровень проявления страха са-
мовыражения (негативное эмоци-
ональное переживание ситуации, 
сопряженной с самораскрытием) 
преобладает у лицеистов, которые 
находятся в состоянии постоян-
ного стресса и высокого психоэ-
моционального напряжения: у 
юношей лицея 61,0%, у юношей 
школ — 40,5% (p<0,05); у девушек-
лицеисток 66% и у школьниц — 
39,0% (p<0,05).

Страху «не соответствовать 
ожиданиям окружающих» (в ре-
зультатах учебы, поступках, мыс-
лях) также больше подвержены 
лицеисты, этот показатель по сред-
ним значениям выше у юношей 
(p<0,001): соответственно 50,7% 
и 31,4%. В то же время у девушек, 
обучающихся по интенсивной 
программе, отличия от школьниц 
менее выражены: 49,6% и 40,0% 
соответственно. Частота встре-
чаемости повышенного и высоко-
го показателя данного синдрома 
преобладает у юношей-лицеистов 
(53,3%) по сравнению со школьни-
ками — 28,6% (p<0,05).

Исследование уровня социаль-
ного стресса, а также проблем и 
страхов в отношениях с учителя-

ми у подростков, обучающихся по разным программам, 
не выявило существенных различий.

Таким образом, сравнение разных видов школьной 
тревожности у подростков — учащихся традиционной 
и опережающей систем обучения показало, что под вли-
янием разных технологий обучения процессы психоло-
гической адаптации идут неравномерно. У лицеистов 
общий уровень школьной тревожности выше (p<0,001), 
у них отмечается низкая физиологическая сопротив-
ляемость стрессу (p<0,001), неблагоприятный психоло-

Рис.2. 1 — юноши (школа); 2 — юноши (лицей); 3 — девушки 
(школа); 4 — девушки (лицей).
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гический фон, не позволяющий развивать свои потреб-
ности в успехе, преобладающий у девушек (p<0,05), вы-
раженное ощущение несоответствия ожиданиям окру-
жающих у юношей-лицеистов (p<0,001), страх ситуации 
проверки знаний у юношей (p<0,01) и девушек (p<0,001) 
и страх самовыражения у девушек (p<0,01).

Учащиеся школ инновационного типа испытывают 

большую психоэмоциональную нагрузку и находятся в 
состоянии постоянного психофизиологического стресса. 
Интенсификация процесса школьного обучения пред-
ставляет серьезную педагогическую, психологическую 
и медико-социальную проблему и требует дальнейшего 
углубленного изучения для разработки методов своевре-
менной коррекции нейропсихологических нарушений.
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ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ПРЕДЦИРРОТИЧЕСКОЙ ТРАНСФОРМАЦИИ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ВИРУСНОМ ГЕПАТИТЕ С С АЛКОГОЛЬНОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ

И.Л. Пурлик, В.М. Перельмутер, Е.В. Белобородова, Э.И. Белобородова
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зав. — д.м.н., проф. В.М. Перельмутер, кафедра терапии ФПК и ППС, зав. — д.м.н., проф. Е.В. Белобородова)

Резюме. Проведена оценка вклада и влияния морфологических показателей на характер и выраженность фибро-
за при ХВГС. Исследовался биопсийный материал от 277 больных хроническим вирусным гепатитом C в сочетании 
с алкогольной болезнью. Методом логистической регрессии определены морфологические признаки, определяю-
щие будущий тяжелый склероз. Установлено, что при HCV-инфекции c алкогольной болезнью септальный фиброз 
ассоциирован с выраженностью внутриклеточного холестаза, перигепатоцеллюлярного фиброза, мелкокапельной 
жировой дистрофией, пролиферацией желчных протоков.

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит С, алкогольная болезнь, прогнозирование фиброза, морфо-
логия.

PREDICTORS OF PRECIRRHOTIC TRANSFORMATION IN CHRONIC VIRAL HEPATITIS C WITH ALCOHOLIC LIVER DISEASE

I.L. Purlik, V.M. Perelmuter, E.V. Beloborodova, E.I. Beloborodova
(Siberian State Medical University, Tomsk)

Summary. An assessment of the contribution and infl uence of morphological parameters on the nature and severity of 
fi brosis in HCV has been conducted. We studied biopsy material from 277 patients with chronic hepatitis C in combination 
with alcoholic disease. Th e method of logistic regression identifi ed morphological features that determine the future 
severe sclerosis. Th ere was shown that septal fi brosis in HCV-infection with alcoholic abuse associated with the severity of 
intracellular cholestasis, perisinusoidal fi brosis, microvesicular steatosis and proliferation of bile ducts.

Keywords: chronic viral hepatitis C, alcoholic liver disease, prediction of fi brosis, morphology.

Эпидемиологическую ситуацию с заболеваемо-
стью хроническим вирусным гепатитом С (ХВГС) в 
Российской Федерации следует считать тревожной [1,3,5, 
6]. Естественное течение гепатотропной инфекции все 
чаще сопровождается злоупотреблением этилового спир-
та [2,4,7,13]. Масштаб истинной картины распростра-
ненности ХВГС в сочетании с алкогольной болезнью в 
Российской Федерации оценить крайне трудно. Создание 
крупного резервуара HCV-инфекции, протекающей с ал-
когольной зависимостью, приводит к существенному 
изменению характера поражения печени. Течение забо-
левания становится все менее предсказуемым, что часто 
не позволяет прогнозировать течение патологического 
процесса. Это касается характера и темпов предцирроти-
ческой, цирротической трансформаций.

Известно, что основными факторами раннего и про-
грессирующего фиброза является возраст инфициро-

вания, мужской пол, способ инфицирования, вирусная 
нагрузка, перегрузка железом и генотип вируса [10]. 
Пункционная биопсия, являющаяся «золотым стандар-
том» диагностики в гепатологии, к сожалению, чаще 
всего позволяет констатировать состоявшуюся цирро-
тическую трансформацию. Используемая шкала оценки 
(METAVIR) биопсий печени подразумевает учет только 
ступенчатых, зональных некрозов, характера фиброза, 
не принимая во внимание другие дистрофические, вос-
палительные и прочие составляющие всего многооб-
разия обнаруживаемых морфологических изменений 
в биоптате [12]. Наиболее часто пункционная биопсия 
проводится, лишь, однажды, а повторное взятие фраг-
ментов ткани для оценки естественного течения забо-
левания или эффективности лечения чаще невозможно 
в виду низкой комплаентности данной категории боль-
ных.
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В этой связи существует настоятельная необходи-
мость в оценке вклада параметров гистологической 
картины на вероятность развития септального фибро-
за (предцирроза) при ХВГС с алкогольной болезнью. 
Кроме этого, необходимо установить, какие морфоло-
гические показатели в наибольшей степени повышают 
шансы предцирротической трансформации

Цель работы: установить прогностические морфо-
логические признаки избыточного коллагенообразова-
ния при ХВГС с алкогольной болезнью печени по дан-
ным первичной биопсии.

Материалы и методы

Изучался биопсийный материал, полученный от 277 
больных ХВГС за период наблюдения на базе отделения 
гастроэнтерологии ОГУЗ ТОКБ с 1998 по 2008 год. Все 
больные имели двукратное подтверждение обнаруже-
ние маркеров гепатотропного вируса типа С серологи-
ческим методом, ПЦР (в том числе real time PCR), поло-
жительный алкогольный анамнез, стигмы алкогольной 
зависимости. Пациенты с регистрацией гепатотропного 
вируса типа В, D, цирротической трансформацией, ра-
ком печени, аутоиммунным гепатитом, болезнями на-
копления не включались в исследование. В данное ис-
следование не вошли больные с опийной наркоманией, 
описторхозной инвазией. На момент забора материала 
пациенты не получали какую-либо терапию, в том чис-
ле противовирусную. Пациенты групп с разными сте-
пенями выраженности фиброза были сопоставимы по 
полу, возрасту, жизненной фазы цикла вируса. Группа 
наблюдения — ХВГС — 277 человек, из которых 104 
(37,5%) женщины и 173 (62,5%) мужчины соответствен-
но. Средний возраст вошедших в наблюдение составил 
39,5±8,5 лет. Стаж заболевания больных с констата-
цией I стадии хронизации (n=120) составил — 8,5±4,6 
года, при II-III стадиях (n=157) — 9,0±4,8 лет (р=0,38). 
Пункционная биопсия печени выполнена стандартной 
иглой Менгини (1,4-1,6 мм диаметр, 70-88 мм длина). 
Образцы тканей фиксировались в 10% нейтральном 
формалине. Материал обрабатывался по стандартной 
методике и заливался в парафин. Срезы толщиной 5-6 
мкм окрашивались гематоксилином и эозином, пикро-
фуксином по Ван Гизону. Проводилась морфологиче-
ская оценка степени активности (А) и стадии хрони-
зации (F) по шкале METAVIR (1994) [11]. Кроме этого, 
оценивалась выраженность и встречаемость крупно- и 
мелкокапельной жировой дистрофии, пролиферации 
желчных протоков, перигепатоцеллюлярного склероза, 
внутриклеточного холестаза, фиброза центральных вен, 
«плазматизации» портального воспаления, обнаруже-
ния лимфоидных фолликулов и агрегатов. При выборе 
статистических процедур учитывались методологиче-
ские требования Международного конгресса по гармо-
низации GGP «Статистические принципы для клиниче-
ских исследований»

Оценка качественных показателей первичной биоп-
сии выполнялась в созданных прогностических моделях. 
При этом методом мультиноминальной логистической 
регрессии (SPSS.12.0) была проведена оценка влияния 
всех изученных морфологических показателей на за-
висимую переменную — индекс умеренного, тяжелого 
фиброза (F II-III) в сравнении со слабым фиброзом (F I). 

Таблица 1
Морфологические показатели, повышающие риск 

предцирротической трансформации при ХВГС с алкогольной болезнью (n=277)

Показатель T-отношение р ОШ
Нижняя 
граница 
95% ДИ

Верхняя
граница 
95% ДИ

Внутриклеточный холестаз 72,614 <0,001 19,5 6,414 124,216
Перигепатоцеллюлярный фиброз 5,124 <0,001 2,912 1,904 5,532
Мелкокапельная жировая дистрофия 52,62 <0,001 13,234 2,73 74,64
Пролиферация желчных протоков 64,212 <0,001 16,214 3,51 89,122

В таблице представлены значения 
ожидания шансов (ОШ) развития 
предцирротической трансформа-
ции, 95%-й доверительный интер-
вал (ДИ), Т-отношение и значение 
р. Критический уровень значимости 
при проверке гипотез р<0,05.

Результаты и обсуждение

При анализе биоптатов групп 
ХВГС с алкогольной болезнью с 

констатацией I стадии хронизации обращало на себя 
внимание наличие портального фиброза в виде не-
значительного утолщения самого тракта с негуcтой 
диффузно-очаговой инфильтрацией, представленной 
лимфоцитами и немногочисленными моноцитами. 
Предцирротическая трансформация характеризова-
лась наличием более 3-4 чаще порто-портальных, реже 
порто-центральных септ в каждой биопсии. При этом, 
сам септальный фиброз, был представлен довольно 
широкими прослойками фиброзной ткани (до 30% от 
площади I и II зон печеночного ацинуса). В большин-
стве случаев септы были умеренно инфильтрированы 
преимущественно лимфоидными элементами.

В группе ХВГС с алкогольной болезнью вероятность 
септального фиброза определялась мелкокапельной 
жировой дистрофией, внутриклеточным холестазом, 
пролиферацией жёлчных протоков и перигепатоцеллю-
лярным фиброзом (табл. 1).

Так, обнаружение перигепатоцеллюлярного фиброза 
в биоптате больных ХВГС, злоупотребляющих этиловым 
спиртом повышало шанс предцирротической транс-
формации в 2,9 раза (ДИ 1,9-5,53). Внутриклеточный 
холестаз в 19,5 раз (ДИ 6,1-124,2) повышал вероятность 
развития порто-портальных и порто-центральных септ. 
По данным настоящего исследования, мелкокапельная 
жировая дистрофия в 13,2 раза (ДИ 2,7-74,6) и пролифе-
рация желчных протоков в 16,2 раза (ДИ 3,5-89,1) чаще 
определяли предцирротическую трансформацию у па-
циентов HCV-инфекции с алкогольной зависимостью.

В настоящее время известно, что лишь высокий ин-
декс гистологической активности является маркером 
возможного избыточного развития фиброза [11,14]. 
Результаты настоящего исследования позволили вы-
явить другие морфологические показатели, выражен-
ность которых определяет избыточное коллагенообра-
зование. Интересно еще и то, что выявленные нами 
микроскопические предикторы, предцирроза не входят 
не в одну из шкал гистологической оценки состояния 
печени печеночной паренхимы, а являются лишь «мар-
керами» других патологических процессов. Так, по дан-
ным немногочисленных исследователей, жировая дис-
трофия в печени в ряде случаев может определять более 
высокую некрозовоспалительную активность, как при 
алкогольной болезни, так и при вирусном поражении 
[3,5,12,15]. Установлено, что присутствие окисляемого 
жира в печени достаточно, чтобы явиться триггером 
каскада ПОЛ с резко возрастающей продукцией ряда 
цитокинов, таких как TNF-a, IL-6 и IL-8 [16]. Все это в 
конечном итоге и способствует реализации чрезмер-
ного повреждения гепатоцитов, избыточного фиброза, 
что, однако, не всегда бывает у больных с жировым ге-
патозом. Нами обращено внимание, что во всех работах 
делается акцент на возможность неблагоприятного вли-
яния жировой дистрофии гепатоцитов в целом на выра-
женность некроза и фиброза при ХВГС [3,5,8,10,12,15]. 
В доступной литературе нам не удалось найти сравни-
тельную характеристику или оценку разных степеней 
гепатоза при алкогольной болезни печени [12,15]. Лишь 
в последние годы появились редкие сообщения о суще-
ственном поражении митохондриального аппарата кле-
ток в условиях микровезикулярного стеатоза [14,15].

Более выраженная пролиферация желчных прото-
ков при ХВГС, по мнению ряда исследователей, долгое 
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время была взаимосвязана с репликацией вириона в 
дуктулярном эпителии [8,15]. По данным настоящего 
исследования, именно повышенная встречаемость но-
вообразованных дуктул повышает риск развития пред-
цирротической трансформации. Принимая во внима-
ние, что больные со слабым и тяжелым фиброзом были 
сопоставимы по фазе жизненного цикла вируса, гово-
рить о прямом влиянии репликации на пролиферацию 
дуктул и утяжеление фиброза не приходится.

Более чем объяснимым можно считать обнаружен-
ный факт влияния перисинусоидального фиброза на 
избыточный фиброгенез при ХВГС с алкогольной бо-
лезнью печени. Как известно, коллагенизация синусои-
дальной поверхности гепатоцита приводит к развитию 
вторичных гипоксических, дистрофических и дисмета-
болических изменений клеток с последующей атрофи-
ей [10,15]. Не исключено, что при развитии перигепа-
тоцеллюлярного фиброза именно печеночные клетки в 
процессе своего вторичного повреждения могут оказы-
вать стимулирующее влияние на макрофаги, звездчатые 
клетки, фибробласты (в том числе миофибробласты) 
[8,9,15].

По нашим данным, внутриклеточный холестаз у 
лиц, злоупотребляющих этиловым спиртом при HCV-
инфекции в 19,5раз! увеличивает шанс развития сеп-

тального фиброза. Установлено, что, аккумуляция 
желчного пигмента может быть следствием глубокого 
повреждения внутриклеточных органелл, однако, более 
точный механизм и его связь с гепатотропным вирусом 
установить не удалось [8].

Таким образом, мы установили, что уже по пер-
вичной биопсии можно спрогнозировать вероятность 
наступления избыточного фиброза при ХВГС с алко-
гольной болезнью печени. По данным проведенного 
исследования можно говорить о том, что существуют 
морфологические параметры, определяющие крайне 
высокую вероятность наступления предцирротической 
трансформации при HCV-инфекции с алкогольной 
болезнью. При анализе первичной биопсии необходи-
мо обращать пристальной внимание на выраженность 
мелкокапельной жировой дистрофии, внутриклеточно-
го холестаза, пролиферации желчных протоков и пери-
гепатоцеллюлярного фиброза, так как именно эти мор-
фологические параметры определяют тяжелый склероз 
при ХВГС. Предцирротическая трансформация при 
HCV-инфекции с АБП ассоциирована с выраженно-
стью мелковезикулярного стеатоза, повышенным чис-
лом новообразованных холангиол портальных трактов 
и избыточным внутриклеточным накоплением желчно-
го пигмента.

ЛИТЕРАТУРА

1. Блюм Х.Е. Гепатит С: современное состояние проблемы 
// Российский журнал гастроэнтерологии, гепатологии, коло-
проктологии. — 2005. № 1. — С. 20-25.

2. Игнатова Т.М. Естественное течение хронической HCV 
инфекции // Российский журнал гастроэнтерологии, гепато-
логии, колопроктологии. — 2002. — Т. 4. № 2. — С. 20-37.

3. Мансуров Х.Х., Мироджов Г.К., Мансурова Ф.Х. и др. 
Клинико-морфологические особенности алкогольного гепа-
тита. // Клиническая медицина. — 2005. — № 4. — С. 37-40.

4. Онищенко Г.Г., Шахгильдян И.В. Актуальные вопросы 
эпидемиологии и профилактики вирусных гепатитов B и C в 
Российской Федерации // Журнал микробиологии. — 2000. — 
№1. — С. 50-54.

5. Сторожаков Г.И., Никитин И.Г., Банин В.В. и др. Жировая 
дистрофия гепатоцитов и хронический НСV-гепатит // Архив 
патологии. — 2000. — №6. — С.27-32.

6. Ткаченко Л.И., Санникова И.В. Проблема парентераль-
ных вирусных гепатитов в Ставропольском крае // Сибирский 
медицинский журнал (Иркутск). — 2009. — №7. — С. 89-91.

7. Brunt E., Tiniakos D. Pathology of steatohepatitis (review) // 
Best Pract Res Clin Gastroenterol. — 2002. — Vol.16. — P. 691-707.

8. Brunt E., Ramrakhiani S., Cordes B., et al. Concurrence of 
histological features of steatohepatitis with other forms of chronic 
liver disease//. Mod Pathol. — 2003. — Vol. 16. P. 49-56.

9. Friedman S. Th e virtuosity of hepatitis stellate cells//
Gastroenterology. — 1999. —Vol.117. — P. 1244-1246.

10. Fromenty В. Microvesicular steatosis and steatohepatitis; 
Rule of mitochondrial Dysfunction and Lipid Peroxidation // 
Hepatol. — 1997. — Vol. 26, N 1. — P. 13-23.

11. Ghany M., Kleiner D. Progression of fi brosis in chronic 
hepatitis C // Gastroenterology. — 2003. — Vol.124. — P. 97-104.

12. Pessione F., Degos F., Marcelhn D., et al. Eff ect of alcohol 
consumption on serum hepatitis C virus RNA and histological 
lesions in chronic hepatitis C // Hepatology — 1998. — Vol. 27. — 
P. 1717-1722.

13. Intraobserver and interobserver variations in liver biopsy 
interpretation in patients with chronic hepatitis C. Th e French 
METAVIR Cooperative Study Group // Hepatology. — 1994. — 
Vol.20 (1Pt 1). — P. 15-20.

14. Mauss T., Berg S., Rockstroh J.K., Sarazini C. Hepatology; 
a clinical textbook. — Duesseldorf, Germany: Flyuing Publisher, 
2009. — 501 p.

15. Mueller S., Millonig G., Seitz H. Alcoholic liver disease and 
hepatitis C: a frequently underestimated combination. // World J 
Gastroenterol. — 2009. — Vol.15 (28). — P. 3462-3471.

16. Tilg H., Diehl A. Cytokines in alcoholic and nonalcoholic 
steatohepatitis. // Engl J Med. — 2000. — Vol. 343 (20). — P. 1467-
1476.

Информация об авторах: 634063, Томск, ул. Сергея Лазо, дом 27, корп. 1, кв. 61, 
тел. (3822) 681050, e-mail: igor0812@rambler.ru

Пурлик Игорь Леонидович — доцент, к.м.н.
Перельмутер Владимир Михайлович — профессор, зав. кафедрой, д.м.н.
Белобородова Екатерина Витальевна — профессор, зав. кафедрой, д.м.н.

Белобородова Эльвира Ивановна — профессор, д.м.н.

© БУЯНТ С., БЕЛЯЛОВ Ф.И. — 2010

ВЛИЯНИЕ НИФЕДИПИНА НА СОСТОЯНИЕ ЖЁЛЧНОГО ПУЗЫРЯ У ПАЦИЕНТОВ 
С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА

С. Буянт, Ф.И.Белялов
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор — д.м.н., профессор В.В. Шпрах, 
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Резюме. Цель работы заключалась в изучении влияния нифедипина на состояние жёлчного пузыря в остром 
тесте у пациентов с ишемической болезнью сердца. В исследование было включено 73 пациента с хронической 
ишемической болезнью сердца. Применяли нифедипин и в динамике оценивали объем жёлчного пузыря через 5-10 
мин в течение полутора часов. В острой пробе с нифедипином выявлены пять типов реакции желчного пузыря, от-
ражающих миорелаксирующее действие нифедипина на стенку желчного пузыря и сфинктеры.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, жёлчный пузырь, нифедипин, болезни жёлчевыводящих путей.



34

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

NIFEDIPINE INFLUENCE ON GALLBLADDER STATE IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE

S. Buyant, F. Belyalov
(Irkutsk State Institute of Postgraduate Medical Education)

Summary. Th ere has been investigated the infl uence of nifedipine on gallbladder’s volume in 73 patients with ischemic 
heart disease during acute test. Th ere have been revealed fi ve types of gallbladder’s reactions during 90 minutes aft er intake 
of nifedipine.

Key words: ischemic heart disease, gall bladder, nifedipine.

Заболевания желчного пузыря нередки у пациентов 
с ишемической болезнью сердца (ИБС), так по данным 
исследования N.Mendez-Sanchez и соавт. [6] частота 
желчнокаменной болезни составила 16,0% против 4,5% 
у пациентов без ИБС. Основу такой ассоциации могут 
составлять общие факторы риска — возраст, ожирение, 
дислипидемия и диабет [1,2,3,7].

При лечении коморбидных заболеваний важное зна-
чение имеет учет влияния лекарственных препаратов на 
другие органы. В настоящее работе предпри-
нята попытка исследовать влияние антагони-
ста кальция нифедипина на состояние желч-
ного пузыря у пациентов с ИБС в остром ле-
карственном тесте.

Материалы и методы

В исследование было включено 73 пациен-
та с хроническими формами ИБС (стабильная 
стенокардия напряжения 1-2 функциональ-
ного класса, постинфарктный кардиоскле-
роз) и 30 пациентов без ИБС. У 85 пациентов 
имели место хронические билиарные боли, 
включая 38 случаев с желчнокаменной бо-
лезнью. Средний возраст пациентов (43 муж-
чины и 60 женщин) составил 56.7±9.9 года. В 
данной работе оценивали эффект нифедипи-
на на объем желчного пузыря в динамике с 
помощью ультразвукового исследования.

Вначале после отмены на 2 суток анти-
ангинальных препаратов и воздержания от 
приема пищи в течение 8-10 часов измеряли 
исходный объем желчного пузыря, затем па-
циент принимал 20 мг нифедипина и далее 
через каждые 5 мин до 20 мин, далее через 10 
мин вплоть до 90 мин.

Измерение длины желчного пузыря производили в 
направлении от шейки ко дну в проекции максималь-
ного продольного изображения, поперечник желчного 
пузыря измеряли в положении поперечного или косого 
сканирования. Объем желчного пузыря оценивали по 
общепринятой формуле (0.523*a*b*c). Толщину стенки 
жёлчного пузыря измеряли по ближайшей к датчику 
стенки. Нормальной толщиной стенки считали величи-
ну 5 мм и меньше.

Оценка линейных связей между переменными 
проводилась с помощью коэффициента корреляции 
Спирмена, различие между переменными оценивали с 
помощью U-критерия Манна-Уитни, а частоты сравни-
вали с помощью таблиц сопряженности и критерия χ2. 
Обработка данных вышеописанными статистическими 
методами проводилась с помощью программы «Statistica 
8.0». Значимые различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

При оценке динамики средних величин объем желч-
ного пузыря в ответ на введение нифедипина заметной 
динамики в течение 90 мин наблюдения не отмечалось 
(рис. 1 А). В то же время при индивидуальном анализе 
графиков выявлено 5 типов реакции (табл. 1, рис. 1).

Самый частый тип — чашеобразный (34,4%), ха-
рактеризующийся существенным снижением объем 

желчного пузыря к 30 мин и постепенным увеличе-
нием показателя к 90 мин (рис. 1 Б). Возможно, такая 
реакция связана с первоначальным расслаблением 
сфинктеров билиарного тракта с оттоком желчи и по-
следующим расслаблением желчного пузыря. Ранее 
было показано, что нифедипин снижает базальное 
давление, ампилитуду частоту и длительность со-
кращении сфинктера Одди [4]. Этот эффект был еще 
более выраженным при дискинезии сфинктера Одди. 
Нифедипин, как и нифедипин, облегчает билиарные 
боли [8].

Куполообразный тип реакции (рис. 1 В) характери-
зовался повышением объем желчного пузыря к 60 мин 
с последующим его снижением к норме. Данная реакция 
может отражать первоначальное расслабление желчно-
го пузыря и/или увеличение поступления желчи через 
расширенные пути оттока.

При дилатационном типе объем желчного пузыря 
постепенно увеличивался к 90 мин (рис. 1 Г). Такая ре-
акция исходно предполагалась как наиболее частая, по-
скольку антагонист кальция нифедипин обладает спо-
собностью расслаблять гладкую мускулатуру. В ранних 
исследованиях было показано, что нифедипин увеличи-
вает объем желчного пузыря в межпищеварительном 
периоде, снижает и замедляет сокращение желчного пу-
зыря [5]. При анализе графиков мы отметили, что дила-
тационный тип встречался при исходно малом объеме 
желчного пузыря, что очевидно было связано с его по-
вышенным тонусом.

Таблица 1
Типы реакций желчного пузыря на тест с нифедипином

Тип реакции Число тестов Доля, %
Чашеобразный 33 34.4
Куполообразный 20 20.8
Сократительный 15 15.6
Дилатационный 14 14.6
Лабильный 14 14.6
Всего 96 100

Рис. 1. Динамика объем желчного пузыря в тесте с нифедипином. А — динами-
ка средних величин. Б — чашеобразный тип, В — куполообразны, Г — дилатаци-
онный типы реакций желчного пузыря на нифедипин.
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Не было найдено различий между частотой разных 
типов реакции желчного пузыря у пациентов с наличи-
ем ИБС и без таковой.

Очевидно, что билиарная система весьма разноо-
бразно реагирует на прием нифедипина, что может быть 
связано как с исходным состоянием желчного пузыря и 
желчевыводящих путей, так и асинхронным влиянием 
на гладкую мускулатуру стенок и сфинктеров.

В этом случае следует ожидать различной клини-
ческой эффективности применения нифедипина при 
билиарной колике. Можно предположить, что более эф-

фективны препараты дигидропиридинового ряда долж-
ны быть при выраженном сокращении желчного пузы-
ря у пациентов с дилатационным типом реакции, а при 
спазмах сфинктеров — у пациентов с чашеобразным и 
сократительным типами.

Таким образом, в острой пробе с нифедипином у па-
циентов с ИБС выявлены пять типов реакции желчного 
пузыря, которые могут быть обусловлены исходным со-
стоянием моторики, а также отражающих асинхронным 
миорелаксирующим действием на различные структу-
ры билиарного тракта.
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ПОСТГАСТРОРЕЗЕКЦИОННЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Г.Ф. Жигаев, Е.В. Кривигина
(Республиканская клиническая больница им. Н.А.Семашко, г. Улан-Удэ, гл. врач — к.м.н. Е.Ю. Лудупова)

Резюме. Представлен анализ результатов обследования и лечения больных с постгастрорезекционными синдромами.
Ключевые слова: Ранние и поздние постгастрорезекционные осложнения.

POSTGASTRECTOMY COMPLICATIONS OF PEPTIC ULCER

G.F. Zhigaev, E.V. Krivigina
(Republican Clinical Hospital, Ulan-Ude)

Summary. Th e analysis of results of observation and treatment of patients with postgastrectomy syndrome has been 
discussed.

Key words: Early and late of postgastrectomy complications.

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки занимает одно из ведущих мест в структуре за-
болеваний органов желудочно-кишечного тракта, ею 
страдают 10-15% взрослого населения [5, 7]. Применение 
современных противоязвенных препаратов существен-
но не снижает частоту осложнений. Зажившие язвы ре-
цидивируют у 60-90%, из них у 50% больных возникают 
тяжелые осложнения, нуждающиеся в оперативном ле-
чении [4, 8].

Многие хирурги [1, 6] отдают предпочте-
ние резекции желудка. Результаты этой опе-
рации нельзя считать удовлетворительны-
ми вследствие значительного числа осложнений 
(38-87,5%), высокой летальности (8-15%) [2, 3].

Цель работы: изучить результаты хирургического 
лечения 180 больных, перенесших резекцию желудка по 
поводу хронической язвенной болезни.

Материалы и методы

Нами проведен анализ результатов лечения 180 боль-
ных, перенесших резекцию желудка по поводу хрониче-

ской язвенной болезни за период с 2005 по 2009 год. Все 
больные находились на лечении в МУЗ «Республиканская 
клиническая больница им.Н.А.Семашко» (город Улан-
Удэ). Мужчин было 134 (74,4%), женщин — 46 (25,6%). 
Возраст больных колебался от 18 до 70 лет и старше, 116 
(64,5%) пациентов были в возрасте от 22 до 60 лет.

Всем больным проводили общеклинический ком-
плекс диагностических мероприятий с использованием 
функциональных, инструментальных и лабораторных 
методов обследования.

Причинами оперативного вмешательства были: неэф-
фективность длительного консервативного лечения — 89 
(49,5%), кровотечения — 44 (24,5%), стеноз — 15 (8,4%), 
перфорация — 32 (17,6%). У большинства больных язва 
локализовалась в двенадцатиперстной кишке — 121 
(67,2%), а у 59 (32,8%) пациентов — в желудке.

Результаты и обсуждение

Больным была выполнена резекция 2/3 желудка сле-
дующими способами: Бильрот-I — 65 (36,1%), Бильрот-
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II в модификации Витебского — 112 (62,2%), по Ру — 3 
(1,7%) (рис. 1).

Показаниями к обследованию больных в ранние 
сроки после резекции желудка (первые 2 недели) были: 
ухудшение общего состояния больного, жалобы на тош-
ноту, икоту, отрыжку, рвоту, патологические изменения 
количества и цвета отделяемого по назогастроеюналь-
ному зонду, прежде всего крови, а также появившиеся 
внезапно или резко усилившиеся боли в животе.

В более позднем периоде после операции (от 1 ме-
сяца до 20 лет) пациенты обычно сами обращались за 
медицинской помощью с жалобами на диспепсиче-
ские расстройства, снижение веса и аппетита, слабость, 
стойкий болевой синдром, патологическое изменение 
кала или госпитализировались в экстренном порядке с 
клиникой перитонита или желудочно-кишечного кро-
вотечения.

Выявленные патологические изменения в резециро-
ванном желудке нами были разделены на ранние (до 2 
недель после операции) и поздние. К ранним послеопе-
рационным осложнениям (32 пациента) были отнесены: 
нарушение эвакуации из культи желудка, которые раз-

виваются с 3 по 5 сутки после операции — 18 
(56,3%), кровотечение из культи желудка, 
происходящие со 2 по 11 день — 11 (34,4%), 
несостоятельность швов гастроэнтероана-
стомоза, культи двенадцатиперстной кишки 
или желудка, на 3-4 день — 3 (9,3%). В более 
поздние сроки после резекции у 148 больных 
были выявлены: нарушение эвакуации — 38 
(25,7%), болевой синдром — 109 (73,6%), кро-
вотечение — 1 (0,7%). Более чем у половины 
больных с поздней постгастрорезекционной 
патологией (61%) осложнения развивались в 
первый год после операции.

В ранние сроки после операции возник-
ли осложнения: гастростаз — у 32% больных, 

дуоденостаз — 19%, анастомозит — 37%, панкреатит — 
4%, летальность составила — 9,5%.

Развитие гастростаза мы связываем с нарушением 
моторно-эвакуаторной функции желудочно-кишечного 
тракта, анастомозита — с грубыми техническими по-
грешностями при формировании анастомозов, пан-
креатита — с повреждением поджелудочной железы 
во время выделения пенетрирующей в железу язвы. 
Повреждений железы можно было бы избежать при 
тщательном, атравматичном отделении от нее краев 
язвы в пределах анатомических границ органа или про-
вести резекцию желудка для выключения язвы.

Демпинг-синдром легкой степени возник у 41,2%, 
рефлюкс-гастрит — у 22%. По данным эндоскопиче-
ского и гистологического исследования культи желудка 
рефлюкс-гастрит выявлен у 53%.

Использование в клинической практике современ-
ных эндоскопов значительно расширило возможности 
эндоскопии оперированного желудка, позволило визу-
ально следить за процессами, протекающими в нем в 
ближайшие и отдаленные сроки после операции, а так-
же применять при этом ряд лечебных мероприятий.

                             А                                                                                    Б
Рис.1. Анастомозы по Бильрот-I (А) и Бильрот-II (Б), эндоскопическая картина.
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ФАКТОРЫ РИСКА И ЭТИОЛОГИЯ НЕРАЗВИВАЮЩЕЙСЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Е.Г. Мельник
(Краснодарский муниципальный медицинский институт высшего сестринского образования, ректор — к.м.н. К.В. 
Шаповалов, кафедра хирургии с курсом акушерства и гинекологии, онкологии, зав. — к.м.н., доц. Л.П. Рамонова)

Резюме. Изучены особенности этиологии, эпидемиологии неразвивающейся беременности 224 пациенток го-
спитализированных в больницу скорой медицинской помощи (БСМП). Установлен период развития эмбриона, 
когда наиболее часто замирает беременность. Выявлены факторы риска неразвивающейся беременности.

Ключевые слова: неразвивающаяся беременность, замершая беременность.
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RISK FACTORS AND ETIOLOGY OF UNDEVELOPING PREGNANCY

E.G. Melnik
(Krasnodar Municipal Medical Institute for Higher Nursery Education)

Summary. Features of etiology and epidemiology of undeveloping pregnancy in 224 patients admitted to the Hospital 
of the First Aid (HFA) have been investigated. Th e term of development of an embryo when most frequently pregnancy 
becomes undeveloping has been defi ned. Risk factors of undeveloping pregnancy have been revealed.

Key words: undeveloping pregnancy, the stood pregnancy.

Неразвивающаяся беременность (НБ) или замершая 
беременность по определению Всемирной организации 
здравоохранения — это внутриутробная гибель эм-
бриона, не сопровождающаяся его самопроизвольным 
изгнанием из полости матки (выкидышем) с задерж-
кой плодного яйца на неопределенно долгое время [11]. 
Частота НБ среди случаев самопроизвольных выкиды-
шей на ранних сроках возросла с 10-20% до 24,5-28,6% в 
последние годы [6].

Многие исследователи сходятся во мнении, что к за-
миранию беременности приводят те же факторы, что и 
при самопроизвольных выкидышах [1-5, 7-10]. Однако, 
несмотря на известные факторы риска НБ, проводимые 
лечебно-профилактические мероприятия при несосто-
явшемся выкидыше не всегда оказываются эффектив-
ными. Это обуславливает приоритетное значение углу-
бленного исследования причин и факторов риска НБ у 
женщин репродуктивного возраста.

Цель исследования: изучить особенности этиологии, 
эпидемиологии НБ у женщин, госпитализированных 
в гинекологическое отделение больницы скорой меди-
цинской помощи (БСМП), для разработки эффектив-
ных профилактических мероприятий.

Материалы и методы

Отобраны методом текущего наблюдения истории 
болезней 224 женщин с НБ в возрасте 18-49 лет, госпи-
тализованных в 2009 году в гинекологическое отделение 
БСМП. Среди обследованных 127 (50,7%) женщин были 
в возрасте 20-29 лет, 66 (29,5%) — 30-39лет, 23 (10,3%) — 
40-49 лет и 8 (3,57%) — в возрасте до 20 лет.

165 (73,7%) поступивших женщин были работаю-
щими, 59 (26,3%) — занимались домашним хозяйством. 
Большинство женщин были офисными служащими — 
29 (17,5%), работали экономистами и педагогами по 23 
(14%) женщин, медицинских работников было 18 (11%), 
17 (10,3%) работали в сфере обслуживания.

131 (59%) женщин на момент поступления в больни-
цу состояли в браке.

При поступлении больные предъявляли жалобы 
на тянущую боль внизу живота и кровомазание. У 40 
(18%) больных выделения крови из половых путей были 
обильные.

Для реализации поставленной цели были исполь-
зованы клинико-эпидемиологический, инструменталь-
ный — ультразвуковое исследование (УЗИ), лаборатор-
ный (общеклинический, биохимический), бактериоло-
гический, цито-гистологический методы исследования.

Результаты исследования обработаны статистически 
с помощью электронных таблиц Excel 2001(Microsoft , 
США). Достоверность различий определялась по кри-
терию t Стьюдента. Статистически значимыми считали 
различия при p<0,05.

Результаты и обсуждение

Исследования показали, что у 205 (91,5%) исследуе-
мых женщин беременность замерла в эмбриональном 
периоде и у 19 (8,5%) женщин — в фетальном периоде 
(рис.1).

Начиная с 3 нед. и до 8 нед. происходит увеличение 
числа замерших беременностей с 7 (3,12%) до 35 (16%), 
что соответствует периоду плацентации и оргагенеза 

Рис. 1. Диаграмма распределения женщин с замершей беремен-
ностью.

(рис. 1). Это период активной дифференцировки, пре-
жде всего, нервной трубки и системы кровообращения, 
а, следовательно, самый уязвимый для эмбриона.

Исследования показали, что у 184 (82,1%) женщин 
при гинекологическом осмотре размеры матки не со-
ответствовали сроку беременности, у 17 (7,6%) жен-
щин была обнаружена эрозия шейки матки. По УЗИ 
малого таза отсутствовало сердцебиение плода у 213 
(95,1%), анэмбриония обнаружена у 11 (4,9%) женщин. 
Хорионический гонотропин (ХГЧ) 67 (29,9%) женщин 
отставал от ожидаемого срока беременности в среднем 
на 2 недели.

В периферической крови у 104 (46,4%) женщин при 
поступлении наблюдался лейкоцитоз — 11,8±0,4х106/л, СОЭ было в пределах 20-33 мм/ч, у остальных больных 
показатели периферической крови были в пределах 
нормы.

У 156 (73,2%) женщин в мазках преобладала сме-
шанная флора, 2-3 степень частоты влагалища с обиль-
ным количеством эпителиальных клеток у 125 (58,3%), 
у 20 (9%) женщин обнаружен дрожжевой грибок, у 15 
(6,7%) — ключевые клетки и у 2 (0,9%) — трихомонады.

В бактериологическом посеве из цервикального 
канала E. Coli выделяли у 9 (27,3%), Ent. faecalis — у 5 
(15,5%), St.haemolyticus — у 3 (9%), St. еpidermidis — у 
3 (9%) больных; по 1 (3%) случаю были выделены 
Corynebacterium xorosis, St.aureus, Streptococus, Enteribacter, 
Candida albicans; у 8 (24,2%) больных роста не было. В 
целом у женщин с замершей беременностью преоблада-
ла гнойно-бактериальная микрофлора.

У всех больных был отягощенный гинекологический 
анамнез: воспалительные заболевания органов малого 
таза — у 130 (73%), эрозия шейки матки — у 63 (35,2%), 
инфекции, передающиеся половым путем — у 40 (22,3%) 
женщин. При этом максимальная инфекционная на-
грузка была в самой благоприятной для деторождения 
возрастной группе — 20-29 лет. Кроме того, в этой воз-
растной группе достоверно чаще (р<0,05) происходило 
заражение герпесом, вирусом папилломы человека и 
другими внутриклеточными паразитами.

Во всех возрастных группах, кроме группы до 
20 лет, женщины делали аборты, причем, наиболь-
шее число абортов было в возрасте 30-39 лет — 125 
(56%), соотношение абортов к родам составило 1:2; в 
возрасте 20-29лет 71 (32%) беременностей закончи-
лось абортами (аборты:роды=1,3:1), в возрасте 40-49 
лет 39 (17,4%) беременностей закончилось абортами 
(аборты:роды = 1:1). В репродуктивном анамнезе го-
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спитализированных женщин были также самопроиз-
вольные выкидыши с наибольшим числом 28 (42,4%) 
в группе 30-39 лет. В возрастных группах 20-29 лет и 
30-39 лет ранее имелись НБ — 4 (3,1%) и 8 (12,1%) со-
ответственно.

В этой связи можно предположить, что аборты яви-
лись одним из факторов риска неразвивающейся бере-
менности, поскольку создают условия для инфицирова-
ния половых органов женщины, длительной персистен-
ции вирусно-бактериальной инфекции.

Следует добавить, что в развитии замершей бере-
менности у исследуемых женщин прослеживается и 
другой фактор риска — сопутствующие соматические и 
инфекционные заболевания, в том числе с хроническим 
течением (количество диагнозов на одну больную — 1,5). 
Обращает на себя внимание превалирование вирусной 
инфекции: детские инфекции — 106 (47%), ОРВИ — 62 
(27,7%), вирусные гепатиты — 18 (8,03%) случаев.

У 7,1% была резекция яичника(-ов) и это, возмож-
но, в сочетании с частыми абортами могло привести к 
гормональной недостаточности яичников и повлиять 
на развитие замершей беременности.

В заключении необходимо отметить, что в развитии 
замершей беременности у женщин гинекологического 
отделения БСМП способствовали такие факторы, как 
отягощенный гинекологический анамнез, сопутствую-
щая соматическая и инфекционная патология, частые 
аборты, профессиональная деятельность женщин, со-
провождающаяся нервным перенапряжением, застоем 
в малом тазу по причине гиподинамии. Нельзя сбра-
сывать со щитов и беспорядочную половую жизнь, не-
достаточную контрацептивную грамотность, особенно 
среди молодежи.

Приведенные данные исследования следует учиты-
вать при выборе тактики профилактических мероприя-
тий по поводу НБ у женщин репродуктивного возраста.

ЛИТЕРАТУРА

1. Кирющенков П.А., Белоусов Д.М., Верясов В.Н. и др. 
Значение патологии матки и особенности предгестационной 
подготовки женщин с синдромом привычной потери беремен-
ности ранних сроков // Акуш. и гинек. — 2009. — № 5. — С. 15-19.

2. Нефедов П.В., Колычева С.С., Нефедова Л.В. Пестициды, 
окружающая среда и здоровье населения. — Краснодар, 
1990. — 50с.

3. Никонов А.П., Асцатурова О.Р., Каптильная В.А. 
Инфекции мочевыводящих путей и беременность // 
Гинекология. — 2007. — Т. 9, № 1. — С. 52-57.

4. Орлов А.В., Крукиер И.И., Друккер Н.А., Каушвнская Л.В. 
Роль факторов роста в патогенезе неразвивающейся беремен-
ности. // Рос. вестн. акуш-гин. — 2005. — № 3. — С.7-10.

5. Подзолкова Н.М., Глазкова О.Л., Шарапова Г.А. и др. 
Экологические аспекты репродуктивной медицины: женщи-
ны в опасной и вредной профессиональной среде // Акуш. и 
гинек. — 2006. — Прил. — С.24-27.

6. Радзинский В.Е., Майскова И.Ю., Димитрова В.И. 
Комплексный подход к лечению неразвивающейся беремен-
ности в ранние сроки // Гинекология. — 2008. — Т. 10, № 1. — 
С. 42-45.

7. Сидельникова В.М. Невынашивание беременности — со-
временный взгляд на проблему // Акушерство и гинеколо-
гия. — 2007. — №5. — С. 24-27.

8. Фофанова И.Ю. Роль генитальной условно-патогенной 
микрофлоры в акушерстве и гинекологии // Гинекология. — 
2008. — Т. 10, № 2. — С. 52-57.

9. Chen K.T., Eskild A., Bresnahan. M., et al. Previous maternal 
infection with Toxoplasma gondii and the risk of fetal death. // Am. 
J. Obstet. Gynecol. — 2005. — Vol. 193. — № 2. — P. 443-449.

10. Yuan H., Platt R.W., Morin L., et al. Fetal deaths in the 
United States. // Am. J. Obstet. Gynecol. — 2005. — Vol. 193. — № 
2. — P. 489-495.

11. http://www.mdidam.ru/1.0.fi les/page0013.htm

Информация об авторе: 350901, Россия, г. Краснодар, ул. 40лет Победы, 43-106; 
E-mail: melnik1940@mail.ru; тел. 8-861-252-58-26

Мельник Екатерина Григорьевна — к.м.н., ассистент кафедры

© КАЗАНЦЕВА Н.Ю. — 2010

ПРОБЛЕМЫ РАННЕЙ ДИАГНОСТИКИ АРТРИТОВ

Н.Ю.Казанцева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В.Малов, 

кафедра пропедевтики внутренних болезней, зав. — д.м.н., проф. Ю.А.Горяев)

Резюме. На основании обследования 311 больных, направленных в Ревматологический центр г. Иркутска с не-
уточненными артритами, выявлены основные ошибки, затруднения и недостатки в диагностике ранних артритов. 
Впервые определена диагностическая ценность действующих классификационных критериев при диагностике че-
тырех, наиболее часто встречающихся ранних артритов. Статистическая обработка позволила выявить наиболее 
информативные критерии при диагностике ранних форм артритов. Выявлены факторы, затрудняющие раннюю 
диагностику, факторы риска прогрессирования ранних артритов. Предложен алгоритм диагностики неуточненных 
артритов.

Ключевые слова: неуточненные артриты, ранняя диагностика, диагностические критерии.

PROBLEMS IN EARLY DIAGNOSIS OF ARTHRITES

N.U. Kazantseva
(Irkutsk State Medical University)

Summary: On the base of observations of 311 patients, directed to Irkutsk Rheumatologic Center with diagnosis unclear 
arthrites, there have been revealed the main mistakes, diffi  culties and shortcomings in diagnosis of early arthrites. Diagnostic 
value of present classifi cational criteria in diagnosis of four, the most spread early arthrites has been defi ned for the fi rst 
time. Statistical processing allowed to reveal the most informative criteria in diagnosis of the early forms of arthrites. Factors, 
making diffi  cult early diagnosis, risk factors of progressing early arthrites have been revealed. Algorithm of diagnosis of 
unclear arthrites has been suggested.

Key words: unclear arthrites, early diagnosis, diagnostic criteria.
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Ревматические болезни, составляющие основу болез-
ней костно-мышечной системы (БКМС), вследствие хро-
низации и прогрессирования поражения, в первую оче-
редь опорно-двигательного аппарата, являются посто-
янным источником инвалидизации жителей страны [7].

При проведении более 30 лет назад многоцентровых 
исследований по программе EULAR было введено по-
нятие «вероятный» артрит. В МКБ-10 «вероятные» РЗ 
идут под рубрикой «неуточненный» артрит, который, 
по данным эпидемиологических исследований, занима-
ет от 10 до 30% от всех артритов данной нозологии [2].

Ранняя диагностика артритов в настоящее время 
особенно актуальна, поскольку современные методы 
лечения позволяют предотвратить или замедлить про-
грессирование артритов [5].

Проблема точной и ранней диагностики РА, как са-
мого тяжелого заболевания из БКМС в настоящее время 
особенно актуальна. Эта проблема вызывает интерес во 
всем мире, что нашло отражение в создании специали-
зированных клиник раннего артрита. Российская про-
грамма в рамках декады болезней костно-мышечной 
системы «РАДИКАЛ» — ранний артрит, диагностика, 
исход, критерии, активность, лечение — создана для 
объединения усилий врачей разных специальностей в 
области изучения раннего артрита.

С неуточненными артритами встречаются, прежде 
всего, врачи общей практики, работающие в поликли-
никах [4,6]. От того как они о ранних симптомах ар-
тритов, насколько правильно они могут провести диф-
ференциальную диагностику и направить больного к 
узкому специалисту зависит исход заболевания [1,4].

Материалы и методы

На основании обследования 311 больных, направ-
ленных в Ревматологический центр г. Иркутска с неу-
точненными артритами (НА), нами выявлены основ-
ные ошибки при диагностике артритов, затрудняющие 
раннюю диагностику ревматоидного артрита (РА), 
псориатического артрита (ПсА), реактивного артрита 
(РеА), анкилозирующего спондилоартрита (АС), нами 
составлен алгоритм дифференциальной диагностики 
НА. При дифференциальной диагностике использо-
вались для диагностики РА классификационные кри-
терии Американской коллегии ревматологов, для диа-
гностики серонегативных спондилоартритов — моди-
фицированные Нью-Йорские критерии, предложенные 
Европейской группой по изучению спондилоартритов, 
для диагностики реактивных артритов — критерии 
НИИ Ревматологии РАМН.

Статистическая обработка критериев позволяет вы-
явить наиболее информативные диагностические кри-
терии и рекомендовать их для дифференциальной диа-
гностики основных неуточненных артритов.

Для выявления наиболее значимых для ранней диа-
гностики тестов мы вычисляли не только специфич-
ность (с) и чувствительность (ч), но и предсказательную 
ценность положительного и отрицательного результата 
(Пр +, и Пр — ) и отношение правдоподобия (Опр) по 
методике Р. Флетчер [8].

Эффективность диагностического теста можно 
характеризовать через отношение правдоподобия. 
Отношение правдоподобия показывает во сколько раз 
выше вероятность данного теста у больных нежели в 
группе сравнения. Считается, что дополнительным спо-
собом описания точности диагностического теста слу-
жит отношение правдоподобия [8].

Определялись факторы риска (ФР) прогрессирова-
ния некоторых НА при этом высчитывались относи-
тельный риск (ОR) и атрибутивный риск (АR) [8].

Результаты и обсуждение

Диагностика НА происходит в 3 этапа:
1 этап — врач общей практики или участковый те-

рапевт должен поставить диагноз НА согласно шифра 
МКБ-10 и направить больного к ревматологу поликли-
ники.

II этап — врач-ревматолог поликлиники на основа-
нии лабораторного, рентгенологического обследования 
по диагностическим критериям выделяет 3 подгруппы:

1) Ранний артрит соответствующей нозологии;
2) Неуточненный артрит;
3) Артрита нет.
Ревматолог поликлиники направляет больного либо 

в ревмоцентр (2-я подгруппа), либо в специализирован-
ный стационар для проведения базисной терапии (1-ая 
подгруппа).

III этап — городской ревматологический центр. 
Консультант-ревматолог. Отделение ревматологии.

Ранней диагностика считается, если от момента пер-
вых симптомов прошло 3-6 месяцев (5). Таким образом, 
ранняя диагностика артрита идет через дифференци-
альную диагностику НА врачами первичного звена 
здравоохранения, которые обычно бывают недостаточ-
но подготовлены в этом направлении. Именно на этом 
этапе происходит основная потеря времени при диагно-
стике ранних артритов. Это первая проблема.

Вторая проблема — диагностические возможности 
действующих классификационных критериев при диа-
гностике ранних артритов. Нами оценены диагности-
ческие возможности действующих классификационных 
критериев при диагностике неуточненных артритов и 
предложены наиболее информативные критерии. Из 
литературных [3] и наших данных известно, что с по-
мощью существующих диагностических критериев ран-
ний РА можно диагностировать только у 40-48% боль-
ных, приблизительно тоже положение с диагностикой 
других ранних артритов.

Наиболее информативными критериями ранней 
диагностики РА по нашим данным основанными на об-
следовании 120 больных явились следующие: утренняя 
скованность > 60 минут (ч = 70,8%; С= 58,3%; Пр+=53%; 
Пр- = 75%; Опр=1,7); наличие РФ в сыворотке крови 
(ч = 62,5%; С= 63,8%; Пр+=53%; Пр- = 71%; Опр=1,67); 
симметричный артрит > 6 недель (ч = 97,9%; С= 16,6%; 
Пр+=43%; Пр- = 92%; Опр=1,1); артрит суставов кистей 
(ч = 93,7%; С= 9,7%; Пр+=41%; Пр- = 70%; Опр=1); ар-
трит 3-х и более суставов > 6 недель (ч = 89,9%; С= 2,7%; 
Пр+=38%; Пр- = 28%; Опр=0,9).

Наиболее информативными критериями ранней 
диагностики ПсА по нашим данным, основанным на 
обследовании 62 больных были: поражение ногтевых 
пластинок (ч = 19,0%; С= 95%; Пр+=88%; Пр- = 35%; 
Опр=3,8); псориатические высыпания на коже (ч = 
71,4%; С= 75%; Пр+=85%; Пр- = 55%; Опр=3,0); синхрон-
ность кожного и суставного синдромов (ч = 47,6%; С= 
80%; Пр+=83%; Пр- = 42%; Опр=2,3); артрит дистальных 
межфаланговых суставов (ч = 33%; С= 75%; Пр+=73%; 
Пр- = 34%; Опр=1,32); осевое поражение (ч = 61,9%; С= 
56%; Пр+=72%; Пр- = 38%; Опр=1,22); асимметричный 
хронический артрит (ч = 57,1%; С= 50%; Пр+=70%; Пр- 
= 35%; Опр=1,14).

Наиболее информативными критериями ранней 
диагностики АС при обследовании 60 больных ока-
зались: уменьшение дыхательной экскурсии грудной 
клетки в сравнении с нормальными значениями (ч = 
75,8%; С= 90%; Пр+=88%; Пр- = 41%; Опр=3,7); огра-
ничение движений в поясничном отделе позвоночника 
в сагиттальной и фронтальной плоскости (ч = 50%; С= 
75%; Пр+=86%; Пр- = 42%; Опр=2); боли в нижней части 
спины, длящиеся не менее 3-х месяцев, уменьшающиеся 
после физических упражнений и не стихающие в покое 
(ч = 47,5%; С= 50%; Пр+=65%; Пр- = 32%; Опр=0,9).

Наиболее информативными критериями ранней 
диагностики РеА при обследовании 69 больных были: — 
ассиметричное поражение ограниченного числа суста-
вов, преимущественно нижних конечностей (ч = 81%; 
С= 9%; Пр+=82%; Пр- = 8,3%; Опр=9); — лаборатор-
ное подтверждение тригерной инфекции, вызванной 
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Chlamydia trachomatis (ч = 53%; С= 81,8%; Пр+=93%; Пр- 
= 25%; Опр=2,9).

Использование наиболее информативных критери-
ев для дифференциальной диагностики НА позволило 
повысить своевременную диагностику ранних артри-
тов на 15-20%. Несомненно, необходимо разрабаты-
вать критерии ранней диагностики артритов, подобно 
тому, как это сделано для диагностики раннего РА [6,10]. 
Безусловно, разработка таких критериев дело сложное, 
трудоемкое, многоцентровое.

Прогнозирование характера течения раннего РА так-
же составляет проблему диагностики. Проспективное 
наблюдение в течение 3-5 лет за 120 больными с неу-
точненным РА позволило выявить наиболее значимые 
факторы риска прогрессирования раннего РА. Многие 
авторитетные специалисты к плохим прогностическим 
факторам относят женский пол (9). По нашим данным 
этот факт также имеет значение в прогрессировании РА 
(ОR = 4,25; АR = 30,9).

Наиболее значимыми критериями в прогрессирова-
нии РА были: ускоренная СОЭ (ОR = 13,2; АR = 52,1); вы-
сокий уровень СРБ (ОR = 7,1; АR = 44,9). Положительная 
статистически значимая связь прогрессирования РА 
имелась со следующими диагностическими критерия-
ми: симметричный артрит 3-х и более суставов более 
6 недель (ОR = 6,0; АR = 44); начало заболевания с бо-
лей и припухлости суставов стоп (ОR = 5,1; АR = 19,7). 
Наличие инфекций верхних дыхательных путей в самом 
начале заболевания также прогностически неблагопри-
ятный признак (ОR = 6,8; АR = 31,6).

Выявлены факторы, затрудняющие диагностику РА. 
Наиболее значимыми факторами, затрудняющими сво-
евременную диагностику раннего РА являются: позднее 

обращение больного к врачу ревматологу (АR =50,6%), 
мужской пол больного (АR =34,9%), начало заболевания 
с моно-олигоартрита крупных суставов (АR =34,3%), 
постепенное начало заболевания, не характерное для РА 
(АR =27,1%). Отсутствие РФ в крови в диагностически 
значимых уровнях также затрудняет своевременную 
диагностику раннего РА (АR =25,9%). По нашим дан-
ным ранний РА в большинстве случаев характеризуется 
не только местным воспалением суставов, но и общи-
ми признаками воспаления (увеличение СОЭ и СРБ). 
Отсутствие увеличения СОЭ и СРБ значительно затруд-
нило раннюю диагностику РА. Атрибутивный риск этих 
факторов составил соответственно — 34,7 и 31,9%.

Зная вышеуказанные особенности течения раннего 
РА врач может улучшить своевременную диагностику. 
Незнание этих факторов также составляет проблему 
ранней диагностики РА.

Таким образом, проблемы ранней диагностики ар-
тритов заключаются: в недостаточном знании и со-
блюдении врачами первичного звена алгоритма диа-
гностики неуточненных артритов;в преждевременном 
(до установления диагноза) назначении внутрисуставно 
глюкокортикостероидов или больших доз НПВП, что 
смазывает клиническую картину артритов; в ограниче-
нии возможностей классификационных критериев для 
диагностики ранних форм артритов, что не учитыва-
ют участковые терапевты, поскольку они недостаточ-
но осведомлены; в незнании факторов, затрудняющих 
раннюю диагностику артритов; в отсутствии должного 
внимания к ФР прогрессирования раннего артрита; в 
отсутствии активного целенаправленного выявления 
пациентов с малосимптомными ранними артритами и в 
отсутствии активного наблюдения за больными НА.

ЛИТЕРАТУРА

1. Агабабова Э.Р. Некоторые неясные и нерешенные во-
просы серонегативных спондилоартропатий // Научно-
практическая ревматология. — 2001. — №4. — С. 10-17.

2. Беневоленская Л.И., Бржезовский М.М. Эпидемиология 
ревматических болезней. — М.: Медицина, 1988. — С.27-45.

3. Каратаев Д.Е. Основные тенденции и вариабильность 
эволюции ревматоидного артрита: результаты многолетнего 
наблюдения //Научно-практическая ревматология. — 2003. — 
№ 2. — С.15-18.

4. Насонова В.А., Бунчук Н.В. Ревматологические болез-
ни. — М.: Медицина, 1997. — С.257-304.

5. Насонов Е.Л. Почему необходима ранняя диагностика 
и лечение ревматоидного артрита? // Русский мед. журнал. — 
2002. — № 22. — С.1009-1012.

6. Насонов Е.Л. Клинические рекомендации и алгоритмы 
для практических врачей. — М., 2004. — С.3-5.

7. Насонов Е.Л. Международная декада, посвященная 
костно-суставным нарушениям. // Русский мед. журнал. — 
2002. — № 22. — С.

8. Флетчер Р., Флетчер С., Вагнер Э. Клиническая эпидеми-
ология. Основы доказательной медицины. М., 2004. — 352 с.

9. Шостак Н.А., Логинова Т.К., Муроянц А.А. Клиническая 
характеристика раннего ревматоидного артрита // Научно-
практическая ревматология. — 2001. — №3. — С.137-145.

10. Emely P., Breedy old F.S. etal.Eary reff erat recommendation 
for newly diagnosed neu (nafoid arfritis ) // An.Rebm. Dis. — 
2002. — V. 61. — P. 290-927.

Информация об авторах: 664003, Иркутск, ул. Красного восстания, 1, тел. (3952) 229933, rheumkonf@bk.ru
Казанцева Наталья Юрьевна — доцент, к.м.н.

© КУЛИКОВ Л.К., БЫКОВА Н.М., ПРИВАЛОВ Ю.А., БЫКОВ С.В., ЛИТВИН М.М., НАВТАНОВИЧ Н.А., СОБОТОВИЧ В.Ф. — 2010

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ КАТЕХОЛАМИН-СЕКРЕТИРУЮЩИХ ОПУХОЛЕЙ У БОЛЬНЫХ С ИНЦИДЕНТАЛОМАМИ 
НАДПОЧЕЧНИКОВ ПРИ ПОМОЩИ НЕЙРОННОЙ СЕТИ

Л.К. Куликов1, Н.М. Быкова2, Ю.А. Привалов1, С.В. Быков4, М.М. Литвин3, Н.А. Навтанович2, В.Ф. Соботович1
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Резюме. При помощи нейронной сети изучена возможность прогнозирования катехоламин-секретирующих 
опухолей среди больных с инциденталомами надпочечников, в том числе и при их сочетании с артериальной ги-
пертензией. Установлено, что чувствительность метода составляет 87,5%, а его специфичность — 82,6%.

Ключевые слова: инциденталомы надпочечников, нейронная сеть, прогнозирование.

FORECASTING OF CATECHOLAMINE SECRETING TUMOURS IN PATIENTS 
WITH ADRENAL INCIDENTALOMAS BY NEURAL NETWORK
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Summary. We have studied the opportunity to forecast pheochromocytoma in patients with incidentaloma of adrenal 
glands. Sensitivity of the method amounted to 87,5%, specifi city — 82,6%.

Key words: adrenal incidentaloma, neural network, forecasting.

Классификация эндокринных опухолей ВОЗ (2004 
г.) определяет феохромоцитому как опухоль из хро-
маффинных клеток мозгового слоя надпочечников, 
продуцирующую катехоламины — надпочечниковая 
параганглиома. Вненадпочечниковые опухоли класси-
фицированы как вненадпочечниковые параганглиомы 
[6]. Опухоли различной локализации, секретирующие 
катехоламины объединены термином катехоламин-
секретирующие опухоли (КСО). Её распросранённость 
среди пациентов с инциденталомами надпочечников 
(ИН) составляет, по данным разных авторов 1,5-23%, 
а среди больных с артериальной гипертензией (АГ) ее 
распространенность колеблется от 0,1 до 0,5% [4,6,8,10]. 
Ошибочная диагностика немой КСО (гипердиагности-
ка или недодиагностика) может привести к серьезным 
и угрожающим жизни осложнениям для больных. В 
связи с этими обстоятельствами, любая инциденталома 
надпочечников, прежде всего, должна быть изучена на 
возможность наличия «немой» КСО [9]. При аутопсии 
КСО выявляется 0,13% от общего количества исследо-
ваний, причем более чем в 70% случаев это заболевание 
не диагностируется при жизни [7]. По нашим данным 
при изучении аутопсийного материала у 438 больных, 
умерших от различных причин, в 3,7% случаев обнару-
жена КСО и ни в одном случае это заболевание не было 
диагностировано при жизни [2]. Типичные клинические 
проявления КСО в подавляющем числе случаев отсут-
ствуют. В связи с этим, ранняя диагностика асимптомно 
протекающих катехоламин-секретирующих опухолей 
является чрезвычайно важным обстоятельством, так 
как позволяет выполнить раннее радикальное хирурги-
ческое лечение [7,9].

Известно, что с целью ранней диагностики КСО 
существуют различные лабораторные методы исследо-
ваний, в том числе фармакологические пробы. При со-
мнительных результатах лабораторных исследований 
применяют сцинтиграфию с 123I- MIBG и позитронно-
эмиссионную томографию (ПЭТ) [6]. Все используемые 
методы диагностики не имеют 100% чувствительности. 
В связи с этим и в настоящее время продолжают разра-
батывать новые методы для ранней диагностики КСО.

Известно, что искусственные нейронные сети ши-
роко используются для поиска многофакторных связей 
между различными множественными переменными. 
Искусственный нейрон имитирует в первом прибли-
жении свойства биологического нейрона и способен 
выполнять простейшие процедуры распознавания, но 
сила нейронных вычислений проистекает от соединения 
нейронов в сети. В зависимости от принципа взаимо-
действия выходных сигналов отдельных нейронов друг 
с другом определяется тип нейронной сети. В настоящее 
время существует большое количество разнообразных 
структур искусственных нейронных структур. Для ана-
лиза наших данных мы использовали нейронную сеть 
на основе многослойного персептрона [1,3,5].

 Цель работы — изучить возможность раннего про-
гнозирования катехоламин-секретирующих опухолей у 
больных с инциденталомами надпочечников при помо-
щи обученной нейронной сети.

Материалы и методы

Для обучения нейронной сети в качестве исходных 
данных принимались: общебиологические (возраст, 
пол, длительность динамического наблюдения боль-
ного, локализация и размер инциденталомы надпо-

чечников); клинические (ожирение, кожные покровы, 
нейро-мышечный синдром, нарушения углеводного об-
мена, половые нарушения, симптомы калиепенической 
нефропатии) и лабораторные (электролиты, гормоны) 
признаки возможной гормональной активности инци-
денталом надпочечников. Кроме того изучали динами-
ку АД во время криза и без криза и его характеристику, 
а также степень поражения органов-мишеней (сердце, 
глаза, почки). Вышеуказанные сведения получены на 
основании анализа историй болезни больных, находив-
шихся на обследовании и лечении в больницах МУЗ ГКБ 
№ 10 и Дорожной клинической больнице в 1996-2009 гг. 
по поводу случайно выявленных опухолей надпочечни-
ков. Общее количество проанализированных историй 
болезни составило 174, в том числе 82 истории болезни 
использованы для обучения, 31 история болезни — для 
тестирования, а остальные — для прогнозирования. 
Больные находились под динамическим наблюдени-
ем от 1 до 11 лет, в среднем 5,490,24 лет. Мужчин было 
56 человек, женщин — 118. Средний возраст составил 
48,11,01 лет. Средний размер инциденталом надпочеч-
ников оказался равным 21,651,15 мм.

Из 174 человек больных с ИН — 57 были оперирова-
ны. Показанием к операции послужили опухоли надпо-
чечников более 3 см в диаметре и доказанная их гормо-
нальная активность. Удаленные во время операции опу-
холи по морфологическому признаку распределились 
следующим образом: альдостером — 26 (45,6%); глю-
костером — 14 (24,6%); феохромоцитом — 13 (22,8%); 
кист — 3 (5,3%); рак — 1(1,7%).

Из 13 клинических примеров с КСО 5 — участвова-
ли в обучении, 4 примера — в тестировании и 4- уча-
ствовали и в обучении и тестировании. Кроме приме-
ров больных с КСО, в обучении участвовали кластеры 
больных с кортикостеромами, с альдостеромами и с 
гормонально-неактивными опухолями надпочечников. 
В тестировании, кроме КСО, так же участвовали 23 при-
мера с другими вышеперечисленными заболеваниями 
надпочечников.

В качестве метода исследования в работе использо-
вали теорию обучения искусственных нейронных се-
тей. Для моделирования сетей применяли современные 
пакеты нейронных сетей. Для прогнозирования вход-
ных данных использовали многослойный персептрон. 
Многослойный персептрон — это сеть, состоящая из 
нескольких слоев, в которой нейроны каждого слоя 
не связаны между собой, а выходной сигнал с каждого 
нейрона поступает на входы всех нейронов следующего 
слоя.

Статистическую обработку полученных результа-
тов осуществляли при помощи прикладных программ 
STATISTICA. Количественные показатели представлены 
в виде средней арифметической и стандартной ошибке 
средней арифметической. Для оценки достоверности 
между долями использовали критерий χ2, критерий z 
или точный критерий Фишера. При оценке различий 
между группами, статистически значимыми считали 
различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

Для достижения поставленной цели нами была со-
ставлена база данных, которая представляет собой 
электронную таблицу. Она состоит из строк (записей), 
в которой содержатся фамилии пациентов (пример) 
и столбцов (полей), представляющих собой результа-
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ты данных, полученных при обследовании пациентов 
(входные параметры). В таблице имеются строки в ко-
личестве равном количеству примеров и столбцы в ко-
личестве равном числу признаков. Входные параметры 
каждого примера — это условие задачи (ответы на во-
просы). Они представлены в численном виде, причем 
условия в форме ДА — НЕТ также закодированы чис-

лами (1 — 0). В наших примерах мужчина кодируется 
цифрой 1, женщина — 2; левостороннее поражение — 1, 
правостороннее — 2, двухстороннее — 3; количествен-
ный признак записывается абсолютным числом.

Прежде чем перейти непосредственно к решению за-
дачи прогнозирования необходимо обучить нейросеть, 
т.е. создать обучающую выборку — набор данных, служа-
щих для приобретения нейросетью опыта. Обучающая 
выборка представляет такую же электронную таблицу, 
примерами в которой служат пациенты с известны-
ми результатами, т.е. оперированные с установленной 
морфологической структурой опухолей надпочечни-
ков. Каждый пример (пациент) имеет свой порядковый 
номер, таким образом, нам были известны номера при-
меров, соответствующие КСО, альдостероме, глюко-
стероме, гормонально-неактивным опухолям, а также 
пациентам, находящихся под динамическим наблюде-
нием. В наших примерах КСО закодирована цифрой 1. 
Результаты прогнозирования представлены в таблице 1.

Результаты тестирования оценивали по абсолютным 
и относительным величинам ошибок. При значении 
абсолютной ошибки от 0 до 0,4999 результат считали 
положительным, при значении ошибки больше 0,5 — 
результат тестирования оценивали как отрицатель-
ный. Полученные результаты тестирования позволили 
оценить чувствительность и специфичность метода. 
Из таблицы 1 следует, что положительных результа-
тов для КСО было 7 (87,5%), отрицательных- 1 (12,5%). 
Выявленная разница оказалась достоверной (р<0,05). 
При оценке относительной ошибки, которую рассчи-
тывали по формуле (Рп-Рз)/Рз*100, результатов ниже 
5% было 7 (87,5%), а результатов выше 5% был так же 
1 (12,5%). Выявленная разница также оказалась досто-
верной (р<0,05). Таким образом, чувствительность ней-
ронной сети в прогнозировании КСОоказалась равной 
87,5%. Далее нами была оценена специфичность этого 
метода. Количество верно распознанных примеров без 
КСО оказалось 19 (82,6%), а неверно распознанных при-
меров без КСО — 4 (17,4%). Полученная разница ока-
залась статистически значима (р<0,05). Положительные 
результаты тестирования нейронной сети позволили 
приступить к прогнозированию. Этот процесс проис-
ходит следующим образом: пользователь (например, 
врач) вводит личные данные о пациенте, клинические 
и полученные лабораторные результаты обследования. 
После ввода данных компьютер отображает на экране 
спрогнозированный результат в виде цифры и абсолют-
ной ошибки, относительная ошибка рассчитывается по 
представленной в тексте формуле.

Таким образом, предварительные результаты рабо-
ты подтверждают возможность использования много-
слойного персептрона для прогнозирования КСО среди 
больных с инциденталомами надпочечников, в связи с 
тем, что чувствительность метода составила 87,5%, а его 
специфичность —82,6%.

Таблица 1
Результаты прогнозирования катехоламин-секретирующих 

опухолей среди больных с инциденталомами надпочечников 
при помощи обученной нейронной сети

Заданное
(Рз)

Полученное
(Рп)

Абсолютная 
ошибка
(Рп-Рз)

Относительная 
ошибка

(Рп-Рз)/Рз*100
1 1,0002 0,0002 0,02
1 1 0 0
1 1,0014 0,0014 0,14
1 1,0005 0,0005 0,05
1 1,0002 0,0002 0,02
1 1,9931 0,9931 99,31
1 1,0031 0,0031 0,31
1 1,0098 0,0098 0,98
4 3,993 -0,007 -0,175
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
4 1 -3 -74,05
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
4 1,038 -2,962 -24,05
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
4 3,9834 -0,0166 -0,415
4 3,8532 -0,1468 -3,67
4 3,9894 -0,0106 -0,265
4 3,4736 -0,5264 -13,16
4 3,9922 -0,0078 -0,195
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
4 3,9931 -0,0069 -0,1725
2 3,9921 1,9921 99,605
2 1 -1 -50
2 1 -1 -50
3 3,8056 0,8056 26,8533
3 3,9646 0,9646 32,1533

Чувствительность — верно распознанные примеры с КСО 87,5%.
Специфичность — верно распознанные примеры без КСО 82,6%.
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ПРИМЕНЕНИЕ КОМПЛЕКСНОГО РЕФЛЕКСО- И ФИЗИОТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ФОЛЛИКУЛЯРНЫХ КИСТ ЯИЧНИКОВ У ДЕВУШЕК

А.Ю. Москалева, О.Ю. Киргизова, С.Г. Абрамович, И.Н. Данусевич
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор — д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 

кафедра физиотерапии и курортологии, зав. — д.м.н., проф. С.Г.Абрамович; НЦ проблем здоровья и репродукции 
человека СО РАМН, г. Иркутск, директор — д.м.н., проф., член-корр. РАМН Л. И. Колесникова, 

лаборатория репродуктивной гинекологии, руководитель — д.м.н., проф. Л.В. Сутурина)

Резюме. Показана высокая эффективность использования методов рефлексотерапии и физиотерапии у девушек 
с фолликулярных кистах яичников. Проведена оценка влияния рефлексотерапии и физиотерапии на гормональ-
ный статус.

Ключевые слова: фолликулярные кисты яичников, рефлексотерапия, физиотерапия.

USE OF COMPLEX REFLEXO — AND PHYSIOTHERAPY IN TREATMENT OF FOLLICULAR OVARIAN CYST IN GIRLS

A.Yu. Moskalyova, O. Yu. Kirgizova, S. G. Abramovich, I.N. Danusevich
(Irkutsk State Institute for Postgraduate Medical Education;

Th e Scientifi c Center of Family Health Problems and Human Reproduction ESSC SB RAMS, Irkutsk)

Summary. High eff ectiveness of the methods of refl exotherapy and physiotherapy in girls with follicular ovarian cysts has 
been shown. Th ere was done the evaluation of the infl uence of refl exotherapy and physiotherapy on hormonal status.

