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Резюме. В обзоре представлены данные о соединениях фтора и их токсическом влиянии на организм человека.
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GENERAL PROBLEMS OF TOXIC EFFECT OF FLUORINE

T.I. Shalina, L.S. Vasilyeva
(Irkutsk State Medical University)

Summary: Data about fl uorine compounds and their toxic eff ect on the human organism is presented in the review.
Key words: fl uorides, toxic eff ect, human organism.

Фтор (F) — это важнейший микроэлемент, способ-
ный накапливаться в минерализующихся тканях, ко-
стях и зубах. Фтор относится к группе галогенов, пред-
ставляет собой слабо окрашенный газ желто-зеленого 
цвета с атомной массой 19, является наиболее реактив-
ным из всех химических элементов, редко встречается 
в естественных условиях в свободном состоянии, так 
как даже при комнатной температуре образует соеди-
нения с другими элементами, кроме кислорода и азота 
[24]. Фтор в природе встречается в основном в виде не-
органических и органических соединений, с металлами 
образует как растворимые, так и нерастворимые соеди-
нения. Соединения фтора со щелочными металлами 
являются типичными солями, хорошо растворимыми 
в воде.

Суточная потребность во фторе составляет 1,5-4 мг. 
Транспортной средой фторидов в организме является 
кровь. Концентрация фторидов в плазме составляет 
0,5-10,5 мкмоль/л, около 72% ионизированных фтори-
дов содержится в плазме крови. Уровень фтора в плазме 
крови регулируют в основном две системы — мочевы-
делительная и костная. Реабсорбция фтора в почечных 
канальцах ограничена, и он быстро выделяется с мочой, 
однако, основным механизмом удаления фтора из кро-
вотока является фиксация скелетом. Фтор активно уча-
ствует в фосфорно-кальциевом обмене. При умеренном 
поступлении фтора в костях взрослых содержится 1-5 
г/кг, причем губчатые кости богаче им, чем трубчатые 
[11,38,44].

Кость играет важную роль в регуляции концен-
трации фтора во внеклеточной жидкости благодаря 
способности быстро связывать его избыток и мобили-
зовать во внеклеточную жидкость при дефиците. При 
уменьшении pH концентрация фтора снижается. Фтор, 
соединяясь с гидроксиапатитом, образует фторапатит, 
хотя на его долю приходится лишь 1/40 часть апатита, 
тем не менее, именно его присутствие придает кисло-
тоустойчивость и прочность зубам и костям. Фториды 
способствуют фиксации кальция в твердых тканях и 
их минерализации, ингибируют липазы, эстеразу, ЛДГ, 
активируют аденилилциклазы, стимулируют кроветво-
рение, нарушают брожение углеводов в полости рта и 
уничтожают кариогенные бактерии [7,9].

Наиболее широко используется фторид натрия 
(NaF). Его применение связано с фторированием питье-
вой воды, в быту для уничтожения насекомых, грибков, 
грызунов, в промышленности для удаления фтористого 
водорода из отработанных газов, в экспериментальных 
исследованиях на животных.

Фтористый водород, плавиковая кислота (HF) — газ 
с едким запахом, обладает большой реактивной способ-

ностью и в атмосфере быстро соединяется с другими 
химическими элементами. Фтористый водород, явля-
ется основным сырьем для получения неорганических 
фторидов и фтороуглеводородов, реагентов для травле-
ния металлов и стекла, катализаторов для ряда органи-
ческих реакций, в производстве алюминия.

Криолит (3NaF·AlF3) — редкий минерал, природные 
запасы которого практически исчерпаны, является не-
обходимым сырьем алюминиевой промышленности, 
производится синтетическим путем. Заводы, выпуска-
ющие криолит, ежесуточно выбрасывают в атмосферу 
1,5-3 тонны соединений фтора.

С промышленной точки зрения основным фторсо-
держащим материалом является флюорит или плавико-
вый шпат (CaF2), который широко применяется в про-
изводстве фтористого водорода, фтористоводородной 
кислоты и ее солей. Плавиковый шпат также применя-
ют в стекольной, кожевенной, электротехнической про-
мышленности.

Фторапатит [CaF2·3Ca3(PO4)3], напротив, не являет-
ся источником фторидов в промышленном отношении, 
используется при производстве элементарного фосфо-
ра, фосфорной кислоты и фосфатных удобрений.

Четырехфтористый кремний представляет собой 
бесцветный, токсичный газ с едким запахом, образу-
ется в больших количествах при сжигании угля, в про-
изводстве суперфосфатных удобрений, элементарно-
го фосфора, фосфорной кислоты влажным способом, 
в производстве алюминия, черепицы, кирпича и др. 
Кремнефтористоводородная кислота H2SiF6 и ее соли 
используются для пропитки древесины, получения 
фторсиликатов и фторидов металлов. Фторсодержащие 
препараты успешно применяют в медицине для лече-
ния гипофтороза, используют как средства для нарко-
за, кровезаменители, радиоактивные изотопы фтора 
применяют в медико-биологических исследованиях. 
Фториды поступают в организм с водой, пищей, атмос-
ферным воздухом.

Фтор и его соединения способны накапливаться в 
различных объектах окружающей среды и присутству-
ют в них в разных количествах [8]. В поверхностных 
и подземных источниках питьевой воды естественная 
концентрация фтора колеблется в пределах от 0,05 мг/л 
до 15 мг/л, что обусловлено климатогеографическими, 
гидрогеологическими и другими условиями [16]. Норма 
потребления фтора, рекомендованная ВОЗ, для взрос-
лого населения составляет 1,0-1,5 мг/л и 0,6-0,8 мг/л — 
для детского. Так, например население Монголии 
(89,3%) живет в условиях дефицита фтора, потому что 
в поверхностных водоемах отмечается низкое содержа-
ние фтора, в питьевой воде его содержится 0,2 мг/л [18].
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Территории Иркутской области, Бурятии, Забайкалья 
относятся к биогеохимическим провинциям, где в по-
верхностных водоисточниках также отмечается низкий 
уровень содержания фтора — 0,2-0,3 мг/л [19]. В неко-
торых странах Азии: во Вьетнаме, в Китае (в отдельных 
районах и провинциях), в Азербайджане, наоборот, со-
держание фтора в питьевой воде достаточно высокое и 
составляет более 1,5-2 мг/л.

На уровень поступления фтора в организм жителей 
Китая существенно влияет употребление низких со-
ртов чая, в чайных листьях которого содержание фто-
ра достигает 1000-1800 мг/кг [56]. У жителей Гавайских 
островов, Новой Гвинеи, островов Тристанда-Кунья и 
других прибрежных стран, употреблявших питьевую 
воду с низким содержанием фтора (0,02 мг/л — 0,2 мг/л) 
встречаются очаги эндемического флюороза, потому 
что население употребляет в пищу — морепродукты, со-
держание фтора в которых составляет от 0,15 до 2,5 мг/
кг. В странах Балтии рыба, выловленная в Балтийском 
море, является основным источником поступления 
фтористых соединений в организм прибрежного на-
селения. В большинстве продуктов фтор содержится в 
десятых долях миллиграмма на 1 кг веса. Содержание 
фтора в муке и крупах колеблется от 0,2 до 1 мг/кг. В 
мясе разных животных — в среднем от 0,15 до 0,6 мг/
кг, в твороге — от 0,3 до 1,6 мг/кг. Фрукты и ягоды со-
держат большей частью от 0,05 до 0,2 мг/кг фтора. В 
мышечной ткани речных рыб — от 0,09 до 0,4 мг/кг, в 
морской рыбе — от 0,15 до 2,5 мг/кг и т.д. Поступление 
фтора в организм связано в основном с употреблением 
питьевой воды.

Суточное поступление фторидов с пищей составля-
ет в среднем до 2-3 мг, 90-97% которого всасывается в 
желудочно-кишечном тракте. Выведение фтора из ор-
ганизма происходит через кожные покровы, пищевари-
тельный тракт и мочевыделительную систему. Период 
полувыведения фтора из организма составляет от 2 до 
9 часов [9].

В настоящее время в Российской Федерации разра-
ботано более 656 предельно-допустимых концентраций 
(ПДК) атмосферных загрязнений химических и био-
логических веществ, которые являются критериями 
безопасности и безвредности факторов среды обитания 
для здоровья человека. В 2005-2006 гг. утверждены до-
полнения к гигиеническому нормативу «Предельно-
допустимые концентрации загрязняющих веществ в 
атмосферном воздухе населенных мест», предусматри-
вающие снижение показателей ПДК. Выброс 45 веществ 
в атмосферный воздух запрещен. Несмотря на целевые 
программы по улучшению экологической обстановки в 
стране, по-прежнему, выбросы фтористых соединений в 
окружающую среду остаются высокими. Алюминиевая 
промышленность является основным загрязнителем 
атмосферы фтором, от 7,4 до 292 кг/т алюминия по-
ступает в воздушную среду из электролизных корпусов 
системами газоотсоса от электролизеров и через фона-
ри. В пыли, осевшей из воздуха в электролизном цехе, 
содержится от 13,5 до 16,6% фтора, а в пыли, осевшей 
на различных участках подземных каналов газоотсоса и 
электролизеров, до 29,0%, около 50% фтористых соеди-
нений уходит в атмосферу без очистки через аэрацион-
ные фонари на алюминиевых заводах, оборудованных 
электролизерами открытого типа [16]. В сточных водах 
алюминиевых заводов содержание фтора колеблется от 
10 до 190 мг/л.

Фтористые соединения в количестве 0,36-1,08 т/
сутки поступают в атмосферу от суперфосфатных заво-
дов. Количество фторидов в атмосфере увеличивается 
вследствие сжигания фторсодержащего топлива — угля, 
дерева, нефти, торфа. Отдельные виды угля содержат от 
4 до 30 г/кг фторидов, содержание которых возрастает 
в зимнее время, в связи с увеличением сжигаемого то-
плива. Содержание фторидов в атмосфере вблизи пред-
приятий алюминиевой промышленности, предприятий 
производящих фториды или их сырье может значитель-

но меняться [24]. Исследования фторидов в атмосфере 
населенных пунктов США показали уровень их концен-
трации от 0,02 до 2,0 мкг/м3. Допустимые концентрации 
для производственных условий в США составляют для 
фтористого водорода 2,5 мг/м3 и для фтора 2,0 мг/м3 со-
ответственно.

Соединения фтора в атмосферный воздух посту-
пают в основном в газообразном состоянии и в виде 
пылевых частиц. В воздух вокруг заводов по выплавке 
алюминия частицы поступают в размерах от 0,1 мкм до 
приблизительно 10 мкм.

Газообразный фтор (F2) и фтористый водород 
(HF) — это сильные раздражающие яды. При вдыха-
нии эти соединения вызывают ожог слизистых оболо-
чек рта, гортани, бронхов, легких. Возможны приступы 
удушья, лихорадка, одышка, цианоз и отек легких. Во 
времена второй мировой войны были синтезированы 
боевые отравляющие фторсодержащие вещества зарин 
и зоман, оказывающие нервнопаралитическое действие. 
При вдыхании воздуха с концентрацией зарина 7 мкг/л 
в течение 10 минут наступает смерть. При попадании 
зарина на кожу смертельная доза составляет 0,12 мг/л 
[12,13,14].

Токсикологическое значение имеют, главным об-
разом, натриевая соль фтористоводородной кислоты 
(NaF) и натриевая соль кремнефтористоводородной 
кислоты (Na2SiF6). [9]. Отравления производными фто-
ристоводородной кислоты в большинстве случаев свя-
заны с ошибочным применением их в быту вместо дру-
гих солей [13,14,27]. Описано 2 наблюдения случайного 
производственного отравления порошком фтористого 
натрия на фабрике зубной пасты в США. У мужчин 26 
и 37 лет наблюдались головные боли, диспепсия, респи-
раторная и костно-мышечная симптоматика, сыпь [48]. 
Токсическая доза фторидов для человека весом 70 кг со-
ставляет 20 мг, летальная доза 5-10 г фторида натрия, 
для детей 1-3 лет токсической дозой может быть 5 мг/кг. 
При летальном исходе концентрация фторидов в кро-
ви 15 мг/л, в моче — 211 мг/л. Токсичность соединений 
фтора зависит от способа поступления в организм и 
физико-химических свойств соединений. Особое значе-
ние имеет растворимость. Высокорастворимые соеди-
нения токсичнее после перорального поступления, чем 
малорастворимые или нерастворимые. Индикатором 
содержания фторидов в организме является содержа-
ние их в моче, костях, зубах, волосах.

В организме человека массой тела 70 кг содержание 
фторидов в среднем составляет 2-3 грамма. Фториды 
распределяются в организме следующим образом: в ко-
стях в количестве 112-310 мг/кг, в эмали зубов — 140-
157 мг/кг, в дентине — 293-340 мг/кг, волосах — 53-72 
мг/кг, в моче — 0,5 мг/кг, в паренхиматозных органах 
(0,2-0,8 мг/кг), крови — 0,01-0,03 мг/кг [9].

В организме человека фториды находятся как в свя-
занном состоянии, обычно в виде труднорастворимых 
солей кальция, магния, железа, так и в свободном (F). 
При пероральном поступлении хорошо растворимые 
соединения фтора всасываются из ЖКТ в кровь на 93-
97% в результате пассивной диффузии, усваивается ор-
ганизмом около 80% фторидов. Всасываемость фтори-
дов зависит не только от растворимости их солей, но и 
от содержания кальция и магния в организме. Магний 
тормозит усвоение фторидов. В крови фториды связы-
ваются в незначительной степени с альбуминами [17].

Токсическое воздействие фторидов гораздо чаще на-
блюдается при длительном хроническом воздействии 
на организм человека. При избыточном содержании 
фторидов развивается хроническая фтористая инток-
сикация — флюороз. У лиц, проживающих около заво-
да более 5 лет, но никогда не работающих на нем, отме-
чается высокий уровень содержания фтора в волосах и 
ногтях, высокий уровень флюороза [45].

Флюороз относится к полисистемным заболевани-
ям, при котором наблюдаются патологические измене-
ния во многих органах и системах. При флюорозе по-
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ражаются печень, почки, зубы, нейроэндокринная, сер-
дечнососудистая, костная системы.

Пищеварительная система. При пероральном по-
ступления фторидов отмечаются функциональные из-
менения со стороны органов пищеварительного трак-
та. Зубной флюороз встречается у детского и взрос-
лого населения при длительном употреблении воды, 
чая, молока, содержащих фториды от 1,5 мг/л и выше 
[32,39,41,46,47]. Так, например, у детей в возрасте 3-6 
лет, употреблявших ежедневно фторированное молоко 
в количестве 180-200 мл, содержащего 2,5 мг/л фторида, 
с целью профилактики кариеса, развивались функцио-
нальные изменения со стороны желудка, толстого ки-
шечника, билиарного тракта [23]. Фторид натрия ока-
зывает цитотоксическое действие на клетки слизистой 
оболочки ротовой полости, вызывая гингивиты, паро-
донтоз, крайне редко язвенно-некротические гингиви-
ты. Экспериментально доказано, что стареющие клетки 
слизистой ротовой полости, по сравнению с молодыми 
клетками, in vitro становятся резистентными к цитоток-
сическому действию фторида натрия [35]. У ряда боль-
ных наблюдалось усиление секреторной деятельности 
слизистой оболочки желудка, что проявлялось повы-
шением слизеобразования и увеличением кислотности 
[10,15]. Избыточное поступление фторидов нарушает 
белковообразующие функции печени [5]. В сыворотке 
крови повышается содержание В-глобулинов и альбу-
минов, гаптоглобина [37,43,53]. Так, при контакте на 
производстве с плавиковой кислотой и ее солями самым 
распространенным видом висцеральной патологии яв-
ляется поражение билиарной и гастродуоденальной си-
стем. Фторид натрия в дозе 5 и 25 мг/л в зависимости 
от длительности воздействия снижает уровень Г-SH 
и активность глутатионпероксидазы в крови, печени, 
головном мозге и семенниках крыс. Значительно по-
вышает уровень малонового альдегида в печени с 684,4 
до 1083,41 нмоля/г белка и карбонильных групп во всех 
изученных тканях. Приводит к снижению активности 
глутатион-S-пероксидазы с 6,72 до 3,91 ед./мг белка, к 
увеличению свободных радикалов в печени [42,57]. При 
концентрации фторидов в питьевой воде более 2,0 мг/л 
происходит повреждение печени у детей при четкой за-
висимости «доза-эффект» [37].

Дыхательная система. У рабочих алюминиевого 
производства со стажем более 6-10 лет со стороны слизи-
стой оболочки дыхательного тракта наблюдаются ката-
ральные изменения атрофического характера. Одними 
из самых распространенных профессиональных забо-
леваний являются болезни органов дыхательной систе-
мы — хронический бронхит, хроническая обструктив-
ная болезнь легких, хронический бронхит с астматиче-
ским компонентом, бронхиальная астма. Риск развития 
астмы у электролизников повышается в зависимости 
от интенсивности воздействия соединений фтора, со-
держащегося в воздухе рабочей зоны [25,30]. Рабочие 
алюминиевого производства, страдающие какими-либо 
соматическими заболеваниями, чаще реагируют на воз-
действие токсических веществ. В Австралии при обсле-
довании 545 работников алюминиевого производства 
было обнаружено, что лица с сенной лихорадкой более 
восприимчивы к бронхиальной астме при контакте с 
загрязняющими веществами в воздухе алюминиевого 
производства [31].

Эндокринная система. При хроническом поступле-
нии повышенного количества фторидов нарушается 
биосинтез и обмен андрогенов и эстрогенов, выражаю-
щийся в снижении продукции тестостерона на фоне 
повышенного образования эстрогенов, нарушение эн-
докринной функции гонад [33,36]. Снижается тирео-
тропная функция гипофиза: в крови уменьшается кон-
центрация ТТГ, повышается концентрация соматотроп-
ного гормона. Сначала снижается концентрация Т3, а 
концентрация Т4 остается без изменений, достоверно 
повышается концентрация кальцитонина. Однако, в ра-
ботах [22,23] установлено, что клинических признаков 

нарушения функционального состояния щитовидной 
железы у лиц с профессиональной фтористой инток-
сикацией не обнаружено, речь идет об эутиреоидном 
состоянии. Фториды угнетают метаболизм йода в орга-
низме. При избытке фторидов существенно снижается 
содержание инсулина в сыворотке крови [4,6]. 