Key words: refl exotherapy, physiotherapy, follicular ovarian cyst.

Вопросы диагностики и лечения фолликулярных 
кист яичников (ФКЯ) у девушек актуальны в связи с их 
широким распространением, а также полученными до-
казательствами о роли нарушений гормонального фона 
и значении воспалительного процесса в развитии дан-
ной патологии [3,4,6]. Неспецифичность и вариабель-
ность клинических проявлений заболевания, трудно-
сти дифференциальной диагностики, большой процент 
диагностических и тактических ошибок, несвоевремен-
ность и неадекватность консервативного или хирурги-
ческого лечения часто приводят к необратимым пато-
логическим изменениям в репродуктивном здоровье 
данного контингента пациенток [2,5].

В связи с этим очевидна необходимость оптимизации 
лечения больных ФКЯ, одним из вариантов которой мо-
жет быть рациональное и эффективное использование 
комплексных терапевтических методов, позволяющих 
на основе принципов синергизма и индивидуализации 
воздействий оказать более разноплановое влияние на 
различные звенья патогенеза данного заболевания.

Возросший в последнее десятилетие интерес к реф-
лексотерапии обусловлен полученными объективными 
данными об её эффективности и вновь открывшимися 
возможностями современных технологий [1]. Арсенал 
методов физического лечения пополняется постоянно 
[6,7]. К достижениям современной физиотерапии сле-
дует отнести применение аппарата «HIVAMAT-200» 
фирмы PHYSIOMED Electromedizin AG (Германия), с 
помощью которого осуществляется методика электро-
статического вибромассажа пульсирующим низко-
частотным двухфазным переменным электрическим 
полем. Исследований по изучению эффективности и 
механизмов лечебного действия комплексного воздей-
ствия рефлексотерапией и электростатическим вибро-
массажем у девушек с ФКЯ не проводилось.

Цель исследования — разработка и изучение эф-
фективности применения у девушек с фолликулярны-
ми кистами яичников комбинированной методики ле-
чения, включающей акупунктуру и электростатический 
вибромассаж.

Материалы и методы

Всего обследовано 80 девушек в возрасте 15-18 лет 
(16,6±1,7 лет) с ФКЯ. Диагноз верифицировался по дан-
ным ультразвукового исследования.

На момент обследования все девушки имели 1-2 сте-
пень чистоты влагалища и отсутствие инфекций переда-
ющихся половым путем. На первом этапе все пациент-
ки получали комбинированные эстроген-гестагенные 
оральные контрацептивы в течение 3-х менструальных 
циклов. После 3-х месяцев перерыва на второй этап ле-
чения были включены пациентки с сохранившимися 
кистами, которые были разделены на две группы.

Первая группа состояла из 29 человек (средний воз-
раст 16,7±1,6 лет), которым проводилась стандартная 
медикаментозная терапия — актовегин 2,0 внутримы-
шечно №10, аевит 1 драже 3 раза в день в течение 2-х ме-
сяцев, лонгидаза 3000 ЕД внутримышечно, №7. Больным 
второй (основной) группы (25 человек, средний возраст 
16,5±1,8 лет), кроме лекарственного лечения, была на-
значена комбинированная методика, включающая 
рефлексотерапию и электростатический вибромассаж 
от аппарата «HIVAMAT-200». Воздействовали на сле-
дующие акупунктурные точки (АТ): Е36(2), Rp6 (2), GI4 
(2), I4, Е28(2), V30-32 (2). Дополнительно использовали 
акупунктуру точек: Т14, PN45 (дин-чуань), VB21 (2), 
Т20. Глубина введения игл — до предусмотренных ощу-
щений, время процедуры 15-20 минут. Курс лечения 
состоял из 12 ежедневных процедур. После сеанса реф-
лексотерапии больные получали физиотерапевтиче-
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ское лечение от аппарата «HIVAMAT-200». Воздействие 
осуществлялось в положении больной — лёжа на спи-
не. Воздействие ручным аппликатором локализовали 
в нижней части живота. В наших исследованиях курс 
лечения электростатическим массажем состоял из 12 
ежедневных процедур продолжительностью 10 минут. 
Применялась интенсивность 50%, режим 1:1. В начале 
процедуры (5 минут) использовалась частота 190 Гц, в 
оставшиеся 5 минут — 50 Гц.

Обследование пациентов включало анализ клини-
ческих данных по стандартизированным картам. Для 
определения уровня гормонов брали кровь из вены 
утром натощак на 5-9 день менструального цикла для 
гонадотропных гормонов гипофиза, пролактина, лю-
теинизирующего (ЛГ), фолликулостимулирующего 
(ФСГ), эстрадиола, гормона коры надпочечников — 
кортизола, для прогестерона — на 22-24 день менстру-
ального цикла. Данные оценивали радиоиммунологи-
ческим методом с использованием тест-систем «CIS-bio 
International» (Франция).

Эхографическое исследование проводилось с помо-
щью аппарата «Aloka-5500» трансабдоминальным дат-
чиком. Оценивалось наличие или отсутствие кисты, её 
размеры. Кисты визуализировалась в виде однокамерно-
го эхонегативного образования с ровными внутренни-
ми контурами без включений, диаметром от 3-х до 6 см.

Статистическую обработку результатов проводили 
путём вычисления среднего значения исследуемых вели-
чин и средней ошибки для каждого показателя. Оценка 
достоверности различий между данными, полученными 
в исследуемых группах, проводилась с использовани-
ем t-критерия Стьюдента, Манна-Уитни и Вилкоксона. 
Различия считались достоверными при p<0,05.

Результаты и обсуждение

В ходе обследования 22 (75,8%) девушки первой 
группы и 20 (80%) девушек второй группы предъявля-
ли жалобы на периодические боли внизу живота; нару-
шение менструального цикла (олигоменорея, дисмено-
рея, гиперменорея) отмечалось у 15(51,7%) пациенток 
первой группы и 12 (48%) пациенток второй группы. 
Бессимптомно заболевание протекало у 7 (24,2%) и 5 
(20%) больных.

Таблица 1
Изучаемые показатели у девушек с фолликулярными кистами яичников 

в динамике лечения 

 Показатели

Группа 1
(n=29)

Группа 2
(n=25)

М±σ
Ме (25 процентиль; 75 процентиль)

М±σ
Ме (25 процентиль; 75 процентиль)

Возраст 16,7±1,6
17,0 (16,0; 18,0)

16,5±1,8
17,0 (15,0; 18,0)

Возраст менархе 12,7±0,9
13,0 (12,0; 13,0)

12,3±0,9
12,0 (12,0;13,0)

До лечения После лечения До лечения После лечения
Размер кисты, мм 36,9±5,1

37,0 (32,0; 42,0)
24,4±16,3**

31,0 (0,0; 36,0)
36,2±6,2

33,0 (32,0; 41,0)
16,3±15,2**

24,0 (0,0;29,0)
Пролактин,
мМЕ/мл

348,1±207,3
324,0 (200,0; 439,0)

349,3±114,3
316,0 (279,0; 411,0)

415,9±144,8
395,0 (340,0;496,0)

325,4±87,5*
302,0 (256,0;394,0)

ЛГ,
мЕД/мл

4,6±2,0
4,5 (3,8; 5,0)

3,7±1,2**
3,8 (3,1; 4,4)

5,0±2,0
4,7 (2,9; 6,5)

3,7±1,0*
3,9 (3,2; 4,2)

ФСГ,
мЕД/мл

6,3±3,5
5,3 (3,6; 8,8)

6,1±2,0
6,1 (4,1; 7,9)

6,0±3,9
5,8 (3,5; 7,6)

5,2±1,9
5,2 (3,7; 6,6)

Кортизол,
нмоль/л

386,5±188,6
382,0 (216,0; 469,0)

402,5±131,3
400,0 (300,0; 512,0)

474,2±172,6
484,0 (346,0; 586,0)

362,9±119,2*
318,0 (280,0; 422,0)

Эстрадиол
пмоль/л

188,5±52,6
183,0 (158,0; 214,7)

133,9±52,1**
121,0 (89,0; 187,0)

176,3±31,6
178,0 (155,0; 201,4)

127,2±31,0*
124,0 (106,0; 141,0)

Прогестерон
нмоль/л

23,1±19,1
16,5 (10,2; 33,8)

38,4±24,2**
31,8 (20,1; 49,2)

24,1±17,5
18,6 (12,5; 30,0)

42,1±24,7**
38,1 (18,0; 61,7)

Примечание: * — по Т-критерию для связанных групп различия между показателями до и после 
лечения значимы при р<0,05.

 ** — по критерию Вилкоксона для парных сравнений различия между показателями до и после 
лечения значимы при р<0,05.

Изучение анамнеза в препубертатный период по-
казало, что наиболее часто девушки болели детски-
ми инфекционными и острыми респираторными за-
болеваниями — 12 (41%) и 11 (44%) соответственно. 
Соматическая патология имелась у 6 (20,7%) и 5 (20%); 
воспалительные заболевания органов малого таза пере-
несли 4 (13,8%) и 5 (20%) девушек. При анализе пере-
несенных в прошлом оперативных вмешательств было 
установлено, что удельный вес аппендэктомий соста-
вил 4 (13,8%) случая в первой группе и 3 (12%) случая 
во второй группе.

В результате проведённого лечения отмечался ре-
гресс клинической симптоматики в обеих группах боль-
ных, однако наиболее значительные результаты имели 
место при комплексном лечении с использованием аку-
пунктуры и электростатического вибромассажа. Так, 
нормализация менструального цикла у девушек первой 
группы наблюдалась в 31% случаев, тогда как во второй 
группе — в 57% случаев (p<0,05).

По данным ультразвукового исследования полный 
регресс кисты наблюдался у 8 больных первой группы 
(27,5%), тогда как во второй группе эти проявления на-
блюдались в 1,6 раза чаще (44,0%). Уменьшение разме-
ров кисты было обнаружено в 51,7% и 48,0% случаев со-
ответственно. В первой группе у 6-ти пациенток (20,7%) 
динамика отсутствовала, тогда как во второй группе, 
при курсовом комплексном применении рефлексотера-
пии и электростатического массажа размеры кисты не 
изменились лишь у одной больной.

При анализе уровня пролактина, кортизола, ЛГ и 
ФСГ в сравниваемых группах до и после лечения наблю-
далась положительная динамика в сторону нормализа-
ции этих показателей, выраженная в большей степени 
у больных, получающих комбинированную методику 
лечения с включением рефлексотерапии и электроста-
тического массажа. Так, концентрация ЛГ, ФСГ, пролак-
тина до лечения имела тенденцию к повышению в обеих 
группах. После лечения эти показатели снизились, бо-
лее существенно во второй группе (табл. 1).

Уровень кортизола, напротив, имел разнонаправ-
ленную динамику. Так, в первой группе была отмечена 
возрастание этого показателя на 4,1%, тогда как во вто-
рой группе имело место его снижение на 23,5% (p<0,05), 

что объясняется стресслими-
тирующим и адаптогенным 
действием рефлексотерапии 
[8]. В обеих группах выявле-
ны изменения содержания 
эстрадиола, уровень которо-
го до лечения находился на 
верхней границе нормы, а по-
сле лечения снизился, и про-
гестерона средний уровень 
которого имел тенденцию к 
повышению в обеих группах 
(табл.1).

Таким образом, на осно-
вании полученных данных 
можно сделать вывод, что 
комбинированное приме-
нение рефлексотерапии и 
электростатического вибро-
массажа пульсирующим низ-
кочастотным двухфазным 
переменным электрическим 
полем с помощью аппарата 
«HIVAMAT-200» приводит к 
значительному улучшению 
состояния больных, нор-
мализации менструального 
цикла, гормонального статуса 
и приводит к существенному 
регрессу кист по сравнению 
со стандартным медикамен-
тозным лечением.
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ТРАВМА ПЕЧЕНИ МИРНОГО ВРЕМЕНИ

В.А. Белобородов1, А.А. Белобородов2, Е.А. Чихачев2

(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 
кафедра общей хирургии с курсом урологии хирургических болезней №1, зав. — д.м.н., проф. В.А. Белобородов; 

2Городская клиническая больница №6 им. Н.С. Карповича, Красноярск, гл. врач — А.Б. Коган)

Резюме. Описан опыт обследования и лечения 148 пострадавших с травмой печени. Приведены результаты ис-
следований о частоте и структуре травмы печени в мирное время. Отмечены сведения о результатах диагностики и 
лечения этих повреждений, а также причинах послеоперационных неблагоприятных исходов.

Ключевые слова: травма печени, диагностика, хирургическое лечение.

TRAUMA OF LIVER IN PEACE TIME

V.A. Beloborodov1, A.A. Beloborodov2, E.A. Chikhachev2

(1Irkutsk State Medical University; City Hospital №6, Krasnoyarsk)

Summary. Th e experience of examination and treatment of 148 victims with hepatic injuries has been described. Th e 
outcomes of researches about frequency and structure of hepatic wound in peace time have been shown. Th e information on 
outcomes of diagnostics and treatment of these damages, and also causes of postoperative unfavourable outcomes have also 
been observed.

Key words: injury of liver, diagnostics, surgical treatment.

До настоящего времени проблема механических 
повреждений печени в неотложной хирургии мирного 
времени далека от оптимального решения и сохраняет 
свою актуальность. Эти повреждения составляют 15-
20% в структуре всех травмы живота и по частоте за-
нимают второе-третье место после травмы селезёнки и 
почек [1, 2, 3, 6]. Следует отметить, что в статических 
данных приводится меньший показатель повреждений 
печени, чем их реальное число, так как часто пострадав-
шие погибают на месте происшествия или по пути сле-
дования в лечебное учреждение [10, 12]. Технический 
прогресс, интенсификация всех сторон жизни и её 
социально-политические условия вносят существенные 
изменения в структуру повреждений печени. Вопрос о 
соотношении закрытых и открытых травм печени до 
сих пор остаётся дискуссионным.

По совокупным литературным данным в структуре 
всех вариантов травмы печени удельный вес ее закры-
тых повреждений может составлять 30-90% наблюдений, 
колото-резаных ранений — 22-69%, огнестрельных — 
15% случаев. Среди всех причин повреждений печени 
мирного времени ведущее место занимает транспорт-
ный и бытовой травматизм. В 40-81% всех этих наблю-
дений повреждения печени носят множественный и со-

четанный характер. Общая послеоперационная леталь-
ность составляет 15-20% [4, 5, 7, 8, 9, 13, 14]. При этом, 
значительное увеличение числа заболеваний печени и 
внепечёночных желчных путей (хронический гепатит, 
цирроз печени, очаговые поражения, желчнокаменная 
болезнь) «способствуют» уязвимости печени в момент 
травмы [11, 12].

Материалы и методы

Проведен анализ результатов обследования и хи-
рургического лечения 148 пострадавших с разными 
травмами печени. При обследовании травмированных 
учитывали клинико-лабораторные данные, результаты 
рентгенографии брюшной полости и грудной клетки, 
ультразвукового исследования (УЗИ) живота, груди и 
мягких тканей, компьютерной томографии, диагности-
ческой лапароскопии и лапароцентеза с использовани-
ем методики «шарящего» катетера.

Для выявления закономерностей влияния причинно-
следственных связей и разных факторов на неблагопри-
ятного исхода в лечении повреждений печени провели 
статистический анализ серии параметров с использова-
ние пакета электронных расчетов Statistica for Windows 
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6,0. Для сравнения независимых выборок использовали 
критерий Манна-Уитни, при анализе повторных изме-
нений — критерий Вилкинсона, критерий знаков. Для 
корреляционного анализа использовался коэффициент 
ранговой корреляции Спирмена. Значимость различий 
показателей определяли с помощью критерия χ2.

Результаты и обсуждения

Анализ структуры травмированных показал, что 
наибольшее их число составляют лица мужского пола 
и трудоспособного возраста. Соотношение женщин 
и мужчин при ранениях печени составило 1:6,6, при 
закрытой травме — 1:5, общее соотношение — 1:6. 
Наибольшее число пострадавших были в возрасте 21-
30 лет: при ранениях их было 35,3%, при закрытой трав-
ме — 36,7%, по отношению к общему числу наблюде-
ний — 35,8%. Если расширить возрастной диапазон от 
21 года до 40 лет, то удельный вес получивших ранения 
составил 66,6%, при закрытой травме — 59%, а по от-
ношению к общему числу наблюдений — 64% (р < 0,05). 
Отсюда становится ясной социально-экономическая 
значимость решения проблемы диагностики и лечения 
повреждений печени.

Закрытые повреждения печени были нами уста-
новлены у 49 (33,1%) пострадавших, ранения — у 99 
(66,9%). При анализе частоты случаев повреждений с 
учетом механизма травмы установлено, что у 20 (40,8%) 
травмированных была автотравмы, у 15 (30,6%) — 
бытовая травма, у 11 (22,5%) — падение с высоты и у 
3 (6,1%) — механизм травмы остался неизвестным. 
Изолированные повреждения печени при закрытой 
травме живота встречались в 18,4% случаев, множе-
ственные — в 10,2% и у большинства (71,4%) установле-
на тяжёлая сочетанная травма с повреждением других 
анатомических областей (р < 0,05).

В структуре ранений преобладали колото-резаные 
(97; 98%), значимо реже огнестрельные (2; 2%) ранения. 
Изолированные (локальные) ранения печени имели 
место в 46,4% наблюдений, множественные — в 12,2%, 
сочетанные — в 41,4%. В том числе в 19,2% случаев по-
вреждения печени были получены в результате торако-
абдоминального ранения.

При анализе частоты повреждений разной локализа-
ции установлено более частое травмирование III, IV, V и 
VI сегментов печени (75,9%). При этом на одно ранение 
приходится 1,1 повреждённый сегмент, а при закрытой 
травме — 1,6 сегмента печени (р < 0,05). Следовательно, 
при закрытой травме чаще происходит размозжение 
окружающих тканей. Наиболее часто (р < 0,05) диагно-
стировали различные виды повреждений на диафраг-
мальной поверхности печени (75,2%), на висцераль-
ной — в 14,6%, а в 10,2% наблюдений были повреждены 
обе поверхности органа.

В случаях закрытой травмы повреждения печени 
чаще сочетались с травмой лёгкого (26,5%), селезёнки 
(22,4%), почки (14,2%), поджелудочной железы (14,2%); 
ранения — с нарушением целостности диафрагмы 
(22,2%), лёгкого (12,0%), желудка (10,0%).

Степень тяжести травмы печени оценивали по клас-
сификации В.С. Шапкина (1977). Чаще (р < 0,05) были 
установлены повреждения I степени (87; 58,8%), II сте-
пень была выявлена у 38 (25,7%) пострадавших, III — у 
21 (14,2%) и IV степень — у 2 (1,3%) травмированных.

Госпитализацию пострадавших в условиях города 
чаще (116; 78%) успевали осуществить в первые 2 часа 
с момента получения травмы. Этому способствовала 
транспортировка пострадавших специализированны-
ми бригадами скорой помощи, где созданы условия для 
осуществления реанимационных мероприятий с мо-
мента первого «контакта» врача с раненым.

По результатам наших данных, как и по многочис-
ленным исследованиям, выраженность клинической 
симптоматики повреждений печени зависела от тяже-
сти и характера травмы, степени повреждения печени, 

шока и кровопотери, наличия или отсутствия сопут-
ствующих повреждений и времени, прошедшего с мо-
мента травмы.

Некоторые неблагоприятные сопутствующие фак-
торы отрицательно влияют на эффективность диагно-
стики, лечения и способствуют (р < 0,05) росту леталь-
ности. По нашим данным основными из них являются: 
сочетанный характер абдоминальной травмы, шок (88; 
59,4%), сопутствующая черепно-мозговая травма (27; 
18,2%) и алкогольное опьянение (104; 70,2%).

В случаях диагностики открытых повреждений пе-
чени учитывали локализацию ран в проекции органа, 
признаки внутреннего кровотечения с соответствую-
щими изменениями показателей крови и проникающим 
характером ранения. При ранениях брюшной стенки и 
нижних отделов грудной клетки выполняли первичную 
хирургическую обработку ран. Результаты этой реви-
зии становились определяющими в выборе дальнейшей 
лечебной тактики. Обычно значимых трудностей в диа-
гностике ранений печени не возникало. Диагностика 
закрытых повреждений была труднее. Попытки выде-
ления из совокупности признаков тяжёлой закрытой 
травмы живота с внутрибрюшным кровотечением и со-
путствующими повреждениями полых органов каких-
то специфических симптомов повреждения печени не 
увенчались успехом. Ошибки на дооперационном этапе 
при комплексной диагностике закрытой травмы воз-
никли в 15 (10,1%) наблюдениях, значимые — в 5 (3,4%) 
случаях (что особенно значимо — задержка с выполне-
нием необходимости хирургического вмешательства).

Для целей раннего выявления характера травмы до-
полнительную информацию дают инструментальные 
методы исследования. Так, при рентгенологическом 
исследовании о травме печени косвенно свидетель-
ствовали перелом нижних ребёр справа, высокое «стоя-
ние» правого купола диафрагмы, изменения контуров 
и размеров тени печени. По данным ультразвукового 
исследования живота учитывали наличие «свободной» 
жидкости в брюшной полости и некоторые другие кос-
венные признаки (неровность и нечеткость краев, на-
личие «дефекта» печени в проекции зоны поврежде-
ния). Данные дополнительных методов исследований 
«подтвердили» характер повреждений в 98,0% случаев, 
стали определяющими в 10,8% наблюдений.

Для лечения механических повреждений печени 
основным методом остается оперативный. Он состоит 
из доступа, полноценного гемо- и желчестаза, удале-
ния нежизнеспособных тканей, надёжного соединения 
краёв раны и адекватного дренирования. Все постра-
давшие были оперированы в условиях интубационного 
эндотрахеального наркоза с использованием миорелак-
сантов. Выбор оперативного доступа определялся ха-
рактером повреждения. У 134 (90,0%) больных выпол-
нена срединная лапаротомия, у 9 (4,7%) — лапаротомия 
и торакотомия из отдельных доступов, у 3 (2,0%) — то-
ракофренолапаротомия и у 2 (1,3%) — торакотомия и 
диафрагмотомия. Торакофренолапаротомию произво-
дили только при тотальном размозжении правой доли 
печени и при повреждении печёночных вен.

Среди указанной группы больных о гемоперитонеу-
ме в объёме до 500 мл при вскрытии брюшной полости 
отметили в 70,9% наблюдений, от 500 до 1000 мл — в 
17,5% и более 1000 мл — в 11,5%. Следует отметить, что 
небольшая кровопотеря преобладала у больных с I сте-
пенью повреждений, а массивная кровопотеря значимо 
(р < 0,05) чаще встречалась при III и IV степени.

Для адекватности хирургического доступа к области 
ранения часто используем мобилизацию печени (рас-
сечение треугольной, венечной, круглой и серповидной 
связок), что позволяет почти всегда осуществить реви-
зию всех частей печени через абдоминальный доступ.

Объём оперативного вмешательства всегда зависит 
от локализации и степени повреждения печени, а также 
наличия сопутствующих травм. В условиях экстренной 
хирургии на фоне сочетанных повреждений стреми-



47

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

лись к минимизации объёма вмешательства. Чаще (114; 
77%) выполняли ушивание ран и разрывов печени с 
тампонадой прядью большого сальника на питающей 
ножке (7; 4,7%). Обычно применяли простые узловые, 
П — образные или блоковидные кетгутовые швы, а в 
8 (6,0%) случаях ушивание вынужденно дополняли ге-
патопексией. У 15 (10,1%) больных поверхностные ра-
нения и разрывы не ушивали, гемостаз осуществляли 
коагуляцией.

К методике применения «забытых» марлевых тампо-
нов вынужденно прибегли лишь в одном (0,6%) случае 
(диффузное кровотечение по типу «кровяной росы»), 
да и то при отсутствии возможности использования ап-
паратура для электрокоагуляции (операция в условиях 
аварийного освещения). При повреждении сосудисто-
секреторных структур, нарушении кровоснабжения, 
размозжении части органа выполняли резекцию пече-
ни: в 4 (2,7%) случаях — атипичную резекцию правой 
доли, в 7 (4,7%) — левой доли печени. Повреждение или 
отрыв желчного пузыря от ложа считали показанием к 
холецистэктомии (7; 4,7%). В одном (0,6%) случае ране-
ния холедоха дефект был ушит с установкой дренажа 
Кера.

К числу наиболее сложных случаев травмы печени 
относим разрывы и ранения с повреждением нижней 
полой вены и основных печёночных вен. Повреждение 
этих сосудов отличается скоростью и массивностью 
кровопотери, риском воздушной эмболии после вскры-
тия брюшной полости, а также сложностью хирургиче-
ского доступа. В этих случаях требуется временное вы-
ключение печени из кровообращения и наложение со-
судистого шва. При этом на нижнюю полую вену выше 
и ниже печени накладываем турнекеты, одновременно 
пережимаем гепатодуоденальную связку. Такие повреж-
дения нижней полой вены были у 3 (2,0%) пострадав-
ших.

Для профилактики желчеистечения и развития 
желчного перитонита, а также при сопутствующей трав-
ме поджелудочной железы выполняли дренирование 
внепечёночных желчных путей. Такая необходимость 
возникла в 12,1% случаев травм печени III — IV степени 
тяжести (холецистостома выполнена у 15 (10,1%), холе-
дохостома — у 3 (2,0%) больных). Оперативное вмеша-
тельство всегда заканчивается дренированием брюш-
ной полости с последующей активной аспирацией.

Осложнения после операции отмечены у 27 (18,2%) 
пострадавших. Неспецифические осложнения возник-
ли в 24 (16,2%) наблюдениях, чаще — плевролёгочные 
осложнения. Специфические осложнения составили 
7,4% (11) случаев. Наиболее частыми были поддиаф-
рагмальный и подпечёночный абсцессы. Таким обра-
зом, при травме печени послеоперационные осложне-
ния разнообразны по характеру, утяжеляют состояние 
больного и ухудшают исход. Промедление с операцией, 
дефекты хирургической техники (недостаточный гемо-

стаз, неадекватный объём вмешательства, несоблюдение 
условий дренирования области повреждения печени, 
желчных путей и брюшной полости, недооценка жизне-
способности ткани и органа, неадекватное обезболива-
ние и инфузионно-трансфузионная терапия) основные 
факторы и причины возникновения осложнений, учёт 
или устранение которых позволяет наметить пути к 
улучшению результатов лечения.

Из всех 148 пострадавших летальный исход насту-
пил у 21 (14,1%) больных. При закрытых травмах пече-
ни летальность составила 10,1%, при ранениях — 4,0%.

Из вышеописанного следует, что наиболее частой 
причиной смерти был шок (17), обусловленный боль-
шой тяжестью повреждения печени и одновременной 
кровопотерей, травмой других органов и областей тела, 
характеризующихся острым развитием опасных на-
рушений кровообращения и метаболизма тканей. Это 
указывает на необходимость проведения комплекса 
противошоковых мер и восполнения кровопотери с 
целью коррекции гомеостаза и нарушенных функций 
организма.

Исход хирургического лечения повреждений пече-
ни зависит от следующих факторов: времени, прошед-
шего с момента травмы до операции; степени тяжести 
повреждения печени; объёма и тяжести кровотечения; 
адекватности метода хирургического лечения (р < 0,05). 
Показатель летальности находится в полной и прямой 
корреляционной связи с продолжительностью от мо-
мента травмы до выполнения оперативного вмешатель-
ства. Обращает внимание большое число пострадавших, 
потупивших в поздние сроки (спустя 3 часа и более), а 
также с неустановленными сроками с момента травмы.

При анализе летальности после закрытых и откры-
тых повреждений печени установлено, что в случаях 
изолированных ранений печени она составила 2,1%, 
множественных — 16,6% (р < 0,05), сочетанных — 7,3% 
наблюдений. Изолированная закрытая травма печени 
сопровождалась летальностью в 11% случаев, в то вре-
мя как при сочетанной травме с повреждением двух об-
ластей тела летальность достигает 20%, при травме трёх 
областей — 55%, а при травме четырёх — равна 100%. 
Вероятность летального исхода увеличивается с увели-
чением числа пораженных областей тела (р < 0,05). При 
этом имеет значение (р < 0,05) и степени повреждения 
органа. При I степени повреждения летальность соста-
вили 5,7%, II и III — 23%, IV — 100%, что обусловлено 
массивностью разрушения ткани печени.

Следовательно, основными факторами, способству-
ющими улучшению результатов лечения пострадавших 
с травмой печени, являются: своевременная транспор-
тировка специализированными бригадами скорой по-
мощи и ранняя госпитализация, адекватное оператив-
ное вмешательство, стройная система мероприятий по 
борьбе с шоком и рациональное ведение послеопераци-
онного периода.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ ДИСЛИПИДЕМИИ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ В ПЕЧЕНИ И ЖЕЛЧНОМ ПУЗЫРЕ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ НЕКАЛЬКУЛЕЗНОМ ХОЛЕЦИСТИТЕ
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Резюме. Изучены функциональные изменения в гепато-билиарной системе и уровень липидов в сыворотке 
крови при хроническом некалькулезном холецистите. Показано нарушение поглотительно-выделитель ной функ-
ции печени и снижение абсорбционной, концентрационной и эвакуаторной функций желчного пузыря. Выявлено 
снижение объемной скорости портального кровотока и повышение концентрации ОХс, Хс-ЛПНП и снижение ХС-
ЛПВП в сыворотке крови при хроническом некалькулезном холецистите (ХНХ). Повышение концентрации ОХс и 
Хс-ЛПНП в сыворотке крови у этой группы больных может быть обусловлено наличием хронического «мягкого» 
внутрипеченочного холестаза, снижением эвакуаторной функции желчного пузыря, уменьшением портального 
кровотока. 

Ключевые слова: липиды сыворотки крови, динамическая холесцинтиграфия, хронический некалькулезный 
холецистит, внутрипеченочный холестаз, портальный кровоток.

THE RELATIONSHIP BETWEEN DISLIPIDEMIA AND FUNCTIONAL DISORDERS IN LIVER AND GALLBLADDER 
IN PATIENTS WITH CHRONIC АCALCULOUS CHOLECYSTITIS

N.M. Kozlova, J.L. Turumin, Y.M. Galeev, E.A. Turumina, M.V. Popov
(Irkutsk State Medical University, Chair of faculty therapy, Scientifi c Center of Reconstructive and Restorative Surgery, 
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Summary. Th e functional changes of hepatobiliary system and the lipid level in blood in patients with chronic acalculous 
cholecystitis (CAC) were studied. Th e disorders of absorption and elimination functions of hepatocytes (chronic ’soft ’ 
intrahepatic cholestasis) and changes of absorption, concentration and evacuation functions of the gallbladder (chronic 
’bland’ intragallbladder cholestasis) were revealed. Th e decrease of portal blood fl ow and the increase of concentration of 
total cholesterol, cholesterol of low density and diminishing of concentration of high density cholesterol of in the serum in 
patients with CAC were revealed. Th e increase of concentration of total cholesterol, cholesterol of low density in the serum 
in patients with biliary diseases might presence of chronic ’soft ’ intrahepatic cholestasis, the decrease of evacuative function 
of gallbladder and of portal blood fl ow.

Key words: serum lipid, dynamic radionuclide scintigraphy, chronic acalculous cholecystitis, intrahepatic cholestasis, 
portal blood fl ow.

Болезни желчного пузыря и желчевыводящих путей 
являются одними из наиболее распространенных за-
болеваний органов пищеварения. Ранняя диагностика 
и лечение патологии желчевыводящей системы имеет 
большое клиническое значение из-за трансформации 
функциональных нарушений в желчевыводящей систе-
ме в органическую патологию — дисфункция желчного 
пузыря → хронический холецистит → хронический хо-
лецистит с билиарным сладжем → хронический кальку-
лезный холецистит, что происходит в результате нару-
шения коллоидной стабильности желчи и присоедине-
ния воспалительного процесса. Не вызывает сомнения 
тот факт, что некалькулезный холецистит представляет 
собой начальную стадию калькулезного холецистита, то 
есть еще до развития камней в желчном пузыре уже об-
наруживаются литогенные свойства желчи [1]. 

Показано, что пусковым моментом различных за-
болеваний гепатобилиарной зоны может быть наруше-
ние абсорбционно-концен тра ционной и эвакуаторной 
функций желчного пузыря [2, 3, 4]. При хронических 
заболеваниях желчного пузыря описаны нарушения 
в липид ном спектре сыворотки крови [5, 6]. В то же 
время не изучено содержа ние липидов крови в зави-
симости от функциональных нарушений в печени и 
желчном пузыре. Целью исследования явилось изуче-

ние функциональных изменений в гепатобилиарной си-
стеме (накопительно-выде ли тельной функции печени 
и желчного пузыря, печеночного кровотока) и уровня 
липидов в сыворотке крови при хроническом некальку-
лезном холецистите, определение взаимосвязей между 
этими показателями.

Материалы и методы 

Было обследовано 97 больных с хроническим не-
калькулезным холециститом (ХНХ). Группа больных 
ХНХ была разделена на подгруппы в зависимости от ха-
рактера моторной функции желчного пузыря: ХНХ-а — 
группа больных с сохраненной моторной функцией ЖП; 
ХНХ-б — группа больных с гипомоторной дискинезией 
ЖП; ХНХ-в — группа больных с отключенным ЖП. 

Группу клинического сравнения (ГКС) составили 
67 практически здоровых человек, не имевших забо-
леваний гепато-билиарной системы с близким распре-
делением по полу и возрасту, которые были разделены 
на 4 группы в зависимости от метода исследования. 
Для сравнительной характеристики ультрасонографии 
желчного пузыря использовали результаты обследова-
ния 30 человек (ГКС-1), динамической гаммасцинтигра-
фии печени и желчного пузыря — 12 (ГКС-2), ультра-
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звуковой допплерографии сосудов печени 11 человек 
(ГКС-3), липидов сыворотки крови 14 человек (ГКС-4). 
Средний возраст больных составил 57±4,5 лет, мужчин 
было 33, женщин — 64. Длительного заболевания у всех 
больных была свыше 5 лет. Диагноз ХНХ был постав-
лен в соответствии с рекомендациями, изложенными в 
«Стандартах (Протоколах) диагностики и лечения болез-
ней органов пищеварения», утвержденными Приказом 
Министерства здравоохранения Российской Федерации 
от 17,04.1998 г. №125, пересмотренными и дополненны-
ми в 2002 г. Было получено разрешение на проведение 
исследования локального этического комитета и полу-
чено информированное согласие на участие в исследо-
вании всех лиц, участвовавших в исследовании. 

Кроме обычного клинико-лабораторного и инстру-
ментального обследования — общего и биохимиче-
ского анализов крови (содержание сахара, билирубина, 
активность трансаминаз, тимоловая проба), ультрасо-
нографического исследования (УЗИ) органов брюшной 
полости исследовали липидный спектр сыворотки кро-
ви и проводили динамическую сцинтиграфию печени 
и желчевыводящих путей (ДСГ) и ультразвуковую доп-
плерографию (УЗДГ) сосудов печени. 

УЗИ печени, желчного пузыря и поджелудочной же-
лезы и УЗДГ проводили на цифровом ультразвуковом 
сканирующем комплексе Aloka PHD 4000 (с использо-
ванием секторных датчиков с углом сканирования 1150) 
с мультичастотным датчиком 2,5-6,5 МГЦ. УЗДГ прово-
дили в режиме ЦДК (цветного допплерографического 
картирования) и ЭД (энергетической допплерографии). 
Определяли диаметр воротной вены, объемную ско-
рость (V об.) и линейную скорость портального крово-
тока (V л.).

Динамическую гаммасцинти гра фию печени и 
желчного пузыря (ЖП) с радиофармпрепаратом 
(РФП) «Бромезида, 99mTc» активностью 1 mCi (37MBq) 
проводили в лаборатории радионуклидной диагно-
стики Научного центра реконструктивной и вос-
становительной хирургии Восточно-Сибирского на-
учного центра Сибирского отделения РАМН (НЦ 
РВХ ВСНЦ СО РАМН) на гамма-камере «Multispect 
II» (Siemens, Германия). ДСГ с радиофармпрепаратом 
(РФП) «Бромезида, 99mTc» активностью 1 mCi (37MBq) 
выполняли в лаборатории радионуклидной диагно-
стики Научного центра реконструктивной и восстано-
вительной хирургии Восточно-Сибирского научного 
центра Сибирского отделения РАМН (НЦ РВХ ВСНЦ 
СО РАМН) на гамма-камере «Multispect II» (Siemens, 
Германия). Регистрировали: Т-макс. печени — время 
(мин) максимального накопления препарата в пече-
ни, Т1/2 печени — время (мин) полувыведения РФП 
полигональными клетками печени, Т-нач. желчного 
пузыря — время (мин) начала поступления препарата 
в желчный пузырь, Т-макс. желчного пузыря — время 
(мин) максимального наполнения желчного пузыря, 
Т1/2 желчного 
пузыря — вре-
мя (мин) полу-
выведения РФП 
из желчного пу-
зыря, T киш. — 
время (мин) на-
чала поступле-
ния препарата 
в кишечник, 
ко э ф фи ц ие н т 
наполнения — 
характеризует 
наполнение и 
кон ц е н т р а ц и -
онную функцию 
органа, опреде-
ляется отноше-
нием скоростей 
счета в зоне ЖП 

и печени относительно 60-й минуты исследования. 
Фракцию выброса (эвакуаторную функцию) после 
желчегонного завтрака оценивали в процентах с по-
мощью стандартной программы «Gallbladder ejection 
fraction». 

Концентрацию общего холестерина (ОХс), холесте-
рина ЛПВП (Хс-ЛПВП) и триглицеридов (ТГ) опреде-
ляли в сыворотке крови. Рассчитывали концентра цию 
Хс-ЛПОНП и Хс-ЛПНП.

Статистическую обработку проводили, исполь-
зуя программу Statistica 5 for Windows. Достоверность 
различий определяли по критерию u-Манна-Уитни. 
Изучение статистических связей между показателями 
выборки проводили с по мощью корреляционного ана-
лиза. Направление корреляционной связи оцени вали 
по знаку коэффициента корреляции Спирмена (rs). 
Показатели считали значимыми при p<0,05. 

Результаты и обсуждение

Нарушения абсорбционной функции желчного пу-
зыря выявлены у 74% ХНХ (табл. 1). 

У больных ХНХ отмечено снижение абсорбционной 
функции ЖП, которое характеризуется увеличением: 
Т-нач. желчного пузыря до 19 мин (р<0,005), Т-макс. 
ЖП — до 29,5 мин (р<0,05), у больных с ХКХ — Т-нач. до 
18 мин (р<0,001) по сравнению с контрольной группой. 
Причем, у больных с ХНХ наиболее выраженные нару-
шения концентрационной функции определены в груп-
пах с «отключенным» желчным пузырем (увеличение 
Т-нач. ЖП более чем в 5 раз, р<0,001) и гипомоторной 
дискинезией (увеличение Т-нач. ЖП до 16.5 мин, р<0,01 
и Т-макс. ЖП — до 31 мин, р<0,01). У больных с ХНХ с 

“отключенным» желчным пузырем отмечены значимые 
различия Т-нач. ЖП по сравнению с группой больных 
ХНХ с сохраненной моторной функцией (р<0,001) и ги-
помоторной дискинезией (р<0,001). 

В группе ХНХ с «отключенным» ЖП у 50% больных 
толщина стенки ЖП 5 мм и более, у 50% больных опре-
делялся билиарный сладж и неоднородное содержимое 
ЖП. Полученные данные свидетельствуют, что у 22% 
больных ХНХ на фоне хронического асептического вос-
паления в стенке желчного пузыря скорость абсорбции 
воды и «пассивный» пассаж печеночной желчи снижа-
ется до минимума. И, как следствие, у данной группы 
больных чаще встречались изменения содержимого в 
желчном пузыре.

При хроническом асептическом воспалении в стен-
ке ЖП, повышенная экспрессия циклооксигеназы-2 
(ЦОГ-2), способствует увеличению образования и кон-
центрации ПГЕ2 и 6-кето-ПГF1α [7]. Простагландины E2 и F2α снижают абсорбционную функцию и стимулируют 
секрецию гликопротеинового муцина эпителиальными 
клетками ЖП [8]. Выявлена положительная связь меж-
ду концентрациями гликопротеинового муцина и про-

Таблица 1
Характеристика накопительно-выделительной функции печени и желчного пузыря у больных с ХНХ 

по данным динамической гаммасцинтиграфии (медиана, нижний и верхний квартиль)

Группы n

Печень Желчный пузырь
То-ДПК
(мин)

Откл. 
ЖП

Гипо. 
ЖПТ-макс.

(мин)
Т 1/2

(мин)
Т-нач.
(мин)

Т-макс.
(мин)

Т1/2
(мин)

Эвак. 
функ. 

(%)

1 ГКС-2 12 11,0
(10,0-12,5)

30,0
(25,5-32,0)

13,5
(12,0-14,0)

23,0
(20,5-27,5)

46,5
(38-51,5)

67,0
(54,4-69,9)

24,5
(21,5-28,0) - -

2 ХНХ 45 15,0
(12,0-17,0)

35,0
(31,0-40,0)

19,0
(15,0-80,0)

29,5
(25,5-39,0)

65,5
(54,1-77,0)

30,0
(14,0-43,0)

24,.0
(20,0-27,0) 9 26

p — 1 
и 2 0,001 0,004 0,001 0,011 0,001 0,001

Т-макс. печени — время достижения максимального накопления РФП в печени; Т1/2 печени — время снижения 
уровня кривой гепатограммы на 50% относительно максимума; Т-нач. желчного пузыря — время начала поступления 
РФП в желчный пузырь; Т-макс. желчного пузыря — время максимального наполнения желчного пузыря; Т1/2 
желчного пузыря — время полувыведения РФП из желчного пузыря; Эвак. функц. — показатель двигательной 
функции желчного пузыря; Т0-ДПК — время поступления РФП в двенадцатиперстную кишку; ХНХ — группа больных 
хроническим некалькулезным холециститом.
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стагландинов E2 (r= +0.55, 
p<0,01) и F2α (r= +0.83, 
p<0,01) в пузырной жел-
чи больных холестери-
новой желчно-,аменной 
болезнью (ХЖКБ) [8]. 
Повышение уровня про-
стагландинов E2, F2α и 
гликопротеинового му-
цина в пузырной желчи 
положительно коррели-
рует со степенью интен-
сивности асептическо-
го воспаления в стенке 
желчного пузыря [7,8]. 

Это позволяет объ-
яснить, как хроническое 
асептическое воспаление 
в стенке желчного пузыря 
способствует снижению 
абсорбционной функции 
и повышению секретор-
ной функции желчного 
пузыря у больных ХНХ с 
«отключенным» ЖП. 

Таким образом, хро-
ническое асептическое 
воспаление в стенке 
желчного пузыря может 
являться важным фак-
тором, способствующим 
снижению абсорбцион-
ной, концентрационной, эвакуаторной функций, повы-
шению секреторной функции желчного пузыря и фор-
мированию билиарного сладжа у больных ХНХ (сниже-
ние накопительно-вы де ли тельной функции желчного 
пузыря свидетельствует о формировании хронического 
«мягкого» внутрипузырного холестаза).

Обнаружено снижение выделительной функции желч-
ного пузыря более чем у 50% больных ХНХ (табл. 1). 

Отмечены значимые различия в показателях: Т1/2 ЖП и эвакуаторной функции у больных ХНХ с гипо-
моторной дискинезией с одной стороны и ХНХ с сохра-
ненной моторной функцией желчного пузыря с другой 
стороны (р<0,01 и р<0,001, соответственно) (табл. 2). 
Увеличение толщины стенки ЖП коррелировало со сни-
жением эвакуаторного объема ЖП у больных ХНХ (rs= 
-0,41, p<0,02), что свидетельствует о снижении моторной 
функции с развитием хронического асептического вос-
паления в стенке ЖП. 

Уменьшение поступления печеночной желчи в желч-
ный пузырь повышает ее выделение в двенадцатиперст-
ную кишку, увеличивая тем самым количество циклов 
пузырно-независимой энтерогепатической циркуляции 
желчных кислот, и стимулирует образование гидро-
фобных гепатотоксичных желчных кислот, их нако-
пление в гепатоцитах и ингибирование холестерин-7α-
гидроксилазы [9], что в свою очередь снижает желчно-
кислото-незави симый и желчно-кислото-зависи мый 
тип секреции печеночной желчи и стимулирует форми-
рование хронического «мягкого» внутрипеченочного 
холестаза. Желчно-кислотно-зави си мый тип секреции 
печеночной жел чи зависит от количества и активности 
BSEP (canalicular bile salt-export pump), расположенного 
на каналикулярной мембране гепатоцита [10]. 

Поглотительная функция печени была нарушена бо-
лее чем в 70% случаев у больных ХНХ (табл. 1).

При ХНХ наиболее выраженные изменения погло-
тительной функции печени отмечены в группе больных 
с “отключенным“ желчным пузырем. У таких больных 
Т-макс. печени было увеличено (до 19 мин) по сравне-
нию с группой ХНХ с гипомоторной дисфункцией (15 
мин, р<0,02) и с группой больных ХНХ с сохраненной 
моторной функцией желчного пузыря (13 мин, р<0,02) 
(табл. 2). Выделительная функция печени была наруше-

Таблица 2
Характеристика накопительно-выделительной функции печени и желчного пузыря 

у больных ХНХ по данным динамической гаммасцинтиграфии в зависимости 
от моторной функции желчного пузыря (медиана, нижний и верхний квартиль)

Группы n
Печень Желчный пузырь

То-ДПК
(мин)Т-макс.

(мин)
Т 1/2

(мин)
Т-нач.
(мин)

Т-макс.
(мин)

Т1/2 
(мин)

Эвак.
функц. (%)

1 ГКС-2 12 11,0
(10,0-12,5)

30,0
(25,5-32,0)

13,5
(12,0-14,0)

23,0
(20,5-27,5)

46,5
(38,0-51,5)

67,0
(54,4-69,9)

24,5
(21,5-28,0)

2 ХНХ-а 9 13,0
(10,0-16,0)

34,6
(31,0-40,0)

17,0
(14,0-19,0)

27,0
(24,0-29,0)

54,0
(51,0-60,0)

55,5
(46,5-65,9)

25,0
(23,0-27,0)

p — 1 и 2 0,030 0,034 0,016

3 ХНХ-б 26 15,0
(12,0-17,0)

37,0
(31,0-45,0)

16,5
(15,0-21,0)

31,0
(26,0-47,0)

70,0
(60,0-80,0)

27,7
(11,0-33,0)

22,0
(19,5-30,0)

p — 1 и 3 0,001 0,001 0,009 0,007 0,001 0,001
p — 2 и 3 0,009 0,001

4 ХНХ-в 10 19,0
(15,0-20,0)

35,0
(32,0-40,0)

80,0 - - - 24,4
(22,0-25,0)

p — 1 и 4 0,001 0,016 0,001
p — 2 и 4 0,019 0,001 - - -
p — 3 и 4 0,016 0,001

 
Т-макс. печени — время достижения максимального накопления РФП в печени; Т1/2 печени — 

снижение уровня кривой гепатограммы на 50% относительно максимума; Т-нач. желчного пузыря — 
время начала поступления РФП в желчный пузырь; Т-макс. желчного пузыря — время максимального 
наполнения желчного пузыря; Т1/2 желчного пузыря — время полувыведения РФП из желчного пузыря; 
Эвак. функц. — показатель двигательной функции желчного пузыря; Т0-ДПК — время поступления РФП в 
двенадцатиперстную кишку. 

ГКС-2 — группа клинического сравнения 2; ХНХ — группа больных хроническим некалькулезным 
холециститом: ХНХ-а — с сохраненной моторной функцией; ХНХ-б — с гипомоторной дискинезией; 
ХНХ-в — с отключенным желчным пузырем.

на в 69% случаев у больных ХНХ (табл. 1).
При ХНХ линейная скорость портального кровото-

ка была снижена у 78%, объемная скорость портального 
кровотока — у 72% (табл. 3).

Таблица 3
Показатели портального кровотока у больных с ХНХ 

(медиана, нижний и верхний квартиль)

№ Группы n dvp
(мм)

Vоск
(мл/м)

Vлск
(см/с)

1 ГКС-3 11 10,0 
(10,0-11,0)

1673,0 
(1440,0-2060,0)

35,0 
(32,0-40,0)

2 ХНХ 47 11,0 
(10,0-11,0)

1123,0 
(843,0-1500,0)

23.7 
(19,7-31,6)

% — 1 и 2 -33 -32
p — 1 и 2 0,001 0,001

dvp — диаметр воротной вены (мм); Vоск — объемная скорость 
кровотока (мл/мин); Vлск — линейная скорость кровотока (см/с).

Гидрофобные желчные кислоты обладают вазоди-
латирующим эффектом [11]. Снижение объемной и 
линейной скорости портального кровотока у больных 
заболеваниями ЖВП может быть обусловлено увеличе-
нием количества циклов пузырно-независимой энтеро-
гепатической циркуляции желчных кислот, образова-
нием гидрофобных гепатотоксичных желчных кислот и 
повышением их концентрации в портальном кровотоке, 
а также, наличием хронического «мягкого» холестаза в 
печени. 

У больных ХНХ определено повышение уровня ОХс 
на 16% (p<0,005), Хс-ЛПНП — на 31% (p<0,005), Ка — на 
59% (p<0,005), снижение Хс-ЛПВП на 16% (p<0,05) и со-
отношения Хс-ЛПВП/ТГ на 36% (p<0,05) по отношению 
к контролю (табл. 4). В группе больных ХНХ с гипомо-
торной дисфункцией выявлено повышение ОХс на 17% 
(p<0,05) по сравнению с группой больных с сохранен-
ной моторной функцией. 

Это свидетельствует, что гипомоторная дисфункция 
желчного пузыря может быть дополнительным факто-
ром, способствующим повышению концентрации ОХс 
и Хс-ЛПНП в сыворотке крови у больных с заболева-
ниями желчевыводящих путей.

У больных ХНХ нарушение выделительной функции 
печени (Т1/2 печени) сопровождалось повышением уров-
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ня ОХс (r= +0.37, p<0,005), что свидетельствует о связи 
между уровнем ОХс в сыворотке крови и хроническим 
«мягким» внутрипеченочным холестазом. 

Увеличение количества циклов пузырно-независимой 
энтерогепатической циркуляции желчных кислот, кото-
рое наблюдается при хронических холециститах, может 
способствовать снижению концентрации Хс-ЛПВП в 
периферической крови и увеличению скорости ката-
болизма ЛПВП в печени, т.к. 30-40% желчных кислот 
связаны с ЛПВП и в печени 60-80% желчных кислот за-
хватываются гепатоцитами за один пассаж портальной 
крови [12]. Снижение объемной скорости портального 
кровотока может быть дополнительным фактором по-
вышения холестерина-ЛПНП.

Также увеличение количества циклов пузырно-
независимой энтерогепатической циркуляции желчных 
кислот, которое наблюдается при заболева ниях ЖВП, мо-
жет способствовать повышению концентрации желчных 
кислот в гепатоцитах и, как следствие, снижению количе-
ства апо В/Е рецепторов для ЛПНП на базолатеральной 
мембране гепатоцитов, способствуя увеличению кон-
центрации Хс-ЛПНП в сыворотке крови. Хронический 
«мягкий» внутрипеченочный холестаз, обусловленный 
снижением количества и активности BSEP (canalicular 
bile salt-export pump), расположенного на каналикуляр-
ной мембране гепатоцита, может быть причиной повы-
шения концентрации желчных кислот в гепатоцитах и 
снижения количества апо В/Е рецепторов для ЛПНП на 
базолатеральной мембране гепатоцитов [10, 13].

Таблица 4
Концентрации липидов в сыворотке крови у больных с ХНХ

(медиана, нижний и верхний квартиль)

№ Группы n ОХс
(ммоль/л)

Хс-ЛПВП
(ммоль/л)

Хс-ЛПНП
(ммоль/л)

Хс-ЛПОНП
(ммоль/л) Ка ТГ

(ммоль/л) Хс-ЛПВП/ТГ

1 ГКС-4 14 4,60
(4,20-4,90)

1,55
(1,30-1,80)

2,54
(2,13-2,71)

0,49
(0,32-0,62)

1,81
(1,50-2,38)

1,10
(0,73-1,40)

1,57
(1,07-2,33)

2 ХНХ 97 5,34
(4,60-6,30)

1,30
(0,96-1,70)

3,34
(2,70-4,44)

0,59
(0,38-0,76)

2,87
(2,31-4,61)

1,30
(0,86-1,70)

1,00
(0,65-1,67)

% — 1 и 2 +16 -16 +31 +20 +59 +18 -36
p — 1 и 2 0,003 0,017 0,001 0,063 0,001 0,070 0,016

ОХс — общий холестерин; Хс-ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотности; Хс-ЛПНП — 
холестерин липопротеидов низкой плотности; Хс-ЛПОНП — холестерин липопротеидов очень низкой 
плотности; Ка — индекс атерогенности; ТГ — триглицериды.

ГКС-4 — группа клинического сравнения 4; ХНХ — группа больных хроническим некалькулезным 
холециститом.

Таким образом, 
снижение выделитель-
ной функции гепато-
цитов и замедление 
вну трипеченочного 
тока печеночной жел-
чи характерно для хро-
нического «мягкого» 
вну трипеченочного 
холестаза, который со-
провождается умень-
шением объема секре-
ции печеночной желчи 
(снижение желчно-
кислото-независимого 
типа секреции у боль-
ных ХНХ), повышени-
ем концентрации ли-

пидов и протеинов в печеночной желчи [9].
Таким образом, уменьшение абсорбционной, концен-

трационной и эвакуаторной функций желчного пузыря 
у больных с хроническим некалькулезным холецисти-
том свидетельствует о наличии хронического «мягкого» 
внутрипузырного холестаза; снижение поглотительно-
выдели тель ной функции печени показывает наличие 
хронического «мягкого» внутрипеченочного холестаза. 
Воспаление в стенке желчного пузыря способствует сни-
жению абсорбционной, концентрационной и эвакуатор-
ной функций желчного пузыря у больных с хрониче-
ским некалькулезным холециститом. При хроническом 
некалькулезном холецистите наиболее выраженные 
нарушения поглотительной функции печени и абсорб-
ционной функции желчного пузыря выявлены при от-
ключенном желчном пузыре. Течение хронического не-
калькулезного холецистита сопровождается снижением 
линейной и уменьшением объемной скоростей порталь-
ного кровотока. При хроническом некалькулезном хо-
лецистите выявлено повышение концентрации ОХс, Хс-
ЛПНП и снижение кон центрации Хс-ЛПВП в сыворотке 
крови. Наличие хронического «мягкого» внутрипече-
ночного холестаза и снижение эвакуаторной функций 
желчного пузыря, снижение объемной скорости пор-
тального кровотока способствует повышению концен-
трации холестерина-ЛПНП и снижению концентрации 
холестерина-ЛПВП в сыворотке крови у больных хрони-
ческим некалькулезным холециститом.
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ТРУДНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ВСКРЫВШЕГОСЯ ОСТРОГО АБСЦЕССА ЛЕГКИХ
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(1КГУЗ «Диагностический центр Алтайского края», гл. врач — к.м.н. В.А. Лещенко;
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Резюме. В данной работе представлен анализ рентгенодиагностических, клинических, лабораторных методов 
исследования больных со вскрывшимся острым абсцессом легких, с целью изучения основных причин врачебных 
ошибок. Установлено, что причинами врачебных ошибок у больных со вскрывшимся острым абсцессом легких 
были недостаточная выраженность ведущих клинических признаков течения заболевания, отсутствие комплекс-
ного подхода в определении объема и методов обследования, недостаточность учета основных рентгенологических 
признаков (локализации, плотности, структуры образования, полости распада); отсутствие алгоритма в этапности 
диагностического процесса и поздняя доступность специализированной медицинской помощи. 

Ключевые слова: вскрывшийся острый абсцесс легких, компьютерная томография, врачебные ошибки.

THE DIFFICULTIES OF DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF HOT OPENED ABSCESS OF LUNGS

N.Y. Lukjanenko, Y.N. Shoikhet, V.K. Konovalov
(Altai State Medical University, Altai Diagnostic Center)

 
Summary. Th e analysis of x-ray examination, clinical and laboratorial methods of investigations of patients with hot 

opened abscess of lungs has been presented in this work. It has been established that the absence of main clinical features of 
disease and complex method of determination, absence of attention to basic x-ray features (place, density, structure, cavity of 
decomposition) and absence of algorithm of diagnostic process, late special medical service are the main reasons for medical 
mistakes. 

Key words: hot opened abscess of lungs, computer tomography, medical mistakes. 

Значительные трудности дифференциальной диа-
гностики вскрывшегося острого абсцесса легких, обу-
словлены тем, что одному синдрому могут соответство-
вать многие заболевания [1,2,3]. Интерпретация клини-
ческих и лабораторных методов, используемых во вра-
чебной практике, при атипичном течение заболевания 
приводит к ошибочному диагнозу. Это резко удлиняет 
сроки постановки окончательного диагноза и снижает 
эффективность лечения [1,3,4,5]. Классические методы 
рентгенологической диагностики в данных условиях не 
всегда могут обеспечить своевременную и правильную 
постановку диагноза пациенту [3,4].

Исходя из этого, нам представлялось интересным 
определение значимости рентгенодиагностических, 
клинических, лабораторных признаков среди больных 
со вскрывшимся острым абсцессом лёгких, у которых 
были допущены диагностические ошибки. 

Цель исследования: изучение основных причин 
врачебных ошибок при установлении окончательного 
диагноза больным со вскрывшимся острым абсцессом 
легких.

Материалы и методы

В ходе проведенного исследования использованы 
рентгенодиагностические, клинические, лабораторные 
методы исследования 116 больных со вскрывшимся 
острым абсцессом легких. 

В основную группу пациентов вошли 59 больных с 
нераспознанным вскрывшимся острым абсцессом лег-
ких вследствие допущенных врачебных ошибок в диа-
гностике при обращении в лечебно-профилактические 
учреждения. Критерием отбора больных основной 
группы был срок установления окончательного диа-
гноза вскрывшегося острого абсцесса легких позднее 14 
дней от даты обращения в лечебно-профилактическое 
учреждение. 

Группа сравнения составила 57 больных, у которых 
диагноз вскрывшегося острого абсцесса легких был по-
ставлен при обращении в лечебно-профилактические 
учреждения в период до14 дней. 

Основная группа и группа сравнения были сопо-
ставимы по возрастному составу, социальному статусу 
и структуре сопутствующей соматической патологии. 

Возрастной состав основной группы варьировал от 18 
до 72 лет, средний возраст — 44,8±0,4 года. В группе 
сравнения колебался от 17 до 74 лет и составил в сред-
нем 43,9±0,6 года. Основной сопутствующей патологи-
ей были гипертоническая болезнь (5,7% и 6,4%, р>0,05), 
хронические неспецифические заболевания легких 
(12,1% и 12,5%, р>0,25), сахарный диабет (2,8% и 2,1%, 
р>0,05). В ходе исследования определены уровни лечеб-
ных учреждений и сроки постановки окончательных 
диагнозов изучаемых патологий. Изучены основные 
причины врачебных ошибок при установлении оконча-
тельного диагноза у больных со вскрывшимся острым 
абсцессом легких.

Рассмотрены основные лучевые методы диагно-
стики (флюорография, рентгенография, линейная то-
мография, компьютерная томография), используемые 
лечебно-профилактическими учреждениями и качество 
рентгенограмм. 

Классифицированы врачебные ошибки, привед-
шие к несвоевременной постановке диагноза. В основу 
классификации положены клинические, технические 
и субъективные данные обследования пациентов и их 
оценка врачом. Выделены три основных раздела причин 
врачебных ошибок, приведших к несвоевременной по-
становке диагноза, которые в свою очередь представле-
ны подразделами: 

1. Не правильная интерпретация клинических дан-
ных

2. Техногенные 
2.1. Предел метода 
2.2. Тяжесть состояния не позволяющая обследовать 

пациента
3. Субъективные 
3.1. Неправильная интерпретация данных лучевой 

диагностики 
3.2. Недостаточная квалификация врача 
3.3. Нарушение стандарта обследования
3.4. Низкое качество рентгенограмм 
3.5. Неадекватность выбранного метода исследова-

ния 
3.6. Сложность случая
Правильность интерпретации клинических данных 

оценивалась по описанию врачом в истории болезни 
жалоб больных, объективных и физикальных данных: 
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характер гипертермической реакции, кашля, наличие и 
характера боли в грудной клетке, одышки, кровохарка-
нья, потери веса. Оценке подверглись данные лабора-
торных исследований: увеличенная СОЭ, лейкоцитар-
ный сдвиг формулы крови влево, результаты бактерио-
логических и гистологических исследований.

 Техногенные врачебные ошибки, приведшие к не-
своевременной постановке диагноза, оценивались по 
техническим характеристикам, используемого диагно-
стического метода, определяющим его диагностические 
возможности (предел метода) и тяжести пациента не 
позволяющей его обследовать. Предел метода рентгено-
графических, томографических, ультразвуковых иссле-
дований органов грудной клетки определялся техниче-
скими характеристиками отечественных и зарубежных 
рентгеновских аппаратов. 

В группе субъективных причин врачебных ошибок, 
приведших к несвоевременной постановке диагноза 
оценены неправильная интерпретация данных лучевой 
диагностики на основании наличия описания и основ-
ные рентгенологические признаки (дескрипторы) пато-
логического процесса. Квалификации врача оценива-
лась как средняя величина «конечного результата» кли-
нического и рентгенологического исследования — S:

NC — неправильная интерпретация клинических 
данных, NR — неправильная интерпретация данных 
лучевой диагностики, NM — неадекватность выбран-
ного метода исследования.

Нарушение стандарта обследования больного оце-
нивалось в сравнении со стандартом, определенным 
Минздравсоцразвития РФ для каждой патологии. 
Низкое качество рентгенограмм определялось удельным 
весам имеющих дефекты. Неадекватность выбранного 
метода исследования определялась полученным отри-
цательным результатом. Сложность случая — удельным 
весом пациентов имеющих стертую атипичную клини-
ческую картину течения заболевания и рентгенодиаг-
ностических признаков.

Полученные в ходе исследования данные проана-
лизированы с использованием интенсивных и экстен-
сивных показателей. Проведена оценка достоверности 
полученных результатов путем расчета средней ошиб-
ки, а так же сравнения переменных, представленных в 
виде частот посредством использования двухсторонне-
го точного критерия Фишера. Для обработки материала 
применялись табличный редактор Exсel-5 195 и пакета 
программ STATISTIKA 6.0 (StatSoft  Inc.). Критический 
уровень значимости при проверке гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Анализ первично установленных диагнозов боль-
ным со вскрывшимся острым абсцессом легких, у ко-
торых были допущены врачебные ошибки в диагно-
стике при обращении в лечебно-профилактические 
учреждения, определил, что 75,5% больных уста-
новлен диагноз пневмонии, 25,5% — туберкулез. 
Первично установленный диагноз вскрывшегося 
острого абсцесса легких в основной группе отсут-
ствовал.

Клинический диагноз вскрывшегося острого 
абсцесса легких больным основной группе был по-
ставлен от 14 дней до 2 месяцев — 72,6%, от 2-х до 6 
месяцев — 27,4%.

В группе сравнения диагноз 31,6% пациентов 
был поставлен сразу. У 47,4% больных возникло по-
дозрение на пневмонию, у 8,8% — хроническую об-
структивную болезнь легких, 12,3% — туберкулеза. 

Окончательный диагноз вскрывшегося острого 
абсцесса легких был поставлен от 1 до 14 дней с мо-
мента обращения.
Анализ клинических и лабораторных признаков у 

больных со вскрывшимся острым абсцессом легких 
свидетельствовал о более выраженной клинической 
картине в группе сравнения, нежели основной. В группе 
сравнения боли в грудной клетке отмечались на 22,1% 
чаще (р<0,001), чем в основной, кровохарканье опреде-
лялось на 35,8% чаще (р<1,0). Лабораторные признаки 
также были более выражены в группе сравнения: лей-
коцитарный сдвиг формулы влево на 33,3% (р<0,02), 
увеличение СОЭ на 22,4% (р<0,01), бактериологическое 
подтверждение в 1,8 раза (р<0,051). Значимых различий 
результатов цитологических исследований не установ-
лено (р>0,45).

В виду высокой значимости рентгенодиагностиче-
ских признаков в постановке диагноза больному, пред-
ставлялось важным провести их сравнительную оценку 
в изучаемых группах пациентов.

В группе сравнения рентгенодиагностические при-
знаки были более выраженными: внутренние ровные 
контуры встречались на 19,6% (р<0,034) чаще, чем 
в основной группе, ядерная локализация в 1,8 раза 
(р<0,24), наличие реакции паракостальной плевры в 2,0 
раза (р<0,103). Отличия отмечались и по форме образо-
вания: округлая форма была более характерна для груп-
пы сравнения в 3,1 раза (р<0,001), полигональная — в 
4,2 раза чаще встречалась в основной группе (р<0,001).

Различий рентгенодиагностических признаков меж-
ду изучаемыми группами по состоянию окружающей 
легочной ткани, структуре образований, наличию лу-
чистости и полостей распада не выявлено (р> 0,05).

Исходя из выявленных различий рентгенодиагно-
стических признаков в основной и группе сравнения, 
нами проведен анализ заключений, данных врачами в 
ходе описания рентгенограмм по стандартным призна-
кам, характеризующим вскрывшийся острый абсцесс 
легких (табл. 1).

Проведенный анализ описания рентгенограмм 
вскрывшегося острого абсцесса легких в основной и 
группе сравнения не выявил существенных различий 
между изучаемыми группами по локализации, плот-
ности и структуре (р>1,00). В группе сравнения полу-
чены более высокие результаты в описании контуров 
образования на 14,2% (р<0,21), полости распада на 
7,6% (р<0,85), состоянию окружающей ткани на 12,2% 
(р<0,46), нежели группе сравнения. 

Из 25,4% больных основной группы, обративших-
ся в центральные районные больницы края, правиль-
ный диагноз не установлен ни одному пациенту. Из 
57,6% больных этой группы, обратившихся в городские 
больницы и поликлиники, диагноз установлен 18,6%. 
В краевые и специализированные городские лечебно-
профилактические учреждения основной группы об-
ратилось 17,0%. Удельный вес правильно установ-

Таблица 1
Анализ заключений, данных врачами в ходе описания 
рентгенограмм вскрывшегося острого абсцесса легких 

в анализируемых группах больных

Описанные 
рентгенологические 

признаки

Основная 
группа
(n=59)

Группа 
сравнения

(n=57)
р

абсол. 
число % абсол. 

число %

Рс ± m Рс ± m
Контуры 40 67,7 6,1 45 78,9 5,4 < 0,21
Локализация 2 3,4 2,36 2 3,5 2,4 >1,00
Полость распада 23 38,9 6,46 24 42,1 6,5 < 0,85
Плотность 2 3,4 2,36 2 3,5 2,4 >1,00
Структура 16 27,1 5,8 18 31,5 6,15 >0,68
Состояние 
окружающей 
ткани

30 50,8 6,51 33 57,9 6,5 < 0,46
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ленных диагнозов в этих лечебно-профилактических 
учреждениях составил 81,4% от общего количества 
пациентов основной группы и 100,0% от обративших-
ся. В группе сравнения в центральных районных боль-
ницах в правильный диагноз установлен 36,8% паци-
ентов. Городскими больницами и поликлиниками — 
24,6%. Краевыми и специализированными городскими 
лечебно-профилактическими учреждениями — 38,6% 
от общего количества пациентов основной группы и 
100,0% от обратившихся. 

Исходя из проведенного исследования, классифи-
цированы причины врачебных ошибок, приведших к 
несвоевременной постановке диагноза вскрывшего-
ся острого абсцесса легких больным основной группы 
(табл. 2).

Неправильная интерпретация клинических данных, 
связанная с атипичностью ее течения составила 32,2%. 

Техногенные факторы были связанны с пределом, 
используемого метода исследования и составили 5,1%. 
В группе субъективных причин врачебных ошибок при 
постановке диагноза: неправильная интерпретация 
данных лучевой диагностики — 61,0%; недостаточная 
квалификация врача — 32,2%; низкое качество рент-
генограмм — 18,6%; неадекватность выбранного мето-
да исследования — 40,7%; сложность случая — 18,6%. 
Наиболее существенным фактором диагностических 
ошибок являлось нарушение стандарта обследования, 
связанное с несвоевременным направлением пациентов 
в специализированные ЛПУ для углубленного обсле-
дования с применением современных методов лучевой 
диагностики, которое составило 100,0%.

Таким образом, причинами врачебных ошибок в 
основной группе больных со вскрывшимся острым аб-
сцессом легких были: 1) недостаточная выраженность 
ведущих клинических признаков течения заболева-
ния — 32,2%; 2) предел диагностических возможностей 
используемого метода обследования пациента — 5,1%; 

Таблица 2
Классификация врачебных ошибок, приведших 

к несвоевременной постановке диагноза вскрывшегося 
острого абсцесса легких

Группы врачебных ошибок Абсол. 
число(n=59)

Удельный 
вес в %

1.Не правильная интерпретация 
клинических данных 19 32,2

2. Техногенные
2.1. Предел метода 3 5,1
2.2. Тяжесть пациента не позволяющая 
обследовать пациента
3. Субъективные
3.1. Неправильная интерпретация 
данных лучевой диагностики 36 61,0

3.2. Недостаточная квалификация 
врача 19 32,2

3.3. Нарушение стандарта 
обследования
(несвоевременное направление в 
специализированном ЛПУ)

59 100,0

3.4. Низкое качество рентгенограмм 11 18.6
3.5. Неадекватность
выбранного метода исследования 24 40,7

3.6. Сложность случая 11 18,6

3) недостаточность учёта основных рентгенологических 
признаков (локализации, плотности, структуры обра-
зования, полости распада) — 61,0%; 4) недостаточная 
квалификация врача — 32,2%; 5) отсутствие алгоритма 
направления пациента на уровень специализированно-
го лечебно-профилактического учреждения — 100,0%; 
6) отсутствие комплексного подхода в определении 
объема и методов обследования пациента — 40,7%; 7) 
низкое качество рентгенограмм — 18,6%; 8) сложность 
клинического случая — 18,6%.
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СКОРОСТЬ УВЕЛИЧЕНИЯ ГЛУБИНЫ САГИТТАЛЬНОЙ КРИВОЙ ОККЛЮЗИИ У ЛИЦ ОБОЕГО ПОЛА 
В ПЕРИОД ВРЕМЕННОГО, СМЕННОГО И ПОСТОЯННОГО ПРИКУСА

В.В. Васильев
(МУЗ «Стоматологическая поликлиника № 1 г. Иркутска», гл. врач — к. м. н. О.И. Салагай) 

Резюме. Приводятся данные формирования сагиттальной кривой окклюзии в зависимости от периода разви-
тия зубочелюстной системы. Обследованы лица обоего пола с ортогнатическим прикусом в 18 возрастных группах 
(n=1080). 

Ключевые слова: сагиттальная кривая окклюзии, возраст, пол. 

THE RATE OF THE DEPTH ENLARGEMENT OF THE SAGITTAL CURVE OF OCCLUSION IN BOTH SEXES 
IN THE PERIOD OF TEMPORARY, REMOVABLE AND PERMANENT BITE
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V.V. Vasilyev
(Municipal Establishment of Health Service “Dental Clinic №1, Irkutsk)

Summary. Th e paper presents the data on forming the sagittal curve of occlusion depending on the period of development 
of dental system. Th e study includes objects of both sexes with orthognathic bite.

Key words: sagittal curve of occlusion, age, sex. 

Одной из актуальных проблем медицины, в част-
ности стоматологии, является выяснение механизмов 
морфогенеза зубочелюстной системы, среди которых 
формирование окклюзионной плоскости играет важ-
нейшую роль. Это связано с тем, что состояние сагит-
тальной кривой Шпее (Spee, 1890) изучалось и ранее [1, 
4, 5], однако до сих пор нет четких морфо- и биометри-
ческих характеристик ее формирования в половом и 
возрастном аспектах. 

Стоматологическое здоровье является интегриро-
ванным критерием состояния организма [2, 3, 6]. Для 
нормального развития жевательного аппарата очень 
важны периоды прорезывания временных и постоян-
ных зубов, соотношение зубных рядов и форма окклю-
зионной плоскости во временном, сменном и постоян-
ном прикусе. 

Челюстно-лицевой аппарат человека представляет 
собой чрезвычайно сложную систему, изменяющуюся в 
течение всей жизни под воздействием многих причин, в 
частности функции — равнодействующей ряда компо-
нентов. С развитием организма (временный, сменный и 
постоянный прикус) происходит усиление (интенсифи-
кация) функции, что в свою очередь должно оказывать 
влияние на формирование сагиттальной кривой окклю-
зии (изменение формы). 

Цель работы: изучить параметры ортогнатического 
прикуса у жителей г. Иркутска в возрасте от 3 до 20 лет.

Материалы и методы

Результаты работы основаны на результатах изуче-
ния возрастных изменений сагиттальной кривой ок-
клюзии. Обследовано по 30 человек женского и мужско-
го пола в возрасте от 3 до 20 лет в каждой возрастной 
группе (18 групп), проживающих в г. Иркутске (всего 
1080 человек). Оттиски верхней и нижней челюстей по-
лучены у индивидуумов с относительной нормой зубо-
челюстной системы (в возрасте от 5 до 20 лет) с помо-
щью оттискной массы Ypeen (Spofa Dental).

За относительную норму развития сагиттальной 
кривой Шпее зубочелюстной системы приняты её пара-
метры в ортогнатическом прикусе. 

Обработка результатов включала использование 
методов описательной статистики и проверку распре-
деления в каждой группе на нормальность с помощью 
критерия Шапиро-Уилка. Данные представлены в виде 
средних (M) и средних квадратичных отклонений (m). 

Результаты и обсуждение

Наши клинические наблюдения показывают, что у 
лиц обоего пола сагиттальная кривая Шпее появляется 
к трем годам. В этот период происходит усиление функ-
ций зубочелюстной системы (жевание и глотание, за-
кладываются основы речи). 

Важным моментом после относительной физиоло-
гической стабильности временного прикуса (от 3 до 4,5 
лет) становится период его качественных изменений (от 
4,5 до 6 лет). 

Проводя исследование по развитию сагиттальной 
кривой Шпее, функция которой выражается в жева-
тельной эффективности, во второй фазе временного, в 
сменном и постоянном прикусе, мы исходили из того, 
что онтогенетическое изучение является основным и 
наиболее адекватным приемом, вскрывающим законо-
мерности формирования жевательного аппарата как 
системы.

В результате проведенного исследования (измере-
ния глубины сагиттальной кривой окклюзии на диа-
гностических моделях нижней челюсти) у лиц женского 
(табл. 1) и мужского (табл. 2) пола установлены одно-
типные изменения, с той лишь разницей, что во втором 
случае цифровые значения несколько выше. 

Таблица 1 
Динамика формирования сагиттальной кривой Шпее при 

ортогнатическом прикусе у лиц женского пола (М±m) 
Возраст, 

лет
Всего 

обследовано
Левая сторона 

зубного ряда, мм
Правая сторона 

зубного ряда, мм
3 11 2,28±0,143 2,29±0,125
4 12 2,32±0,153 2,37±0,153
5 12 2,44±0,193 2,52±0,182
6 13 2,39±0,122 2,47±0,194
7 14 2,67±0,185 2,73±0,20
8 14 2,74±0,203 2,79±0,209
9 14 2,65±0,160 2,73±0,227

10 14 2,81±0,279 2,94±0,237
11 12 3,37±0,222 3,42±0,272
12 14 3,65±0,323 3,71±0,342
13 12 3,87±0,243 4,03±0,213
14 12 4,09±0,217 4,20±0,244
15 12 4,20±0,293 4,40±0,229
16 12 4,32±0,234 4,45±0,249
17 12 4,34±0,214 4,47±0,232
18 12 4,37±0,287 4,52±0,326
19 12 4,38±0,248 4,53±0,280
20 12 4,40±0,226 4,55±0,268

Таблица 2 
Динамика формирования сагиттальной кривой Шпее при 

ортогнатическом прикусе у лиц мужского пола (М±m)
Возраст, 

лет
Всего 

обследовано
Левая сторона 

зубного ряда, мм
Правая сторона 

зубного ряда, мм
3 12 2,29±0,173 2,30±0,145
4 11 2,34±0,132 2,39±0,151
5 12 2,46±0,170 2,56±0,158
6 14 2,41±0,145 2,47±0,196
7 12 2,64±0,170 2,76±0,164
8 14 2,76±0,130 2,83±0,182
9 14 2,71±0,191 2,81±0,201

10 13 2,90±0,194 2,99±0,188
11 12 3,47±0,213 3,56±0,158
12 14 3,71±0,158 3,84±0,156
13 12 3,92±0,195 4,12±0,174
14 14 4,14±0,196 4,31±0,196
15 12 4,28±0,160 4,43±0,186
16 12 4,32±0,194 4,47±0,147
17 12 4,35±0,129 4,49±0,158
18 14 4,39±0,149 4,54±0,176
19 12 4,42±0,178 4,59±0,20
20 12 4,51±0,212 4,67±0,158

Известно, что на рост лицевого скелета, в частности 
нижней челюсти, оказывают значительное влияние гене-
тическая детерминированность и внешние факторы [7]. 

Степень выраженности кривизны (глубины) сагит-
тальной кривой окклюзии постепенно нарастает во вре-
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менном прикусе, что можно объяснить происходящей 
в этот период дифференциацией структуры костной 
ткани. В сменном прикусе продолжается ее неравно-
мерное увеличение. Это согласуется со сроками про-
резывания премоляров, усилением функции жевания. 
Стабилизация процесса формирования сагиттальной 
кривой Шпее начинается в постоянном прикусе в воз-
расте 16 лет и заканчивается в 19-20 лет. 

На рисунках 1-2 показана динамика увеличения глу-
бины сагиттальной кривой Шпее у лиц обоего пола в 
соответствии с периодами формирования зубочелюст-
ной системы. Так, в возрасте от 3 до 6 лет (временный 
прикус) она незначительно возрастает, существенное 
увеличение сагиттальной кривой окклюзии отмечается 
в 6-12 лет (сменный прикус), и к 16 годам (постоянный 
прикус) происходит ее окончательное формирование со 
стабилизацией процесса к 20 годам. 

Анализируя полученные данные, мы можем ввести 
такой показатель, как скорость увеличения глубины са-
гиттальной кривой окклюзии, учитывая периоды фор-
мирования прикуса. По этим показателям строим гра-
фики (рис. 1, 2), на которых сравниваем правую и левую 
стороны зубного ряда. На графиках видно, что скорость 
увеличения глубины максимальна в период сменного 
прикуса.

Для определения факторов, влияющих на возраст-
ные изменения глубины сагиттальной кривой окклюзии 
с целью верификации результатов отобраны пациенты с 
ортогнатическим прикусом. При выявлении значения 
формирования сагиттальной кривой Шпее, как формо-
образующего фактора в последовательном развитии зу-
бочелюстной системы нами проведены математические 
расчеты контрольных моделей челюстей.

Определение трансверзальных и сагиттальных раз-
меров зубных рядов по методу З.И. Долгополовой (1973) 
в период временного прикуса показало, что в возрасте 5 
лет — 5 лет 4 мес. ширина зубного ряда верхней челюсти 
(трансверзальная плоскость) при физиологической ок-
клюзии у девочек имеет следующие параметры: между 
боковыми временными резцами — 17,79±0,34 мм; меж-
ду временными клыками — 27,35±0,34 мм; между пер-
выми временными молярами — 35,22±0,34 мм; между 
вторыми временными молярами — 41,14±0,34 мм; про-
тяженность зубного ряда — 29,09±0,25 мм (сагитталь-
ные размеры). У мальчиков эти параметры изменяются 
в сторону увеличения: между боковыми временными 
резцами — 18,21±0,26 мм; между временными клыка-
ми — 27,46±0,32 мм; между первыми временными мо-

лярами — 35,60±0,33 мм; между вторыми временными 
молярами — 41,37±0,34 мм; протяженность зубного 
ряда — 30,36±0,33 мм (сагиттальные размеры). 

На нижней челюсти у девочек: между боковыми вре-
менными резцами — 13,96±0,29 мм; между временными 
клыками — 21,00±0,27 мм; между первыми временны-
ми молярами — 29,90±0,30 мм; между вторыми вре-
менными молярами — 35,97±0,28 мм; протяженность 
зубного ряда — 26,11±0,26 мм (сагиттальные размеры). 
Сагиттальная кривая окклюзии в возрасте 5 лет на ле-
вой стороне представлена 2,44±0,193 мм (произошло 
увеличение с предыдущим возрастом — 4 года на 0,12 
мм), на правой стороне — 2,52±0,182 мм (произошло 
увеличение с предыдущим возрастом — 4 года на 0,15 
мм). Угол нижней челюсти у девочек: правая сторона — 
130,77±3,02º; левая — 132,83±2,91º 

У мальчиков также тенденция к увеличению: между 
боковыми временными резцами — 14,07±0,30 мм; между 
временными клыками — 21,87±0,32 мм; между первыми 
временными молярами — 30,31±0,28 мм; между вторы-
ми временными молярами — 36,45±0,31 мм; протяжен-
ность зубного ряда — 27,14±0,25 мм (сагиттальные раз-
меры). Сагиттальная кривая окклюзии в возрасте 5 лет 
на левой стороне представлена 2,46±0,170 мм (произо-
шло увеличение с предыдущим возрастом — 4 года на 
0,12 мм), на правой стороне — 2,56±0,158 мм (произо-
шло увеличение с предыдущим возрастом — 4 года на 
0,17 мм). Угол нижней челюсти у мальчиков: правая сто-
рона — 134,37±1,73º; левая — 136,67±2,38º.

При анализе контрольных моделей нижней челюсти 
у девочек и мальчиков отмечается активный рост в са-
гиттальном направлении и появление позадимолярных 
площадок, что соответствует срокам интенсивного фор-
мирования первого постоянного моляра и вертикаль-
ного уступа («мезиальная ступень») по линии смыкания 
вторых временных моляров. Выявляется начинающая-
ся стираемость коронок временных зубов, соотношение 
верхней и нижней челюсти нейтральное, прикус пере-
крывающий (psalidodontie). Визуально на контрольных 
моделях в этом возрасте отмечается увеличение кривиз-
ны формирования сагиттальной кривой Шпее (рис. 1). 

Таким образом, сравнивая аналогичные показатели, 
видим сохранение закономерности увеличения глубины 
сагиттальной кривой окклюзии у лиц женского и муж-
ского пола, и что рабочей, в основном, является правая 
сторона зубочелюстной системы. Скорость увеличения 
глубины сагиттальной кривой окклюзии более выраже-
на у лиц мужского пола. 

Рис. 1. Скорость увеличения глубины сагиттальной кривой ок-
клюзии у лиц женского пола (  — левая сторона зубного ряда,  — 
правая сторона зубного ряда).

Рис. 2. Скорость увеличения глубины сагиттальной кривой ок-
клюзии у лиц мужского пола (  — левая сторона зубного ряда,  — 
правая сторона зубного ряда).
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ОСОБЕННОСТИ ПОВЕДЕНИЯ БЕСПОРОДНЫХ КРЫС ПРИ ОСТРОЙ ИНТОКСИКАЦИИ АМИНАЗИНОМ 
И ЕЕ КОРРЕКЦИЯ ФЕНОТРОПИЛОМ

Л.В. Охремчук, И.Ж. Семинский
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 
кафедра эндокринологии и клинической фармакологии, зав. — д.м.н., проф. Л.Ю. Хамнуева, 

кафедра патологии с курсом клинической иммунологии и аллергологии, зав. — д.м.н., проф. И.Ж. Семинский)

Резюме. В статье приведены результаты экспериментального исследования по применению фенотропила (300 
мг/кг) у крыс после интоксикации аминазином (50 мг/кг). Изучали особенности поведения на моделях «открытого 
поля» и приподнятого крестообразного лабиринта. Животные, получающие фенотропил, имели более высокие по-
казатели двигательной активности, ориентировочно-исследовательского поведения и увеличивалось количество 
актов груминга. Статистически значимые различия в поведении отмечали с 3-х суток после интоксикации.

Ключевые слова. «Открытое поле», приподнятый крестообразный лабиринт, индивидуальное поведение, интокси-
кация аминазином, фенотропил.

 
BEHAVIORAL FEATURES OF NOT PEDIGREE RATS IN ACUTE AMINOSINE INTOXICATION 

AND ITS CORRECTION WITH PHENOTROPIL

L. Okhremchuk, I. Seminsky
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e results of experimental study of using phenotropil (300 mg/kg) have been presented in the article. Th e 
preparation has been given to not pedigree rats orally aft er aminosine intoxication (50 mg/kg). Behavioral features have been 
studied on the models of «open fi eld» and a slightly raised cruciform labyrinth. Animals taking phenotropil had higher indices 
of mobility and tentative research behaviour, and there has been a raise in the number of grooming acts. Statistically signifi cant 
diff erences in behaviour have been noted since the third day aft er intoxication.

Key words: «open fi eld», slightly raised cruciform labyrinth, individual behaviour, aminosine intoxication, phenotropil.

В условиях современного общества наблюдается тен-
денция к нарастанию частоты разного рода психических 
нарушений, что обусловлено высоким темпом жизни и 
обилием стрессовых ситуаций, которые, как известно, 
могут провоцировать и усугублять течение психических 
расстройств. Область применения фармакологических 
средств для коррекции психических функций чрезвычай-
но широка: помимо собственно психиатрии препараты с 
психотропной активностью используются специалистами 
различных отраслей медицины, включены в стандарты 
терапии многих соматических заболеваний. Тем не ме-
нее, в общей структуре лекарственных отравлений эти 
препараты занимают одно из первых мест, а летальность 
при интоксикации ими достигает 9-10% [6,8]. Особый 
интерес вызывает изучение последствий интоксикации 
фенотиазиновыми нейролептиками, в результате кото-
рой происходит селективное повреждение нейронов до-
фаминергической системы, играющей значительную роль 
в регуляции высших функций мозга и развитии таких 
заболеваний как шизофрения [7]. Таким образом, поиск 
эффективных способов защиты центральной нервной 
системы (ЦНС) при отравлениях токсическими дозами 
психофармакологических лекарственных средств фено-
тиазинового ряда с применением препаратов ноотропного 
действия, возможно, позволит обоснованно использовать 
для профилактики и терапии токсической энцефалопатии 
фенотропил — отечественный ноотроп нового поколения 
(«Отечественные лекарства»). Фенотропил положительно 
влияет на обменные процессы и кровообращение мозга, 
повышает энергетический потенциал организма за счет 
утилизации глюкозы, повышает регионарный кровоток в 
ишемизированных участках мозга, увеличивает содержа-

ние норадреналина, дофамина и серотонина в мозге, не 
влияет на уровень содержания ГАМК и не оказывает су-
щественного воздействия на его спонтанную биоэлектри-
ческую активность, повышает устойчивость тканей мозга 
к гипоксии и токсическим воздействиям [1].

Цель работы: выявить закономерности изменения по-
веденческого статуса беспородных крыс после интокси-
кации аминазином и обосновать возможность их целена-
правленной коррекции фенотропиллом.

Материалы и методы

Эксперимент выполнен на беспородных крысах-
самцах с массой тела 100-120 г. Животных содержали в 
стандартных пластмассовых клетках при температуре 
воздуха 21-230С. Они получали сбалансированный гра-
нулированный корм и питьевую воду без ограничения. 
Работа выполнена с соблюдением принципов гуманного 
отношения к животным и существующих нормативных 
и правовых актов по данному вопросу. Протокол работы 
одобрен Локальным этическим комитетом Иркутского 
государственного медицинского университета. До нача-
ла исследования животные адаптировались в течение 14 
дней. Перед введением препаратов, на протяжении 7-и 
суток, изучали индивидуальное поведение крыс в тесте 
«открытое поле» [3] в обычных условиях. На 8-е сутки 
вводили аминазин в токсической дозе (50 мг/кг), внутри-
мышечно [8]. С целью снижения токсического влияния 
аминазина использовали фенотропил (N-карбамоил-
метил-4фенил-2-пироллидон), вводили в дозе 300 мг/кг 
перорально сразу после отравления аминазином, а также 
ежедневно в течение последующих 7 суток эксперимента. 
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Сравнения проводили по двум группам животных: 1-я 
группа (n=4) после введения аминазина не проводили 
лечение фенотропилом; 2-я группа (n=6) после вве-
дения аминазина проводили лечение фенотропилом. 
Изучали ориентировочно-исследовательскую деятель-
ность и эмоциональный статус экспериментальных 
животных, используя общепринятые модели «откры-
того поля», приподнятого крестообразного лабиринта 
(ПКЛ) в динамике наблюдения в течение 7 суток. Для 
теста «открытого поля» применяли камеру размером 
100х100х100 см, белого цвета. Пол камеры расчленен 
на 25 квадратов, в центре которых круглые отверстия 
размером 3 см. Крысу помещали в левый угол камеры 
и в течение 5 мин фиксировали элементы поведения 
(паттерны): О — обнюхивание, т.е. принюхивание и 
поворот головы; П — перемещение, т.е. горизонталь-
ная локомоция (передвижение, обычно обнюхивание 
и поиск); ДнМ — движение на месте; Вс — вертикаль-
ная стойка на задних лапах; Су — стойка с упором, 
т.е.вертикальная стойка на задних лапах с упором пе-
редними в стенку камеры [5]; С — сидит, т.е.состояние 
неподвижности; Н- норка, заглядывание в круглое от-
верстие пола камеры; Груминг — вылизывание шерсти, 
умывание морды, почесывание. Ф — фризинг (замира-
ние); Деф — дефекация (общее количество болюсов) 
(индекс «эмоциональности«). Рассчитывали объем пат-
тернов. Все паттерны систематизировали, после чего вы-
деляли следующие интегральные характеристики индиви-
дуального поведения: Эмоциональная реактивность: сум-
ма неподвижных паттернов «сидит», «фризинг» ЭР= С+Ф. 
Эмоциональная тревожность: сумма паттернов «движе-
ние на месте», «вертикальная стойка», «стойка с упором» 
ЭТ= Дн+ Вс+Су. Ориентировочно-исследовательская ак-
тивность — сумма активных паттернов «перемещение», 
«обнюхивание», «норка» ОИА= П+О+Н. Коэффициент 
подвижности — отношение подвижного паттерна «пере-
мещение» к эмоциональной реактивности КП = П/ЭР.

Приподнятый крестообразный лабиринт (ПКЛ) ис-
пользовали в базовой модификации [9], имеющей сле-
дующие характеристики: четыре рукава два закрытых 
(со стенками) и два открытых (без стенок). Длина каж-
дого из 4 рукавов лабиринта — 50 см, ширина — 15 см, 
высота светонепроницаемых бортиков двух противопо-
ложных закрытых — 15 см, центральная площадка — 15 
х 15 см. Лабиринт был приподнят над полом на высоту 
80 см. Животное помещали на центральную площадку 
лабиринта и в течении 5 мин визуально регистрировали 
его поведенческие акты: вертикальную активность (число 
стоек); число заходов в открытые рукава (абсолютное и в 
процентах от общего числа); число заходов в закрытые ру-
кава (абсолютное и в процентах от общего числа); время 
пребывания в открытых рукавах (абсолютное и в процен-
тах от общего времени тестирования); число выходов на 
центральную площадку; число выглядываний в открытые 
лучи; число актов груминга; общее количество болюсов.

 Статистическую обработку проводили с помо-
щью пакета программ «Statistica for Windows». Данные 
представляли как средние значения по группам. Для оцен-
ки статистически значимых различий между группами 
животных использовали непараметрический критерий U 
критерий Манна-Уитни. Результаты оценивали как значи-
мые при р<0,05.

Результаты и обсуждение

На первом этапе исследования, до введения 
аминазина, втечении 7 дней изучали исходное 
состояние поведения крыс в тесте «открытое 
поле» в обычных условиях. Результаты показали, 
что в первые 2-3 минуты тестирования, за счет 
эмоциогенных факторов (внезапность, необыч-
ность, новизна) крысы демонстрировали реак-
цию замирания, а далее был переход в поведение 
патрулирования с преобладанием паттернов: 
«обнюхивание», «перемещение», «движение на 
месте», «норка». Статистически значимых раз-
личий между экспериментальными животными 
установлено не было, группы однородны. На 

8-е сутки исследования вводили аминазин в токсической 
дозе (50 мг/кг), внутримышечно всем животным. После 
введения аминазина интоксикационная дисфункция ЦНС 
у крыс проявлялась: угнетением сознания, седацией, ади-
намией, снижением реакции на внешние раздражители, 
гибели не наблюдали. После введения аминазина 2-й экс-
периментальной группе вводили перорально фенотропил 
в дозе 300 мг/кг. Однако, у всех животных, независимо от 
введения фенотропила проявления интоксикации сохра-
нялись на протяжении суток, т.е. поведенческая деятель-
ность животных характеризовалась нарушением ее со-
ставляющих с преобладанием процессов торможения, что 
выражалось сидением, замиранием и отсутствием других 
паттернов. Эти изменения в поведении обусловлены, пре-
жде всего, действием аминазина на отделы дофаминерги-
ческой системы и гиппокампа, структурными нарушения-
ми нейронов и синапсов характерные для ишемических и 
гипоксических повреждений мозга и как следствие усиле-
ние различных видов торможения, что сказалось на функ-
ции двигательного анализатора (замедление двигательной 
активности, снижение общего мышечного тонуса, угне-
тение оборонительных рефлексов) [8]. На 3-и сутки при 
очередном тестировании в «открытом поле» в поведении 
подопытных животных, в обеих группах, наблюдались су-
щественные изменения, в сравнении с первыми сутками 
после интоксикации. Наиболее значимыми изменения 
были у крыс получающих фенотропил: увеличилась доля 
всех паттернов поведения, достоверные различия полу-
чены по «движение на месте», а также зарегистрировано 
усиление ориентировочно — исследовательского поведе-
ния. Это выразилось в увеличении горизонтальной двига-
тельной активности крыс, увеличении показателя «выход 
в центр» (паттерн «перемещение»), количества вертикаль-
ных стоек и в росте норкового рефлекса (табл.1). На 7-е 
сутки у животных, получающих фенотропил, значимо 
уменьшилась доля паттерна «сидит», активизировалась 
двигательная активность, исследовательское поведение 
по показателю «вертикальные стойки» раскрывает мо-

Таблица 1
Показатели поведенческой активности крыс в тесте 

«открытое поле» на 3-и, 7-е сутки сутки после введения 
аминазина (число двигательных актов, М±m)

Паттерн 
поведения

Группы животных

1 — я группа (n= 4) 
без фенотропила

2 — я группа (n= 6) 
+ фенотропил

3-сутки 7-сутки 3-сутки 7-сутки
Сидит 148,0±12,0 142,0±7,0 136,5±4,0 127±2,7**
Движение на месте 2,5±8,0 5,0±1,4 8,0±3,0* 18,3±2,5**
Вертикальная стойка 0 1,5±0,4 0 5,6±1,9**
Стойка с упором 0 0 2,8±1,3* 6,0±1,3**
Перемещение 17,3±2,5 21,2±3,0 33,0±3,2* 45,0±2,8**
Обнюхивание 50,0±2,0 57,0±5,0 55,0±2,5 74,6±3,2
Норка 1,0±0,3 3,9±2,5 5,8+/-2,6 9,0±2,3
Груминг 2,3±0,8 3,0±0,7 5,4+/-1,3 6,2±1,2**
Болюсы 0,7±0,2 2,8±1,2 0,5+/-0,2 4,0±1,1

Примечание: р<0,05: *по сравнению с животными не получающими 
фенотропил (3-сутки); **по сравнению с животными не получающими 
фенотропил (7-сутки).

Таблица 2
Интегральные показатели поведения крыс по тесту «открытое поле» на 
3-и сутки после введения аминазина (число двигательных актов, М±m)

Показатель 
поведения

Группы животных

% Р
1 — я группа

(n= 4)
без фенотропила

2 — я группа
(n= 6)

+ фенотропил

Эмоциональная реактивность 208±9,8 191,0±7,5 108 0,05
Эмоциональная тревожность 2,5±0,9 10,8±1,4 23 0,05
Ориентировочно-
исследовательская 
активность

68,3±7,0 93,8±8,5 73 0,05

Коэффициент подвижности 0,083±0,2 0,17±0,3 49 0,05
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тивационную составляющую характеристики животных 
(табл.1). Количество актов груминга у крыс с фенотропи-
лом, это важная характеристика поведения животных в 
открытом поле. По мнению большинства исследователей 
[6,7,8], изучающих спектр поведения крыс, груминг тесно 
коррелирует с двигательной активностью.    
 

При оценке интегральных показателей, применение 
фенотропила в условиях интоксикации аминазином зна-
чимо повышало ориентировочно-исследовательскую ак-
тивность на 73%, эмоциональную тревожность на 23%, 
коэффициент подвижности на 49% и снижало эмоцио-
нальную реактивность на 108%.(табл.2). Применение фе-
нотропила в течение 7-суток повышало ориентировочно-
исследовательскую активность (табл.3) на 157% и эмо-
циональную тревожность крыс на 460% и снижало эмо-
циональную реактивность на 83%. Эти изменения сви-
детельствуют о положительной динамике интегральных 
показателей. Вместе с тем не устранялось стрессирующее 
влияние на поведение животных по показателю «эмоцио-
нальная реактивность».

При тестировании животных в ПКЛ через 24 часа по-
сле введения аминазина статистически значимых разли-
чий по показателям поведения в группах сравнения не по-
лучено. Крысы на протяжении всего времени тестирова-
ния (5минут) пребывали в закрытом рукаве, неподвижно.

На 3-и сутки исследования в ПКЛ у крыс, получаю-
щих, фенотропил достоверно повышаются показатели 
ориентировочно-исследовательской активности (табл.4) 
удлиняется время пребывания в открытом рукаве и 
центре по сравнению с группой не получающих фено-
тропил, укорачивается время пребывания в закрытом 
рукаве. Повышается двигательная активность, как гори-
зонтальная, так и вертикальная (вертикальная стойка). 
Исследовательская активность по показателю «загля-
дывание в норки» у крыс получающих фенотропил так 
же по сравнению с данными группы не полу-
чающих фенотропил. Количество груммингов 
(умываний) увеличилось, но не достоверно. 
Эмоциональная реакция (дефекация) у крыс с 
фенотропилом снижается по сравнению с кры-
сами из 1-й группы, но статистически не досто-
верно.

Особенно значительные изменения в по-
ведении регестрировали на 7-е сутки экспери-
мента в модели ПКЛ (табл.4). У крыс получаю-
щих фенотропил статистически значимо изме-
нились поведенческие реакции по показателям: 
уменьшилось время пребывания в закрытых 
рукавах лабиринта, увеличивается время пре-
бывания в центре лабиринта и в открытых ру-
кавах, увеличилась двигательная активность 
горизонтальная и вертикальная (вертикальные 
стойки), количество грумингов также увеличи-
лось.

Таким образом, при интоксикации амина-
зином (50 мг/кг) и назначение фенотропила 
(300 мг/кг) выраженные изменения в поведении 
регистрировали на 3-и сутки: у крыс, увеличи-
валась двигательная активность, увеличивался 
показатель «выход в центр» (паттерн «пере-
мещение»), количество вертикальных стоек и 
рост норкового рефлекса. На 7-е сутки на фоне 

Таблица 3
Интегральные показатели поведения крыс по тесту «открытое поле» на 7-е 

суток после введения аминазина (число двигательных актов, М±m)

Показатель 
поведения

Группы животных

% Р
1 — я группа

(n= 4)
без фенотропила

2 — я группа
(n= 6)

+ фенотропил

Эмоциональная реактивность 202,0±8,7 167,0±-6,0 83 0,05
Эмоциональная тревожность 6,5±2,5 29,9±-7,0 460 0,05
Ориентировочно-
исследовательская 
активность

82,1±-6,0 128,6±-7,0 157 0,05

Коэффициент подвижности 0,1±-0,4 0,27±-0,7 270 0,05

Таблица 4
Поведенческие реакции беспородных крыс в тесте 

«Приподнятый крестообразный лабиринт» на 3-и, 7-е сутки 
после введения аминазина (число двигательных актов, М±m)

Показатели

Группы животных

1 — я группа (n= 4)
без фенотропила

2 — я группа (n= 6)
+ фенотропил

3-сутки 7-сутки 3-сутки 7-сутки
Время, закрытый рукав 174,3±6,7 148,5±8,0 140,0±18,3* 113,3±17,2**
Время, центр 3,3±3,2 10,4±4,0 31,1±12,8* 40,4±15,7**
Время, открытый рукав 2,3±4,1 8,5±3,2 13,3±6,8** 26,3±14,5**
Заходы, закрытый рукав 1,8±0,8 2,0±0,9 4,3±1,4* 3,7±0,9**
Заходы, центр 1,0±0,9 1,0±0,4 5,6±2,1* 4,7±0,5**
Заходы, открытый рукав 0,3±0,5 0,3±0,5 2,1±0,9* 1,9±0,7
Выглядывания 1,8±1,2 1,1±0,7 1,9±1,2 3,0±1,5
Заглядывания 0,2±0,4 1,4±1,1 1,3±1,1* 2,5±0,7
Вертикальная стойка 0,3±0,8 1,0±0,5 5,0±1,9* 5,4±3,1**
Груминг 0,8±1,2 2,0±0,5 1,0±0,4 5,0±2,5**
Дефекация 2,0±2,5 148,5±8,0 0,4±0,5 113,3±17,2**

Примечание: р<0,05: *по сравнению с животными не получающими фено-
тропил (3-сутки); **по сравнению с животными не получающими фенотропил 
(7-сутки).

применения фенотропила отмечали изменения 
поведения по всем показателям. Увеличивалась 
ориентировочно-исследовательская, двигатель-
ная активность, эмоциональная реактивность. 
Анализ полученных результатов дает основа-
ние считать, что применение фенотропила при 
острой интоксикации аминазином, у беспород-
ных крыс, способствует более быстрому вос-
становлению поведенческого статуса.
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Резюме. Анаприлин в дозе 2 мг/100 г массы животного вызывает нарушения системной гемодинамики, сокра-
тимости миокарда и биохимических показателей крови. Введение тиосульфата натрия и норадреналина стабили-
зирует анализируемые показатели, тем самым, уменьшается влияние токсических концентраций анаприлина на 
гемодинамические показатели и биохимические маркеры.
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Summary. Anaprilin in dose 2 milligrams / 100 gramms of animal’s body weight causes the disturbance of systemic 
hemodynamics, myocardial contractility and biochemical parameters of blood. Introduction of sodium thiosulfate and 
noradrenaline stabilizes the analyzed factors, the infl uence of toxic concentration of anaprilin on hemodynamics factors and 
biochemical markers decreases.

Key words: poisoning, anaprilin, systemic hemodynamics, biochemical markers of blood, sodium thiosulfate, 
noradrenaline.

Несмотря на достаточно длительное обсуждение, в 
литературе нет единого мнения об эффективности раз-
личных препаратов, используемых для лечения острого 
отравления блокаторами β-АР (β-адренорецепторы) [11].

Необратимые изменения и гибель клеток обусловле-
ны нарушением многих метаболических путей в цито-
плазме и митохондриях [10; 12], возникновением аци-
доза [5], активацией свободнорадикального окисления 
[10], повреждением биологических мембран [7], затра-
гивающим как липидный бислой, так и мембранные 
белки, включая ферменты [14]. Нарушение биоэнерге-
тических процессов под воздействием разнообразных 
химических веществ является одним из общебиологи-
ческих механизмов реализации токсических эффектов, 
которые преимущественно связаны с митохондриаль-
ным структурно-метаболическим комплексом [10;12].

Установлено что, токсические дозы анаприлина, 
учитывая его липофильность, воздействуют на липо-
фильный состав мембран, изменяя их проницаемость 
и тем самым нарушают клеточное дыхание что, в свою 
очередь, приводит к повышенной оксидантной актив-
ности [10]. Поступление анаприлина в миокард и дру-
гие органы, по мнению И.В. Метелицы, (2005), зависит 
от его пороговой липофильности, обеспечивающей пас-
сивный эндотелиальный транспорт препарата. Также, 
поступление анаприлина в ткани зависит от его связи с 
белком [8] и основного характера препарата.

Для оценки значимости выявленных нами ранее ве-
дущих патогенетических факторов повреждения сердца 
при остром отравлении анаприлином целесообразно 
с помощью медикаментозных препаратов стабилизи-
ровать кардиогемодинамические параметры и нор-
мализовать перфузию во внутренних органах, что по-
зволит сформировать рабочую концепцию патогенеза 
недостаточности сердца при отравлении анаприлином. 
Улучшение состояния системной гемодинамики и из-
менений энергетического метаболизма в эксперименте 
планировалось достичь использованием тиосульфата 
натрия и норадреналина, учитывая их направленное 
действие на сердце.

Обмен тиосульфата натрия тесно связан с обменом 
низкомолекулярных тиолов, одной из функцией кото-
рых является защита сульфгидрильных групп фермен-

тов от окисления и сохранения их в активной форме 
[1]. Восстановление SH-групп мембранных белков пре-
пятствует структурным повреждениям митохондрий, 
способствует сохранению АТФ цитоплазмы, норма-
лизует работу АТФ-азы [3] и повышает сократитель-
ную активность сердца. Стимуляция норадреналином 
α1-адренорецепторов сердца способна вызвать гипер-
функцию миокарда, хотя этот эффект — кардиотони-
ческое действие, обычно обусловлено влиянием на β1-
адренорецепторы [9].

Таким образом, анализируемые литературные ис-
точники позволяют предположить положительное вли-
яние препаратов при данной форме химической болез-
ни. Целью исследования является разработка патогене-
тически обоснованных принципов коррекции наруше-
ний системной гемодинамики, сократимости миокарда 
и биохимических показателей крови крыс при остром 
отравлении анаприлином.

Материалы и методы

Исследования выполнены на 40 белых беспородных 
крысах-самцах массой 200±12 г. Опыты проводились с 
учетом требований обращения с экспериментальными 
животными [4] и «Международными рекомендациями по 
проведению биомедицинских исследований с использова-
нием животных» принятыми Международным Советом 
Медицинских Научных Обществ (CIOMS) в 1985 г.

Анаприлин вводили внутрибрюшинно в дозе 2 
мг/100 г массы (группа А). Длительность наблюдения 
при отравлении была выбрана с учетом способности 
анаприлина в эти сроки формировать значимые нару-
шения гемодинамики. Тиосульфат натрия (Т) вводили 
внутривенно на 20-й мин острого отравления в дозе 18 
мг/100 г массы. Другой группе животных (АН-группа) 
вводился норадреналин (Н) в дозе 0,006 мг/100 г массы 
животного [15;13] однократно. В третьей группе (АТ,Н-
группа) на 20-й мин отравления, вводили тиосульфат 
натрия и норадреналин в той же дозе.

Функциональные изменения сердечно-сосудистой 
системы и метаболические нарушения в сердце оце-
нивали в течение 60 мин после введения анаприлина. 
Для оценки системной гемодинамики регистрировали 
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интегральную реограмму и ее первую производную по 
методике Ш.И. Исмаилова и соавт. (1982) в модифи-
кации В.В. Карпицкого и соавт. [6], используя реопле-
тизмограф РПГ 2-02, самописец Н-338-4П и индикатор 
ОС 8-01. Рассчитывали при этом следующие показа-
тели: ударный объем сердца (УО, мл), минутный объ-
ем кровообращения (МОК, мл/мин), общее перифе-
рическое сопротивление сосудов (ОПСС, динflсflсм-5). 
Контролировали значения АД — артериального давле-
ния, мм рт. ст.; ЧСС — частоты сердечных сокращений, 
мин-1; ЦВД — центрального венозного давления, см вод. 
ст. Для определения уровня метаболических изменений 
на 60-й мин отравления осуществляли забор крови и в 
ней определяли уровень глюкозы — глюкозооксидаз-
ным методом, лактата — энзиматическим методом, 
пирувата — по методу П.М. Бабаскина, мочевой 
кислоты — энзиматическим методом без депротеи-
низации. В сыворотке крови оценивали активность 
ферментов: АсАТ, ЛДГ методом каталитической 
активности, а КК-МВ фракцию — энзиматическим 
методом. Для обработки результатов использовали 
методы вариационной статистики, с определением 
средней арифметической (М), ее ошибки (м) и зна-
чимости различий между средними и относитель-
ными величинами по критерию Стъюдента (t) в про-
грамме Microsoft  Excel.

Результаты и обсуждение

Исходные значения АД и других гемодинамиче-
ских показателей различных серий опытов не отли-
чались. Достоверные изменения АД, по отношению 
к исходному уровню группы А, в группе животных с 
введением тиосульфата (табл.1), наблюдались с 40-й 
мин где, АД превышало контрольные (группа А) 
значения на 16,2%. ЧСС к концу эксперимента была 
значимо больше чем в контроле на 17,1%. ЦВД с 5-й 
мин понижалось по отношению к исходным величи-
нам и к 60-й мин было меньше исходного значения, 
на 51,6%. При анализе динамики показателей УО и 
МОК (табл. 1) видно что, к 50-й мин, наблюдалось 
их повышение. Начиная с 30-й мин наблюдалось по-
вышение ОПСС, которое на 60-й мин было больше 
показателей контрольной группы на 14,5%.

В группе животных, получавших норадреналин 
с лечебной целью, на 30-й мин отмечалось значи-
мое повышение АД на 18% по сравнению с группой 
А. Так же, АД было больше по отношению к группе 
АТ на 12,8% (табл. 1). ЧСС превышала контрольные 
значения начиная с 40-й мин, а ЦВД на 30-й мин 
значимо повышалось по отношению к группе А и на 
60-й мин было больше значения А группы и группы 
АТ на 65,7% и 21% соответственно. При анализе ди-
намики показателей УО и МОК (табл. 1) видно что, 
к 60-й мин эксперимента УО оставался низким как к 
исходному, так и контрольному уровню, а МОК был 
стабилен с 30-й мин эксперимента. По сравнению с 
группой АТ в группе АН имелась тенденция к более 
высоким значениям УО и МОК. Наблюдалось повы-
шение ОПСС, которое на 60-й мин было больше по-
казателей группы А на 15,7% .

Тиосульфат натрия и норадреналин (группа 
АТ,Н), вводимые на 20-й мин, значительно улуч-
шали показатели центральной гемодинамики (табл. 
1). Артериальное давление уже на 30-й мин наблю-
дения на 20% превышало показатели группы А. 
Стабилизировался МОК и УО, показатели которых 
на 30-й мин были больше группы А на 10,8% и 5,5% 
соответственно, а ОПСС стабилизировалось и на 
60-й мин было значимо больше на 16,8%, но мень-
ше исходных значений на 7,1%. ЦВД после введения 
медикаментов повышалось и к концу наблюдения 
было значимо выше контрольных значений на 67,5% 
(табл.1). Через 40 мин после введения тиосульфата 
натрия и норадреналина отмечалось учащение ЧСС 

Таблица 1
Изменение основных показателей, характеризующих системную 

гемодинамику при отравлении анаприлином (доза 2 мг/100 г) 
с введением тиосульфата натрия и норадреналина (M ± m)
Этапы 

эксперимента
Группы 

животных
ЧСС,
мин-1

АД,
мм рт. ст.

ЦВД,
см вод. ст.

Исх

А 389±9,3 126±1,9 6,2±0,2

АТ 390±6,3 127±1,8 6,2±0,2

АН 389±4,2 125±1,2 6,3±0,2 

АТ,Н 390±9,6 126±1,5 6,3±0,1

Динамика острого отравления

5 мин

А 353±11,5^ 70±3,3^ 2,8±0,2^

АТ 352±14,5^ 70±1,3^ 2,7±0,2^

АН 354±9,9^ 69±1,4^ 2,8±0,2^

АТ,Н 355±11,8^ 70±1,3^ 2,8±0,2^

10 мин

А 317±14,0^ 68±2,4^ 2,6±0,1^

АТ 318±15,3^ 67±1,2^ 2,5±0,1^

АН 317±8,2^ 67±1,2^ 2,5±0,2^

АТ,Н 319±11,2^ 66±1,2^ 2,6±0,2^

20 мин

А 301±13,7 ^ 64±1,8^ 2,2±0,1^

АТ 303±15,3^ 64±1,4^ 2,1±0,2^

АН 302±10,4^ 64±1,4^ 2,2±0,1^

АТ,Н 302±12,2^ 64±1,8^ 2,2±0,2^

30 мин

А 294±14,7^ 64±1,6^ 2,0±0,1^

АТ 305±15,6^ 68±1,7^+ 2,3±0,1^+

АН 313±10,5^ 78±1,5*^+ 2,7±0,1*^+

АТ,Н 313±13,0^ 80±1,2*^+ 2,8±0,2*^+

40 мин

А 287±15,0^ 62±1,6^ 1,8±0,1^

АТ 309±16,1^ 74±2,0*^+ 2,7±0,1^

АН 316±10,2*^+ 80±1,5*^+ 3,1±0,2*^+

АТ,Н 319±13,8*^+ 82±1,0*^+ 2,9±0,2*^+

50 мин

А 278±13,6^ 61±1,5^ 1,4±0,1*^+

АТ 312±16,1^+ 76±1,8*^+ 2,8±0,2*^+

АН 317±9,7*^+ 81±1,3*^+ 3,4±0,2*^+

АТ,Н 321±13,8*^+ 83±1,0*^+ 3,5±0,2*^+

60 мин

А 261±13,4^ 59±1,5^ 1,3±0,1^

АТ 315±16,3*^+ 77±2,0*^+ 3,0±0,2*^+

АН 320±8,9*^+ 83±2,0*^+ 3,8±0,2*^+

АТ,Н 324±14,0*^+ 86±1,6*^+ 4,0±0,3*^+

Примечание: группы животных: А — 2 мг (n=10), АТ 
анаприлин+тиосульфат натрия (n=10), АН — анаприлин+норадреналин 
(n=10), АТ,Н — анаприлин+тиосульфат натрия, норадреналин (n=10). 
^ — значимость по отношению к исходным величинам (p<0,05); + — зна-
чимость по отношению к А группе (p<0,05); * — значимость различий по 
отношению к физраствору (p<0,05).

по отношению к группе А на 19,4%.
Таким образом, улучшение параметров центральной 

гемодинамики, в группах с введением тиосульфата на-
трия, норадреналина было наиболее значимо в группе с 
совместным введением тиосульфата натрия и норадре-
налина.

Вводимый тиосульфата натрия, в группе АТ, повли-
ял на метаболические параметры и активность фер-
ментов (табл. 2). Так уровень лактата имел тенденцию 
к снижению, а пируват и мочевая кислота оказались 
ниже по отношению к группе А. Уровень глюкозы имел 
лишь тенденцию к повышению. Содержание ферментов 
(АсАТ, КК, КК-МВ, ЛДГ) в сыворотке крови было мень-
ше контрольных значений.
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Вводимый на 20-й мин норадреналин уменьшал содер-
жание метаболитов углеводного обмена в крови (табл. 2). 
Активность АсАТ, КК и КК-МВ по сравнению с одноимен-
ными показателями животных А группы были меньше.

Совместно вводимые препараты в группе АТ,Н сни-
жали содержание лактата и пирувата — в 1,1 раза, моче-
вой кислоты — в 1,3 раза, а активность АсАТ, КК-МВ в 1,5, 
1,2 раза и ЛДГ, КК 1,1 раза по сравнению с показателями 
А-группы. Уровень глюкозы повышался по отношению 
к группе А, что по-видимому связано с влиянием тио-
сульфата натрия на мембранные структуры — уменьше-
ние поступления токсиканта в ткани, с одной стороны, а 
с другой, улучшение гемодинамической ситуации и как 
следствие этому улучшение процессов окислительного 

Таблица 1 (продолжение)
Изменение основных показателей, характеризующих системную 

гемодинамику при отравлении анаприлином (доза 2 мг/100 г) 
с введением тиосульфата натрия и норадреналина (M ± m)
Этапы 

эксперимента
Группы 

животных
УО,
мкл

МОК,
мл/мин

ОПСС,
103 дин ЧсЧсм-5

Исх

А 145,1±3,4 56,3±1,0 179,4±2,7

АТ 144,8±2,0 56,5±0,8 180,6±3,3

АН 141,7±1,8 55,1±0,7 181,4±3,3

АТ,Н 144,5±3,8 56,2±1,5 180,0±3,5

Динамика острого отравления

5 мин

А 121,6±2,1^ 42,8±1,3^ 131,4±7,0^

АТ 121,6±2,0^ 42,9±2,0^ 132,8±6,2^

АН 120,0±2,0^ 42,5±1,3^ 132,0±5,5^

АТ,Н 121,5±2,8^ 43,3±2,1^ 131,4±6,3^

10 мин

А 120,0±1,2^ 38,0±1,6^ 145,0±7,4^

АТ 120,8±1,7^ 38,4±1,7^ 143,6±7,8^

АН 119,1±2,8^ 37,6±0,7^ 143,6±4,5^

АТ,Н 119,4±3,8^ 38,1±1,7^ 142,2±6,6^

20 мин

А 120,1±0,8^ 36,1±1,5^ 143,1±7,2^

АТ 121,3±1,3^ 36,7±1,7^ 143,7±7,1^

АН 121,0±1,8^ 36,5±1,4^ 143,1±7,1^

АТ,Н 121,7±3,3^ 36,7±1,6^ 142,2±8,3^+

30 мин

А 125,4±4,0^ 37,1±2,7^ 143,8±10,8^

АТ 123,7±1,7^ 37,7±1,8^ 146,5±7,1^

АН 129,6±1,4^ 40,6±1,7*^ 155,1±6,0^

АТ,Н 132,8±4,2*^ 41,6±2,1*^ 158,1±9,1^

40 мин

А 126,2±3,6^ 36,3±2,5^ 141,7±10,0^

АТ 124,7±2,1^ 38,5±2,0^ 156,0±7,0*^

АН 128,0±1,8^ 40,5±1,6*^ 159,8±7,4*^

АТ,Н 132,7±4,2^ 42,3±2,3*^+ 159,1±10,2^

50 мин

А 127,6±3,8^ 35,1±1,1^ 140,7±6,6^

АТ 125,5±1,8^ 39,2±2,0*^+ 157,3±6,4*^+

АН 127,7±1,8^ 40,5±1,5*^+ 162,2±7,5*^+

АТ,Н 130,4±4,1^ 41,9±2,3*^+ 162,8±10,0*^+

60 мин

А 133,1±1,8^ 34,7±1,5^ 139,0±7,8^

АТ 123,4±2,1*^+ 39,0±2,1^+ 162,6±8,0*^+

АН 126,7±1,8*^+ 40,7±1,5*^+ 165,0±7,4*^+

АТ,Н 129,6±3,8^ 42,0±2,1*^+ 167,2±9,4*+

Примечание: группы животных: А — 2 мг (n=10), АТ 
анаприлин+тиосульфат натрия (n=10), АН — анаприлин+норадреналин 
(n=10), АТ,Н — анаприлин+тиосульфат натрия, норадреналин (n=10). ^ — 
значимость по отношению к исходным величинам (p<0,05); + — значимость 
по отношению к А группе (p<0,05); * — значимость различий по отношению 
к физраствору (p<0,05).

форсорилоровагия. 
Полученная в экс-
перименте динамика 
изменения уровня 
глюкозы согласуется 
с гипогликемическо-
им действием токси-
ческих доз анапри-
лина в клинике [2].

Анализируя полу-
ченные данные мож-
но сказать, что, при 
введении анаприли-
на в дозе 2 мг/100гр. 

массы живот-
ного достаточно 
быстро развива-
ется сердечно-
сосудистая не-
достаточность. 
При этом, введе-
ние препаратов 
изменяло анали-
зируемые гемо-
динамические и 
биохимические 
показатели ко-
торые были наи-
более значимы в 
группе с введе-
нием тиосуль-
фата натрия и 
норадреналина, 
что может сви-
детельствовать 
об улучшении 
ионного, прежде 
всего кальцие-
вого тока в мио-
кардиоцитах и 
положительном 
влиянии тио-
сульфата натрия 
на липофиль-
ный составом 
мембран, путем 
изменения их 
проницаемости, 
тем самым влияя 
на дальнейший 
э н д о т е л и а л ь -
ный транспорт 
анаприлина, с 
одной сторо-
ны, а с другой 
действие нора-
дреналина на-
правленное на 
стабилизацию 
к а р д и о г е м о -
динамических 
п а р а м е т р о в . 
П о л у ч е н н ы е 
р е з у л ь т а т ы 
предполагают 
возможную це-
лесообразность применения тиосульфата натрия и 
норадреналина при отравлении анаприлином в кли-
нике.

Таким образом, экспериментальные данные, 
оценивающие изменения системной гемодинамики, 
сократимости миокарда и метаболизма, позволяют 
утверждать, что при отравлении анаприлином тио-
сульфат натрия и норадреналин способны стаби-
лизировать гемодинамические параметры и улуч-
шать кровообращение организма в целом, и сердца 
в частности, тем самым влияя на энергетический 
метаболизм миокарда.

Таблица 2
Влияние тиосульфата натрия 

и норадреналина на динамику 
биохимических показателей 

в артериальной крови крыс при 
отравлении анаприлином (M±m)

Показатели Группы 
животных

 60-я мин 
наблюдения

Глюкоза, 
ммоль/л

А 3,7±0,2

АТ 3,9±0,3

АН 3,8±0,2

АТ,Н 4,2±0,1*

Лактат, 
ммоль/л

А 3,8±0,1

АТ 3,6±0,1

АН 3,7±0,2

АТ,Н 3,3±0,2*

Пируват, 
ммоль/л

А 0,25±0,007

АТ 0,23±0,007*

АН 0,24±0,01

АТ,Н 0,22±0,001*

Мочевая 
кисолта, 

мкмоль/л

А 108,4±2,5

АТ 80,0±1,8*

АН 84,0±1,6*

АТ,Н 78,1±2,0*

АсАТ, 
мккат/л

А 0,18±0,005

АТ 0,14±0,002*

АН 0,16±0,002*

АТ,Н 0,12±0,001*

ЛДГ, 
мккат/л

А 9,2±0,3

АТ 8,7±0,1

АН 8,9±0,2

АТ,Н 8,4±0,2*

КК-общая, 
мккат/л

А 0,31±0,004

АТ 0,28±0,006*

АН 0,29±0,01*

АТ,Н 0,27±0,02*

КК-МВ, 
МЕ/л

А 24,3±0,6

АТ 22,4±0,5*

АН 22,2±0,4*

АТ,Н 20,4±0,2*

Примечание: группы жи-
вотных: А — 2 мг (n=10), АТ 
анаприлин+тиосульфат натрия (n=10), 
АН — анаприлин+норадреналин (n=10) 
АТ, Н — анаприлин+тиосульфат натрия, 
норадреналин (n=10). * — значимость 
по отношению к А группе (p<0,05).
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ВЛИЯНИЕ ПК-43 НА ЖЕЛЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНУЮ ФУНКЦИЮ ПЕЧЕНИ ПРИ АЛКОГОЛЬНОМ ГЕПАТИТЕ

З.З. Хакимов, С.С. Махмудов
(Ташкетская медицинская академия, Республика Узбекистан, г.Ташкент, ректор — д.м.н., акад. Ш.И.Каримов, 

кафедра фармакологии — д.м.н., проф. З.З. Хакимов)

Резюме. В экспериментах на белых крысах было изучено влияние ПК-43 на желчевыделительную функцию пе-
чени при алкогольном гепатите. Было установлено что ПК-43 нормализует желчевыделительную функцию печени 
при алкогольном гепатите.

Ключевые слова: ПК-43, алкогольный гепатит, биохимические показатели желчи.

THE INFLUENCE OF PK-43 ON BILE SECRETORY FUNCTION OF THE LIVER IN ALCOHOLIC HEPATITIS.

Z.Z. Hakhimov, S.S. Makhmudov
(Tashkent Medical Academy Republic of Uzbekistan, Tashkent)

Summary. Th e infl uence of PK-43 on bile secretory function of liver in alcoholic hepatitis was studied during the 
experiments on white rats. It was established that PK-43 normalizes the bile secretory function of the liver in alcoholic 
hepatitis.

Key words: PK-43, alcoholic hepatitis, biochemical parameters of bile.

Алкоголизм является одной из наиболее актуальных 
медико-социальных проблем. Во всем мире по крайне 
мере 80-90% людей употребляют спиртные напитки в тех 
или иных количествах. Употребление алкоголя сопрово-
ждается широким спектром соматических осложнений, 
среди которых наиболее часто возникают алкогольное и 
токсическое поражение печени. [6,8] Действия алкоголя 
усугубляется вследствие нарушения питания и дефицит 
витаминов. Поражение печени — самое частое прояв-
ление алкогольной болезни [6]. Методы лечения вклю-
чающие многие патогенетические средства не оказыва-
ют убедительного благоприятного влияния на течение 

и исход этой патологии, что обуславливает дальнейший 
поиск и разработку эффективных средств лечения.

Ранее нами было показано эффективность поли-
мерного комплекса госсипола ПК-43 в восстановлении 
функциональной активности гепатоцитов при их остром 
токсическом поражении тетрахлорметаном [12]. Как из-
вестно, в патогенезе повреждения данным токсикантом 
важная роль отводится усилению свободнорадикалного 
процесса в клетках. Такой же механизм лежит в разви-
тии гепатита при воздействии алкоголя [2]. Исходя из 
этого можно предполагать об эффективности ПК-43 в 
устранении нарушений функции печени вызванном ал-
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коголем. Как известно желчеобразавательная функция 
печени наиболее точно отражает функциональное со-
стояние печении [7,9].

Целью настоящей работы явилось изучение влияния 
ПК-43 на желчевыделительную функцию печени при её 
повреждении алкоголем.

Материалы и методы

Эксперименты проведены на беспородных белых 
крысах самцах массой 190-210 г. Животных содержали 
в условиях вивария на стандартным рационе питания. 
Экспериментальные животные разделили на 3 группы, 
каждая группа состояла из 6-8 животных. В первую груп-
пу вошли здоровые животные которым внутрижелудоч-
но вводили питьевую воду в объеме 0,7 мл на 100 г. массы 
тела. Алкогольный гепатит воспроизводили путем введе-
ния в желудок 40% этилового спирта по 0,7 мл на 100г. 
массы тела один раз в сутки в течение 21дней (вторая 
группа). Части животным после окончания введения эта-
нола внутрижелудочного вводили препарат ПК-43 в дозе 
25 мг/кг в течении 6 дней (третья группа). Спустя 24 часа 
после последнего введения ПК-43 исследовали функцио-
нальное состояния печени. Для этих целей желчь у нар-
котизированных крыс (1% раствор этаминала натрия в 
дозе 50 мг/кг внутрибрюшинно) собирали в течение 4 ча-
сов через полиэтиленовую канюлю вставленный в общий 
желчный проток. Учитывали скорость секреции жел-
чи за каждый 2 часа опыта. В 4 часовых порциях желчи 
определяли концентрацию билирубина [10], холестерина 
и желчных кислот [5].

Все эксперименты выполнялись в соответствии 
с «Международными рекомендациями по проведе-
нию биомедицинских исследований с использовани-
ем животных» принятыми Международным Советом 
Медицинских Научных Обществ (CIOMS) в 1985 г.

Цифровые данные обрабатывали методом вариаци-
онной статистики в программном пакете Statistica v. 6.0 
(StatSopht, USA, 1999). Критический уровень значимо-
сти при проверке гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

При токсическом поражении печении вызванном 
этанолом у крыс отмечается угнетение желчевыдели-
тельный функции печении. В частности скорость секре-
ции желчи у контрольных крыс по сравнении с здоровы-
ми животными за 4 часа опыта статистически значимо 
снижалось в среднем на 14%. Одновременно отмечалось 
снижение содержания в желчи желчных кислот на 38%, 
холестерина — на 42% и билирубина — на 21% по срав-
нению с здоровыми животными.

Следовательно, при повторных воздействиях алко-
голя функциональное состояние печени угнетается, что 

Таблица № 1
Влияние ПК-43 на экскрецию желчи и её химический состав 

при алкогольном гепатите 
(за 4 часа опыта в пересчете на 100 г массы тела)

№ Группы 
животных Желчь

Общие 
желчные 
кислоты

Холестерин Билирубин

1 Здоровые 1,4±0,02 10,8±0,8 0,3±0,01 111,2±3,1
2 Контрольные 1,2±0,01* 6,7±0,5* 0,2±0,01* 87,5±2,8*

3 Леченные 1,4±0,04а 10,0±0,9а 0,3±0,01а 106,0±2,4а

Примечание: * — статистически значимые различия по сравнению 
со здоровыми, а — по сравнению с контролем.

выражается не только в уменьшении выделения желчи, 
но и в снижении содержания в ней её основных компо-
нентов. Полученные результаты находятся в соответ-
ствии с данными других авторов [4,11]. Основной при-
чиной нарушений функциональной активности гепато-
цитов при воздействии алкоголя является усиление сво-
боднорадикального механизма повреждения клеток, т.к. 
в результате окисления алкоголя образуется токсический 
метоболит — ацетальдегид высокие концентрации кото-
рой индуцирют фермент альдегидоксидазы приводящее 
к образованию активных форм кислорода и активации 
перекисного окисления липидов мембран [1]. И действи-
тельно, при воздействии этанола более чем два раза уве-
личивается содержание в печени МДА и снижается кон-
центрация фосфолипдов [11]. Считается, что накопление 
продуктов перекисного окисления липидов оказывает 
лабилизирующее влияние на лизосомы и тем самым при-
водит к высвобождению фосфолипазы А2 [3]. Вероятно, 
этим объясняется развитие дисбаланса в содержании 
отдельных фосфолипидных фракций, характеризую-
шее резким увеличением чрезвычайно токсического 
продукта-лизофосфолипидов-приводящее к деструкции 
мембран гепатоцитов и нарушения их функционального 
состояния [11]. Логично полагать, что в такой ситуации 
снижается образование желчных кислот из холестерина 
и их конъюгация с таурином, глицином, гликуронидация 
билирубина, в результате которого в экскретируемой 
желчи снижается их содержание. При этом уменьшение 
экскреции холестерина приводит к накопления его в пе-
чении и развитию жировой инфильтрации печени.

Введение препарата ПК-43 в дозе 25 мг/кг крысам 
с алкогольным гепатитом способствовало восстанов-
лению желчевыделительной функции печении. Так, у 
леченных препаратом ПК-43 крыс наблюдалось уве-
личение экскреции желчи на 14,0% по сравнению с не 
леченными животными. Кроме того введение ПК-43 
способствовало повышению выделения в составе жел-
чи желчных кислот, холестерина и билирубина на 49,0%, 
66,5%, и 21,2% соответственно.

Как видно из таблицы значения леченных и здоровых 
животных существенно не отличаются между собой.

Под влиянием ПК-43 при алкогольном гепатите воз-
можно устраняется те нарушения биохимических про-
цессов в гепатоцитах которые обуславливают снижение 
внешнесекреторной функции печении и содержание 
основных компонентов желчи. При этом следует иметь 
ввиду что полифенольные соединения, такие как госси-
пол, обладают антиоксидантным действием и препят-
ствуют воздействию активных форм кислорода на фос-
фолипиды мембран клеток и их сгоранию. Исходя из 
этого можно полагать, что ПК-43 полимерный комплекс 
госсипола также обладает антиоксидантным свойством, 
которые лежит на основе восстанавливающего действия 
на функциональное состояние печени при его повреж-
дении этанолом. Такое предположение подкрепляется 
и данными проведенного нами ранее исследований, в 
которых было установлено положительное фармакоте-
рапевтическое действия ПК-43 при гепатите вызванном 
тетрахлорметаном [12], ибо повреждающее действие 
данного токсиканта обусловлено усилением свободно-
радикального процесса в печении [3].

 Обобщая результаты настоящей работы можно за-
ключить, что ПК-43 оказывает отчетливое восстанав-
ливающие влияние на функциональное состояние пе-
чении при его повреждении алкоголем и может быть 
рекомендован в качестве патогенетического средства 
лечения заболеваний гепато-билиарной системы.
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РАННИХ ИСХОДОВ ПОЛИОРГАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У НОВОРОЖДЕННЫХ

Ю.С. Александрович1, Б.К. Нурмагамбетова1, К.В. Пшениснов1,2, Е.В. Паршин1,2
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Резюме. Авторами выявлены основные факторы, определяющие тяжесть течения полиорганной недоста-
точности у новорожденных, на основе которых создана модель прогнозирования раннего исхода СПОН у детей 
первого месяца жизни, основанная на клинических признаках недостаточности органов и систем организма ре-
бенка. Установлено, что решающими факторами, определяющими исход СПОН, являются поражение дыхатель-
ной и сердечно-сосудистой систем, а также время диагностики и начала терапии полиорганной недостаточности. 
Продемонстрировано, что при своевременно начатом и адекватном лечении проявления СПОН у новорожденных 
быстро регрессируют и происходит полное восстановление всех жизненно важных функций организма.

Ключевые слова: синдром полиорганной недостаточности, новорожденные, прогноз, ранний исход, длитель-
ность пребывания в ОРИТ.

PROGNOSTICATION OF EARLY OUTCOMES OF MULTIPLE ORGAN DYSFUNCTION IN NEONATES

Yu.S. Aleksandrovich1, B.K. Nurmagambetova1, K.V. Pshenisnov1,2, E.V. Parshin 1,2

(1St. Petersburg State Pediatric Medical Academy; 2Leningrad Regional Children’s Clinical Hospital)

Summary. Authors reveal the main factors determining severity of multiple organ dysfunction in newborns on the 
basis of which the forecasting model of early outcomes of multiple organ dysfunction syndrome (MODS) in children in 
the fi rst month of life is created. It is based on clinical signs of failure of the major organ systems of a child. It is established 
that the dominant defi ning the outcome of multiple organ dysfunction syndrome is respiratory and cardiovascular systems 
insuffi  ciency and onset time of diagnostics and the beginning of therapy of the multiple organ dysfunction. Th e rapid regress 
of MOD manifestation in newborns and the complete recovery of all vitally essential organism functions were shown in 
timely and adequate therapy.

Key words: multiple organ dysfunction, neonates, prognosis, early outcome, duration of staying in ICU.

Синдром полиорганной недостаточности (СПОН) 
является одним из наиболее тяжелых осложнений кри-
тических состояний, определяющим исход заболевания 
и качество жизни пациента, как в раннем, так и в отда-
ленном периодах [5, 6, 7, 9, 13].

У новорожденных и детей первых месяцев жизни, 
помимо основного заболевания, явившегося причиной 
развития СПОН, имеется ряд анатомо-физиологических 
предпосылок, способствующих более быстрому разви-
тию и тяжелому течению полиорганной недостаточно-
сти [2, 3, 4].

Ранее выполненные исследования, посвященные 
особенностям течения синдрома полиорганной не-
достаточности, установили, что у большинства ново-
рожденных, находящихся в критическом состоянии, 
имеется поражение трех основных систем организма: 
центральной нервной, дыхательной и кардиоваскуляр-
ной. Кроме этого, нами было выявлено, что максималь-
но выраженные проявления органной недостаточности 

были характерны для первых трех суток пребывания в 
ОРИТ, независимо от срока гестации и возраста ребен-
ка на момент перевода в ОРИТ стационара III-го уровня 
[3, 4, 7].

Однако полученные результаты не позволяют про-
гнозировать исход СПОН, и, следовательно, исходя из 
этого, корригировать терапию, что и послужило осно-
ванием для проведения настоящего исследования.

Цель исследования: повысить качество диагностики 
и интенсивной терапии синдрома полиорганной недо-
статочности путем создания модели, позволяющей про-
гнозировать ранний исход СПОН у новорожденных.

Материалы и методы

Выполнено ретроспективное обследование 355 но-
ворожденных, поступивших в отделение реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ) Ленинградской област-
ной детской клинической больницы (ЛОГУЗ «ДКБ») в 
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период с 1999 по 2007 год с клиническими проявления-
ми синдрома полиорганной недостаточности.

Общая характеристика новорожденных, участвую-
щих в исследовании, представлена в таблице 1.

Таблица 1
Общая характеристика новорожденных 

с синдромом полиорганной недостаточности

Характеристики
Описание

абс. 
число %

Общее количество детей 355 100

Мальчики 139 39

Девочки 216 61

Недоношенные новорожденные 224 63

Доношенные новорожденные 131 37

Оценка по шкале Апгар на первой минуте, баллы 5,1±1,9

Оценка по шкале Апгар на пятой минуте, баллы 6,6±1,4

Масса тела при рождении, г 2376±930

Возраст ребенка на момент 
перевода в ОРИТ, ч 63,3±53,0

Наличие синдрома полиорганной недостаточно-
сти оценивали по критериям, предложенным G.D.V. 
Hankins и соавт. (2002); P. Shah и соавт. (2004) в нашей 
модификации [3, 11, 13]. Проявления СПОН анализи-
ровали на восьми этапах исследования: первые 12 часов 
после рождения, через 12-24 часа после рождения, на 
1-3 сутки жизни, 4-5 сутки, 6-7 сутки, 8-10 сутки, 10-14 
сутки и спустя 14 суток жизни.

Статистическую обработку материала производили 
при помощи программных средств пакета STATISTICA 
v.6.0. Изучение связей между признаками выполняли с 
помощью параметрического коэффициента корреляции 
Пирсона и непараметрического критерия χ2-Пирсона. С 
целью создания математической модели прогнозирова-
ния исходов СПОН использовали метод множествен-
ной логистической регрессии [8, 9]. Значимы различия 
при р<0,05.

Результаты и обсуждение

С целью создания модели, позволяющей прогнозиро-
вать ранний исход СПОН у новорожденных, на этапе од-
номерного исследования нами были выделены факторы, 
достоверно связанные с развитием полиорганной недо-
статочности. Они включали в себя особенности течения 
беременности и родов, состояние ребенка 
при рождении и клинико-лабораторные 
данные обследования пациента на момент 
поступления в отделение реанимации и 
интенсивной терапии ЛОГУЗ «ДКБ». Всего 
анализу подверглись 188 клинических и 
лабораторно-инструментальных призна-
ков, причем большинство из них были 
дихотомическими, что и послужило осно-
ванием для использования логистического 
регрессионного анализа.

Кроме этого, были проанализированы 
временные интервалы проявления органной 
недостаточности со стороны трех основных 
систем организма: респираторной, кардиова-
скулярной, и центральной нервной системы. 
Во вторые-третьи сутки пребывания в ОРИТ 
имеют место максимально выраженные 
проявления СПОН со стороны всех органов 
и систем, с последующей регрессией к концу 
первой недели после начала терапии (рис. 1).

Поэтому, в качестве суррогатной точки 
мы использовали улучшение состояния но-
ворожденного (регрессирование симпто-

мов СПОН на фоне проводимой терапии) до семи суток 
пребывания в ОРИТ.

Из 188 изначально исследуемых клинических и 
лабораторно-инструментальных признаков для даль-
нейшего анализа оставлено только 34, поскольку другие 
154 не были статистически значимыми (p>0,05). В даль-
нейшем, с целью повышения качества прогноза исходов 
СПОН у новорожденных, был создан ряд моделей, од-
нако только предлагаемая ниже имела высокую стати-
стическую значимость, причем в нее вошло наибольшее 
количество новорожденных (346 детей).

В модели использованы такие клинические симпто-
мы, как частота сердечных сокращений (нижняя гра-
ница — 115, верхняя — 190 ударов в минуту); фракция 
кислорода во вдыхаемой смеси (менее 99% или 100%); 
оценка по шкале Апгар на пятой минуте (6 и менее бал-
лов); наличие недоношенности; ухудшение состояния в 
первые 12-24 часа жизни и необходимость инотропной 
поддержки при поступлении, обусловленная снижени-
ем сердечного выброса. Частота сердечных сокращений 
более 190 или менее 115 ударов в минуту на момент 
поступления была диагностирована у 48 (13,5%) ново-
рожденных, фракция кислорода в дыхательной смеси, 
равная 100% — у 53 (14,9%) пациентов; оценка по шкале 
Апгар 6 и менее баллов — у 146 (41,1%); ухудшение со-
стояния в первые 12-24 часа жизни — у 23 (6,5%) ново-
рожденных, а необходимость инотропной поддержки 
имела место у 161 (45,4%) детей. Более 60% детей, уча-
ствующих в исследовании, были недоношенными.

Предложенная модель предназначена для прогнози-
рования ранних исходов СПОН у новорожденных на 
момент поступления в ОРИТ стационара III-го уровня, 
а также для изучения степени влияния факторов, вклю-

Таблица 2
Критерии прогнозирования раннего исхода синдрома 

полиорганной недостаточности у новорожденных 
Наименование

признаков Уровни признаков Код
признаков В* OR** р***

ОРИТ 7 0 — свыше 7 суток
1- до 7 суток - - - -

ЧСС 0 — 115-190 уд/мин
1 — >190 и <115уд/мин Х1 1,04 2,8 0,008

FiO2
0 — 100%
1 — ≤ 99% Х2 1,6 5,0 0,0002

Срок
гестации

0 — недоношенные
1 — доношенные Х3 1,03 2,8 0,0001

Апгар 5
минута

0 — до 6 баллов
1 — 7 и более баллов Х4 0,5 1,7 0,04

Ухудшение состояния
12 — 24 ч

0 — до12 ч или свыше 
24 ч

1 — 12 — 24 ч
Х5 2,1 8,1 0,01

Инотропная 
поддержка

0 — проводится
1 — не проводится Х6 0,8 2,2 0,002

Константа -2,7

* — коэффициенты модели; ** — отношение шансов; *** — уровень значимости.

Рис. 1. Динамика вовлечения систем в синдром полиорганной 
недостаточности у новорожденных.
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ченных в модель, на вероятность развития одного из ис-
ходов лечения.

Признаки, включенные в модель, их коэффициенты, 
уровень значимости и отношение шансов (odds ratio), 
приведены в таблице 2.

Представленная модель прогнозирования ранних 
исходов СПОН у новорожденных описывается следую-
щей формулой:

Y=exp (-2,7+Х1×1,04+Х2×1,6+Х3×1,03+Х4×0,5+Х5×2,1
+Х6×0,8)/

(1+exp(-2,7+Х1×1,04+Х2×1,6+Х3×1,03+Х4×0,5+Х5×2,1
+Х6×0,8))

Подставляя в уравнение значения признаков, вы-
явленных у конкретного больного, рассчитывается 
«Y» — вероятность положительного исхода лечения но-
ворожденного с полиорганной недостаточностью. Если 
рассчитанное значение «Y» больше 0,5, то вероятность 
благоприятного исхода СПОН достаточно высока и но-
ворожденного следует отнести в группу больных, у ко-
торых явления синдрома полиорганной недостаточно-
сти регрессируют в течение семи суток. Если же значе-
ние «Y» равно или меньше 0,5, то это свидетельствует о 
неблагоприятном прогнозе СПОН и вероятности более 
длительно сохраняющихся проявлений органной недо-
статочности. Статистическая значимость модели оказа-
лась достаточной (p<0,001). Классификационная спо-
собность модели определялась по данным обучающей 
выборки и составила 72,0% (табл. 3, рис. 2). При этом 
чувствительность модели равна 70,2%, специфичность 
модели — 73,6%, а безошибочность — 72,0%.

Более высокую прогностическую способность мо-
дель демонстрирует в отношении группы пациентов 
с благоприятным исходом, у которых продолжитель-
ность лечения в ОРИТ не превышает семи суток. В 
группе новорожденных с длительностью терапии в 
ОРИТ менее семи суток (181 новорожденный) веро-
ятность лечения до семи суток составила 131 (73,6%) 
ребенок. У оставшихся 50 (26,4%) больных вероят-
ность лечения до семи суток составила менее 50%, что 
свидетельствует о высокой чувствительности модели. 
Меньшей чувствительностью модель обладает по от-
ношению к группе больных со сроком лечения более 
семи суток (70,2%).

Большое значение при оценке адекватности модели 
данным исследования имеет характеристика разностей 
наблюдавшихся исходов лечения и прогнозируемых ве-
роятностей ранних исходов лечения по данным обуча-
ющей матрицы (остатков) и, в частности, соответствие 
их распределения нормальному закону. Остатки — это 
разность между наблюдаемыми и предсказанными зна-
чениями зависимой переменной по модели.

На рисунке 2 представлен график соответствия 
распределения остатков нормальному закону. Так как 
распределение остатков симметрично рассеяно вокруг 
среднего и точно соответствует нормальному закону 
распределения, что подтверждает соответствие модели 
данным исследования.

В таблице 2, наряду с клиническими критериями ис-
хода, приведено и отношение шансов (odds ratio), кото-
рое выражает соотношение вероятностей развития ран-
них исходов лечения новорожденных с СПОН в ОРИТ 
до семи суток и более семи суток при положительном и 
отрицательном значении изучаемого фактора. Под шан-
сами (odds) понимается отношение вероятности того, 
что событие произойдет, к вероятности того, что собы-
тие не произойдет.

Выявлено, что нормальные значения частоты сер-
дечных сокращений повышают вероятность благопри-
ятного исхода и регрессирования проявлений синдрома 
полиорганной недостаточности в течение семи суток в 
2,8 раза, а FiO2 менее 99% увеличивает шанс благопри-
ятного исхода в пять раз.

У доношенных новорожденных вероятность разви-
тия благоприятного раннего исхода СПОН повышается 
в 1,03 раза, а при оценке по шкале Апгар на пятой мину-
те более 6 баллов она возрастает в 1,7 раза.

Отсутствие кардиоваскулярной дисфункции, а, сле-
довательно, отсутствие необходимости в инотропной 
поддержке при поступлении, увеличивает шансы благо-
приятных исходов СПОН новорожденных в 2,2 раза, а 
ухудшение состояния в период с 12 по 24 часа от момен-
та рождения повышают вероятность благоприятного 
исхода СПОН в 8,1 раз.

При сочетании всех неблагоприятных признаков, 
вошедших в модель, вероятность улучшения состояния 
(восстановления функций) в срок до семи суток состав-
ляет только 16,26%. Наличие в анамнезе хотя бы одного 
благоприятного признака существенно повышает веро-
ятность улучшения состояния и раннего перевода ново-
рожденного из ОРИТ.

Одновременное сочетание трех положительных 
признаков резко повышает вероятность благоприятно-
го исхода лечения. В частности, у доношенного ребенка 
с оценкой по шкале Апгар 7 и более баллов, не имеюще-
го сердечной недостаточности, требующей инотропной 
поддержки и без ухудшения состояния в первые 12-24 
часа жизни, но с потребностью в дотации 100% кисло-
рода вероятность благоприятного исхода СПОН со-
ставляет 67,12%.

При наличии всех положительных признаков (до-
ношенный ребенок, оценка по шкале Апгар 7 и более 
баллов, ЧСС в пределах 115-190 уд/мин, отсутствие 
инотропной поддержки, FiO2 менее 99%, ухудшение со-
стояния в первые 12-24 часа жизни) вероятность благо-
приятного исхода равна 96,7%.

С целью иллюстрации эффективности модели нами 
было выполнено прогнозирование исхода СПОН у 
одного из новорожденных, участвующих в исследова-
нии, которое представлено ниже.

Клинический пример: Ребенок И. (ж.), история болез-
ни №34, родилась 7 января 2007 года в 10:40 на сроке ге-
стации 42 недели. Масса тела при рождении составила 
3680 г., оценка по шкале Апгар на первой минуте была 
равна 5 баллам, на пятой минуте 6 баллам.