В настоящее время, по-прежнему, продолжают изу-
чать влияние тиреоидных гормонов на костную ткань 
[2]. T3 способен влиять на функцию остеобластов как 
прямым воздействием через TRα — рецепторы, так и 
опосредованно. T3 стимулирует синтез остеокальци-
на, коллагена 1-го типа и щелочной фосфатазы, а также 
индуцирует проангиогенный фактор коллагеназу-3/ма-
трикс металлопротеиназы 13 (ММР13), желатиназу-В 
(ММР9) и тканевой ингибитор матрикс металлопротеи-
назы. Т3 опосредованно регулирует ответ остеобластов 
на паратиреоидный гормон через изменение синтеза 
рецепторов к паратгормону, увеличение скорости диф-
ференцировки остеобластов и апоптоза [50]. Т3 также 
влияет на экспрессию гена рецептора фактора роста 
фибробластов 1 (FGFR1), что может иметь значение в 
пропролиферативном и проапоптотическом действии 
Т3. Наиболее вероятно, что Т3 влияет на резорбцию 
костной ткани остеокластами опосредованно, через 
стимулирование интерлейкина-6, интерлейкина-8, 
простагландина E2 и других цитокинов, вовлеченных 
в остеокластогенез. Т3 стимулирует синтез инсули-
ноподобного фактора роста 1 (IGF-1) и его регулятор-
ных связывающих протеинов (IGF-1, BP-2 и BP-4). Эти 
наблюдения показывают, что Т3 прямо и косвенно 
способствует пролиферации остеобластов, их диффе-
ренцировке и апоптозу. В то же время стимуляция Т3 
остеокластов приводит только к резорбции костной 
ткани, и действие Т3 на остеокласты происходит через 
стимуляцию IGF-1, а также воздействие на фактор ро-
ста фибробластов(FGF), интерлейкинов, простогланди-
нов [34].

Необходимо отметить протективный эффект эстро-
генов на кость, отсутствие которого усугубляет потерю 
костной ткани у пациентов с избыточным количеством 
тиреоидных гормонов. Эстрогены уменьшают остео-
кластогенез [34]. Таким образом, при увеличении кон-
центрации тиреоидных гормонов сверх физиологиче-
ской нормы время всех фаз костного ремоделирования 
уменьшается, а частота появления участков ремодели-
рования увеличивается, т.е. активность остеобластов и 
остеокластов увеличивается, а цикл ремоделирования 
уменьшается на 50%. Эти изменения непропорциональ-
ны (активность остеокластов и остеобластов увеличи-
вается неодинаково), что приводит к потере 10% массы 
кости за один цикл ремоделирования и увеличению ри-
ска развития переломов [2,34]. Препараты, содержащие 
фтор, успешно применяются для лечения остеопороза у 
женщин в постменструальный период [40,49,51].

Иммунная система. Низкий уровень Т3 является 
ранним диагностическим признаком хронической фто-
ристой интоксикации, а также причиной функциональ-
ной неполноценности Т-клеточного звена иммунитета, 
что проявляется снижением реакции бласттрансфор-
мации лимфоцитов. На ранней стадии флюороза про-
исходит увеличение количества B-лимфоцитов, что 
расценивается как защитно-компенсаторная реакция. 
При продолжительной интоксикации отмечаются дис-
функция антител, снижение содержания IgG, IgM и IgA. 
Угнетающее действие фторидов на активность ряда 
ферментов сопровождается нарушением межуточного 
обмена в тканях [9,29].

При поступлении в организм повышенного количе-
ства фторидов отмечаются активация ресинтеза АТФ, 
угнетение гликолиза, синтеза ядерных РНК и белков. 
Полагают, что в основе фтористой интоксикации лежит 
гипоксия. Фториды обладают повышенной онкопато-
генностью вследствие экспрессии супрессорного звена 
иммунной системы.

Репродуктивная система. Фторид натрия, вводи-
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мый крысам внутрибрюшинно в дозах 10 и 20 мг/кг в 
течение 28 и 38 дней, существенно снижает в сыворотке 
крови содержание тестостерона и эстрадиола [55,58]. 
Выявлена отрицательная корреляция между уровнем 
апоптоза сперматогенных клеток и уровнем тестосте-
рона и эстрадиола. Высокие концентрации фторидов, 
поступающие в организм белых крыс с водой, приводят 
к снижению относительной массы семенников, умень-
шению количества сперматозоидов, их подвижности 
и выживаемости, увеличению количества аномальных 
сперматозоидов [52].

Репродуктивная система женщин и мужчин высоко 
и особенно чувствительна к воздействию неблагопри-
ятных факторов внешней среды. Изменения показа-
телей репродуктивного здоровья в достаточной мере 
могут отражать состояние среды обитания, характе-
ризуя мутагенность и эмбриотоксичность факторов и 
их способность подавлять адаптацию. У женщин, за-
кончивших беременность родами и проживающих до 
3 км от алюминиевого завода и никогда не работавших 
на нем, было ретроспективно установлено распростра-
нение различных осложнений беременности и родов. 
Достоверно у женщин отмечались гестоз и анемия бе-
ременных, Фетоплацентарная недостаточность, угроза 
прерывания беременности, преждевременное излитие 
околоплодных вод, заболеваемость новорожденных 
[1,3,20,21,26,28]. У мужчин в условиях фтористой ин-
токсикации в зависимости от возраста и от продолжи-
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ЛИЗОСОМНЫЕ БОЛЕЗНИ НАКОПЛЕНИЯ: БОЛЕЗНЬ ГОШЕ

А.В. Давыдова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра госпитальной терапии, зав. – д.м.н., проф. Г.М. Орлова)

Резюме. Болезнь Гоше представляет собой болезнь накопления липидов, характеризующуюся отложением глю-
коцереброзида в клетках моноцитарно-макрофагальной системы. Развивается в результате генетического дефекта 
специфической лизосомальной гидролазы (глюкоцереброзидазы). Для болезни Гоше характерна фенотипическая 
гетерогенность, тяжесть заболевания крайне варьирует. Традиционно выделяют три клинических типа болезни 
Гоше, все они наследуются по аутосомно-рецессивному типу. В обзоре литературы представлены современные дан-
ные по этиопатогенезу, клиническим особенностям, принципам диагностики и лечения болезни Гоше.

Ключевые слова: лизосомные болезни накопления, болезнь Гоше, дефицит глюкоцереброзидазы, гепатосплено-
мегалия, гиперспленизм.
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LYSOSOMAL STORAGE DISORDERS: GAUCHER’S DISEASE

A.V. Davydova
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Gaucher disease is a lipid storage disease characterized by the deposition of glucocerebroside in cells of the 
macrophage-monocyte system. Th e disorder results from the defi ciency of a specifi c lysosomal hydrolase, glucocerebrosidase. 
Th e disease is characterized by phenotypical geterogeneity. Th e severity is extremely variable. Gaucher disease has traditionally 
been divided into the following 3 clinical subtypes. All forms of Gaucher disease are autosomal recessively inherited. In the 
review the modern data on etiopathogenesis, clinical features, principles of diagnostics and treatment of Gaucher disease are 
submitted.

Key words: lysosomal storage disorders, Gaucher’s disease, glucocerebrosidase defi ciency, hepatosplenomegaly, 
hypersplenism.

Болезнь Гоше является наиболее часто встречающим-
ся видом т.н. лизосомных болезней накопления (ЛБН) 
– обширного класса наследственных болезней обмена 
веществ, который включает около 40 нозологических 
форм. Молекулярные механизмы этиопатогенеза ЛБН 
сходны. Все они обусловлены генетическими изменени-
ями лизосомных ферментов, контролирующих процесс 
внутриклеточного расщепления таких макромолекул, 
как гликозаминогликаны, гликолипиды, гликопротеи-
ны. Вследствие дефектности ферментов внутри лизо-
сом возникает неадекватное накопление субстрата (что 
и обуславливает другое название этой группы заболева-
ний – болезни накопления), которое приводит к нару-
шениям функции клеток различных тканей организма 
и, как следствие, к появлению клинических симптомов 
тяжелого прогрессирующего заболевания с поражени-
ем многих органов и систем [4,12,26,40].

Как правило, активность лизосомальных ферментов 
у больных не превышает 10-20% от нормы, хотя нет пря-
мой корреляции между уровнем активности ущербного 
фермента и тяжестью клинических проявлений. В зави-
симости от характеристики субстрата и поврежденных 
ферментов строится основная классификация ЛБН, в 
соответствии с которой выделяют:

- мукополисахаридозы (синдром Гурлера – тип I H, 
синдром Шейе – тип I S, синдром Хантера – тип II, син-
дром Сан-Филиппо – тип III A, III B, III C, III D, синдром 
Моркио – тип IV A, IV B, синдром Морото-Лами – тип 
VI, синдром Слая – тип VII);

- сфинголипидозы (ганглиозидоз GM1, болезнь Гоше, 
ганглиозидоз GM2 (Тея-Сакса), метахроматическая лей-
кодистрофия, болезнь Крабе, болезнь Фарбера, болезнь 
Шиндлера, болезнь Фабри, болезнь Нимана-Пика А, В, С);

- муколипидозы, гликопротеинозы и другие ЛБН 
(болезнь Вольмана, цероидный липофусциноз, муколи-
пидоз І типа (сиалидоз), муколипидоз ІІ типа, муколипи-
доз ІІІ типа (псевдо Гурлер), маннозидоз) [2,14,26,40].

Отличительной чертой всех ЛБН является их чрез-
вычайно высокая клиническая гетерогенность, обу-
словленная, в частности, многообразием вызывающих 
эти болезни генетических мутаций [1,40].

Все вышесказанное в полной мере относится и к 
болезни Гоше (БГ), заболеванию из группы сфинголи-
пидозов, в основе патогенеза которого лежит дефицит 
фермента глюкоцереброзидазы в лизосомах клеток 
моноцитарно-макрофагальной системы. Этот фермент 
катализирует расщепление глюкоцереброзида – состав-
ной части остатков мембран стареющих клеток крови 
(лейкоцитов, эритроцитов) – на глюкозу и церамид 
[7,12]. В результате глюкоцереброзид накапливается в 
лизосомах макрофагов с образованием клеток Гоше, ци-
топлазма которых приобретает характерный вид «ском-
канной бумаги», а ядро смещается к периферии.

Эти клетки скапливаются в первую очередь в селе-
зенке, печени, костном мозге, в далеко зашедших случа-
ях – и в других органах (кости, легкие, почки, склеры и 
др.), что приводит к увеличению органов в размерах и 
нарушению их функции. Имеются данные, что при БГ 
повышен риск развития гемобластозов (миеломная бо-
лезнь) и солидных опухолей [23,50].

Впервые БГ была описана в 1882 г. французским 
студентом-медиком Филиппом Шарлем Эрнестом Гоше 
(P.C.E. Gaucher) у больного с увеличенными печенью и 
селезенкой [25]. В 1905 г. доктор N.E. Brill ввел понятие 
болезни Гоше.

БГ имеет аутосомно-рецессивный тип наследования. 
Ген глюкоцереброзидазы локализован на длинном пле-
че хромосомы 1 (регион 1q21q31) [52]. Описано более 
200 типов различных мутаций, идентифицированных у 
пациентов с БГ. Наиболее часто встречающиеся мута-
ции: N370S, L444P, IVS2+1, 84GG [36,56]. Для БГ, как и 
для большинства ЛБН, четкой корреляции между гено-
типом и фенотипом не установлено. Так, описаны фор-
мы с ранним развитием тяжелой симптоматики и ле-
тальным исходом в течение первых 2 лет жизни, наряду 
со случайной диагностикой БГ у лиц 70-80 лет, которые 
в течение всей жизни не имели никаких клинических 
проявлений болезни [46]. Имеющиеся данные о том, 
что гомозиготность по мутации N370S связана с мягким 
вариантом болезни [8,13,21], не могут быть приняты 
безоговорочно, так как этот генотип может встречать-
ся как при мягкой, практически бессимптомной форме 
болезни, так и при тяжелой клинической картине забо-
левания в зависимости от этнической принадлежности 
больных [26].

Хотя БГ является панэтническим заболеванием и 
описана у представителей многих национальностей, 
частота ее встречаемости в нееврейской популяции 
составляет 1:40000 – 1:60000, в то время как у евреев 
Ашкенази – 1:450. Данные по частоте гетерозиготно-
го носительства в нееврейской популяции варьируют 
от 1:100 до 1:855, в США гетерозиготные носители со-
ставляют 0,6-0,7% популяции. Среди евреев Ашкенази 
гетерозиготное носительство встречается с частотой 
1:15, что составляет 6% популяции [24,47]. Имеются 
расчетные данные, свидетельствующие о том, что 60% 
евреев Ашкенази гомозиготны по N370S мутации, од-
нако клинические проявления у них настолько легко 
выражены или вовсе отсутствуют, что у большинства 
из них болезнь не диагностируется [42]. В связи с ау-
тосомным наследованием частота встречаемости БГ не 
зависит от пола.

Наиболее ранним клиническим проявлением БГ 
является безболевая спленомегалия, так как именно в 
селезенке клетки Гоше скапливаются в первую очередь. 
Если в норме объем селезенки находится в пределах 55 
см3, то у пациентов, страдающих БГ, он составляет 1.500-
3.000 см3, в отдельных случаях – до 10.000 см3 и более. В 
самых тяжелых случаях вес селезенки может достигать 
20-25% от веса тела пациента [34]. С течением времени у 
большинства больных на фоне спленомегалии развива-
ется гиперспленизм (панцитопения), клинически про-
являющийся анемическим, геморрагическим синдро-
мами, снижением иммунологической резистентности 
организма [24].

Крайне выраженная спленомегалия, когда нижний 
полюс селезенки находится в малом тазу, характерна 
для детей. Быстропрогрессирующая спленомегалия у 
взрослых с БГ должна настораживать в отношении со-
четания с другими заболеваниями, способными уско-
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рить обмен глюкоцереброзида (гемобластозы, иммун-
ная тромбоцитопения, аутоиммунная гемолитическая 
анемия) [6,13,29,57].

При более чем 20-кратной спленомегалии в селезен-
ке, как правило, находят старые инфаркты. В большин-
стве случаев инфаркты селезенки бессимптомны, за ис-
ключением их подкапсульной локализации. Описаны 
также подкапсульные кровоизлияния [30,34].

Безболезненное увеличение печени и ее дисфункция 
при БГ являются обычными для всех типов болезни, в 
биохимических анализах возможно незначительное уве-
личение маркеров цитолиза и холестаза. Объем печени, 
как правило, в 1,5-2 раза больше нормы, но в тяжелых 
случаях может увеличиваться в 10 раз. Содержание глю-
коцереброзида в печени превышает норму в 23-389 раз 
[5,37,42].

При биопсии печени в синусоидах определяются 
перегруженные глюкоцереброзидом клетки Гоше, одна-
ко в самих гепатоцитах его отложений не определяет-
ся. Возможно, это связано с тем, что глюкоцереброзид 
из гепатоцитов выделяется в желчь, а также тем, что 
он уже был предварительно поглощен мононуклеар-
ными фагоцитами (макрофагами) [37]. Лишь в далеко 
зашедших стадиях вследствие выраженного сдавления 
клетками Гоше печеночных синусоидов возможно раз-
витие портальной гипертензии со всеми вытекающими 
последствиями (асцит, кровотечения из внепеченочных 
портокавальных анастомозов, шунтовая энцефалопатия 
т.д.). Желтуха и выраженные нарушения синтетической 
функции печени у пациентов с БГ являются, как пра-
вило, симптомом хронического гепатита другой этиоло-
гии, реже – декомпенсации на финальной стадии самой 
БГ. Желтуха с неконъюгированной гипербилирубине-
мией может свидетельствовать о развитии гемолиза.

Гематологические проявления БГ связаны, в первую 
очередь, с цитопенией. Причиной носовых, десневых 
кровотечений, обильных менструаций, синяков по пе-
редней поверхности голеней, петехиальных высыпаний 
является тромбоцитопения. Анемия вследствие повы-
шенного разрушения эритроцитов в селезенке и гемор-
рагического синдрома объясняет выраженную слабость 
у пациентов с БГ [57]. Кроме того, могут наблюдаться 
коагулопатии вследствие дефицита XI фактора. Однако 
наследственный дефицит XI фактора (гемофилия С) у 
евреев Ашкенази встречается довольно часто, поэтому 
может наблюдаться и при БГ [3,13].

Основной причиной стойкой инвалидизации при 
БГ является поражение скелета. Изменения в костях – 
следствие замещения нормальных элементов костного 
мозга инфильтратами клеток Гоше, нарушающих пита-
ние костной ткани, приводящих к остеопении, остеоне-
крозам, остеосклерозу. Костная патология наблюдается 
приблизительно у 75% пациентов, страдающих БГ. В 
первую очередь обычно поражается бедренная кость, 
ее дистальная часть деформируется и приобретает ха-
рактерный вид «колбы Эрленмейера». Позже в процесс 
вовлекаются и другие трубчатые кости и позвоночник. 
Накопление клеток Гоше в костном веществе вызыва-
ет появление остеолитических очагов, что приводит к 
отеку, увеличению внутрикостного давления и острым 
болевым ощущениям, которые известны как «кост-
ные кризы». Последние сопровождаются лихорадкой 
и местными островоспалительными явлениями (отек, 
покраснение), напоминающими картину остеомиелита. 
Оперативные вмешательства в данной ситуации крайне 
опасны. Лечение должно быть консервативным (покой, 
обезболивающие препараты, наблюдение). Реже болезнь 
может впервые проявиться переломом кости вследствие 
незначительной травмы или развитием костной псевдо-
опухоли (т.н. гошеромы) [41,53,55].

Выделяют три типа БГ: 
- тип I – ненейронопатический, характеризуется 

отсутствием признаков поражения нервной систе-
мы. Это наиболее частый клинический вариант БГ. 
Симптоматика крайне разнообразная – от бессимптом-

ных форм до тяжелого поражения органов и костей. В 
промежутке между этими полярными клиническими 
группами находятся больные с умеренным увеличени-
ем селезенки и почти нормальным составом крови, с 
наличием или без поражения костей. Наиболее часто 
заболевание дебютирует в возрасте 30-40 лет. Чем рань-
ше развиваются клинические проявления, тем тяжелее 
протекает болезнь [29,30,54];

- тип II – острый нейронопатический, встречается 
у детей раннего возраста и отличается тяжелым пора-
жением головного мозга, больные редко доживают до 2 
лет. Наряду с органомегалией и поражением скелета, у 
детей имеют место epi-приступы, косоглазие, гиперто-
нус мышц, отставание в психическом и физическом раз-
витии. Нередко эта форма БГ сочетается с врожденным 
ихтиозом. Прогрессирующая психомоторная дегенера-
ция заканчивается смертью, как правило, связанной с 
дыхательной недостаточностью [30,44,51];

- тип III – хронический нейронопатический, клини-
ка широко варьирует, но, как правило, дебют заболе-
вания развивается в младенчестве или детстве. Кроме 
органомегалии и костной патологии, у детей имеются 
горизонтальный нистагм, глазодвигательные наруше-
ния [30]. Нередко это является единственной невроло-
гической симптоматикой, однако у некоторых больных 
развивается эпилепсия, нарушение способности к обу-
чению или слабоумие. Подобная симптоматика наблю-
дается при гомозиготном состоянии по L444P аллели и 
описана у жителей Швеции (регион Norrbottnian) [49]. 
У гомозигот по D409H мутации описаны дополнитель-
ные признаки, такие как кальцификация митрального и 
аортального клапанов, помутнение роговицы [15].

Существует также т.н. промежуточный II-III тип БГ: 
у пациентов развивается тяжелая неврологическая сим-
птоматика в младенчестве или раннем детстве, однако 
эти дети переживают второй год жизни, смерть насту-
пает, как правило, в возрасте 3-7 лет [27].

Факторы, вызывающие тяжелое поражение нервной 
системы, у больных со II и III типами БГ до конца не 
идентифицированы, однако предполагается, что это 
связано с накоплением цитотоксических гликолипидов, 
гликозилсфингозина в головном мозге вследствие вы-
раженного снижения активности глюкоцереброзидазы. 
Однако не все так просто в этом вопросе.

На 58 ежегодной конференции Американского 
Общества по изучению генетики человека (ASHG), со-
стоявшейся в ноябре 2008 г. в Филадельфии (США), 
были доложены результаты масштабного исследова-
ния, проводившегося в 15 медицинских центрах на 4 
континентах, включавшего 5691 больного паркинсо-
низмом и 4898 здоровых лиц. В состав обеих групп 
входили как евреи Ашкенази (1167 чел.), так и неев-
реи. Исследовались две мутации, характерные для БГ: 
N370S и L444P. Согласно полученным результатам, у 
гетерозиготных носителей БГ риск развития болезни 
Паркинсона более чем в 5 раз превышает среднепопу-
ляционный. Причем этот риск практически идентичен 
как у евреев Ашкенази, так и у неевреев. Возраст де-
бюта болезни Паркинсона у гетерозиготных носителей 
БГ также ниже, чем у лиц с нормальным генотипом. В 
группе больных паркинсонизмом среди неевреев ча-
стота встречаемости исследуемых мутаций составила 
3,24%; среди евреев Ашкенази – 15,3%. В то же время у 
здоровых лиц частота встречаемости этих же мутаций 
составила 0,6% для неевреев (OR 5,56; 95%CI 3,69-8,37; 
p<0,0001) и 3,36% для евреев Ашкенази (OR 5,18; 95%CI 
2,19-9,31; p<0,0001). Исследованные мутации предложе-
но считать генетическими факторами риска развития 
болезни Паркинсона. Хотя точные механизмы связи 
этих двух заболеваний пока неизвестны, их расшиф-
ровка, возможно, позволит разработать раннюю, «до-
симптомную», терапию паркинсонизма [38,47].

Диагностика БГ. В ОАК при БГ определяется одно-, 
двух- или трехростковая цитопения в зависимости от 
выраженности гиперспленизма.
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Биохимический анализ крови позволяет обнаружить 
минимальное или умеренное повышение печеночных 
ферментов, которое встречается довольно часто даже 
у больных с минимальной выраженностью клиниче-
ской картины. Однако наличие желтухи или признаков 
печеночно-клеточной недостаточности требует деталь-
ного обследования печени, так как зачастую связано с 
сопутствующей патологией [24,43].

В поисках причин высокой клинической гетероген-
ности лизосомных болезней накопления обсуждается 
роль так называемых эпигенетических факторов, кото-
рые могут влиять на клинические проявления наслед-
ственного ферментного дефекта [7]. Одним из таких 
факторов является повышение активности других ли-
зосомных гликозидаз, не связанных с первичным фер-
ментным дефектом или иных ферментов [32].

Так, при БГ наблюдается повышенная активность 
в плазме крови кислой фосфатазы, ангиотензин-
превращающего фермента и ферритина (при нормаль-
ном насыщении трансферрина железом). Причины дан-
ных изменений до настоящего времени остаются неиз-
вестными. Однако наибольший интерес в этом смысле 
представляет чрезвычайно большое увеличение актив-
ности хитотриозидазы – фермента, секретируемого ак-
тивированными макрофагами [31,32]. Активность хи-
тотриозидазы в плазме крови при БГ, как правило, уве-
личивается в десятки раз в сравнении с верхним преде-
лом активности в контрольном материале. Определение 
активности этого фермента в плазме крови может быть 
использовано в качестве дополнительного теста при 
диагностике БГ [24,43].

Основа диагностики БГ – определение активности 
глюкоцереброзидазы в лейкоцитах периферической 
крови. Снижение ее активности ниже 30-15% от нор-
мы свидетельствует о наличии заболевания [29,30]. У 
гетерозиготных носителей может регистрироваться как 
нормальный уровень фермента, так и снижение его ак-
тивности до 50%. У 20% гетерозиготных носителей уро-
вень фермента может быть таким же, что и в здоровом 
контроле [43]. В связи с этим для диагностики гетеро-
зиготного носительства определение активности глю-
коцереброзидазы в лейкоцитах периферической крови 
– тест ненадежный.

В этих ситуациях проводится генетическое исследо-
вание, позволяющее выявлять как больных людей, так и 
гетерозиготных носителей. Его проведение особенно це-
лесообразно у евреев Ашкенази, у которых 4 основных 
мутации гена глюкоцереброзидазы (N370S, c.84insG, 
L444P, IVS2+1g>a) ассоциированы с подавляющим боль-
шинством случаев болезни. Вид мутации имеет некото-
рую, хотя и ограниченную, прогностическую ценность 
[52]. Однако сложность и высокая стоимость этого ис-
следования лимитируют его использование научными 
целями и редкими случаями трудной диагностики БГ.

Морфологическое исследование костного мозга по-
зволяет выявить характерные диагностические элемен-
ты – клетки Гоше, и одновременно исключить диагноз 
другого (опухолевого) заболевания системы крови. 
Исследование костного мозга проводится в момент диа-
гностики. Проводить повторные пункции и биопсии 
костного мозга при установленном диагнозе БГ нецеле-
сообразно [29,30,43].

Рентгенография костей скелета необходима для вы-
явления и оценки тяжести поражения костно-суставной 
системы. Более чувствительными методами диагности-
ки поражения костей являются денситометрия (оценка 
плотности кости) и магнитно-резонансная томография 
(МРТ), которые позволяют выявить поражение костей 
на ранних стадиях, не доступных выявлению рентгено-
графией [53].

Таким образом, БГ следует предположить у пациен-
та с необъяснимым увеличением селезенки и печени, 
цитопенией и симптомами поражения костей (боли, 
переломы и/или изменения на рентгенограммах ко-
стей). Дальнейшее подтверждение диагноза базируется 

на получении результатов морфологического иссле-
дования костного мозга (обнаружение клеток Гоше) и 
проведении энзимодиагностики (глюкоцереброзидаза, 
хитотриозидаза).

Дифференцировать 1 тип БГ в зависимости от вида 
манифестации необходимо с разнообразными экзоген-
ными и наследственными заболеваниями, сопровожда-
ющимися органомегалией, острыми болями в костях, 
кровоточивостью (вирусный гепатит, остеомиелит, 
костный туберкулез, гемофилии, сфинголипидозы). 
При диагностике 2 и 3 типов БГ необходимо исключить 
все инфантильные формы сфинголипидозов с гепа-
тоспленомегалией (болезнь Ниман-Пика, типы А, С), 
GM1-ганглиозидоз, галактосиалидоз, болезнь Вольмана, 
болезнь Фарбера (атипичные формы), а также врожден-
ную окуломоторную апраксию [30,48].

Лечение БГ заключается в назначении заместитель-
ной терапии имиглюцеразой (препарат Церезим) – фер-
ментом, полученным с помощью генно-инженерных 
технологий. Под действием имиглюцеразы происходит 
гидролиз глюкоцеребразида до глюкозы и церамида 
по обычному пути метаболизма мембранных липидов. 
Лечение имиглюцеразой должно обязательно осущест-
вляться пожизненно. Прекращение лечения приводит к 
возобновлению клинических проявлений болезни, та-
ких как органомегалия, нарушение роста и полового со-
зревания у детей, патология скелета, резкое усугубление 
цитопении. При возобновлении терапии описанные 
явления уже не подвергаются столь впечатляющему об-
ратному развитию, как при первичной терапии [20].

Цели лечения БГ у детей: нормализация умственно-
го, духовного и физического развития ребенка; восста-
новление работоспособности и подвижности; профи-
лактика инвалидности; профилактика костных ослож-
нений; устранение боли; уменьшение выраженности ге-
патоспленомегалии; нормализация показателей крови. 
Ферментозаместительная терапия (ФЗТ) должна быть 
начата сразу после установления точного диагноза, по-
скольку у детей с БГ имеется высокий риск развития не-
обратимых осложнений [9,10,16,17].

Терапия БГ у взрослых проводится при наличии сле-
дующих показаний [11]:

- поражение костей, за исключением остеопении 
или

- наличие по крайней мере 2 из следующих симпто-
мов: снижение концентрации гемоглобина менее 115 г/л 
у женщин и менее 125 г/л у мужчин; снижение количе-
ства тромбоцитов менее 120х109/л; увеличение размеров 
печени более чем в 1,25 раз от нормы; увеличение раз-
меров селезенки более чем в 5 раз от нормы; ухудшение 
качества жизни.

Предсимптомная терапия церезимом, учитывая 
высокую стоимость лечения и отсутствие корреляции 
между генотипом и выраженностью клинических про-
явлений, не показана. Подбор дозы должен произво-
диться на индивидуальной основе. Имиглюцераза вво-
дится каждые 2 недели путем внутривенной инфузии 
медленно [17,18].

В результате проведения энзимотерапии у пациен-
тов с БГ уже через 6 месяцев уменьшается органоме-
галия и проявления гиперспленизма; наблюдается ре-
гресс патологических изменений пораженных органов 
и восстановление их функций; улучшение показателей 
физического развития у детей; снижение количества 
интеркуррентных заболеваний; снижение частоты и 
тяжести костных кризов; улучшение качества жизни. 
Стабилизация костной патологии достигается через 1-2 
года и более от начала лечения [33,41].

Терапия препаратами глюкоцереброзидазы ста-
ла возможной с 1991 г. [28]. До этого времени основой 
лечения БГ являлась спленэктомия, в результате кото-
рой несколько улучшались показатели периферической 
крови. В настоящее время спленэктомия при БГ счита-
ется недопустимой, так как селезенка – наиболее под-
ходящий резервуар для хранения «неутилизированных 
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отходов». После удаления селезенки в качестве «склад-
ских помещений» используются органы, гораздо менее 
приспособлены для «хранения отходов» – печень, ко-
сти, легкие, что влечет за собой нарушение их функции 
и необратимые последствия: развитие цирроза печени, 
деформацию костей и суставов, фиброз легких и тяже-
лую легочно-сердечную недостаточность [34].

На сегодняшний день по всему миру около 4000 
пациентов с БГ получают специфическую энзимотера-
пию [20]. Заместительная ферментная терапия БГ – ис-
ключительно дорогостоящее лечение, которое во всех 
развитых странах мира обеспечивается специальными 
государственными программами, пациенты получают 
лечение бесплатно. В Российской Федерации бесплат-
ная заместительная ферментная терапия БГ стала до-
ступной с 2006 года.

У 6-7% больных развивается непереносимость энзи-
мотерапии, которую в большинстве случаев удается ку-
пировать предварительным введением антигистамин-
ных препаратов и/или ГКС. Однако у 10-15% больных 
терапия оказывается неэффективной вследствие обра-
зования специфических антител класса IgG к имиглю-
церазе. При невозможности использования имиглюце-
разы возможен еще один путь лечения БГ: уменьшение 
выработки субстрата (собственно глюкоцеребрози-
да) путем ингибирования фермента глюкоцерамид-
синтетазы. Препарат называется Миглустат (Zaveska), 
принимается per os. На фоне его приема описано умень-
шение размеров печени и селезенки, уменьшение яв-
лений гиперспленизма (повышение гемоглобина и ко-
личества тромбоцитов) [19,22,39,45]. Однако препарат 
был разрешен к применению только в 2003 г., поэтому 
длительных наблюдений по его эффективности и безо-
пасности пока нет.

В настоящее время ведутся активные исследования в 
области генной инженерии. Предполагается, что генная 
терапия будет связана с введением нормальных генов 
глюкоцереброзидазы в клетки больного. В идеале эти 
клетки будут в дальнейшем производить достаточное 
количество собственной глюкоцереброзидазы, что, по 

сути, будет означать излечение от БГ [29].
Прогноз при БГ I типа благоприятный в случае сво-

евременного назначения заместительной ферментной 
терапии. При развитии необратимых повреждений 
костно-суставной системы показано ортопедическое 
лечение. При поражении жизненно важных внутренних 
органов прогноз определяется степенью дисфункции 
пораженных органов и развитием осложнений (кро-
вотечение из варикозно расширенных вен пищевода и 
желудка у больных с циррозом печени и портальной ги-
пертензией; дыхательная недостаточность у больных с 
поражением легких и т.д.) [34].

Таким образом, на сегодняшний день БГ занимает 
среди лизосомных болезней накопления особое поло-
жение модельной системы, в соответствии с которой 
должно развиваться исследование всех других нозоло-
гических форм этого обширного класса. Для этой пато-
логии установлен первичный биохимический дефект, 
исследована структура нормального белка и нормаль-
ного гена, разработан и внедрен в практику метод фер-
ментозаместительной терапии. В настоящее время за 
рубежом получают специфическое лечение больные с 
болезнями Фабри, мукополисахаридозом I и II типов, 
в стадии клинических испытаний находятся аналогич-
ные методы коррекции болезни Помпе, ведутся иссле-
дования по возможности использования для этой цели 
генной терапии [35].

Расчетное количество больных с БГ в Иркутской об-
ласти – 30-50 человек. В настоящее время диагноз уста-
новлен лишь у двоих взрослых и одного ребенка (опи-
сание двух случаев представлено в соответствующем 
разделе данного журнала). А это означает, что многие 
больные не выявлены или наблюдаются и получают те-
рапию по поводу других заболеваний. Клетки Гоше про-
должают разрушать их организм, хотя в настоящее вре-
мя, благодаря успехам современной медицины, эффек-
тивное лечение БГ и других наследственных болезней 
становится реальностью, уменьшает боль и страдания 
людей, дарит ранее безнадежным пациентам надежду 
на полноценную жизнь.
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Резюме. Представлены результаты исследования количественных и качественных изменений в цереброспи-
нальной жидкости больных с ранним и поздним нейросифилисом, анализируется состояние гематоэнцефаличе-
ского барьера при сифилисе нервной системы.
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Summary. Findings of investigation of quantitative and qualitative changes in cerebrospinal fl uid of patients with early 
and late neurosyphilis are presented, features of disturbances in liquor are analyzed at a blood-brain barrier state in syphilis 
of the nervous system.
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В настоящее время происходит увеличение удель-
ного веса раннего скрытого сифилиса, представляю-
щего эпидемиологическую опасность, и поздних форм, 
приводящих к тяжелым поражениям нервной системы. 
Статистические данные ФГУ ЦНИИ организации и 
информатизации здравоохранения Росздрава за 2008 
г. свидетельствуют о неуклонном росте регистрации 
случаев нейросифилиса в Российской Федерации [1]. 
Сложившаяся эпидемиологическая ситуация требует 
раннего выявления поражений нервной системы при 
сифилисе. Исследование цереброспинальной жидко-
сти – самая важная лабораторная процедура в установ-
лении диагноза и контролировании лечения сифилиса 
нервной системы [2,3]. Это определило цель настоящего 
исследования.

Цель работы: исследовать количественные и каче-
ственные изменения в цереброспинальной жидкости 
при позднем нейросифилисе.

Материалы и методы

Под наблюдением находилось 108 больных, из них: 
89 больных с поздними формами нейросифилиса и 19 
больных с ранним нейросифилисом. Под качественным 
признаком «поздний нейросифилис» подразумевались 
все формы поражения нервной системы сифилитиче-
ского генеза, развившиеся после 5 лет от первичного 
заражения сифилисом [4]. Всем больным проводилась 
люмбальная пункция в условиях Краевого кожно-
венерологического диспансера с исследованием ЦСЖ 
в клинико-серологической лаборатории на цитоз, уро-
вень белка, глюкозы, хлоридов и серологические реак-
ции. Кроме этого измерялось давление ликвора с по-
мощью манометра. Для серологической диагностики 
нейросифилиса использовались нетрепонемные и тре-
понемные тесты в ЦСЖ – скриннинговые (РМП – ре-
акция микропреципитации с кардиолипиновым анти-
геном, РПГА – реакция пассивной гемагглютинации) и 
специфические (ИФА – иммуноферментный анализ на 
выявление специфических иммуноглобулинов Ig M и Ig 
G). Статистическая обработка полученных материалов: 
количественные признаки проверяли на нормальность 
распределения с помощью критериев Колмогорова-
Смирнова и Шапиро-Уилкса. В тех случаях, когда рас-
пределение признаков статистически значимо (р<0,05) 
отличалось от нормального (гауссова), использовали 

непараметрические методы статистики. Описательную 
статистику представляли в виде Ме (Р25; Р75), где Ме 
– медиана, Р25 и Р75 – соответствующие процентили. 
Статистическую значимость различий оценивали по 
критерию Манн-Уитни при сравнении двух независи-
мых выборок. Описание количественных признаков 
при нормальном распределении в группах сравнения 
представлено в виде M±m, где М – средняя арифмети-
ческая, m – стандартная ошибка средней, кроме того, 
вычислялась Мо (мода). Качественные признаки пред-
ставлены в виде абсолютных и относительных (в %) зна-
чений. Изменения считались статистически значимыми 
при р < 0,05.

Результаты и обсуждение

Сравнительному анализу подвергались результаты 
исследований ЦСЖ в двух основных группах:

группа ПН (поздний нейросифилис) – 89 человек;
группа РН (ранний нейросифилис) – 19 человек.
Основными показателями для характеристики из-

менений ЦСЖ в этих группах явились: 1) количествен-
ные критерии – уровень белка (г/л), цитоз (кл/мкл); 2) 
качественные критерии – результаты серологических 
реакций РМП, РПГА, ИФА в ЦСЖ (положительные, от-
рицательные).

1. Изменения количественных показателей в ЦСЖ
В группе больных РН изменения в ликворе носи-

ли умеренный воспалительный характер (табл. 1), что 
объяснимо альтеративным процессом в мягких мозго-
вых оболочках, который разворачивается при ранних 
формах поражения нервной системы при сифилисе. 
Средний уровень цитоза, представленного лимфоци-
тами, находился в пределах Ме (Р25; Р75) = 65,0 (35,0; 
160,0) кл/мкл с максимальным показателем до 230 кл/
мкл при манифестном сифилитическом менингите 
(СМ) и минимальным показателем 12 кл/мкл в един-
ственном случае наблюдения гуммы головного мозга. 
Наиболее часто (7 больных) при раннем нейросифили-
се клеточные изменения в ликворе не превышали 50 кл/
мкл (Мо = 35), этот показатель характерен для раннего 
скрытого сифилитического менингита (РСМ). В группе 
РН наблюдались достоверные (р<0,001) различия по по-
казателям цитоза между формами СМ и РСМ: наиболь-
ший цитоз отмечался при СМ, наименьший при РСМ. 
Это объясняется большей степенью раздражения моз-
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говых оболочек при клинически манифестных менин-
геальных формах раннего нейросифилиса, сопровожда-
ющихся повышенной проницаемостью гематоэнцефа-
лического барьера для клеток (лимфоцитов) из крови. 
Уровень белка находился в пределах Ме (Р25; Р75) = 0,77 
(0,66; 0,90) г/л с максимальным показателем 1,5 г/л, об-
наруженным при СМ, и минимальным показателем 0,61 
г/л при РСМ. Эти различия были статистически значи-
мы (р<0,001). Наиболее часто (9 больных) при раннем 
нейросифилисе уровень белка в ликворе не превышал 
0,7 г/л (Мо = 0,9), этот показатель был характерен для 
РСМ.