Из анамнеза известно, что беременность протекала 
на фоне урогенитальной инфекции (хламидиоз, трихо-
монадный кольпит). В родах отмечалась прогрессирую-
щая гипоксия плода, слабость потуг. Ребенок родился в 

Таблица 3
Классификационная таблица обучающей информации 

по модели

Результат
наблюдения

Результаты прогноза
Процент

совпаденияБолее 
7 суток 

До 
7 суток 

Более 7 суток 118 50 70,2
До 7 суток 47 131 73,6
Всего 165 181 72,0

Рис. 2. Соответствие прогнозируемых и наблюдавшихся исходов 
лечения.
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асфиксии, с синдромом мекониальной аспирации. Сразу 
после рождения ребенок переведен на ИВЛ. В родильном 
доме поставлен диагноз: Синдром аспирации мекония.

Через 6 ч. 30 мин. с момента рождения ребенок 
переведен в ОРИТ ЛОГУЗ «ДКБ» в сопровождении 
реанимационно-консультативной бригады. При посту-
плении проводилась искусственная вентиляция легких 
со следующими параметрами: FiO2 — 0,7; PIP = 24 см 
Н2О; PEEP = 3 см H2O; f = 46/min; Тin = 0,38 c; МАР = 
9,1. На фоне проводимой респираторной терапии SpO2 составила 99%.

Кожные покровы и видимые слизистые бледно-
розовой окраски, отмечалась пастозность кожных по-
кровов. Частота сердечных сокращений была равна 150/
мин, среднее АД — 69 мм рт. ст.

На основании указанных признаков рассчитана ве-
роятность исхода СПОН с использованием созданной 
модели для рассматриваемого пациента, которая пред-
ставлена ниже:

Y=exp (-2,7+0×1,04+1×1,6+1×1,03+0×0,5+0×2,1+1×0,8)/
(1+exp(-2,7+0×1,04+1×1,6+1×0,03+0×0,5+0×2,1+1×0,

8))= 0,681.
Вероятность развития благоприятного исхода СПОН 

составила 68,1%.
Через двое суток после госпитализации в ОРИТ ре-

бенок был экстубирован, а на 5 сутки (на 6 день жизни) 
переведен в палату интенсивной терапии отделения па-
тологии новорожденных.

Существующие на сегодня шкалы оценки органной 
дисфункции у детей (PELOD, PEMOD, NEOMOD) в 
большинстве случаев используются только в научных 
целях, так как содержат большое количество клинико-
лабораторных и инструментальных признаков синдро-
ма полиорганной недостаточности, что затрудняет их 
использование в широкой клинической практике [1]. 
Особенно это характерно для стационаров I-го и II-го 
уровней, где возможности лабораторного и инстру-
ментального обследования крайне ограничены и диа-
гностика патологического процесса основывается толь-
ко на данных физикального обследования, что, в ряде 
случаев, и служит причиной прогрессирования поли-
органной недостаточности. Недавно созданная шкала 
синдрома полиорганной недостаточности у детей хотя 
и является одной из наиболее достоверных шкал, позво-
ляющих диагностировать СПОН у детей, также основа-
на на лабораторном обследовании пациента и не позво-
ляет прогнозировать исход полиорганной недостаточ-
ности на основе данных физикального обследования 
новорожденного [14]. Кроме этого, при диагностике 
СПОН у новорожденных проблемой является верифи-
кация острой церебральной недостаточности, посколь-
ку оценка уровня сознания крайне затруднена.

Подтверждением трудностей, связанных с адекват-
ным обследованием новорожденного ребенка, находя-
щегося в критическом состоянии и своевременной диа-
гностикой СПОН, является то, что ухудшение состоя-

ния ребенка в первые 12-24 часа от рождения является 
более благоприятным прогностическим признаком. В 
то же время диагностика прогрессирования основного 
патологического процесса в более поздние сроки сви-
детельствует о высоком риске неблагоприятного исхода 
полиорганной недостаточности. Следовательно, мож-
но утверждать, что основным фактором, определяю-
щим исход полиорганной недостаточности, является 
не возраст ребенка на момент ухудшения состояния, а 
временной интервал между появлением минимальных 
проявлений органной дисфункции и их диагностикой. 
Таким образом, необходимо еще раз подчеркнуть, что 
только своевременная диагностика начальных проявле-
ний органной дисфункции лежит в основе профилакти-
ки и своевременной терапии СПОН.

Предложенная нами модель прогнозирования ис-
ходов критических состояний у новорожденных мо-
жет быть использована в любом ОРИТ. В настоящее 
время в некоторых педиатрических ОРИТ широко 
используются электронные базы данных, которые, в 
большей степени выполняют функцию электронного 
архива, дублирующего традиционную историю бо-
лезни. Эти базы редко используются для оперативной 
динамической оценки состояния пациента, из-за чего 
терапевтические мероприятия отстают и реализуются 
только в момент резкого ухудшения состояния ребен-
ка. Таким образом, можно утверждать, что математи-
ческое прогнозирование исхода СПОН является опти-
мальным решением указанной проблемы, так как по-
зволяет установить ведущий синдром и определить ве-
роятность наступления того или иного исхода СПОН у 
новорожденных. Следует еще раз подчеркнуть особен-
ную значимость этого утверждения, поскольку именно 
адекватная трактовка состояния ребенка в ближайшие 
часы после поступления в ОРИТ и определяет каче-
ство проводимой интенсивной терапии и исход забо-
левания в целом.

Таким образом, основными факторами, определяю-
щими ранний исход синдрома полиорганной недоста-
точности у новорожденных, являются срок гестации, на-
личие асфиксии в родах тяжелой степени, дыхательная 
и кардиоваскулярная недостаточность. Использование 
математической модели прогнозирования ранних ис-
ходов СПОН в клинической практике способствует не 
только более адекватной оценке состояния пациента на 
момент поступления в ОРИТ стационара III-го уровня, 
но и обеспечивает своевременное выявление группы 
новорожденных с высоким риском неблагоприятного 
исхода патологического процесса. Прогнозирование 
ранних исходов СПОН у новорожденных на момент по-
ступления в ОРИТ стационаров III-го уровня является 
одним из основных инструментов, позволяющих про-
водить целенаправленную патогенетическую терапию, 
направленную на устранение ведущего жизнеугрожаю-
щего синдрома или его профилактику у детей группы 
риска.
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PЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ С БОЛЕВЫМИ СИНДРОМАМИ

А.П. Березовская, Ю.Н. Быков
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра нервных болезней, зав. — д.м.н., проф. В.И. Окладников)

Резюме. Изучена реабилитация больных с церебральным ишемическим инсультом, страдающих различными 
болевыми синдромами. Проведена работа по изучению реабилитационного эффекта метода внешней ритмической 
стимуляции в восстановительном периоде церебрального ишемического инсульта. В исследование вошли 120 боль-
ных, из них 60 — с различными болевыми синдромами, включая нейропатический болевой синдром. Полученные 
результаты свидетельствуют о более эффективном восстановлении двигательных функций и уменьшении выра-
женности болевого синдрома в группе, где в качестве дополнительного метода реабилитации использовали метод 
внешней ритмической стимуляции.

Ключевые слова: реабилитация, внешняя ритмическая стимуляция, невропатическая боль.

REHABILITATION OF PATIENTS WITH CEREBRAL ISCHEMIC STROKE ACCOMPANIED BY PAIN SYNDROMES

A.P. Berezovskaya, Y.N. Bykov
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e paper presents a method of rehabilitation in patients with cerebral ischemic stroke and pain syndromes 
using external rhythmic light and sound stimulations. Th is method was proved to be eff ective for complex rehabilitation in 
patients with stroke.

Key words: rehabilitation, rhythmic stimulation, neuropathic pain.

Цереброваскулярные заболевания являются одной из 
ведущих причин смертности и ивалидизации в России. 
Ежегодно более 450 тыс. человек переносят инсульт, у 
30-35% из них наблюдается летальный исход. Полная 
профессиональная реабилитация наступает лишь в 3-8 
% случаев. Успешность реабилитации больных, пере-
несших церебральный ишемический инсульт, остается 
одной из самых актуальных задач современной невро-
логии [6,7,8,10]. Нарушения мозгового кровообращения 
является одной из наиболее частых причин возникно-
вения невропатического болевого синдрома в структу-
ре повреждений нервной системы [9]. Эпидемические 
исследования, проведенные в последнее время в разных 
странах мира, в том числе в России, отмечают неуклон-
ный рост числа пациентов, страдающих хроническими 
болевыми синдромами, в том числе, и невропатической 
болью (НБ), которая наблюдается у 6-8% населения 
[5,12,15]. Особенностью лечения НБ является неэффек-
тивность традиционных обезболивающих средств, к 
которым относятся наркотические анальгетики и несте-
роидные противовоспалительные препараты. Эти пре-
параты при НБ обладают симптоматическим действием, 
временно уменьшая болевое ощущение и не влияя на 
главную причину — эктопические разряды в перифе-
рических нервных волокнах и избыточную активность 
сенситизированных ноцицептивных нейронов в ЦНС. 

Реабилитация больных, перенесших ишемический ин-
сульт сопровождающийся синдромом НБ, является не-
простой задачей и требует новых подходов в её решении 
[1,2,3,11,13,16,17,18,19]. Одним из таких подходов являет-
ся современные технологии, построенные по принципу 
обратной связи. По такому принципу работает методи-
ка компьютерного анализа сенсомоторных процессов 
(КАСМП) в виде внешней ритмической стимуляции 
(ВРС). В настоящей работе изучены темпо-ритмические 
характеристики движения с целью объективизации вы-
бора и использования параметров ритмизирующего воз-
действия, способствующего повышению эффективности 
лечения больных перенесших ишемический инсульт [4]. 
В основу исследования заложен компьютерный анализ 
сенсомоторных процессов и изучение когнитивных нару-
шений для последующего построения индивидуальных 
схем реабилитации с использованием внешних стимули-
рующих воздействий световыми, звуковыми, светозву-
ковыми референтами индивидуальной частоты.

Материалы и методы

В исследовании участвовало 120 больных в восста-
новительном периоде ишемического инсульта: давность 
острого нарушения мозгового кровообращения была в 
интервале от 30 дней до 12 месяцев. Все больные нахо-
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дились на стационарном лечении. Из них 82 (68%) жен-
щин и 38 (32%) мужчин. Возраст исследуемых — от 48 
до 81 года. Все больные были разделены на две основные 
группы. Сопоставимость групп достигалась исполь-
зованием метода случайного распределения. Первая 
основная группа включала больных ишемическим ин-
сультом без болевых синдромов (60 больных), вторая 
основная группа включала больных ишемическим ин-
сультом с различными болевыми синдромами (60 боль-
ных). Вторая группа в свою очередь была поделена на 
две подгруппы. 1 подгруппа — больные ишемическим 
инсультом с синдромом невропатической боли (30 боль-
ных) и 2 подгруппа больные ишемическим инсультом 
сопровождающиеся локальными болями (30 больных). 
Всем больным проводили стандартизированный невро-
логический осмотр, клинические анализы, биохимиче-
ский анализ крови, осмотр глазного дна, функциональ-
ные методы исследования: ЭКГ, ЭЭГ, УЗДГ, РЭГ, методы 
нейровизуализации: КТ, МРТ. Двигательные наруше-
ния дополнительно оценивались по шкале Линдмарк, 
качество жизни больных оценивалось с помощью шка-
лы Bartel Index, использовались шкалы для выявле-
ния нейропатического болевого синдрома DN-4 и pain 
DETECT и дополнительно использовалась визуальная 
аналоговая шкала боли (ВАШ). Больные первой основ-
ной группы получали только базовое медикаментозное 
лечение (ноотропные, вазоактивные препараты, деза-
греганты, витаминотерапию, гипотензивные средства). 
Наряду с лекарственной терапией проводились реаби-
литационные мероприятия с использованием массажа, 
ЛФК, физиотерапии. Больные второй основной группы 
помимо стандартного медикаментозного лечения еже-
дневно проходили курс стимулирующего лечения све-
тозвуковыми импульсами в индивидуальных частот-
ных режимах. Стимуляция и регистрация результатов 
проводилась с помощью персонального компьютера. 
В обработке информации использовались статисти-
ческие методы: описательная статистика, t-критерий 
Стьюдента. Критический уровень значимости при про-
верке гипотез р<0,05.

Результаты и обсуждение

Для сравнительной оценки эффективности мето-
да внешней ритмической стимуляции (ВРС) у постин-
сультных больных с неврологическим дефицитом и 
сопутствующими болевыми синдромами (включая син-
дром невропатической боли) реабилитационный про-
цесс изучался у той же категории больных, но без боле-
вых синдромов. У большинства обследуемых больных 
с синдромом невропатической боли наблю далось не-
сколько типов болевых ощущений, которые могли быть 
оха рактеризованы как жгучие, ноющие, колющие, стре-
ляющие, сжимающие, пульсирующие, иногда как плохо 
передаваемое чув ство дискомфорта. Наиболее частыми 
качественными характеристи ками чувствительных рас-
стройств являлись ощущения жжения, по калывания, 
прострелов. Курс лечения пациентов составлял 21 
день. Больные исследовались дважды (до и после кур-
са лечения). Метод внешней ритмической стимуляции 
предусматривал ежедневную стимуляцию световыми, 
звуковыми и светозвуковыми референтами в индиви-
дуально подобранных частотах. Выделялся определен-
ный сохранившийся модальностный 
и частотный режим выполнения ци-
клически организованных движений 
конечностями и предъявлялся в каче-
стве внешнего референта. Тренировка 
осуществлялась как паретичных, так и 
здоровых конечностей. Для определе-
ния степени выраженности очагового 
неврологического дефицита использо-
валась шкала Линдмарк Контроль эф-
фективности лечения, проводимый по 
шкале Линдмарк, показал положитель-

ную динамику во всех представленных группах и под-
группах. Максимально возможного количества баллов 
(446 баллов) не набрали ни в одной из групп. Степень 
восстановления неврологического дефицита во второй 
основной группе, получавшей в качестве дополнитель-
ного метода реабилитации ВРС, была выше, чем в пер-
вой основной группе, где проводилось только медика-
ментозное лечение. Статистически значимое улучшение 
произошло во второй основной группе с 313,5±56,66 до 
394,37±57,69 балла (р<0,001), что соответствует уровню 
средних двигательных нарушений. В первой основной 
группе, где проводилось, стандартное лечение без при-
менения метода ВРС, имеется незначительное измене-
ние функций с 318,3±27,42 балла до 362,6±34,74 балла 
(р<0,001) (таблица 1).

Таблица 1
Динамика состояния двигательных функций 

по шкале Линдмарк
Группы исследуемых 

больных Показатель шкалы Линдмарк

До лечения После лечения
I основная группа 318,3±27,49 362,6±34,74**
II основная группа 313,5±56,66 394,37±57,69**

Примечание: ** — достигнутый уровень значимости р<0,001.

Для объективизации болевых синдромов и контро-
ля эффективности лечения во второй основной группе 
использовались шкалы для их выявления, такие как ви-
зуальная аналоговая шкала боли (ВАШ). Важным поло-
жительным обьективным моментом в работе со шкалой 
ВАШ является принцип самооценки, когда исследуемый 
сам по своим ощущениям дает количественную оценку 
боли. ВАШ представляет собой отрезок прямой линии 
длиной 10 см, начальная точка отображает отсутствие 
боли, а конечная — невыносимые болевые ощущения. 
Кроме того ВАШ была дополнена цифровой и вербаль-
ной ранговыми шкалами, описывающими силу боли. 
С равными промежутками под линией располагались 
опорные числа от 0 до 10 и, соответственно им, опор-
ные слова: боль отсутствует, слабая, умеренная, сильная, 
невыносимая боль. Пациенту предлагается изобразить 
интенсивность боли в момент обследования в виде от-
метки на данном отрезке. Первая подгруппа больных, 
имеющих невропатический болевой синдром, как и вто-
рая подгруппа с локальными болевыми синдромами по-
лучали дополнительно лечение методом ВРС. После ле-
чения выявилась значительная положительная динами-
ка в обеих подгруппах: в первой подгруппе до лечения 
исходные значения 7,76±1,54 после лечения — 5,16±2,12 
балла при уровне значимости р<0,001, во второй под-
группе до лечения 6,2±1,32 после лечения — 4,4±1,22 
балла при р<0,001 (табл. 2).

Оценка исходной тяжести инсульта и динамики за-
болевания основывалась на результатах клинического 
осмотра и тестировании по международной шкале Barthel 
Index. При этом оценивалась их способность к самооб-
служиванию в повседневной жизни: прием пищи, функ-
ции кишечника, мочевого пузыря, гигиена и т.д. Можно 
утверждать, что восстановительные возможности были 
наиболее выражены в группе, где использовались со-
вместно с классическими методами лечения метод внеш-

Таблица 2
Динамика состояния болевых синдромов до и после лечения методом ВРС

Вид опросника Группа больных с синдромом 
нейропатической боли

Группа больных с локальными 
болевыми синдромами

До лечения После лечения До лечения После лечения
Опросник ВАШ 7,76 ±1,54 5,16±2,12** 6,2±1,32 4,4±1,22**
Опросник Pain DETECT 31,63±8,99 13,57±15,67** 8,97±2,46 5,13±2,93*
Опросник DN-4 7,16±2,67 2,97±3,27** 0,87±0,36 0,43±0,24*

Примечание: * — достигнутый уровень значимости р<0,01; ** — достигнутый уровень 
значимости р<0,001.
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ней ритмической стимуляции. У больных первой основ-
ной группы результаты обследования до проведенного 
курса лечения составили 32,42±14,76, после курса лече-
ния — 56,42±18,92 (р<0,001). Во второй основной груп-
пе до лечения 32,75±22,86, после лечения — 72,33±32,31 
(р<0,001). Изучая вышеприведенные данные, можно от-
метить лучший процент реабилитации во второй основ-
ной группе, где использовался в качестве дополнительно-
го метод внешней ритмической стимуляции.

Чтобы наиболее полно отразить все возможные па-
раметры боли и наглядно отследить картину болевого 
синдрома в динамике в ходе исследования нами была 
использован опросник Pain DETECТ. Опросник пред-
назначен для заполнения врачом и объединяет в себе 
схему распределения болевых расстройств в виде кар-
тинки со шкалой ВАШ и опросником, направленным на 
выявление спонтанных и вызванных симптомов нейро-
патической боли. Так же, при помощи рисунка, оцени-
вается характер течения боли: постоянный, приступоо-
бразный, постоянный с приступами и т.д. Вопросник 
наиболее полно отражает все возможные параметры 
боли и позволяет очень наглядно отслеживать картину 
болевого синдрома в динамике. Его чувствительность 
равна 83% [14]. Данные результатов до и после лечения 
методом ВРС составили: в первой подгруппе: до лечения 
31,63±8,99, после лечения — 13,57±15,67 балла (р<0,001). 
Во второй подгруппе до лечения 8,97±2,46, после лече-
ния — 5,13±2,93 балла (р<0,01). Для диагностики и диф-
ференциальной диагностики нейропатической боли ис-
пользовался опросник DN-4. Опросник состоит из двух 

блоков: первый заполняется на основании опроса паци-
ента, второй блок на основании клинического осмотра. 
Первый блок позволяет оценить позитивные сенсор-
ные симптомы, такие как спонтанную боль (ощущение 
жжения; болезненное ощущение холода; ощущение как 
от ударов током) и парестезии и дизестезии (ощуще-
ние ползания мурашек, покалывание, онемение, зуд). 
Второй блок позволяет врачу выявить аллодинию и не-
гативные сенсорные симптомы. Валидность опросника 
DN4 подтверждена соответствующим исследованием. 
Он правильно идентифицирует нейропатическую боль 
у 86% пациентов, а также обладает высоким уровнем 
чувствительности — 82,9% и специфичности — 89,9% 
[14]. Результаты исследования в первой подгруппе до 
лечения составили 7,16±2,67, после лечения — 2,97±3,27 
балла (р<0,001). Во второй подгруппе до лечения 
0,87±0,36, после лечения — 0,43±0,24 балла (р<0,01).

Таким образом, можно достоверно отметить умень-
шение болевого синдрома, как невропатического, так 
и локального, у больных второй основной группы по-
сле лечения методом ВРС. Использование метода ВРС 
в комплексной реабилитации больных, перенесших 
церебральный ишемический инсульт с различными 
болевыми синдромами, способствует скорейшему и эф-
фективному восстановлению сенсомоторных функций, 
улучшению качества жизни и уменьшению болевого 
синдрома (включая невропатический болевой синдром). 
Что позволяет рекомендовать его в качестве дополни-
тельного в систему комплексной реабилитации данной 
группы больных.
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Резюме. Проведены доклинические исследования вакцины «ИНФЛЮВИР», включающие оценку иммуноген-
ных и протективных свойств на хорьках. Показано, что применение вакцины «ИНФЛЮВИР» интраназально дву-
кратно с интервалом 10 суток у хорьков вызывает формирование стойкого иммунитета и защищает от заражения 
«диким» штаммом пандемического гриппа 100% иммунизированных животных.

Ключевые слова: пандемия гриппа, вирус гриппа А/H1N1, живая гриппозная вакцина, безопасность, иммуно-
генность, протективность.

THE IMMUNOGENIC AND PROTECTIVE PROPERTIES OF LIVE INFLUENZA PANDEMIC VACCINE «INFLUVIR»

A.N. Mironov1, D.S. Bushmenkov1, N.V. Kupina1, A.A. Romanova1, A.A. Tsaan1, 
V.A. Merkulov2, N.N. Stepanov2, S.I. Bryzgalova3

(1MICROGEN Federal State Scientifi c-Industrial Company for Immunobiological Medicines of the Ministry of Health 
of Russia (MICROGEN Federal State Company), Moscow, 2”48 Central Research Institute of Ministry of Defence of 

Russian Federation” — “Virologist Center”, Sergiev Posad, 3Enterprise for Manufacturing of Bacterial Preparations, Irkutsk)

Summary. Th e nonclinical studies of vaccine “INFLUVIR” including assessment of immunogenic and protective 
properties have been conducted on ferrets. It is shown, what vaccine “INFLUVIR” during intranasal application two times a 
day with 10 days interval in ferrets causes forming of stable immunity and protects from infected «wild» strain of pandemic 
infl uenza in 100 % of immunized animals.

Key words: fl u pandemic, virus A/H1N1, live infl uenza vaccine, safety, immunogeneity, protectivity.

Появление и циркуляция в человеческой популяции 
нового вируса гриппа типа А/Н1N1swine, вызвавшее 
массовые заболевания людей на многих континентах 
Земного шара, привели к объявлению 11.06.2009 г. ВОЗ 6 
фазы, означающей начало глобальной пандемии гриппа 
[10]. Основной причиной столь быстрого распростране-
ния вируса гриппа серотипа А/Н1N1swine по различным 
регионам мира явился тот факт, что основная масса на-
селения Земного шара не имела антител к данному вари-
анту вируса гриппа (население «наивно» в отношении А/
Н1N1swine). В первую очередь это связано со структур-
ной особенностью природной «химеры», в состав кото-
рой входят структурные компоненты различного видо-
вого происхождения: HA и NA от свиного гриппа, PA и 
PB2 от птичьего, PB1 от человеческого [11].

В связи с возникшей угрозой распространения ви-
руса гриппа А/Н1N1swine на территории РФ, в целях 
обеспечения защиты населения от инфекции, на фи-
лиале ФГУП «НПО «Микроген» МЗ РФ в г. Иркутске 
«Иркутское предприятие по производству бактерийных 
препаратов», была разработана пандемическая вакцина 
«ИНФЛЮВИР» — вакцина гриппозная живая монова-
лентная, штамм A/17/Калифорния/2009/38 (H1N1).

Штамм A/17/Калифорния/2009/38 (H1N1) (проф. 
Л.Г. Руденко), использованный для создания вакци-
ны, получен методом классической реассортации 
«дикого» штамма гриппа A/California/7/2009(H1N1) 
и холодоадаптированного донора аттенуации А/
Leningrad/134/17/57(H2N2), который успешно приме-
няется при создании безопасных и иммунологически 
эффективных сезонных (Н1N1 и Н3N2) и препандеми-
ческой (Н5N1) гриппозных вакцин.

Изучение иммуногенных и протективных свойств 
вакцины «ИНФЛЮВИР» продиктовано необходимо-
стью оценки эффективности вакцины на лабораторных 
животных в отношении пандемического гриппа типа А/
H1N1. Данное исследование проведено на лаборатор-
ной базе Федерального государственного учреждения 
«48 Центральный научно-исследовательский институт 
Министерства обороны Российской Федерации» — 
«Вирусологический центр».

Целью исследования являлось проведение докли-
нического изучения иммуногенных и протективных 
свойств вакцины «ИНФЛЮВИР».

Материалы и методы 

Исследования были проведены на беспородных 
хорьках обоего пола, серонегативных к циркулирую-
щим вирусам гриппа и к исследуемому штамму (A/17/
Калифорния/2009/38 (H1N1)). Исследование было про-
ведено на 10 хорьках, рандомизированно по массе рас-
пределенных на 4 группы: 2 опытные группы (группы 
№№1 и 2, по 4 животных в каждой) и 2 контрольные 
группы (группы №№3 и 4, по одному хорьку в каждой).

Таблица 1
Изменение массы тела хорьков

№ группы
Масса тела животного на … сутки наблюдения, кг, 

1-24 25-35 35-39 40-49

Группа №1

1,00±0,03 0,95±0,03 0,94±0,03 -

0,95±0,02 0,91±0,02 0,89±0,02 -

1,05±0,02 1,03±0,02 1,01±0,02 -

0,90±0,01 0,88±0,01 0,87±0,03 -

Группа №2

0,95±0,01 0,93±0,01 0,87±0,02 0,82±0,03

0,85±0,02 0,84±0,03 0,79±0,02 0,73±0,02

1,05±0,02 0,89±0,02 0,87±0,02 0,89±0,03

0,95±0,02 0,88±0,03 0,86±0,03 0,91±0,02

Группа №3 0,70±0,03 0,67±0,03 0,61±0,03 -

Группа №4 0,85±0,03 0,83±0,03 0,80±0,03 0,74±0,03

Животным опытных групп вводили вакцину 
«ИНФЛЮВИР» интраназально двукратно с интервалом в 
10 (группа №1) и 21 (группа №2) сут. по одной прививоч-
ной дозе (по ½ дозы в каждый носовой ход). Животным 
контрольных групп вводили интраназально двукратно с 
интервалом в 10 (группа №3) и 21 (группа №4) сут. воду 
для инъекций по 0,25 мл в каждый носовой ход.

Безопасность вакцины «ИНФЛЮВИР» изучали по 
данным клинического осмотра каждого животного один 
раз в сутки до начала введения препаратов и ежедневно 
в последующем. При этом регистрировали гибель, из-
меряли массу тела животных, а также возможные кли-
нические симптомы интоксикации.

Для оценки иммуногенных свойств вакцины 
«ИНФЛЮВИР» сыворотки крови лабораторных живот-
ных забирали до первой иммунизации, перед второй 
иммунизацией и на 14 сут. после второй иммунизации. 
Титр антител определяли в РМН и РТГА с куриными 
эритроцитами, обработанными RDE.

Для определения протективных свойств живот-
ных инфицировали на 14 сутки после второй имму-
низации вирулентным штаммом вируса гриппа A/
California/7/2009(H1N1) с активностью не менее 
7,0 lg ЭИД50. За животными наблюдали в течение 14 дней 
после заражения. Затем животных усыпляли и прово-
дили макроскопическое исследование всех органов и 
гистопатологические исследования основных тканей и 
органов организма (легкие, печень, почки, надпочечни-
ков, селезенка, сердце и тимус). 

Опыты проводились с учетом требований об-
ращения с экспериментальными животными и 
«Международными рекомендациями по проведе-
нию биомедицинских исследований с использовани-
ем животных» принятыми Международным Советом 
Медицинских Научных Обществ (CIOMS) в 1985 г.
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Для проведения статистических исследований были 
использованы как классические методы, так и программы: 
Statistica, SPSS. Для создания базы данных была исполь-
зована программа MS Excel. Статистическая обработка 
полученных данных проводилась с использованием пара-
метрических и непараметрических методов. Критический 
уровень значимости при проверке гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

За время наблюдения за животными опытных групп 
каких-либо отклонений в соматическом и неврологиче-
ском статусе не выявлено. В контрольных группах по-
сле инфицирования диким штаммом вируса гриппа А/
H1N1 отмечалась незначительная адинамия, вялость и 
клинические проявления заболевания животных грип-
пом (чихание, снижение аппетита и истечение из носа).

Всех животных взвешивали до начала исследования 
и в последний день периода наблюдения непосредствен-
но перед эвтаназией. Данные, полученные при взвеши-
вании, свидетельствовали о положительной динамике 
увеличения массы тела животных, привитых вакциной 
«ИНФЛЮВИР», и о некотором снижении массы тела у 
хорьков контрольных групп после инфицирования ди-
ким штаммом вируса гриппа А/H1N1 (табл. 1).

Ежедневное измерение температуры тела у хорьков 
опытных и контрольных групп в течение срока наблюде-
ния не выявило каких-либо отклонений от нормы. Однако, 
в контрольных группах, у хорьков была отмечена повы-
шенная температура в период с 25 до 39 сут (интервал вве-
дения плацебо 10 сут), и с 35 по 49 сут (интервал введения 
плацебо 21 сут) после инфицирования. Отмеченное повы-
шение температуры у животных, 
сопровождавшееся клинической 
картиной, характерной для грип-
па, свидетельствовало о мани-
фестном проявлении инфекцион-
ного процесса у хорьков (табл. 2).

Данные некропсии показали, 
что состояние органов и тканей 
животных из опытных групп до-
стоверно не отличалось по массе 
от состояния аналогичных орга-
нов и тканей животных из кон-
трольных групп после инфици-
рования вирулентным штаммом 
гриппа А (H1N1) (табл. 3).

При инфицировании лабо-
раторных животных однократно 
интраназально диким штаммом 
A/California/7/2009(H1N1) (по ½ 
дозы в каждый носовой ход) с ак-
тивностью не менее 7,0 lg ЭИД50, установлено, что у лабораторных 
животных из групп контроля в 

Таблица 2
Изменение температуры тела хорьков

№ группы
Температура тела животного на 

… сутки наблюдения, ºС, 

1-24 25-30 31-35 36-39 40-49

Группа №1

38,76±0,24 38,84±0,32 38,66±0,24 38,71±0,24 -

38,65±0,32 38,77±0,31 38,72±0,32 38,68±0,32 -

38,81±0,32 38,85±0,22 38,79±0,32 38,80±0,32 -

38,79±0,27 38,97±0,21 38,81±0,27 38,78±0,27 -

Группа №2

38,77±0,24 38,81±0,22 38,76±0,24 38,72±0,24 38,81±0,32

38,78±0,31 38,82±0,12 38,65±0,32 38,67±0,32 38,79±0,27

38,83±0,33 38,82±0,22 38,81±0,32 38,80±0,32 38,81±0,32

38,82±0,26 38,80±0,24 38,79±0,27 38,77±0,27 38,79±0,27

Группа №3 38,81±0,32 39,63±0,24 38,82±0,29 38,82±0,29 -

Группа №4 38,79±0,27 38,78±0,26 38,82±0,12 39,95±0,27 38,79±0,28

исследуемых органах отмечены морфологиче-
ские изменения. У животных опытных групп в 
исследованных образцах органов патологиче-
ских изменений не обнаружено (табл. 4).

Оценка иммуногенности вакцины 
«ИНФЛЮВИР» включала в себя определение гу-
морального иммунного ответа. Забор сыворо-
ток крови лабораторных животных проводили 
до первой иммунизации, перед второй иммуни-
зацией и на 14 сут. после второй иммунизации. 
Результаты определения титра вирусспецифи-
ческих антител у лабораторных животных пред-
ставлены (табл. 5).

Как видно из результатов, представлен-
ных в таблице 5, введение хорькам вакцины 
«ИНФЛЮВИР» двукратно интраназально по 
одной прививочной дозе (по ½ в каждый но-
совой ход) с интервалом в 10 сут вызывает 
формирование гуморального иммунитета. 
Величина титра вирусспецифических антител 
в РТГА/РМН составила от 1:40 до 1:160 и от 
1:80 до 1:160, соответственно; в свою очередь, 

введение вакцины двукратно интраназально по одной 
прививочной дозе (по ½ в каждый носовой ход) с ин-
тервалом в 21 сут также вызывает формирование стой-
кого иммунитета (величина титра вирусспецифических 
антител в РТГА/РМН — от 1:20 до 1:80 и от 1:40 до 1:80, 
соответственно).

В результате проведенных исследований было 
установлено, что инфицирование интактных жи-
вотных вирулентным штаммом вируса гриппа А A/
California/7/2009(H1N1) с активностью не менее 7,0 lg 
ЭИД50 гибели хорьков не вызывает. Однако, принимая 
во внимание биологические свойства штамма вируса 
гриппа А A/California/7/2009(H1N1), была проведена 
оценка его репродукции в органах и тканях инфициро-
ванных животных.

При инфицировании хорьков из числа опытных 
групп штаммом A/California/7/2009(H1N1) и последую-
щим гистологическим изучении органов животных па-
тологических изменений не обнаружено. Репродукции 
вируса в органах не выявлено. Однако, в контрольных 
группах при инфицировании животных штаммом A/
California/7/2009(H1N1) были выявлены патологиче-
ские изменения в следующих органах: селезенке, легких, 
головном мозгу, обонятельных луковицах и носовых 
раковинах; при этом наблюдалась вирусемия в крови у 
животных (табл. 4, 6).

За время наблюдения за животными в опытных 
группах каких-либо отклонений в соматическом и не-
врологическом статусе не выявлено. У хорьков кон-
трольных групп после инфицирования диким штаммом 
вируса гриппа А отмечалась незначительная адинамия, 

Таблица 3
Оценка состояния внутренних органов и тканей хорьков, подвергнутых эвтаназии

№ группы

Название органа (ткани), масса органа 
(соотношение массы органа к массе тела, %)

Печень Почки и 
надпочечники

Тимус 
и жировая 
клетчатка 

средостения
Сердце Легкое Селезенка

Группа №1

38,97 (3,5) 6,67 (0,61) 1,71 (0,15) 6,22 (0,57) 6,58 (0,59) 5,80 (0,52)

38,99 (3,5) 6,26 (0,61) 1,76 (0,15) 6,22 (0,57) 6,53 (0,59) 5,82 (0,52)

39,02 (3,5) 6,31 (0,61) 1,72 (0,15) 6,23 (0,57) 6,59 (0,59) 5,81 (0,52)

39,02 (3,5) 6,31 (0,61) 1,72 (0,15) 6,23 (0,57) 6,59 (0,59) 5,81 (0,52)

Группа №2

38,98 (3,5) 6,22 (0,61) 1,75 (0,15) 6,26 (0,57) 6,54 (0,59) 5,83 (0,52)

38,96 (3,5) 6,24 (0,61) 1,73 (0,15) 6,21 (0,57) 6,59 (0,59) 5,80 (0,52)

38,98 (3,5) 6,28 (0,61) 1,78 (0,15) 6,21 (0,57) 6,53 (0,59) 5,80 (0,52)

38,98 (3,5) 6,28 (0,61) 1,78 (0,15) 6,21 (0,57) 6,53 (0,59) 5,80 (0,52)

Группа №3 38,97 (3,5) 6,24 (0,61) 1,79 (0,15) 6,27 (0,57) 6,55 (0,59) 5,92 (0,57)

Группа №4 38,99 (3,5) 6,27 (0,61) 1,75 (0,15) 6,23 (0,57) 6,57 (0,59) 5,96 (0,56)
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Таблица 4
Результаты гистологических исследований внутренних органов хорьков контрольных групп
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а также некоторая вялость и клинические проявления 
заболевания, характерные для гриппа (чихание, сниже-
ние аппетита, истечение из носа, повышение темпера-
туры).

Гистопатологический анализ выявил, что масса ор-
ганов хорьков опытных групп достоверно не отличалась 
по массе от состояния аналогичных органов и тканей 
животных из контрольных групп после инфицирова-
ния вирулентным штаммом гриппа А (H1N1). При этом, 
в контрольных группах при инфицировании животных 
штаммом A/California/7/2009(H1N1) были выявлены 
патологические изменения в следующих органах: селе-
зенке, легких, головном мозгу, обонятельных луковицах 
и носовых раковинах; наблюдалась вирусемия в крови 
у животных.

Изучение иммуно-
генных свойств показа-
ло, что введение хорькам 
вакцины «ИНФЛЮВИР» 
двукратно интраназаль-
но по одной прививоч-
ной дозе (по ½ в каждый 
носовой ход) с интерва-
лом в 10 сут. вызывает 
формирование стойкого 
иммунитета. При этом, 
величина титра вирус-
специфических антител 
в РТГА/РМН составила 
от 1:40 до 1:160 и от 1:80 
до 1:160, соответственно; 
в свою очередь, введе-
ние вакцины двукратно 
интраназально по одной 
прививочной дозе (по ½ 

Таблица 5
Результаты оценки уровня антител в крови хорьков 

иммунизированных Вакциной «ИНФЛЮВИР»

№ группы Препарат, интервал 
введения

Титр вирусспецифических антител в РТГА/РМН, геометр

До первой 
иммунизации

Перед второй 
иммунизацией

14 суток 
после второй 
иммунизации

Группа №1 Вакцина «ИНФЛЮВИР», 
10 сут ‹1:10/‹1:10 1:24/1:34

(1:10-1:40/1:20-1:80)
1:80/1:95

(1:40-1:160/1:80-1:160)

Группа №2 Вакцина «ИНФЛЮВИР», 
21 сут ‹1:10/‹1:10 1:24/1:28

(1:10-1:40/1:20-1:40)
1:40/1:48

(1:20-1:80/1:40-1:80)

Группа №3 Вода для инъекций, 
10 сут ‹1:10/‹1:10 ‹1:10/‹1:10 ‹1:10/‹1:10

Группа №4 Вода для инъекций, 
21 сут ‹1:10/‹1:10 ‹1:10/‹1:10 ‹1:10/‹1:10

Таблица 6
Изучение протективных свойств вакцины «ИНФЛЮВИР»

Вид 
животного

Интервал 
введения 
вакцины, 

сутки

Количество 
животных

Количество животных …

Показатель 
защиты, %Инфициро-

ванных

Не заболевших 
(вирус не выделен 

из органов, 
органы 

не содержали 
патоморфо-
логических 
изменений)

Заболевших 
(выделен 
вирус из 
органов, 
органы 

содержали 
патоморфо-
логические 
изменения)

Хорек

10 4 4 4 0
100

21 4 4 4 0

контроль 1 1 0 1
0

контроль 1 1 0 1

в каждый носовой ход) с 
интервалом в 21 сут. также 
вызывает формирование 
стойкого иммунитета (ве-
личина титра вирусспеци-
фических антител в РТГА/
РМН — от 1:20 до 1:80 и от 
1:40 до 1:80, соответствен-
но). Проведенные иссле-
дования свидетельствуют 
о положительном влиянии 
вакцины «ИНФЛЮВИР» на 
иммунную систему и о том, 
что она вызывает полно-
ценное формирование гу-
морального звена иммун-
ного ответа.

Результаты изучения иммуногенных свойств вакци-
ны «ИНФЛЮВИР» позволили определить оптимальный 
интервал введения вакцины — 10 сут.

Проведенные исследования показали, что двукрат-
ная иммунизация хорьков вакциной «ИНФЛЮВИР» не 
вызывает гибели животных, индуцирует развитие стой-
кого иммунного ответа и защищает 100 % лабораторных 
животных от заражения диким вирулентным штаммом 
вируса гриппа А A/California/7/2009(H1N1).

Таким образом, проведенные доклинические иссле-
дования показали, что вакцина «ИНФЛЮВИР» безопас-
на, обладает выраженными иммуногенными и протек-
тивными свойствами, что позволило запланировать и 
провести клинические исследования на добровольцах.
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Резюме. В статье представлен новый порядок учета поступления и расходования медикаментов в лечебно-
профилактическом учреждении. Данный порядок предполагает предметно-количественный учет препаратов об-
щего списка и раздельный учет всех медикаментов по источникам финансирования.

Ключевые слова: медикаменты, порядок учета, лечебно-профилактическое учреждение.

NEW APPROACHES TO THE CALCULATION OF MEANS ON THE ITEM «MEDICAMENTS» AND THEIR RATIONAL USE 
IN MULTIPROFILE TREATMENT-AND-PROPHYLACTIC ESTABLISHMENT

N.Y. Alekseeva, G.M. Gaydarov, E.A. Latysheva
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In article the new order of the calculation of receipt and an expenditure of medicines in treatment-and-
prophylactic establishment is presented. Th e given order assumes object-quantitative calculation of preparations of the 
general list and the separate calculation of all medicines on fi nancing sources.

Key words: medicines, calculation order, treatment-and-prophylactic establishment.

Здравоохранение является особенной сферой дея-
тельности государствен ной системы, так как связана 
с обеспечением прав граждан на жизнь и здоровье. 
Однако функционирование здравоохранения невоз-
можно в отрыве от политической, экономической и 
социальной жизни государства и общества. В связи с 
этим, в условиях сложной экономической ситуации не-
обходимо рационально использовать экономические 
ресурсы в соответствии с уровнем финансового обе-
спечения деятельности системы здравоохранения и 
лечебно-профилактических учреждений (ЛПУ) в част-
ности. По роду своей деятельности для осуществления 
лечебно-диагностического процесса ЛПУ используют 
лекарственные препараты, перевязочные средства и из-
делия медицинского назначения (далее — медикамен-
ты).

Цели исследования: В связи с этим одной из важней-
ших задач ЛПУ является повышение эффективности 
использования медикаментов в ЛПУ [1].

Актуальность рационализации использования ме-
дикаментов связана со множеством факторов:

— медикаменты являются одним из основных и наи-
более затратных материальных ресурсов, используемых 
при оказании медицинской помощи;

— финансовые ресурсы бюджетных ЛПУ при своей 
многоканальности весьма ограничены. Это, в свою оче-
редь, при обязательном требовании к отдельному учету 
используемых ресурсов в разрезе источников финанси-
рования затрудняет учет медикаментов;

— фармацевтический рынок характеризуется огром-
ным многообразием, как самих лекарственных препа-
ратов, так и широким разбросом цен на одни и те же 
медикаменты.

Порядок и организация учета медикаментов в 
учреждениях здравоохранения на сегодняшний день 
регламентируется Инструкцией по учету медикаментов, 
перевязочных средств и изделий медицинского назна-
чения в лечебно-профилактических учреждениях здра-
воохранения, состоящих на государственном бюджете 
(далее — Инструкция №747), которая была утвержде-
на более 20 лет назад Приказом Минздрава СССР от 2 
июня 1987 г. №747.

Порядок учета медикаментов, представленный в 
Инструкции и созданный еще при одноканальном бюд-

жетном финансировании до введения в РФ системы обя-
зательного медицинского страхования (далее — ОМС) 
и роста предпринимательской деятельности ЛПУ, отла-
жен и достаточно прост. Однако в современных усло-
виях многоканальности финансирования учреждений 
здравоохранения (ОМС, бюджет, предпринимательская 
деятельность) данный порядок не предусматривает ряд 
важных разделов, таких как:

1) раздельный учет медикаментов по источникам 
финансирования, за счет которых были приобретены 
данные медикаменты для оказания медицинской помо-
щи;

2) предметно-количественный учет препара-
тов общего списка. В соответствии с утвержден-
ной Инструкцией №747 в медицинском учреждении 
предметно-количественному учету подлежат только 
ядовитые лекарственные средства, наркотические ле-
карственные средства, этиловый спирт, новые препа-
раты для клинических испытаний, дефицитные и до-
рогостоящие препараты и перевязочные средства по 
утвержденному списку.

В связи с этим возникает затруднение при оценке 
уровня реальных затрат на медикаменты, используемые 
для оказания медицинской помощи пациентам различ-
ных категорий: ОМС, бюджет, добровольное медицин-
ское страхование (ДМС), личные средства.

Кроме того, современные требования к ведению 
бухгалтерского учета предполагают обязательную ор-
ганизацию раздельного учета медикаментов по видам 
деятельности, так как оплата медикаментов, которые 
будут использованы в предпринимательской деятель-
ности, за счет бюджетных средств или средств ОМС не 
допускается, и поэтому будет расценена проверяющи-
ми органами как нецелевое использование финансовых 
средств.

Материалы и методы

Вследствие выше сказанного, с учетом дальней-
шего перехода на одноканальное финансирование си-
стемы здравоохранения, в Клиниках ГОУ ВПО ИГМУ 
Росздрава (далее — Клиники) с января 2009 года был 
разработан и введен новый порядок учета поступле-
ния и расходования медикаментов (далее — Порядок), 
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предусматривающий предметно-количественный учет 
абсолютно всех медикаментов, перевязочных средств и 
изделий медицинского назначения, используемых при 
оказании медицинской помощи (рис.1).

Согласно утвержденному Порядку в каждом стаци-
онарном отделении (подразделении) Клиник старшими 
медицинскими сестрами заведены книги учета медика-
ментов по группам лекарственных препаратов. В них 
ведется ежедневное оприходование из аптеки по дате и 
номеру накладной (требования) и списание медикамен-
тов по номеру медицинской карты стационарного боль-
ного (форма 003/у), которому был назначен данный 
препарат. Ежемесячно до 10 числа месяца, следующего 
за отчетным, старшими медицинскими сестрами отде-
лений по книгам учета составляется отчет о фактиче-
ском списании медикаментов. Данный отчет содержит 
следующую информацию о каждом медикаменте как 
общего списка, так и списка сильнодействующих, нар-
котических препаратов:

— остаток на начало отчетного периода,
— количество прихода за отчетный период,
— расход с разделением на пациентов, получающим 

медицинскую помощь по разным источникам финанси-
рования (бюджет, ОМС, ДМС, личные средства),

— остаток на конец отчетного периода.
Отчет отделения о фактическом списании меди-

каментов подается в планово-экономический отдел, 
где проводится экономический анализ расходования 
средств по ст. 340 «Медикаменты» по источникам финан-
сирования. Для подтверждения достоверности отчетов, 
предоставляемых из отделений, врачом-статистиком 
ежемесячно проводится выборочная проверка соответ-

ствия данных, указанных в предоставляемых 
отчетах о фактическом списании медикамен-
тов в отделении с книгами учета медикамен-
тов и листами назначения.

 Вся информация, касающаяся трехэтап-
ного учета поступления и расходования ме-
дикаментов в Клиниках (рис. 1), содержится 
в специально разработанной нами компью-
терной программе — автоматизированная 
информационная система «Учета посту-
пления и расходования медикаментов» (да-
лее — Программа).

 Данная Программа позволяет:
• вести учет поступления медикаментов в 

аптеку в разрезе поставщиков медикаментов
• оформлять требования на выдачу меди-

каментов подразделениям;
• вести учет выдачи медикаментов по ста-

ционарным отделениям (подразделениям);
• получать сведения о наличии медика-

ментов в аптеке за любой период времени;
• выдавать автоматическое предупрежде-

ние о необходимости приобретения (выдачи) 
жизненно важных медикаментов;

• получать сведения о сроках годности ме-
дикаментов.

 Благодаря разработанной на основе но-
вого порядка учета медикаментов Программе 
возможно получение следующей информа-
ции на текущий момент времени за любой 
период:

• реестр поступления медикаментов и 
сведения о них;

• реестр расхода медикаментов в целом и 
по группам,

• реестр расхода жизненно важных меди-
каментов,

• остатки медикаментов,
• остатки жизненно важных медикамен-

тов,
• сведения о сроках годности медикамен-

тов.
• конкретное требование на получение 

медикаментов и требования за любой период,
• статистика выдачи медикаментов отделениям (под-

разделениям),
• статистика выдачи медикаментов и расходов по 

статье «Медикаменты» в разрезе источников финанси-
рования за период.

Таким образом, благодаря возможности получения 
выше указанных данных в Клиниках проводится посто-
янный текущий мониторинг движения медикаментов и 
расходования финансовых средств на их приобретение. 
Анализ полученной информации является основой для 
принятия со стороны администрации необходимых 
управленческих решений, направленных на совершен-
ствование системы медикаментозного обеспечения 
учреждения и повышение эффективности использова-
ния финансовых ресурсов.

 
Результаты и обсуждение

 Предложенный порядок учета медикаментов при 
минимальных затратах на его осуществление (даже без 
разработки специальной компьютерной программы) по 
итогам работы за год свидетельствует о возможности 
решения в ЛПУ следующих задач:

1) приведение в соответствие количество медика-
ментов, выписываемых отделениями по требованиям 
в течение месяца, и реальную потребность отделений в 
медикаментах. Следствием является уменьшение коли-
чества накладных (требований) из отделений в аптеку, 
а также сокращение перечня наименований медикамен-
тов, выписываемых по требованию в течение месяца, что 
свидетельствует о рациональном использовании меди-

Рис. 1. Новый порядок учета поступления и расходования медикаментов в 
Клиниках.
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каментов и приводит к снижению финансовых затрат 
по статье «Расходы на медикаменты» Так, в Клиниках с 
началом внедрения Порядка за 2009 г. затраты снизились 
на 4 %, несмотря на то, что цены на медикаменты за ана-
лизируемый период повысились на 15%;)

2) четкое представление администрации ЛПУ об 
объеме лекарственных запасов в каждом отделении 
(перечень и количество всех медикаментов, в том числе 
жизненно важных, составляющих лекарственный за-
пас). Это в свою очередь, позволяет избежать случаи не-
использования и списания закупленных лекарственных 
препаратов в связи с окончанием срока их годности, а 
также своевременно корректировать объемы и пере-
чень приобретаемых медикаментов при формировании 
заявки по статье «Медикаменты» на следующий год;

3) исключение неучтенных запасов медикаментов 
в отделении;

4) формирование годовой заявки на приобретение 
медикаментов на основе фактических потребностей в 
них;

5) исключение «хищения» медикаментов сотруд-
никами ЛПУ [1];

6) достижение высокой социальной удовлетворен-
ности пациентов лекарственным обеспечением при 
пребывании на стационарном лечении, что является 

важной составляющей качества медицинской помощи. 
По результатам ежемесячного социологического опро-
са пациентов в Клиниках не было отмечено ни одного 
замечания и отрицательного высказывания о лекар-
ственном обеспечении, тогда как в 2008 году (до вве-
дения Порядка) эта проблема была одной из основных. 
Данные социологического опроса врачебного персонала 
отделений также свидетельствуют о повышении уровня 
обеспечения пациентов всеми необходимыми медика-
ментами;

7) значительное уменьшение числа случаев со-
платежей со стороны пациентов. Так, при проведении 
выборочного фармакоэкономического анализа закон-
ченных случаев лечения пациентов в Клиниках за 2008 
год соплатежи были выявлены в 26,4% от общего числа 
случаев, а за 2009 год — всего в 13% случаев.

 Раздельный учет затрат по статье «Расходы на приоб-
ретение медикаментов» в разрезе источников финанси-
рования с одновременным предметно-количественным 
учетом всех применяемых в медицинском учреждении 
лекарственных препаратов имеет также немаловаж-
ное значение для оценки финансового состояния ЛПУ 
в целом и мониторинга эффективности расходования 
имеющихся денежных средств в разрезе источников 
финансирования на медикаменты.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ 
ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ В ПОПУЛЯЦИИ Г. ИРКУТСКА

Е.Б. Колесникова, Л.В. Меньшикова
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор — д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 

кафедра семейной медицины, зав. — д.м.н., проф. Л.В. Меньшикова)

Резюме. Дана клинико-демографическая характеристика больных ХСН в популяции г. Иркутска. Определена 
структура этиологических причин, частота факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний, проведен анализ 
медикаментозной терапии.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, клиника, Иркутск.

CLINICAL CHARACTER OF PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE IN POPULATION OF IRKUTSK

E.B. Kolesnikova, L.V. Menshirova
(Irkutsk State Institute for Postgraduate Medical Education)

Summary. Clinical and demographic description of patients with chronic heart failure in population of Irkutsk has been 
presented. Th e structure of aetiological reasons and the rate of risk factor of cardiovascular diseases have been defi ned. Th e 
analysis of medicamentous therapy has also been conducted.

Key words: Chronic heart failure, clinical picture (of a disease), Irkutsk.

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) яв-
ляется финалом различных сердечно-сосудистых забо-
леваний, определяющих основную причину смертности 
населения РФ. Данные о распространенности ХСН по-
лучены из различных международных, клинических ис-
следований и отличаются по полученным результатам, 
обусловленных различной методологией исследований. 
Поэтому изучение распространенности ХСН, факторов 

риска, эффективности терапии продолжает оставаться 
актуальной темой и позволяет более глубоко оценить 
проблему заболевания, что необходимо для определе-
ния стратегических задач, направленных на оптимиза-
цию профилактики и лечения ХСН [3].

Представленные результаты являются фрагментом 
впервые проведенного клинико-эпидемиологического 
исследования по изучению распространенности ХСН в 
популяции г. Иркутска.
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Материалы и методы

Методология проведения работы соответствовала 
завершившемуся в 2003 году по изучению распростра-
ненности ХСН в европейской части РФ исследованию 
ЭПОХА-ХСН. Распространенность ХСН в репрезента-
тивной выборке взрослого населения города Иркутска 
(3510 чел.) старше 18 лет составила 9,7% (339 чел.). 
Диагноз ХСН устанавливался на основании наличия 
критериев, согласно рекомендациям ОССН (Общество 
специалистов по сердечной недостаточности) 2006 г. 
Изучалось наличие симптомов ХСН, данные объектив-
ного и инструментальных методов обследования. Для 
объективизации функционального состояния прово-
дился тест 6-минутной ходьбы. На каждого пациента 
заполнялась Форма 2, используемая в исследовании 
ЭПОХА-ХСН, целью которой являлось подтвержде-
ние диагноза ХСН. Статистическая обработка произ-
водилась с помощью пакета статистических программ 
«Statistica for Windows» (версия 6.0) и редактора элек-
тронных таблиц MS Excel 7.0. Проверка распределения 
признака на соответствие закону нормального рас-
пределения проводилась с использованием критери-
ев Колмогорова-Смирнова, Лиллиефорса и Шапиро-
Уилка. Для сравнения групп применялся непараметри-
ческий метод с использованием критерия Манна-Уитни 
(достоверность считалась статистически значимой при 
р<0,05). Средние количественные показатели представ-
лены в виде медианы и 95 % ДИ.

Результаты и обсуждение

Обследовано 339 больных ХСН в возрасте от 22 до 
91 года, средний возраст составил 69 лет (66,6-69,9). 
Средний возраст женщин был значимо старше, чем 
средний возраст мужчин и составил 70 лет (67,6-70,1) и 
66,5 лет (62,6-67,6) соответственно (р=0,01). Полученные 
данные сопоставимы с результатами исследования 
ЭПОХА-ХСН, в котором средний возраст больных 
ХСН составил 60 лет, причем мужчины были значимо 
моложе женщин — 58,7 лет и 61,6 лет соответственно (р 
<0,001). В то же время, по данным зарубежных авторов 
средний возраст больных ХСН составляет 71 год. Таким 
образом, по данным российских исследований больные 
ХСН оказались значительно моложе пациентов в запад-
ных популяциях [2].

Таблица 1
Структура сердечно-сосудистых заболеваний 

у больных ХСН, чел (%)

Заболевание Всего
(n = 339)

Мужчины
(n = 94)

Женщины
(n =245) р

АГ 301 (88,8) 76 (80,9) 225 (91,8) 0,009
ИБС 292 (86,1) 85 (90,4) 207 (84,5) 0,4
Фибрилляция 
предсердий 81 (23,9) 24 (25,5) 57 (23,3) 0,75

ОНМК 37 (10,9) 18 (19,1) 19 (7,8) 0,004
Пороки сердца 16 (4,7) 5 (5,3) 11(4,5) 0,9
Миокардит 1 (0,3) - 1 (0,4) -
ГКМП 1 (0,3) 1 (1,1) - -

Анализ этиологических причин ХСН показал, 
что, лидирующую позицию занимает артериальная 
гипертония (АГ), которая была выявлена у 88,8% 
больных. Частота встречаемости АГ у больных 
ХСН была достоверно больше у женщин (91,8 %), 
чем у мужчин (80,9%) и сочеталась с ИБС (ишеми-
ческая болезнь сердца), нарушениями ритма, поро-
ками сердца. В качестве самостоятельного диагноза 
АГ (или в сочетании с СД) встречалась лишь у 28 
больных, что составило 8,3%, чаще в группе жен-
щин, чем в группе мужчин —10,2% и 3,2% соответ-
ственно (р=0,03) (табл.1).

ИБС встречалась у 86,4% больных, перене-
сенный ИМ (инфаркт миокарда) установлен у 81 

(28,9%), стенокардия напряжения — у 251 чел (74%). 
ИБС, как причина развития ХСН, была одинаково 
высокой в группе мужчин и женщин — 90,4% и 84,5% 
(р=0,4). Стенокардия напряжения наблюдалась с одина-
ковой частотой у мужчин и женщин — 74,5% и 73,9% 
(р=0,96). Перенесенный ИМ в группе больных ХСН со-
ставила 23,9%. Однако частота перенесенных ИМ была 
в 2 раза больше у мужчин, чем у женщин — 36,1% про-
тив 19,2% соответственно (р=0,013).

Наличие различных видов аритмий было выявлено 
у 39,5% (134 больных), фибрилляция предсердий (до-
кументированная) имелась у 23,9%. По литературным 
данным, фибрилляция предсердий (ФП) выявляется 
приблизительно у 25% больных ХСН и зависит от тя-
жести ХСН, чем тяжелее функциональный класс, тем 
выше частота встречаемости ФП.

Пороки сердца выявлены у 4,7% (16 чел.) больных 
с одинаковой частотой у мужчин и женщин — 5,3% и 
4,5% соответственно. Среди пороков преобладали рев-
матические пороки сердца.

Острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК) встречались у 10,9% больных, что согласуется 
с данными других регионов. Так, среди больных ХСН в 
Республике Чувашии ОНМК в анамнезе установлены 
у 12,1% больных [3], в Нижегородской области у 11,8% 
больных. Частота инсультов увеличивается с тяжестью 
ХСН, что было показано в ряде зарубежных исследова-
ний (SOLVD, V-HeFT, PROMISE, CONSENSUS) и может 
составлять от 1,2 до 12% в год [8,9,11,12].

Сочетание ХСН и сахарного диабета (СД) выявлено 
у 18% больных (14,9% у мужчин и 19,2% у женщин, но 
разница была статистически значима).

Развитие ХСН на фоне перенесенного миокардита 
наблюдалось у одной женщины, и у одного мужчины на 
фоне гипертрофической кардиомиопатии  (ГКМП).

Полученные данные согласуются с результата-
ми анализа этиологических причин в исследовании 
ЭПОХА-ХСН [5]. Основными заболеваниями, приво-
дящих к развитию ХСН, являются АГ, ИБС и СД [6]. Так 
в исследовании ЭПОХА — ХСН артериальная гиперто-
ния выявлена у 87,7% больных, ишемическая болезнь 
сердца у 78% больных, сахарный диабет — 11%, пороки 
сердца — у 4,1%.

У больных ХСН анализировалась частота традици-
онных факторов риска сердечно-сосудистых заболева-
ний, включая ожирение, курение, злоупотребление ал-
коголем и досаливание пищи (табл. 2).

Средний индекс массы тела (ИМТ) в группе больных 
ХСН составила 28 кг/мІ (26,2-28,3), причем у женщин 
ИМТ был статистически значимо больше, чем у муж-
чин — 29,3 кг (26,6-30,2) и 26,3 кг (23,9-27,6) соответ-
ственно (р=0,0004).

Избыточная масса тела и ожирение (ИМТ ≥25 кг/
м2) выявлено у 67,3% больных ХСН с преобладанием у 
женщин (71,4% против 56,4% у мужчин; р=0,008). Среди 
них ожирение выявлено у 38,3% больных ХСН, причем 
практически в два раза больше у женщин, чем у муж-
чин — 44,1% и 23,4% соответственно (р=0,008).

Также оценивалась распространенность ожирение 
в различных возрастных группах у мужчин и женщин 
среди больных ХСН. Наибольшая распространенность 

Таблица 2
Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний 

у больных ХСН, чел (%)

Факторы риска Всего
(n = 339)

Мужчины
(n = 94)

Женщины
(n = 245) р

ИМТ ≥ 25 кг/м2
ИМТ ≥ 30 кг/м2

228 (67,3)
130 (38,3)

53 (56,4)
22 (23,4)

175 (71,4)
108 (44,1)

0,0008
0,0008

Курение 35 (10,3) 25 (26,6) 10 (4,1) 0,001
Употребление алкоголя
— ежедневное
— раз в неделю

3 (0,9)
12 (3,5)

3 (3,2)
10 (10,6)

-
2 (0,8)

-
1,0

Злоупотребление солью 130 (38,3) 40 (42,6) 90 (36,7) 0,41
Употребление жирной пищи 146 (43,1) 48 (51,1) 98 (40) 0,1
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ожирения наблюдалось в возрастной группе 60-69 лет 
(46,8%). Среди женщин ожирение встречалось наибо-
лее часто в возрастных группах 60-69 и 70-79 лет, (15,1% 
и 15,9%), а среди мужчин в возрастной группе 60-69 лет 
(7,5%).

Число курящих больных ХСН составило 10,3%, что 
было в три раза меньше, чем количество респондентов 
(указавших наличие курение при заполнении скри-
нирующей анкеты) в популяции г. Иркутска в целом. 
Среди курящих преобладали мужчины (26,6% против 
4,1% у женщин соответственно, р=0,001). Количество 
выкуриваемых сигарет оценивалось по индексу куре-
ния (ИК), выраженного в «пачка/лет». Средний ИК сре-
ди больных ХСН составил 25 (19,6-32,8), причем он был 
значимо больше у мужчин, чем у женщин и составил 35, 
а у женщин — 5 (25,8-40,6) пачка/лет (2,8-14,8).

Досаливают пищу 38,3% больных ХСН, среди них 
злоупотребление солью отметили 42,6% мужчин и 
36,7% женщин, значимых различий в частоте присут-
ствия этого фактора риска выявлено не было.

Предпочтение жирной пищи отдали — 43,1% боль-
ных, из которых 40% женщин и 51,1% мужчин (р=0,1).

Регулярное, ежедневное употребление алкоголя от-
метили 3 мужчин, что составляет 0,9% в группе боль-
ных ХСН, еще 12 (3,5%) больных указали, что прини-
мают алкоголь с частотой раз в неделю. Полученные ре-
зультаты сложно считать соответствующими действи-
тельности (даже по регулярности употребления), так 
как нередко пиво не считают алкогольным напитком. 
По данным исследования ЭПОХА-ХСН, больные ХСН 
злоупотребляют алкоголем в 63,9% случаях, притом, что 
в качестве «границы» была взята норма в 50 мл алкоголя 
в сутки [5].

В исследовании была изучена частота встречаемости 
основных клинических симптомов ХСН (табл. 3).

Таблица 3
Клинические симптомы ХСН, чел (%)

Симптом Всего
(n=339)

Мужчины
(n=94)

Женщины 
(n=245) р

Одышка 339 (100) 94 (100) 245 (100) -
Утомляемость 339 (100) 73 (100) 213 (100) -
Сердцебиение 272 (80,2) 71(75,5) 201 (82) 0,35
Отеки 96 (28,3) 20 (21,3) 76 (31) 0,42
Сердечная астма 45 (13,3) 14 (14,9) 31 (12,7) 0,2
Гепатомегалия 23 (6,8) 8 (8,5) 15 (6,1) 0,56
Набухшие шейные вены 25 (7,3) 8 (8,5) 17 (6,9) 0,6
Влажные хрипы в легких 12 (3,5) 6 (6,4) 6 (2,4) 0,32

Жалобы на одышку и утомляемость предъявляли 
все больные ХСН, не зависимо от тяжести заболевания. 

Сердцебиение (ЧСС более 80 уд/мин) наблюдалось у 
80,2% больных (75,5% мужчин и 82% женщин), но разни-
ца была статистически недостоверна. Периферические 
отеки выявлялись у 28,3% больных, приступы сердеч-
ной астмы встречались у 13,3% больных, значительно 
реже выявлялись набухшие шейные вены и хрипы в 
легких — 7,3% и 3,5% соответственно.

Таким образом, наиболее часто у больных ХСН 
встречаются одышка, утомляемость и сердцебиение. 
Полученные данные сопоставимы с результатами ис-
следований IMPROVEMENT HF [1] и ЭПОХА-О-ХСН 
[2], в которых изучались частота клинических симпто-
мов ХСН.

Анализировалась медикаментозная терапия, при-
нимаемая больными ХСН. Среди 339 больных ХСН 
не было выявлено ни одного пациента, не принимав-
шего лекарственных препаратов. По данным исследо-
вания ЭПОХА-ХСН 3,18% больных ХСН не получали 
вообще никакого лечения [5]. При анализе лекар-
ственной терапии выявлена недостаточная частота 
приема препаратов из основной группы для лечения 
ХСН. Вопреки современным рекомендациям по ле-
чению ХСН (Национальные рекомендации ВНОК и 
ОССН, второго пересмотра, 2006 г.) на первом месте 
по частоте приеме находились диуретики, их при-
нимает 300(88,5%) чел. На втором месте из основной 
группы препаратов находятся ингибиторы АПФ, ко-
торые принимают 278 (82%) чел. На третьем месте по 
частоте приема находятся β-блокаторы — 109 (32,3%) 
чел. , причем большая часть больных ХСН (88 чел.) 
принимала короткодействующий препарат мето-
пролола тартрат, не являющийся рекомендованным 
β-блокатором для лечения ХСН. Сердечные гликозиды 
(постоянно или периодически) получали 72 (21,2%), и 
лишь 14 (4,2%) чел. принимали антагонист альдосте-
рона препарат спиронолактон. Несмотря на то, что 
ситуация по лечению больных ХСН в нашем регионе 
не является идеальной, она в целом отличается в луч-
шую сторону от данных, полученных в исследовании 
ЭПОХА-ХСН по оценке реального лечения ХСН, где 
лечение ингибиторами АПФ получали только 37,2% 
больных, β-блокаторами — 14%, диуретики — 14%, 
сердечные гликозиды — 7%, спиронолактон получали 
0,8% больных.

В большинстве случаев — у 287 чел. (84,7%) исполь-
зовалась комбинированная терапия: в 60,5% с вклю-
чением 2 препаратов основной группы, и в 24,2% — с 
включением 3 и более препаратов. Только 12 (3,5%) 
больных ХСН принимали препараты, не входящие в 
основную группу — нитраты и антагонисты кальция, 
причем использовали в качестве монотерапии 5 чел. 
(1,8%) и 7 чел (2,1%) соответственно.
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПСОРИАТИЧЕСКОГО АРТРИТА 
В УСТЬ-ОРДЫНСКОМ БУРЯТСКОМ ОКРУГЕ

А.И. Якубович, Л.С. Салдамаева, Н.Н. Новицкая
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра дерматовенерологии с курсом медицинской косметологии, зав. — д.м.н., проф. А.И. Якубович)

Резюме. Впервые изучены клинико-эпидемиологические особенности псориатического артрита среди корен-
ных жителей Усть-Ордынского Бурятского округа на основе ретроспективного анализа 115 стационарных больных 
в возрасте от 25 до 66 лет с длительностью заболевания от 1года до 10 лет. Также проведен анализ больных с учетом 
наличия сопутствующих заболеваний, наследственной отягощенности, вредных привычек, лекарственной аллер-
гии, степени нетрудоспособности.

Ключевые слова: псориаз, псориатический артрит, клиника, эпидемиология, Усть-Ордынский Бурятский 
округ.

THE CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL DESCRIPTION OF PSORIATIC ARTHRITIS IN UST-ORDYNSKY BURYAT AREA

A.I. Yakubovich, L.S. Saldamayeva, N.N. Novitskaya
(Irkutsk State Medical University)

Summary. For the fi rst time the clinical and epidemiological features of psoriatic arthritis were researched among the 
native people in the Ust-Ordynsky Buryat area, based on the retrospective analysis of 115 in-patients at the age of 25-66. Th ey 
have been ill for a long time from 1 to 10 years. Th e patients were also analyzed taking into account accompanying diseases, 
hereditary severity, bad habits, drug allergy, degrees of disability.

Key words: psoriasis, psoriatic arthritis, clinic, epidemiology, the Ust-Ordynsky Buryat area.

Псориаз один из наиболее распространенных хро-
нических дерматозов, которым страдает от 1 до 3% 
населения планеты [3,6,8]. Удельный вес больных псо-
риазом в общей структуре заболеваемости кожными за-
болеваниями составляет в среднем от 2 до 10%, а среди 
стационарных больных в кожных отделениях от 6, 5% 
до 22% [2]. Псориаз может начаться в любом возрасте, 
но чаще появляется в подростковом периоде, у молодых 
людей (от 18 до 25 лет), либо у людей пожилого возраста 
(от 45 до 60 лет), у 10-20% больных развивается псориа-
тический артрит (ПА) [4].

Ученые всех стран уделяют большое внимание это-
му дерматозу, но хроническое и тяжелое течение, не-
достаточность сведений об этиологии и патогенезе, а 
также несовершенство методов лечения обусловлива-
ют актуальность этой дерматологической проблемы. В 
связи с этим представляет интерес изучение распро-
страненности псориаза и ПА среди коренных жителей 
Усть-Ордынского Бурятского округа, выявление факто-
ров риска развития заболевания, особенностей клини-
ческого течения.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние клинико-эпидемиологических особенностей псо-
риаза и ПА среди коренных жителей Усть-Ордынского 
Бурятского округа.

Материалы и методы

Клинико-эпидемиологические особенности за-
болевания изучены на основании ретроспективного 
анализа 115 историй болезней больных ПА бурятской 
национальности в возрасте от 25 до 66 лет, находив-
шихся на стационарном лечении в Усть-Ордынском 
кожно-венерологическом диспансере с 2004 по 2008 
годы. Также анализировались наличие сопутствующих 
заболеваний, наследственная отягощенность, вредные 
привычки, лекарственная аллергия, степень нетрудо-
способности.

Результаты и обсуждение

Всего под нашим наблюдением было 115больных 
ПА, из них 60 мужчин и 55 женщин. Возраст больных 
варьировал от 25 до 66 лет, длительность заболевания 
составляло от 1 года до 10 лет. Средний возраст боль-
ных составил 48 лет. Впервые заболели незадолго до 
поступления в стационар 12 человек (10%). Слабо вы-
раженный зуд отмечался у 34 человек (30%), умеренный 
зуд у 54 человек (50%), интенсивный зуд у 23 человек 
(20%). У всех больных суставной синдром сочетался с 
псориазом кожи.

Наследственная отягощенность отмечена у 37 боль-
ных (32%), причем большая отягощенность просле-
живалась по материнской линии у 25 больных (29%). 
Негативные эмоции наблюдались у 62 человек (54%). 
Вредные привычки наблюдались у 93 пациентов (81%), 
причем курящих было 48 человек (42%), злоупотребля-
ли алкоголем — 45 (39%). Лекарственная аллергия от-
мечалась у 12 больных (10%) ПА. Аллергия к пеницил-
лину и препаратам пенициллинового ряда выявлена у 
3 человек (2,6%), повышенная чувствительность к пре-
паратам дегтя у 1 больного (0,9%). Инвалидность была 
зарегистрирована у 35 человек (30%). Преобладали 
сельские жители 92 пациента (80%), городские — 23 
(20%). Избыточная масса тела отмечалась у 56 человек 
(49%). Большинство больных заболели в возрасте до 45 
лет.

Причиной начала псориаза стали нервно-
психические травмы у 62 человек (54%), переохлажде-
ние у 18 человек (16%), остальные 35 человек (30%) на-
чало заболевания ни с чем не связывали.

Причиной рецидивов заболевания преимуществен-
но явились: осенне-зимний период — 58 (50%), нервно-
психическая травма у 23 (20%), простудные заболевания 
у 17 (15%), обострение хронических сопутствующих за-
болеваний у 12 (10%), прием антибиотиков пеницилли-
нового ряда у 2 (1,7%), 4 (3,5%) пациента ни  с чем не 
связывали. Сезонность псориаза проявлялась осенне-
зимней формой у 75 (65%) больных, весенне-летней у 17 
(15%), смешанной формой — у 23 (20%). Сопутствующие 
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заболевания выявлены у 72 (62%) больных. Наиболее 
часто наблюдался хронический тонзиллит у 35 (30%) 
больных. Также наблюдались пиелонефрит у 10 (8,5%), 
сахарный диабет у — 15 (13%), гепатит у — 12 (10,5%) 
человек.

У 92 человек (80%) выявлялся артрит дисталь-
ных межфаланговых суставов пальцев кистей. 
Псориатический спондилит и сакроилеит имел место у 
23 пациентов (20%), асимметричный олигоартрит у 80 
(70%). Псориаз ногтей наблюдался у 92 (80%) человек. 
Изучение показателей периферической крови выявило 
умеренный лейкоцитоз у 29 (25%) больных, лимфоци-
тоз у 12 (10%), умеренное повышение СОЭ у 92 (80%) 
человек.

Таким образом, проведенный анализ заболеваемости 
ПА у коренных жителей Усть-Ордынского Бурятского 
округа на основании ретроспективного анализа забо-
леваемости стационарных больных в Усть-Ордынском 
Бурятском округе за 5 лет с 2004-2008г.г. показал, что 
заболеваемость псориазом в среднем составила 2,2%, 
заболеваемость псориатическим артритом — 10% среди 
всех больных псориазом, что не превышает среднеста-
тистическую заболеваемость по данным отечественной 
и зарубежной литературы. У всех больных ПА наряду с 
поражением суставов одновременно наблюдалась псо-
риатическая сыпь на коже. Довольно часто имело место 
сочетание нескольких видов артритов: артрит дисталь-
ных межфаланговых суставов пальцев кистей (80%), 
асимметричный олигоартрит (70%), сакроилеит и спон-
дилит (20%). Псориаз ногтей отмечен у 80% больных. У 

62 % больных наблюдались сопутствующие заболева-
ния, наиболее часто — хронический тонзиллит (30%), 
реже — пиелонефрит, гепатит, сахарный диабет. В анам-
незе у 54% больных отмечались негативные эмоции. 
Вредные привычки наблюдались у 81%, причем курящих 
было 42%, злоупотребляли алкоголем 39%. Избыточная 
масса наблюдалась у 49% больных, на инвалидности на-
ходились 30% больных, что очевидно связано с тяжелым 
торпидным течением заболевания, причем у большин-
ства из них наблюдалась наследственная отягощенность 
больше по материнской линии. Преобладание сельских 
жителей (80%) объясняется социальными условиями 
труда и быта.