Таблица 1
Сравнение количественных показателей ЦСЖ у больных с 

ранним и поздним нейросифилисом
Цитоз (кл/мкл) Белок (г/л)
РН ПН РН ПН

Ме 65,0 12,0** 0,77 0,36##
Р 25 35,0 3,0 0,66 0,29
P 75 160,0 43,0 0,90 0,62
Мо 35 2 0,9 0,33
Min 12 1 0,61 0,12
Max 230 156 1,5 0,8

Примечание: **, ## - различия статистически значимы относи-
тельно значений в группе РН (p<0,001 Mann-Whitney).

В группе больных ПН изменения количественных 
показателей в ликворе носили принципиально иной и 
неоднородный характер (табл. 1). Средний уровень ци-
тоза, представленного лимфоцитами, нахо-
дился в пределах Ме (Р25; Р75) = 12,0 (3,0; 
43,0) кл/мкл с максимальным показателем 
до 156 кл/мкл при позднем менинговаску-
лярном сифилисе (ПМВС) и минимальным 
показателем 1 кл/мкл у 3-х больных с си-
филитической миелопатией (СМП), у 2-х 
больных с сифилитической энцефалопа-
тией (СЭ) и по 1 случаю атрофии зритель-
ного нерва (АЗН) и кохлеовестибулопатии 
(КВП). У большей части больных клеточ-
ный уровень в ликворе не превышал 25 кл/
мкл (Мо = 2). В целом количество клеток 
в ЦСЖ при позднем нейросифилисе было достоверно 
(р<0,001) ниже по сравнению с группой раннего нейро-
сифилиса.

Уровень белка в ликворе больных с поздним нейро-
сифилисом находился в пределах Ме (Р25; Р75) = 0,36 
(0,29; 0,62) г/л с максимальным 
показателем 0,8 г/л, обнаружен-
ным при ПМВС, и минимальным 
показателем 0,12 г/л в одном слу-
чае СЭ. Наиболее часто показате-
ли белка в группе позднего ней-
росифилиса не превышали нор-
мы 0,33 г/л (Мо) и были значимо 
(р<0,001) ниже по сравнению с 
группой раннего нейросифилиса. 
Обнаруженные показатели цито-
за и уровня белка в ЦСЖ больных 
поздним нейросифилисом под-
тверждают представление о позд-
них формах сифилиса нервной системы как о «выго-
ревших» стадиях сифилиса, при которых воспалитель-
ные изменения в ЦСЖ носят минимальный характер. 
Выявленные изменения в ЦСЖ больных позволяют сде-
лать вывод о том, что состояние гематоэнцефалического 
барьера (ГЭБ) при нейросифилисе характеризуется как 
«флюктуирующее» – от повышенной проницаемости 
при раннем и позднем мезенхимном нейросифилисе (в 
группе РН и среди мезенхимных форм группы ПН отме-
чались наибольшие показатели цитоза и уровня белка 
(р<0,001)), до пониженной проницаемости при поздних 
паренхиматозных формах нейросифилиса (среди парен-
химатозных форм группы ПН отмечались наименьшие 
показатели цитоза и уровня белка (р<0,001)).

Таблица 2
Серологические тесты в ЦСЖ больных с ранним нейросифилисом

Форма 
нейросифилиса

Количество
больных

Позитивные серологические 
тесты

РМП РПГА ИФА
Ранний скрытый 
менингит 12 8 (66,6%) 11 (91,7%) 11 (91,7%)
Сифилитический 
менингит 5 4 (80%) 5 (100%) 5 (100%)
Ранний 
менинговаскулярный 
сифилис

1 1 (100%) 1 (100%) 1 (100%)

Гумма мозга 1 0 1 (100%) 1 (100%)
ВСЕГО 19 13 (78,9%) 18 (94,7%) 18 (94,7%)

Таблица 3
Результаты серологических анализов в ЦСЖ больных с поздним нейросифилисом

Форма нейросифилиса
Кол-во 

больных 
n

Положительные серологические 
тесты

РМП РПГА ИФА
Сифилитическая энцефалопатия 15 8 (53,3%) 12 (80%) 13 (86,7%)
Сифилитическая миелопатия 12 5 (41,6%) 9 (75%) 9 (75%)
Васкулярный сифилис 10 8 (80%) 9 (90%) 9 (90%)
Поздний менинговаскулярный сифилис 5 4 (80%) 5 (100%) 5 (100%)
Поздний скрытый менингит 28 25 (89,3%) 26(92,9%) 28 (100%)
Сифилитическая атрофия зрительных 
нервов 10 7 (70%) 8 (80%) 8 (80%)
Сифилитическая кохлеовестибулопатия 9 2 (22,2%) 2 (22,2%) 9 (100%)
ВСЕГО 89 59 (66,3%) 71(79,8%) 81 (91,0%)

2. Изменения качественных показателей в ЦСЖ
Подтверждением известного факта более частой се-

ропозитивности ликвора при ранних формах сифили-
са явились и результаты серологических тестов в ЦСЖ 
больных группы РН: РМП оказалась положительной у 
78,9% больных, РПГА и ИФА были положительны в 94,7 
% случаев (табл. 2).

Большая частота положительных серологических 
тестов в ЦСЖ больных ранним нейросифилисом так-
же подтверждает более высокую воспалительную ак-
тивность в субарахноидальном пространстве при этой 
форме заболевания и более активную мезодермальную 
реакцию со стороны мозговых оболочек и сосудов. 
Результаты серологических тестов в ЦСЖ больных 
группы ПН менее удовлетворительны: РМП оказалась 
положительной у 68,7% больных, РПГА – в 85% случа-
ев и ИФА был положительным у 88,2% больных (табл. 
3). Этот факт свидетельствует о преобладании в груп-
пе позднего нейросифилиса скрытых поздних форм, 
при которых иммунологическая активность организма 
может быть значительно снижена. Это подтверждает 
всеобщее мнение о частоте ложноотрицательных серо-
логических реакций при поздних формах сифилиса и 
нейросифилиса.

При проведении межгруппового сравнительного 
анализа по количеству больных с сочетанием 3-х, 2-х 
и одной положительных серологических реакций в 
ЦСЖ, выяснилось, что в группе раннего нейросифили-
са вообще не оказалось больных с одной изолирован-

ной положительной серологической реакцией в ЦСЖ, 
зато количество больных с абсолютной позитивностью 
ликвора (положительны все три реакции в ЦСЖ) было 
значительно больше (68,4%), чем в группе позднего ней-
росифилиса (56,2%).

В группе позднего нейросифилиса изолированная 
положительная серологическая реакция в ЦСЖ была 
обнаружена у 19,1% больных, 2 позитивные реакции – 
у 24,7% больных. Ложноотрицательные серологические 
реакции встречались в группе позднего нейросифилиса 
у 43,8 % больных.

Таким образом, результаты исследований количе-
ственных изменений в ЦСЖ при раннем нейросифи-
лисе позволяют охарактеризовать раннее поражение 
нервной системы при сифилисе как патологический 
процесс с умеренной воспалительной мезодермальной 
реакцией со стороны мозговых оболочек, интимы сосу-
дов, хориоидного сплетения желудочков мозга и повы-
шенным проникновением лимфоцитов и белка крови 
через поврежденный гематоэнцефалический барьер. 
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Этот процесс обусловливает развитие при раннем ней-
росифилисе, в основном, мезенхимных форм пораже-
ния нервной системы – сифилитического менингита и 
менинговаскулита. Воспалительные изменения в ЦСЖ 
при позднем нейросифилисе были выражены незначи-

тельно (лимфоцитарный плеоцитоз в пределах 12,0 (3,0; 
43,0) кл/мкл, белок 0,36 (0,29; 0,62) г/л). Серологические 
реакции в цереброспинальной жидкости больных позд-
ним нейросифилисом не являются абсолютным диагно-
стическим тестом.
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КОМПЛЕКСНАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ С КОГНИТИВНЫМИ И ДВИГАТЕЛЬНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ 
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЯХ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ

П.В. Гурьева, 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. Проведено исследование эффективности метода внешней ритмической стимуляции в восстановле-
нии когнитивных и двигательных функций у больных с хроническими нарушениями мозгового кровообращения. 
Выявлены наиболее часто встречающиеся факторы риска, установлена взаимосвязь выраженности когнитивных 
нарушений с возрастом больных. Выделены основные неврологические синдромы и степень их выраженности по 
шкале Линдмарк. Полученные результаты свидетельствуют о более активном восстановлении когнитивных и дви-
гательных функций у больных с хроническими сосудистыми заболеваниями головного мозга в группах, где в каче-
стве дополнительного способа реабилитации использовался метод внешней ритмической стимуляции.

Ключевые слова: нарушения мозгового кровообращения, когнитивные и двигательные функции, реабилитация.

REHABILITATION COMPLEX IN CEREBRAL VASCULAR DISEASES IN PATIENTS WITH MOVEMENTS AND 
COGNITIVE DISORDERS

P.V. Gurjeva, Y.N. Bykov
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Comparative investigation of patients with movements and cognitive disorders has been conducted. Risk 
factors and correlation between age and degree of cognitive defi cits were revealed. Obtained results show the necessity of 
complex rehabilitation including method of external rythmic stimulation.

Key words: cerebral vascular diseases, movements and cognitive disorders, rehabilitation.

Среди заболеваний нервной системы, приводящих 
к стойкой утрате трудоспособности, сосудистые це-
ребральные нарушения занимают первое место [8]. 
Проявлением и исходом этих заболеваний часто явля-
ется нарушение познавательной деятельности человека 
– когнитивные нарушения. Серьезную проблему в реа-
билитации больных с сосудистой патологией головного 
мозга составляет сочетание сенсомоторного дефекта 
и когнитивных нарушений, которое утяжеляет тече-
ние заболевания, ухудшает прогноз и качество жизни 
больного, ограничивает возможности восстановления 
трудоспособности и дает высокий процент выхода на 
инвалидность больных острыми и хроническими забо-
леваниями головного мозга. В связи с этим, одним из 
самых активных направлений в ангионеврологии явля-
ется углубленное изучение вопросов, касающихся ис-
следования когнитивной сферы, диагностики и выявле-
ния факторов риска развития деменции, существующих 
методов лечения с целью возможности в последующем 
разработки эффективных способов реабилитации боль-
ных с сосудистыми заболеваниями головного мозга.

На базе клиники нервных болезней им. Х-Б.Г. Ходоса 
за период с 2006 по 2008 годы проведено исследование 
восстановления когнитивных и двигательных функций 
при проведении комплексной реабилитации, включаю-
щей в качестве дополнительного метода внешнюю рит-
мическую стимуляцию.

Материалы и методы

В исследовании участвовало 124 больных с хрониче-
ской формой сосудистых заболеваний головного мозга 
(нозологический диагноз: дисциркуляторная энцефало-
патия II-III стадии). Из них 106 (85,48%) женщин и 18 
(14,51%) мужчин.

Больные были разделены на две группы, каждая из 
которых была разделена на две подгруппы: группа 1 
(подгруппы 1, 2) – с когнитивными нарушениями (64 
больных) и группа 2 (подгруппы 3, 4) – без когнитив-
ных нарушений (60 больных). Больные подгрупп 2 и 
4 получали только базовое медикаментозное лечение 
(ноотропные, вазоактивные препараты, дезагреганты, 
витаминотерапию, гипотензивные средства), у больных 
подгрупп 1 и 3, помимо курса сосудистого лечения, в 
качестве дополнительного способа реабилитации, ис-
пользовался метод ВРС. Средний возраст больных со-
ставил: в первой подгруппе – 70,07±6,58 (56-86 лет), во 
второй – 72,2±7,03 (54-85 лет), в третьей – 63,8±7,74 (47-
79), в четвертой подгруппе – 64,03±7,70 (47-77 лет).

Всем больным проводили стандартизированный 
неврологический осмотр, нейропсихологическое, ней-
ровизуализационное обследование, клинические ана-
лизы, биохимический анализ крови, исследование ли-
пидограммы, осмотр глазного дна, ЭКГ, ЭЭГ, УЗДГ, РЭГ 
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(результаты дополнительного обследования свидетель-
ствовали о наличии сосудистого поражения головного 
мозга). Двигательные нарушения дополнительно оце-
нивались по шкале Линдмарк, когнитивные функции 
изучались с помощью тестов: краткой шкалы оценки 
психического статуса (MMSE), теста рисования часов, 
батареи лобной дисфункции (БЛД), теста запоминания 
10 слов, таблицы Шульте, качество жизни больных оце-
нивалось с помощью опросника SF-36.

Метод внешней ритмической стимуляции (ВРС), 
основанный на принципе биологической обратной свя-
зи, предъявлялся больным в виде внешних световых, 
звуковых, свето-звуковых стимулов индивидуальной 
частоты [9].

В обработке информации использовались статисти-
ческие методы: описательная статистика, t-критерий 
Стьюдента, критерий Уитни-Манна.

Результаты и обсуждение

При поступлении больные предъявляли разнообраз-
ные жалобы, характерные для сосудистых заболеваний 
головного мозга [1,3,5,6,9,10,11,12,13,14,17]. Среди об-
щих были высказаны жалобы на снижение памяти, бы-
струю утомляемость при умственной работе, невозмож-
ность быстрого переключения внимания с одного вида 
деятельности на другой, сложности в запоминании но-
вой информации, невнимательность и несобранность, 
замедленность мышления и выполнения работы.

Жалуясь на снижение памяти, больные сообщали о 
нарушении памяти на текущие события – забывчивость 
(сложно вспомнить нужное слово, имя знакомого чело-
века, местонахождение ранее разложенных предметов): 
в первой группе – 60 (93,75%) больных, во второй – 51 
(85%). А также отмечали снижение памяти на события 
из прошлого (забывали произошедшие события, людей, 
путали время, в которое эти события происходили): в 
первой группе – 16 (25%) больных, во второй – 3 (5%). 
Давность снижения памяти в среднем составила: в пер-
вой группе – 5,84 года, во второй – 3,16.

В ходе разговора и осмотра больного, а также по 
мере изучения результатов обследования, были выяв-
лены факторы риска, способные вызвать сосудистое 
заболевание головного мозга и связанное с ним ког-
нитивное снижение [2,4,6,7,13,15,18]. В группе с когни-
тивными нарушениями: возраст старше 60 лет был у 59 
больных; мужской пол – у 9; наличие артериальной ги-
пертензии – у 61; курение – у 4; гиперлипидемия – у 40; 
ожирение – у 16; заболевание периферических сосудов 
– у 4; нарушения в работе сердца по данным ЭКГ – у 
63; наличие сосудистых заболеваний (артериальная ги-
пертензия, ишемическая болезнь сердца) у ближайших 
родственников и родителей – у 37 больных. В группе без 
когнитивных нарушений: возраст старше 60 лет был у 
39 больных; мужской пол – у 9; наличие артериальной 
гипертензии – у 57; курение – у 3; гиперлипидемия – у 
36; ожирение – у 12; заболевание периферических сосу-
дов – у 2; нарушения в работе сердца по данным ЭКГ – у 
57; наличие сосудистых заболеваний у ближайших род-
ственников и родителей – у 46 больных.

На основании жалоб, анамнеза и неврологического 
осмотра были сформированы основные клинические 
синдромы: пирамидный, вестибуло-координаторный, 
экстрапирамидный, псевдобульбарный, тазовых на-
рушений, когнитивных нарушений. Наибольшую вы-
раженность у больных с хронической диффузной сосу-
дистой патологией головного мозга имели проявления 
вестибуло-координаторного синдрома: среди больных с 
когнитивными нарушениями встретились у 60 (93,75%) 
больных, во второй группе, среди больных без когни-
тивных нарушений – у 56 (93,33%). С небольшой разни-
цей между группами выявились проявления пирамид-
ного синдрома: в группе больных с когнитивными нару-
шениями симптомы выявлялись в 44 (68,75%) случаях, в 
группе сравнения (без когнитивных нарушений) – в 36 
(60%). Встречаемость проявлений экстрапирамидного 

синдрома превалировала в группе больных с когнитив-
ными нарушениями – 17 (26,56%) случаев; в группе без 
когнитивных нарушений – 5 (8,53%). Примерно оди-
наковое количество больных в обеих группах во вре-
мя осмотра показали проявления псевдобульбарного 
синдрома – 38 (59,37%) больных в основной группе и 
32 (53,33%) больных в группе сравнения; тазовых нару-
шений – у 23 (35,93%)  больных из первой группы и у 17 
(28,33%) из второй группы. Синдром когнитивных на-
рушений наблюдался только у больных основной пер-
вой группы – в 64 (100%) случаев.

Особое внимание в ходе исследования было уделе-
но рассмотрению динамики двигательных функций. 
По конечному показателю шкалы Линдмарк была вы-
явлена положительная динамика во всех подгруппах. 
Максимально возможного количества баллов по шкале 
(446 баллов) не набрали ни в одной из групп. Степень 
восстановления двигательного дефицита в группах, где 
в качестве дополнительного способа реабилитации при-
менялся метод ВРС, была выше, чем в группах, где про-
водилось только лекарственное лечение. Значительную 
положительную динамику в четвертой подгруппе боль-
ных предположительно можно объяснить более сохран-
ными когнитивными функциями, что могло положи-
тельно повлиять и ускорить возможности восстанов-
ления. Результаты повторного исследования по шкале 
Линдмарк во всех четырех подгруппах соответствовали 
уровню легких двигательных нарушений.

Статистически значимое улучшение показателя шкалы 
Линдмарк произошло в первой и четвертой подгруппах: с 
405,97 балла до 432,55 балла и с 418,57 балла до 436,70 бал-
ла соответственно (р<0,001); увеличился показатель также 
физического состояния в третьей подгруппе больных с 
425,20 балла до 437,50 балла (р<0,01); незначимое изме-
нение физических функций было во второй подгруппе с 
388,36 балла до 407,27 балла (р>0,05) (табл. 1).

Таблица 1
Динамика состояния двигательных функций по шкале 

Линдмарк

Подгруппа Показатель шкалы Линдмарк (M±m)
до лечения после

1 405,97±37,04 432,55±15,17***
2 388,36±43,01 407,27±41,44
3 425,20±17,67 437,50±17,01**
4 418,57±23,75 436,70±13,18***

Примечание: *** - уровень значимости р<0,001; ** - уровень зна-
чимости р<0,01; * - уровень значимости р<0,05.

При исследовании состояния когнитивных функ-
ций наибольшая положительная динамика проявилась 
в первой подгруппе больных – с когнитивными нару-
шениями и применением в качестве лечения метод ВРС 
(табл. 2). Улучшился результат по тесту MMSE – стал 
соответствовать уровню верхней границы умеренных 
когнитивных нарушений (на границе с результатом, со-
ответствующим легким когнитивным нарушениям или 
отсутствию когнитивных нарушений) – 26,74±2,53 бал-
ла (р<0,001); по тесту запоминания 10 слов – в среднем 
по группе 6,0±1,24 слов (р<0,001); улучшился резуль-
тат по тесту батареи лобной дисфункции – 15,32±2,81 
балла; результат тестирования приблизился к границе 
соответствующей состоянию легких когнитивных на-
рушений (р<0,001); увеличился результат тестирования 
по таблице Шульте – затратили на отыскивание всех чи-
сел 50,39±20,46 с (р<0,001).

Во второй подгруппе больных (с когнитивными на-
рушениями, пролеченных только медикаментозными 
средствами) динамика в лучшую сторону проявилась 
только по двум тестам: значимо (р<0,001) улучшился ре-
зультат по тесту MMSE – 25,97±4,57, что соответствует 
верхней границе умеренных когнитивных нарушений; 
при уровне значимости р<0,01 увеличился результат 
по батарее лобной дисфункции – 13,39±4,08 балла – от-
носительно предлагаемой градации результатов теста, 
результат остался в состоянии умеренных когнитивных 
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нарушений.
В группе сравнения (без когнитивных нарушений, с 

применением в лечении метод ВРС) значимо (р<0,001) 
улучшился результат быстрого запоминания – 6,90±1,30 
слов (р<0,001); увеличился результат БЛД – 17,40±1,04 
балла (р<0,001) – по градуировке результатов теста стал 
соответствовать состоянию нормы; улучшился резуль-
тат нахождения цифр по таблице Шульте – 35,37±7,56 
с (р<0,01).

В четвертой подгруппе больных (без когнитивных 
нарушений и без применения дополнительного спосо-
ба реабилитации) положительно изменился результат 
по тесту запоминания 10 слов – 6,13±1,41 слов (р<0,01), 
больные продемонстрировали положительную динами-
ку по тесту БЛД – 16,73±1,93 балла (р<0,01) – результат 
остался соответствовать состоянию легких когнитив-
ных нарушений.

По завершении нейропсихологического тестирова-
ния больные разных возрастных групп распределились 
по разным степеням выраженности когнитивного де-
фицита следующим образом: в возрастной категории 
40-49 лет встретились только лица без когнитивных 
нарушений – 3 (5% из 60 больных и 2,41% из 124) боль-
ных; наиболее представленной возрастной категорией с 
когнитивными нарушениями явилась группа больных в 
возрасте 70-79 лет; больные без когнитивных наруше-
ний в большей мере представили возрастную группу 
60-69 лет; возрастную категорию 80-89 лет представи-
ли только больные с когнитивными нарушениями – 4 
с преддементными нарушениями (6,25% из 64 и 3,22% 
из 124) больных, по 2 больных с деменцией легкой и 
умеренной степени выраженности (по 3,12% из 64 и по 
1,61% из 124 больных).

Для количественной оценки качества жизни боль-
ных использовали в исследовании шкалу SF-36. Работа 
с составляющими шкалы, в конечном счете, дает воз-
можность оценить психический (MH) и физический 
(PH) компоненты здоровья. Важным положительным 
объективным моментом в работе со шкалой является 
принцип самооценки, когда исследуемый сам по своим 
ощущениям дает оценку состоянию, качеству жизни. 
Показатели каждой шкалы варьируют между 0 и 100, где 
100 баллов представляет полное здоровье.

Сравнение полученных результатов между подгруп-
пами проводили с помощью t-критерия Стьюдента и 
критерия Манна-Уитни. Динамика показателей средних 
значений в группе больных с когнитивными наруше-
ниями достоверных изменений до и после лечения не 
продемонстрировала. В группе больных без когнитив-
ных нарушений положительные изменения при р<0,02 
были получены по показателям общего состояния здо-
ровья (GH) и жизненной активности (VT). Стоит отме-
тить, что самооценка состояния среди больных без ког-
нитивных нарушений была изначально более высокой. 
Проявившаяся положительная динамика в состоянии 
больных основной группы (с когнитивными нарушени-
ями) после курса лечения уступала таковому у больных 
группы сравнения (без когнитивных нарушений).

Заключительные данные, характеризующие состоя-
ние физического и психического здоровья по шкале 
SF-36, в разных подгруппах показали неоднозначные 
результаты. У больных в группе с когнитивными нару-

Таблица 2
Динамика состояния когнитивных функций во всех подгруппах до и после лечения

Тесты
Подгруппы больных

1 2 3 4 
до после до после до после до после

MMSE 24,68 26,74*** 24,2 25,97*** 28,83 29,17 29 29,2
тест рисования часов 6,84 8,10** 7,12 7,36 9,43 9,7 9,43 9,3
тест запоминания 10 слов 4,68 6,0*** 4,48 4,85 5,9 6,90*** 5,47 6,13**
тест Шульте 60,9 50,39*** 73,36 73,09 40,33 35,37** 35,13 35,7
батарея лобной 
дисфункции

13,32 15,32*** 11,94 13,39** 16,3 17,40*** 15,93 16,73**

Примечание: *** - р<0,001; ** - р<0,01.

шениями и применением в качестве дополнительного 
способа лечения метод ВРС, в оценке своего состояния 
наметилась положительная тенденция в сторону улуч-
шения качества жизни: и по показателю физического 
благополучия с 34,90 балла до 35,70 балла и по пока-
зателю эмоционального благополучия с 37,56 балла до 
39,29 балла. В группе больных с когнитивными нару-
шениями, получавшими курс только медикаментозной 
терапии, на фоне улучшения самооценки по показате-
лю психического состояния с 37,33 балла до 39,22 балла 
показатель оценки физического состояния снизился с 
33,75 балла до 31,81 балла. Примерно такую же картину 
показали больные третьей подгруппы – без когнитив-
ных нарушений, где в качестве дополнительного спо-
соба реабилитации использовался метод ВРС: на фоне 
улучшения эмоционального состояния по шкале с 38,81 
балла до 39,99 балла снизился показатель физического 
функционирования с 38,64 балла до 37,92 балла. В под-
группе больных без когнитивных нарушений, получав-
ших только лекарственное лечение, улучшилась самоо-
ценка по физическому состоянию с 39,41 балла до 40,47 
балла, по психическому показателю – с 39,65 балла до 
43,07 балла.

Таким образом, у больных с хроническим наруше-
ниями мозгового кровообращения необходима ранняя 
диагностика когнитивного и двигательного дефицита. 
Целесообразно использовать в качестве диагностиче-
ских тестов состояния когнитивных функций тесты: 
MMSE, рисования часов, запоминания 10 слов, таблиц 
Шульте, БЛД, для диагностики состояния двигательных 
функций удобно использовать шкалу Линдмарк, для 
оценки качества жизни – опросник SF-36. Жалобы и 
беспокойство больных с хроническим течением сосуди-
стых заболеваний головного мозга по поводу снижения 
памяти, внимания, работоспособности появляются до 
проявления объективных признаков нарушения когни-
тивных функций. Когнитивный дефицит появляется и 
усугубляется с увеличением возраста больных. Среди 
факторов риска чаще других встречаются артериальная 
гипертензия, атеросклероз, их сочетание, заболевания 
сердца, наследственный фактор. Среди двигательных 
нарушений наибольшую выраженность имеют прояв-
ления вестибуло-координаторного и пирамидного син-
дромов.

У обследованных больных по шкале Линдмарк сте-
пень нарушений во всех подгруппах соответствовала 
уровню легкого двигательного дефицита. Качество жиз-
ни в большей степени страдает у больных с когнитив-
ными нарушениями. Обращает на себя внимание тен-
денция к улучшению качества жизни по показателям 
физического и психического здоровья в группе боль-
ных с когнитивными нарушениями, где в лечении ис-
пользовался метод ВРС. Восстановление когнитивных и 
двигательных функций происходило более интенсивно 
в подгруппах больных, где применялся в лечении метод 
ВРС, в большей степени в группе больных с когнитив-
ными нарушениями. Результаты проведенной работы 
дают возможность рекомендовать использовать метод 
внешней ритмической стимуляции в комплексной тера-
пии больных с хроническим течением сосудистых забо-
леваний головного мозга.
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РЕАБИЛИТАЦИЯ БОЛЬНЫХ С ПОСЛЕДСТВИЯМИ ЦЕРЕБРАЛЬНОГО ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТА 
В УСЛОВИЯХ ПОЛИКЛИНИКИ

Е.Р. Файзулин, Ю.Н. Быков
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов,

кафедра неврологии, зав. - д.м.н., проф. В.И. Окладников)

Резюме. В работе представлены результаты исследования эффективности реабилитационного лечения больных 
с последствиями церебрального ишемического инсульта в амбулаторно-поликлинических условиях. В исследование 
вошли 110 больных с последствиями церебрального ишемического инсульта. Выявлено, что комплексное лечение 
на поликлиническом этапе с использованием метода внешней ритмической стимуляции превосходит показатели 
реабилитации без использования метода внешней ритмической стимуляции. Полученные данные свидетельствуют 
о высокой эффективности комплексных программ реабилитации с использованием метода внешней ритмической 
стимуляции на амбулаторно-поликлиническом этапе реабилитации.

Ключевые слова: ишемический инсульт, реабилитация, внешняя ритмическая стимуляция.

REHABILITATION IN PATIENTS WITH CEREBRAL ISCHEMIC STROKE IN OUT-PATIENT DEPARTMENT

E.R. Fajzulin, Y.N. Bykov
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In work results of effi  ciency of various approaches of rehabilitation treatment in out-patient-polyclinic 
conditions of patients with consequences of a cerebral ischemic stroke are presented. 110 patients have entered into research 
with consequences an ischemic stroke. It is revealed that complex treatment at a polyclinic stage with use of a method of 
external rhythmic stimulation surpasses indicators of rehabilitation without use of a method of external rhythmic stimulation. 
Th e obtained data testifi es to high effi  ciency complex rehabilitations with use of a method of external rhythmic stimulation at 
an out-patient-polyclinic stage of rehabilitation.

Key words: an ischemic stroke, rehabilitation, external rhythmic stimulation.

Одной из актуальных проблем современной кли-
нической медицины является стремительный рост за-
болеваемости мозговым инсультом. Каждый год в мире 
это заболевание поражает более 50 миллионов чело-
век. Наибольшая частота инсультов отмечена в Китае, 
в Восточной Европе и в России. По смертности от ин-
сульта Россия значительно опережает страны Западной 
Европы и Северной Америки.

Эффективная реабилитация больных с последстви-
ями инсульта является наиболее актуальной задач в 
неврологии. Это определено недостаточной эффектив-
ностью реабилитационного лечения, что приводит к 
возникновению необратимых анатомических и функ-
циональных изменений, и как следствие, к инвалидиза-
ции человека. В России уровень инвалидизации через 
год после перенесенного инсульта колеблется от 76 до 
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85%, это превышает соответствующие показатели в 
странах Западной Европы, где они составляют 25-30% 
[3,6,13,19,20,22]. В России, среди перенесших инсульт 
больных, к трудовой деятельности возвращаются не 
более 10-12%, а 25-30% остаются до конца жизни глубо-
чайшими инвалидами [5].

Реабилитация – это система мероприятий, направ-
ленных на преодоление дефекта инвалидизирующего 
больного, на приспособление его к самообслуживанию 
и трудовой деятельности в новых условиях, возникших 
вследствие заболевания [1,16,17].

Реабилитация больных с последствиями сосудистых 
заболеваний головного мозга включает в себя медицин-
скую, профессиональную, социальную реабилитацию 
и представляет собой сложную динамическую систему 
мероприятий, направленных на более полное восста-
новление больного [2,4,7,8,9,14,15,18].

Различают три уровня реабилитации. Наиболее вы-
соким является уровень восстановления, при котором 
нарушенная функция возвращается или приближает-
ся к исходному состоянию. Вторым уровнем является 
компенсация, направленная на восполнение наруше-
ний функции. Оба эти уровня авторы относят к меди-
цинской реабилитации. Третий уровень – реадаптация, 
приспособление к дефекту – имеет место при значитель-
ных повреждениях в мозге, исключающих возможность 
компенсации. Задача реабилитационных мероприятий 
на этом уровне ограничивается мерами социального 
приспособления [10,12,17].

В восстановительной стадии церебрального ише-
мического инсульта клиническую картину заболевания 
определяет сочетание двигательных, чувствительных, 
координационных нарушений, расстройств высших 
мозговых и психических функций. Данные синдромы 
– это проявления расстройства церебральной интегра-
ции. От их регресса зависит степень медицинской, со-
циальной и психологической реабилитации больных, 
перенесших ишемический инсульт. Данные синдромы 
представляют собой расстройства деятельности сен-
сомоторного комплекса и проявляются нарушениями 
двигательной активности.

Воздействие внешней ритмической импульсной 
светозвуковой стимуляции может быть направлено 
на центральные звенья биоритмической системы, уча-
ствующей в формировании темпо-ритмической состав-
ляющей сенсомоторного акта. В структуре таких систем 
выделяют: 1) входной путь в систему с рецепторами, 
чувствительными к импульсам извне; 2) центральный 
пейсмейкер, генерирующий колебания; 3) эффекторный 
путь или выходной путь к рабочим органам и системам 
[21,23]. Под центральным пейсмейкером подразумева-
ется совокупность нескольких относительно независи-
мых ритмогенных структур, синхронизированных по 
фазе и амплитуде [11]. Формирование ритма одного па-
раметра обеспечивается участием нескольких пейсмей-
керных механизмов. При повреждении одних состав-
ляющих имеется возможность апеллировать к другим 
структурам, генерирующим центральный паттерн дви-
жения. Индивидуальный характер темпа выполнения 
движений объясняется генетической детерминирован-
ностью механизмов, регулирующих биоритмы.

В статье приведены результаты комплексной реаби-
литации больных инсультом с использованием метода 
внешней ритмической светозвуковой стимуляции в 
условиях поликлиники.

Материалы и методы

Для решения поставленных задач был проведен ана-
лиз эффективности реабилитационных мероприятий у 
108 больных с ишемическим инсультом (35 мужчин и 73 
женщин). Возраст исследуемых – от 21 до 83 (средний 
возраст – 60,04±10,44 лет).

Все больные были разделены на две основные груп-
пы, используя метод случайного выбора. Больные в обе-

их группах получали комплекс стандартного лечения: 
1) основная группа, которая помимо стандартного ле-
чения проходила реабилитацию с помощью метода на 
основе биологической обратной связи (n=51); 2) группа 
сравнения, которая получала стандартное лечение на 
амбулаторно-поликлиническом этапе (n=57). По степе-
ни тяжести инсульта группы были идентичны.

Наряду с лекарственной терапией проводились реа-
билитационные мероприятия с использованием масса-
жа, ЛФК, физиотерапии; метода внешней ритмической 
стимуляции (ВРС). Больные ежедневно проходили курс 
стимулирующего лечения светозвуковыми импульсами 
в индивидуальных частотных режимах. Стимуляция и 
регистрация результатов проводились с помощью ком-
пьютера. Длительность стимуляции на основе метода 
ВРС составляла 28-30 дней, катамнестическое исследо-
вание – через 8-12 месяцев. Так же группы проходили 
тестирование на первый день, через 1 месяц и в катам-
незе через 8-14 месяцев.

Эффективность реабилитации изучалась с помощью 
следующих шкал и опросников:

1) краткая шкала оценки психического статуса – 
Mini Mental State Examination (MMSE);

2) оценка уровня бытовой активности по шкале 
Barthel (BI);

3) опросник качества жизни (SF-36).

Результаты и обсуждение

Исследование высших мозговых функций, как пра-
вило, проводится больным, у которых имеется орга-
ническое поражение головного мозга – к ним как раз 
относятся больные с последствиями церебрального 
ишемического инсульта. Результат нейропсихологиче-
ского исследования важен, во-первых, для уточнения 
локализации церебрального поражения; во-вторых, для 
определения прогноза в отношении возможности вос-
становления или компенсации выявленных нарушений; 
в-третьих, для выбора и коррекции определённой про-
граммы реабилитации.

Проводилось нейропсихологическое исследование 
после тщательного ознакомления с историей заболе-
вания и данными неврологического осмотра. Исследуя 
высшие мозговые функции, мы проводили анализ ори-
ентировки во времени, ориентировке в месте восприя-
тия, концентрации внимания и счёта, памяти и речевых 
функций.

На рисунке 1 отражена оценка восстановления ког-
нитивных функций у больных, перенесших инсульт, 
проведенной по шкале краткой оценки психического 
статуса (MMSE) в зависимости от метода реабилита-
ции.

У больных с последствиями инсульта (рис. 1), прошед-
ших курс реабилитационного лечения в амбулаторно-
поликлинических условиях с использованием метода 
внешней ритмической стимуляции, суммарное коли-
чество полученных в результате тестирования баллов 

Рис. 1. Сравнительная оценка среднего балла по шкале MMSE 
у больных инсультом, прошедших реабилитацию в амбулаторно-
поликлинических условиях с использованием метода внешней рит-
мической стимуляции и без использования метода внешней ритми-
ческой стимуляции.
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до курса реабилитации составило от 14 до 24, средний 
балл – 23,58±1,79, после реабилитации – от 18 до 29 
баллов, средний балл – 26,17±1,65 (p<0,0001). Больные 
инсультом, прошедшие реабилитацию в амбулаторно-
поликлинических условиях, но без использования ме-
тода внешней ритмической стимуляции, имели следую-
щие показатели восстановления когнитивных функций: 
до курса реабилитации – от 16 до 24 балла, средний балл 
– 23,94±1,82, после реабилитации – от 18 до 26 баллов, 
средний балл у прошедших восстановительное лечение 
без использования метода внешней ритмической стиму-
ляции 24,23±1,71 (p<0,048). Имея примерно одинаковые 
показатели когнитивных функций у больных инсультом 
(23,5 балла) до начала реабилитационных мероприятий, 
мы получили лучшие результаты при реабилитации в 
амбулаторно-поликлинических условиях с использова-
нием метода внешней ритмической стимуляции – 26,17 
балла (улучшение на 2,59 балла), после реабилитации 
в амбулаторно-поликлинических условиях без метода 
внешней ритмической стимуляции – 24,23 балла (улуч-
шение на 0,29 балла). Разница баллов показывает значи-
мо лучшие возможности реабилитационного лечения в 
амбулаторно-поликлинических условиях с использова-
нием метода внешней ритмической стимуляции.

В таблице 1 
проведено срав-
нение средних 
п о к а з а т е л е й 
шкалы MMSE у 
больных с по-
с л е д с т в и я м и 
ишемического 
инсульта в зави-
симости от дав-
ности заболе-
вания и этапов 
реабилитации.

Результаты 
анализа сред-
них показателей шкалы MMSE у больных с последствия-
ми ишемического инсульта в зависимости от давности 
заболевания и этапов реабилитации (табл. 1) дают осно-
вание утверждать, что данный индекс убедительно выше 
при реабилитационных мероприятиях, проведенных 
в амбулаторно-поликлинических условиях с исполь-
зованием метода внешней ритмической стимуляции. 
В восстановительном периоде ишемического инсуль-
та в основной группе до реабилитации средний балл 
22,32±2,93, после реабилитации – 24,96±3,1 (p<0,0001), 
в катамнезе – 25,2±2,9; в резидуальном периоде, до ле-
чения – 22,46±1,92, после лечебных мероприятий – 
24,9±1,65 (p<0,0001), в катамнезе – 24,96±1,87. В группе 
сравнения – без использования метода внешней ритми-
ческой стимуляции, были получены результаты в вос-
становительном периоде до реабилитации средний балл 
24,19±1,96, после реабилитации – 24,28±1,9 (p<0,05), в 
катамнезе – 23,84±2,13; в резидуальном периоде, до лече-
ния – 22,92±2,1, после реабилитации – 23,2±2,1 (p<0,016), 
в катамнезе – 22,72±2,37. Изучая вышеприведенные дан-
ные, можно отметить лучший процент реабилитации в 
восстановительном периоде ишемического инсульта в 
обеих группах, но более высокий и стойкий во времени 
результат получен в группе с использованием метода 
внешней ритмической стимуляции; так же прослежи-
вается стойкий эффект в резидуальном периоде ише-
мического инсульта в двух группах, но более высокие и 
продолжительные результаты реабилитационных меро-
приятий отмечаются в группе с использованием метода 
внешней ритмической стимуляции.