Увеличение распространенности весенне-летней 
(фотозависимой) формы заболевания до 15 % связано, 
по-видимому, с тем, что в условиях резкоконтиненталь-
ного климата Восточной Сибири за продолжительный 
зимний период происходит дезадаптация кожи больных 
к солнечным лучам, а приход весны с усиленной инсоля-
цией провоцирует обострение псориаза. Согласно дан-
ным отечественных авторов, выявлена закономерность, 
согласно которой продолжительное пребывание в усло-
виях ультрафиолетового дефицита вызывает развитие 
повышенной чувствительности кожи к УФ-лучам [1].

Лейкоцитоз в периферической крови можно объ-
яснить отражением адаптивных процессов, а также тем 
фактом, что даже у здоровых жителей резкоконтинен-
тального климата более высокое число лейкоцитов в 
крови (больше чем в Европейской части страны на 500 
в 1мм) [1].
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ЧАСТОТА ВЫЯВЛЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ 
С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В РЕСПУБЛИКЕ БУРЯТИЯ

О.С. Донирова 1, Б.А. Дониров 2, И.А. Шпак3, С.Н. Данзанова 4

(1Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор — д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 
кафедра геронтологии и гериатрии, зав. — к.м.н., доц. В.Г. Пустозеров; 2Бурятский государственный университет, 

Улан-Удэ, ректор — д.п.н., проф., член-корр. РАО С.В. Калмыков, кафедра факультетской хирургии, 
зав. — д.м.н., проф. А.Н. Плеханов, 3Республиканская клиническая больница, Улан-Удэ, 

гл. врач — к.м.н. Е.Ю. Лудупова; 4отделение кардиологии, зав. — С.Н. Данзанова)

Резюме. Целью исследования являлся сравнительный анализ частоты встречаемости и взаимосвязь с факто-
рами сердечно-сосудистого риска хронической болезни почек у 205 больных монголоидной и европеоидной рас, 
страдающих гипертонической болезнью. Показано, что среди больных монголоидной расы реже встречались повы-
шенный уровень креатинина и скорость клубочковой фильтрации 30-59 мл/мин/1,73м2. Получена межэтническая 
разница во взаимосвязях хронической болезни почек и факторов сердечно-сосудистого риска.

Ключевые слова: хроническая болезнь почек, факторы сердечно-сосудистого риска, этнические особенности.

FREQUENCY OF REVEALING OF CHRONIC RENAL DISEASE AND FACTORS OF CARDIOVASCULAR RISK ASSOCIATED 
WITH ITS DEVELOPMENT IN PATIENTS WITH HYPERTONIC DISEASE IN BURYAT REPUBLIC
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Summary. Th e purpose of research was the comparative analysis of spreading renal disease and its association with 
factors of cardiovascular risk in 205 patients of mongoloid and european races, suff ering from hypertonic disease. It has 
been shown that among patients of mongoloid race increased level of creatinine and rate of glomerular fi ltration 30-59 
ml / min/1,73m2 were noted more rarely. Th e interethnic diff erence in correlation of chronic renal disease and factors of 
cardiovascular risk has been obtained.

Key words: chronic renal disease, factors of cardiovascular risk, ethnic features.

Результаты эпидемиологических и популяционных 
исследований свидетельствуют о том, что даже самые 
ранние субклинические нарушения функции почек явля-
ются независимым фактором риска сердечно-сосудистых 
осложнений и смерти [4]. Поскольку артериальная ги-
пертензия (АГ) является одним из наиболее распростра-
ненных сердечно-сосудистых заболеваний, оценка по-
чечной функции у этих пациентов может служить при-
знаком поражения органов-мишеней [2]. Известно, что 
на фоне артериальной гипертонии почечное поражение 
обнаруживается в 63,2% случаев [3]. Кроме того, хоро-
шо известно существование межэтнических различий 
в частоте хронической болезни почек (ХБП). Так, риск 
развития ХБП максимален у афроамериканцев, лати-

лоидной расы составил 56 (52-68,5) лет, средний возраст 
больных европеоидной расы — 60 (53-69) лет (p=0,26). 
Среди больных монголоидной расы было 40 (55,5%) 
мужчин и 32 (44,4%) женщины, среди больных евро-
пеоидной расы — 64 (48,1%) мужчины и 69 (51,8%) жен-
щин. Существенных различий по соотношению муж-
чин и женщин в этнических группах не было (p=0,3). 
Проживали в городе 16 (22,2%) пациентов монголоид-
ной расы и 45 (33,8%) — европеоидной расы, в селе — 56 
(77,7%) пациентов монголоидной расы и 88 (66,1%) — 
европеоидной расы (p=0,08).

У всех больных измерялись артериальное давление 
(АД) и антропометрические показатели с вычислени-
ем индекса массы тела (ИМТ), определялись общий 
холестерин (ОХС), липопротеиды низкой плотности 
(ЛПНП), липопротеиды высокой плотности (ЛПВП), 
триглицериды (ТГ) и креатинин крови. Всем больным 
были выполнены электрокардиография (ЭКГ) и эхокар-
диография (ЭхоКГ). За критерий гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ) принимали значения индекса массы 
миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) ≥ 125 г/м2 для 
мужчин и ≥ 110 г/м2 для женщин. Для вычисления ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ) использовалась 
формула MDRD. Хроническую болезнь почек (ХБП) 
диагностировали при СКФ<60 мл/мин/1,73м2.

Статистическую обработку результатов проводили 
с помощью пакета прикладных программ «Statistica 6.0» 
(«Statsoft », США). Средние значения отображали в виде 
медиан (Me) с указанием интерквартильного интервала 
(ИИ). Статистическую значимость различий в независи-
мых выборках определяли по Манну-Уитни. Составляли 
двумерные таблицы сопряженности. Меру сопряжен-
ности признаков оценивали с помощью критерия χ2 по 
Пирсону. Для установления наличия и силы двух призна-
ков осуществляли корреляционный анализ по Спирмену 
с вычислением коэффициента корреляции r. Значимые 
различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

Среди пациентов европеоидной расы чаще регистри-
ровалась ГБ I степени (p=0,01), в то время как по частоте 

Таблица 1
Классификационная характеристика больных с ГБ

в зависимости от этнической принадлежности (n=205)

Градации 

Монголоиды 
(n=72)

Европеоиды 
(n=133)

p

n % n %

Распределение больных по степени ГБ
ГБ I степени 2 2,7 18 13,5 0,01
ГБ II степени 14 19,4 26 19,5 0,98
ГБ III степени 56 77,7 89 66,9 0,1

Распределение больных по стадии ГБ
ГБ I стадии 1 1,3 1 0,7 0,24
ГБ II стадии 22 30,5 51 38,3 0,26
ГБ III стадии 49 68 81 60,9 0,31
Распределение больных по степени риска сердечно-сосудистых 

осложнений
Риск II 2 2,7 1 0,7 0,06
Риск III 7 9,7 6 4,5 0,14
Риск IV 63 87,5 126 94,7 0,06

Таблица 2
Показатели функции почек в зависимости 

от этнической принадлежности

Фактор риска

Монголоиды
 (n=72) 

Европеоиды 
(n=133) p

Me ИИ Me ИИ
по 

Манну-
Уитни

Функциональные показатели 
Креатинин, мкмоль/л 91,5 83,5-102,5 95 80-113 0,36
СКФ, мл/мин/1,73м2 77 68,3-88,8 75 62,6-89,3 0,32

Частота обнаружения почечной дисфункции
n % n % по χ2

Гиперкреатининемия* 10 13,8 36 27 0,04
СКФ < 60 мл/мин/1,73м2 22 30,5 58 43,6 0,06

Примечание: *гиперкреатининемия — повышение уровня креатинина 
≥115 мкмоль/л у мужчин и ≥ 107 мкмоль/л у женщин; СКФ — скорость клу-
бочковой фильтрации.

ноамериканцев и монголоидов. По данным Г.М. Орловой 
(2002), частота хронической почечной недостаточности 
среди бурят в Прибайкалье значительно превышает 
таковую среди русских [1]. Таким образом, изуче-
ние частоты ХБП в различных этнических группах 
больных с АГ позволит установить региональные 
особенности и улучшить эффективность лечебно-
профилактических мероприятий.

Цель: изучить частоту встречаемости хрониче-
ской болезни почек и ее взаимосвязи с факторами 
сердечно-сосудистого риска у больных гипертони-
ческой болезнью монголоидной и европеоидной 
рас в Республике Бурятия.

Материалы и методы

Проанализированы истории болезни 205 паци-
ентов с гипертонической болезнью, проходивших 
обследование и лечение на базе кардиологического 
отделения Республиканской клинической больни-
цы г. Улан-Удэ. Больных монголоидной расы было 
72 (35,2%), больных европеоидной расы — 133 
(64,8%) человека. Средний возраст больных монго-
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остальных характеристик ГБ статистически значимых 
различий выявлено не было. Максимальное количество 
пациентов в обеих этнических группах имели ГБ III ста-
дии, ГБ III степени, риск IV (табл. 1).

Значимые межэтнические различия показателей 
функции почек были зарегистрированы лишь по ча-
стоте гиперкреатининемии, которая преобладала среди 
пациентов европеоидной расы. По остальным показате-
лям почечной функции различий среди пациентов с ГБ 
выявлено не было (табл. 2).

Статистически значимые межэтнические различия 
скорости клубочковой фильтрации имели место лишь в 
группе больных с СКФ 30-59 мл/мин/1,73м2, где вышеу-
казанная СКФ преобладала у лиц европеоидной расы 
(табл. 3).

объяснить преимущественно пожилым возрастом и 
длительно существующей ГБ II-III стадии у больных 
обеих этнических групп.

Среди пациентов монголоидной расы с ХБП было 5 
(22,7%) мужчин и 17 (77,2%) женщин, среди пациентов 
европеоидной расы — 17 (29,3%) мужчин и 41 (70,6%) 
женщина. В обеих этнических группах значимо чаще 
преобладали женщины (p=0,0001).

У лиц монголоидной расы имели место умеренные 
коэффициенты корреляции между вышеуказанными 
факторами риска и ХБП (табл. 5).

У лиц европеоидной расы умеренная корреляция 
между факторами риска и ХБП получена в отношении 
возраста, СКФ < 60 мл/мин/1,73м2, ГБ II и III стадии, 
длительности ГБ и уровня креатинина. В отношении 
остальных факторов риска коэффициенты корреляции 
получены слабые (табл. 6).

Таким образом, частота выявления ХБП у больных 
монголоидной расы с ГБ составила 30,5%, у лиц евро-
пеоидной расы — 43,6% и не имела статистически зна-
чимых межэтнических различий. ХБП у больных мон-
голоидной расы была взаимосвязана с женским полом, 
возрастом, курением, СКФ<60 мл/мин/1,73м2, длитель-
ностью АГ, наличием АГ I степени и уровнем креатини-
на; у больных европеоидной расы ХБП дополнительно 
была взаимосвязана с уровнем систолического и диа-
столического АД, пульсовым давлением, наличием ГБ 
II-III стадии и гипертрофией ЛЖ.

Таблица 3
Градации СКФ у больных с ГБ в зависимости от этнической 

принадлежности (n=205)

Градации СКФ

Монголоиды 
(n=72)

Европеоиды 
(n=133)

p
n % n %

СКФ≥90 мл/мин/1,73м2 12 16,6 20 15 0,75
СКФ 60-89 мл/мин/1,73м2 38 52,7 55 41,3 0,11
СКФ 30-59 мл/мин/1,73м2 17 23,6 54 40,6 0,01
СКФ 15-29 мл/мин/1,73м2 4 5,5 2 1,5 0,1
СКФ < мл/мин/1,73м2 1 1,3 2 1,5 0,94

Таблица 6
Взаимосвязи ХБП с факторами сердечно-сосудистого риска 

у пациентов европеоидной расы, n=133

Фактор риска Коэффициент 
корреляции, r p

Мужской пол - 0,331 0,001
Возраст (годы) 0,424 0,001
Курение - 0,173 0,04
Место проживания 0,172 0,04
СКФ < 60 мл/мин/1,73м2 - 0,741 0,001
САД при поступлении 0,174 0,04
ДАД при поступлении 0,180 0,03
Пульсовое давление 0,173 0,04
ГБ III степени 0,231 0,007
ГБ II степени - 0,242 0,004
ГБ III стадии 0,300 0,0004
ГБ II стадии - 0,288 0,0007
Длительность АГ 0,373 0,0001
Гипертрофия ЛЖ 0,185 0,03
Креатинин (мкмоль/л) 0,708 0,001

Примечание: в таблице указаны только значимые коэффициен-
ты корреляции.

Таблица 5
Взаимосвязи ХБП с факторами сердечно-сосудистого риска 

у пациентов монголоидной расы, n=72

Фактор риска Коэффициент 
корреляции, r p

Мужской пол - 0,371 0,001
Возраст (годы) 0,398 0,001
Курение - 0,315 0,007
СКФ < 60 мл/мин/1,73м2 - 0,607 0,001
ГБ I степени 0,254 0,03
Длительность ГБ 0,283 0,01
Креатинин (мкмоль/л) 0,582 0,001

Примечание: в таблице указаны только значимые коэффициен-
ты корреляции.

Таким образом, из 205 больных с ГБ были выявлены 
80 (39%) пациентов с ХБП. Средний возраст больных 
монголоидной расы с ХБП составил 68 (55-73) лет, сред-
ний возраст больных европеоидной расы с ХБП — 68 
(59-74) лет. Этнических различий по возрастным по-
казателям больных с ХБП зарегистрировано не было 
(p=0,55). Отсутствие разницы в частоте ХБП между 
больными монголоидной и европеоидной рас можно 
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ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ МОНОКЛОНАЛЬНЫХ АНТИТЕЛ К В-ЛИМФОЦИТАМ (РИТУКСИМАБ)

Л.Н. Геллер1, В.С.Осипов1, А.Н. Калягин1,2, О.В. Антипова2

(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 
управления и экономики фармации, зав. — д.ф.н., проф. Л.Н. Геллер, кафедра пропедевтики внутренних болезней, 

зав. — д.м.н., проф. Ю.А. Горяев; 2МУЗ «Клиническая больница №1 г. Иркутска», гл. врач — Л.А. Павлюк)

Резюме. С целью оценки фармакоэкономической эффективности применения инновационных методов тера-
пии ревматоидного артрита изучено применение моноклональных антител к В-лимфоцитам (ритуксимаб) и тради-
ционных базисных противовоспалительных препаратов. Установлено, что показатель стоимости болезни (COI) в 
группе больных, получавших ритуксимаб (n=23) составил 18301485,26, а в группе больных получавших традицион-
ную терапию (n=150) — 1676644,6 руб. В то же время на фоне использования ритуксимаба отмечено существенны 
более высокий уровень качества жизни, снижение значения индексов DAS28, ВАШ и HAQ и СОЭ. Результаты про-
ведённого исследования позволили разработать организационно-методический подход, доказывающий целесоо-
бразность использования в фармакотерапии ревматоидного артрита препарата ритуксимаб.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, ритуксимаб, фармакоэкономический анализ.

PHARMACOECONOMICAL ESTIMATE OF MEDICAL THERAPY OF RHEUMATOID ARTHRITIS 
WITH USE OF MONOCLONAL ANTIBODIES TO Β-LYMPHOCYTES (RITYCSIMAB)

L.N. Geller1, V.S. Osipov1, A.N. Kalyagin1,2, O.V. Antipova2

(1Irkutsk State Medical University, 2Irkutsk Municipal Clinical Hospital N1)

Summary. With the purpose to estimate pharmacoeconomic effi  cacy of use of innovative methods of the therapy of 
rheumatoid arthritis the use of monoclonal antibodies to β-lymphocytes (ritucsimab) and traditional basic antiinfl ammatory 
preparations has been studied. It has been established that index of cost of disease in the group of patients taking ritucsimab 
(n=23) amounted to 18301485,26, but in the group, taking traditional therapy (n=150) — 1676644,6 rubls. At the same time 
it was established that on the background of taking ritucsimab more higher level of life quality, decrease of signifi cance of 
indexes DAS28, ВАШ, HAQ and ESR were noted. Th e results of investigation conducted allowed to develop organizational 
methodical approach, proving expedience of use of preparation ritucsimab in pharmacotherapy of rheumatoid arthritis.

Key words: rheumatoid arthritis, ritucsimab, pharmacoeconomical analysis.

Ревматоидный артрит относится к наиболее рас-
пространенным и наиболее тяжелым из воспалитель-
ных заболеваний суставов. К кардинальным признакам 
ревматоидного артрита относится неуклонно прогрес-
сирующее эрозивное поражение суставов, приводящее 
к инвалидности и снижению качества и продолжитель-
ности жизни. Учитывая тот факт, что на данном этапе 
ревматоидный артрит несёт очень тяжелые социальные 
последствия, ведётся поиск путей замедления прогрес-
сирования патологических процессов в организме и 
улучшение качества жизни таких пациентов. К сожа-
лению, классическая терапия в большинстве случаев 
не оказывает должного эффекта. Поэтому поиск более 
эффективных, инновационных методов лечения стоит 
очень остро. Одним из перспективных направлений яв-
ляется разработка и внедрение в клиническую практи-
ку лекарственных средств (ЛС) группы биологических 
агентов. Полученные с помощью биотехнологии такие 
ЛС обладают способностью избирательно действовать 
на отдельные звенья патологического процесса ревма-
тоидного артрита. Одним из подобных ЛС является хи-
мерное анти CD20 моноклональное антитело, получив-
шее название ритуксимаб (МабТера).

Цель нашего исследования заключалась в том, чтобы 
на примере моноклональных антител к В-лимфоцитам 
(ритуксимаб), изучить возможность использования и про-
вести фармакоэкономическую оценку инновационных 
методов лекарственной терапии ревматоидного артрита.

Материалы и методы

Методами исследования послужили: анализ пер-
вичной медицинской документации (историй болезни), 
фармакоэкономический анализ, статистическая обра-
ботка полученных результатов, параметрическими и 
непараметрическими методами.

На первом этапе исследования нами был произве-
дён анализ существующей тактики фармакотерапии 
ревматоидного артрита. Для решения поставленной 

задачи нами был проведен ретроспективный анализ 
амбулаторных карт пациентов, проходивших лечение в 
Иркутском городском ревматологическом центре МУЗ 
«Клинической больницы №1 г. Иркутска» с 2006 по 2008 
гг. В ходе исследования методом случайной выборки 
было обработано 150 историй болезней пациентов с ди-
агнозами: ревматоидный артрит. Эти пациенты соста-
вили группу А, в которую вошли 138 (92%) женщин и 12 
(8%) мужчин, средний возраст составил 57,48 года.

В ходе изучения была выявлена номенклатура ЛС, 
применяемых для лечения ревматоидного артрита, 
установлена ценовая составляющая фармакотерапии с 
использованием АВС-анализ. 

Результаты и обсуждение

Региональная номенклатура ЛС, применяемых для 
лечения ревматоидного артрита, включает 19 наиме-
нований. Из них 6 имеют общее генерическое название. 
При этом под общим генерическим именем значится 
два торговых наименования. Как показали получен-
ные результат, наиболее часто назначаемыми ЛС в этой 
схеме лечения являются дипроспан (120 назначений), а 
так же диклофенак в различных формах (181 назначе-
ние) и метотрексат (109 назначений). Анализ ценовой 
доступности показал, что наиболее дорогим ЛС при-
меняемым для лечения является арава (4431,26 руб.), а 
наиболее дешевым — фолиевая кислота (35,08 руб.). В 
результате наибольшая стоимость курса фармакотера-
пии наблюдается при использовании аравы (2363-34 
руб.), а наименьшая — азатиоприна (7-26 руб.). В целом 
комплексная фармакотерапия достигает наибольшей 
величин при использовании дипроспан (29661,6 руб.), 
а наименьшая — азатиоприн (72-62 руб.). Полученные 
результат подтвержден данными проведённого АВС-
анализа. В группу А вошли такие дорогостоящие ЛС как 
дипроспан, на долю которого приходиться 28%, дикло-
фенак на долю которого приходиться 15,67% и арава на 
долю которой приходиться 13,42%. 
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Повышение качества жизни больных ревматоид-
ным артритом требует инновационных подходов. В 
этой связи нами осуществлён анализ инновационной 
фармакотерапии ревматоидного артрита с применения 
ритуксимаба. В ходе исследования нами было обработа-
но 23 индивидуальные регистрационные карты пациен-
тов, получавших ритуксимаб. Эти пациенты составили 
группу Б, в которую вошли 21 женщин (91,3%) и двое 
мужчин (8,7%), средний возраст пациентов составил 
49,96 года. Товарная номенклатура ЛС, применяемых 
для лечения больных группы Б включает 12 наименова-
ний. Из них 6 имеют общее генерическое название. При 
этом под общим генерическим именем значатся 2 тор-
говых наименования. Наиболее назначаемым ЛС в дан-
ной схеме лечения является мабтера (60 назначений), а 
так же метотрексат (18 назначений) и диклофенак (15 
назначений). Проведение АВС-анализа подтверди-
ло, что в данной схеме лечения подавляющий процент 
прямых затрат на осуществление фармакотерапии свя-
зано с ЛС ритуксимаб (99,3%). Данное обстоятельство 
обусловлено высокой стоимостью инновационного ЛС. 
Остальные ЛС, входящие в схему лечения, являются ме-
нее дорогостоящими. Среди них на пером месте по за-
тратам стоит ЛС арава (0,33% от общих затрат), затем 
мелоксикам и мовалис у которых соответственно доля 
затрат составляет 0,07% и 0,06%.

После анализа отдельных схем терапии ревматоид-
ного артрита в целом, нами был произведён их сравни-
тельный фармакоэкономический анализ. 

Расчёт экономического эффекта при лечении ритук-
симабом производился по формуле:

                , (ф.1), или                                        , (ф.2)

где: 
Ef — показатель экономического эффекта
Т — тариф.
Тариф рассчитывался по формуле (1):

                                                                            , (ф.3)

где:
COI — показатели стоимости болезни у 1, 2 ... n па-

циента, 
N — число пациентов, принятых в расчёт
COI рассчитывается по формуле:

                                                                            , (ф. 4)

где:
COI — показатель стоимости болезни
DC — прямые затраты, связанные с покрытием рас-

ходов на ЛС
IC — косвенные затраты, связанные с введением ЛС 

больному
S к.д. — затраты, связанные с проживанием больно-

го в клинике
СОI для пациентов в группе А составил 1676644,6, 

тариф 11177,6.
COI для пациентов в группе Б составил 18301485,26, 

тариф 795716,75
Ef составил 0,014
Значение экономического эффекта состави-

ло: —7018,85%
Казалось бы, что экономическая эффективность ин-

новационной тактики низкая. Вместе с тем отдалённые 
результаты лечения свидетельствуют о повышении ка-
чества жизни этих пациентов. Об этом красноречиво 
свидетельствует такой показатель как HAQ. Этот по-
казатель характеризует улучшение функциональных 
способностей пациентов, а следовательно и увеличение 
их социального статуса. Представляет собой опросник 
состояния здоровья, в котором представлено 20 пока-
зателей, отражающих необходимые ежедневные мани-
пуляции.

Для обоснования целесообразности назначения ри-
туксимаба на следующем этапе исследования было про-
изведёно сравнение клинической эффективности схем 
лечение с использованием и без использования ритук-
симаба. 

Одним из показателей, характеризующих актив-
ность ревматоидного артрита, является скорость осе-
дания эритроцитов (СОЭ). Динамику этого показателя 
удалось отследить в обоих исследуемых группах паци-
ентов.

Так, средняя СОЭ в первой группе пациентов (схема 
лечения без использования ритуксимаба) в начале лече-
ния составила 36,17 мм/ч, в конце лечения — 26,6 мм/ч. 
Средняя продолжительность лечения 16,43 суток.

Среднее значение СОЭ у пациентов 2-ой группы 
(схема лечения с использованием ритуксимаба) до ле-
чения составило 41,52 мм/ч. После 14 дней лечения этот 
показатель составил 32,78 мм/ч, а после 16 недель лече-
ния — 21,74 мм/ч. 

Далее нами рассчитана модель величины эффекта 
терапии по СОЭ. Расчёт производился по формуле [2]:

                                                                , (ф.5)

где:
M1 и M0 — разность средних показателей КЖ до и 

после лечения;
σ 0 — стандартное отклонение до лечения.
Интерпретация результатов полученных по этой 

формуле: 
•Менее 0,2 баллов — нет эффекта, 
•от 0,2 до 0,5 баллов — минимальный эффект,
•от 0,5 до 0,8 баллов — умеренный эффект
•выше 0,8 баллов — выраженный эффект
В группе А показатель эффективности терапии по 

СОЭ составил 0,57, что соответствует умеренному эф-
фекту, ближе к минимальному. 

В группе Б после 14 дней лечения — 0,76, после 16 
недель лечения — 1,73. При этом наблюдается выражен-
ный терапевтический эффект.

Следует учитывать, однако, что по данному показа-
телю (СОЭ), невозможно оценить улучшение самочув-
ствия пациентов страдающих ревматоидным артритом. 
Объективными показателями по которым можно оце-
нить улучшение самочувствия пациентов являются ин-
дексы ВАШ (визуальная аналоговая шкала), индекс ак-
тивности DAS28, функциональный показатель (HAQ).

При оценки параметров, характеризующих качество 
жизни пациентов группы Б, были использованы данные 
экспертной оценки (14 врачей).

После проведения анализа установлено значитель-
но снижение значения индексов DAS28, ВАШ и HAQ на 
фоне применения ритуксимаба. 

Снижение индекса DAS28 составило 47,77% (значе-
ние до введения составило 5,974±1,33, после введения — 
3,12±0,7896), при р=0,05

Снижение индекса ВАШ при использовании терапии 
с использованием ритуксимаба составило 57,15% (сред-
нее значение до введения составило 59,35±10,47772, по-
сле — 25,43±12,51481 (24 неделя лечения)), при р=0,05.

Снижение индекса HAQ при использовании тера-
пии с использованием ритуксимаба составило 43,45% 
(среднее значение до введения составило 16,04±4,80, по-
сле — 9,09±3,92 (24 неделя лечения)), при р=0,05

Наиболее объективно качество жизни у пациентов с 
ревматоидным артритом отражает индекс HAQ. Таким 
образом, как свидетельствуют результаты проведённых 
нами расчётов на фоне применения ритуксимаба на-
блюдалось значительное снижение индекса HAQ, а, сле-
довательно, и улучшение качества жизни.

На заключительном этапе исследования для обосно-
вания более широкого применения ритуксимаба в кли-
нической практике ревматоидного артрита нами был 
проведёт расчёт фармакоэкономического показателя — 
«затраты-эффективность».
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Расчетная формула метода:

                                                        ,(ф.6)

где:
CEA — соотношение затраты — эффективность (по-

казывает затраты, приходящие на единицу эффектив-
ности);

Cost — суммарные затраты на лечение;
Ef — эффективность лечения (в выбранных едини-

цах).
В качестве показателя эффективности терапии был 

выбран средний показатель индекса HAQ. Этот пока-
затель характеризует улучшение функциональных спо-
собностей пациентов, а, следовательно, и увеличение их 
социального функционирования.

Ввиду того, что получить данные HAQ у пациентов 
первой группы не представлялось возможным, эти дан-
ные были взяты из анализа других исследовании, свя-
занных с классической терапией ревматоидного артри-
та [5].

Среднее значение HAQ до лечения составило 
16,04±4,8 (p=0,05), а среднее значение HAQ на 16 неделе 
лечения составило 8,87±3,7 (p=0,05). При этом среднее 
значение HAQ на 24 неделе лечения составило 9,09±3,92 
(p=0,05), падение значения индекса HAQ на 24 неделе 

составило 6,9565±4,3 (56,49%) (p=0,05).
В качестве критерия эффективности был взят про-

цент падения значения HAQ от исходного уровня. 
CEA пациентов получивших терапию ритуксимабом 

составил — 14086,85 руб.:
CEA пациентов на получивших терапию ритуксима-

бом составил 13972 руб.:
Как следует из проведённых нами расчётов, CEA у 

пациентов получивших и не получивших терапию ри-
туксимабом примерно равно. Однако следует принять 
во внимание значительное улучшение качества жизни 
у пациентов получивших терапию ритуксимабом, что 
свидетельствует о целесообразности более широкого 
использования данного ЛС в фармакотерапии ревмато-
идного артрита. 

Проведённый фармакоэкономический анализ по-
зволил ценовую составляющую прямых затрат на пове-
дение курсового лечения, которая варьирует от 29661,6 
до 72,6 рубля. 

Таким образом, результаты проведённого иссле-
дования позволили разработать организационно-
методический подход, доказывающий целесообразность 
использования в фармакотерапии инновационного 
ЛС — ритуксимаб на основании использования совре-
менных методов оценки качества жизни пациентов: ин-
дексов DAS28, HAQ, SF-36.
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ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ЛЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 
ПО МЕТОДУ «СТОИМОСТЬ-ЭФФЕКТИВНОСТЬ»

С. Мунхбат, Р. Цэрэнлхагва, Д. Дунгэрдорж
(Монгольский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. Ц. Лхагвасурэн, 

Фармацевтический институт, директор — к.ф.н., проф. С. Цэцэгмаа, кафедра управления и экономики фармации 
и технологии лекарств, зав. — д.ф.н., проф. Д. Дунгэрдорж)

Резюме. Артериальная гипертония часто встречается среди населения Монголии и является одной из основ-
ных причин развития сердечно-сосудистых осложнений и смертности от них. Фармакоэкономические исследова-
ния лечения артериальной гипертонии проводились по методу «Стоимость-эффективность», рекомендованному 
ВОЗ (разработанному Tan.Torres Edejer, R. Baltussen, T. Adam, R. Hutubessy, A. Acharya. D.B. Evans, C.J.L. Murray и 
др.). Показано, что комбинированное лечение (ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента + диуретики + 
β-адреноблокаторы) являлось самым эффективным по показателю «Стоимость — эффективность».

Ключевые слова: Артериальная гипертония, индекс «Стоимость — эффективность», систолическое артериаль-
ное давление, диастолическое артериальное давление.

COST-EFFECTIVNESS ANALYSIS OF THE ANTIHYPERTENSIVE THERAPY

S. Munkhbat, R. Tserenlkhagva, D. Dungerdorzh
(Mongolian state Medical University, Pharmaceutical Institute)

Summary. Th e arterial hypertension oft en meets among the population of Mongolia and is one of principal causes of 
development of cardiovascular complications and death rates from them. Th e pharmacoeconomical analysis of treatment 
for artheriol hypertensive desease is done by method of «Cost-Eff ectiveness» according to, WHO (developed by Tan.



88

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

Torres Edejer, R.Baltussen, T.Adam, R.Hutubessy, A.Acharya. D.B.Evans, C.J.L.Murray etc.). It is shown, that the combined 
treatment (inhibitors of Angiotensin converting enzyme + diuretic + β-adrenoreceptor antagonist) was the most eff ective on 
a parameter «Cost-effi  ciency».

Key words: Arterial hypertension, «Cost-eff ectiveness analysis», Systolic arterial pressure, Diastolic arterial pressure

В современных условиях рыночной системы эко-
номики, исходя из ограниченности финансовых воз-
можностей для оказания медицинской помощи и об-
служивания, имеется настоятельная необходимость в 
правильном распределении финансовых ресурсов. Для 
решения этой проблемы особенно важно эффективно 
расходовать финансовые ресурсы бюджета путем вы-
деления рациональных и путей методов использования 
лекарств для лечения болезней на основе оценки эф-
фективности лечения и результатов фармакоэкономи-
ческого анализа.

Сердечно-сосудистые заболевания являются основ-
ной причиной смертности населения в мире и стали 
приоритетной проблемой оказания медицинской по-
мощи во всех странах мира. Как отмечено в статисти-
ческих публикациях мира, 45% сердечно-сосудистых 
заболеваний и их осложнений занимает артериаль-
ная гипертензия [2, 3, 9]. Почти миллиард или 20-30% 
взрослого населения развитых стран мира страдает 
артериальной гипертонией и 7 млн. человек умирает 
из-за артериальной гипертензии [9]. В Монголии еже-
годно увеличивается уровень смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний и их осложнений. Так, по дан-
ным статистики, смертность от сердечно-сосудистых 
заболеваний составляла в 1950 г. 7,1%, в 1985 г. — 23,4%, 
в 1995 г. — 30,8% и в 2000 г. — 35,3-38,0% [1, 4]. Среди 
причин смертности от сердечно-сосудистых заболева-
ний и их осложнений артериальная гипертония и моз-
говой инсульт составляют 52% [4, 5, 7].

Заболеваемость является одним из главных факто-
ров влияющих на спрос и потребность в лекарственных 
средствах [6, 8]. В Монголии заболеваемость болезнями 
сердечно-сосудистой системы занимает ведущее место 
и часто встречается среди населения в возрасте более 45 
лет. Среди заболеваний сердечно-сосудистой системы 
артериальная гипертензия составляла в 2008 г.32,1% [2].

Артериальная гипертония является одной из основ-
ных причин ранней инвалидности и смертности, поэто-
му для ее лечения требуются большие финансовые за-
траты.

В сегоднящих условиях дефицита бюджетных 
средств для оказания медицинской помощи, крайне 
необходимо рассчитать экономические показатели эф-
фективных комбинаций лекарственных средств для 
лечения артериальной гипертонии, на основании кото-
рых определить пути достижения высоких результатов 
лечения, при минимальных расходах.

Исходя из вышеизложенной ситуации и малоизу-

ченности данной тематики в нашей стране, целью пред-
ставленного исследования явилось изучение экономи-
ческой эффективности и результативности различных 
вариантов фармакотерапии артериальной гипертонии.

Материалы и методы

Фармакоэкономические исследования лечения 
артериальной гипертонии проводились по методу 
«Стоимость-эффективность», рекомендованному ВОЗ 
(разработанному Tan.Torres Edejer, R. Baltussen, T. Adam, 
R. Hutubessy, A. Acharya. D.B. Evans, C.J.L. Murray др.) 
[1,7].

Материалом для исследования явились результаты 
фармакотерапии в стационарных условиях 450 больных 
с артериальной гипертонией. Возрастная структура па-
циентов, охваченных нашим исследованием выглядела 
следующим образом: больные от 25 до 34 лет (2%), от 
35 до 44 лет (6%), от 45 до 54 лет (28%), от 55 до 64 лет 
(34%), старше 65 лет (30%). Средний возраст — 57,2 лет, 
стандартное отклонение — 8,58, самый молодой паци-
ент — 23 года, самый старший — 84 года. В большин-
стве встречались больные 56 (moda — 56) лет. Среди 
обследованных пациентов большую часть (57,6%) со-
ставляли женщины. Пациенты лечились в объеди-
ненных аймачных (Орхон, Дорногоби) и городских 
(Центральная Республиканская Клиническая больница, 
Центральная больница имени Шастина, больница райо-
на Сонгинохайрхан г.Улаанбаатара) больницах и регио-
нальных диагностических и лечебных центрах (Ховд, 
Убурхангай, Дорнод аймаков).

Для определения систолического артериального дав-
ления (САД) диастолического артериального давления 
(ДАД) использовали тонометр-анероид. Артериальное 
давление измеряли у больных до начала и после завер-
шения лечения.

Статистическую обработку результатов проводили 
путём вычисления коэффициента корреляции и кри-
терия Стьюдента (t) с использованием компьютерных 
программ «Excel», «SPSS-11.5». Критический уровень 
значимости при проверке гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Средние показатели артериального давления САД и 
ДАД, полученные в результате двух измерений сфигмо-
манометром, у больных до госпитализации показаны на 
рисунке 1.

                                     САД                                                                                                           ДАД

Рис. 1. Средние показатели САД и ДАД



89

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

тонии, до и после завершения лечения, 
а также расчёт стоимости разового ле-
чения показаны в таблице 1.

Комбинированное лечение №1 (ин-
гибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента + антагонисты кальция + 
диуретики) проводилось 83 больным, 
из которых 54,2% женщин были в воз-
расте (median) от 55 до 64 года.

Средний возраст 87 больных арте-
риальной гипертонией, лечившихся 
комбинированным лечением №2 (ин-
гибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента + β-адреноблокаторы) 
был 62,3±6,35 года (мужчин — 43,1%, 
женщин — 56,9%).

Средний возраст 95 больных арте-
риальной гипертонией, лечившихся 
комбинированным лечением №3 (ин-
гибиторы ангиотензинпревращаю-

щего фермента + диуретики) был 59,5±5,27 года (муж-
чин — 36,3%, женщин — 63,7%).

Средний возраст 90 больных артериальной гипер-
тонией, лечившихся комбинированным лечением №4 
(ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
+ диуретики + β-адреноблокаторы) был 59,8±4,23 года 
(мужчин — 43,7%, женщин — 56,3%).

Средний возраст 95 больных арте-
риальной гипертонией, лечившихся 
комбинированным лечением №5 (анти-
гипертензивные средста, влияющие на 
сосудодвигательные центры головного 
мозга + диуретики, спазмолитические 
средства, расслабляющие гладкие мыщ-
цы кровеносных сосудов + диурети-
ки, β-адреноблокаторы + антагонисты 
кальция) был 56,72±4,25 года (муж-
чин — 51,3%, женщин — 48,7%).

Результаты сравнительного изуче-
ния средней стоимости вариантов 
фармакотерапии для понижения арте-
риального давления и количественные 
показатели понижения САД и ДАД по-
казаны на рисунке 2.

В результате сравнительного изуче-
ния средней стоимости различных ва-
риантов гипотензивной фармакотера-
пии и количественных показателей сте-
пени понижения САД и ДАД получены 
следующие данные:

1. Комбинированная фармакотера-
пия №1 (стоимость — 6,02 тыс. тугриков, понижение 
САД — 21,15±3,22 (p<0,002) мм рт.ст., ДАД — 11,40±1,56 
(p<0,008) мм рт. ст.).

2. Комбинированная фармакотерапия №2 (сто-
имость — 5,61 тыс. тугриков, понижение САД — 
17,32±2,19 (p<0.003) мм рт.ст., ДАД — 8,69±2,61 (p<0,01) 
мм рт. ст.).

3. Комбинированная фармакотерапия №3 (стои-
мость — 5,06 тыс. тугриков, понижение САД-22,12±3,87 
(p<0,001) мм рт.ст., ДАД — 11,65±2,06 (p<0,005) мм рт. 
ст.)

4. Комбинированная фармакоте-
рапия №4 (стоимость — 6,33 тыс. ту-
гриков, понижение САД-23,76±4,02 
(p<0,001) мм рт.ст., ДАД — 14,02±3,16 
(p<0,004) мм рт. ст.).

5. Комбинированная фармакоте-
рапия №5 (стоимость — 3,9 тыс. ту-
гриков, понижение САД — 15,9±5,16 
(p<0.013) мм рт.ст., ДАД — 6,02±3,19 
(p<0,026) мм рт. ст.

Полученные данные позволили 
сделать вывод о том, что комбиниро-
ванные фармакотерапии №1-5 стати-

На представленных диаграммах видно, что средние 
показатели САД 159,2 (стандартное отклонение — 19,8 
мм рт.ст.) и ДАД 101,3 (стандартное отклонение — 12,8 
мм рт. ст.) между мужчинами и женщинами почти не 
имеют статистически значимых различий (р<0,147) у 
450 пациентов, привлеченных к исследованию (на ри-
сунке показаны общие средние показатели САД и ДАД, 
потому что средние показатели артериального давления 

у мужчин и женщин не имели значительной разницы). 
Полученные показатели соответствуют второй степе-
ни по классификации ВОЗ (рекомендации по диагно-
стике и лечению артериального давления и Prevention, 
Detection, Evalution and Treatment of High Blood Pressure) 
повышения артериального давления и показывают, что 
САД и ДАД увеличиваются с возрастом у мужчин и 
женщин (у мужчин ≥55 лет — 162,8±3,5 мм рт. ст., у жен-
щин — 158,0±4,6 мм рт. ст.)

Результаты измерения САД и ДАД у больных раз-
личного возраста и пола, лечившихся разными вариан-
тами комбинированной терапии артериальной гипер-

Таблица 1
Результаты комбинированной фармакотерапии 

гипотензивных лекарстенных средств

Показатели

Количество пролеченных больных
(абс. и отн.)

Фармако-
терапия №1

Фармако-
терапия №2

Фармако-
терапия №3

Фармако-
терапия №4

Фармако-
терапия №5

Пол
(%)

Мужчины 45,8 43,1 36,3 43,7 51,3

Женщины 54,2 56,9 63,7 56,3 48,7

Возраст (median) ≤65 55-64 55-64 55-64 55-64

Д
о 

ле
че

ни
я ДАД

(мм рт. ст.) 158,95 154,75 160,43 157,82 155,7
САД

(мм рт. ст.) 101,72 101,77 101,21 100,92 100,8

П
ос

ле
 

ле
че

ни
я ДАД

(мм рт. ст.) 137,80 137,43 138,31 134,06 139,8
СÀД

(мм рт. ст.) 90,42 93,08 89,56 86,90 94,78
Стоимость 

лечения 
(в тыс. тугриков) 6,02±2.73 5,609±1.84 5,059±2.33 6,332±1.91 3,90±1.03

Рис. 2. Соотношение средней стоимости вариантов комбинирован-
ной фармакотерапии и степени понижения САД и ДАД

Рис. 3. Результаты ранжирования комбинированных фармакотера-
пий по потреблению и индексу «Стоимость-эффективность»
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стически значимо понижают артериальное давление, по 
сравнению с фармакотерапией одним лекарственным 
средством.

Комбинированная фармакотерапия (ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента + диуретики + 
β-адреноблокаторы) дает наиболее выраженный гипо-
тензивный эффект.

На основе определения индексов стоимости и эф-
фективности различных вариантов фармакотерапии 
мы ранжировали результаты по потреблению и индексу 
«Стоимость-эффективность» (рис. 3).

На рис. 3 видно, что комбинированная фармакоте-
рапия №1 (ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента + антагонисты кальция + диуретики) исполь-
зовалась чаще всего для лечения, но в отношении ин-
декса «Стоимость-эффективность» занимала 3-е место.

Комбинированная фармакотерапия №4 (ингибито-
ры ангиотензинпревращающего фермента + диуретики 
+ β-адреноблокаторы) была самой результативной в от-
ношении индекса «Стоимость-эффективность» и в от-
ношении частоты применения занимала 3-е место.

Комбинированная фармакотерапия №5 применя-

лась в основном в аймачных больницах и региональных 
диагностических и лечебных центрах и являлась ме-
нее результативной в отношении индекса «Стоимость-
эффективность».

Таким образом, установлено, что комбинированная 
фармакотерапия №4 (ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента + диуретики + β-адреноблокаторы) 
требует самого высокого расхода средств (6.332±1.91 
тыс. тугриков).

Лечение (ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента + диуретики + β-адреноблокаторы) понижа-
ло артериальное давление (понижение САД-23,8±4,0 
(p<0,001)мм рт.ст. ДАД-14,0±3,2 (p<0,004) мм рт. ст.)

Комбинированная фармакотерапия (ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента + антагонисты 
кальция + диуретики) использовалась наиболее часто 
и она занимала среднее место по индексу «Стоимость-
эффективность».

Лечение (ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента + диуретики + β-адреноблокаторы) яв-
лялось самым результативным в отношении индекса 
«Стоимость-эффективность».
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АНАЛИЗ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ РЕАКТИВНЫМИ АРТРИТАМИ В ИРКУТСКЕ

А.Н. Калягин1,2, Т.И. Злобина2, Т.В. Аснер1

(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 
кафедра пропедевтики внутренних болезней, зав. — д.м.н., проф. Ю.А. Горяев; 

2МУЗ «Клиническая больница №1 г. Иркутска», гл. врач — Л.А. Павлюк)

Резюме. Изучены статистические отчёты амбулаторно-поликлинических и стационарных муниципальных 
учреждений здравоохранения г. Иркутска за 17 лет (с 1992 по 2009 год), занимающихся вопросами диагностики 
и лечения больных ревматологического профиля. В 1992 году общая заболеваемость реактивными артритами со-
ставила 53,0 на 100 тыс. населения, своего пока она достигла в 2001 году и составила 163,0, в настоящее время этот 
показатель составляет — 28,9, аналогично первичная заболеваемость в 1992 году составляла 22,0 на 100 тыс. на-
селения, наибольшая первичная заболеваемость зарегистрирована в 1999 году — 40,0, а в настоящее время — 14,1. 
Наиболее высокие показатели общей и первичной заболеваемости реактивными артритами наблюдались с середи-
ны 1990-х до 2005 года, стоит подчеркнуть, что в последнее время увеличилась доля впервые зарегистрированных 
случаев среди всех больных с реактивными артритами с 20,7% в 2001 году до 50% в 2009 году. На диспансерном учё-
те в поликлиниках по поводу реактивных артритов в 1999 году находилось 545 больных, в настоящее время — всего 
61. В 1999-2003 годах было 18-19 инвалидов, в основном лиц с тяжело протекающими формами болезни Рейтера, с 
2007 года число инвалидов не превышает 1-2 человек. Значительно уменьшилось число госпитализаций с 90 случа-
ев в 1999 году до 13 в 2009 году, а также случаев временной нетрудоспособности с 138 до 18.

Ключевые слова: реактивные артриты, заболеваемость, диспансеризация, организация медицинской помощи, 
Иркутск.
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THE ANALYSIS  OF  MORBIDITY  WITH   REACTIVE ARTHRITISES IN IRKUTSK

A.N. Kalyagin1,2, T.I. Zlobina2, T.V. Asner1

(1Irkutsk State Medical University; 2Irkutsk Municipal Clinical Hospital N1)

Summary. Statistical reports of out-patient-polyclinic and stationary municipal establishments of public health  of 
Irkutsk for 17 years (with 1992 to 2009), engaging in diagnostics and treatment of patients of rheumatological profi le have 
been studied. In 1992 the general morbidity with reactive arthritises amounted to  53,0 per 100 thousand population, while  
in 2001 it was 163,0, at present  this indicator amounts to  28,9, similarly primary morbidity  in 1992 amounted to  22,0 per 
100 thousand of population, the highest  primary morbidity was registered in 1999 — 40,0, and now it amounts to  14,1. Th e 
highest indicators of the general and primary morbidity with  reactive arthritises were observed from the middle of 1990 to 
2005, it is necessary to underline that the share of the cases of reactive arthriteses, registered for the fi rst time, increased  from 
20,7% in 2001 to 50% in 2009. At polyclinics in 1999 545 patients with   reactive arthritises  were registered, at present —  only 
61. In 1999-2003 there were 18-19 invalids, basically patients  with severe  forms   of Reuter’s disease , since 2007 the number 
of invalids does not exceed — 1-2 persons. Th e number of  patients, required hospitalization considerably decreased  from 90 
cases in 1999 to 13 ones in 2009, and  cases of temporary disability decreased from  138 to 18. 

Key words: reactive arthritises, the organization of medical care, Irkutsk.

Первое десятилетие XXI века было объявлено 
Всемирной организацией здравоохранения «Декадой 
костей и суставов». Это свидетельство того, что группа 
болезней опорно-двигательного аппарата занимает ли-
дирующие позиции по распространённости среди всех 
слоёв населения, ведёт к высокой инвалидизации и зна-
чимому снижению качества жизни [10,11,16,17].

В частности, по данным изучения распространён-
ности болезней костно-мышечной системы (БКМС) в 
США (эпидемиологическое исследование CDC’s arthritis 
program, 2002) установлено, что она является чрезвы-
чайно высокой. С возрастом происходит рост встречае-
мости БКМС: в 18-44 г. — у 19%, в 45-64 г. — у 45%, после 
65 лет — у 59% жителей соответствующей возрастной 
группы. Отмечается некоторое преобладание данной 
патологии у лиц женского пола (М:Ж=1:1,3). Имеется 
ассоциация БКМС с этнической принадлежностью, у 
афроамериканцев (32%) и светлокожих американцев 
(35%) встречаемость выше, чем у латиноамериканцев 
(23%). Существенной зависимости встречаемости от 
уровня образования не отмечалось: лица, закончившие 
до 8 классов школы — 44%, окончившие 9-11 классов — 
41%, имеющие высшее образование — 36% [2]. 

Одной из значимых проблем современной ревма-
тологии являются реактивные артриты (РеА), ассо-
циированные с урогенной или кишечной инфекцией. 
По современному определению, РеА — это иммуново-
спалительные заболевания суставов, инициированные 
очагом инфекции в кишечнике или урогенитальном 
тракте, имеющие характерную клиническую картину с 
поражением периферических суставов, позвоночного 
столба, и нередко принимающие хроническое течение.

Благодаря этиопатогенетической связи РеА с уро-
генитальными и кишечными инфекциями они имеют 
огромную социальную значимость. Особенно подчёр-
кнутую ассоциативной связью с негонококковыми уре-
тритами (НГУ).

Объективным свидетельством динамики ревмато-
логической заболеваемости являются ежегодные стати-
стические отчёты, которые позволяют судить об основ-
ных направлениях изменения состояния здоровья насе-
ления. С 2000 года российская медицинская статистика 
перешла на «Международную статистическую класси-
фикацию болезней и проблем связанных со здоровьем 
десятого пересмотра» (МКБ-10) [9], а это, безусловно, 
отразилось и на отчётности. 

Цель работы заболеваемость РеА в г. Иркутске за пе-
риод с 1992 по 2009 годы.

Материалы и методы

Проанализированы ста-
тистические отчёты по рев-
матологической службе 
Департамента здравоохране-
ния и социальной помощи 
населению Администрации 
г. Иркутска и истории бо-
лезни пациентов ревмато-
логического отделения МУЗ 

«Клинической больницы №1» г. Иркутска за 1996-2008 
гг. В статистических отчётах оценивались общая и пер-
вичная заболеваемость, временная и стойкая утрата 
трудоспособности больных с РеА. В изученных истори-
ях болезни анализировалось соответствие выставлен-
ного диагноза МКБ-10.

Результаты и обсуждение

В Иркутске в 1999 году зарегистрировано 79229 боль-
ных ревматологического профиля, из них 1,8% — это 
больные с острой ревматической лихорадкой и хрони-
ческой ревматической болезнью сердца, 97,9% больных 
с БКМС, 0,3% с диффузными болезнями соединитель-
ной ткани, в 2009 году таких больных стало 82747, из 
них 1,0% — это больные с хронической ревматической 
болезнью сердца, 98,6% — БКМС, 0,4% — с диффузны-
ми болезнями соединительной ткани. Частота встре-
чаемости РеА среди всех ревматических заболеваний 
суставов составила в 1999 году 2,5%, в 2009 году — 0,4% 
(темп снижения —525%), в то время как в Российской 
Федерации РеА это показатель составляют в настоящее 
время 2% [14].

Наибольший уровень первичной заболеваемости 
РеА пришёлся на 1999-2000 годы (38,0-40,0 на 100 тыс. 
населения). Рост этого показателя стал наблюдаться 
с 1992 года и продолжался до 2004 года. Фактически в 
этот период социальных катаклизмов в российском об-
ществе произошёл и существенный подъём первичной 
заболеваемости заболеваниями, передающимися поло-
вым путём (ЗППП). В частности, эти даты очень близ-
ки с данными по высокой заболеваемости сифилисом 
в Российской Федерации, которая особенно интенсив-
но регистрировалась в последней пятилетке ХХ века. 
Максимальный уровень общей заболеваемости РеА 
по обращаемости был зарегистрирован в г. Иркутске в 
2001 году (163,0 на 100 тыс. населения), высокий уро-
вень общей заболеваемости регистрировался в течение 
практически десятилетия с середины 1990-х до середи-
ны 2000-х годов (табл. 1). 

Факторами, которые позволили снизить уровень 
общей и первичной заболеваемости РеА стали много-
численные программы по пропаганде «безопасного» 
секса, семинары и мероприятия для врачей и других ме-
дицинских работников по проблемам ЗППП и РеА, ор-
ганизуемые в Иркутской области и Республике Бурятия 
сотрудниками Иркутского государственного медицин-
ского университета и Иркутского городского ревмато-
логического центра. В частности в 2003 году под эгидой 
Главного управления здравоохранения Иркутской об-

Таблица 1
Динамика заболеваемости РеА в г. Иркутске (на 100000 населения)

Показатели 1992 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009
Общая 
заболеваемость 53,0 131,0 149,4 163,0 120,1 81,2 52,8 43,1 25,8 40,4 33,3 28,9

Первичная 
заболеваемость 22,0 40,0 38,0 33,8 27,4 24,2 17,2 11,5 6,1 13,5 11,9 14,1



92

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

ласти вышли методические рекомендации по проблеме 
диагностики и лечения РеА [2].

В настоящее время отмечено существенное снижение 
общей и первичной заболеваемости РеА. Темп снижения 
первичной заболеваемости в 2009 году по сравнению с 
данными 2000 года составил —170%, а общей заболевае-
мости —417%. По данным российской отчётности пока-
затели общей и первичной заболеваемости РеА остаются 
стабильными на протяжении 2001-2008 годов и состав-
ляет 50,0 (больше г. Иркутска в 1,7 раза) и 19,0 (больше г. 
Иркутска в 1,3 раза) на 100 тыс. населения, соответствен-
но [14]. Это показывает эффективность мероприятий по 
широкой пропаганде знаний о методах диагностики и 
лечения ЗППП и РеА, которые проводились в г. Иркутске 
в соседних регионах. 

При изучении динамики временной нетрудоспособ-
ности у больных РеА отмечается планомерное уменьше-
ние числа её случаев со 138 в 1999 году до 18 в 2009 году 
(темп снижения — 667%), что соответствует тенден-
ции по снижению общей и первичной заболеваемости. 
Продолжительность временной нетрудоспособности 
год от года меняется, но в целом сократилась незначи-
тельно (табл. 2).

Существенно снизилась частота госпитализаций с 
90 случаев в 1999 году до 13 — в 2009 году (темп сниже-
ния — 592%). При этом средний койко-день в последние 
5 лет находится на уровне 14,5, в то время как в 1999 
году был в 1,2 раза больше (табл. 2).

Планомерно снижается стойкая нетрудоспособность 
у больных РеА. В 1999-2003 годах было 18-19 инвалидов, 
в основном лиц с тяжело протекающими формами бо-
лезни Рейтера, с 2007 года число инвалидов не превы-
шает 1-2 человек. Группы инвалидности сохраняются у 
пациентов со сформировавшейся выраженной функци-
ональной недостаточностью на фоне хронического тор-
пидного течения РеА. Первичного выхода на инвалид-
ность в настоящее время не регистрируется (табл. 2). 

По данным 2000 года в Москве регистрировалось 1,4% 
случаев инвалидности, связанной с РеА [8] среди всех 
ревматических заболеваний. В Иркутске в тот период 
на долю РеА приходилось 16 (0,60%) инвалидностей, в 
2009 году — 2 (0,06%), т.е. темп снижения по Иркутску 
составил —900%. 

Диспансерным наблюдением в 2009 году время охва-
чен 61 больной РеА (54% от всех больных РеА или 0,6% 
от всех ревматологических больных. По данным Е.А. 
Кормильцевой и соавт., в Екатеринбурге в 1997 году сре-
ди всех диспансерных ревматологических больных 11,5% 
приходилось на РеА [7], а, по данным И.А. Онущенко, в 
Санкт-Петербурге таких больных было 4,2% [12]. 

Таким образом, в Иркутске отмечается снижение 
удельного веса реактивных артритов в структуре рев-
матических болезней, а также общей и первичной за-
болеваемости, инвалидности и показателей временной 
утраты трудоспособности больных с этой нозологиче-
ской формой.

Таблица 2
Показатели временной и стойкой утраты трудоспособности, 

госпитализации у больных РеА в Иркутске.
Показатели 1999 2004 2009

Временная нетрудоспособность: 

• Случаи 138 64 18
• Дни 2577 915 307
• на 1 случай, дни 18,7 14,3 17,1
Госпитализация: 
• дни 1576 341 184
• случаи 90 23 13
• на 1 случай, дни 17,5 14,8 14,2
Инвалидность: 
• всего на 10 тыс. 0,30 0,2 0,1
• первичный выход на 10 тыс. 0,04 0,00 0,00
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ЭКОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ ЗОН САНИТАРНОЙ ОХРАНЫ ИСТОЧНИКОВ ВОДОСНАБЖЕНИЯ

Е.В. Напрасникова, И.Б. Воробьева, Н.В. Власова
(Институт географии им. В.Б. Сочавы СО РАН, и.о. директора — д.г.н., проф. В.М. Плюснин, 

лаборатория геохимии ландшафтов, зав. — д.г.н. Е.Г. Нечаева)

Резюме. Рассмотрены результаты изучения санитарно-экологического состояния зоны санитарной охраны ис-
точников водоснабжения на территории угольного разреза «Азейский» в Иркутской области. Приведены данные 
санитарно-микробиологических исследований и химических особенностей почвы и воды.
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Summary. Th e study results of the sanitary-ecological state of the sanitary protection zone of water-supply sources within 
the territory of the Azeisky coal strip mine in the Irkutsk region have been considered. Th e data on sanitary-microbiological 
research and chemical characteristics of soil and water has been presented.
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В настоящее время человечество начинает осознавать, 
что для нормального существования и элементарного вы-
живания главным условием является сохранение качества 
среды обитания. Человек связывает надежды на выжива-
ние с чистой атмосферой, качеством воды, с состоянием 
почвенно-растительного покрова, так как понимает, что 
его здоровье и благополучие зависит от состояния окру-
жающей среды как ресурса жизнеобеспечения.

Охрана источников питьевого водоснабжения от за-
грязнения остается актуальной проблемой. Это объяс-
няется как увеличением числа потенциальных источни-
ков загрязнения, так и появлением новых видов загряз-
нителей. Для хозяйственно-питьевого назначения ис-
пользуются поверхностные и подземные воды, причем 
приоритетным источником являются подземные, об-
ладающие более высоким качеством и стабильностью. 
Охрана подземных вод от загрязнителей представляет 
собой сложную задачу, что связано с необходимостью 
заранее обнаружить и своевременно предупредить воз-
можность поступления загрязнителя в водоносный 
горизонт. Все это предусматривает разнообразные про-
филактические и защитные мероприятия.

Организация зон санитарной охраны водозабо-
ров — залог не только экологической, но и эпидемиоло-
гической безопасности территории и населения.

В этой связи основной целью настоящей работы 
явилась экологическая оценка, включающая определе-
ние санитарно-эпидемиологических характеристик зон 
санитарной охраны водозабора и определение качества 
подземной питьевой воды.

Материалы и методы

Объектом исследования явился участок на террито-
рии филиала угольного разреза «Азейский», располо-
женный в Тулунском районе Иркутской области.

Основное питание водоносных горизонтов, мощно-
стью 30м, атмосферные осадки. Скважины водозабора 
закольцованы единым трубопроводом, работают по-
парно и образуют единый групповой водозабор («боль-
шой колодец»). Скважины эксплуатируются в автома-
тическом режиме при помощи насосов.

Отбор и подготовка образцов почв к анализу выпол-
нялись в соответствии с нормами, которые установле-
ны государственными стандартами [6]. Для выявления 
техногенной нагрузки на почвенный покров, образцы 

отбирались с глубины 0-10см, массой не менее 500 г. 
Свежие образцы почв подвергались паразитологиче-
скому и микробиологическому анализам, определя-
лась фитотоксичность [7] и биологическая активность 
[2]. После пробоподготовки определялись физико-
химические свойства и химический состав по общепри-
нятым методикам [1].

На всей территории водозабора и ее окрестностей 
были заложены 24 точки отбора почвогрунтов для 
химико-аналитических работ и 6 — для санитарно-
гигиенического анализа. Следует отметить, что площад-
ки водозабора, где расположены скважины, представле-
ны почвогрунтами, поскольку с началом освоения, при-
родные почвы были изъяты с поверхности.

Отбор и транспортировка проб воды проводились 
согласно общим требованиям, приведенным в ГОСТ [5]. 
Определение физико-химических свойств проводилось 
по общепринятым методикам в соответствии с норма-
тивными документами. Перечень контролируемых па-
раметров принят по правилам контроля качества воды 
водоемов и водотоков СанПиН [8].

Результаты и обсуждение

Почвенный покров. Результаты физико-
химического анализа почвенного покрова участка 
водозабора представлены в таблице 1. Почвогрунты 
характеризуются большим разбросом значений реак-
ции среды (6,6-8,6 ед. рН), а участки с естественными 
дерново-слабоподзолистыми маломощными почвами 
более узким — 6,2-7,8. Содержание гумуса в образцах 
высокое и очень высокое. В данном случае такие пока-
затели объясняем тем, что в образцах много примесей 
угля. Обогащенность почвогрунтов азотом и фосфором 
можно считать очень низким и низким. Сумма погло-
щенных ионов достаточно высокая.

Результаты анализа водной вытяжки исследуемых 
образцов участка водозабора (табл. 2.) показали высо-
кое содержание водорастворимых солей. В природных 
почвах их количество выше, за счет техногенного по-
ступления. Из анионов преобладает HCO3

-, содержание 
Cl- и SO4

2- не высокое. Преобладающими катионами яв-
ляются Ca2+ и Mg2+.

Спектральный анализ общего содержания микроэле-
ментов выявил, что количество бария и меди превыша-
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ют кларк для почв по А.П.Виноградову 
[3]. Увеличение содержания никеля, 
кобальта, ванадия, отмечается толь-
ко в окружении одной из скважин. 
Сравнение концентраций валовых 
форм химических элементов в почво-
грунтах, изучаемой территории c их 
ПДК по установленным гигиеническим 
нормативам [8], выявили высокие кон-
центрации хрома и меди. Показатели 
никеля и кобальта значительно усту-
пают. Применение ориентировочно 
допустимых концентраций (ОДК) тя-
желых металлов позволяет сказать, что 
сильное загрязнение почвогрунтов от-
сутствует. Незначительное увеличение 
концентраций бария, хрома, меди, ни-
келя, ванадия над ОДК отмечается толь-
ко на территории около скважины №1. 
Данный факт, возможно, имеет связь с 
применением отсыпного материала.

Результаты санитарно-
эпидемиологической оценки почво-
грунтов участка водозабора представ-
лены в таблице 2. Все приведенные дан-
ные, как паразитологического анализа, 
так и микробиологического, показали, 
что образцы почвы соответствуют тре-
бованиям к их качеству.

Биологическая активность почв 
(БАП), в экологической оценке терри-
тории, наряду с другими относится к 
высоко информативному показателю. 
БАП и может быть определена по про-
цессу аммонификации или скорости 
выделения аммиака. Исходя из этого, нами был приме-
нен соответствующий метод [2]. Результаты лаборатор-
ных исследований представлены на рисунке 1. Степень 
БАП колеблется от 4 до 12,5 часов. Установлены две со-
вокупности данных: с высокой скоростью разложения 
модельного вещества (4-6) и средней (6 и более часов). 
С эколого-биохимических позиций все почвогрунты 
участка водозабора можно отнести к относительно ак-
тивным и с хорошей самоочищающейся способностью.

Определение фитотоксичности почв на раститель-
ных тестах является надежным методом в оценке их 
экологического состояния. Показатель «токсичность» 
как норматив при изучении свойств почв по Н.А. 
Красильникову [7] был предложен давно. Степень ток-
сичности субстратов определяется по разнице (в опы-
те и контроле) в количестве проросших семян, а также 

Таблица 1
Химические свойства почвенного покрова участка водозабора (0-10 см)

№ 
п/п

№ 
точки рН Гумус, 

% N, % CO2, 
%

Обменные катионы, мг-экв./ 100 г

Ca2+ Mg2+ H+ Al3+ Na+ Сумма
1 Т 1 8,1 10,15 0,33 3,70 31,2 3,2 0,05 0,002 129,6 164,05
2 Т 2 8,6 7,59 0,13 2,99 20,8 2,4 0,04 0,002 31,6 54,84
3 Т 3 8,2 15,02 0,52 2,64 35,2 5,6 0,04 <0,001 20,4 61,24
4 Т 4 7,5 4,90 0,15 1,06 16,8 2,8 0,03 <0,001 16,0 35,63
5 Т 5 7,4 3,15 0,13 0,88 14,8 2,4 0,02 <0,001 13,6 30,82
6 Т 6 7,7 8,15 0,36 1,58 27,2 6,0 0,04 <0,001 21,0 54,24
7 Т 7 8,5 4,45 0,15 1,94 19,2 2,4 0,03 <0,001 15,0 36,63
8 Т 8 6,6 4,00 0,14 не опр. 11,2 1,6 0,03 <0,001 не опр. 12,83
9  Т 9 6,9 12,81 0,56 не опр. 36,4 5,6 0,06 <0,001 не опр. 42,06

10 Т 10 8,1 5,05 0,14 1,23 14,8 1,2 0,10 0,011 15,2 31,31
11 Т 11 7,3 6,95 0,14 не опр. 10,4 2,4 0,02 <0,001 не опр. 13,00
12 Т 12 7,9 6,15 0,18 1,41 19,6 3,6 0,04 <0,001 23,0 46,24
13  Т 13 8,1 3,17 0,07 1,23 12,0 2,0 0,03 <0,001 18,4 32,43
14 Т 14 8,4 3,22 0,07 1,23 13,6 2,8 0,03 <0,001 19,4 35,83
15 Т 15 7,5 9,67 0,14 1,41 14,0 3,6 0,03 <0,001 32,6 50,23
16  Т 16 7,0 11,17 0,30 не опр. 18,8 3,2 0,04 <0,001 не опр. 22,04
17 Т 17 6,2 10,57 0,32 не опр. 18,0 2,4 0,05 0,004 не опр. 20,45
18 Т 18 6,2 6,41 0,16 не опр. 10,0 2,0 0,06 0,005 не опр. 12,07
19 Т 19 6,9 16,58 0,31 не опр. 22,4 3,6 0,05 0,005 не опр. 26,06
20 Т 20 7,2 2,78 0,06 не опр. 9,6 2,0 0,02 <0,001 не опр. 11,62
21 Т 21 7,5 0,38 0,02 0,53 5,2 1,6 0,03 <0,001 14,2 21,03
22 Т 22 7,8 6,52 0,13 1,23 16,4 2,0 0,03 <0,001 21,0 39,43
23 Т 23 7,1 8,48 0,09 не опр. 11,6 2,0 0,02 <0,001 не опр. 13,62
24  Т 24 7,6 4,83 0,12 1,06 15,6 1,2 0,02 <0,001 13,6 30,42

Таблица 2
Результаты санитарно-эпидемиологической оценки 

почвенного покрова участка водозабора 

№
точек

отбора

Санитарно-эпидемиологические показатели

Паразитоло-
гический 
анализ*

Микробиологический анализ
Соответствие 

СанПиН
2.1.7.1287-03Индекс

БГКП
Индекс
энтеро-
кокков

Патогенные, 
в т.ч. 

сальмонеллы

2 не обнаружено менее 1 менее 1 не обнаружено соответствует

7 не обнаружено менее 1 менее 1 не обнаружено соответствует

10 не обнаружено менее 1 менее 1 не обнаружено соответствует

11 не обнаружено менее 1 менее 1 не обнаружено соответствует

14 не обнаружено менее 1 менее 1 не обнаружено соответствует

15 не обнаружено менее 1 менее 1 не обнаружено соответствует

Примечание: *Наличие яиц гельминтов, цист кишечных патогенных про-
стейших, личинок и куколок синантропных мух.

Рис. 1. Биологическая активность почв (БАП) участка водозабора.

в длине проростков и корней. Токсичными считаются 
субстраты, угнетающие прорастание семян на 20-30 % и 

более. Результаты прорастания семян редиса показали, 
что почвогрунты не явились угнетающими, т.к., 
всхожесть четко совпала с контролем и соста-
вила 95, реже 90 %. Следовательно, почвенный 
покров участка водозабора не является токсич-
ным и сохраняют благоприятные условия для 
высших растений.

Итак, современное состояние почвенно-
го покрова в целом можно охарактеризовать 
как удовлетворительное и соответствующее 
СанПиН [11].

Вода. Подземные воды водоносного гори-
зонта относятся к естественно защищенным 
водам. Определение показателей, предусмо-
тренных нормативными документами, отра-
жено в таблицах 3-5.

Химический состав воды характеризует ее 
как высококачественную, гидрокарбонатно-
магниево-кальциевого состава с минерали-
зацией 0,8-1,1 г/л. Органолептические пока-
затели соответствуют норме, ПДК по приве-
денным параметрам не превышены (табл.3). 
Содержание нормируемых компонентов: хлор-
иона — 24,11-230,43 мг/л; сульфат-иона — 
36,96-72,00 мг/л; нитрит-иона — менее 0,01 
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мг/л; нитрат-иона — 0,12-0,31 мг/л; аммонийного азо-
та — 1,30-1,78 мг/л находятся в пределах, допустимых 
требованиями СанПиН [9]. Поскольку вода не отвечала 
нормам СанПиН по содержанию общего железа и общей 
жесткости, была построена установка по обезжелезива-

нию воды и магнитной сепарации. Анализ проб воды 
прошедшей техническую обработку, показал снижение 
концентрации анализируемых химических элементов и 

соответствие нормам. Изучение микроэлементного со-
става вод скважин, превышения ПДК не выявило (табл. 
4). Санитарно-микробиологические исследования воды 
представлены в таблице 5 и показывают полное соот-
ветствие нормативным документам.

Таблица 3
Показатели химического состава воды

№
п/п Показатели

Скважина №2 Скважина №3 СанПин
2.1.4.1074-01мг/дм3 мг-экв % экв мг/дм3 мг-экв % экв

Анионы
1 Cl- 24,11 0,344 6,92 230,43 3,292 42,04 350,00
2 SO4

2-
 72,00 0,375 7,55 36,96 0,193 2,47 500,00

3 HCO3
- 518,50 4,250 85,51 529,72 4,342 55,45 -*

4 NO2
- следы следы -

5 NO3
- 0,12 0,001 0,02 0,31 0,003 0,04 45,00

6 Сумма 614,73 4,97 100,00 797,42 7,830 100,00
Катионы

7 K+ 3,17 0,041 1,42 3,99 0,051 0,94 -
8 Na+ 15,66 0,340 11,77 77,59 1,687 30,98 200,00
9 Mg2+ 37,63 0,784 27,13 51,57 1,617 29,70 -

10 Ca2+ 138,00 1,725 59,68 167,20 2,090 38,38 -
11 Сумма 194,46 2,890 100,00 300,35 5,445 100,00

12 Общая 
минерализация 810,97 7,909 1099,07 13,311

* «-» — показатель не нормирован.

Таким образом, на основании про-
веденных химических и санитарно-
микробиологических исследований 
можно заключить, что подземная 
вода соответствует нормам и может 
быть использована для хозяйственно-
питьевого назначения.
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Таблица 5
Результаты санитарно-микробиологического анализа воды скважин участка водозабора

  № сква-
жины

ОМЧ, КОЕ / мл 
(370С)

Термотоле- рантные 
бактерии, КОЕ /100 мл

Колиформные 
бактерии, КОЕ / 100 мл E. coli, КОЕ /100 мл Соответствие НД

2 0 не обнаружены не обнаружены не обнаружены соответствует
3 0 не обнаружены не обнаружены не обнаружены соответствует

Таблица 4
Содержание химических элементов в воде 

№
скважины

Элемент, мг/л
Pb Ni Cu Na Cr Zn Cd Ba

2 <0,03 <0,006 <0,002 15,66 <0,003 0,003 <0,001 0,092
3 <0,03 <0,006 <0,002 77,59 <0,003 0,008 <0,001 0,079

ПДК 0,03 0,1 1,0 200,0 0,5 5,0 0,001 0,1
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Резюме. В статье представлены результаты микробиологического исследования полости рта больных хрони-
ческим генерализованным пародонтитом, которые показали изменение качественного и количественного состава 
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Summary: Th e article presents the results of 
microbiological research of oral cavity of patients with 
chronic generalized paradontitis of various degree. Th e 
analysis of research results has shown change of correlation 
of quantitative and qualitative content of microfl ora of oral 
cavity in patients with chronic generalized paradontitis.

Key words: microfl ora of oral cavity, patients with 
chronic generalized paradontitis.

Слизистая оболочка полости рта и лимфоидный ап-
парат челюстно-лицевой области играют уникальную 
роль во взаимодействии организма человека с окружаю-
щим его миром микробов. В процессе эволюции между 
человеком и микроорганизмами полости рта сформи-
ровались сложные многокомпонентные и противоре-
чивые отношения. Поэтому роль микробов в жизнедея-
тельности человека далеко неоднозначна [3].

В норме в состав микрофлоры полости рта входят 
представители нескольких групп микроорганизмов 
(бактерии, грибы, спирохеты, простейшие, вирусы). 
По данным разных авторов их количество составляет 
от 300 до 400 и более видов. Около половины предста-
вителей резидентной флоры являются факультативны-
ми и облигатно анаэробными стрептококками, чаще 
всего это Streptococcus salivarius, Streptococcus mutans, 
Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, и пептострепто-
кокки [3]. Другая половина резидентной флоры состоит 
из вейлонелл (V. alcalescens) и дифтероидов. Из посто-
янно представленных облигатных анаэробов в полости 
рта присутствуют бактероиды и фузобактерии [3,21]. 
Лактобациллы, стафилококки, спирохеты, фузобакте-
рии, бактероиды, дрожжи, грибы, простейшие отно-
сятся к второстепенным представителям резидентной 
флоры [19].

Постоянная флора полости рта участвует в перева-
ривании пищи, в синтезе витаминов, оказывает большое 
позитивное воздействие на иммунную систему челове-
ка, является мощным антагонистом патогенной флоры, 
однако при определенных состояниях организма она 
оказывает токсичное действие на ткани десны, приоб-
ретая способность к инвазии, с последующим развити-
ем воспалительных заболеваний полости рта [6].

Исследование роли бактериальной колонизации в 
развитии и течении заболеваний соединительного ап-
парата зуба продолжается уже более 100 лет. В настоя-
щее время среди множества теории, объясняющих воз-
никновение пародонтопатий, бактериальная флора зуб-
ных бляшек рассматривается как первичный фактор, 
вызывающий поражение тканей, окружающих зуб, при 
гингивите и пародонтите [4,5].

Как общепринятый термин «зубной налет» означа-
ет скопление колоний микроорганизмов, обитающих в 
ротовой полости. Впервые о ведущей роли микроорга-
низмов зубного налета в этиологии гингивита сообщил 
Зоненверт (1959), а в 1963 году Розбери подтвердил эту 
точку зрения. Длительное время воспалительные забо-
левания пародонта рассматривались как следствие не-
специфического инфицирования микроорганизмами 
зубной бляшки (гипотеза о неспецифическом инфици-
ровании налетом). Многие ученые в эти годы исходили 
из того, что пародонтит развивается из-за увеличения 
количества бактерий зубной бляшки [1].

В 1975-1983 годах на первое место вышла гипотеза 
специфичной микрофлоры зубной бляшки. Благодаря 
исследованиям F. Slots (1979), W. Loesche (1992) и др. 
в полости рта обнаружены новые микроорганизмы и 
признано существование пародонтопатогенных бакте-
рий, которые отличаются от других высокими адгезив-
ными, инвазивными и токсическими свойствами по от-
ношению к тканям пародонта. К этой группе отнесены 
Bacteroides forsithus, Prevotella intermedia, Porphiromonas 
gingivalis, Actinobacillus actinomycetemcommitans, 
Treponema denticola, Veillonella recta, Рерtоstreрtососсus 
micros, Streptococcus intermedius, Асtiпотусеs паеs1ипdii, 
Асtiпотусеs israelii [1, 10, 11, 17] .

Согласно теории Socransky (1979) воспалительные 

заболевания пародонта не вызываются общим количе-
ством бактерий или зубной бляшкой. По его мнению, 
среди постоянных представителей микрофлоры поло-
сти рта есть три группы потенциальных возбудителей 
гингивитов и пародонтитов с различной степенью ак-
тивности. В первую группу им были включены патогены 
с выраженной ассоциацией с заболеваниями пародонта, 
это Actinobacillus actinomycetecomitans, Porphyromonas 
gingivalis и Bacteroides forsythus. Во вторую группу были 
объединены патогены с умеренной ассоциацией с за-
болеваниями пародонта: Treponema denticola, Prevotella 
intermedia, Campylobacter rectus, Peptostreptococcus micros, 
Eikenella corredens, Fusobacterium spp., Eubacterium spp., 
бетта-гемолизирующие стрептококки. Третью группу 
составили патогены имеющие место лишь в отдельных 
случаях возникновения заболевания, это Staphylococcus 
spp., Pseudomonas spp., Candida spp., энтерококки и ки-
шечные палочки [8].

С точки зрения Y. Hirano (2003), наиболее выра-
женное токсическое действие на ткани десны наряду с 
актинобациллами оказывают представители пигмен-
тообразующих видов бактероидов — Роrрhуrотопаs 
gingivalis и Рrevоtеllа intermediа[16]; по мнению Slots 
(1985), подобное состояние вызывают грамположи-
тельные представители пародонтопатогенной микро-
флоры — Асtiпотусеs паеs1ипdii, А. israelii и анаэроб-
ные стрептококки Рерtоstreрtососсus micros, Streptococcus 
теlaninogenicus [20].

Среди представителей патогенов с выраженной 
ассоциацией с заболеваниями пародонта в 2002 году 
И.В. Безрукова и А.И. Грудянов выявили группу па-
тогенов, обладающих особой агрессивностью, таких 
как Actinobacillus actinomycetecomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Рrevоtеllа intermediа [2].

Однако, по мнению Е.В. Боровского и В.К. Леонтьева, 
при заболеваниях пародонта воспалительного характе-
ра инфекция в полости рта всегда эндогенная, и процесс 
в отсутствие специфического возбудителя может быть 
обусловлен действием различных микроорганизмов, за-
частую несколькими видами одновременно: один и тот 
же микроорганизм может при определенном состоянии 
внутренних системных факторов вызывать различные 
патологические процессы [3].

На основании выше изложенного мы пришли к за-
ключению о том, что на сегодняшний день нет единого 
мнения о роли отдельных групп микробов в патогенезе 
заболеваний пародонта. В связи с чем целью нашего ис-
следования явилось изучение количественного и каче-
ственного состава микрофлоры полости рта у больных 
ХГП различной степени тяжести.

Материалы и методы

В ходе нашей работы проводилось микробиоло-
гическое исследование 44 пациентов с хроническим 
генерализованным пародонтитом с целью выявления 
качественного и количественного состава микрофлоры 
полости рта. Предварительно все больные были поделе-
ны на группы в соответствии со степенью тяжести забо-
левания. Диагноз был выставлен на основании данных 
клинического исследования и результатов рентгеноло-
гического исследования (ортопантомограммы).

В первую группу с легкой степенью тяжести ХГП 
вошли 17 пациентов. Во вторую (средняя степень тяже-
сти) и третью (тяжелая степень тяжести) — 15 и 12 со-
ответственно.

Материал для бактериологического исследования 
забирали натощак методом смыва со слизистой оболоч-
ки (путем полоскания) 10 мл стерильного физиологиче-
ского раствора. Полученные смывы после тщательной 
гомогенизации и последовательных десятикратных раз-
ведений исследовали согласно. При изучении микро-
биоценоза полости рта применялись соответствующие 
питательные среды.

Наряду со смывами полости рта, у пациентов ис-
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следовали материал из пародонтальных карманов и 
зубодесневой борозды с целью проведения микробио-
логической идентификации возбудителей, вызвавших 
воспалительный процесс пародонта.

Результаты и обсуждение

При исследовании микробного состава полости рта 
больных ХГП выделено 14 аэробных и 18 анаэробных 
представителя микрофлоры. Видовой состав микро-
флоры полости рта при различных формах заболеваний 
пародонта приведен в таблице 1.

Таблица 1
Состав микрофлоры полости рта у больных хроническим ге-
нерализованным пародонтитом различной степени тяжести

Микрофлора ХГПЛСТ ХГПССТ ХГПТСТ

Bacteroides coccae
Bacteroides distosonis
Porphyromonas gingivalis
Porphyromonas endodontalis
Prevotella oralis
Actinobacillus actinomycetecommitans
Fusobacterium varium
Viellonela parvula
Viellonela spp.
Actinomyces odontolyticus 
Actinobacillus naeslundii
Actinomyces israilliae
Actinomyces viscosus
Bifi dobacterium spp.
Capnocytophaga gingivalis
Lactobaccillus spp.
Lactobacterium fermentum
Rothia dentocariosae
Enterococcus faecalis
Enterobacter cloacae
Streptococcus intermedius
Streptococcus salivarius
Streptococcus pneumoniae
Streptococcus pyogenus
Streptococcus oralis
Streptococcus epidermidis
Staphylococcus aureus
Staphylococcus hominis
H. infl uensae
Candida albicans 

2* 104

-
3* 104

2* 104

106

-
2* 108

3* 108

3* 108

-
-

104

107

104

102

3* 104

109

-
3* 104

104

2* 105

2* 106

102

102

-
-
-

105

-
-

-
2* 108

-
-

2* 108

-
-

2* 108

108

106

3* 108

102

102

2* 104

-
2* 104

-
2* 108

3*106

106

3* 107

105

3* 107

104

108

2* 104

-

104

104

104

-
-

103

-
109

-
-

106

-
-
-
-

102

102

-
105

-
108

5* 106

106

3* 107

105

105

106

105

106

-
106

108

108

Результаты исследования показали, что в группе 
больных с легкой степенью тяжести хронического ге-
нерализованного пародонтита чаще всего высевалась 
палочковидная аэробная и анаэробная флора, относя-
щаяся к второстепенной резидентной флоре. Среди гра-
мотрицательных анаэробных бактерий доминировали 
бактероиды (Prevotella oralis), вейлонелы и фузобакте-
рии, причем концентрация последних в 1 мл слюны на 
порядок превышала количественные показатели у здо-
ровых людей. Грамположительная анаэробная флора в 
результатах анализов была представлена актиномице-
тами, (при легкой форме хронического генерализован-
ного пародонтита превалировали Actinomyces viscosus 
(КОЕ/1мл слюны —107), и бифидобактериями (концен-
трация бифидобактерий составила 104 КОЕ в 1 мл).

Из грамположительной аэробной и факультативной 
анаэробной флоры наибольшей оказалась группа стреп-
тококков. Помимо резидентных представителей этой 
группы при ХГП легкой степени тяжести отмечены в 
незначительном количестве патогенные стрептококки и 
энтеробактерии: Streptococcus pneumoniae и Streptococcus 
pyogenus, Enterococcus faecalis

Enterobacter cloacae.
При средней степени тяжести заболевания частота 

высеваемости грамотрицательной палочковидной рези-
дентной флоры оказалась на порядок меньше, чем при 
ХГП легкой степени тяжести. Однако, количество акти-
номицет в группе ХГП средней степени тяжести резко 
возросло (концентрация Actinomyces naeslundii — 3*108 

КОЕ в 1мл). Качественный и количественный состав 
анаэробной флоры был снижен по сравнению с легкой 

степенью тяжести заболевания, грамотрицательные об-
лигатные бактероиды выделены не были.

Группа аэробов и факультативных анаэробов при 
ХГП средней степени тяжести включала ротии, лакто-
бациллы, стрептококки и стафилококки. Установлено, 
что стрептококки и лактобактерии полости рта, число 
которых было снижено в группах с хроническим гене-
рализованным пародонтитом средней и тяжелой степе-
ни, являются антагонистами грамотрицательных бакте-
рий, к которым относятся E. coli, Proteus, Pseudomonas, 
Klebsiela [12]. Поэтому следует считать закономерным 
присутствие в результатах анализов больных ХГП 
Enterobacter cloacae в повышающихся титрах.

При тяжелой степени ХГП качественный состав ми-
крофлоры полости рта достаточно скуден: практически 
отсутствовала группа бактероидов, не выявлено акти-
номицет. Из грамотрицательных анаэробов обнаруже-
ны превотеллы и вейлонелы. Группа стрептококков при 
ХГПТСТ включала условно-патогенные и патогенные 
виды. Количественный и видовой состав резидентов 
(Streptococcus salivarius, Sreptococcus oralis, Viellonella spp., 
Lactobaccilus) значительно снижен.

В результатах анализов больных пародонтитом сред-
ней и тяжелой степени в концентрации 104 и 108 КОЕ в 
1 мл, соответственно, присутствовали грибы Candida 
albicans.

Пептострептококки, пропионобактерии, а также ко-
ринебактерии у данной группы больных не обнаруже-
ны.

Таким образом, при легкой степени ХГП можно 
проследить уменьшение количества доминирующих 
представителей нормофлоры полости рта, замещение 
кокковой флоры грамотрицательной палочковидной 
(бактероидами, фузобактериями). В результатах ана-
лизов больных пародонтитом легкой степени тяжести 
присутствовала условно-патогенная флора, также от-
мечается увеличение количества актиномицет. С уве-
личением степени тяжести происходит уменьшение 
количества грамотрицательной флоры, превалируют 
актиномицеты, спектр микробов полости рта в основ-
ном представлен условно-патогенной и патогенной кок-
ковой флорой. При ХГП тяжелой степени практически 
отсутствовали бактерии-резиденты. Грамотрицательная 
палочковидная флора и актиномицеты, количество ко-
торых было увеличено в результатах анализов больных 
ХГП легкой и средней степени тяжести практически 
полностью замещается условно-патогенной и патоген-
ной флорой(стафилококки, стрептококки, фузобакте-
рии, грибы).

Результаты исследований микрофлоры полости рта 
также показали изменение соотношения количества 
аэробных и анаэробных микроорганизмов.

Л.Н. Ребреевой (1962) установлено, что в норме бак-
терии с анаэробным типом дыхания составляют около 
75% всей бактериальной флоры. K.Orrhage и C.E. Nord 
(2000) показали, что соотношение анаэробных и аэроб-
ных микроорганизмов в полости рта у здоровых людей 
составляет 10:1 [4, 9, 18].

По результатам наших исследований соотношение 
количества анаэробов и аэробов полости рта больных 
ХГП легкой степени тяжести составило 9:1, средней 
8:1 и тяжелой 4:1 соответственно, по сравнению с нор-
мой 10:1, что полностью подтверждает точку зрения K. 
Orrhage и C.E. Nord (2000) [9, 18].

Данные наших исследований также показали, что 
пародонтопатогенные виды бактерий обнаруживаются 
при средней и тяжелой степени заболевания, когда про-
исходит значительная деструкция альвеолярной кости 
[6].

Особого внимания заслуживает факт обнаружения 
при всех степенях тяжести ХГП в повышенной кон-
центрации энтерококков: 104, 106,106 соответственно. 
Относительно встречаемости в полости рта этого вида 
микробов существуют различные мнения ученых. Н.Н. 
Клемпарская и Г.А. Шальнова (1966) считают, что на-
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личие кишечных бактерий в полости рта можно рас-
ценивать как сигнал о возможном неблагополучии и 
снижении иммунологической реактивности организма. 
Другие авторы рассматривают их как постоянных оби-
тателей полости рта [4]. В исследованиях Е.А. Земской 
(1972) отмечено присутствие представителей кишечных 
бактерий у 6-8% здоровых людей [4]. По мнению Е.В. 
Боровского и В.К. Леонтьева, появление энтерококков 
в десневых карманах является признаком снижения им-
мунологической реактивности и гиперсенсибилизации 
организма[3]. Таким образом, присутствие энтерокок-
ков в полости рта, по нашему мнению, может служить 
«индикатором» как состояния организма в целом, так и 
степени тяжести хронического генерализованного па-
родонтита.

Пародонтопатогенные виды бактерий были высея-
ны в 20% случаев, так при средней степени тяжести за-
болевания в 9% и тяжелой в 11% случаев. По данным 
Socransky (1979), эти микроорганизмы закономерно 
обнаруживаются в пародонте в области хронического 

воспалительно-деструктивного процесса. С их размно-
жением и инвазией в тканевые структуры пародонта, с 
агрессивными продуктами их жизнедеятельности свя-
зывают весь комплекс патологических изменений и ре-
акций. При микроскопическом исследовании эти бак-
терии обнаруживались не только в соединительноткан-
ной основе десны, но и даже вблизи края альвеолярного 
гребня, где наблюдались признаки резорбции костно-
го вещества [13]. Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, играющих, 
по мнению некоторых исследователей, основную роль в 
возникновении пародонтопатий, выделено не было.

 Согласно полученным результатам наших иссле-
дований можно предположить, что пародонтопатоген-
ная флора — не единственная причина возникновения 
воспалительно-деструктивного процесса у больных с 
патологией пародонта, вследствие этого является оче-
видным, что вопросы этиологии хронического генера-
лизованного пародонтита требуют дальнейшего изуче-
ния.
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ОСОБЕННОСТИ МИКРОФЛОРЫ У БОЛЬНЫХ С СИНУСИТАМИ 
ПРИ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЯХ НОСА И ОКОЛОНОСОВЫХ ПАЗУХ

Н.И. Сафарова
(Самаркандский государственный медицинский институт, Республика Узбекистан, ректор — д.м.н., проф. 

А.М. Шамсиев, кафедра оториноларингологии с курсом стоматологии, зав. — д.м.н., проф. Т.Х. Насретдинов)

Резюме. С целью изучить особенности микрофлоры у больных с синуситами при доброкачественных новооб-
разованиях полости носа и околоносовых пазух в зависимости от вида инфекционного агента и распространен-
ности опухоли обследовано 122 больных: 88 с синуситами при доброкачественных опухолях полости носа и около-
носовых пазух составили I-ю группу (основная) и 34 с хроническими синуситами были включены во II-ю группу 
(контрольная). Посев материала проводился на среды: Цейслера 5% кровяной агар, Эндо с 5% кровью, Сабуро. У 
больных с синуситами при доброкачественных опухолях полости носа и околоносовых пазух выявлено преоблада-
ние анаэробной флоры и аэробно-анаэробных ассоциаций микробов, а также грибковая флора. Установлено, что 
частота высеваемости микробов увеличивается по мере распространения опухоли.

Ключевые слова: синусит, микрофлора, опухоль.
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THE FEATURES OF MICROFLORA IN PATIENTS WITH SINUSITIS 
IN BENIGN TUMOR OF THE NOSE AND PARANASAL SINUSES

Nasiba I. Safarova
(Samarkand State Medical Institute, Uzbekistan)

Summary. Th ere has been conducted the study of features of microfl ora in patients with sinusitis in benign tumors of 
nasal cavity and paranasal sinuses depending on type of the infectious agent. Spreading the tumors has been observed in 
122 patients : 88 with sinusitis in benign tumor of nasal cavity and paranasal sinuses were included in I group (main) and 34 
with chronic sinusitis were included in II group (control). Inoculation of the material was conducted on mediums: Ceyslera 
5% blood agar, Andy with 5% blood, Saburo. Results: in patients with sinusitis in benign tumors PN and ONP prevalence 
of anaerobic fl ora and aerobic-anaerobic associations of microbes, as well as fungous fl ora have been revealed. It has been 
established that frequency of inoculation of microbes increases with growth of tumor.

Key words: sinusitis, microfl ora, tumor.

В последние десятилетия наиболее частой патологи-
ей верхних дыхательных путей считаются заболевания 
полости носа (ПН) и околоносовых пазух (ОНП) [2, 4, 
5]. Это вызвано как поздней диагностикой, так и рези-
стентностью микрофлоры к консервативному лечению. 
Причинами здесь могут быть ОРВИ, шипы, гребни и 
искривления перегородки носа, гипертрофия носовых 
раковин, гиперплазия слизистой оболочки или полипы 
и, наконец, различные опухоли. В ОНП, вследствие за-
крытия естественных соустий, возникает застой секре-
та слизистых желез, изменение рН, нарушение обмена 
веществ в слизистой оболочке, расстройство функции 
мерцательного эпителия; возможна активация условно-
патогенной микрофлоры [2].

Как правило, при наличии вышеуказанных факто-
ров заболевание приобретает хроническое течение [6]. 
Причем очевидно, что у больных синуситами при до-
брокачественных опухолях ПН и ОНП характер микро-
флоры будет отличаться от микробного пейзажа при 
первичных синуситах. Кроме того, состав микрофлоры 
претерпевает изменения по мере роста опухоли, вслед-
ствие постепенной обтурации естественных соустий 
ОНП [1]. Все вышесказанное подтверждает несомнен-
ный интерес к изучению микробиологической характе-
ристики синуситов при доброкачественных опухолях 
ПН и ОНП.

Цель исследования: изучить особенности микроб-
ного пейзажа у больных с синуситами при доброкаче-
ственных новообразованиях ПН и ОНП в зависимости 
от вида инфекционного агента и распространения опу-
холи.

Материалы и методы

Мы провели микробиологическое исследование 
гноя у 122 больных. Из них 88 больных c синуситами 
при доброкачественных опухолях ПН и ОНП состави-
ли I-ю группу (основную) и 34 больных с хроническими 
синуситами были включены нами во II-ю группу (кон-
трольную).

Исследование проводилось на кафедре 
Микробиологии, иммунологии и вирусологии СамМИ. 
Материал для анализа брали у больных I-й и II-й групп 
во время диагностической пункции и зондирования со-
устья. Забор патологического материала проводился в 
асептических условиях. Посев материала проводился на 
среды: Цейслера 5% кровяной агар, Эндо с 5% кровью, 
Сабуро (для выявления грибов).

Значимость различий оценивалась с использовани-
ем критерия z. Критический уровень значимости при 
проверке гипотез р=0,05 [3].

Результаты и обсуждение

Результат бактериологического исследования был 
положительным у 66 (75,7%) больных основной груп-
пы и 15 (46,3%) больных II-й группы (z=2,8, p=0,004). 
У 23 (27,2%) больных основной группы была высеяна 
анаэробная флора, у 15 (23,3%) — аэробная флора, у 3 

(5,8%) — грибы, у 13 (21,3%) — ассоциации микробов. В 
то же время во II-й группе анаэробная флора в чистой 
культуре выделена у 2 (7,3%) больных (z=2,1, p=0,032), 
высеяны аэробные бактерии — у 10 (31,7%) (p>0,05) и 
микробные ассоциации — у 2 (7,3%) (p>0,05) (табл. 1).

Таблица 1
Видовой состав микрофлоры, 

выделенный у больных I-й и II-й групп

Выделенные 
культуры

В моно-
культуре

В ассоциации 
с аэробами

В ассоциации 
с анаэробами

I-я II-я I-я II-я I-я II-я
Аэробы

Haemophilus 
infl uenzae 2 6 - - - -

Staph. aureus 4 2 4 - 2 2
Staph. epidermidis 3 1 4 1 2 1
Str. pyogenus 3 1 - - - -
E. coli 2 1 4 3 4 1
Proteus vulgaris 2 1 - - 1 -
Klebsiella 2 1 1 1 1 -
Enterococcus 1 - - - - -
Pseudomonas 
aureginosa 1 - - - - -

Грибковая флора
Candida albicans 2 - 2 - 2 1
Actinomycetis 1 - 2 - 1 1

Анаэробы
Bacterioides 9 - 2 - 1 2
Fusobacterium 8 2  3 2 1 2
Peptococcus 6 1 4 1 - 2

Следовательно, имеет место более широкий спектр 
микробного пейзажа у больных основной группы по 
сравнению с больными II-й группы. Это, возможно, 
связано с более глубокими изменениями в иммунном 
статусе больных основной группы за счет имеющегося 
у них новообразования, а так же в связи с местными на-
рушениями, возникающими в результате появления и 
роста опухоли.

Также нами был изучен видовой состав гноя в основ-
ной группе при сопоставлении его со степенью распро-
странения опухоли. Данные, полученные в ходе этого 
исследования, представлены в таблице 2.

Так, при I-й степени распространения состав ми-
крофлоры ограничивался Haemophilus infl uenzae (1 
(1,1%) больной). К тому же нужно учесть и то, что это 
наиболее малочисленная группа среди обследованных 
нами пациентов с доброкачественными опухолями 
ПН и ОНП. При II-й степени распространения опу-
холи также преобладает аэробная флора — это стафи-
лококки: Staph. аureus, Staph. еpidermidis и Str. рyogenus 
у 5 (4,9%) больных), у 2 (1,9%) больных высеяна анаэ-
робная флора и у 3 (2,9%) ассоциации Staph. еpidermidis 
с грибами рода Сandida (2 (1,9%) пациента) и Str. 
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рyogenus с Proteus vulgaris (1 (0,97%) случай). Большое 
разнообразие микрофлоры нами выделено у больных 
с III-й степенью распространения опухоли. Так, были 
выделены следующие культуры аэробов: Staph. аureus 
(4 (4,5%) случая), Staph. еpidermidis (2 (2,3%)случая), 

Таблица 2
Состав микрофлоры, выделенной в монокультуре с различ-

ными степенями распространения опухоли
Выделенные культуры 1-степень 2-степень 3-степень 

Haemophilus infl uenzae 1 1 -
Staph. aureus - - 5
Staph. epidermidis - 1 3
Str. pyogenus - 1 3
E.coli - - 3
Proteus vulgaris - - 2
Klebsiella - - 2
Enterococcus - - 1
Pseudomonas aureginosa - - 1
Candida albicans - - 3
Actinomycetis - - 1
Bacterioides - 2 10
Fusobacterium - - 9
Peptococcus - - 7

Str. рyogenus (2 (2,3%) больных), E.coli (2 (2,3%) боль-
ных), Klebsiella (2 (2,3%) больных), Proteus vulgaris (2 
(2,3%) больных), Enterococcus (от 1 пациента(1,1%)), 
Pseudomonas aureginosa 1(1,1%) больной. У 2 (2,3%) 
больных в гнойном секрете были обнаружены грибы 
рода Сandida и у 1 (1,1%) — Аctinomycetis. Ассоциации 
микроорганизмов встречались также часто 19 (21,6%) 
и были представлены различными сочетаниями грам-
положительных и грамотрицательных микроорганиз-
мов с анаэробами и грибами.

Таким образом, микробный пейзаж синуситов при 
доброкачественных опухолях ПН и ОНП имеет харак-
терные особенности: преобладают анаэробная флора 
и аэробно-анаэробные ассоциации микробов, а также 
грибковая флора. Частота высеваемости анаэробов и 
грибковой флоры увеличивается по мере распростране-
ния опухолевого процесса. Перечисленные особенности 
связаны с многократно проводимыми курсами анти-
биотикотерапии до установления основного диагноза, 
а также с возрастающими, соответственно степеням 
распространения опухолевого процесса, нарушениями 
проходимости естественных соустий.

Проведенное исследование доказывает необходи-
мость применения антибактериальных препаратов на 
основе анализа микробиологических исследований, 
учитывающих чувствительность к антибиотикам после 
выявления микроорганизма.
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(Тверская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. М.Н. Калинкин, 

кафедрой эндокринологии, зав. — д.м.н., проф. Н.А. Белякова)

Резюме. В работе представлены данные по изучению особенностей физического и интеллектуального развития 
304 воспитанников школ-интернатов, в зависимости от наличия йодной недостаточности в различных районах 
Тверского региона. Установлено, что у школьников, проживающих в условиях легкого йодного дефицита (г. Тверь), 
чаще встречается низкая длина тела, среди них больше детей с низким показателем выносливости, чем в школах-
интернатах Тверской области, где нормальная йодная обеспеченность. Снижение IQ и объёма внимания также 
чаще и в большей степени отмечено у воспитанников, находящихся в условиях йодной недостаточности, чем при 
нормальном йодном обеспечении.

Ключевые слова: йодный дефицит, физическое развитие, выносливость, интеллектуальное развитие, IQ, объём 
внимания, школа-интернат.

PHYSICAL AND INTELLECTUAL DEVELOPMENT OF BOARDING SCHOOLCHILDREN 
LIVING IN AREAS WITH VARIOUS IODINE PROVIDING

N.A. Belyakova, A.V. Lareva, M.B. Lyasnikova 
(Tver State Medical Academy)

Summary.  Th ere have been  presented the results of investigation of some physical and intellectual features of 304 
boarding school children, living in Tver Region depending on degree of iodine defi ciency. It was found, that children, living 
in light iodine defi ciency area (Tver-city) more frequently have low body length and low tolerance for physical activity as 
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compared with  children from area with normal iodine providing. In group, living in conditions of  iodine defi ciency,decrease 
of  IQ and volume of attention were also noted more frequently.

Key words:  iodine defi ciency, physical development, tolerance for physical activity, intellectual development, IQ, volume 
of attention, boarding school.

Здоровье и болезнь человека в значительной степени 
зависят от социальных условий, а также от окружающей 
среды и природных факторов. Среди последних особого 
внимания заслуживает негативное влияние на развитие 
ребёнка природного дефицита йода [4, 9]. Не случайно 
йододефицитные состояния (ЙДС) являются одним из 
самых распространенных неинфекционных заболева-
ний человека, развитие которых можно предупредить. 

Большинство работ, посвященных йодной недо-
статочности было проведено на детях общеобразова-
тельных школ и лицеев. В то время как особенности 
состояния здоровья детей с социальной депривацией в 
условиях йодного дефицита остаются малоизученными. 
Требует уточнения влияние различной степени йодной 
обеспеченности на физическое, интеллектуальное раз-
витие и физическую работоспособность воспитанни-
ков школ-интернатов.

Цель исследования. Изучить особенности физи-
ческого и интеллектуального развития воспитанников 
школ-интернатов, проживающих в районах с различной 
йодной обеспеченностью.

Материалы и методы

Для решения поставленной цели было обследова-
но 304 школьника г. Твери и Тверской области 8-16 лет. 
Были сформированы две группы. Первую (1-ю) группу 
(основную) составили 106 воспитанников (52 (49,1%) 
мальчиков и 54 (50,9%) девочек) школы-интерната г. 
Твери. Во вторую (2-ю) группу (сравнения) включили 
198 детей (99 (50%) и 99 (50%) соответственно) школ-
интернатов Тверской области. Группы обследования 
были сопоставимы по полу и возрасту. Следует отме-
тить, что в обеих группах преобладали дети 11-13 лет 
(58,4% в 1-й группе и 61,7% во 2-й). 

Дети проживали в одинаковых социальных усло-
виях (школы-интернаты). Учитывая, что большинство 
обследованных школ-интернатов являлись социально 
депривированными (дети-сироты и социальные сиро-
ты) у них не представлялся возможным сбор генеалоги-
ческого и биологического анамнезов. 

 Оценка йодной обеспеченности проводилась сре-
ди детей в возрасте 9-11 лет по медиане йодурии (нор-
ма 100-200 мкг/л) и объёму щитовидной железы (ЩЖ), 
определяемому с помощью ультразвукового сканера 
(объём ЩЖ сравнивался с нормативами, рекомендо-
ванными ВОЗ в зависимости от площади поверхности 
тела и пола и возраста детей) [2, 4]. 

Антропометрическое исследование включало изме-
рение длины (H) и массы тела (W), степень физического 
развития определялась по таблицам центильных вели-
чин (нормальное физическое развитие находилось в ди-

апазоне от 10 до 90 центиля) [3]. Всем детям, в положе-
нии стоя с выпрямленной и поднятой в сторону рукой, 
была измерена выносливость правой руки посредством 
пружинного ручного динамометра. Показатель вынос-
ливости в норме составляет, 25-30 с [1].

Психологическое исследование осуществлялось с 
помощью теста Кеттелла (IQ), который позволяет опре-
делить уровень свободного интеллекта (норма 85-115 
баллов) [5]. Дополнительно оценивался объем внима-
ния по таблицам Шульте (в норме — 5-10 баллов) [7].

Результаты и обсуждение

Основным объективным критерием йододефицита в 
настоящее время является медиана йодурии. 

Показатели йодной обеспеченности обследованных 
детей представлены в таблице 1. Можно видеть, что бо-
лее выраженный недостаток йода был отмечен у школь-
ников г. Твери — 75 (53-110) мкг/л, а у детей в Тверской 
области данный показатель соответствовал нижней 
границе нормы 116 (65,5-180,5) мкг/л. Йодурию менее 
100 мкг/л имели 74,4% детей г. Твери и 41,8% обследо-
ванных Тверской области. Это позволило в последую-
щем выделить две группы наблюдения детей с социаль-
ной депривацией: учащиеся, проживающие в условиях 
легкого йодного дефицита (школа-интернат г. Твери) и 
дети с нормальной йодной обеспеченностью (школы-
интернаты Тверской области). Эндемический зоб чаще 
диагностировался во 2-й группе чем в 1-й (у 16,8% 
школьников Тверской области и у 4,1% детей г. Твери; 
р<0,05). 

Как было сказано выше, йодная недостаточность 
является одним из факторов, влияющих на физиче-
ское развитие и физическую работоспособность детей. 
Несмотря на отрицательный социальный фактор, пода-
вляющее большинство детей (80,8%) школ-интернатов 
Тверской области имели среднюю длину тела, и значи-
мо меньше таких учащихся было в школе-интернате г. 
Твери (лёгкий йодный дефицит) — лишь 52,8% (р<0,025) 
школьников. Низкая длина тела отмечалась практически 
у половины обследованных основной группы (45,3%) и 
значительно более благоприятная картина наблюдалась 
в группе сравнения, где она диагностировалась только 
в 16,7% случаев (р<0,02). Высокая длина тела у детей 
школ-интернатов крайне редко встречалась как в 1-й 
(1,9%), так и во 2-й (2,5%) группах. Различий по полу в 
обеих группах не было.

Несмотря на хорошие антропометрические данные у 
большинства обследованных детей их физическая рабо-
тоспособность была намного хуже. Так анализ выносли-
вости показал, что ее снижение наблюдалось более чем у 
половины (60,0%) учащихся школ-интернатов Тверской 

области, 18,8% учеников имели среднюю вынос-
ливость и 21,2% — высокую. При этом девочек 
со средними показателями выносливости во 
2-й группе было более чем в два раза больше, 
чем мальчиков (27,5% и 11,1% соответственно; 
р2<0,05), и напротив, «выносливых» мальчиков 
было больше, чем девочек (31,1% и 10,0% соот-
ветственно; р2<0,05).

У детей школы-интерната г. Твери снижение 
показателя выносливости отмечалось ещё чаще 
(в 81,1% случаев; р<0,01). Различий по полу не 
наблюдалось (у 84,6% мальчиков и у 77,8% дево-
чек). Средние показатели выносливости имели 
всего 16,9% учеников, высоким данный показа-
тель был лишь у 2,0% (р<0,01) детей основной 
группы по сравнению с Тверской областью, при-
чем среди этих школьников не было девочек. 

Таблица 1
Йодная обеспеченность, показатели интеллекта 

и когнитивной функции детей Тверского региона

Группа детей
Медиана 
йодурии, 

мкг/л

Частота 
эндемического 
зоба по данным 

УЗИ, %
IQ, балл

Объем 
внимания, 

балл

Дети школы-интерната 
г. Твери
1-я группа 
n=57; 63; 53; 28

75*
(53-110)  4,1 74

 (59-87) 4,3±3,21*

Дети школ-интернатов 
Тверской области
(2-я группа)
n=91; 95; 43; 150

116*
(65,5-
180,5)

 16,8** 83
 (78-93) 8,8±3,93

Примечание: * значимость различий по отношению к 1-й группе; ** значи-
мость различий по отношению ко 2-й группе при р<0,05.
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Таким образом, на физическую работоспособность 
детей оказывает влияние как социальные факторы (пи-
тание, занятия физической культурой), так и йодный 
дефицит.

Согласно литературным данным у детей, проживаю-
щих в йододефицитных районах, снижается показатель 
интеллекта и когнитивная функция [6, 8]. Особый инте-
рес представляла оценка уровня интеллекта у воспитан-
ников школ-интернатов г. Твери и Тверской области. Как 
видно из данных таблицы 1, показатель интеллекта по те-
сту Кеттелла был ниже нормы, как у детей 2-й группы (83 
(78-93) балла), так и 1-й (74 (59-87) балла). Однако чаще 
IQ был снижен у воспитанников школ г. Твери (у 71,7% 
детей против 51,2% у обследованных областных школ-
интернатов; р<0,05). Высокий и средний интеллект на-
против чаще встречался у детей группы сравнения, чем в 
основной (48,8% и 28,3% соответственно; р<0,05).

Таким образом, у воспитанников школ-интернатов 
показатель интеллекта был снижен, причем в большей 
степени и чаще у учеников школ-интернатов г. Твери 
(лёгкий йодный дефицит), чем Тверской области (нор-
мальная йодная обеспеченность).

Одним из критериев йодного дефицита можно счи-
тать объем внимания [2]. У детей с социальной депри-
вацией данный показатель был достоверно ниже в г. 
Твери, чем Тверской области (4,5±3,52 балл и 8,9±3,44 

балл соответственно; р<0,05). При этом у учащихся 1-й 
группы низкий объем внимания встречался значитель-
но чаще чем во 2-й (у 46,4% против 14,0% у школьников 
Тверской области; р<0,05). 

Резюмируя всё выше изложенное можно сказать, 
что у воспитанников школ-интернатов, проживающих 
в условиях легкого йодного дефицита (г. Тверь), чаще 
встречается низкая длина тела и реже средняя, чем у 
детей с нормальной йодной обеспеченностью (Тверская 
область). Кроме этого среди них больше детей с низким 
показателем выносливости, чем в школах-интернатах 
Тверской области. Йодный дефицит оказывает влияние 
не только на физическое развитие и физическую рабо-
тоспособность детей, но и на их уровень интеллекта и 
когнитивные функции. Так, снижение IQ и объёма вни-
мания в большей степени и чаще отмечено у воспитан-
ников, находящихся в условиях легкого йодного дефи-
цита, чем у детей Тверской области. 

Таким образом, на физическое и интеллектуальное 
развитие детей с социальной депривацией во многом 
влияют условия воспитания и проживания, в том числе 
и природный йодный дефицит. Это те факторы, кото-
рые легко устранимы (улучшение питания, постоянная 
йодная профилактика, включая медикаментозную, фи-
зическое воспитание) и тогда можно рассчитывать на 
улучшение здоровья подрастающего поколения.
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ВЛИЯНИЕ ИЗВЛЕЧЕНИИЙ ИЗ ГОРНОКОЛОСНИКА И РОДОДЕНДРОНА АДАМСА 
НА ПОВЕДЕНЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ ЛАБОРАТОРНЫХ ЖИВОТНЫХ
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Резюме. В статье представлены экспериментальные данные, полученные при проведении тестирования лабора-
торных животных на установке «Открытое поле» (англ. «Open fi eld»), показаны количественные изменения показа-
телей локомоторного и исследовательского поведения, а также эмоционального статуса крыс, получавших препара-
ты известных адаптогенов (Элеутерококк колючий и родиола розовая) и исследуемых препаратов: горноколосника 
колючего (Orostachys spinosa (Pallas) Fich.), рододендрона Адамса (Rhododenron adamsii Rhed)

Ключевые слова: открытое поле, поведенческие реакции, горноколосник колючий (Orostachys spinosa (Pallas) 
Fich.), рододендрон Адамса (Rhododenron adamsii Rhed)

INFLUENCE OF EXTRACTIONS FROM OROSTACHYS SPINOSA (PALLAS) FICH. AND RHODODENDRON ADAMS 
ON BEHAVIOURAL REACTIONS IN LABORATORIAL ANIMALS

A.I. Leventa, A.D. Odinets, L.V. Ohremchuk, L.A. Usov
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In article the experimental data received in carrying out of testing of laboratory animals on installation 
«Open fi eld» are presented, quantitative changes of indicators and research behavior, and also the emotional status of the 
rats received preparations of well-known adaptogenes (Eleutherococcus senticosus Maxim. and Rhodiola rosea L.) and 
investigated preparations: Orostachys spinosa (Pallas) Fich., Rhododenron adamsii Rhed have been shown.

Key words: Open fi eld, behavioral reactions, Orostachys spinosa (Pallas) Fich., Rhododenron adamsii Rhed.

Согласно Пекинской декларации ВОЗ от 2008 г. реко-
мендуется особое внимание уделять средствам народной и 
традиционной медицины. Несомненно, что в изучение на-
следия ряда традиционных восточных медицин весомый 
вклад внесли российские ученые. Они показали самобыт-
ность и индивидуальность тибетской медицинской систе-
мы, включавшей как теорию, так и практику лечения с со-
ответствующими лекарственными средствами. В их числе 
сотрудника кафедры фармакологии Иркутского государ-
ственного медицинского университета И.А. Обергард, Н.П. 
Шавров, М.Н. Варлаков, С.И. Верхозин, С.Р. Семенов. Ими 
доказана необходимость изучения тибетской медицины, 
проведена огромная работа по систематизации средств 
и методов лечения на фактическом материале (меди-
цинским трактатам, рецептурным справочникам, лекар-
ственном растительном сырье). Так же, в последнее вре-
мя активно ведутся работы по изучению перспективных 
лекарственных растений народной медицины в странах 
юго-восточной Азии (Южная Корея, Китай) [9, 14, 15, 16]. 
Особо перспективным является поиск новых природных 
адаптогенов, позволяющий расширить арсенал средств 
способствующих адаптации организма человека к небла-
гоприятным факторам внешней среды[8,9]. Нами прово-
дились эксперименты по изучению влияния извлечений 
из растений горноколосника колючего (Orostachys spinosa 
(Pallas) Fich.), рододендрона Адамса (Rhododenron adamsii 
Rhed), и хорошо известных адаптогенных средств — экс-
тракта элеутерококка и экстракта родиолы розовой на по-
веденческие реакции крыс [10].

Наиболее распространенным и информативным те-
стом для определения влияния лекарственных веществ 
на эмоциональное состояния и двигательную актив-
ность животных является тест «Открытое поле» (ОП) 
[1,2]. Согласно классическим представлениям, у крыс в 
ОП проявляются ориентировочно-исследовательская и 
защитно-оборонительная поведенческие реакции [3,4,]. 
Как правило, ориентировочно-исследовательская реак-
ция крыс оценивается по горизонтальной и вертикаль-
ной двигательной активности, времени реакции обню-
хивания [4,5,12]. В то время как, эмоциональный статус 
животного оценивают по числу болюсов, уринаций, 
груминговой активности, времени выхода из центра и 
времени замирания [5,6]. Все эти показатели изменяют-

ся при введении в организм различных нейротропных 
фармакологических препаратов [6,7].

Материалы и методы

Эксперимент выполнен на белых крысах линии 
Wistar массой 170-220 г. Все процедуры с животными 
выполнялись с соблюдением международных правил 
и норм [13], при выполнении работы травмы живот-
ным не наносили. Животные были использованы в по-
следующих поведенческих экспериментах. Популяция 
обследованных крыс состояла из 40 самок. До начала 
эксперимента животные содержались в клетках в груп-
пах по 6-7 животных в стандартных условиях вивария. 
В работе использовались деалкоголизированные мето-
дом выпаривания и восстановления объема препараты 
сравнения: экстракт родиолы жидкий (30 мл., дата из-
готовления 13.03.2009 г., серия 020309, годен до 04.2014 
г.), элеутерококка экстракт жидкий (50 мл, дата изго-
товления 18.01.2008 г., серия 150309, годен до 01.04.2013 
г.) и исследуемых извлечений, изготовленных методом 
перколяции 70% этанолом: жидкий экстракт горноко-
лосника колючего (Orostachys spinosa (Pallas) Fich.), и ро-
додендрона Адамса (Rhododenron adamsii Rhed).

Оценка ориентировочно-исследовательского поведе-
ния осуществлялась в тесте ОП. Установка теста ОП для 
крыс представляет собой камеру размером 1 м в длину 
и 1 м в ширину, с высотой стенок 0,7 м, из белой фанеры, 
дно которой было расчерчено на 25 равных квадратов с 
отверстиями диаметром 4 см в каждом квадрате.

За 40 мин до опыта внутрибрюшинно вводились во-
дные растворы препаратов в разведении 1:7, в дозировке 
1,0 мл на 1 кг массы животного, и 0,5 мл физиологическо-
го раствора натрия хлорида в контрольной группе, затем 
животных держали в течение 1 минуты в затемненной 
картонной камере размером 30 см х 20 см х 20 см с отвер-
стиями для доступа воздуха. Длительность нахождения 
животного в тесте ОП была равна 3 мин. Все процедуры 
связанные с тестированием в ОП проводились с 15.00 
до 18.00. Крыс помещали в центр ОП и засекали время 
выхода из центрального квадрата. Подсчитывали число 
пересеченных квадратов как показатель горизонтальной 
двигательной активности, число вертикальных стоек — 



104

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

показатель вертикальной двигательной 
активности, число дефекаций и урина-
ций, рассчитывали сумму дефекаций и 
уринаций. Определяли число загляды-
ваний в отверстия, время реакции за-
мирания, время реакции обнюхивания 
и время груминга.

Проверку результатов на нормаль-
ное распределение проводили с помо-
щью критерия Колмогорова-Смирнова. 
Средние результаты показателей, име-
ющих нормальное распределение, в 
группах сравнивались с помощью стан-
дартного t-критерия Стьюдента. Так 
как значения времени груминга, числа 
дефекаций и уринаций не подчинялись 
закону нормального распределения, 
сравнение их средних проводили с по-
мощью критерия знаков [11].

Результаты и обсуждение

Судя по полученным результатам теста ОП (табл. 1), 
время пребывания в центре «открытого поля» — наи-
более малозначимой и опасной зоны для грызунов, у 
животных опытных групп имело некоторое уменьше-
ние по сравнению с контролем (минимально у горноко-
лосника 59% и родиолы розовой 75%), но при этом не-
значительно увеличивается на фоне действия препарата 
рододендрона Адамса. По показателям горизонтальной 
активности, характеризующей реакцию ориентировки в 
пространстве и поисковую функцию, более активными 
и беспокойными были животные опытных групп, при-
чём большая активность отмечена у родиолы розовой 
(на 94%) и горноколосника (на 117%).

На рис.1 представлены результаты влияния препа-
ратов на локомоторное и исследовательское поведение 
крыс в тесте ОП.

Горизонтальная активность Ориентировочно-
исследовательское поведение

Поведение крыс в тесте ОП включает и такие компо-
ненты, как вставания за задние лапы (стойки), относящи-
еся к репертуару ориентировочно-исследовательского 

Таблица 1
Данные теста ОП

Показатели 
двигательной

активности

Физ. раствор 
по 0,5 мл. 
внутри-

брюшинно

Препарат 
элеутеро-

кокка

Препарат 
рододендрона 

Адамса

Препарат 
родиолы 
розовой

Препарат 
горно-

колосника

Время в центре 
«ОП», с 17,75 ±1,1 14,34 ±1,15 18,3 ±2,4 10,08 ±1,54 11,15 

±1,27
Горизонтальная 
активность

Норка, шт.

32,9±9,55

4,3±1,55

44,7±5,87

7,8±1,82

35,3±7,7

8,1±1,05

64,08±10,9

14,0±2,6

71,4±8,78

11,2±2,05
Вертикальная 
активность 4,4±0,4 6,9±1,2 7,0±1,1 8,1±1,8 7,6±1,4

Время 
замирания и 
обнюхивания, с

 105±7,1 117±9,3 96±8,3 85±5,0 72±4,4

Груминг, с 18,4±1,9 12,9±1,21 26,3±2,7 9,4±1,7 11,2±1,5
Болюсы 5,9±0,7 4,4±0,37 2,8±0,85 3,3±0,6 2,1±0,33

поведения. У крыс, получавших препараты-адаптогены 
число стоек было значимо выше по сравнению с контро-
лем (элеутерококк на 56%, родиола розовая на 84%) та-
кой же эффект вызвал препарат горноколосника (выше 
на 72%) и рододендрона Адамса (выше на 59%). Уровень 
эмоционального состояния крыс оценивается по коли-
честву дефекаций, уринаций, грумингу и количеству 
эпизодов «Замирания». На рис.2 представлены резуль-
таты экспериментального исследования влияния пре-
паратов на эмоциональное состояние крыс.

Уровень эмоционального состояния крыс оценива-
ется по количеству дефекаций, уринаций, грумингу и 
количеству эпизодов «Замирания». Так на рис.2 пред-
ставлены результаты экспериментального исследова-
ния влияния на эмоциональное состояние крыс.

Поведение чистки шерсти (груминг) — важный ком-
понент поведения крысы вообще, и в тесте ОП — в част-
ности. Груминг, как элемент врожденного поведения гры-
зунов, имеет биологическое значение для поддержания 
чистоты шерстного покрова. Однако уже давно было по-
казано, что у грызунов эпизоды груминга учащаются в 
обстановке, вызывающей у животного испуг и тревогу. В 
соответствии с классическими взглядами Н. Тинбергена 

было высказано предпо-
ложение, что груминг, в 
особенности в условиях 
помещения животного в 
новую обстановку, есть 
проявление конфликта 
между исследовательской 
мотивацией и мотивацией 
страха-тревоги, являясь, в 
сущности говоря, «сме-
щенной реакцией» (по 
терминологии этологов). 
Отмечено положительное 
влияние на эмоциональ-
ную сферу животных 
препарата рододендро-
на Адамса (длительность 
груминга выше на 42% 
по сравнению с контро-
лем). Остальные препа-
раты повышали уровень 
тревожности: снижение 
времени груминга на 30% 
у элеутерококка, на 48% 
у родиолы розовой, на 
41% у горноколосника. 
Еще одним показателем 
проявления мотивации 
страха-тревоги у грызу-
нов является число эпи-
зодов «замирания», ког-
да животное сохраняет 
полную неподвижность в 
течение более или менее 
протяженных промежут-

Рис. 1. Влияние препаратов на локомоторное и исследовательское поведение крыс в тесте ОП. 
Обозначения на графике 1 — контроль, 2 — препарат элеутерококка, 3 — препарат рододендрона Адамса, 
4 — препарат родиолы розовой, 5 — препарат горноколосника.

Рис. 2. Влияние препаратов на эмоциогенные компоненты поведенческой активности в ОП. Обозначения 
аналогичны рисунку 1.
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ков времени. В эксперименте меньшая тревожность отме-
чалась при использовании препаратов родиолы розовой 
(время замирания меньше на 19%) и горноколосника (вре-
мя замирания меньше на 32%), что также подтверждается 
меньшим временем пребывания в центре поля.

На проведенных нами психофармакологических 
тестах впервые выявлено наличие нейротропной ак-
тивности у препаратов горноколосника и рододендро-
на Адамса в сравнении с известными адаптогенными 
средствами. Поведенческие реакции крыс на тесте ОП 
достоверно показали, что извлечения из горноко-
лосника колючего и известные адаптогенные препа-
раты однонаправленно изменяют ориентировочно-
исследовательскую и защитно-оборонительную по-

веденческие реакции, а также эмоциональный статус. 
Это косвенно свидетельствует о сходном фармакологи-
ческом характере действия. Для рододендрона Адамса 
характерно наличие поведенческих реакций как адап-
тогенного (количество норок), так и анксиолитического 
характера действия (груминг). Данные эффекты можно 
обьяснить наличием в 70% спиртовом извлечении ве-
ществ различной химической структуры (полифеноль-
ные комплексы, эфирные масла, смолы) Горноколосник 
колючий и рододендрон Адамса являются перспектив-
ными источниками биологически активных веществ 
нейротропного характера для получения новых инно-
вационных препаратов используемых в медицинской 
практике.
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ОПЫТ ПРОЛОНГИРОВАНИЯ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ ФИТОПРЕПАРАТОВ 
В ЛЕЧЕНИИ ГИНГИВИТА И ПАРОДОНТИТА

Н.Ф. Усова, Г.М. Федосеева, Е.В. Скибина, В.В. Гордеева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра терапевтической стоматологии, зав. — д.м.н., проф. В.Д. Молоков, кафедра фармакогнозии и ботаники, 
зав. — д.ф.н., проф. Г.М. Федосеева, кафедра технологии лекарственных форм, зав. — доц. Т.П. Зюбр)

Резюме. Представлены результаты использования фитотерапевтических препаратов для лечения больных с 
гингивитами и парадонтитами.

Ключевые слова: гингивит, пародонтит, лечение, фитопрепараты.

EXPERIENCE OF PROLONGED THERAPEUTIC EFFECT OF PHYTOPREPARATIONS 
IN TREATMENT OF GINGIVITIES AND PARADONTITES

N.F. Usova, G.M. Fedoseeva, E.V. Skibina, V.V. Gordeeva
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e results of usage of phytopreparations for the treatment of patients with gingivites and paradontites have 
been presented.

Key words: gingivitis, paradontites, treatment, phytopreparations.

В настоящее время арсенал средств и методов кон-
сервативного лечения гингивита и пародонтита суще-
ственно обогащается за счет различных фитопрепара-
тов. Эта группа лекарственных средств характеризуется 
низкой токсичностью, малоаллергенностью и высокой 

коммерческой доступностью. Поскольку основные 
черты гингивита и пародонтита — бактериальный, 
воспалительный и сниженная иммунная и регенера-
торная составляющие, в наибольшей степени задачам 
купирования инфекционного воспаления и улучшение 
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трофики и регенерации могут соответствовать расти-
тельные средства, обладающие комплексом флавонои-
дов, дубильных веществ и органических кислот. Такими 
свойствами, в частности, обладает фиточай «Анастасия» 
(производства Ангарского ЗАО «Тайга-продукт»). 
Положительный эффект связан с местным воздействи-
ем при полоскании и орошении слизистой ротовой по-
лости, особенно при проведении гигиенической чистки 
зубов. Если этого достаточно при здоровом пародонте, 
то в случае патологии желательно увеличение времени 
контакта с 10-30 с. (при полоскании) до нескольких ча-
сов в случае использования гелеобразной консистен-
ции.

Материалы и методы

В нашем наблюдении использован фиточай 
«Анастасия», содержащий 10% ортилии однобокой, 10% 
грушанки круглолистной и 80% пятилистника кустар-
никового (курильский чай). В составе этой смеси под-
тверждено наличие полифенольных соединений, фла-
воноидов, иридоидов и карбоновых кислот. По данным 
литературы эти соединения обладают умеренными ан-
тибактериальными и противовоспалительными свой-
ствами.

Однако, эта лекарственная форма обладает недо-
статочной адгезией к мягким тканям ротовой полости, 
как и малой пенетрационной способностью. Это замет-
но снижает терапевтические возможности этой рацио-
нальной фитокомбинации.

Поэтому, на основе описанного фитосбора, методом 
перколяции был получен жидкий экстракт, который в 
соотношении 1:1 введен в 4% гель метилцеллюлозы мар-
ки МЦ-16. Полученная лекарственная форма имеет вид 
вязкой массы коричневого цвета, слегка горьковатого 
вкуса, обладающей хорошей адгезией со слизистой рта, 
не проявляя при этом раздражающего действия.

Под наблюдением находилось 29 пациентов в возрас-

Таблица 1
Динамика клинических показателей и функциональных проб 

при лечении гингивита фитосредствами

Вид 
воздействия

Период 
наблюдения

Проба 
Шиллера-
Писарева

ИГ по
Федорову-

Володкиной
РМА
в %

Проба Кулаженко

в/г н/г

Полоскание сбором 
«Анастасия»

до лечения

после лечения

+

±

1,61±0,136

1,06±0,026

35,89±3,55

15,88±2,98

51,2±1,06

54,8±1,09

13,0±1,17

41,1±1,74

Использование 
фитогеля

до лечения

после лечения

+

-

1,94±0,61

1,03±0,014

41,89±1,09

2,08±1,07

49,8±0,99

61,1±1,53

9,9±1,44

54,2±1,13

те 26-58 лет (9 мужчин и 
20 женщин) с диагнозом 
«хронический катараль-
ный гингивит в стадии 
обострения, пародонтит 
легкой и средней тяже-
сти». Группу сравнения 
составили 12 пациентов, 
основную группу — 17.

После общего обсле-
дования и проведения 
проб Шиллера-Писарева, 
Кулаженко, определения 

гигиенического индекса, папиллярно-альвеолярного 
(ПМА), пародонтального (ПИ) проводилось комплекс-
ное лечение, включающее удаление над- и поддесневых 
зубных отложений, избирательное пришлифовывание 
зубов, местную противовоспалительную терапию, кю-
ретаж карманов.

Фитогель применялся для аппликации на десну под 
защитную десневую повязку. В контрольной группе па-
циенты проводили трехкратное полоскание ротовой 
полости фиточаем «Анастасия».

Результаты и обсуждение

По предварительным данным использование фито-
чая «Анастасия» в качестве терапевтического средства 
при воспалительных процессах в ротовой полости ока-
зывает заметное действие после 7-14 дней (при условии 
проведения 3-х процедур ежедневно). Отмечается улуч-
шение субъективных ощущений в виде ослабления бо-
левых ощущений.

Действие экстракта в форме фитогеля начинает про-
являться уже после 3-4 дневного регуляторного приема 
процедур (однократных в течение дня). Эффект заметен 
не только при гингивите или легком пародонтите, но и 
в ряде наблюдений и при процессе средней тяжести. 
Использование фитогеля позволило повысить эффек-
тивность лечения больных в основной группе больных 
на 57 % по сравнению с контролем. Отмечалось купи-
рование основных симптомов воспаления. За 3-4 по-
сещения — нормализовались индексы ПМА и ГИ по 
Федорову-Володкиной, уменьшился пародонтальный 
индекс (ПИ) за счет устранения воспаления десны и 
нормализации микроциркуляции (табл. 1).

Кроме того, после лечения фитогелем удлинялся 
период ремиссии заболеваний. Полученные данные 
позволяют рекомендовать фитогель для применения в 
комплексном лечении заболеваний пародонта.
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ОПЫТ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ИНОРОДНЫХ ТЕЛ ТРАХЕОБРОНХИАЛЬНОГО ДЕРЕВА У ДЕТЕЙ

А.В. Стальмахович, Е.В. Шацких, Э.В. Сапухин
(Иркутская областная детская клиническая больница, гл. врач — д.м.н., проф. Г.В. Гвак, 

эндоскопическое отделение, зав. — Е.В. Шацких)

Резюме. Представлены результаты 247 бронхоскопий у детей с подозрением на инородные тела трахеобронхи-
ального дерева за период с 2000 по 2009 годы. Всего выявлено и удалено 168 (68,0%) инородных тел. Большую часть 
(70,6%) пациентов составили дети в возрасте от 1 до 3 лет. Из-за длительного стояния инородных тел и большого 
количества осложнений (55,0%), почти в половине случаев проводились повторные бронхоскопии. Бронхоскопии 
выполнялись с помощью ригидных бронхоскопов и фибробронхоскопов.

Ключевые слова: Инородные тела, бронхоскопия, дети

DIAGNOSIS AND TREATMENT OF TRACHEOBRONCHIAL FOREIGN BODY ASPIRATION IN CHILDREN

A.V. Stalmakhovich, E.V. Shatskikh, E.V. Sapukhin
(Irkutsk State Regional Children Clinical Hospital, Irkutsk)

Summary. Th e results of 247 bronchoscopies in children with the suspicion for the foreign bodies of tracheobronchial 
tree within the period from 2000 through 2009 are presented. Totally 168 (68,0%) foreign bodies were removed. Children at 
the age from 1 to 3 years amounted to large part (70,6%) of patients. Repeated bronchoscopy almost in half of the cases was 
conducted because of the prolonged standing of foreign bodies and large quantity of complications (55,0%). Th e procedures 
were performed using rigid and fl exible bronchoscopes.

Key words: children, bronchoscopy, foreign bodies.

Одной из актуальных проблем в пульмонологии дет-
ского возраста являются инородные тела (ИТ) трахео-
бронхиального дерева (ТБД).

История оказания медицинской помощи по пово-
ду удаления инородных тел гортани, трахеи, бронхов 
делится на 2 этапа: до-бронхоскопический и современ-
ный — бронхоскопический.

Последний этап начинается с 1897 года, когда 
Киллиан правильно оценив смещаемость трахеи и 
бронхов, позволяющую вводить в эти органы прямые 
инструменты через рот, сконструировал трахеобронхо-
скоп. Первое практическое применение инструмент на-
шёл при удалении инородных тел трахеи и бронхов [1].

Начало осмотра дыхательных путей прямым мето-
дом положил Киршнер, который в 1895 году сконструи-
ровал шпатель с двумя плоскостями, названный им ау-
тоскопом [2]. Прогрессу развития эндоскопии способ-
ствовало введение в практику местного обезболивания, 
в частности начало применения в 1884 году раствора 
кокаина.

Клинические проявления ИТ ТБД разнообразны и 
зависят от сроков обращения с момента аспирации и 
локализации ИТ. При попадании ИТ в трахею возника-
ет выраженный периодический коклюшеподобный ка-
шель, вызванный баллотированием ИТ и соприкоснове-
нием его с нижней поверхностью истинных голосовых 
связок. Кашель может быть непостоянным, усиливаться 
при беспокойстве, в ночное время. Приступы кашля на-
столько могут быть сильны, что при этом возникает ци-
аноз лица, кратковременная остановка дыхания, рвота 
(особенно в первые часы после попадания ИТ в ТБД).

Если ИТ не фиксировано в ТБД, происходит легкая 
его смещаемость при дыхании (баллотирование ИТ), 
при этом во время кашля ИТ вызывает замыкание голо-
совой щели, спазм гортани, а при вдохе устремляется в 
нижележащие пути. При нахождении ИТ в области би-
фуркации трахеи, где слизистая оболочка является наи-
более чувствительной, кашель бывает особенно резко 
выражен и большей продолжительности. Если ИТ в зна-
чительной степени закрывает просвет трахеи и бронха, 
выдыхаемый воздух, проходя через щель, образующую-
ся между поверхностью предмета и стенкой трахеи или 
бронха, имитирует свист как при бронхиальной астме. 

При прохождении ИТ в бронх и после его фиксации, 
дыхание становится более свободным, кашель реже и 
меньшей продолжительности, ребенок успокаивается, 
что является причиной поздней диагностики, много-
численных ошибок и более длительного носительства 
ИТ. Только внимательное изучение анамнестических 
данных и тщательное клинико-рентгенологическое 
исследование позволяет диагностировать у детей ИТ 
бронхов. При этом, как правило, на стороне обтури-
рованного бронха наблюдается более форсированное 
дыхание, как бы преодолевающее препятствие. При фи-
зикальном обследовании, соответственно локализации 
ИТ, отмечается укорочение перкуторного звука, осла-
бление дыхания, иногда выслушиваются сухие и даже 
влажные хрипы [4].

На рентгенограммах (при рентгеннегативных ИТ), 
выявляются симптомы нарушения бронхиальной про-
ходимости: симптомы смещения органов средостения в 
сторону обтурированного бронха, ателектаз сегментов 
или доли легкого соответственно локализации ИТ, эм-
физематозные изменения легких при вентильном меха-
низме закупорки бронха.

Локализация инородных тел в дыхательных путях, 
длительность их нахождения определяют характер и 
тактику ведения больных, оперативных вмешательств, 
играют существенную роль в развитии и течении раз-
личных воспалительных процессов в бронхиальной си-
стеме [3].

Цель исследования: проанализировать клиническую 
картину попадания инородного тела, показать роль 
бронхоскопии в дифференциальной диагностике и уда-
лении инородных тел, выявлении тяжелых осложнений 
со стороны бронхов и легочной ткани при несвоевре-
менной диагностике ИТ, описать характер инородных 
тел трахеобронхиального дерева и их локализацию.

Материалы и методы

За последние 10 лет (2000-2009 годы) в Иркутской 
государственной областной детской клинической боль-
нице проведено 1734 бронхоскопии, из них по поводу 
ИТ ТБД и подозрения на ИТ — 247 (14,3%). Все иссле-
дования проводились под общим обезболиванием с 
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применением миорелаксантов и управляемым искус-
ственным дыханием. Время, затраченное на манипу-
ляцию, составило 25+5 мин. Для проведения бронхо-
скопий применялась следующая аппаратура: эзофаго-
бронхоскоп Фриделя (Германия), трахеобронхоскоп 
«Storz», фибробронхоскоп «Olympus FB P10» (Япония), 
«Pentax FB —10V» (Япония).

В связи с подо-
зрением на ИТ ТБД 
проведено ригид-
ных бронхоскопий 
(РБС) 202 (81,7%) и 
фибробронхоскопий 
(ФБС) 45 (18,3%). 
Количество прове-
денных бронхоско-
пий по годам пред-
ставлено в таблице 1.

В исследуемой 
группе преоблада-
ли мальчики, и они 
составили 58,4%. 
Распределение об-
следованных детей 
по возрасту и полу 
представлено в та-
блице 2.

Как видно из та-
блицы 2 аспирация 
ИТ ТБС чаще от-
мечалась в возрасте 
от 1 до 3 лет — 173 
(70,6%).

Результаты и обсуждения

Диагностическую бронхоскопию с целью дифферен-
циальной диагностики проводили детям, госпитализи-
рованным в связи с подозрением на аспирацию инород-
ного тела (внезапное возникновение кашля, приступы 
удушья, эпизоды апноэ, возникновение отставания по-
ловины грудной клетки в акте дыхания, упорный брон-
хообструктивный синдром, пульмонит, труднодиффе-
ренцируемый легочный инфильтрат, не поддающиеся 
бронхолитической, противовоспалительной и антибак-
териальной терапии, и др.).

Основная часть детей была направлена в клинику с 
давностью заболевания более суток.

Сроки проведения бронхоскопий после аспирации 
ИТ представлены в таблице 3.

В результате трахеобронхоскопии чаще всего удаля-
лись инородные тела растительного и пищевого проис-
хождения: семя подсолнуха — 48 (28,4%), арахис и пища 
(морковь, яблоко, хлеб, мясо) — 29 (17,2%), кедровый 
орех — 25 (14,8%), кусочки кости-5 (3,2%), арбузное 
семя —2 (1,3%), фасоль — 2 (1,3%). Реже обнаружива-

Таблица 1
Динамика бронхоскопий за 2000-2009 годы

Года
Всего 

бронхо-
скопий

Удаленные
ИТ, % от бронхо-

скопий

Подозрение 
на ИТ, % от 

бронхоскопий 

Повторные
бронхоскопии, 

% от ИТ
2000 257 22 (8,6%) 6 (2,3%) 13 (59%)
2001 200 25 (12,5%) 7 (3,5%) 12 (48%)
2002 168 15 (8,9%) 7 (4,2%) 9 (60%)
2003 170 14 (8,2%) 10 (5,8%) 4 (28%)
2004 114 18 (15,8%) 8 (7%) 9 (50%)
2005 130 9 (6,9%) 6 (4,6%) 4 (45%)
2006 156 9 (5,7%) 5 (3,2%) 3 (33%)
2007 120 6 (5%) 10 (8,3%) 2 (33%)
2008 201 33 (17,3%) 8 (4,2%) 15 (45%)
2009 218 17 (7,8%) 12 (5,5%) 11 (65%)

Итого: 1734 168 (9,7%) 79 (4,5%) 82 (49%)

Таблица 2
Распределение больных 

по возрасту и полу
Возраст детей Мальчики Девочки
До 1 года 19 13
От 1г до 2 лет 56 38
От 2 до 3лет 21 26
4 года 7 7
5 лет 5 2
6 лет 4 2
7 лет 7 1
8 лет 4 5
9 лет 6 2
10 лет 2 3
11 лет 4 1
12 лет 2 1
13 лет 2 1
14 лет 4 -
Старше 14 лет 2

ИТОГО: 143 
(58,4%)

104 
(41,6%)

Таблица 3
Сроки проведения бронхоскопий 

после аспирации ИТ
Сроки удаления 

инородного 
тела после аспирации

%

До 4 суток 33,6%
До 1 недели 10%
Свыше 2 недель 10,9%
Свыше 3 недель 2,5%
Через 1 месяц 4,2%
Свыше 2 месяцев 11%

лись пластмассовые изделия (детские игрушки, би-
сер, свистки — 3, колпачок — 5, бусинки — 2, кан-
целярские иглы — 4) — 15 (8,9%) и металлические 
предметы (заклепка, живило, шуруп, гвоздь, свето-
диод, деталь зажигалки) — 6 (3,8%), минеральные 
вещества (известь, барий, уголь,) — 6 (3,8%), вата, 
бумага — 3 (1,7%). Значительную часть составили 
неидентифицируемуемые бронхообтурирующие 
инородные тела — 30 (17,8%). В целом, на долю ино-
родных тел растительного происхождения пришлось 
60% аспираций инородных тел.

Инородные тела чаще выявлялись в правом ТБД 
в 114 (63,7%) случаях, реже — слева — в 59 (33,1%) 
случаях и в трахее — 5 (3,2%) случаев. Признаки ми-
грации ИТ выявлялись в 10 (5,9%).

Воспалительную реакцию, наиболее выраженную 
при попадании в бронхиальное дерево инородных 
тел растительного происхождения (семечки, орехи, 
колоски и др.) в виде гиперемии и отека слизистой 
обнаруживали во всех случаях. Постепенно вокруг 

ИТ развивались грануляции, скапливалась гнойная мо-
крота, перекрывающие просвет бронхов, что приводило 
к развитию осложнений.

При бронхоскопии выявлялись следующие осложне-
ния аспирации и наличия инородных тел в ТБД: ателек-
таз нижней левой доли — 3 (1,8%), ателектаз верхней и 
средней доли справа — 1 (0,6%), ателектаз нижней доли 
справа — 2 (1,2%) и ателектаз всего правого легкого — 1 
(0,6%). Гнойный эндобронхит (из-за длительного стоя-
ния инородного тела) был диагностирован в 60 (35,7%) 
случаях. Посттравматический эндобронхит выявлен в 
14 (8,3%) случаях. Редкими осложнениями являлось раз-
витие бронхоэктазов левой нижней доли в одном (0,6%) 
случае, в связи с чем проведено оперативное лечение 
(лобэктомия) и абсцедирование с развитием генерали-
зованного сепсиса в одном случае (0,6%).

В большинстве случаев бронхоскопическое иссле-
дование проводилось однократно с полным удалением 
инородного тела и санацией ТБД. После удаления ИТ у 
большинства больных проводилось противовоспали-
тельное, физиотерапевтическое и антибактериальное 
лечение.

При длительном стоянии ИТ в ТБД, их приходилось 
удалять в 2-3 приема, особенно при фрагментации и 
значительной выраженности воспалительного процес-
са. Это потребовало проведения повторных санацион-
ных бронхоскопий и, следовательно, более длительного 
лечения ребенка в стационаре. Повторные бронхоско-
пии проводились в 49% случаев (табл. 1). Как правило, 
они выполнялись у детей, поступивших в стационар в 
сроки аспирации ИТ от 10 суток до 1,5-3 месяцев.

В качестве примера поздней диагностики аспирации 
инородного тела и развития типичных осложнений его 
длительного пребывания в ТБД можно привести сле-
дующее клиническое наблюдение.

Больной Ч., 9 лет, лечился в ЦРБ по поводу бронхо-
обструктивного синдрома. После двух недель неэффек-
тивного консервативного лечения проведена обзорная 
рентгенография грудной клетки, на которой определя-
ется инородное тело в проекции корня правого легко-
го. Больной направлен в Иркутскую государственную 
областную детскую 
клиническую боль-
ницу для удаления 
инородного тела. 
При осмотре: над-
садный кашель, от-
ставание правой 
половины грудной 
клетки в акте дыха-
ния, притупление 
перкуторного звука 
в нижних отделах 
правого легкого, при 
аускультации ды-
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хание плохо проводится в нижнезадних отделах спра-
ва, выслушиваются влажные разнокалиберные хрипы. 
Проведена ФБС, на которой в нижнедолевом бронхе 
справа определяется инородное тело, представлявшее 
собой пластиковый колпачок ручки. ИТ удалено с по-
мощью биопсийных щипцов без технических трудно-
стей. Осложнение посттравматический локальный эн-
добронхит справа.

Таким образом, инородные тела трахеобронхиально-
го дерева встречаются преимущественно у детей млад-
шего возраста (от 1 до 3 лет), чаще у мальчиков (58,4%). 

                     а                                                 б
Рис. 1. Эндоскопическая картина до (а) и после удаления (б) инородного тела.

Складывается впечатление, что в большин-
стве случаев аспирируются инородные 
тела растительного происхождения (60%). 
Поэтому, при внезапных приступах кашля, 
приступах апноэ, необходимо тщательное 
проведение сбора анамнеза, физикальное 
обследование детей, проведение рентгеноло-
гического исследования для исключения ИТ 
ТБД. При наличии затяжного воспалитель-
ного процесса в легких с наличием упорного 
бронхообструктивного синдрома, не под-
дающегося бронхолитическому и антибакте-
риальному лечению, у детей младшего воз-
раста, больных следует госпитализировать в 
специализированное учреждение для сроч-

ного проведения диагностической бронхоскопии.
Анализ результатов проведенных в связи с подо-

зрением на аспирацию инородных тел бронхоскопий 
свидетельствует о том, что своевременная диагностика, 
успешное лечение и осложнения ИТ ТБД зависят от ха-
рактера, локализации и длительности стояния инород-
ного тела в трахеобронхиальном дереве. Позднее обра-
щение за медицинской помощью увеличивает частоту 
осложнений, в том числе угрожающих, а также услож-
няет процесс лечения и удлиняет его сроки.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ МОЧЕВЫХ КАМНЕЙ 
АППАРАТОМ РЕНТГЕНОДИФФРАКТОМЕТРИИ У ВЗРОСЛОГО НАСЕЛЕНИЯ МОНГОЛИИ

Д.Баян-Ондор1, М.Намсрай1, Н.Баасанжав2

(1Центральная Республиканская Клиническая Больница, г. Улаанбаатар, Монголия, директор — к.м.н Л. 
Жамбалжа; 2Научно-исследовательский институт, Монголия, директор — акад., д.м.н, проф. Н. Баасанжав)

Резюме. В статье приведены результаты исследования структуры почечных камней аппаратом рентгенодиф-
фрактометрии Rint-2200 среди взрослого населения Монголии. Определено, что вевелит встречается наиболее 
чаще, чем другие камни, в последние 15 лет структура камней мочевых путей у монголов меняется.

Ключевые слова: рентгенодиффрактометрия, мочевая кислота, камни почек, вевелит.

RESULTS OF X-RAY DIFFRACTOMETER ANALYSIS OF URINARY CALCULI AMONG MONGOLIANS

D. Bayan-Ondor, M. Namsrai, N. Baasanjav
(1State Central Clinical Hospital, 2Medical research institute of Mongolia)

Summary. Th e article gives the results of the analysis of kidney stones by X-ray Diff ractometer Rint-2200 among adult 
Mongolians. Whewellite was the most common one type mineral compared to other stones. In general, we found that the 
percentage of calcium oxalate has been increased and mixed stones decreased among the Mongolians over the last 15 years.

Key words: X-ray Diff ractometer, whewellite, nephrolithiasis, uric acid

В ходе жизни мочекаменной болезнью болеют 4,0-
6,0% мужчин и 1,8% женщин [8,13]. За последние 20 лет 
обиход монголов изменился, люди стали переезжать из 
областей в города. Наравне с этим значительно изме-
нился рацион и вид питания. В зависимости от многих 
факторов возникают камни мочевых путей. Высок риск 
образования рецидива камней после оперативного вме-
шательства через один год на 16%, через 5 лет — 32%, 

через 10 лет — 52% [12,19]. У исследователей существует 
единое мнение, что при анализе камней мочевых путей 
можно установить причину появления камней, преду-
предить их рецидив, выбрать метод хирургического ле-
чения и диету.