Оценивая степень независимости больных с послед-
ствиями церебрального ишемического инсульта в по-
вседневной жизни и измеряя самообслуживание (прием 
пищи, функции кишечника, мочевого пузыря, личную 
гигиену, одевание) и мобильность, можно утверждать, 
что реабилитационные мероприятия наиболее эффек-

Таблица 1
Средние показатели шкалы MMSE у больных инсультом до и после реабилитации, в катамнезе в 

амбулаторно-поликлинических условиях, в зависимости от давности заболевания (М±σ)

Период 
инсульта

Реабилитация с использованием метода ВРС Реабилитация без использования метода ВРС
до 

реабилитации
после 

реабилитации в катамнезе до 
реабилитации

после 
реабилитации в катамнезе

Восстано-
вительный 22,32±2,93 24,96±3,1 * 25,2±2,9  * 24,19±1,96 24,28±1,9 * 23,84±2,13

Резидуальный 22,46±1,92  24,9±1,65 *** 24,96±1,87 22,92±2,01 23,2±2,1 ** 22,72±2,37

Примечание: *    - p<0,0001, **  - p<0,01, ***  - p<0,05.

тивны при восстановительном лечении в амбулаторно-
поликлинических условиях с использованием метода 
внешней ритмической стимуляции. При этом функцио-
нальная оценка восстановления навыков у больных с 
последствиями церебрального ишемического инсульта 
по шкале Barthel, как и их сохранение в катамнезе, по-
казала большую эффективность при использовании со-
вместно с классическим лечением метода внешней рит-
мической стимуляции.

У больных с последствиями инсульта, прошед-
ших курс реабилитационного лечения в амбулаторно-
поликлинических условиях с использованием метода 
внешней ритмической стимуляции, индекс Barthel был 
69,9±0,86, после реабилитации – 89,3±0,7. Больные ин-
сультом, прошедшие реабилитацию в амбулаторно-
поликлинических условиях, но без использования 
метода внешней ритмической стимуляции до кур-
са BI=74,47±1,08, после реабилитации BI=78,33±1,08. 
Высокая значимость изменения показателя  шкалы 
Barthel по критерию Стьюдента (р<0,001) подтвердила 
лучшие возможности реабилитационного лечения в 
амбулаторно-поликлинических условиях с использова-
нием метода внешней ритмической стимуляции. При 
катамнестических исследованиях наглядно видно зна-

чимо стойкое (р<0,01) сохранение полученного резуль-
тата у больных, использующих дополнительно при ба-
зовом лечении в амбулаторно-поликлинических усло-
виях метод внешней ритмической стимуляции. Оценка 
результатов средних показателей Barthel у больных с 
последствиями ишемического инсульта в зависимости 
от давности заболевания и этапов реабилитации дает 
основание утверждать, что данный индекс убедитель-
но выше при реабилитационных мероприятиях, про-
веденных в амбулаторно-поликлинических условиях с 
использованием метода внешней ритмической стиму-
ляции. В восстановительном периоде ишемического ин-
сульта в основной группе до реабилитации средний балл 
70,2±0,98, после реабилитации – 90,05±0,87 (p<0,0001), 
в катамнезе – 90,2±1,01; в резидуальном периоде до 
лечения – 69,62±1,41, после лечебных мероприятий – 
88,65±1,09 (p<0,0001), в катамнезе – 88,46±1,23. В группе 
сравнения – без использования метода внешней ритми-
ческой стимуляции были получены результаты в вос-
становительном периоде до реабилитации средний балл 
77,34±1,17, после реабилитации – 81,09±1,32 (p<0,05), 
в катамнезе – 75,47±1,79; в резидуальном периоде до 
лечения – 70,8±1,72, после реабилитации – 74,8±1,54 
(p<0,05), в катамнезе – 69±1,78. Анализ данных показы-
вает более хороший процент лечения в восстановитель-
ном периоде ишемического инсульта – в обеих группах, 
но более высокий и стойкий во времени результат по-
лучен в группе с использованием метода внешней рит-
мической стимуляции; так же прослеживается стойкий 
эффект в резидуальном периоде ишемического инсуль-
та в двух группах, но более высокие и продолжительные 
результаты реабилитационных мероприятий отмечают-
ся в группе с использованием метода внешней ритмиче-
ской стимуляции.

Для анализа эффективности реабилитации и ее 
влияния на состояние общего здоровья использовал-
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ся опросник MOS SF-36, в котором находят отражение 
основополагающие аспекты жизнедеятельности любого 
индивидуума, а именно: физическое функционирова-
ние, ролевое функционирование, боль, общее здоровье, 
жизнеспособность, социальное функционирование, 
эмоциональное функционирование, психологическое 
здоровье. Проанализировав средние показатели шкалы 
MOS SF-36, получили следующие результаты: до начала 
реабилитационных мероприятий средний бал по шкале 
был сопоставим у больных обеих групп (38 баллов), после 
окончания лечения на амбулаторно-поликлиническом 
этапе с использованием метода внешней ритмической 
стимуляции (основная группа) по отношению к группе 
без использования метода внешней ритмической сти-
муляции (группа сравнения) имела отношение 48,23 : 
42,76 баллов, при исследовании в катамнезе отношение 
основной группы к группе сравнения – 50,16 : 39,6 бал-
лов. Таким образом, можно сделать вывод о более эф-
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РЕЗУЛЬТАТЫ КОМПЬЮТЕРНОЙ КАРИОМОРФОМЕТРИИ В ОПРЕДЕЛЕНИИ СТЕПЕНИ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОСТИ 
ОПУХОЛЕЙ ЦНС НА ПРИМЕРЕ ЭПЕНДИМОМ И МЕНИНГИОМ (АНАЛИЗ 112 СЛУЧАЕВ)

Ю.К. Батороев
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 

кафедра онкологии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Дворниченко)

Резюме. В работе представлены результаты кариоморфометрии 112 опухолей ЦНС (36 эпендимом и 76 менин-
гиом) на цитологических мазках-отпечатках. Площадь ядер нормального менинготелия, менингиом G=I, G=II и 
G=III составила 79,8±7,9 µ2, 114,8±36,1 µ2, 124,02±61,1 µ2 и 181,6±124,9 µ2 соответственно. Площадь ядер клеток нор-
мальной эпендимы, эпендимом G=I, G=II и G=III составила 76,5±13,9 µ2, 112,3±15,8 µ2, 123,09±13,1 µ2 и 181,6±24,9 
µ2. Показаны статистически значимые различия. Методика может быть рекомендована для определения степени 
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злокачественности и прогнозирования.
Ключевые слова: опухоли ЦНС, компьютерный анализ изображения, кариоморфометрия.

RESULTS OF COMPUTER KARYOMORPHOMETRY IN DETERMINATION OF MALIGNANOY DEGREE OF CNS TUMORS ON 
EXAMPLE OF EPENDYMONAS AND MENINGIOMAS (ANALYSIS 112 CASES)

Y.К. Batoroev
(Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies)

Summary. Presented the results of karyomorphometry 112 tumors CNS (36 ependimomas and 76 meningiomas) on 
cytological tough-imprints. Th e area nucleus normal meningothelial cells, meningiomas G=I, G=II and G=III has formed 
76,5±13,9 µ2, 112,3±15,8 µ2, 124,02±13,1 µ2 и 181,6±24,9 µ2 accordingly. Th e area nucleus hutches normal ependimal cells, 
ependimomas G=I, G=II and G=III has formed 76,5±13,9 µ2, 112,3±15,8 µ2, 123,09±13,1 µ2 и 181,6±24,9 µ2. Statistical 
signifi cant diff erences are shown. Th e methods can be recomended for determination of degree and prognosis.

Key words: CNS tumors, image analysis system, karyomorphometry 

Для патологической анатомии, сохраняющей тради-
ционные описательные подходы, в условиях современ-
ной медицины предъявляются повышенные требования 
к точности, объективизации и стандартизации; в этих 
условиях важно максимально использовать методы до-
казательной медицины. Грамотно используя методы 
медицинской морфометрии, можно получать математи-
чески обоснованные доказательства [1,3]. Применение 
компьютерной техники при микроскопическом анали-
зе цитологических и гистологических препаратов от-
крывает новые возможности в онкоморфологии [4,7]. 
Известно, что нарастание степени злокачественности 
у большинства видов опухолей в пределах одной ги-
стогенетической группы сопровождается повышением 
количества онкогенных мутаций; часто это проявляет-
ся морфологическим полиморфизмом клетки, увеличе-
нием содержания ядерной ДНК, увеличением размеров 
цитоплазмы и ядра [5].

Компьютерная микроскопия позволяет максималь-
но объективизировать процесс диагностики многих 
опухолей. В современных ВОЗ-классификациях опухо-
лей (Лион, 2000-2009) для многих опухолей даны коли-
чественные критерии диагностики [12]. Так, в классифи-
кации опухолей ЦНС (2007) приводятся такие критерии, 
как количество митозов, степень экспрессии рецепторов 
стероидных гормонов и пролиферативный индекс [12]. 
Ведутся также поиски других количественных критери-
ев диагностики, в т.ч. и морфометрических.

Оценка степени злокачественности опухолей ЦНС 
(G, grading) предусматривает четырехградационную си-
стему, где в цифровом отображении (G=I-IV), она оце-
нивается по возрастающей. Для самых частых астро-
глиальных опухолей степень морфологического по-
лиморфизма не всегда соответствует степени злокаче-
ственности. Так, например, плеоморфная ксантоастро-
цитома, несмотря на резко выраженный плеоморфизм 
ядер и клеток, относится с опухолям низкой степени 
злокачественности (G=I) и имеет хороший прогноз [8]. 
Напротив, клетки изоморфноклеточного варианта 
глиобластомы показывают относительно малый поли-
морфизм, но являются самыми высокоагрессивными 
из всех глиом [6]. На этих полярных примерах нагляд-
но демонстрируется то положение, что биологическое 
поведение опухоли не всегда коррелирует со степенью 
морфологического полиморфизма. В других гистогене-
тических группах (олигодендроглиомы, эпендимомы, 
менингиомы) нет таких крайних проявлений, и нарас-
тание степени злокачественности совпадает с нараста-
нием полиморфизма клеток опухоли. Градация степени 
злокачественности эпендимарных и менингеальных 
опухолей колеблется от G=I до G=III, и при микроско-
пии очевидно нарастание степени ядерного и клеточно-
го полиморфизма.

Большинство публикаций по морфометрическо-
му исследованию опухолей ЦНС относится к доком-
пьютерным временам [10,11], и авторы пользовались 
оптико-механическими приспособлениями (окуляр-
микрометр, объект-микрометр, окулярные сетки и 

пр.). Измерению подвергались линейные размеры, в то 
время как площадь ядра и цитоплазмы вычислялась по 
формулам, что не всегда соответствовало истинным их 
значениям из-за неправильной геометрии клеточных 
структур. Компьютерные технологии позволяют про-
вести измерения не только линейных показателей, но и 
как упоминалось выше, площади выделенных даже не-
ровных контуров как в ручном, так и в автоматическом 
режиме [7]. В настоящее время компьютеры имеются 
практически во всех патологоанатомических лаборато-
риях, а большинство крупных городских прозектур, па-
тологоанатомических бюро приобрели системы анализа 
изображений, которые перестали быть редкостью. Из 
Интернета можно скачать простые, «легкие», удобные и 
общедоступные программы как например “Image G”, с 
помощью которых можно измерять не только линейные 
размеры, но и площадь и даже плотность изображения.

Работы по компьютерному анализу морфометриче-
ских данных опухолей ЦНС единичны [9]; параметры 
клеточного и ядерного полиморфизма не имеют объек-
тивных критериев.

Субстратом кариоморфометрического анализа во-
обще и опухолей ЦНС в частности, как правило, явля-
ются окрашенные гистологические и цитологические 
препараты. Однако, несмотря на их сходство, имеются 
серьезные методические отличия в проведении измере-
ний, а также и в интерпретации результатов, что обу-
словлено методикой их получения. Даже самые тонкие 
гистологические препараты объемны, т.к. их получают 

Рис. 1.

методом срезов, которые проходят через разные диаме-
тры ядер (рис. 1). При этом получается так называемый 
эффект «арбузных корок», что наглядно демонстрирует 
рис. 2. Полученные таким способом результаты имеют 
разброс, что ведет к необходимости пересчитывать их 
с введением соответствующих поправок и коэффици-
ентов [2]. Цитологические мазки лишены этого недо-
статка, т.к. клетки и ядра лежат в монослое – плоскости 
стекла и не наслаиваются друг на друга, что даже по-
зволяет компьютерной программе выделять большое 
количество раздельно лежащих ядер в автоматическом 
режиме нажатием одной кнопки. В случае многоклеточ-
ного мазка и наслоения клеток друг на друга, определе-
ние проводится в ручном режиме.
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Рис. 2.

Целью настоящей работы была оценка возможности 
морфометрического анализа некоторых опухолей ЦНС 
для определения степени их злокачественности.

Материалы и методы

Проведен ретроспективный пересмотр цитологиче-
ских и гистологических препаратов 112 опухолей мозга 
(36 эпендимом и 76 менингиом), оперированных в пе-
риод 1992-2007 гг., для их реклассификации в 
связи с тем, что за указанный период после-
довательно сменялись гистологические ВОЗ-
классификации опухолей ЦНС (1993, 2000 и 
2007) и соответственно, критерии диагно-
стики. Согласно гистологическим критериям 
выделены группы опухолей различной степе-
ни злокачественности. Кариоморфометрия 
была проведена на цитологических пре-
паратах – мазках отпечатках, полученных 
в свое время из свежих, нефиксированных 
фрагментов удаленных опухолей. Материал 
исследуемых опухолей представляли наблю-
дения 76 менингиом, из которых типических (G=I) было 
48, атипических (G=II) – 20 и анапластические (G=III) 
– 8. Из 36 эпендимом 11 имело миксопапиллярное стро-
ение (G=I), 19 эпендимом имело строение клеточно-
отростчатого, светлоклеточного, папиллярного и тани-
цитарного вариантов, объединяемых в группу опухолей 
G=II. Откровенно анапластическими были 6 опухолей 
(G=III). Для сравнения также были измерены площадь 
ядер нормального менинготелия и эпендимы.

Для микроскопии и кариометрии использовалась 
цитологические препараты, окрашенные азур-эозином 
и гематоксилин-эозином. Изображение с микроско-
па (AxioPhot, Zeiss) при помощи цифровой камеры 
«AxioCam, Zeiss» выводилось на экран монитора, за-
хватывалось и сохранялось в памяти компьютера. 
Измерялось 100 ядер клеток опухоли в случайно вы-
бранных полях зрения при увеличении х1000 (оку-

Таблица 1
Результаты морфометрии менингиом

Степень 
злокачественности

Площадь
(S, µм2)

Коэффициент 
вариации 

(CV), %

Оценка 
достоверности 

(р)
Норм оболочки 79,8±7,9 9,8 -

Типические
менингиомы

114,8±36,1 31,6 p<0,001

Атипические
менингиомы

124,02±61,1 49,2 p<0,01

Анапластические
менингиомы

181,6±124,9 70,7 p<0,001

ляр х10, объектив х100, масляная иммерсия). Анализ 
изображения проводился в ручном и автоматическом 
режиме с помощью системы анализа изображения 
«AxioVizion, Zeiss».

Результаты и обсуждение

Полученные результаты кариоморфометрии менин-

гиом суммированы в таблице 1.
Площадь ядер нормального менинготелия, менин-

гиом G=I, G=II и G=III составила 79,8±7,9 µ2, 114,8±36,1 
µ2, 124,02±61,1 µ2, 181,6±124,9 µ2 соответственно. 
Отмечается очень высокая вариабельность, которую де-
монстрирует сравнения коэффициентов вариации 9,8%, 
31,6%, 49,2% и 70,7%.

Результаты кариоморфометрии менингиом сумми-
рованы в таблице 2.

Площадь ядер клеток нормальной эпендимы, эпен-
димом G=I, G=II и G=III составила 76,5±5,9 µ2, 112,3±15,8 
µ2, 138,69±28,96 µ2, 175,39±48,05 µ2. Хотя средние значе-
ния ядер нормальных и опухолевых клеток менингиом 
и эпендимом оказались вполне сравнимыми, то коэф-
фициент вариации даже типических менингиом оказал-
ся больше коэффициента вариации анапластической 
эпендимомы.

Результаты нашего исследования показывают воз-
можность проведения информативного исследова-
ния, сравнительно с небольшими затратами времени. 
Средние размеры площади ядер опухолевых клеток 
имеют достоверную разницу и могут быть использова-
ны для целей верификации степени злокачественности 
менингиом и эпендимом, которая является прогности-
чески значимым признаком.

Хронометраж времени показал, что время, за-
трачиваемое в минутах на кариоморфометрию (100 
ядер), занимало от 18 до 32 минут, в среднем 26,3±4,1. 
Использование в диагностике современных компью-
терных технологий позволяет сделать шаг вперед по 
улучшению достоверности и воспроизводимости ре-
зультатов исследований. Использование компьютерно-
го анализатора изображений значительно сокращает и 
оптимизирует трудозатраты персонала.

Таблица 2
Результаты кариоморфометрии менингиом

Степень 
злокачественности

Площадь
(S, µм2)

Коэффициент 
вариации (CV), 

%

Оценка 
достоверности 

(р)
Норм эпендима 76,5±5,9 7,71 -
Эпендимомы G=I 112,3±15,8 14, 06 p<0.001
Эпендимомы G=II 138,69±28,96 20,8 p<0.01
Анапластические
эпендимомы G=III

175,39±48,05 27,4 p<0.001
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ПОРАЖЕНИЯ СЕЛЕЗЕНКИ ПРИ ОСТРОМ ОТРАВЛЕНИИ УКСУСНОЙ КИСЛОТОЙ

О.Н. Шашкова, С.И. Колесников, В.Г. Изатулин, А.В. Изатулин
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра анатомии 

человека, зав. – к.м.н., доц. Т.И. Шалина)

Резюме. При отравлениях уксусной кислотой как случайных, так и совершенных с целью суицида, выявляются 
не характерные для данного вида отравлений изменения в структуре селезенки. Кроме увеличения объемной доли 
красной пульпы, обусловленной гемолизом эритроцитов, значительно снижается и доля белой пульпы с уменьше-
нием количества лимфоцитов в зонах фолликулов. Но, степень повреждения селезеночной паренхимы и стромы 
наиболее выражена, если отравлению предшествовал острый или хронический стресс.

Ключевые слова: отравление, суицид, селезенка, стресс.