Цель исследования: изучение и уточнение измене-
ний структуры камней почки методом рентгенодиф-
фрактометрии.
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Материалы и методы

Для анализа были взяты камни у 107 пациентов с 
диагнозом камни почек и мочеточников, лечив-
шихся методом открытой и эндоскопической хи-
рургии в период 2005-2009 гг. в Центральной госу-
дарственной клинической больнице Монголии. Из 
этих пациентов 54 были мужчины и 53 женщины 
(соотношение полов 1:1). У мужчин относительно 
высокий коэффициент мочекаменной болезни в 
возрасте до 30 лет, а у женщин в возрасте 30-40 лет. 
47% камней были цельными камнями, изъятые ме-
тодом открытой хирургии, а остальные методом 
эндоскопической литотрипсии. Камни этих паци-
ентов были исследованы методом рентгенодиф-
фрактометрии в центральной лаборатории. Для 
исследования состава камней аппаратом рентгено-
диффрактометром из каждых видов камней были 
взяты раздробленные пробы по 1 гр.

Статистический расчет показателей исследова-
ния был произведен при использовании програм-
мы SPSS-12. Значимы различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

Из 107 исследованных камней были однородного со-
става 76,4%, а смешанного состава — 23,6%. Оксалатные 
камни одинарного и смешанного состава составили 
85,0% от общего количества камней.

Из оксалатных камней наиболее часто встречались 
вевелиты — 33,0% (табл. 2). Камни мочевой кислоты со-
ставили 3,1%. Смешанные камни из вевелита и мочевой 
кислоты занимают 9,1%. Состав мочевых камней не за-
висел от возраста (р0,28), и пола (р0,98) пациентов.

По данным различных исследователей оксалатные 
камни часто встречаются в развитых странах, а образо-
вание камней мочевой кислоты зависит от особенностей 
климата, питания, национальности (2,1% — M. Gault, 
1998; 37,7% — M. Safarinejad, 2007; 
22,0% — V. Prasongwatana, 1983) 
[2,4,10,16,17].

В 1993 году Ж. Хорлоо обна-
ружил в ходе исследования ме-
тодом Биро физических свойств 
и химического состава камней 
мочевых путей преобладание 
смешанных камней (57,5%), кам-
ни фосфата (18,1%), камни кар-
боната (14,7%), и камни оксалата 
(11,4%) [1]. При сравнении этих 
данных с результатами наших 
исследований мочевых камней 
рентгенодиффрактометриче-
ским методомом заметна суще-
ственная разница (камни одно-
родного оксалатного состава 

составили 61,2%, камни смешанного состава — 23,6%), 
процент содержания камней смешанного состава мень-
ше в 2,5 раза и во столько же раз больше процент окса-
латных камней (табл. 3, 4). Не исключаем, что это зави-
сит от различных методов анализа за последние 15 лет. 
Однако ученые многих стран мира согласны с тем, что 
за последние 20 лет изменилась структура и состав мо-
чевых камней. Например: по анализам, проведенными 
в США, видно, что за последние 15 лет доля, занимае-
маемая камнями оксалата и мочевой кислоты возросла 
на 1,0-5,9%, а процент камней струвит снизился на 2,6% 
[3,7,11,15,18].

Данные различных исследований говорят о том, что 
камни мочевыводящих путей чаще обнаруживаются у 
мужчин, а соотношение больных мочекаменной болез-
нью по полу (мужчины : женщины) составляет 2,7:1 (R. 
Hossain, 2003), 1,15:1 (M. Safarinejad, 2007), 1.7:1 (M. Pearl, 
1997) [5,11,19,20]. По результатам наших исследований 
соотношение пациентов по полу у монголов равняется 
1:1, что говорит об одинаковой распространенности 
камней у мужчин и женщин. При сравнении показате-
лей наших исследований процент, занимаемый фосфат-
ными камнями и смешанными камнями относительно 
низок, а процент, занимаемый оксалатными камнями, 
приблизительно равен с показателями исследователей 
других стран (Индия, Япония, США, Германия и др.). 

Таблица 3
Состав мочевых камней по результатам мировых и 

монгольских исследований 

Состав камней Herring,
1962

Smith,
1988

Mandel, 
2003, 
США

Schubert, 
2003, 

Германия 

Наши 
данные,

2009,
Монголия 

CaOx
оксалаты

вевелит
веделит 73,1 58,8 61,2

35,6
77,6
42,8

61,2
28,1

CaOx+CaP
смещанный - 11,4 23,8

CaP
Фосфаты 8,3 8,9 27,9 32,5 17,6

Uric acid
Ураты 7,6 10,1 13,7 10,0 9,1

Cystin
Цистин 0,9 0,7 0,5 0,3

Ma-NH4-P
струвит 19,0 10,2 5,9 4,9

Таблица 1
Характеристика состава почечных камней

Состав камней % 

Чистый 

 Calcium oxalate 61,2

 Uric acid/urate 3,1

 Calcium phosphate 7,2

 Struvite 4,7

 Смещанный 

 Calcium oxalate+calcium phosphate 10,4

 Calcium oxalate+uric acid/urate 9,3

 Calcium oxalate+бусад 4,1

Всего 100

Таблица 4
Состав мочевых камней по результатам азиатских и монгольских исследований, %

Состав камней
Prasongwatana, 

1993,
Тайланд

Ж.Хорлоо,
1993,

Монголия 

Ohkawa, 
1992, 

Япония

Marickar, 
2002, 

Индия

Kosar, 
2005, 

Tурция

Наши 
данные,

2009,
Монголия 

CaOx
оксалаты

вевелит
веделит 49 11,4 25,7 29,3

12,8 77,5 61,2
28,1

CaOx+CaP
смещанный 19 60,6 56,8 42,8 1,1 23,8

CaP
Фосфаты 10 14,7 7,8 1,5 3,0 17,6

Uric acid
Ураты 22 6,5 7,7 9,4 3,5 9,1

Cystin
Цистин 

Carbonate
14,7 0,6 0,3 1,1

Ma-NH4-P
струвит 45,0 4,9

Таблица 2
Состав оксалатных камней
Оксалатные камни %

Чистые оксалатные камни
Whewellite 33,1
Whewellite+weddellite 28,1
Смещанные оксалатные камни 23,8
Всего 85
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Это может зависеть от нашего сухого климата, обихода, 
особенностей питания.

Таким образом, нашими исследованиями доказано, 
что 85,0% мочевых камней занимают оксалаты, 9,1% — 
камни мочевой кислоты. Из камней однородного со-
става камни наиболее распространен вевелит. Часто 
встречаются смешанные камни вевелит и камни моче-

вой кислоты. При сравнении наших исследования про-
цент, занимаемый камнями фосфата и смешанными 
камнями относительно низок с показателями иссле-
дователей других стран. Установлено, что у монголов 
за последние 15 лет удельный вес оксалатных камней 
возрос в 5 раз, а смешанных камней уменьшился в 2,5 
раза.
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ПРОЯВЛЕНИЯ ОТРИЦАТЕЛЬНОГО ВНУТРИРОТОВОГО ДАВЛЕНИЯ

А.Я. Вязьмин, О.В. Клюшников, Ю.М. Подкорытов
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В.Малов, кафедра ортопедиче-

ской стоматологии, зав. — д.м.н., проф. А.Я. Вязьмин)

Резюме. Каждый стоматолог постоянно сталкивается с рецессией и изменением контура десны. Поддержание 
здорового состояния десневых сосочков требует значительных усилий. Во время каждого акта глотания отрица-
тельное давление в полости рта прижимает язык, губы и щеки к костным структурам и зубам, что приводит к из-
менению формы мягких тканей, адаптации их к зубам и межзубным промежуткам. Таким образом, отрицательное 
внутриротовое давление может влиять на адаптацию, усиление или угнетение роста десны.

Ключевые слова: рост десны, отрицательное давление, вакуум.

THE MANIFESTATION OF ORAL PUMP

A.Y. Vyazmin, O.V. Klyushnikov, Y.M. Podkorytov
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Every clinician has experienced the frustration of the gingival tissues retracting or changing shape. Meritorious 
work has been done to cope with these changes and to promote a healthy periodontium and normal papillae. Th e inner 
vacuum in the mouth, present at each act of swallowing, applies the soft  tissues of the tongue, lips, and cheeks against the 
hard tissues of the bones and teeth. Th is action molds the soft  tissues, adapting them in accordance to the architecture of teeth 
and embrasures; therefore, the oral vacuum has the capability to adapt, enhance, or impede gingival tissue growth.

Key words: oral pump, gingival tissue.

После фиксации несъемных зубных протезов проис-
ходит изменение формы и размеров мягких и твердых 
тканей. Часто наблюдается рост десны под протезами 
(несъемные мостовидные протезы, балки, наружные 

замковые крепления), утрата сосочков между искус-
ственными коронками и естественными зубами, атро-
фия альвеолярного отростка, поддерживающего десну и 
другие явления, которые могут затруднять адекватную 
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индивидуальную гигиену полости рта, подвергая опас-
ности результаты протезирования. Механизм развития 
этих изменений до сих пор не ясен. В данной статье мы 
попытаемся его обосновать. В основе исследований — 
клинические наблюдения, анализ жевательной функции 
и особенности функционирования надподъязычных и 
подподъязычных мышц с целью определения понятных 
причин таких распространенных явлений, как гипер-
трофия десны, зубоальвеолярного выдвижения, меди-
ального и дистального смещения зубов.

Одна из важнейших проблем ортопедической сто-
матологии заключается в сложности обеспечения ста-
бильного состояния мягких тканей. Протезирование не 
должно ограничиваться только препарированием зубов, 
механикой и техническим совершенством. Здоровая 
десна играет очень важную роль в общей эстетике лица. 
Невозможно представить привлекательную улыбку с 
отсутствующими межзубными сосочками, с красной, 
синюшной, кровоточащей или негармоничной краевой 
десной. Сочетание ортопедических, пародонтологиче-
ских и ортодонтических методов позволяет добиться 
оптимальных результатов при работе с мягкими тканя-
ми.

Форма и функция в живом организме взаимосвя-
заны. Любой биологический вид имеет определенный 
генотип, содержащий информацию о делении слоев 
клеток и образовании схожих органов и индивидов. В 
итоге, новорожденная особь является результатом этой 
генетической информации, а также межклеточного 
взаимодействия и влияния внешних факторов на ткани 
в процессе эмбриогенеза. Статистически такие взаим-
ные влияния схожи у всех особей вида; они определяют 
окончательные формы и, следовательно, функции. Одна 
из теорий образования негенетических пороков разви-
тия гласит, что в случае дисбаланса взаимодействий в 
процессе эмбоиогенеза может возникнуть деформация. 
В итоге каждая особь является результатом взаимодей-
ствия генотипа и семейных особенностей с фенотипом, 
то есть со всеми физико-химическими воздействиями 
в течение жизни. Формирование каждого человека на-
чинается с длинного путешествия сперматозоида и за-
канчивается со смертью [1].

Кость является тканью и органом. Она подвержена 
постоянной перестройке, которая обусловлена различ-
ными факторами. Естественно, что функциональная 
нагрузка приводит к образованию формы в пределах 
статистических норм для особей данной конституции 
и возраста. Если воздействие является нефункциональ-
ным и, кроме того, стойким, то ремоделирование выхо-
дит за пределы нормы и приводит к возникновению бо-
лее или менее выраженной деформации. Большинство 
аномалий прикуса — бипротрузия, перекрестный при-
кус, частичный или полный открытый прикус, диасте-
мы, зубоальвеолярное выдвижение, интрузии зубов и 
другие — частично или полностью обусловлены нару-
шением функции или парафункциональной активно-
стью мышц, особенно тех, что отвечают за движение 
языка, губ и щек.

По нашим наблюдениям происходит разрастание 
десны под промежуточной частью мостовидного про-
теза или в области других искусственных препятствий, 
расположенных у альвеолярного гребня (гиперплазия). 
Гиперплазия намного менее выражена при отсутствии 
препятствия контакту языка со щекой со стороны про-
межуточной части мостовидного протеза или участка 
ортопедической конструкции.

Десна точно повторяет контуры прилежащих объ-
ектов, обычно она разрастается до полного заполнения 
пространства между препятствием и исходным уров-
нем мягких тканей, происходящим из-за совместного 
действия языка, губ и щек.

Десневые сосочки имеют два пика — вестибулярный 
и язычный — с седловидным углублением между ними. 
Однако, при наличии слишком широкого межзубного 
пространства сосочек может отсутствовать. Изредка в 

одном межзубном промежутке встречается два десне-
вых сосочка, это происходит при перекрывании части 
межзубного промежутка участком мостовидного про-
теза, скоплением налета, нависающим краем коронки и 
др. Общеизвестно, что десневые сосочки появляются и 
исчезают вместе с зубами, так как в местах отсутствия 
зубов сосочков нет. Сосочки не имеют формы, их кон-
тур определяется наружными стенками зубов, площа-
дью межзубного контакта и уровнем гребня кости. У 
молодых людей, в отличии от пожилых, сосочки фор-
мируются в вестибуло-язычном направлении. С годами 
площадь межзубных контактов увеличивается за счет 
стираемости зубов [4].

Воздействие внутренних поверхностей щек и их то-
нус, также тонус губ и языка в области открытых меж-
зубных промежутков, диастем и в участках отсутствия 
зубов может приводить к разрастанию мягких тканей. 
Например, появление папилломы на кончике языка, 
возникшей под действием отрицательного внутриро-
тового давления при аномальном положении языка над 
язычной поверхностью резцов нижней челюсти или ги-
перплазии слизистой неба под местами изоляций экзо-
стозов на старых полных съемных протезах [2].

По нашему мнению, при сборе слюны или глотании, 
язык становится активным и прижимается к твердому 
небу, в то же время, надподъязычные мышцы сокраща-
ются, смещая вниз подъязычную кость, увеличивая объ-
ем полости рта и создавая относительный вакуум. Если 
бы язык и мягкие ткани были пассивны, то они работа-
ли бы как жидкость, принимая форму всех поверхно-
стей, равномерно распределяя отрицательное давление. 
Однако, язык и мягкие ткани не пассивны, более того, 
каждая часть имеет свой тонус, который варьируется в 
зависимости от функции и возраста. Для осуществления 
функции необходима последовательность запрограм-
мированных сокращений и расслаблений. Происходит 
непрерывное изменение именно формы языка, а не его 
объема. Такое асимметричное прижимание приводит к 
появлению областей с положительным градиентом дав-
ления — области избыточного давления, в то время как 
в других областях он отрицательный — области недо-
статочного давления. Отрицательное давление возника-
ет в том случае, если пространство не заполнено слюной 
или мягкими тканями, такое отрицательное давление 
способно оказывать биологическое воздействие.

Стенки ротовой полости в той или иной степени 
эластичны. При нагнетании в нее воздуха стенки выги-
баются наружу. Удаление воздуха приводит к коллапсу 
стенок. В процессе каждого акта глотания щеки, губы и 
язык присасываются к наружным поверхностям зубных 
дуг, что приводит к появлению отпечатков, например, 
отпечатки зубов на наружном крае языка и белая линия 
щек, исчезающие при отсутствии зубов и протезов.

Язык сокращается в продольном и дорсальном 
направлениях и покоится на разных поверхностях. 
Величина отрицательного давления в полости рта за-
висит от: наличия открытых или закрытых входных 
отверстий — губы, глотка; активности мышц языка — 
двубрюшная, челюстно-подъязычная, подъязычно-
язычная; активности мышц, опускающих подъязычную 
кость и фиксирующих язык — подподъязычные.

Распределение и выраженность отрицательного дав-
ления зависит от совокупности непроизвольных движе-
ний языка в процессе его нормального функционирова-
ния. Необходимо понимать, какие мышцы участвуют в 
каждом акте, во время акта глотания требуется стаби-
лизация нижней челюсти с помощью передней части 
языка, чтобы задняя часть языка могла собрать слюну 
и пищу и переместить пищевой комок ко входу в пи-
щевод. Стабилизация нижней челюсти осуществляется 
за счет смыкания зубов в межбугорковом положении 
(центральная окклюзия). Передняя часть языка обычно 
стабилизируется путем прижимания к небным склад-
кам. В этом случае, возникает отрицательное давление, 
которое равномерно распределяется по всему передне-
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му отделу полости рта. Так же он может быть стабили-
зирован путем прижимания к любой части зубных дуг. 
Возможно множество механизмов глотания, однако при 
каждом из них происходит смена положительного и от-
рицательного давления.

Феномен отрицательного давления, или относитель-
ного вакуума помогает понять особенности функцио-
нирования структур полости рта. Единственным дви-
жителем у человека являются мышцы, однако их дей-
ствие не всегда можно полностью объяснить, а теория 
отрицательного внутриротового давления облегчает 
понимание множества явления, причины которых не-
достаточно ясны [3].

Таким образом, увеличение угла придесневой части 
зуба — эмалевого придесневого валика, повышает веро-
ятность надежной адаптации десны к шейкам зубов.

Широкие межзубные пространства или слишком 
удаленное от костного гребня расположение контак-
ных пунктов приводят к соприкосновению щек и губ с 
языком. Происходит заполнение межзубных промежут-
ков, что ведет к снижению отрицательного давления и 
рецессии межзубных сосочков, а при наличии неболь-
ших межзубных пространств, степень отрицательного 
давления повышается, что приводит к росту сосочков. 
Следовательно, если нам нужны межзубные сосочки, 

следует смещать контактные пункты в апикальном на-
правлении.

Если у несъемного мостовидного протеза закруглены 
промежуточные части и увеличены межзубные проме-
жутки, то язык и щеки заполнят эти пространства, пре-
пятствуя росту тканей. Для облегчения движений, полно-
го прилегания и самоочистки, все поверхности, особенно 
прилежащие к мягким тканям, следует делать закруглен-
ными. Для облегчения омывания слюной и улучшения 
адаптации мягких тканей следует избегать усложнения 
язычных поверхностей искусственных зубов.

Необходимо тщательно сошлифовывать все гребни 
и углы поверхностей полного съемного протеза, кон-
тактирующих с десной. В противном случае образуются 
небольшие присасывающие камеры, которые стимули-
руют гиперплазию десны. Удаление гребней с внутрен-
ней поверхности протеза со временем приводит к сгла-
живанию поверхности слизистой.

Наружные элементы замковых креплений и бал-
ки следует размещать как можно ближе к десне, что-
бы уменьшить объем воздушных камер под ними. 
Цилиндрические балки стимулируют рост десны, в то 
время как фрезерованные балки и плотно сидящие су-
праструктуры поддерживают стабильность слизистой 
десны.
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АСПЕКТЫ МЕДИЦИНСКОГО ПРАВА И ЭТИКИ
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НЕБЛАГОПРИЯТНЫЕ ИСХОДЫ В МЕДИЦИНСКОЙ ПРАКТИКЕ

Ш.Э. Исламов
(Самаркандский государственный медицинский институт, ректор — д.м.н., проф. А.М. Шамсиев, 

кафедра судебной медицины и патологической анатомии, зав. — к.м.н., доц. С.И. Индиаминов)

Резюме. Неблагоприятные исходы все чаще отмечаются при дефектах оказания медицинской помощи. Результаты 
исследований показали, что ДМП диагностики и лечения в основном способствовали наступлению смерти, удли-
нению срока лечения, летальному исходу. В разрезе специальностей ДМП чаще оказывали существенное влияние 
на исход и способствовали наступлению смерти в деятельности акушеров-гинекологов, хирургов, реаниматологов 
и др. Среди причин допущения ДМП, основную часть составили субъективные, которые способствовали насту-
плению смерти, были прямой причиной смерти, а также способствовали удлинению срока лечения и наступлению 
инвалидности. Анализ исхода по этапам показал, что чаще неблагоприятные исходы наблюдались на госпитальном 
этапе.

Ключевые слова: дефект оказания медицинской помощи, неблагоприятный исход, характер ДМП, причины 
ДМП.

UNFAVOURABLE OUTCOMES IN MEDICAL PRACTICE

Sh.E. Islamov
(Samarkand State Medical Institute)

Summary. Unfavourable outcomes are most oft en observed in rendering medical aid defects. Th e results of investigations 
showed that diagnostic and therapeutic DMA promoted on the whole to lengthening of the terms of treatment, unfavourable 
consequences and lethal outcome. In the aspect of specialities DMA more oft en aff ected the outcome and contributed to 
fatal outcome in medical practice of obstetricians-gynecologists, surgeons, reanimatologists and others. Among causes that 
resulted in DMA the main were subjective as they contributed to lethal outcome, being the direct course of death; and also 
contributed to lengthening of the terms of treatment and resulted in patients’ disability. Th e analyses of stage outcomes 
showed that unfavourable outcomes were most oft en observed at the hospital stage.

Key words: the defects in rendering medical aid, unfavorable outcome, the character of DMA, causes of DMA.

Во всех странах мира, где проводятся реформы здра-
воохранения, уделяется приоритетное внимание повы-
шению качества медицинской помощи (МП) [9]. Именно 
неблагоприятные исходы в медицинской практике спо-
собствуют обращению граждан в правоохранительные 
органы для защиты своих законных интересов.

Оценка качества МП на всех этапах ее оказания и 
как следствие установление или исключение ответ-
ственности медицинского персонала (на которой на-
стаивают потерпевшие или их близкие) приобретают 
особую важность для юридической трактовки причины 
неблагоприятного исхода. Дефекты диагностики и лече-
ния нередко выявляются как в процессе ведомственного 
расследования органами управления здравоохранени-
ем, так и при судебно-медицинской экспертизе (СМЭ) 
в ходе следствия [1].

Под дефектами медицинской помощи (ДМП) сле-
дует понимать ошибочные (с нарушением действую-
щих правил, инструкций, положений, приказов и т.д.) 
и иные неправильные действия (или бездействие) ме-
дицинского работника в связи с выполнением им про-
филактических, диагностических, лечебных и медико-
реабилитационных мероприятий при отсутствии пря-
мого умысла причинения вреда здоровью больного, 
независимо от того, привели они реально или нет к раз-
витию неблагоприятных последствий [2].

По данным Д.В. Гончаренко, качественный анализ 
смертности на судебно-медицинском материале спо-
собствует лучшему пониманию механизмов развития 
терминальных состояний, правовой оценке допущен-
ных врачебных ошибок и ДМП, выявлению причин и 
снижению смертности [5].

В.И.Акопов приводит следующие причины неблаго-
приятных исходов: отсутствие общей культуры, невни-
мательность, бестактность, неосторожность в выраже-
ниях, противоречивые высказывания разных врачей о 

болезни, знакомство больного с историей болезни и ре-
зультатами анализов, незнание основ медицинской пси-
хологии — т.е. травмирование психики больного [1].

Исследование качества МП в Австралии в 1995 году 
показало, что неблагоприятные побочные эффекты име-
ли место у 66,6% госпитализированных больных [14].

Отмечается уровень роста несчастных случаев у го-
спитализированных больных, в основном за счет ятро-
гений. Указывается необходимость установления их 
причин и тенденций развития в клиниках [14].

Авторами рассмотрены случаи смертности больных 
при обращении за анестезиологической помощью в 
2000 году по Японии. Которые подразделены на предо-
перационные, внутриоперационные, хирургические и 
вследствие общей анестезии [12].

О.А. Дмитриева с соавт. отмечают, что за последние 
5 лет акушеры-гинекологи занимают 2-е место (20,9%) 
после хирургов (25,6%) по распределению экспертиз, а 
число ДМП с неблагоприятными исходами на ГЭ в 1,95 
раза превышало таковое на ДГЭ. Значительную часть 
ДМП (32,4%) на ГЭ допускают оперирующие врачи. При 
этом ДМП выявлено в 58,9% экспертиз [6]. Дефекты 
допускают врачи различных клинических специаль-
ностей: акушеры-гинекологи, травматологи и многие 
другие [3, 7].

По данным З.А. Гиясова с соавт., ДМП в целом в 50% 
случаев оказали существенное влияние и способство-
вали наступлению смерти, в 25% — летальный исход, в 
7,5% — удлинение сроков лечения, в 7% — не оказали 
существенного влияния на исход, в 6% — наступление 
инвалидности, в 4,5 % не установлено [4].

В.В.Томилин с соавт., анализируя дефекты, допускае-
мые частнопрактикующими врачами, отмечают, что не-
благоприятные исходы, возникающие в процессе оказа-
ния платных медицинских услуг, в связи с их некоторой 
специфичностью, породили ряд проблемных вопросов, 
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решение которых требует проведения научных исследо-
ваний. К ним, в частности, относится экспертная оцен-
ка осложнений, возникших при проведение процедур и 
операций [11].

По определению Президента Всемирной ассоциации 
медицинского права профессора А. Саrmi (2003) ненад-
лежащее оказание МП в обществе приобрело характер 
«молчаливой эпидемии», а имеющиеся неблагоприят-
ные последствия для здоровья пациентов колеблются в 
разных странах от 3 до 15% [8].

Следовательно, анализ данных литературы показал, 
что любое медицинское вмешательство сопряжено с 
риском возникновения неблагоприятного исхода. При 
этом авторами приводятся различные их виды, которые 
комплексно не подразделены.

Цель работы: исследование неблагоприятных ис-
ходов наблюдаемых при ДМП, с учетом их характера, 
причин возникновения на различных этапах МП среди 
специалистов различного профиля.

Материалы и методы

Материалами для исследования послужили заклю-
чения комиссионных судебно-медицинских экспертиз 
(КСМЭ), составленных по поводу профессиональных 
правонарушений медицинских работников, прове-
денных во всех 12 областях, Республиканском Бюро 
Республики Каракалпакстан, Бюро г. Ташкента и Главном 
Бюро судебно-медицинской экспертизы Министерства 
здравоохранения Республики Узбекистан в период с 1999 
по 2008 гг. По специальной компьютерной программе с 
использованием разработанных нами карт-анкет, вклю-
чающих классифицирующие параметры, исследовались 
2369 заключений комиссионных судебно- медицинских 
экспертиз по материалам дел о нарушениях персоналом 
своих профессиональных обязанностей.

Из 2369 КСМЭ, назначенных в отношении медицин-
ских работников в 1171 (49,4%) случаев обнаружено 
ДМП. Вышеуказанное было внимательно проанализи-
ровано и явилось материалом исследования. В связи с 
вышеуказанными заключениями изучены протоколы 
620 заключений и 147 актов судебно-медицинского ис-
следования трупов и живых лиц, других видов судебно-
медицинских документов — результатов гистологиче-
ских, химических исследований и т.п.

Изучены по протоколам КСМЭ данные первичных 
медицинских документов — истории болезни, карты 
амбулаторного больного, истории родов, истории раз-
вития новорожденного, медицинские карты ребенка, 
истории развития ребенка, медицинские карты пре-
рывания беременности, карты вызова скорой меди-
цинской помощи, протоколы патологоанатомического 
исследования трупа, а так же данные клинических ана-
лизов, рентгенологических и других специальных ис-
следований.

Проанализированы также протоколы клинико- и 
поликилинико-анатомических конференций, актов 
ведомственных расследований, приказов руководите-
лей Минздрава, отделов здравоохранения и лечебно-
профилактических учреждений по фактам допущения 
дефектов оказания медицинской помощи.

Для полноценного изучения дефектов в оказании 
медицинской помощи, с учетом особенностей медицин-
ской деятельности, нами была разработана модифика-
ция классификации ДМП, предложенной Ю.И. Соседко 
[10]. В ней отражены специальности, сущность дефек-
тов, причины их возникновения, место их допущения, а 
также влияние их на исход.

Статистическую обработку полученного материала 
производили с помощью пакета анализа данных элек-
тронных таблиц Exсel 2003 Microsoft  Offi  s, применялся 
z-критерий. Значимыми считались также различия при 
р ≤ 0,05 .

Результаты и обсуждение

Установление влияния ДМП на исход патологии 
играет важную роль в объективной оценке допущен-
ных недостатков. При этом развитие различных не-
благоприятных исходов в результате ДМП, необходимо 
дифференцировать. Как показывают исследования, при 
различных видах ДМП исходы не всегда бывают одина-
ковыми, это также зависит от сущности ДМП, причин 
возникновения и места допущения.

По степени влияния ДМП на исход нами выявлены 
и выделены следующие виды: 1) дефект не оказал влия-
ния на исход 114 (7,2%); 2) удлинение срока лечения 233 
(14,7%); 3) наступление инвалидности 111 (7,0%); 4) ока-
зал существенное влияние и способствовал наступле-
нию смерти 825 (52,0%); 5) летальный исход 192 (12,1%); 
6) не установлено 113 (7,1%) (р< 0,05). При анализе вли-
яния ДМП на исход учитывали также по отдельности 
влияние характера ДМП, и непосредственно причин их 
возникновения по группам.

Исследование влияния ДМП на исход показал явное 
преобладание таких видов как оказание существенно-
го влияния на исход и способствованию наступлению 
смерти, а также удлинение срока лечения и летальный 
исход. По годам отмечается увеличение существенного 
влияния на исход до 118 (57,0%) в 2002 г. со снижением 
до 93 (52,8%) в 2004г. и 44 (44,4%) в 2008 г.

Пример 1. Заключение КСМЭ №38 — 2003. Гр-н М.К., 
67 лет, после автоаварии был госпитализирован в от-
деление хирургической реанимации областного филиала 
Республиканского научного центра экстренной меди-
цинской помощи (РНЦЭМП) с диагнозом « Закрытый 
перелом костей правой голени, со смещением в средней 
трети, ушиб мягких тканей правого плеча, травмати-
ческий шок 11 степени». Лишь на 2-е сутки травмато-
логом выявлен закрытый перелом костей таза. На 3-и 
сутки реаниматолог при катетеризации левой подклю-
чичной вены повредил легкие. На 4-е сутки торакальный 
хирург провел пункцию левой плевральной полости для 
удаления воздуха, а еще через сутки проведен левосто-
ронний торакоцентез, при котором повреждены левое 
легкое, диафрагма, селезенка). В результате наблюда-
лась смерть больного.

Удлинение срока лечения — отмечалось постепенное 
увеличение показателя до 35 (15,83%) в 2003г. со сниже-
нием до 9 (9,1%) в 2008г. Летальный исход повысился 
до 38 (17,19%) в 2003г., с постепенным снижением до 
6 (6,1%) в 2008г. Наступление инвалидности увеличи-
лось до 23 (10,4%) в 2003г., с уменьшением до 11 (11,1%) 
в 2008г. Не установлено влияния ДМП на исход в 7,1%, 
при этом показатель был высокий в 2000 году — 17 
(12,97%) с последующим снижением до 7 (7,1%) в 2008г. 
ДМП не оказал влияния на исход в 1999 г. — составлял 
лишь 0,7%, то в последние годы отмечается увеличение 
показателя до 22 (22,2%) (р< 0,05) в 2008 г.

Исследование влияния ДМП на исход в разрезе спе-
циальностей показал, что существенное влияние на ис-
ход и способствовали наступлению смерти чаще наблю-
далось в деятельности акушеров-гинекологов, хирургов, 
реаниматологов, травматологов и др. Летальный исход 
чаще наблюдался в деятельности акушеров-гинекологов, 
хирургов, педиатров и др. Удлинение срока лечения в 
основ наблюдалось у акушеров-гинекологов, травма-
тологов, хирургов, меньше у педиатров. Наступление 
инвалидности также наблюдалось в основном в дея-
тельности акушеров-гинекологов, травматологов, хи-
рургов и др. Не оказал влияния на исход в основном в 
деятельности хирургов, терапевтов, врачей ВТЭК и др. 
Не установлено влияния ДМП на исход в деятельности 
акушеров-гинекологов, терапевтов, гематологов и др.

Пример 2. Заключение КСМЭ № 38 — 2004. Ребенок 
Э.К., 12 лет, был госпитализирован в центральную рай-
онную больницу (ЦРБ) с диагнозом «Абсцесс верхнего и 
нижнего века левого глаза. Ретробульбарный абсцесс». 
Окулист неполно обследовал больного, отмечались недо-



116

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

статки в лечение больного. Было принято решение про-
вести оперативное вмешательство под местным нар-
козом, хотя по мнению специалистов в данном случае 
необходима была дача общего наркоза. В результате при 
оперировании отмечалось выпадение глазного яблока у 
больного. Пациенту пришлось вставить искусственный 
глаз. Отмечается удлинение лечения и наступление ин-
валидности.

 Анализ влияния допущенных ДМП по характеру на 
исход показал, что среди дефектов диагностики — не-
распознавание осложнений основной патологии часто 
оказывая существенное влияние на исход, способство-
вали наступлению смерти, удлинению срока лечения, 
летальному исходу и наступлению инвалидности, а 
нераспознавание основной патологии — существенно 
влиял на исход и способствовал наступлению смерти, 
удлинению срока лечения, летальному исходу и влияния 
ДМП на исход не установлено. Среди дефектов лечения 
преобладали ошибки при назначении и проведении 
медицинских процедур (в т.ч. нерациональное ведение 
родов), которые оказывали существенное влияние на 
исход и способствовали наступлению смерти, а также 
к удлинению срока лечения, летальному исходу и на-
ступлению инвалидности. Такая же картина отмечается 
при дефектах хирургического лечения и неправильном 
применении лекарственных средств. Поздняя госпита-
лизация в основном оказывая существенное влияние на 
исход, способствовала наступлению смерти и леталь-
ному исходу. ДМП информационно-деонтологического 
характера (неправильное оформление или неоформле-
ние отказа пациента, а также нарушение прав пациента 
при проведении медицинского вмешательства) оказы-
вали существенное влияние на исход и способствовали 
наступлению смерти, летальному исходу, наступлению 
инвалидности. Среди дефектов организации — нару-
шение правил транспортировки — оказали существен-
ное влияние на исход и способствовали наступлению 
смерти, непосредственно летальному исходу и удлине-
нию срока лечения. Такая же картина отмечается при 
недостатках диспансерного наблюдения. А недостатки 
ведения медицинской документации приводили чаще 
к неустановлению влияния ДМП на исход и не оказали 
влияния на исход.

Пример 3. Заключение КСМЭ № 26 — 2003. Гр-ка 
М.Н., 20 лет была госпитализирована в урологическое 
отделение ЦРБ, где поставлен диагноз «Мочекаменная 
болезнь, почечная колика». Дежурный врач провел блока-
ду паранефральной клетчатки справа, поставил рези-
новый выпускник. Потом развился острый паранефрит 
с формированием гнойного очага в поясничной области 
справа, который через неделю был вскрыт и дрениро-
ван. После выписки, в течение 6 лет по поводу гнойного 
свища лечилась в различных стационарах. Лишь после 
обнаружения и удаления резинового выпускника, разме-
ром 2х10 см, и из-за невозможности сохранения правой 
почки, которая была удалена, состояние больной улуч-
шилось и свищ зажил.

 Так, ДМП диагностики на различных этапах ока-
зания медицинской помощи имели свои характерные 
черты по степени влияния на исход. В частности, не-
распознавание основного заболевания (травма) и его 
осложнений, поздняя диагностика имели прямую при-
чинную связь с летальным исходом на госпитальном 
этапе (ГЭ) — в ЦРБ, городской больнице, подразделе-
ниях РНЦЭМП в деятельности акушеров-гинекологов, 
хирургов, реаниматологов-анестезиологов. Непрямую 
причинную связь имели нераспознавание основного за-
болевания (травмы) и его осложнений, поздняя диагно-
стика в деятельности хирургов, акушеров-гинекологов, 
педиатров на ГЭ — в ЦРБ, подразделениях РНЦЭМП, 
а также на догоспитальном этапе (ДГЭ) — в сельском 
врачебном пункте (СВП), городской поликлинике, жен-
ской консультации (ЖК) в деятельности акушеров-
гинекологов, терапевтов, педиатров. Удлинению срока 
лечения способствовали нераспознавание основного 

заболевания (травмы) и его осложнений, поздняя диа-
гностика на ГЭ — в ЦРБ, подразделениях РНЦЭМП, 
МСЧ — у акушеров-гинекологов, хирургов, травматоло-
гов; на ДГЭ — в СВП, районной, городской поликлини-
ке и ЖК наблюдались в виде нераспознавания важного 
сопутствующего заболевания, его осложнений, поздней 
диагностики в деятельности акушеров-гинекологов, пе-
диатров, терапевтов. Наступлению инвалидности спо-
собствовали нераспознавание основного заболевания 
(травмы) и их осложнений, важного сопутствующего 
заболевания (травмы) и их осложнений, поздняя диа-
гностика в основном на ГЭ — в ЦРБ, подразделениях 
РНЦЭМП, МСЧ встречались чаще в деятельности 
акушеров-гинекологов, травматологов, хирургов. ДМП 
диагностики не оказал влияния на исход при нераспо-
знавании важного сопутствующего заболевания (трав-
мы) и его осложнений, поздней диагностики на ГЭ — в 
ЦРБ, подразделениях РНЦЭМП в деятельности хирур-
гов, патологоанатомов, терапевтов, а также в основном 
в деятельности врачей ВТЭК. Влияние ДМП диагности-
ки на исход не установлено при нераспознавание важ-
ного сопутствующего заболевания (травмы), его ослож-
нений, поздней диагностики в основном в деятельности 
врачей ВТЭК, а также на ГЭ — в ЦРБ, подразделениях 
РНЦЭМП, МСЧ, городской больнице в деятельности 
акушеров-гинекологов, терапевтов, хирургов.

 ДМП лечения в 51,5% случаев оказали существенное 
влияние на исход и способствовали наступлению смер-
ти, в 18,7% случаев удлинению срока лечения, в 13,5% 
явились прямой причиной смерти, в 11,2% способство-
вали наступлению инвалидности, в 3,2% не установлено 
влияние на исход, а в 1,9% не оказал влияния на исход 
(р< 0,05). Существенное влияние наступлению смерти 
оказали дефекты при назначении и проведении меди-
цинских процедур, хирургического лечения, медика-
ментозного лечения, дефекты ведения родов, и позднем 
проведении оперативных вмешательств в деятельности 
акушеров-гинекологов, хирургов, нейрохирургов, реа-
ниматологов, анестезиологов, травматологов — на ГЭ — 
в ЦРБ, подразделениях РНЦЭМП, городской, областной 
больнице и родильном комплексе; а на ДГЭ — в СВП, на 
дому у пациента в деятельности педиатров, среднего ме-
дицинского персонала — в виде дефектов вакцинации, 
назначения и проведения медицинских процедур.

Пример 4. Заключение КСМЭ №30 — 2000. Гр-н А.М., 
36 лет. Во время драки получил ножевое ранение и был 
госпитализирован в ЦРБ. Где был обследован и обнару-
жена колото-резанная рана левой подвздошной области 
живота с повреждением толстого кишечника. Лишь 
через 11 часов после госпитализации, пациент был про-
оперирован. При этом хирургами вместо 3-хслойного, 
проведено 2-хслойное ушивание раны толстого кишеч-
ника. В результате образовался каловый свищ, раз-
вился перитонит, нагноение послеоперационных ран. 
Только через 20 дней был переведен в областной филиал 
Республиканского центра экстренной медицинской по-
мощи, где был дважды прооперирован. Несмотря на про-
веденные лечебные мероприятия наблюдалась смерть 
больного.

Способствующим фактором непосредственно при-
ведшему к летальному исходу (прямая связь) — были 
недостатки лекарственного лечения, поздняя госпита-
лизация на ДГЭ — в СВП, ЖК, районной и городской 
поликлинике в деятельности акушеров-гинекологов, 
терапевтов, и на ГЭ — в подразделениях РНЦЭМП, 
в ЦРБ, отмечалось у нейрохирургов, травматологов, 
реаниматологов-анестезиологов, инфекционистов 
в виде дефектов хирургического лечения, проведе-
ния медицинских процедур, поздней госпитализации. 
Удлинению срока лечения — приводили поздняя госпи-
тализация, дефекты медикаментозного лечения, прове-
дение медицинских процедур на ГЭ — в ЦРБ, подраз-
делениях РНЦЭМП, в МСЧ у акушеров-гинекологов, 
хирургов, травматологов, педиатров; на ДГЭ — в СВП, 
районной, городской поликлинике и ЖК в деятель-



117

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

ности акушеров-гинекологов, педиатров, терапевтов, 
травматологов.

Пример 5. Заключение КСМЭ №27 — 2003. Ребенок 
Х.С., 9 мес., был госпитализирован в ЦРБ, где был по-
ставлен диагноз «Острое воспаление верхних дыхатель-
ных путей. Афтозный стоматит. Катаральная ангина. 
Двухсторонний средний отит». Врачом был установлен 
подключичный катетер для переливаний, а дату удале-
ния в истории болезни не указал. Стоматолог обследовав, 
поставил диагноз «Разлитая флегмона правой щеки, под-
челюстной, жевательной и височной области», проведен 
разрез, поставлен резиновый выпускник, а по санитарной 
авиации вызванный хирург вскрыл флегмону. Пациент 
переведен в отделение реанимации с диагнозом «Сепсис», 
потом вновь переведен в хирургическое отделение и по-
сле лечения выписан домой. Через 6 месяцев с диагно-
зом «Острый диффузный гломерулонефрит, смешанная 
форма» госпитализирован в ЦРБ. Где при проведении 
лечебных мероприятий через 2 недели был поставлен 
подключичный катетер, а еще через неделю медсестра 
удаляя катетер, сломала часть его в подключичной вене. 
Отмечалось ухудшение состояния ребенка, который 
лишь через 3 недели был переведен в областную детскую 
больницу, где 18 дней лечился и был выписан домой. А еще 
через 2 месяца вновь госпитализирован в клинику НИИ 
онкологии, где после обследования установили диагноз 
«Хронический тромбоз верхней полой вены, синдром верх-
ней полой вены, сердечная недостаточность II стадии. 
Сепсис». В отделение кардиохирургии Ташкентского пе-
диатрического медицинского института через 1,5 меся-
ца была проведена операция и удален катетер, длиной 7,0 
см. Несмотря на проведенное лечение, через 15 дней после 
операции отмечалась смерть ребенка от полиорганной 
недостаточности.

Наступление инвалидности из-за ДМП лечения 
наблюдалось на ГЭ чаще в деятельности акушеров-
гинекологов, травматологов, хирургов — из-за дефектов 
хирургического лечения, поздней госпитализации допу-
щенных в ЦРБ, подразделениях РНЦЭМП, а на ДГЭ — в 
деятельности акушеров-гинекологов, педиатров — в 
виде дефектов медикаментозного лечения, назначения 
и проведения медицинских процедур. ДМП лечения не 
оказали влияния на исход — в 1,9% случаев при поздней 
госпитализации, отсутствие консультативной помощи, 
дефекты назначения и проведения медицинских про-
цедур — в ЦРБ, подразделениях РНЦЭМП, МСЧ в дея-
тельности хирургов, терапевтов, акушеров-гинекологов 
на ГЭ. Влияние ДМП на исход не установлено в 3,2% 
(р<0,05) случаев в основном на ГЭ — в ЦРБ, подразделе-
ниях ГНЦЭМП, МСЧ чаще в деятельности нейрохирур-
гов, хирургов, педиатров.

ДМП информационно-деонтологического характера 
в 42,6% случаев оказали существенное влияние на ис-
ход и способствовали наступлению смерти, в 10,3% слу-
чаев удлинению срока лечения, в 16,2% — летальному 
исходу, в 11,8% наступлению инвалидности, в 8,8% не 
оказал влияния на исход, в 10,3% (р< 0,05) случаев не 
установлено.

ДМП прочей группы при установлении степени 
влияния на исход установлено, что в 42,8% случаев су-
щественно оказали влияние и способствовали насту-
плению смерти, в 9,19% — удлинению срока лечения, в 
10,9% — летальному исходу, в 4,6% — наступлению ин-
валидности, в 12,9% не установлено, в 19,54% (р<0,05) 
не оказал влияние на исход.

Способствующим фактором наступлению смерти 
явились — нарушение правил транспортировки, недо-
статки диспансерного наблюдения, случаи криминаль-
ного аборта, отсутствие или недостаточное лечение 
больных на ГЭ — в ЦРБ, подразделениях РНЦЭМП, 
МСЧ в деятельности акушеров-гинекологов, педиатров, 
хирургов, травматологов, реаниматологов- анестезио-
логов, на ДГЭ — в СВП, ЖК, в районной и городской 
поликлинике в деятельности акушеров-гинекологов, те-
рапевтов, педиатров среднего медицинского персонала.

Возникновению ДМП чаще способствовали субъек-
тивные и организационные причины. При этом среди 
субъективных причин — невнимательное отношение 
к больному чаще способствовало наступлению смерти, 
удлинению срока лечения, летальному исходу и насту-
плению инвалидности. А недостаточная квалификация 
медперсонала и недостаточное обследование пациента 
были способствующим фактором в наступление смерти, 
удлиняли срок лечения, было прямой причиной смерти.

Пример 6. Заключение КСМЭ №5 — 2004. Гр. Э.Т., 
27 лет, с диагнозом «Закрытый перелом костей левого 
предплечья в средней трети со смещением. Открытый 
оскольчатый перелом средней трети левой бедренной ко-
сти. Посттравматический шок 1-2 степени. Нагноение 
мягких тканей в области перелома левой бедренной 
кости. Сепсис» был госпитализирован ОЭМП ЦРБ, где 
травматолог неполноценно провел первичную хирурги-
ческую обработку — не удалил инородные тела (кусочек 
ткани брюк, загрязненные костные отломки) и рану за-
шил наглухо без дренирования. Так как состояние боль-
ного не улучшалось, был переведен в городскую больницу, 
где травматологом не был сделан бактериальный посев 
отделяемого, из раны, не определена чувствительность 
к антибиотикам. Слишком поздно проведена ревизия 
раны и вскрыта флегмона. В результате была проведе-
на реампутация на уровне верхней трети левого бедра, 
что привело к наступлению инвалидности.

Из организационных причин — чаще недостатки в 
организации лечебно-диагностического процесса оказы-
вали существенное влияние на исход и способствовали 
наступлению смерти, а также к неустановлению исхода, 
летальному исходу и не оказал влияния на исход.

Отсутствие необходимых средств диагностики и 
лечения оказывали существенное влияние на исход и 
способствовали наступлению смерти и инвалидности. 
Отсутствие преемственности в оказании медицинской 
помощи было способствующим фактором в наступле-
нии смерти и удлиняло срок лечения. Из объективных 
причин — позднее обращение к врачу приводило к ле-
тальному исходу, способствовало наступлению смерти. 
Атипичное течение болезни (травмы) способствовало 
наступлению смерти и летальному исходу. Объективные 
трудности при оказании медицинской помощи были 
прямой причиной смерти, способствовали наступле-
нию смерти, не установлению влияния ДМП на исход 
и наступлению инвалидности. Другие причины чаще 
оказывали влияния на исход и способствовали насту-
плению смерти, летальному исходу.

Результаты исследований показали, что ДМП в 
основном способствовали наступлению смерти, удлине-
нию срока лечения, летальному исходу. В последние годы 
отмечается увеличение числа ДМП, которые не оказали 
влияния на исход. В разрезе специальностей ДМП чаще 
оказывали существенное влияние на исход и способ-
ствовали наступлению смерти в деятельности акушеров-
гинекологов, хирургов, реаниматологов и др., По харак-
теру ДМП диагностики чаще способствовали насту-
плению смерти. ДМП лечения оказали существенное 
влияние на исход и способствовали наступлению смерти 
(51,5%), удлинению срока лечения (18,6%) и явились пря-
мой причиной смерти (13,5%). Среди причин допущения 
ДМП, основную часть составили субъективные, которые 
способствовали наступлению смерти, были прямой при-
чиной смерти, а также способствовали удлинению срока 
лечения и наступлению инвалидности. Анализ исхода по 
этапам показал, что на ДГЭ — они в основном способ-
ствовали наступлению смерти, удлинили срок лечения 
и были прямой причиной смерти, а на ГЭ — ДМП так-
же способствовали наступлению смерти и были прямой 
причиной смерти, а также удлиняли срок лечения.

Следовательно, выявлены характерные черты влия-
ния ДМП на исход по характеру, причинам допущения, 
среди специалистов различного профиля, на различных 
этапах оказания медицинской помощи и в исследуемые 
годы анализа.
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УЧЕНИЕ О РАНАХ. ИСТОРИЯ, РАЗВИТИЕ, ПЕРСПЕКТИВЫ (ЧАСТЬ I)

В.И. Миронов, А.П. Фролов, И.И. Гилева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра общей хирургии и урологии, зав. — д.м.н., проф. В.А. Белобородов)

Резюме. В статье в историческом аспекте и развитии представлены основные положения учения о ранах, начи-
ная с древнейших времен и до настоящего времени. История лечения ран включает несколько периодов. На ранних 
этапах использовались эмпирические знания, на более поздних — знания, основанные на понимании патофизио-
логии раневого процесса. Современные подходы к лечению ран базируются на комплексном учете макро- и микро-
процессов, протекающих в поврежденных тканях.

Ключевые слова: раны, раневая инфекция, история лечения ран.

SCIENCE ОF WOUND TREATMENT. HISTORY, DEVELOPMENT AND PERSPECTIVES (REPORT 1)

V.I. Mironov, A.P. Frolov, I. I. Gylieva
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Basic statements concerning wound treatment science are presented in this article. Wound treatment history 
includes empiric period and scientifi c one. Up-to-date approaches to treatment of wound are based on taking into account 
macro- and micro-processes in damaged tissues.

Key words: wound, wound infection, wound treatment history.

Лечение ран и раневой инфекции уходит своими 
корнями в глубину веков. Еще доисторический человек 
лечил раны и различные повреждения, полученные на 
охоте и во время военных столкновений. Чтобы оста-
новить кровотечение и прикрыть рану, древние люди 
использовали листья растений, пучки сухой травы и 
мха. Одни из самых ранних сведений о лечении ран по-

черпнуты при изучении древнешумерских глиняных 
дощечек, датированных примерно 2500 г. до н.э. В тек-
стах описывается промывание ран водой и молоком с 
последующим наложением повязки с медом и смолой.

Из папирусов Смита и Эберса (1600-1500 гг. до н.э.), 
обнаруженных в ХIХ веке, известно, что в Древнем 
Египте для лечения ран применяли мед, масло, вино и 
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даже закрывали раны с помощью швов или склеиваю-
щих веществ.

В Вавилоне и Ассирии существовало сословие 
врачей-хирургов, сопровождавших войска, т.е. заро-
дилась военно-полевая хирургия как специальность. 
В Книге Пророка Исайи, повествующей о событиях за 
3000 лет до н.э., имеется указание на лечение гнойной 
раны путем ее очищения и наложения повязки с елеем, 
как об общеизвестном методе лечения.

Об умении накладывать повязки на раны в Скифии 
можно судить по рисунку на золотой вазе, обнаружен-
ной при раскопках кургана Куль-Оба возле г. Керчи (VII 
в. до н.э.). На вазе изображены люди, оказывающие ме-
дицинскую помощь на поле боя.

О высоком уровне лечения ран в Древней Индии 
можно судить по старинным санскритским рукописям 
Аюрведа (V в. до н.э.) и «Книги жизни» Сушрута (270 
г. до н.э.), обобщающим многовековой опыт индийских 
врачей. Хирурги Древней Индии успешно использо-
вали для очищения ран и язв личинок мясных мушек, 
накладывали глухой шов на рану после очищения ее от 
инородных тел, выполняли свободную и несвободную 
пересадку кожи.

На протяжении многих веков центром медицинской 
мысли оставалась Греция. Древние греки высоко це-
нили красоту человеческого тела и большое внимание 
уделяли лечению наружных повреждений. Описывая в 
«Илиаде» (VII в. до н.э.) Троянскую войну (XII в. до н.э.), 
Гомер упоминает Ахиллеса и Нестора, которые умели 
накладывать повязки. Наглядным примером искусства 
лечения ран может служить рисунок на античной вазе 
гончара Сосиаса (500 г. до н.э), где изображен Ахиллес, 
обматывающий полосками ткани рану Патроклу, по-
добно тому, как сейчас бинтуют аналогичные раны. В 
тот период в составе раневых повязок широко приме-
нялась морская губка.

После Троянской войны в Древней Греции зароди-
лась выдающаяся семейная медицинская школа — семья 
Асклепиадов. Расцвет древнегреческой медицины свя-
зан с деятельностью врачевателей двух ветвей этой се-
мьи — косской и книдской. Сведения, собранные пред-
ставителями этих школ в так называемый «Гиппократов 
сборник», стали источником медицинских знаний на 
многие столетия, вплоть до средних веков.

Самым ярким представителем косской школы являл-
ся Гиппократ (460-377 гг. до н.э.), который по праву и до 
сих пор считается родоначальником медицины, как от-
расли человеческой деятельности. С Гиппократа факти-
чески начинается наука о заживлении ран и десмургия. 
Именно он сформулировал понятия первичного зажив-
ления раны без нагноения и вторичного с нагноением, 
он же впервые применил металлический дренаж для 
отведения содержимого из раны, описал клинику флег-
мон, абсцессов, рожи. В трактате «Эпидемии III» великий 
греческий врачеватель на примере некротической рожи 
впервые описал формирование обширного раневого де-
фекта в результате инфекционного процесса.

В трактате «О древней медицине» Гиппократом из-
лагается понятие о воспалении. Ученый подозревал, что 
гнойные осложнения возникают в результате «загрязне-
ния» раны. Им же выдвинут и обоснован не забытый и 
поныне основной принцип гнойной хирургии: «ubi pus, 
ibi evacua» (где гной, там разрез). Гиппократ придавал 
значение воздуху как источнику загрязнения, поэтому 
при перевязках рекомендовал использовать кипяченую 
воду и полотняные, хорошо всасывающие раневое от-
деляемое повязки. Он требовал, чтобы руки хирурга и 
перевязочный материал были чистыми. В сочинени-
ях Гиппократа можно найти описание разнообразных, 
иногда довольно сложных повязок. Некоторые из них, 
например, так называемую «шапку Гиппократа», при-
меняют до сих пор.

Гиппократ указывал на двойное назначение повяз-
ки — для исцеления раны и для поддержки исцеляющих 
средств, дал описание некоторых повязок (круговой, 
спиральной, возвратной, крестообразной), отметил 
особенности наложения повязок на покатые участки 

тела и области суставов. Он считал, что повязка долж-
на быть хороша и красива, плотно прилегать к поверх-
ности раны, что ее необходимо накладывать быстро, 
безболезненно, ловко, изящно. При этом наложенной 
повязке следует быть чистой, легкой, мягкой, тонкой. 
Бинты должны приготовляться из материала, не быв-
шего в употреблении.

В своих трудах ученый упоминает о применении как 
сухих повязок так и повязок, смоченных вином, раство-
рами квасцов, солями меди, а также о мазевых повязках 
с растительными маслами. Гиппократ требовал, чтобы 
операционное поле было чистым и покрыто чистой тка-
нью. Во время операции он пользовался только кипя-
ченой водой. Так зарождалась, асептика и человечеству 
потребовалось каких-то 24 столетия, чтобы заново вер-
нуться и заново осознать значение методов, использо-
ванных гиппократом.

Упадок Древней Греции и расцвет Древнего 
Рима определили перемещение центра медицины на 
Аппенинский полуостров. Римские врачи обучались 
искусству медицины у эллинов, что обусловило пре-
емственность древнеримской и древнегреческой меди-
цинских школ. Наиболее крупными представителями 
римской эпохи среди врачей были А.К. Цельс и К. Гален. 
Трактат Цельса «De medicina», сочинения Галена середи-
ны второго тысячелетия были основным руководством 
для медиков Западной Европы.

Авл Корнелий Цельс (Aulus Cornelius Celsus, ок. 25 
до н.э. — ок. 50 н.э.) в трактате «О медицине» впервые 
описал четыре кардинальных признака воспаления: 
краснота (rubor), опухоль (tumor), жар (calor) и боль 
(dolor). Он утверждал также, что «свежие» раны и хро-
нические язвы требуют различных подходов в лечении. 
В трудах Цельса упоминается о повязках с губкой, смо-
ченной уксусом и укрепленной бинтами, о применении 
бронзовых дренажных трубок. А.К. Цельс применял для 
лечения ран каленое железо, остановку кровотечения 
выполнял тампонадой, стягивал края ран для уменьше-
ния образования рубцов. Он же впервые предложил для 
перевязки сосудов использовать лигатуру, впервые дал 
систематическое изложение метода остановки кровоте-
чения путем тампонады ран.

Другой римский врач греческого происхождения, 
Клавдий Гален (130-200 гг.), долгое время работал лека-
рем в школе гладиаторов в Пергаме, а затем стал личным 
врачом императора Марка Аврелия и его сына Комода. 
Гален накладывал на рану швы и дренировал ее бронзо-
выми трубками.

К четырем признакам воспаления, описанным А.К. 
Цельсом Гален добавил пятый — нарушение функции 
(functio laesa). К. Гален различал раны с потерей и без 
потери вещества. По его мнению, раны без потери ве-
щества заживают путем простого склеивания, а раны с 
потерей вещества вначале заполняются грануляциями. 
Гален предвосхитил, таким образом, основную идею уче-
ния о заживлении ран первичным и вторичным натяже-
нием, но считал нагноение обязательной составляющей 
процесса заживления (заживление через нагноение), 
смешивал осложнения с процессом излечения. В свете 
своих идей пользе гноя (laudabile pus — «похвальный 
гной»), ученый придавал чрезвычайное значение поис-
кам «чудодейственного» средства, которое способство-
вало бы нагноению, а, значит, и быстрому излечению 
любой раны. Эти взгляды Галена надолго утвердились в 
медицине. В тот период вместе с повязкой для лечения 
ран в качестве «чудодейственных средств» применялись 
различные вещества — от навоза до меда — способство-
вавшие образованию гноя.

Существовали и другие взгляды на заживление ран. 
Широкое распространение получило прижигание их 
каленым железом и кипящим маслом для предотвра-
щения тех осложнений, которые мы теперь называем 
инфекционными. В дальнейшем такие раны лечили под 
повязками с различными маслами, вином и мазями.

Самым распространенным перевязочным материа-
лом являлась корпия, которая представляла собой рас-
щепленную на отдельные нити старую ветошь, скре-
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пленную с помощью матерчатого бинта. Однако, кор-
пия, проходившая в процессе изготовления через мно-
жество рук, не только загрязнялась, но и засаливалась, 
что резко снижало ее впитывающие свойства. Корпия 
просуществовала в качестве основного перевязочного 
материала вплоть до конца XIX века.

С упадком Римской империи медицина в Западной 
Европе, а вместе с ней и хирургия, впали в депрессию. 
Христианская религия чинила непреодолимые препят-
ствия на пути развития науки вообще, и медицины в 
частности. Запрещались хирургические операции с про-
литием крови, вскрытие трупов и т.п.. Господствовали 
примитивные представления о причинах и сущности 
болезней, причем все сводилось к постулату, что по-
знание этих причин невозможно, да оно и не имеет ни-
какого отношения к лечению. Развитие учения о ранах 
практически застопорилось.

В этот трудный для Европы период развитие ме-
дицинской науки было продолжено византийскими и 
арабскими врачами. Наибольшую известность в VII веке 
приобрел византийский врач Павел Эгинский (625-690 
гг.), который прослыл самым смелым хирургом своего 
времени. В условиях крайне негативного отношения к 
оперативному лечению он сумел создать практические 
руководства. В хирургической части своего «Дневника» 
Павел Эгинский приводит много самостоятельных на-
блюдений, его «Хирургия» легла в основание сочинений 
арабского врача Абдул-Касима.

Среди арабских врачей большую известность полу-
чил Абу-Бекр Мухаммед бен Закария ар Рази (лат. Разес, 
850-923 гг.). Разес одним из первых стал применять при 
перевязках хлопковую вату. Ему принадлежит первая 
попытка объяснения причин заразных заболеваний и 
нагноения ран. Для выбора места больницы в Багдаде, 
он развесил по всему городу куски мяса и выбрал то ме-
сто, где гниение началось позже.

Разес был автором первых арабских энциклопедиче-
ских медицинских трудов — «Всеобъемлющая книга по 
медицине» в 25 томах и «Медицинская книга» в 10 то-
мах. Уже в XII в. эти сочинения, обобщившие передовые 
медицинские знания того времени, были переведены на 
латынь.

Наиболее известен среди арабских врачей Абу Али 
ибн-Сина (лат. Авиценна, 980-1037 гг.), создавший 
крупнейший теоретический труд «Канон медицины». 
В XII веке этот труд был переведен на латинский язык 
и до конца XIII в. оставался основным учебником для 
студентов и врачей.

«Канон» — энциклопедический свод медицинских 
знаний древнегреческих, римских, индийских и средне-
азиатских врачей. В нем содержались рекомендации, на-
правленные на ускорение заживления ран: запрещение 
исследовать рану немытыми руками, быстрейшее ее за-
крытие полосками чистого нательного белья, примене-
ние повязок с вином, создание покоя. В книге имелись 
упоминания о различных повязках и множестве при-
меняемых хирургических инструментов, однако под-
черкивалось, что «самый лучший инструмент — чисто 
вымытая рука». В «Каноне» сконцентрированы класси-
ческие представления того времени о процессе ранево-
го заживления.

В Западной Европе квалифицированная медицин-
ская помощь в средние века была доступна только 
высшему сословию — лицам царствующих фамилий, 
феодалам-рыцарям, богатым горожанам. После ранения 
на поле боя раны обмывали водой или вином и пере-
вязывали. Стрелы удаляли пальцами или бронзовыми 
щипцами. При глубоком проникновении стрелы в тка-
ни ее иссекали хирургическим путем. Каждый рыцарь 
имел в своем снаряжении мазь и пластырь для лечения 
ран. Основными перевязочными материалами служили 
полотно, ветошь и корпия. Для лечения ран применя-
ли миндальный и оливковый соки, скипидар, «целеб-
ные воды», различные травы, корни и листья растений. 
Использовали минеральные вещества — глину, золу, 

землю, а также продукты животного происхождения — 
сало, свежеснятую шкуру животного, сальник, рас-
пластанную кишечную стенку, пленку, выстилающую 
яичную скорлупу, паутину, мочу и помет животных. В 
особом почете была кровь летучих мышей, считавшая-
ся хорошим средством для заживления ран. Одним из 
основных методов лечения ран являлось прижигание 
каленым железом. В этих трудных условиях учение о ра-
нах получило дальнейшее развитие благодаря работам 
итальянских врачей из университетов в Падуе, Салерно, 
Болоньи, а также хирургам из Парижа.

Роджером Салернским (1177 г.) было предложено по-
сле удаления инородных тел сближать края раны шел-
ковыми швами. Другим ведущим хирургом Салернской 
школы, епископом Теодорико Борганиони (1205-1296 
гг.), рекомендовался «сухой» метод лечения ран в месте 
ее прижигания. Борганиони утверждал, что нет необхо-
димости в образовании гноя в ране. Сходной позиции 
придерживался Бруно де Лонгобурго. В своем труде 
«Chirurgia Magna» (1252 г.) он указал на необязатель-
ность нагноения для заживления ран, описал заживле-
ние первичным и вторичным натяжением, рекомендо-
вал наложение швов на рану.

В XIII в. член Доминиканского ордена в г. Болонье Т. 
де Люкка выступил с резкой критикой догматического 
учения об обязательном образовании гноя при раневом 
заживлении.

Лейб-хирург французских королей Филиппа 
Красивого и Людовика Х, Анри де Мондевиль (Henri de 
Mondeville, 1260-1320 гг.), автор фундаментального тру-
да «Хирургия» (1290), имея большой опыт в лечении ран 
на полях сражения, утверждал, что раны могут и долж-
ны заживать без нагноения. Как и Гиппократ, он считал, 
что воздух способен заражать и раздражать рану.

Для механического удаления инородных тел из раны 
Мондевиль использовал промывание теплым вином, а 
края дефекта соединял и закрывал его повязкой, смо-
ченной спиртом, скипидаром, уксусом, дегтем, ртутны-
ми препаратами, для защиты от раздражающего и вы-
зывающего нагноения воздуха. Для дренирования раны 
ученый использовал дренажи, состоящие из льняных 
полосок. Фактически де Мондевилем была сформули-
рована концепция о том, что наилучшим способом за-
щиты раны от инфекции является наложение швов. Он 
указал, что раны следует зашивать в определенные сро-
ки, зависящие от окружающей среды: при теплой пого-
де в первые 24 часа, при холодной — в течение 48 часов. 
Ему принадлежат термины «prima et secunda intentio», 
касавшиеяся первичного и вторичного заживления ран. 
Мондевиль предложил также перетягивать раненую ко-
нечность тканью для уменьшения боли и прекращения 
кровотечения.

Аналогичных воззрений придерживался наиболее 
признанный хирург той эпохи, врач Авеньонского папы 
Клемента VI, Ги де Шолиак (Gui de Chauliac, 1298-1368 
гг.). В своем компилятивном сочинении «Обозрение 
хирургического искусства медицины» (1340 г) на 
основе трудов греческих и арабских авторов, врачей 
Салернской школы и хирургов Болоньи. XIV века, Ги 
де Шолиак представил в виде хирургической энцикло-
педии полный обзор общих медицинских и хирургиче-
ских знаний. В последующем сочинение было перерабо-
тано и издано под названием «Chirurgia Magna» (1363 г.). 
Произведение бесчисленно раз переиздавалось до XVIII 
века, оно служило самым популярным руководством по 
хирургии и анатомии для студентов многих поколений.

В 1350 г. Николай Флорентийский впервые произвел 
иссечение краев раны с наложением швов.

В XV в. профессор Болонского университета Петро 
д’Аргиллата разработал схему показаний и противопо-
казаний к наложению первичных швов. «Первичный 
шов, — писал он, не может применяться, если:

1) рана глубокая, и в случае образования нагноения 
в глубине раны гною будет трудно найти выход;

2) изъян вещества настолько велик, что трудно сое-
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динить края, чтобы можно было надеяться на первич-
ное натяжение;

3) рана сильно изменена вследствие «влияния воз-
духа» (но, при слабом повреждении краев раны и если 
она неглубокая, шов может быть наложен);

4) рана сильно размозжена;
5) в ране развился отек или воспаление;
6) область ранения очень болезненна;
7) травмированные участки омертвели;
8) в рану предлежат концы переломанных костей;
9) рана носит язвенный характер».
Многие из этих положений правомерны и посей день.
Несмотря на ряд достижений выдающихся хирур-

гов, в эпоху Возрождения господствовали те же методы 
и взгляды, что и в Средневековье. Раны прижигались 
каленым железом, поливались кипящим маслом и т.п. 
Эти методы получили еще большее распространение с 
появлением огнестрельного оружия, которое резко из-
менило характер боевых травм. Ранения стали более 
тяжелыми, раны стали чаще нагнаиваться. Причиной 
тяжелого течения огнестрельных ран считали «отравле-
ние» тканей порохом и свинцом. С этим пытались бо-
роться все тем же выжиганием раны.

В 1545 г. великим французским хирургом Амбруазом 
Паре (1516-1590 гг.) был опубликован труд, в котором 
он на основании многочисленных наблюдений доказал, 
что раны лучше заживают, если их не прижигать желе-
зом или кипящим маслом. Амбруаз Паре лечил раны 
мазью из скипидара, розового масла и яичных желтков, 
применял при перевязках сулему, широко использовал 
зашивание ран. Он впервые применил и перевязку со-
судов на протяжении для профилактики кровотечений 
при ампутациях конечностей, и через пятнадцать веков 
после К. Цельса возродил лигирование сосудов в ране.

Работы А. Паре коренным образом изменили ситуа-
цию в хирургии. Если в начале его деятельности у па-
латки военного хирурга всегда горел костер, на котором 
висел котелок с кипящим маслом для вытравливания 
пороховой сажи в ране и остановки кровотечения, то 
к концу жизни великого французского хирурга костры 
потухли.

Джироламо Фракасторо (1478-1553 гг.) опубликовал 
трехтомный труд «О контагии, контагиозных болезнях 
и лечении», в котором доказал контактную природу ин-
фекционных заболеваний. В качестве борьбы против 
распространения инфекции он предложил изоляцию 
больного, тщательную обработку и очистку помещения, 
в котором находился заразный больной. Фактически 
эти предложения послужили основой асептики и борь-
бы с внутригоспитальной инфекцией. Но только через 
300 лет эти принципы были использованы в хирургии и 
лечении ран.

В это же время выдающийся хирург Леонардо Боталло 
(1530 г.) утверждал, что порох не содержит ядовитых ве-
ществ, а нагноению в огнестрельной ране способствуют 
инородные тела, размозженные ткани, сгустки крови. На 
основании своего подхода он сформулировал принципи-
ально важное положение о том, что омертвевшие ткани 
подлежат иссечению, которое в дальнейшем стало фун-
даментом в учении о лечении ран.

Вплоть до второй половины XVIII века прогресс в 
хирургии был невелик. Несмотря на многочисленные 
войны, учение о ранах оставалось в депрессии, а резуль-
таты лечения ран все еще оставляли желать лучшего. 
Главным бичом являлась гнойная и гнилостная инфек-
ция ран, сводившая на нет усилия хирургов и заставляв-
шая прибегать к первичным ампутациям конечностей. 
Продолжало господствовать мнение о вредном воздей-
ствии воздуха на раны, рекомендовалось накладывать 
на них герметические повязки.

Существенные изменения в учении о ранах связаны 
с началом преподавания в университетах и открытием 
школ для обучения военно-полевых хирургов в середи-
не XVIII века. Особенно отчетливо это проявилось во 
Франции.

Военный хирург Анри-Франсуа Ледран (1685-1770 
гг.) установил, что заживление огнестрельных ран про-
исходит благоприятнее, если производить их первичное 
рассечение, и рекомендовал превращать рану в широ-
кую конусообразную полость, создавая хорошие усло-
вия для оттока раневого отделяемого. Он же предложил 
термин «debridement» (дословный перевод с француз-
ского языка — разнуздывание), под которым понимал 
«устранение перемычек и рассечение сращений». Метод 
и сейчас применяется за рубежом, соответствует русско-
му термину «хирургическая обработка». Так же одним 
из первых он стал широко рассекать раны, а затем про-
водить лечение тампонами, смоченными камфорным 
спиртом или нашатырем, военный хирург И. Бильгер 
(1720-1796 гг.).

Следующий шаг в совершенствовании хирургиче-
ской обработки ран сделал Пьер-Жозеф Дезо (1744-
1795 гг.), который, кроме рассечения, настаивал на 
обязательном иссечении омертвевших тканей, считая 
это основой успешного лечения. Этот принцип широко 
пропагандировал и ученик П.-Ж. Дезо, великий фран-
цузский хирург Доминик-Жан Ларрей (1766-1842 гг.). С 
этого времени термином «хирургический debridement» 
стал обозначаться метод лечения раны путем ее рассе-
чения и иссечения с целью удаления поврежденных и 
некротизированных тканей.

Важнейшим достижением для снижения гнойных 
осложнений было осознание необходимости в сокра-
щении времени между ранением и хирургической по-
мощью. С этой целью Д.-Ж. Ларрей в наполеоновской 
армии создал передвижные перевязочные отряды 
(ambulances), которые оказывали помощь пострадав-
шим сразу после ранения у поля боля. В составе неот-
ложной помощи на боле боя Ларей широко применял 
первичный шов при ранениях груди.

В среде английских медиков в этот период предпо-
читали воздерживаться от активной тактики ведения 
ран. Тем не менее, английский хирург Дж. Хантер (1728-
1793 гг.) в своей монографии рекомендует накладывать 
швы на огнестрельную рану через 3-4 суток после ра-
нения, т.е. впервые предлагает применять первично-
отсроченный шов. Его же заслугой является выделение 
заживления раны под струпом как особого вида зажив-
ления.

В отечественной медицине одним из первых пропа-
гандистов принципа рассечения раны и наложения швов 
стал хирург А. А. Чаруковский (1798-1848 гг.). В книге 
«Военно-походная медицина» (1836 г.) он указывал, что 
рану надо очищать от сгустков крови, удалять инород-
ные тела, хорошо «уравнить и сблизить края раны...», «...
ушибленную рану надо превратить в порезанную и сию 
лечить скоросоединительно...». Чаруковский подробно 
описал показания и противопоказания к наложению 
первичного шва в зависимости от характера ранения.

Существенная роль в развитии военно-полевой хи-
рургии и учении о ранах принадлежит великому русско-
му хирургу Николаю Ивановичу Пирогову (1810-1881 
гг.). Он сформулировал те основные принципы орга-
низации помощи раненым, которые являются осново-
полагающими и до настоящего времени, впервые ввел 
в практику полевой хирургии операции под наркозом 
и наложение гипсовой повязки для транспортной и ле-
чебной иммобилизации. Н.И. Пирогов высказал пред-
положение о заразной природе раневых осложнений 
(«госпитальные миазмы»). В работе «Начала общей 
военно-полевой хирургии» он указывал, что гнойное 
заражение передается не только через воздух, но и че-
рез окружающих раненых предметы, белье, матрацы, 
перевязочные средства, стены, пол, санитарный персо-
нал. В борьбе с «миазмами» Пирогов применял хлор-
ную известь, спирт и йодную настойку. Он же выдви-
нул принцип «сберегательного лечения» ран, который 
заключался в резком сокращении показаний к первич-
ным ампутациям, за счет удаления из ран инородных 
тел, их зондирования и исследования пальцами. Лечить 
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раны он предлагал созданием покоя для раненого участ-
ка тела путем иммобилизации, рассечением и промы-
ванием раневой полости раствором хлорной извести, 
наложением вторичных швов после выполнения раны 
грануляциями. Эти методы и в настоящее время лежат 
в основе лечения любой раны.

К середине XIX века были сформированы главные 
принципы лечения ран: 1) Широкое рассечение раны и 
иссечение нежизнеспособных тканей (debridement); 2) 
Адекватное дренирование ран; 3) Ускорение заживле-
ния раны путем наложения швов.

Поворотный пункт в учении о ранах связан с име-
нами И. Земмельвейса, Д. Листера, Т. Бильрота, Э. 
Бергмана, К. Шиммельбуша, их работами по антисепти-
ки и антисеп тике.