DAMAGE OF SPLEEN IN ACUTE ACETIC ACID POISONING

O.N. Shashkova, S.I. Kolesnikov, V.G. Izatulin, A.V. Izatulin
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In both accidental and suicidal acetic acid poisoning, the spleen structure changes non-specifi c for this type 
of poisoning are revealed. In addition to the increase of volume part of red pulp due to red blood cell hemolysis, the part of 
white pulp is considerably decreased with the reduction of the number of lymphocytes in folliculus zones. But the degree of 
spleen parenchyma and stroma damage is most pronounced if acetic acid poisoning has been preceded by acute or chronic 
stress.

Key words: poisoning, suicide, spleen, stress.

Вещества прижигающего действия являются одним 
из более распространенных этиологических факторов 
острых отравлений [5].

Едкие яды – понятие собирательное, характеризую-
щее группу веществ, оказывающих раздражающее, не-
кротизирующее и расправляющее действие на месте со-
прикосновения с тканями и органами. Кроме местных 
реакций, яды этой группы после всасывания оказывают 
также общее воздействие на организм [4].

К веществам прижигающего действия относят орга-
нические кислоты – уксусная, щавелевая и т.д., состав-
ляющие около 70% от общего числа отравлений этой 
группы токсических веществ. Неорганические кислоты 
– хлороводородная, серная, азотная и т.д. – около 7% в 
общем количестве отравлений прижигающими ядами. 
Щелочи – нашатырный спирт, едкий натр (каустическая 
сода), едкий кали и т.д. (около 15%); окислители – пере-
кись водорода, перманганат калия и др.

Особенностью данной патологии является раз-
витие ожоговой болезни химической этиологии. Под 
действием неорганических кислот развивается коагуля-
ционный некроз, при действии щелочей – колликваци-
онный некроз. Отравление органическими кислотами 
более сходно со щелочами по характеру воздействия 
на ткани. Резорбтивное же действие во многом зави-

сит от глубины и протяженности ожоговой поверхно-
сти. Органические кислоты обладают максимальным 
резорбтивным действием, особенно при небольших 
концентрациях и при соприкосновении с большой по-
верхностью слизистой оболочки желудочно-кишечного 
тракта.

Наиболее частой причиной тяжелых суицидальных 
и случайных бытовых отравлений веществами прижи-
гающего действия является 80% уксусная кислота (ук-
сусная эссенция) и 5-8% уксусная кислота, используе-
мая в быту в качестве столового уксуса. На долю уксус-
ной кислоты, по данным специализированных центров 
по лечению отравлений России, приходилось до 70-80% 
от общего числа отравлений прижигающими ядами. В 
последние годы отмечается тенденция к снижению их 
числа в структуре отравлений ядами прижигающего 
действия. Отравление ядами щелочной группы занима-
ют второе место, а на долю нашатырного спирта, едкого 
натра приходится 16-18%.

Смертельные исходы при отравлении веществами 
прижигающего действия в России составляет около 5% 
от числа всех отравлений. Больничная летальность при 
отравлениях уксусной эссенцией [5].

В настоящее время широко и подробно представ-
лены метаболизм и анализ токсикантов, методы диа-
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гностики различных видов отравлений, их клиника и 
лечение. Описаны морфофункциональные изменения 
в жизненноважных органах (головной мозг, сердце, пе-
чень, почка и др.) Менее подробно изучены структур-
ные изменения в легких, селезенке, органах эндокрин-
ной системы, желудочно-кишечного тракта [2,4,6,8].

Анализ литературы показал, что в патогенезе острых 
экзогенных отравлений не учитывается такое важное 
звено, как токсический стресс, имеющий самостоя-
тельное значение в течении патологического процесса, 
вследствие вторичной стресс-индуцированной альтера-
ции органов и тканей. Имеются лишь единичные иссле-
дования преморбидного фона отравления, хотя боль-
ший процент острых отравлений совершается с целью 
суицида [7,9,10].

На основании вышеизложенного, цель настояще-
го исследования состояла в изучении морфофункцио-
нальных изменений в паренхиматозных органах, не 
подверженных прямому воздействию токсиканта при 
отравлении уксусной кислотой в разные стадии стресс-
реакции, предшествующей отравлению и сопровожда-
ющимся токсическим стрессом после введения токсиче-
ского вещества.

Согласно поставленной цели последовательно реша-
лись следующие задачи: 

1. Выявить морфофункциональные изменения в се-
лезенке экспериментальных животных при случайном 
отравлении.

2. Определить морфофункциональные изменения в 
селезенке животных при отравлении уксусной кислотой 
в стадию тревоги и стадию истощения стресс-реакции.

3. Провести сравнительный анализ тяжести повреж-
дения паренхимы селезенки при острых отравлениях 
уксусной кислотой в зависимости от типа сопутствую-
щей отравлению стресс-реакции.

Материалы и методы

Эксперимент выполнен на 205 беспородных белых 
крысах-самцах, массой 180-200 г в осенне-зимний пери-
од. В соответствии с поставленными задачами все жи-
вотные были разделены на 4 группы:

1-я серия. Определение морфофункциональных из-
менений в селезенке у экспериментальных животных 
при отравлении уксусной кислотой без предваритель-
ного стрессирования – 60 животных.

2-ая серия. Определение морфофункциональных 
изменений в селезенке у экспериментальных животных 
при отравлении уксусной кислотой в стадию тревоги 
стресс-реакции – 60 животных.

3-ая серия. Изучение морфофункциональных изме-
нений в селезенке у экспе-
риментальных животных 
при отравлении уксусной 
кислотой в стадию ис-
тощения стресс-реакции 
– 60 животных.

4-ая серия. Интактные 
– 25 животных.

Для получения стадии 
тревоги стресс-реакции 
проводили 6-часовую им-
мобилизацию ненаркоти-
зированных крыс в гори-
зонтальном положении 
на спине. Для получения 
стадии истощения стресс-
реакции на протяжении 
14 суток проводили еже-
дневную 6-часовую им-
мобилизацию ненаркоти-
зированных крыс в гори-
зонтальном положении на 
спине по методике H.S. Kim и соавт. (2006). Стрессорное 
воздействие проводили в одно и тоже время суток с 9 до 

15 часов. После завершения стрессорного воздействия 
животным через зонд вводили в желудок уксусную кис-
лоту. Животных выводили из эксперимента на 1, 3, 5, 7, 
10, 14 сутки после токсического воздействия.

В качестве яда прижигающего действия использо-
вался 30% водный раствор уксусной кислоты в количе-
стве 0,5 мл, что в пересчете на чистое вещество состав-
ляет менее LD25 для крыс, вызывая отравление легкой 
степени тяжести.

Гистологические, гистохимические и морфометри-
ческие методы исследования

Материал для исследования забирали на 1, 3, 5, 7, 
10 и 14-е сутки после начала стрессорного воздействия 
или приема токсического вещества. После декапита-
ции животных фрагменты селезенки фиксировали в 
10% растворе формалина, и после проводки по спиртам 
заливали в парафин. Изготавливали серийные срезы 
толщиной 8 мкм, которые окрашивали гематоксилин-
эозином.

Для изучения соединительнотканной стромы ор-
гана микропрепараты окрашивали пикрофуксином 
по методу Ван-Гизон. Ретикулярные волокна выявля-
ли импрегнацией азотнокислым серебром по методу 
Бильшовского в модификации Юриной. Для окраски 
гемосидерина в селезенке применяли метод Тимана и 
Шмельцера (Меркулов Г.А., 1969).

Световую микроскопию и морфометрические исследо-
вания срезов проводили при увеличении в 200 раз, исполь-
зуя сетку Автандилова и окуляр-микрометр. Измерения 
проводили не менее чем в 20 полях зрения [1].

В паренхиме селезенки определяли объемную долю 
красной и белой пульпы, содержание эритроцитов, ма-
крофагов и гемосидерина в красной пульпе, объемную 
долю коллагеновых и ретикулярных волокон в белой 
пульпе.

Полученные числовые данные обработаны стан-
дартными статистическими параметрическими мето-
дами с помощью t-критерия Стьюдента в Statistica 6.0. 
Результаты исследований представлены в виде рисун-
ков, таблиц, диаграмм.

Результаты и обсуждение

Исследование выявило, что в селезенке, через сутки 
после воздействия уксусной кислотой у эксперименталь-
ных животных 1 серии, отмечается уменьшение объема 
белой пульпы до 41,23±1,34% (p<0,05). Количество лим-
фоцитов уменьшается в основном в реактивных центрах 
фолликулов. Объемная доля коллагеновых и ретику-
лярных волокон снижается до 3,42±0,24% и 3,25±0,15% 
(p<0,05).

В красной пульпе повышается в 1,43 раза количество 
эритроцитов, а гемосидерина, вследствие гемолиза эри-

Таблица 1
Динамика изменения гистологической структуры селезенки у животных 

1-й серии эксперимента
Показатели Норма Сутки

1 3 5 7 10 14
Объемная доля 
белой пульпы, %

58,57±
1,16

41,23±
1,34*

36,52±
0,67*

38,84±
0,71*

49,36±
1,08*

51,65±
0,52*

55,89±
1,21

Объемная доля 
красной пульпы, %

41,39±
1,35

58,84±
1,37*

63,51±
1,28*

61,24±
1,71*

50,76±
1,09*

48,45±
0,51*

44,13±
1,14

Кр
ас

на
я 

пу
ль

па

Объемная доля 
эритроцитов, %

26,48±
1,18

37,86±
1,73*

44,36±
1,75*

51,25±
1,16*

48,29±
1,55*

35,83±
1,61*

29,24±
1,33

Объемная доля 
гемосидерина,%

0,79±
0,08

3,76±
0,07*

4,18±
0,06*

3,48±
0,09*

2,59±
0,07*

1,77±
0,06*

1,68±
0,03*

Количество 
макрофагов, %

2,42±
0,15

3,39±
0,12*

4,28±
0,12*

7,15±
0,16*

3,74±
0,09

3,11±
0,12*

2,63±
0,06

Бе
ла

я 
пу

ль
па

Объемная доля 
коллагеновых 
волокон, %

4,21±
0,14

3,42±
0,24*

3,50±
0,17*

3,58±
0,29*

3,74±
0,25

3,88±
0,16

4,05±
0,14

Объемная доля 
ретикулярных 
волокон, %

3,79±
0,26

3,25±
0,15*

3,29±
0,21*

3,24±
0,17*

3,32±
0,14*

3,47±
0,15

3,59±
0,21

Примечание: *- статистически значимое отличие в сравнении с исходными значениями.
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троцитов, вызванного уксусной кислотой, в 4,76 раза. 
Одновременно увеличивается в 1,4 раза (p<0,05) коли-
чество макрофагов (табл. 1).

3 сутки: Продолжается 
снижение объемной 
доли белой пульпы до 
36,52±0,67% (p<0,05), а 
количество лимфоцитов 
уменьшается не только в 
реактивных центрах, но 
и в периартериальной и 
мантийной зонах фол-
ликулов. Содержание 
коллагеновых и ретику-
лярных волокон в белой 
пульпе достоверно не из-
меняется по сравнению с 
предыдущим сроком ис-
следования.

В красной пульпе се-
лезенки количество эри-
троцитов увеличивается 
до 44,36±1,75%, а содер-
жание гемосидерина до 
4,18±0,06%, превышая исходные показатели в 5,29 раза 
(p<0,05). Количество макрофагов повышено и состав-
ляет 4,28±0,12% от общего числа клеток (p<0,05).

5 сутки: Объемная доля белой пульпы, по сравне-
нию с предыдущим сроком, незначительно увеличива-
ется и составляет 38,84±0,71%. Количество лимфоцитов 
снижено во всех зонах селезеночных телец. Объемная 
доля коллагеновых и ретикулярных волокон достигает 
3,58±0,29% и 3,24±0,17% соответственно (p<0,05).

Объемная доля эритроцитов красной пульпы со-
ставляет 51,25±1,71%, а объемная доля гемосидерина 
– 3,48±0,09% (p<0,05). Количество макрофагов увеличи-
вается в 1,67 раза от показателей 3 суток.

7 сутки: объемная доля белой пульпы возрастает 
за счет увеличения лимфатических фолликулов и со-
ставляет 49,36±1,08%, но количество клеток в них зна-
чительно не изменяется. Ретикулярные и коллагеновые 
волокна белой пульпы определяются на уровне 80-90% 
от нормы.

Количество эритроцитов в красной пульпе остается 
высоким, а объемная доля гемосидерина снижается до 
2,59±0,07% (p<0,05). Уменьшается до 3,72±0,09% от об-
щего числа клеток, количество макрофагов (p<0,05).

10 сутки: Отмечается увеличение объемной доли бе-
лой пульпы до 51,65±0,52% с повышением количества 
клеток во всех зонах фолликулов. Количество коллаге-
новых и ретикулярных волокон остается существенно 
ниже показателей контрольных значений.

В красной пульпе продолжается снижение объем-
ной доли эритроцитов до 35,82±1,63% (p<0,05), гемо-
сидерина – до 1,77±0,06%, 
а количество макрофагов 
составляет 3,11±0,12% от 
общего числа клеток.

14 сутки: Объемная 
доля белой пульпы состав-
ляет 55,89±1,21%, что еще 
в 1,04 раза меньше пока-
зателей нормы. Объемная 
доля коллагеновых и ре-
тикулярных волокон при-
ближается к нормальным 
значениям.

В красной пульпе в 1,1 
увеличено содержание 
эритроцитов, а количе-
ство гемосидерина оста-
ется повышенным в 2,13 
раза (p<0,05). Количество 
макрофагов значимо не 
отличается от показателей 

контрольной группы.
Таким образом, проведенное исследование показа-

ло, что вследствие гемолиза эритроцитов, вызванного 

действием уксусной кислоты, значительно меняется 
состав красной пульпы: увеличивается количество эри-
троцитов, гемосидерина, макрофагов, которые не вос-
станавливают нормальных значений до конца срока на-
блюдения, кроме макрофагов. Следствием токсического 
и болевого стрессорного воздействия является измене-
ние лейкопоэза, выражающееся в уменьшении объем-
ной доли белой пульпы, снижении количества клеток 
во всех зонах фолликулов. С 7 суток исследования на-
чинаются процессы восстановления объемной доли 
селезеночных телец, но и 14 суткам этот показатель не 
соответствует нормальным значениям.

В селезенке животных 2 серии эксперимента, через 
сутки после отравления, объемная доля белой пульпы 
снижается до 35,35±1,41%, что в 1,66 раза ниже кон-
трольных и в 1,17 раза меньше показателей 1 серии 
(отравление без предварительного стрессирования) 
(p<0,05). Объемная доля коллагеновых волокон состав-
ляет 3,42±0,24%, а ретикулярных – 3,13±0,28% (p<0,05) 
(табл. 2).

В красной пульпе количество эритроцитов увеличи-
вается в 1,5 раза по сравнению с исходными показате-
лями, а количество гемосидерина в 4,61 раза превышает 
нормальные значения, что обусловлено массивным ге-
молизом эритроцитов. Количество макрофагов увели-
чивается до 4,54±0,09% от общего числа клеток (p<0,05). 
Определяются агрегаты эритроцитов и мелкие тромбы.

К 14 суткам соотношение белой и красной пульпы 
селезенки остается сниженным, составляя 56,01±1,21% 
и 44,35±0,45% (p<0,05). Существенно возрастает коли-

Таблица 2
Динамика изменения гистологической структуры селезенки у животных 

2-й серии эксперимента
Показатели Норма Сутки

1 3 5 7 10 14
Объемная доля 
белой пульпы, %

58,57±
1,16

35,35±
0,41*

34,29±
1,16*

36,74±
0,96*

45,19±
1,37*

49,44±
0,93*

56,01±
1,21

Объемная доля 
красной пульпы, %

41,39±
1,35

64,74±
0,46*

65,73±
1005*

63,25±
0,42*

54,87±
1,29*

50,64±
0,96*

44,35±
0,45

Кр
ас

на
я 

пу
ль

па

Объемная доля 
эритроцитов, %

26,48±
1,18

39,72±
1,53*

45,18±
1,84*

42,10±
1,65*

37,64±
1,71*

36,12±
1,59*

31,33±
1,39*

Объемная доля 
гемосидерина,%

0,79±
0,08

3,64±
0,15*

3,98±
0,13*

3,51±
0,06*

2,52±
0,02*

2,38±
0,08*

1,86±
0,05*

Количество 
макрофагов, %

2,42±
0,15

4,54±
0,14*

4,65±
0,17*

7,34±
0,15*

4,42±
0,12*

3,64±
0,18*

2,81±
0,07

Бе
ла

я 
пу

ль
па

Объемная доля 
коллагеновых 
волокон, %

4,21±
0,14

3,42±
0,24*

3,47±
0,16*

3,52±
0,25*

3,68±
0,16*

3,81±
0,14*

3,62±
0,15

Объемная доля 
ретикулярных 
волокон, %

3,79±
0,26

3,13±
0,28*

3,17±
0,21*

3,24±
0,27*

3,37±
0,24*

3,51±
0,18*

3,64±
0,21

Примечание: *- статистически значимое отличие в сравнении с исходными значениями.

Таблица 3
Динамика изменения гистологической структуры селезенки у животных 

3-й серии эксперимента
Показатели Норма Сутки

1 3 5 7 10 14
Объемная доля 
белой пульпы, %

58,57±
1,16

29,54±
0,89*

28,13±
1,02*

30,64±
0,56*

35,33±
0,98*

40,56±
0,68*

49,72±
0,86*

Объемная доля 
красной пульпы, %

41,39±
1,35

70,55±
1,19*

71,96±
0,48*

69,42±
0,76*

64,78±
1,02*

59,54±
0,73*

50,36±
1,86*

Кр
ас

на
я 

пу
ль

па

Объемная доля 
эритроцитов, %

26,48±
1,18

57,46±
2,72*

58,23±
1,79*

53,21±
1,69*

45,81±
2,17*

40,92±
1,79*

36,54±
1,43

Объемная доля 
гемосидерина,%

0,79±
0,08

3,99±
0,16*

4,57±
0,12*

3,98±
0,09*

3,53±
0,11*

2,85±
0,03*

2,32±
0,04*

Количество 
макрофагов, %

2,42±
0,15

1,91±
0,06*

2,41±
0,12

2,52±
0,13

4,35±
0,15*

4,64±
0,12*

3,50±
0,12*

Бе
ла

я 
пу

ль
па

Объемная доля 
коллагеновых 
волокон, %

4,21±
0,14

3,05±
0,21*

2,94±
0,19*

3,35±
0,26*

3,34±
0,27*

3,41±
0,21*

3,61±
0,18*

Объемная доля 
ретикулярных 
волокон, %

3,79±
0,26

2,74±
0,14*

2,69±
0,18*

2,89±
0,17*

2,88±
0,17*

2,99±
0,16*

3,17±
0,18*

Примечание: *- статистически значимое отличие в сравнении с исходными значениями.
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чество лимфоцитов, особенно в периартериальной зоне 
фолликулов. Объемная доля коллагеновых и ретику-
лярных волокон составляет 3,62±0,15% и 3,64±0,21% со-
ответственно (p<0,05).

В красной пульпе содержание гемосидерина состав-
ляет 1,86±0,05%, еще превышая в 2,21 раза (p<0,05) по-
казатели контрольной группы, а количество эритроци-
тов составляет 31,33±0,39% (p<0,05), что выше нормы в 
1,19 раза. Количество макрофагов нормализуется.