В 1867 году хирург из Глазго Джозеф Листер в сво-
ей статье «Антисептический принцип в хирургической 
практике» впервые описал метод лечения ран марле-
выми повязками, пропитанными карболовой кисло-
той. Повязка Листера состояла из 10 слоев: соприка-
сающегося с раной протектива (обработанный лаком 
шелк — прототип современного атравматического слоя 
многослойных повязок), восьми слоев карболизирован-
ной марли, между 7-м и 8-м слоем которой находилась 
прорезиненная ткань (макинтош). Эти повязки облада-
ли прекрасными гигроскопическими и капиллярными 
свойствами.

В 1868 году ассистент госпитальной хирургической 
клиники Императорской Медико-хирургической академии 
П.П. Пелехин, после командировки в Шотландию впер-
вые в России внедряет антисептическую повязку Листера.

Пионерами метода антисептики в военно-полевых 
условиях стала группа русских хирургов (К.К. Рейер, 
Н.В. Склифосовский, С.П. Коломнин) Во время русско-
турецкой войны 1877-1878 гг. К.К. Рейер, пользуясь ме-
тодом Листера, начал практиковать ранние активные 
вмешательства, заключающиеся в рассечении огне-
стрельной раны, удалении из нее инородных тел, кост-
ных отломков, использовании рационального дрениро-
вания. В этих операциях была заложена идея первичной 
обработки ран.

Во второй половине XIX века был достигнут значи-
тельный прогресс в изучении микробиологии ранево-
го процесса. Т. Шванн впервые описал фибробласты, 
в 1853 г. Д. Педжет определил силу натяжения раны в 
эксперименте, что позволило судить об эволюции фи-
бробластов в ходе заживления. В 1867 г. Е.Ю. Конгейм 
детально изучил воспалительную реакцию в процессе 
заживления раны, классифицировал сосудистые из-
менения при воспалительной реакции. И.И. Мечников 
учением о фагоцитозе заложил теоретическую базу об-
щей терапии раненых.

Трудами Л. Пастера и его учеников, Р. Коха и П. 
Эрлиха, были открыты возбудители раневой инфекции, 
а применяемые ими методы позволяли идентифициро-
вать прак тически любых из этих возбудителей. В 1878 
году Р. Кох опубликовал «Исследования об этиологии 
инфекционных заболеваний ран», где впервые описал 
пиогенные коки и показал, что сухая среда губительна 
для микробов. После этого из повязок Листера посте-
пенно исчез прорезиненный слой, создающий в ране 
теплую влажную среду.
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(Рассказ о главном враче Клинической больницы №1 г. Иркутска 
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Резюме. Представлен очерк жизни и деятельности главного врача Клинической больницы №1 г. Иркутска, вид-
ного общественного деятеля г. Иркутска Августы Флегонтовны Демидовой.
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HER NAME HAS SACRED SENCE
(The story about the head physician of Irkutsk Municipal Clinical Hospital N 1 

to the 65 anniversary in the Great Patriotic War)

S.F. Petrovskij1, A.N. Kalyagin1,2, L.A. Pavljuk1

(1Irkutsk Municipal Clinical Hospital N 1; 2Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e essay of life and activity of the head physician of Irkutsk Municipal Clinical Hospital N 1, the prominent 
public fi gure of Irkutsk Augusta Flegontovna Demidova is presented. 

Key words: A.F. Demidova, Irkutsk Municipal Clinical Hospital N 1, history, biography.

Сегодня немногие иркутяне знают, что означает сло-
во «лепрозорий», а также то, что в окрестностях кир-
пичного завода, на берегу реки Ангары находилось это 
медицинское учреждение, которое осторожные люди 
обходили стороной. Дело в том, что лепрозорий — это 
больница, а вернее — приют для прокажённых.

Отсюда с апреля 1930 года начался трудовой путь 
молодого врача, выпускницы медицинского факуль-
тета Иркутского государственного университета А.Ф. 

Демидовой, которой было суждено сыграть выдающу-
юся роль в становлении здравоохранения г. Иркутска, 
особенно в годы и тяжёлое послевоенное время.

Августа Флегонтовна Демидова — коренная си-
бирячка, родилась 25 июля 1905 года в селе Илимск 
Нижнеилимского района Иркутской области в семье 
крестьян-старообрядцев. По правилам старого обря-
да согласно церковному календарю малышку нарекли 
Августой. Давая ребёнку это имя, родители и крестные 

Фото 1. А.Ф. Демидова принимает утреннюю врачебную планёрку
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как в воду глядели: с латыни «Август» переводится как 
«священный, величественный». Правда никаких при-
знаков величия за ней не наблюдалось, а вот святое дело 
помощи больным людям она творила на протяжении 
всей своей жизни. 

Из автобиографии А.Ф. Демидовой: «... Окончила 
сельскую школу в селе Илимск. В 1921 году переехала 
в город Иркутск. В 1924 году окончила среднюю школу 
взрослых. В этом же году поступила в Иркутский госу-
дарственный университет на медицинский факультет. 
Окончила университет в 1930 году...

В 1929 году отец лишается права голоса (считается 
«середняком», т.е. почти «кулаком», к тому же еще — 
старовер — примеч. авт.), вскоре был восстановлен. 
Умер в 1936 году. Мать — домашняя хозяйка, умерла в 
1938 году. Имею двух братьев. Старший брат — инвалид 
Отечественной войны — живёт в Москве, преподава-
тель пединститута. Младший брат в городе Иркутске. 
Заведует филиалом Союзоргучёта...

Замужем с 1927 года. Муж — преподаёт в мединсти-
туте политэкономию. Двое детей. Сын — студент гор-
ного института. Дочь — школьница...»

Автобиография наглядно показывает процесс кри-
сталлизации из гущи народной первого пласта новой, 
советской интеллигенции, которая с энтузиазмом уча-
ствовала, как в мирном труде, так и в нагрянувшей об-
щей беде — Великой Отечественной войне.

Обострённое чувство человеческого и женского со-
страдания побудили Августу Флегонтовну освоить про-
фессию акушера-гинеколога и этой службе она осталась 
верной до выхода на пенсию, чем бы другим она не за-
нималась.

С 1936 по 1941 год Августа Флегонтовна 
работает врачом-ординатором Областной 
клинической гинекологической больни-
цы и уже с ноября 1940 года возглавля-
ет Областную женскую консультацию, в 
стенах только недавно введённой в экс-
плуатацию акушерско-гинекологической 
клиники, будущей Первой городской 
клинической больницы.

«Вышестоящие» по достоинству оце-
нили хозяйскую хватку, волевой характер 
этой умной невысокого роста женщины, 
по обыкновению просто одетой. И в октя-
бре 1941 года её назначали на должность 
заведующей Сталинским райздравотде-
лом города Иркутска. В лихие военные 
годы райздраву приходилось делать мно-
гое: обеспечивать, наряду с обслужива-
нием местного населения бесперебойную 
работу эвакогоспиталей, куда с января 
1942 года раненые красноармейцы до 
конца войны доставлялись целыми эше-
лонами. Райздравотдел организовывал 
старшеклассников по уходу за ранеными, 
по сбору в окрестностях города лекар-
ственных и витаминных растений.

А.Ф. Демидова, опираясь на свой 
деревенский опыт, всячески поощряла 
работу подсобных хозяйств при меди-
цинских учреждениях. Помимо выращи-
вания свиней и крупного рогатого скота, 
подсобные хозяйства производили тон-
ны картофеля, капусты и других овощей, 
что шли на стол раненым, а также в ка-
честве бесплатных обедов малообеспе-
ченным работникам больниц, что, в свою 
очередь, помогало удерживать кадры, ко-
торых постоянно не хватало. 

За успешное руководство вверенным 
подразделением здравоохранения в 1942 
году Минздрав РСФСР наградил А.Ф. 
Демидову значком «Отличнику здраво-
охранения». По окончании войны А.Ф. 
Демидова была награждена медалью «За 

доблестный труд в годы Великой Отечественной вой-
ны». В июне 1943 года исполком Иркутского областного 
совета депутатов трудящихся наградил А.Ф. Демидову 
именной почётной грамотой за «отличную работу на 
фронте здравоохранения в дни Великой Отечественной 
войны с германским фашизмом».

В последний год войны сложилась трудная кадровая 
ситуация в Областной клинической больнице и решени-
ем облздравотдела А.Ф. Демидова переводится на долж-
ность главного врача этого учреждения, «за короткий 
период вывела больницу из прорыва, проделала боль-
шой ремонт всего корпуса, прачечной и т.д. Улучшен 
уход за больными. Значительно подвинулась лечебная 
работа» (из характеристики заведующего Горздравом Е. 
Миллера от 20.10.1946 года — прим. авт.). Она успешно 
справилась с поставленной перед нею задачей стабили-
зировать работу трудового коллектива, за что руковод-
ством области была представлена к награждению орде-
ном «Знак Почёта».

Однако, пока это все были «цветочки». В конце со-
роковых и начале пятидесятых годов прошлого века 
Минздрав СССР проводил широкомасштабную ре-
организацию структуры медицинских учреждений. 
Предстояло реорганизовать Областную клиническую 
акушерско-гинекологическую больницу в лечебное объ-
единение Нагорного района города Иркутска (оно также 
называлось в разные годы Горбольницей, Клинической 
больницей Нагорного района, Первой городской кли-
нической больницей и т.д.). 

В этой ситуации уволилась по собственному же-
ланию прежний главный врач Валентина Григорьевна 
Воронцова, а Иркутский областной отдел здравоохра-

Фото 2. Грамота за доблестный труд в первые годы Великой Отечественной войны
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нения остановил свой выбор на опытном руководите-
ле — А.Ф. Демидовой. Больница располагалась на тер-
ритории бывшего Сталинского района города Иркутска 
и А.Ф. Демидова хорошо представляла себе уровень от-
ветственности. Там были уговоры, слёзы и т.п., но ре-
шающим аргументом, как обычно по тем временам ока-
зался партбилет (членом ВКП(б) она стала в 1944 году).

И вот здесь незаурядные организаторские способно-
сти А.Ф. Демидовой проявились во всей полноте. Придя 
на новый пост в зрелом возрасте, 46-ти лет от роду, она 
отдала Клинической больнице №1 города Иркутска 
почти четверть века своей жизни, уйдя на пенсию в воз-
расте 70-ти лет. То, что сумела за годы своей работы сде-
лать в родной больнице А.Ф. Демидова, хватило бы на 
несколько руководителей.

Прежде всего, ей удалось наладить добрые взаимо-
отношения сотрудников больницы с руководителями 
клинических кафедры Иркутского государственно-
го медицинского института, которые базировались 
в больнице (кафедры общей хирургии, акушерства и 
гинекологии, пропедевтики внутренних болезней и 
рентгенологии). Кафедральные сотрудники проводили 
большую консультативную и лечебно-диагностическую 
работу, как в стационаре, так и в поликлинике. Врачи 
больницы, в свою очередь, активно занимались научно-
исследовательской работой. В этом она получила пол-
ную поддержку со стороны научного руководителя 
Нагорного лечебного объединения, заведующего ка-
федрой акушерства и гинекологии Иркутского госу-
дарственного медицинского института, профессора 
Ефраима Израилевича Беляева, крупного учёного и ав-
торитетного специалиста.

Успешно решив задачу объединения больницы с 
поликлиникой, здравпунктами, женскими консульта-
циями, Демидова начала последовательно наращивать 
коечный фонд стационара. Сданный в эксплуатацию 
стационар на 225 коек, уже в 1953 году достиг отметки 
в 400 коек, в основном, благодаря рациональному ис-

пользованию полезной пощади и уплотнению. Занято 
было все возможное место, даже кабинет главного вра-
ча, которая устроилась в отделе кадров. Иного выхода 
не было, город быстро рос, строители не поспевали с 
вводом нового коечного фонда.

Тем не менее Демидова добивается строительства на 
своей территории нового родильного дома на 200 коек, 
затем типовой поликлиники на 500 посещений в смену. 
Едва не лишившись партбилета из-за самовольного по-
сещения грозного первого секретаря Обкома ВКП(б), 
тем не менее добилась строительства, за счёт средств 
коммунистического субботника, отдельного здания тера-
певтического корпуса на 200 мест. Поскольку с быстрым 
приростом населения поликлиника вскоре перестала 
справляться с нагрузкой, Демидовой удалось убедить го-
родское руководство передать больнице под поликлини-
ку 5-этажное новое здание общежития строителей, рас-
положенное неподалёку от корпусов больницы. 

Одновременно переоборудован пищеблок, построе-
но отдельно стоящее здание патологоанатомической 
службы. На территории больницы бурением глубокой 
скважины выведена подземная лечебная минеральная 
вода (хлоридно-натриевый рассол) и строиться отдель-
ное здание водолечебницы. В одном из годовых отчётов 
А.Ф. Демидова не без чувства гордости пишет о том, что 
Горбольнца была первой, кто начал применять для ле-
чения больных местные подземные минеральные воды. 
Их эффективность объективно подтверждена много-
численными исследованиями, в том числе кандидат-
скими диссертациями врачей больницы и сотрудников 
кафедры.

Передавая большое значение амбулаторно-
поликлинической службе, А.Ф. Демидова довела до 
нормы численность обслуживаемого населения на те-
рапевтических участках, объединив их с гинекологиче-
скими и педиарическими. 

В январе 1954 года в функционировали: отделение 
новорожденных, родильное, сомнительное, гинеколо-

гическое, онкологическое, терапевтическое, хи-
рургическое, абортно-септическое, а также: жен-
ская консультация, Нагорная поликлиника, при-
ёмный покой. Штат врачей составлял 467 единиц 
(без зубных врачей).

Стационар больницы работает с постоян-
ными перегрузками, перевыполняя план койко-
дней на 20-30 и более процентов. Некоторый вы-
ход из положения — открытие первого в городе 
Иркутске дневного стационара на 15 коек. 

Наращивается специализированная меди-
цинская помощь: открывается травмпункт при 
больнице, урологическая служба в поликлинике 
и койки в стационаре, станция скорой медицин-
ской помощи, открыто физиотерапевтическое 
отделение при стационаре, отделение патологии 
беременных.

Начата плановая диспансеризация работни-
ков больницы. А.Ф. Демидова ведёт активную 
общественную деятельность. Она член медицин-
ского совета Горздравотдела, депутат Городского 
совета народных депутатов города Иркутска 
(возглавляла постоянно действующую комиссию 
здравоохранения).

В 1959 году, накануне достижения пенсион-
ного возраста, А.Ф. Демидовой присваивается 
почётное звание «Заслуженного врача РСФСР». 
С заслуженной наградой поздравил министр 
здравоохранения РСФСР Н.Виноградов. 

Не смотря на все подготовительные меропри-
ятия по подготовке выхода на пенсию до свер-
шения этого события было ещё очень и очень 
далеко. Когда в 1968 году А.Ф. Демидова пода-
ла заявление на увольнение в связи с выходом 
на пенсию, приказом Горздравотдела она была 
оставлена «временно исполняющим» обязанно-
сти главного врача по подыскания новой канди-Фото 3. Документ о присвоении звания «Заслуженного врача РСФСР»
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датуры. Поиск достойной замены продолжался семь (!) 
лет. В это время А.Ф. Демидова не переставала удивлять 
своей работоспособностью и оставила должность толь-
ко в возрасте 70-лет в марте 1975 года.

К этому времени коечный фонд больницы достиг 
700 мест, в больнице располагалось 26 лечебных и диа-
гностических отделений, среди которых 15 носили вы-
сокое по тем временам звание «отделений коммунисти-
ческого труда». Распределение большой части сметных 
коек, кроме родильного блока, остаётся таким и поны-
не, с штатным персоналом около двух тысяч единиц. 

В последние годы работы А.Ф. Демидовой на по-
сту главного врача кафедру пропедевтики внутрен-
них болезней Иркутского государственного медицин-
ского института возглавил молодой профессор Ю.А. 
Горяев, ставший вскоре проректором по учебной ра-
боте. Он с восхищением вспоминает о том, как Августа 
Флегонтовна добивалась от строителей результатов при 
возведении корпусов больницы, в частности — терапев-
тического. Она размещала свой рабочий кабинет прямо 
на стройке — ставила письменный стол, проводила те-
лефон и готовила все бумаги, непрерывно наблюдая за 
строительством. Таким образом, она могла контролиро-
вать скорость проведения строительных и монтажных 
работ, качество выполнения всех этапов, отслеживала 
лентяев и разгельдяев, оперативно перевоспитывала их 
или просила убрать с этого важного для социальной сфе-
ры города объекта строительства. Маленькая и хрупкая 
женщина, она подавала пример выдержки и героизма, 
так свойственный людям, которые пережили страшную 
опасность — Великую Отечественную войну.

В связи с отставкой А.Ф. Демидовой Иркутский об-
ластной отдел здравоохранения издал специальный 
приказ №32 от 14.02.1975 года с высокой оценкой её 
трудового вклада в здравоохранение города Иркутска 
и Иркутской области. Этот приказ был изложен на 
трёх печатных страницах и подписан заведующим Ю. 
Кушеверским. В нём в частности говорилось: «...Из 1250 
человек работников больницы более 500 имеют звание 
ударника коммунистического труда. 

Только за последние 3 года открыты и оснащены 
новейшей аппаратурой отделения: инфарктное, кар-
диоревматологическое, хирургия сосудов, анестезиоло-
гическое, интенсивной терапии и другие, ставшие мето-
дическими центрами города и области и школой пере-
дового опыта. На базе больницы проходят специализа-
цию врачи и средний медицинский персонал области и 
города. За последние 3 года подготовлено 250 человек. 
В смотрах работы лечебных учреждений города и обла-
сти, больница занимает одно из первых мест, являясь 
базой обучения профсоюзного актива области.

С 1952 года больница оказывает экстренную хирур-
гическую стоматологическую помощь населению кру-
глосуточно.

Уделяет большое внимание на организацию и раз-
витие поликлинической службы. Поликлиническое от-
деление выросло в самое крупное в Иркутской области 
с 34 врачебными участками, 16 гинекологическими, 6 

цеховыми и 16 здравпунктами на прикреплённых про-
мышленных предприятиях и учебных заведениях. В 
поликлинике открыты и оказывают высококвалифици-
рованную помощь не только жителям города Иркутска, 
но и области, такие кабинеты как ангиологический, 
иглотерапии, фониатрический, лечебной физкультуры 
и гематологический.

Систематически большое внимание уделяется об-
служиванию рабочих промышленных предприятий.

... Из числа врачей больницы за последние 3 года вы-
двинуты на руководящие должности: главными врача-
ми 6 человек, заведующими отделениями 30 человек, ас-
систентами клиник мединститута 15 человек. Из числа 
практических врачей больницы защитили диссертации 
на соискание учёного звания кандидата медицинских 
наук 6 человек, которые по настоящее время работают 
в больнице и клинике.

Августа Флегонтовна является инициатором шеф-
ской помощи в Эхирит-Булагатском районе на протя-
жении более 20 лет».

С приветственным адресом по этому случаю к 
Августе Флегонтовне обратился Октябрьский Райком 
КПСС и Райисполком Совета депутатов трудящихся. 
В завершении этого документа указывалось: «...Пусть в 
сердце горит неугасимый пламень Вашей славной про-
фессии, тепло которого щедро отдавайте людям».

И она продолжала отдавать! Одному из авто-
ров данного очерка довелось пообщаться с Августой 
Флегонтовной в конце 1990-х годов в Иркутском город-
ском отделе здравоохранения, где она состояла на пар-
тийном учёте. В свои 84 года выглядела она достаточно 
бодрой, подвижной. Немногословная, с продуманными 
и точными оценками и репликами в ходе обсуждения 
на партийных собраниях вопросов здравоохранения, в 
том числе при рассмотрении проекта плана капиталь-
ного строительства и капитальных ремонтов объектов 
здравоохранения города на 10-летний период, из чего 
следовало, что и спустя 10 лет по оставлении работы 
А.Ф. Демидова продолжала живо интересоваться поло-
жением дел в городском здравоохранении.

Скончалась Августа Флегонтовна в ставшем ей род-
ным городе Иркутске 23 июня 1994 года, в почтенном 
возрасте 88 лет. Её труд ещё при жизни был отмечен 
многочисленными наградами и почётными званиями, 
она пользовалась огромным уважением коллектива, 
коллег по партийной, общественной, административ-
ной работе, а самое главное — заслуженной любовью 
своих многочисленных пациентов! 

В 2010 году, в год 65-летия Победы в Великой 
Отечественной войне, исполняется 105 лет со дня 
рождения А.Ф. Демидовой — талантливого врача, ор-
ганизатора здравоохранения, настоящего человека. 
Администрация и общественность Клинической боль-
ницы №1 города Иркутска приняли решение ходатай-
ствовать перед Администрацией города Иркутска об 
увековечении памяти А.Ф. Демидовой установкой на 
фасаде основного корпуса больницы мемориальной до-
ски. 
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Резюме. Биографический очерк литературного творчества и медицинской деятельности Антона Павловича 
Чехова.
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THE DOCTOR AND THE WRITER — ANTON PAVLOVICH CHEKHOV
(To the 150 anniversary from the date of birth)
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Summary. A biographic sketch of literary create work and Anton Pavlovich Chekhov’s medical activity has been presented 
in the article.

Key words: A.P. Chekhov, the writer, the doctor.

Желание служить общему благу 
должно непременно быть потребностью 
души, условием личного счастья...

А.П. Чехов

Жизнь А.П. Чехова подобна его произведениям: 
она сравнительно коротка и очень насыщенна. «Моя 
фамилия... ведет свое начало из воронежских недр, из 
Острогожского уезда. Мои дед и отец были крепостны-

ми...» (А.П.Чехов — А.И. Эртелю. 11 марта 1893 г.). В 
1841 году дед писателя Егор Михайлович Чехов выку-
пил у помещика себя и свою семью. В 1844 году семья 
Чеховых переезжает в Таганрог. Павел Егорович Чехов, 
отец А.П.Чехова имел собственную бакалейную тор-
говлю, стал купцом третьей гильдии. С детства знал 
грамоту, пел по нотам, играл на скрипке. Занимался 
живописью (писал в основном картины религиозного 
содержания), организовал церковный хор, которым 
сам руководил (в хоре пели и его дети). В 1854 году 
П.Е.Чехов женился на дочери моршанского купца-
суконщика Евгении Яковлевне Морозовой. В семье 
П.Е. и Е.Я Чеховых было шестеро детей. 17 (29) января 
у них родился третий сын, Антон. В 1867 г. Антона от-
дают в приготовительный класс греческой приходской 
школы. Через год он поступает в таганрогскую класси-
ческую гимназию. В четвертом классе гимназии Антон 
получает разрешение на обучение портняжному делу 
в бесплатном ремесленном классе таганрогском уезд-
ном училище. Гимназистом младших классов впервые 
попадает в театр. Начинается увлечение театром. К 
1875 или к началу 1876 года относится единственное 
дошедшее до нас гимназическое сочинение А.П.Чехова 
«Киргизы». Старшие братья Александр и Николай уе-
хали учиться в Москву — первый в университет, вто-
рой — в Московское училище живописи, ваяния и зод-
чества.

П.Е.Чехов не смог погасить долг за дом, и вынужден 
был бежать от долговой тюрьмы в Москву. Несколько 
позже к нему уезжает Евгения Яковлевна с младшими 
детьми. До окончания гимназии Антон живет в бывшем 
доме отца. За стол и крышу над головой репетирует пле-
мянника нового хозяина дома. Зарабатывает частны-
ми уроками, помогает бедствующей семье. Участвует в 
гимназическом журнале «Досуг», в котором помещает 
короткие рассказы: «Из семинарской жизни», «Сцена 
с натуры» (не сохранились). Делает первые драматур-
гические опыты: «Безотцовщина», «Нашла коса на ка-
мень», «Недаром курица пела». В июне 1879 г. А.П. Чехов 
окончил гимназию и получил стипендию от городского А.П.Чехов. Январь 1889. С.Петербург. Фото К.Шапиро
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управления для обучения на медицинском факультете.
8 августа Чехов приехал в Москву. Семья жила в это 

время в подвальном этаже дома церкви св. Николая 
на Грачевке. Поступает на медицинский факультет 
Московского университета. Берет на себя заботу о се-
мье. О студенческих его годах имеется очень мало све-
дений. По свидетельству его университетского товари-
ща Григория Ивановича Россолимо, он был совершенно 
незаметен среди товарищей «в силу своей чрезвычай-
ной скромности». Медициной же он занимался с боль-
шим интересом. В ту пору ему довелось слушать ко-
рифеев медицины: по терапии — Г.А. Захарьина и А.А. 
Остроумова, по хирургии — Н.В. Склифосовского, по 
нервным болезням — А.Я. Кожевникова, по женским 
болезням — В.Ф. Снегирева, по патологической анато-
мии — А.Б. Фохта, по гигиене — Ф.Ф. Эрисмана и др. 
Посещал лекции известного историка В.О. Ключевского, 
увлекался естественными науками.

В марте 1880 г. в петербургском юмористическом жур-
нале «Стрекоза» напечатаны первые рассказы Чехова — 
«Письмо донского помещика Степана Владимировича 
N к ученому соседу д-ру Фридриху» и «Что чаще всего 
встречается в романах, повестях и т.п.?», подписанные: 
...въ и Антоша.

На лето семья уезжала на дачу в Воскресенск, где учи-
тельствовал Николай Павлович. Чехов приезжал к семье, 
проходил практику у земского врача П.А.Архангельского, 
принимал участие в приеме больных в Чикинской зем-
ской больнице под его руководством. Бывает у него дома, 
встречаясь там с молодыми медиками. «...Обсуждались 
литературные новинки. Много говорили о Щедрине, 
Тургеневым зачитывались. Пели хором народные пес-
ни... Декламировали Некрасова» (М.П.Чехов «Вокруг 
Чехова»). В Воскресенске А.П. Чехов принимает боль-
ных, замещает врачей Архангельского и Успенского. 
Доктора Чехова знает вся округа. Все эти годы А.П. 
Чехов печатался в московских и петербургских юмори-
стических журналах.

Дружеские отношения, завязавшиеся в эти годы с 
художником И.И. Левитаном, с «королем репортеров» 
В.А. Гиляровским, с художником, а впоследствии ака-
демиком архитектуры Ф.О. Шехтелем сохранились у 
Антона Павловича на долгие годы.

В ноябре 1884 г. А.П. Чехов получил свидетельство, 
что по надлежащем испытании он определением уни-
верситетского совета от 15 сентября утвержден в зва-
нии уездного лекаря.

В истории болезни Чехова, которую заполнил в кли-
нике лечащий врач писателя Максим Маслов, указыва-
ется, что в гимназические и студенческие годы Чехов 
болел туберкулезным воспалением брюшины, а «тесне-
ние в грудине» чувствовал еще в 10-летнем возрасте. С 
1884 года Чехов страдал кровотечением из правого лег-
кого.

Окончив университет, Чехов вывесил на дверях 
своей квартиры дощечку — «Доктор А.П.Чехов» и стал 
принимать приходящих больных и посещать больных 
по вызовам. О своей городской практике Чехов писал 
31 января 1885 г. дяде М.Г. Чехову: «Медицина у меня 
шагает понемногу. Лечу и лечу. Каждый день приходит-
ся тратить на извозчика более рубля. Знакомых у меня 
очень много, а стало быть, немало и больных. Половину 
приходится лечить даром, другая же половина платит 
мне пяти- и трехрублевки». 

В то же время Чехов усиленно подготовлялся к эк-
заменам на степень доктора медицины. Он задумал на-
писать историю врачебного дела в России, намереваясь, 
вероятно, представить этот труд как докторскую дис-
сертацию. Собранные материалы сохранились и поме-
чены 1884 и 1885 годами. Они состоят из 46 рукописей 
Чехова, размерами в четверть листа с выписками из 
многочисленных источников за время вплоть до XVII 
века. Списки источников, которые Чехов проштудиро-
вал, включают в себе: один 73 названия, другой — 24, 
третий — 15. Среди сделанных Чеховым выписок по-

падаются и его замечания. Так, имеется интересное за-
мечание о Лжедмитрии, относительно которого не был 
разрешен спор, являлся ли он самозванцем или же был 
настоящий царевич. Это замечание Чехов повторил по-
том в письме к Суворину от 17 марта 1890 г.: «У настоя-
щего царевича Дмитрия была наследственная падучая, 
которая была бы и в старости, если бы он остался жив. 
Стало быть, самозванец был, в самом деле самозванцем, 
так как падучей у него не было. Сию Америку открыл 
врач Чехов» (Письма, т. III, стр. 29-30). 

По окончании Чеховым университета ему пред-
лагали место врача в Звенигороде — «отказался», так 
сообщал он Н.А. Лейкину в письме от 23 июля 1884 г., 
но в течение короткого времени, двух недель, во время 
отпуска постоянного врача, он все же состоял заведую-
щим Звенигородской земской больницей и одновремен-
но выполнял обязанности уездного врача, производя 
судебно-медицинские вскрытия и выступая на суде в 
качестве эксперта. 

В письме Чехова от 27 июня 1884 г. находим худо-
жественное описание одного из произведенных им 
вскрытий: «Вскрывал вместе с уездным врачом на поле 
под зеленью молодого дуба. Покойник — «нетутош-
ний», и мужики, на земле которых было найдено тело, 
Христом богом и слезами молили нас, чтобы не вскры-
вали в их деревне: «Бабы и ребята спать от страха не бу-
дут»«. «Встревоженная деревушка, десятский с бляхой, 
баба-вдова, голосящая в 200 шагах от места вскрытия, и 
два мужика в роли Кустодиев около трупа». Около них 
«тухнет маленький костер»... «Труп в красной рубахе, в 
новых портках, прикрыт простыней. На простыне по-
лотенце с образом». «Вскрытие дает в результате пере-
лом 20 ребер, отек легкого и спиртной запах желудка. 
Смерть насильственная, происшедшая от задушения. 
Пьяного давили в грудь чем-то тяжелым, вероятно, хо-
рошим мужицким коленом». 

Относительно того, сколько времени практиковал 
Чехов в Москве, определенных указаний не найдено. 
Известно, что в 1886 и в 1887 гг. у него был постоян-
ный прием больных, о чем в сентябре 1886 г. Чехов пи-
сал Л.Н. Трефолеву: «Принимаю я ежедневно от 12 до 3 
часов, для литераторов же мои двери открыты настежь 
день и ночь. В 6 часов я всегда дома» («Чеховский сбор-
ник», М., стр. 137-140, 1929). 
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Городская частная практика Чехова не лишена 
была тревог. Однажды Антон Павлович вспомнил, что 
на рецепте, выданном им пациенту, он при указании 
дозировки поставил запятую не там, где следовало. 
Взволнованный, он нанял на последние деньги лихача и 
помчался к пациенту. Рецепт еще не был отнесен в апте-
ку, и Чехов благополучно исправил его. Другим случаем, 
взволновавшим молодого врача, была смерть старухи-
пациентки, которая держала его за руку до последнего 
вздоха. После этого Чехов снял свою дощечку врача и 
больше ее не вывешивал (Библиографический очерк, 
Письма А.П.Чехова, т. I, 1912). 

Летом, живя на даче под Москвой, а затем в тече-
ние двух лет близ города Сумы Харьковской губернии, 
Чехов принимал приходивших к нему больных, для ко-
торых привозил с собой «целый воз» медикаментов. 

Собираясь ехать в Харьковскую губернию, он пи-
сал в мае 1888 г. В.Г. Короленко: «Мечтаю о гнойниках, 
отеках, фонарях, поносах, соринках в глазу и о прочей 
благодати. Летом обыкновенно полдня принимаю рас-
слабленных, а моя сестра ассистирует мне, — это работа 
веселая». 

В Харьковской губернии Чехов принимал иногда 
вместе с женщиной-врачом Линтваревой. Он играл ру-
ководящую роль в этих приемах, что видно из такого 
сообщения его в письме к А.С. Суворину от 30 мая 1888 
г.: «Во время консилиумов мы всегда не соглашаемся — 
я являюсь благовестником там, где она видит смерть, и 
удваиваю те дозы [лекарств], которые она дает. Где же 
смерть очевидна и необходима, там моя докторша чув-
ствует себя совсем не по-докторски...»

«Раз приняли молодую хохлушку с злокачественной 
опухолью желез на шее и на затылке. Поражение захва-
тило так много места, что немыслимо никакое лечение. 
И вот от того, что баба теперь не чувствует боли, а через 
полгода умрет в страшных мучениях, докторша гляде-
ла на нее так глубоко виновато, как будто извинялась за 
свое здоровье и совестилась, что медицина бессильна». 
Среди адресатов писем Чехова есть врачи — сестры Е.М. 
и Н.М. Линтваревы.

Вскоре после окончания университета летом Чехов 
выставил свою кандидатуру на должность врача дет-
ской больницы. Назначение не состоялось. 

В 1890 г. Чехов поехал на Сахалин. В обычной для 
него шутливой форме он писал, что обследованием, 
сахалинской каторги он хочет «хотя бы немножко за-
платить» медицине (письмо к А.С.Суворину от 9 мар-
та 1890 г.). Но настоящей целью Чехова было возбудить 
своим описанием Сахалина интерес общества к нему 
как к «месту невыносимых страданий, на какие только 
бывает способен человек». 

В начале апреля 1890 г. Чехов уехал из Москвы. 
Железной дороги через Сибирь тогда еще не было, и 
Чехов ехал в кибитке до Амура, потом на пароходе по 
Амуру и по морю. 

Долгий и длинный путь в 11 000 верст был времена-
ми очень труден, в особенности в весеннюю распутицу. 
Не раз кибитка Чехова переворачивалась и его выбра-
сывало в лужи и грязь, после чего некоторое время ему 
приходилось ехать в мокрой одежде. Сапоги его были 
узки, и ему приходилось «вылезать из возка, садиться 
на сырую землю и снимать их, чтобы дать отдохнуть 
пяткам». Купил валенки, «ходил в них по грязи и воде», 
«пока они у меня не раскисли от сырости и грязи». 
«Знаете, — писал он, — что значит мокрые валенки? Это 
сапоги из студня». Не раз спрыгивал в воду. «В валенках 
сыро, как в отхожем месте; хлюпает, чулки сморкаются» 
(Письмо к сестре М.П.Чеховой от 14-17 апреля 1890 г.). 

Труден, но богат впечатлениями для писателя был 
этот путь, и свои впечатления Чехов изложил в письмах 
и в дорожных очерках, которые печатались в «Новом 
времени» (Собрание сочинений, т. XI, ст. «Из Сибири», 
стр. 255-279, 1929). 

В письмах Чехова находим некоторые сведения о по-
становке медицинского дела в местах, через которые он 

проезжал, упоминается и об оказании им в пути меди-
цинской помощи. «Больниц и врачей нет. Лечат фель-
дшера. Кровопускания и кровососные банки в гран-
диозных, зверских размерах. Я по дороге осматривал 
одного еврея, больного раком печени. Еврей истощен, 
еле дышит, но это не помешало фельдшеру поставить 12 
кровососных банок». 

А.П. Чехов писал об Иркутске в «Письмах из Сибири». 
Исчезнувшая ныне мемориальная доска на доме, по 
улице Фурье, 1, напоминала о том, что 6 июня 1890 г. он 
останавливался в здании гостиницы «Амурское под-
ворье» на отдых, следуя на Сахалин. Город писателю 
очень понравился. В одном из писем он так и написал: 
«Из всех сибирских городов самый лучший Иркутск...», 
«Иркутск превосходный город. Совсем интеллигент-
ный. Театр, музей, городской сад с музыкой, хорошие 
гостиницы... Нет уродливых заборов, нелепых вывесок 
и пустырей с надписями о том, что нельзя останавли-
ваться... В Иркутске рессорные пролетки. Он лучше 
Екатеринбурга и Томска. Совсем Европа». Кстати, про-
гулка по Байкалу, по его словам, вышла чудная: «видел 
такие глубины со скалами и горами, утонувшими в би-
рюзе, что мороз драл по коже. — Вовек не забуду».

На Сахалин Чехов приехал 10 июля, т. е. он пробыл 
в пути три месяца. 

Чехов осмотрел сахалинские тюрьмы и помещения 
поселенцев, лазареты, обследовал быт тюремных и не-
тюремных обитателей острова, их занятия и взаимоот-
ношения, исходил и изъездил весь остров. 

Пробыл на острове Чехов три месяца, работая в этом 
каторжном «аду» напряженно, не щадя живота: «Я вста-
вал каждый день в 5 часов утра, ложился поздно, имел 
терпение сделать перепись всего сахалинского населе-
ния, — в результате нет ни одного каторжного или посе-
ленца, который не разговаривал бы со мной» (Собрание 
сочинений, т. XI, стр. 227-230, 1929). 

Книга «Остров Сахалин» имеет скромный подза-
головок «Из путевых записок». Но по существу она 
является серьезным научно-исследовательским тру-
дом, который содержит огромный материал из опубли-
кованных источников, ссылки на которые в изобилии 
имеются в примечаниях книги. Эта книга настолько 
всеобъемлюща, так богата цифровыми данными, так 
стройно построена, что можно удивляться, как мог на-
писать ее молодой врач, не имевший опыта в подобно-
го рода санитарно-статистических, экономических и 
естественно-исторических обследованиях. 

В медицинской части исследования описано по-
сещение главного лечебного учреждения каторжного 
острова — Александровского лазарета — и амбулатор-
ный прием Чехова в этом лазарете. Вот немногое из 
этого описания: «Кровати деревянные. На одной лежит 
каторжный из Дуэ с перерезанным горлом; рана в пол-
вершка длины, сухая, зияющая; слышно, как сипит воз-
дух. Повязки на шее нет; рана предоставлена себе самой. 
Направо от этого больного, на расстоянии 3-4 аршин от 
него — китаец с гангреной; налево — каторжный с ро-
жей. В углу — другой с рожей. У хирургических больных 
повязки грязные, морской канат какой-то, подозритель-
ный на вид, точно по нему ходили»... «Немного погодя, 
я принимаю амбулаторных больных... Стол, за которым 
сидит врач, огорожен деревянной решеткой, как в бан-
кирской конторе, так что во время приема больной не 
подходит близко, и врач большей частью исследует его 
на расстоянии... Тут же в приемной у входной двери сто-
ит надзиратель с револьвером, снуют какие-то мужики, 
бабы... Приводят мальчика с нарывом на шее. Надо ре-
зать. Я прошу скальпель. Фельдшер и два мужика сры-
ваются с места и убегают куда-то, немного погодя воз-
вращаются и подают мне скальпель. Инструмент оказы-
вается тупым... Опять фельдшер и мужики срываются с 
места и после двух-трехминутного ожидания приносят 
еще один скальпель. Начинаю резать, и этот тоже ока-
зывается тупым. Прошу карболовой кислоты в раство-
ре — мне дают, но не скоро, — видно, что эта жидкость 
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употребляется тоже не часто. Ни таза, ни шариков ваты, 
ни зондов, ни порядочных ножниц, ни даже воды в до-
статочном количестве»... 

«Остров Сахалин» Чехов писал почти весь 1891 год. 
Первоначально это произведение печаталось в журнале 
«Русская мысль» в 1893 г. в виде статей, а в отдельном 
издании книга вышла в 1895 г. «Она носит печать чрез-
вычайной подготовки и беспощадной траты времени. 
В ней за строгой формой и деловитостью тона, за мно-
жеством фактических цифровых данных чувствуется 
опечаленное и негодующее сердце писателя» — так ото-
звался о книге Чехова известный юрист, ученый и писа-
тель А.Ф. Кони. 

Сам Чехов, по-видимому, остался доволен книгой. 
Он писал друзьям: «Медицина не может упрекать меня 
в измене. Я отдал должную дань учености». 

Чехов неоднократно говорил своему товарищу по 
университету, врачу-невропатологу, профессору Г.И. 
Россолимо, что он мечтает о чтении студентам кур-
са частной патологии и терапии. Он предполагал так 
описывать страдания больных, чтобы заставлять своих 
слушателей — будущих врачей — переживать эти стра-
дания и вполне понимать их. Но для чтения курса в уни-
верситете нужна была ученая степень, и Чехов сожалел, 
что ему не удалось своевременно написать и защитить 
диссертацию на степень доктора медицины. После по-
ездки на Сахалин Чехов и Россолимо 
предположили, что как диссерта-
ция может быть представлена книга 
«Остров Сахалин». 

Г.И. Россолимо запрашивал де-
кана медицинского факультета об 
«Острове Сахалин», как о возможной 
диссертации Чехова, и о предостав-
лении Чехову права на чтение лекций 
студентам по курсу частной патологии 
и терапии. На оба вопроса декан отве-
тил отрицательно. 

Летом 1891 г. Чехов опять прак-
тиковал как врач, по-видимому, во 
время дачного отдыха. В письме к 
А.С.Суворину от 18 августа этого года 
он дал такое описание медицинского 
случая: «Везла баба рожь и свалилась с 
воза вниз головой. Страшно разбилась: 
сотрясение мозга, вытяжение шейных 
позвонков, рвота, сильные боли и пр. 
Привезли ее ко мне. Она стонет, охает, 
просит у Бога смерти, а сама глядит на 
мужика, который ее привез, и бормо-
чет: «Ты, Кирилл, брось чечевицу, по-
сле отмолотишь, а теперь овес моло-
ти», я ей говорю, что — после об овсе, 
есть поговорить о чем посерьезнее, а 
она мне; «Овес-то у него хороший». 
Хлопотливая завидущая баба! Таким 
легко помирать». 

В девяностые годы литературный 
заработок давал возможность Чехову 
безбедно содержать себя и семью и он 
даже смог приобрести, с переводом на 
себя банковского долга продавца, не-
большое поместье при селе Мелихово 
Серпуховского уезда Московской гу-
бернии, куда он и переселился с се-
мьей в начале 1892 г.

С первых же дней потянулись к 
Чехову больные; уже с самого утра сто-
яли они перед домом, приходя и при-
езжая иногда даже из далеких деревень, 
и Чехов никого не отпускал без совета. 
Больные будили Чехова иногда и по 
ночам. Врачебная помощь и лекарства 
для больных были бесплатными. 

Рассказывая об этой работе в пер-

вое время жизни Чехова в деревне, его брат Михаил в 
биографическом очерке к IV тому книги «Письма А.П. 
Чехова» сообщает об отдельных случаях оказывавшей-
ся Чеховым помощи. Так, один раз привезли человека с 
проткнутым вилами животом, и Чехов на полу у себя в 
кабинете возился с ним, очищая его раны и перевязы-
вая их. Часто Чехов выезжал к больным. Таким образом, 
не будучи еще земским врачом формально, он стал им в 
действительности. 

Брат Чехова сообщал в своих биографических очер-
ках, что один раз (это было в Нижегородской голодаю-
щей губернии) Чехов едва не погиб, сбившись во время 
сильной метели с пути. 

В 1892 г. в России была холера. Из писем Чехова вид-
но, что его очень беспокоила мысль о надвигавшейся 
с Волги холерной эпидемии. Врачей в Серпуховском 
уезде было очень мало, и население, жившее в плохих 
санитарных условиях, оказывалось беспомощным для 
борьбы со страшным врагом. Чехов добровольно, «из 
чувства долга», как писал об этом в своих воспомина-
ниях писатель И.Н. Потапенко, взвалил па свои слабые 
плечи тяжелое бремя земского «холерного» врача (Нива, 
№ 26-28, 1914) 

В отчете о деятельности Серпуховского уездного 
санитарного совета значится: «Открыт новый врачеб-
ный пункт в с. Мелихове Бавыкинской волости благо-
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даря любезному предложению местного землевладель-
ца доктора Антона Павловича Чехова, выразившего 
Совету желание безвозмездно принять участие в борьбе 
с эпидемией» (Обзор деятельности ...за 1892-1893 г. изд. 
Серпуховского уездного земства, 1893). 

Несмотря на обострившийся у Чехова туберкулез-
ный процесс, он работал в это время как подвижник. 
Амбулаторный прием он начинал в 5 часов утра. Иногда 
сплошь весь день во всякую погоду, не сходя с тарантаса, 
ездил он по своему участку с 25 деревнями. Работа врача 
стала отнимать у него все время. «О литературе и поду-
мать нельзя», — писал он в письмах Н.А. Лейкину и Л.С. 
Мизиновой в июле 1892 г. Он жаловался в других сво-
их письмах: «Приходится быть и врачом, и санитарным 
служителем в одно и то же время», «лошади и экипажи 
у меня паршивые, дорог я не знаю, по вечерам я ничего 
не вижу, денег у меня нет, утомляюсь я скоро, а главное, 
никак не могу забыть, что надо писать». «Бывают дни, 
когда мне приходится выезжать из дома раза четыре 
или пять; вернешься из Крюкова, а на дворе дожидается 
посланный из Васькова», писал он. Волновали Чехова 
и отдельные больные его врачебной практики. Так, в 
феврале 1893 г. к нему привезли трехлетнего мальчика, 
который сел в котел с кипящей водой. «Ужасное зрели-
ще! — писал Чехов. — Больше всего досталось з...це и 
половым органам. Спина обварилась вся». За год А.П. 
Чехов принимал от одной до трех тысяч больных.

Земство обставило врачебный участок Чехова очень 
плохо. Все расходы по участку покрывал Чехов, «выпра-
шивая средства у местных фабрикантов и помещиков», 
расходы же земства выражались по его участку ничтож-
ными суммами (Отчеты Чехова). 

Чехов-врач и Чехов-писатель, а значит — философ, 
не отделимы один от другого. «Палату №6», «Черного 
монаха», «Припадок» мог написать только врач; яркие 
образы чеховских неврастеников и такие же образы 
врачей и фельдшеров последних десятилетий прошлого 
века мог создать только врач. 

Уважение к медицине, служение ей А.П.Чехов про-
нёс через всю свою жизнь. В его произведениях, так или 
иначе, нашло отражение всё, что касается медицины и 
все, кто имеет к ней непосредственное отношение, от 
аптекаря, фельдшера, до профессора. При этом законо-
мерно, что одних своих героев он делает рупором своих 
собственных идей, других же — яркой и потрясающей 
иллюстрацией того, что он не приемлет, чего страшится 
и осуждает.

Доктор Астров из пьесы «Дядя Ваня» убеждён, что в 
человеке всё должно быть прекрасно — от лица, одеж-
ды, мыслей до, само собой разумеется, поступков. А 
вот доктор Андрей Ефимович Рагин в повести «Палата 
№6» имеет наружность тяжёлую, грубую, напоминает 
трактирщика на большой дороге, разъевшегося, невоз-
держанного и крутого. Правда, голос у него неожиданно 
тонкий и он мягок, деликатен и даже стыдлив в обраще-
нии с людьми. 

В новелле «Попрыгунья» нам представлен дру-
гой врач — доктор Дымов — красивый, нравственно-
сильный человек. Образ доктора Дымова — художе-
ственное выражение чеховского убеждения в том, что 
профессия врача — это подвиг и что она требует само-
пожертвования, чистоты души и помыслов.

В творчестве А.П. Чехова совершенно убеждённо 
утверждаются традиции и заветы русского врачевания, 
основанные на милосердии и сочувствии к страждуще-
му. Чеховская философия врачебного дела — это нрав-
ственная философия, философия внутренней свободы 
и ответственности, философия нравственной личности. 
Только нравственное — прекрасно, безнравственное — 
безобразно. Соединение красоты и правды и есть, по 
Чехову, нравственность. Он, как и Достоевский, верит в 
спасительную силу красоты, в то, что всё определяющая 
в человеческой жизни красота — это красота деятель-
ной любви к людям, любви подчас жертвенной, такой, 
как у Дымова, который в минуту смертельной опасно-

сти для его пациента, больного ребёнка сам отсасывает 
дифтерийные плёнки через трубочку. Выбор нравствен-
ного поведения, то есть должного, честного и чистого 
не нуждается в обосновании и доказательстве. Он ак-
сиоматичен, поскольку соответствует естественной по-
требности сохранения и развития жизни, её улучше-
нию, торжеству разума и смысла. Всё безнравственное 
враждебно жизни, поскольку ведёт и приводит к разру-
шению, деградации и абсурду.

Ф.Ф. Фидлер, переводчик, педагог и собиратель 
частного «литературного музея», посвященного ли-
тераторам России и Германии, автор дневника — хро-
ники жизни литераторов, записал в своем дневнике 17 
января 1893 г.: «Я спросил его, является ли он врачом 
по убеждению, и он ответил, помедлив: «Да... я почти 
уверен и знаю по собственному опыту, что медицина в 
одних случаях может значительно облегчить страдания, 
а в других — удлинять человеческую жизнь».

Свое отношение к медицине, с одной стороны, и 
к художественному творчеству — с другой, Чехов вы-
разил в такой шутливой фразе, характерной для него: 
«Медицина — моя законная жена, а литература — лю-
бовница. Когда надоедает одна, ночую у другой». По-
видимому, Чехов считал, что эта фраза хорошо опреде-
ляет взаимоотношения между врачебной его сущностью 
и писательской, судя по тому, что в своих письмах он 
приводил ее в различных вариантах четыре раза в тече-
ние первого десятилетия своей небольшой медицинской 
практики (Письма от 23 января 1887 г., от 11 сентября 
1888 г., от 11 февраля 1893 г. и от 15 марта 1896 г).

В сентябре — октябре 1895 г. А.П.Чехов хлопочет о 
финансовой поддержке журнала «Хирургическая лето-
пись» (редакторы проф. Н.В.Склифосовский и проф. 
П.И. Дъяконов). «...Я усердно искал, просил, унижался, 
ездил, обедал черт знает с кем, но никого не нашел» (А.П. 
Чехов — А.С. Суворину. 21 октября 1895 г.). Напечатаны: 
«Три года», «Супруги», «Белолобый», «Анна на шее», 
«Убийство», «Ариадна» и др. В 1895 г. Чехов принимал 
участие в съезде московских земских врачей. 

В 1895 г. Антон Павлович начал работать над 
«Чайкой», в 1896 г. пьеса была поставлена на сцене 
Александринского театра, но безуспешно «Пьеса шлеп-
нулась и провалилась с треском. Актеры играли гнусно, 
глупо» (А.П.Чехов — М.П.Чехову, 18 октября 1896 г.). 

В 1897 г. А.П.Чехов принимает участие в первой 
Всероссийской переписи населения. «С10 января по 
3 февраля — перепись. Я счетчик 16-го участка и на-
ставляю прочих (15) счетчиков нашей Бавыкинской 
волости». Получил медаль за перепись» (А.П.Чехов. 
Дневник). Одновременно с переписью Чехов лечит кре-
стьян, организует и участвует в строительстве школы в 
Новоселках.

25 марта 1897 г. Чехова положили в клинику про-
фессора А.А. Остроумова. «Доктора определили верху-
шечный процесс в легких и предписали мне изменить 
образ жизни» (А.П. Чехов — А.С. Суворину. 1 апре-
ля 1897 г.). После непродолжительного пребывания 
в клинике Чехов вернулся в Мелихово. В апрельской 
книжке журнала «Русская мысль» напечатана повесть 
«Мужики». В мае вышел сборник пьес Чехова в изда-
нии А.С. Суворина. В первых числах сентября по совету 
врачей А.П. Чехов уехал в Ниццу, где остановился для 
длительного лечения. На обратном пути из-за границы 
Чехов остановился в Париже. Вел переговоры со скуль-
птором М.М. Антокольским о памятнике Петру I для 
Таганрога. 

В мае 1898 г. Чехов возвращается в Мелихово.
Большую роль в жизни Антона Павловича сыграла 

встреча с Московским Художественным театром, его 
создателями — К.С. Станиславским и В.И. Немировичем-
Данченко. После их многократных просьб А.П. Чехов 
дал согласие на постановку пьесы «Чайка» в МХТ. В 
сентябре 1898 г. на репетиции пьесы он познакомился 
с талантливой артисткой театра, своей будущей женой 
О.Л. Книппер. Премьера «Чайки» состоялась 17 декабря. 
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Роли исполняли: Аркадина — О.Л. Книппер, Треплев — 
В.Э. Мейерхольд, Нина — М.Л. Роксанова, Тригорин — 
К.С. Станиславский.

Болезнь давала себя знать, и врачи настоятельно 
советовали уехать в Крым. С большим нежеланием он 
принял решение поселиться в Ялте, пе риодически на-
вещал Москву. 

13 октября 1898 г. Чехову в Ялту приходит известие 
о смерти отца — Павла Егоровича. Антон Павлович ре-
шает поселиться в Ялте постоянно.

Весной 1899 г. происходит встреча А.П. Чехова с 
М. Горьким, приехавшим в Ялту. В конце апреля Чехов 
уехал в Москву и Мелихово. Закончена постройка шко-
лы в Мелихове. «...Выстроил три школы, и считаются 
они образцовыми. Выстроены они из лучшего мате-
риала, комнаты 5 арш. вышины, печи голландские, у 
учителя камин, и квартира для учителя не маленькая, 
в 3-4 комнаты. Две школы обошлись по 3 тыс., а тре-
тья, меньшая — около 2 тыс. с немногим» (А.П.Чехов — 
А.С.Суворину. 26 июня 1899 г.). 

Напечатаны «Человек в футляре», «Ионыч», «Случай 
из практики», «У знакомых». Начал подготовку собрания 
сочинений. Работает над рассказом «Дама с собачкой». 
26 октября состоялась премьера «Дяди Вани» в МХТ. В 
декабре 1899 г. в Ялте у Чехова гостит И.И.Левитан.

В Ялте только в первое время были отдельные слу-
чаи подачи им врачебной помощи. Живя в Ялте, Чехов 
много душевных сил затрачивал на заботы о приезжав-
ших туда чахоточных больных. Об этом он писал в 1899 
г. несколько раз брату М.П. Чехову: «Меня одолевают 
больные, которых присылают сюда со всех сторон, — с 
бациллами, с кавернами, с зелеными лицами, но без гро-
ша в кармане. Приходится бороться с этим кошмаром, 
пускаться на разные фокусы». «Одолевают чахоточные 
бедняки... Видеть их лица, когда они просят, и видеть их 
жалкие одеяла, когда они умирают, — это тяжело. Мы 
решили строить санаторию, я сочинил воззвание; со-
чинил, ибо не нахожу другого средства» (А.П. Чехов — 
А.М. Пешкову. 25 ноября 1899 г.).

В конце мая 1900 г. Чехов отправляется в по-
ездку на Кавказ вместе с М. Горьким, художником 
В.М.Васнецовым и ялтинским врачом А.Н. Алексиным. 
Маршрут: Военно-Грузинская дорога — Мцхета — 
Тифлис-Батум. Напечатаны «На святках», «В овраге». 
Осенью Чехов привез в Москву пьесу «Три сестры» для 
МХТ. Премьера пьесы «Три сестры» состоялась 31 ян-
варя 1901 г.

25 мая 1901 года состоялась свадьба А.П. Чехова с 
О.Л. Книппер. После венчания выехали в Аксеново на 
кумыс. Посетил М. Горького в Новгороде, по возвра-
щении в Крым посещает Л.Н. Толстого в Гаспре. В 1902 
г. Чехов в знак протеста против отмены выборов в по-
четные академики М. Горького отказался от звания по-
четного академика. Вместе с А.П. Чеховым отказался и 
В.Г. Короленко.

Обостряется легочный процесс. «...Когда приходится 
накладывать этот громадный компресс ... я кажусь себе 
одиноким и беспомощным» (А.П. Чехов — О.Л. Книппер. 
17 декабря 1901 г.).

В «Журнале для всех», 1902, №4, напечатан рассказ 
«Архиерей». В мае 1902 г. Чехов выехал в Москву. В июне 
совершил поездку пароходом по Каме в Усолье перм-
ской губернии. Закончено первое издание сочинений 
А.П. Чехова. В декабре 1902 г. Чехов начал работу над 
рассказом «Невеста». Рассказ напечатан в «Журнале для 
всех» в декабре 1903 г. В 1903 г. в Ялте А.П. Чехов встре-
чался с писателями А.И. Куприным, В.В. Вересаевым и 
М. Горьким. Вышло вторым изданием (у А.Ф. Маркса) 
собрание сочинений А.П.Чехова в 16-ти томах. В марте 
1903 г. А.П.Чехов начал работать над пьесой «Вишневый 
сад». В октябре работа была завершена. В начале дека-
бря 1903 г. Чехов приехал в Москву и присутствовал 
на репетициях. 16 декабря в университетской церкви 
на отпевании доктора Алтухова, своего однокурсника, 
А.П. Чехов встретился с университетским товарищем 
Г.И. Россолимо. Пьеса «Вишневый сад» была сыграна в 
новом здании Художественного театра в Камергерском 
переулке. Премьера состоялась 17 января 1904 г., в день 
рождения А.П. Чехова. 

Здоровье писателя резко ухудшилось и 1 мая 1904 г. 
он уезжает в Москву. Здесь продолжает редактировать 
рукописи для «Русской мысли». Одним из последних 
видел А.П. Чехова перед его отъездом за границу Н.Д. 
Телешов. «на диване, обложенный подушками ... сидел 
тоненький, как будто маленький, человек с узкими пле-
чами, с узким бескровным лицом — до того был худ, 
изнурен и неузнаваем Антон Павлович» (Н.Д. Телешов. 
«А.П.Чехов»).

В начале июня 1904 г. А.П. Чехов и О.Л. Книппер-
Чехова уехали на курорт Баденвейлер в Германию. 
Развязка наступила в ночь с 1 на 2 июля 1904 года в отеле 
Зоммер. По свидетельству Ольги Леонардовны, «В нача-
ле ночи Антон Павлович проснулся и первый раз в жиз-
ни сам попросил послать за доктором... Пришел доктор, 
велел дать шампанского. Антон Павлович сел и как-то 
значительно громко сказал доктору пo-немецки: «Ich 
sterbe». Потом взял бокал, повернул ко мне лицо, улыб-
нулся своей удивительной улыбкой, сказал: «Давно я не 
пил шампанского», покойно выпил все до дна, тихо лег 
на левый бок и вскоре умолкнул навсегда» (О. Книппер-
Чехова, Несколько слов об А.П. Чехове, в книге «Письма 
Антона Павловича Чехова к О.Л. Книппер-Чеховой», изд. 
«Слово», Берлин, 1924). 

9 (22) июля 1904 г. на кладбище Новодевичьего мона-
стыря в Москве состоялись похороны великого русско-
го писателя, врача и человека большой души — Антона 
Павловича Чехова, чья жизнь без остатка была нрав-
ственным подвигом, высоким образцом деятельной 
любви к человеку, чья личность является подлинным 
эталоном истинной интеллигентности и совестливости.
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ЮБИЛЕИ

ЖИГАЕВ ГЕННАДИЙ ФЕДОРОВИЧ
(К 70-летию со дня рождения)

GENNADY FEODOROVICH ZIGAEV
(To 70th anniversary since birth)

Геннадию Федоровичу Жигаеву, доктору медицин-
ских наук, профессору, заслуженному деятелю науки 
Российской Федерации, признанному специалисту в 
области хирургической гастроэнтерологии 9 июля 2010 
года исполняется 70 лет.

Г.Ф. Жигаев — выпускник Иркутского государ-
ственного медицинского института, после окончания 
которого в 1968 году работал в районе (1968-1973). С 
1973 по 1979 год — ординатор, старший ординатор га-
строхирургического отделения Иркутской областной 
ордена «Знак Почета» клинической больницы. Он из-
брал для себя нелегкий путь — путь хирурга и именно 
в этой больнице сделал свои «большие» шаги на этой 
стезе. Сам ученик прекрасного хирурга, профессора 
Зинаиды Тихоновны Сенчилло-Явербаум, Геннадий 
Федорович, стал заведующим гастрохирургическим от-
делением, старался теперь уже интернам, ординаторам, 
своим ученикам и последователям передать не только 
свои знания, свой накопленный и постоянно обогаща-
ющийся опыт, но и лучшие традиции, утвердившиеся в 
сибирской хирургической школе: глубокое внимание к 
каждому пациенту, жесткую требовательность к само-
му себе и великое трудолюбие, постоянный творческий 
поиск и смелость, без которых вообще настоящий врач, 
а тем более хирург, состояться не может.

В 1978 году Г.Ф. Жигаев защитил кандидатскую дис-
сертацию на тему: «Повторные операции при пилороду-
оденальных и дуоденальных язвах после ушивания», в 
1991 году — докторскую, на тему: «Вопросы патогенеза, 
клиники и лечения дуоденального стаза».

С 1979 по 1991 год ассистент кафедры факультетской 
хирургии, 1992 — 1996 года — заведующий кафедрой 
травматологии, ортопедии и военно-полевой хирургии 
ИГМИ. С 2000 по 2007 год — заведующий кафедрой 
хирургических болезней медицинского факультета 
Бурятского государственного университета. Встав во 
главе хирургической кафедры, Г.Ф. Жигаев сосредото-
чил основное внимание на изучении проблем хирур-
гического лечения органов гепатогастропанкреатоби-
лиарной зоны, сочетанной травмы, верность которым 
сохранял все последующие годы.

Геннадий Федорович проявил себя не только как хи-
рург, травматолог высочайшей квалификации, но и как 
новатор, стремящийся творчески подойти к выполне-
нию каждой сложной операции, найти решение, позво-
ляющее улучшить ее ближайшие и отдаленные резуль-
таты. Не случайно он является автором 8 изобретений и 
трех десятков рационализаторских предложений.

Под руководством Г.Ф. Жигаева защищены 3 доктор-
ские и 14 кандидатских диссертаций. Имена многих его 
учеников сегодня известны далеко за пределами респу-

блики Бурятия и Иркутской области. Все они ученики и 
последователи Геннадия Федоровича, люди творческой 
мысли, твердой и смелой руки, высококвалифициро-
ванные врачи.

Многолетняя активная и успешная работа в области 
гастроэнтерологии получила высокую оценку и при-
знание хирургической общественности — 1993 году Г.Ф. 
Жигаеву присвоено ученое звание профессора, в 2003 — 
заслуженный врач Республики Бурятия, в 2006 — заслу-
женный деятель науки Российской Федерации.

Геннадий Федорович — большой ученый, прекрас-
ный хирург, личность удивительной скромности и тру-
долюбия — таков он в глазах своих многочисленных 
учеников и тех тысяч пациентов, которым вернул здо-
ровье, силу, веру в себя.

Семьдесят лет осталось за плечами этого челове-
ка, которого и сегодня можно встретить в операци-
онной или у постели больного, на кафедре. Геннадий 
Федорович профессор кафедры госпитальной хирургии 
Бурятского государственного университета, консуль-
тант Республиканской клинической больницы им. Н.А. 
Семашко (город Улан-Удэ).

Администрация Иркутского государственного ме-
дицинского университета, редакционная коллегия 
«Сибирского медицинского журнала», многочислен-
ные ученики и коллеги искренне поздравляют Геннадия 
Федоровича Жигаева с 70-летием со дня рождения и 
42-летием врачебной и научно-педагогической деятель-
ности, желают богатырского здоровья, неиссякаемой 
энергии, творческого долголетия.

К.м.н. Е.В. Кривигина



134

Сибирский медицинский журнал, 2010, № 4

МИРОЛЮБОВ НИКОЛАЙ НИКОЛАЕВИЧ
(К столетию со дня рождения)

MIROLUBOV NIKOLAY NIKOLAEVICH
(To the 100-anniversary since birthday)

9 мая 2010 года исполняется 100 лет со дня рожде-
ния Миролюбова Николая Николаевича (1910 — 2003), 
доктора медицинских наук, профессора, заслуженного 
деятеля науки Бур. АССР. 

Николай Николаевич родился 9 мая 1910 года в г. 
Томске, в 1933 г. окончил с отличием Иркутский ме-
дицинский институт и два года работал хирургом в 
селе Уян Иркутской области. С 1935 г. начал работать в 
Иркутском государственном медицинском институте на 
кафедре анатомии. В 1940 г. защитил кандидатскую дис-
сертацию на тему «Коллатеральное лимфообращение 
грудной конечности собаки». В 1941 — 1946 гг. служил в 
Советской Армии, участник Великой отечественной во-
йны. После демобилизации, в 1947 г., утвержден доцен-
том по курсу рентгенологии Иркутского медицинского 
института. С 1955 г. исполнял обязанности заведующе-
го кафедрой рентгенорадиологии ИГМИ. В 1958 г. Н.Н. 
Миролюбов успешно защитил докторскую диссертацию 
на тему «Архитектоника кровеносных сосудов желудка 

при раке его». В 1960 г. ему присвоено звание профессо-
ра. С 1958 г. до 1988г. заведовал кафедрой рентгенора-
диологии. Одновременно, в 1964 — 1986 гг., был прорек-
тором по НИР Иркутского государственного медицин-
ского института. Работая в этой высокой должности, Н. 
Н. Миролюбов много сил и энергии отдал созданию бла-
гоприятных условий для научной работы, организации 
информационной, патентной, метрологической служб в 
институте, способствуя их оснащению и эффективной 
деятельности. Он руководил работой Совета по защи-
те кандидатских диссертаций, лично вникал в каждую 
диссертацию, в каждый издаваемый сборник научных 
работ. Николай Николаевич был очень внимателен к 
диссертантам, оказывая им необходимую помощь в 
процессе выполнения работы, в ее оформлении к за-
щите. Даже уйдя в 1988г. на заслуженный отдых, про-
фессор Н.Н. Миролюбов активно участвовал в работе 
кафедры рентгенорадиологии.

Николай Николаевич Миролюбов являлся авто-
ром 2-х монографий, более 100 печатных научных ра-
бот из которых 4 опубликованы в зарубежной печати, 
14 рацпредложений. Им издано 4 сборника научных 
работ (материалы конференций рентгенорадиологов). 
Основная тематика научной работы — сосудистая си-
стема при различной патологии, диагностика заболева-
ний лучевыми методами. Под его руководством защи-
щено 10 кандидатских диссертаций. Н. Н. Миролюбов 
— организатор десяти крупных научно-практических 
конференций рентгенорадиологов регионального и ме-
жобластного значения. В течение всего срока работы в 
Иркутском государственном медицинском институте 
был членом правления Всесоюзного и Всероссийского 
обществ рентгенорадиологов, членом редакционного 
совета Всесоюзного журнала «Вестник рентгенологии 
и радиологии», бессменным председателем Иркутского 
областного общества рентгенорадиологов. Н.Н. 
Миролюбов участвовал в работе девятого (Мюнхен, 
1959 г.) и десятого (Монреаль, 1962 г.) Международных 
конгрессов радиологов, 8 Всесоюзных и Всероссийских 
съездах рентгенорадиологов, выступал с программны-
ми докладами, работал в ежегодных Пленумах правле-
ний Всесоюзного и Всероссийского обществ рентгено-
радиологов и других конференциях того же уровня.

Николай Николаевич являлся Кавалером орденов 
«Октябрьской Революции», «Отечественной войны» 2 
степени, «Красной Звезды», «Знак Почета», был награж-
ден 11 медалями. 

В день столетия Николая Николаевича Миролюбова 
с благодарностью его ученики: заведующий кафедрой 
лучевой диагностики и лучевой терапии ИГМУ, до-
цент А.И. Сидоров и ассистент этой же кафедры Л.И. 
Галченко, а также коллеги и ученики по работе в уни-
верситете. 

Доцент А.И. Сидоров, 
к.м.н. Л.И. Галченко
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БОРИСОВ ВИКТОР АЛЕКСАНДРОВИЧ 
(к 70-летию со дня рождения)

BORISOV VIKTOR ALEKSANDROVICH 
(To the 70-th anniversary since birthday)

В июне отмечает юбилей — 70-летие со дня рож-
дения, заслуженный врач РФ, действительный член 
Международной академии наук экологии, безопасно-
сти человека и природы, профессор кафедры инфек-
ционных болезней Иркутского государственного ме-
дицинского университета, доктор медицинских наук 
Борисов Виктор Александрович.

В.А. Борисов родился 6 июня 1940 г. в городе 
Иркутске. С золотой медалью окончил среднюю школу, 
а в 1964 г. — с отличием лечебно-профилактический 
факультет Иркутского государственного медицинско-
го института. Обучение в ИГМИ совмещал с работой 
в НИИ ортопедии и травматологии в должности мед-
брата. В 1966 г. закончил ординатуру по факультетской 
терапии. В 1966-69 гг. обучался в аспирантуре на ка-
федре инфекционных болезней ИГМИ. После её завер-
шения работал ассистентом кафедры инфекционных 
болезней, а затем перешел на практическую работу в 
городскую инфекционную больницу г. Иркутска, где 
в должности заведующего отделением проработал до 
1976 г. с которой перешел инфекционистом кабинета 
инфекционных заболеваний поликлиники УВД. В 1978 
г. возвратился ординатором в городскую инфекцион-
ную больницу. В 1980 г. был назначен заведующим от-
делением. На этой должности проработал до сентября 
1999 г. 

Защитил кандидатскую диссертацию на тему 
«Клинико-эпидемиологические и некоторые патогене-
тические аспекты клещевого энцефалита в Приангарье». 
С октября 1999 г. — доцент кафедры инфекционных 
болезней. Ученое звание доцента присвоено в 2002 г. 
В этом же году защитил докторскую диссертацию на 
тему «Клещевой энцефалит в Иркутской области». 19 
декабря 2003 года на заседании Ученого Совета ИГМУ 
прошел по конкурсному отбору на должность про-
фессора кафедры инфекционных болезней. Основная 
тематика научных работ — изучение эпидемиологии, 

клиники, ранней диагностики и лечения природно-
очаговых заболеваний, переносимых клещами.

Был делегатом 3-го Всероссийского съезда инфек-
ционистов (г. Смоленск, 1989). Выступал с докладами 
на многочисленных научно-практических конферен-
циях и симпозиумах (Санкт-Петербург, Свердловск, 
Иркутск, Ижевск, Новосибирске, Благовещенск). 

В 2004 г. организовал проведение областной научно-
практической конференции «Актуальные вопросы 
ВИЧ-инфекции и туберкулеза» с изданием сборника 
научных трудов конференции. 

Участвовал в организации и работе многих семи-
наров с работниками практического здравоохранения. 
Активно участвует в заседаниях Иркутской регио-
нальной ассоциации инфекционистов, выступает с до-
кладами на различные темы инфектологии.

Является одним из создателей областного центра 
по токсоплазмозу и его внештатным руководителем с 
1984 г по настоящее время. С 1990 г. был консультан-
том областного Центра по профилактике и борьбе со 
СПИД.

Много лет руководил работой студенческого круж-
ка по инфекционным заболеваниям. Кружковцы вы-
ступали с докладами на научно-практических конфе-
ренциях, заседаниях СНО им. И.И. Мечникова. 

Принимал непосредственное участие в разработке 
программ элективных курсов по темам: «Паразитарные 
болезни человека», «Природно-очаговые заболевания, 
переносимые клещами» и «ВИЧ-инфекция».

Принимал участие в руководстве обучением орди-
наторов и интернов. 

Является автором и соавтором свыше 300 публика-
ций. В соавторстве написаны монографии «Клещевой 
энцефалит», (Новосибирск, 2002). «Клещевой энце-
фалит в Восточной Сибири», (Иркутск, 2002), «МУЗ 
городская инфекционная клиническая больница, к 
95-летию со дня основания, (2005), методических ре-
комендаций для студентов и практических врачей.

В.А.Борисов ответственный исполнитель от ИГМУ 
совместной с ИЭМ НЦМЭ ВСНЦ СО РАМН темы 
«Дальнейшее изучение этиологии, экологии, молеку-
лярной эпидемиологии, эволюции, клиники и патоге-
неза природно-очаговых трансмиссивных клещевых 
инфекций Восточной Сибири». 

В течение семи лет В.А.Борисов является председа-
телем социальной комиссии сотрудников ИГМУ. 

Врач высшей квалификационной категории 
В.А.Борисов консультирует больных в отделении № 
8 и в отделении реанимации и интенсивной терапии 
Иркутской областной инфекционной клинической 
больницы и в Городской клинической больнице №1 г. 
Иркутска. Постоянно выступает перед коллективом 
больницы с лекциями по различной инфекционной 
патологии.

Курирует Черемховский район по вопросам инфек-
ционной патологии. Неоднократно выезжал в районы 
области для оказания консультативно-методической 
помощи (Ангарск, Усолье-Сибирское, Свирск и 
Шелехов). 

С 1994 г. член редколлегии «Журнала инфекцион-
ной патологии». Почетный член правления Иркутской 
региональной ассоциации инфекционистов.

В 2008 г. избран действительным членом 
Международной академии наук, экологии и безопас-
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ности человека (МАНЭБ) по секции «Окружающая 
среда и здоровье».

В течение ряда лет был членом проблемной комис-
сии «Механизмы развития острого и хронического 
воспаления; разработка методов диагностики и лече-
ния воспалительных и инфекционно-воспалительных 
заболеваний». В настоящее время — член проблемной 
комиссии медико-профилактического факультета.

Член Правления Иркутского регионального отде-
ления Общероссийской общественной организации 
«Российское Общество организаторов здравоохране-
ния».

В 1990 г. В.А.Борисов награжден медалью «Ветеран 

труда», в 2002 г. ему присвоено звание «Заслуженный 
врач Российской Федерации».

В 2004 г. у Виктора Александровича умерла жена, с 
которой он вместе прошел по жизни 36 лет. Старшая 
дочь работает инженером, младшая — медсестрой. 
Есть две внучки и два внука. Гордость деда — старший 
внук, который учится в Рязанском высшем военном 
десантном училище. 

Виктор Александрович страстно любит книги, 
классическую музыку. Самые любимые из опер — 
«Риголетто» Джузеппе Верди и «Князь Игорь» компо-
зитора Александра Порфирьевича Бородина. Из пев-
ческих голосов преклоняется перед баритонами.

Редколлегии «Сибирского медицинского журнала», 
«Журнала инфекционной патологии», 

редакция Иркутской областной медицинской газеты «Медик», 
ректорат, сотрудники и студенты, 

коллектив кафедры инфекционных болезней 
Иркутского государственного медицинского университета 

сердечно поздравляют заслуженного врача РФ, профессора кафедры инфекционных болезней ИГМУ, 
действительного члена МАНЭБ, доктора медицинских наук 

Виктора Александровича Борисова
 с 70-летием со дня рождения и 

искренне желают ему здоровья, счастья и новых успехов 
во всех областях многогранной деятельности!
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