В селезенке животных 3 серии, через сутки после на-
чала эксперимента, значительно меняется соотношение 
белой и красной пульпы (табл. 3).

Объемная доля селезеночных телец уменьшается до 
29,54±0,89%. Определяются очаги кровоизлияний в пе-
риартериальные зоны фолликулов и строму органа.

Объемная доля красной пульпы значительно увели-
чена и составляет 70,55±1,19% объема (p<0,05), что свя-
зано с выраженным полнокровием органа. Содержание 
гемосидерина увеличивается в 5,05 раза в сравнении 
с контролем (табл. 3), а количество эритроцитов – в 
2,17 (p<0,05). Количество макрофагов снижается до 
1,91±0,06% от общего количества клеток (p<0,05). 
Объемная доля очагов некрозов в красной пульпе со-
ставляет 8,03%, вокруг очагов определяется лейкоци-
тарная инфильтрация.

Объемная доля коллагеновых и ретикулярных воло-
кон составляет 3,05±0,21% и 2,74±0,14% соответственно 
(p<0,05).

3 сутки: Объемная доля белой пульпы продолжает 
снижаться и составляет 28,13±1,02% (p<0,05). Во всех 
зонах фолликулов резко уменьшается количество лим-
фоцитов. Сохраняются очаги кровоизлияний из разру-
шенных сосудов.

Объемная доля красной пульпы увеличивается до 
71,96±1,48% (p<0,05). Количество гемосидерина возрас-
тает до 4,57±0,12% (p<0,01), а объемная доля эритроци-
тов составляет 58,23±1,79% (p<0,05). Объемная доля ма-
крофагов равна 2,41±0,12%. Количество коллагеновых и 
ретикулярных волокон остается стабильно сниженным.

5 сутки: Объемная доля белой пульпы увеличивает-
ся до 30,64±0,56% (p<0,05), снижается количество оча-
гов кровоизлияний в селезеночных тельцах.

В красной пульпе (69,42±0,76%), в сравнении с 
предыдущим сроком исследования, объемная доля эри-
троцитов снижается до 53,21±1,69% (p<0,05), а объем-
ная доля гемосидерина составляет 3,98±0,09% (p<0,01). 
Количество макрофагов насчитывается до 2,52±0,13% 
от общего количества клеток.

7 сутки: Объемная доля белой пульпы продолжает 
восстанавливаться и составляет 35,33±0,98% (p<0,05), 
но это обусловлено, прежде всего, снижением полно-
кровия в красной пульпе, поскольку значимого увели-
чения лимфоцитов в зонах фолликулов не отмечается. 
Объемная доля коллагеновых и ретикулярных волокон 
фолликулов составляет 3,35±0,26% и 2,89±0,17% соот-
ветственно (p<0,05).

Количество эритроцитов в красной пульпе снижа-
ется, но еще в 1,73±0,25 раза больше показателей кон-
трольной группы (p<0,05), а количество гемосидерина 
превышает аналогичные показатели в 4,47±0,61 раза 
(p<0,05).

Наблюдаются процессы замещения соединительной 
тканью поврежденных участков паренхимы.

10 сутки: Объем белой пульпы достигает 40,56±0,68%, 
увеличивается количество лимфоцитов, преимуществен-
но в периартериальной и мантийной зонах фолликулов.

В красной пульпе уменьшается количество эри-
троцитов до 40,92±1,79%, и более значимо, количе-
ство гемосидерина, составляющее 2,85±0,03% (p<0,05). 
Количество макрофагов увеличивается до 4,64±0,08% 
от общего количества клеток (p<0,05).

14 сутки: Признаки альтерации уменьшаются, но 
структура органа полностью не восстанавливается. 
Объемная доля белой пульпы остается сниженной в 
1,18 раза от нормы, значительно повышается плотность 

лимфоцитов в периартериальной и мантийной зонах 
фолликулов.

Количество эритроцитов превышает показатели 
контрольных значений в 1,38 раза, а гемосидерина – в 
2,93 раза (p<0,05).

Объемная доля коллагеновых и ретикулярных во-
локон остается сниженной от нормы до 3,61±0,18% и 
3,17±0,19% соответственно.

Проведенное исследование гистоструктуры селезен-
ки при отравлении уксусной кислотой в стадию истоще-
ния стресс-реакции, показало, что следствием мощной 
стрессорной альтерации является стойкое и значитель-
ное угнетение лимфопоэза, увеличение полнокровия 
органа, сопровождающееся возникновением очагов 
кровоизлияния в паренхиму, появление очагов некро-
за с лейкоцитарной инфильтрацией. Восстановление 
структуры органа замедленное и к концу срока иссле-
дования не полное.

Динамика изменений гистологической структуры се-
лезенки у животных 1-3 серий выявила ряд закономер-
ностей. У животных 1 серии в 1 сутки после отравления 
выявлено уменьшение объемной доли белой пульпы на 
29,60±0,56%, тогда как во 2 и 3 сериях – на 39,64±0,87% 
и 49,56±0,63% соответственно. На 5 сутки отмечается 
повышение объемной доли белой пульпы у животных 
1 и 2 серии, а в 3 серии – на 7 сутки. К окончанию сро-
ков исследования в 1 серии данный показатель остается 
ниже контрольных значений на 4,57±0,07%, у животных 
2 серии – на 4,37±0,08%, а в 3 серии – на 15,11±0,13%.

В селезеночных тельцах 3 серии, в отличие от срав-
ниваемых серий, уже в первые сутки выявляются очаги 
кровоизлияний из разрушенных сосудов, снижающиеся 
лишь к 5 суткам исследования. Увеличение количества 
лимфоцитов в зонах фолликулов выявлено лишь к 10 
суткам во всех сравниваемых сериях, но к окончанию 
сроков эксперимента сохраняется стойкое значитель-
ное угнетение лимфопоэза.

Увеличение объемной доли красной пульпы, обу-
словленное гемолизом эритроцитов и полнокровием 
органа, отмечается во всех сравниваемых сериях по 3 
сутки включительно. В 3 серии эксперимента данный 
показатель выше, чем во 2 серии на 9,48±0,16%, а 1 серии 
– на 62,22±1,21%. В последующие сроки исследования 
выявлено снижение объемной доли красной пульпы, но 
к 14 суткам данный показатель у животных 3 серии в 
1,22 раза выше, чем в контрольной группе, в 1,13 раза – 2 
серии и в 1,14 раза – аналогичных значений 1 серии.

Повышение объемной доли эритроцитов в красной 
пульпе селезенки у животных 1 серии отмечается по 5 
сутки, во 2 серии – в данный срок исследования выяв-
лено снижение количества эритроцитов на 6,82±0,18%, 
а в 3 серии – на 8,62±0,19% по отношению к показате-
лю предыдущих суток. Но, количество эритроцитов 
у животных 2 серии ниже, чем в 1 на 17,85±0,36% и на 
20,88±0,54%, чем в 6 серии эксперимента. К 14 суткам 
исследования их объемная доля у животных 1 серии 
выше показателя контрольной группы животных в 1,1 
раза, 2 серии – в 1,18, а 3 серии – в 1,38 раза.

Объемная доля гемосидерина во всех сравниваемых 
сериях повышается с 1 по 3 сутки включительно. С 5 су-
ток выявлено снижение его количества, а к 14 суткам 
содержание гемосидерина у животных 1 серии превы-
шает контроль в 2,12 раза, 2 серии – в 2,35, а в 3 серии 
– в 2,93 раза. Количество макрофагов соответствует из-
менениям объемной доли гемосидерина. К 14 суткам их 
содержание в красной пульпе селезенки у животных 1 
серии не значительно отличаются от контрольных по-
казателей, в 2 серии – на 16,11±0,15% выше, а у живот-
ных 3 серии – на 44,63±0,29% превышают значения кон-
трольной группы животных.

Сравнивая показатели, характеризующие измене-
ния в селезенке в зависимости от предшествующего 
фона отравления, очевидно, что у животных 3 серии 
наблюдаются более выраженные признаки альтерации, 
по сравнению с 1 и 2 сериями эксперимента. Стойкое 
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угнетение лимфопоэза несомненно сказывается на со-
стоянии других органов и систем и в целом организма, 

усугубляя основное заболевание и продляет течение па-
тологического процесса.
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ОРИГИНАЛЬНЫЙ СПОСОБ ОБРАБОТКИ ГРЫЖЕВОГО МЕШКА ПРИ КОСЫХ ПАХОВЫХ ГРЫЖАХ

С.В. Шалашов2, Л.К. Куликов1, И.А. Егоров2, А.А. Смирнов1, О.А. Буслаев2

(1Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах; 
2Дорожная клиническая больница на ст. Иркутск-пассажирский ОАО «Российская железная дорога», 

гл. врач – к.м.н. Е.А. Семенищева)

Резюме. Предложен способ обработки грыжевого мешка при косых паховых грыжах. Он показан в случаях вы-
раженного рубцового процесса и прочной фиксации грыжевого мешка в тканях семенного канатика. Отличием 
способа от принятых методик является то, что грыжевой мешок не иссекают. В работе подробно изложена техника 
операции. По предложенной методике выполнено 26 операций. Во всех случаях послеоперационных осложнений 
не отмечено. Сроки наблюдения за больными составили до 2,5 лет.

Ключевые слова: грыжа, паховый, грыжевой мешок, способ.

ORIGINAL METHOD OF HERNIAL SAC TREATMENT IN INDIRECT INGUINAL HERNIA

S.V. Shalashov2, L.K. Kulikov1, I.A. Egorov2, AA. Smirnov1, O.A. Buslaev2

(1Irkutsk State Institute foe Medical Advanced Studies, 2Railways Hospital at Station Irkutsk-Passenger)

Summary. Th e method of treatment of the hernial sac in indirect inguinal hernia is presented. It can be used in the ex-
pressed cicatricial process and strong fi xing of a hernial sac in tissues of spermatic cord. At this method a hernial sac is not 
dissected. In this article the technics of operation is stated in detail. By the off ered technique 26 operations have been executed. 
In all cases there were no any postooperative complications. Remote results were investigated within the period of 2,5 years.

Key words: indirect hernia, inguinal, hernial sac, method.

Обработке грыжевого мешка при паховых грыжах 
в отечественной медицинской литературе, до недав-
него времени, уделялось достаточно мало внимания. 
Очевидной считалась техника его высокого выделения 
и иссечения после прошивания и перевязки в области 
шейки. Мотивировкой таких требований были взгляды 
некоторых крупных хирургов, считающих, что при от-
казе от удаления грыжевого мешка неизбежны рециди-
вы грыж [3,4,6]. Особенности при обработке грыжевого 
мешка указывались только при скользящих и больших 
пахово-мошоночных грыжах. При скользящих грыжах 
предлагалось накладывать изнутри на стенку мешка 
кисетный шов без захвата заинтересованного органа 
и иссекать только свободную часть брюшины [1]. При 
больших пахово-мошоночных грыжах некоторые авто-
ры предлагали следующую технику. Грыжевой мешок 
пересекается в верхней трети пахового канала с после-
дующим выделением до шейки, прошиванием и перевя-
зыванием проксимальной его части. Дистальную часть 

мешка без выделения оставляли на месте после про-
дольного ее рассечения для профилактики гидроцеле 
[1]. Следует заметить, что оставление серозной ткани 
в паховом канале при выполнении пластики с исполь-
зованием синтетической сетки вряд ли целесообразно. 
Чаще всего это приводит к формированию инфиль-
трата. Мы имеем такой опыт. Кроме того, при пахово-
мошоночных грыжах выделение даже проксимальной 
части грыжевого мешка может быть излишне травма-
тичным для семенного канатика. Это существенно для 
больных репродуктивного возраста.

Несмотря на принятые подходы, целесообразность 
полного удаления грыжевого мешка при паховых гры-
жах оспаривалась рядом авторов [2,8].

Говоря о популярной в настоящее время методике 
операции I.L.Lichtenstein, необходимо отметить, что 
автор полностью отказался от высокой перевязки и ис-
сечения грыжевого мешка во всех случаях косых пахо-
вых грыж у взрослых. Автор пропагандирует технику 
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инвагинации мешка в брюшную полость. При пахово-
мошоночных грыжах I.L.Lichtenstein предлагает пере-
секать грыжевой мешок примерно посередине пахового 
канала, при этом дистальная его часть остается на месте 
после ее продольного рассечения [10].

Следует отметить, что если в отношении прямых 
паховых грыж позиция отказа от иссечения грыжево-
го мешка признается сейчас большинством авторов 
[9,10,13], то этого нельзя сказать применительно к ко-
сым паховым грыжам.

Материалы и методы

При косых паховых грыжах, особенно когда грыже-
вой мешок в прочных сращениях, мы используем ориги-
нальную технику его обработки (патент РФ №2314048, 
С.В.Шалашов и соавт.) [11]. Методика направлена на 
уменьшение травматичности вмешательства и сокра-
щение времени операции. При II типе грыжи по L.M. 
Nyhus переднюю стенку грыжевого мешка рассекали от 
верхушки до шейки без выделения. Содержимое мешка 
при его наличии вправляли в брюшную полость. Затем 
ликвидировали полость грыжевого мешка следующим 
образом (рис. 1). Накладывали одиночные узловые гоф-
рирующие поперечные швы из тонкого рассасываю-
щегося материала с прошиванием краев рассеченных 
оболочек семенного канатика и стенки мешка от края 
до края. Расстояние между швами составляет 1-1,5см. 
Самый проксимальный шов накладывали в области 
шейки мешка, которую им же фиксировали аналогично 
приему Barker [7]. Не требуется тугого затягивания ни-

тей. Для удобства под заднюю стенку мешка по всей его 
длине вводили раствор новокаина. Это так же предупре-
ждает возможность захвата в шов семявыносящего про-
тока. Бывает удобной фиксация зажимом дна грыжевого 
мешка и подтягивание его в дистальном направлении. 
Предложенная техника имитирует естественный про-
цесс облитерации влагалищного отростка брюшины.

При пахово-мошоночных грыжах грыжевой мешок 
после продольного рассечения пересекали несколь-
ко выше наружного пахового кольца. Проксимальную 
часть мешка обрабатывали по указанной выше мето-
дике, дистальную же часть или удаляли, если это было 
просто, или оставляли на месте (рис. 2). Изложенные ва-
рианты обработки грыжевого мешка предпочтительны 
для больных молодого возраста. При затруднениях, воз-
никающих уже в процессе выделения грыжевого мешка, 
можно иссечь уже выделенную его часть, а оставшуюся 
гофрировать по предложенной нами методике. При об-
наружении в липоме семенного канатика, она, обычно 
легко, может быть удалена.

В клинике хирургии Иркутского ГИДУВа на базе хи-
рургического отделения НУЗ «Дорожная клиническая 

больница на ст. Иркутск-пассажирский» 
ОАО «РЖД» с 2005 года по настоящее вре-
мя у 314 больных выполнено 352 паховых 
герниопластики. Мужчин было 301 (95,9%), 
женщин – 13 (4,1%). Аутопластические ме-
тодики операции имели место в 13 случаях. 
По способу I.L.Lichtenstein или в его моди-
фикации выполнено 339 операций. Возраст 
больных составил от 19 до 85 лет, сроки 
заболевания от 2 недель до 20 лет. Косые 
паховые грыжи (типы II, IIIB, IVB по клас-
сификации L.M. Nyhus) наблюдались в 221 
(62,8%) случае. При прямой паховой грыже 
грыжевой мешок без вскрытия погружали в 
брюшную полость, ушивая над ним непре-
рывным швом поперечную фасцию. При 
косой грыже обработку мешка чаще про-
изводили с его выделением. Традиционно 
с иссечением грыжевого мешка выполни-
ли 156 (70,7%) операций, с инвагинацией 
мешка в брюшную полость – 44(19,9%). В 41 
(18,5%) случае при косых паховых грыжах 
грыжевой мешок был достаточно прочно 
фиксирован рубцами в тканях семенного 

канатика. Это были длительно существующие, рецидив-
ные, большие косые паховые грыжи. Все операции вы-
полнены в варианте пластики «без натяжения» с исполь-
зованием техники I.L. Lichtenstein или ее модификации 
[5,10]. Из указанной 41 операции 21 (51,2%) выполнили 
с обработкой грыжевого мешка по предложенной нами 
методике гофрирования. Больные, у которых была ис-
пользована указанная техника, составили основную 
группу (ОГ). В ОГ у 10 больных грыжа носила пахово-
мошоночный характер и мошоночная часть грыжевого 
мешка после продольного рассечения была оставлена на 
месте. Еще у 20 (48,8%) больных с косой паховой грыжей 
и прочной фиксацией грыжевого мешка в тканях было 
выполнено иссечение грыжевого мешка. Они составили 
группу клинического сравнения (ГКС). В данной груп-
пе в девяти случаях грыжа носила пахово-мошоночный 
характер. Дистальная часть грыжевого мешка при этом 
была оставлена на месте после продольного рассечения, 
проксимальная иссечена.

Показатели представлены в виде медианы с верхним 

Обозначения: А – наложены поперечные гофрирующие швы через оболочки 
семенного канатика и стенку грыжевого мешка: 1 – стенка грыжевого мешка; 2 – 
гофрирующие швы; 3 – проксимальный гофрирующий шов; Б – гофрирующие швы 
завязаны.

Рис. 1. Способ обработки грыжевого мешка при косых паховых грыжах в слу-
чае его трудного выделения.

Обозначения: 1 – завязанные гофрирующие швы на прокси-
мальной части грыжевого мешка; 2 – оставленная дистальная часть 
грыжевого мешка.

Рис.2. Способ обработки грыжевого мешка при пахово-
мошоночных грыжах.
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и нижним квартилями. Различия между показателями 
оценивали с применением критерия Манна-Уитни и χ2, 
считали их значимыми при p < 0,05.

Результаты и обсуждение

В одном случае (4,7%) при невправимой пахово-
мошоночной грыже (тип IIIВ), когда использовали 
предложенный нами способ обработки грыжевого меш-
ка (ОГ), на третьи сутки отмечен инфильтрат в области 
послеоперационных швов. Осложнение купировано 
консервативными средствами. Во всех случаях для диа-
гностики возможных осложнений использовано УЗС-
исследование. В ГКС с техникой традиционного иссече-
ния грыжевого мешка отмечено 5 (25%) ранних послео-
перационных осложнений. В одном случае имел место 
отек мошонки, в двух случаях – ее гематома. Серому в 
зоне операции наблюдали в одном случае, отек яичка 
на стороне операции обнаружен также у одного боль-
ного. Таким образом, в ГКС частота осложнений была 
достоверно выше, чем в ОГ (рχ

2<0,05). Все осложнения 
были купированы консервативными способами, в двух 

случаях с использованием пункций. Других ранних по-
слеоперационных осложнений в исследуемых группах, 
формирования гидроцеле, рецидивов заболевания в от-
даленном периоде при сроках наблюдения до 2,5 лет не 
отмечено.

Средняя длительность обработки грыжевого мешка 
в группе клинического сравнения составила 18 мин, в 
основной группе – 12 мин (pu< 0,05).

Таким образом, представленная техника обработки 
грыжевого мешка, направленная на снижение травма-
тичности и уменьшение времени вмешательства, может 
быть использована в широкой практике.

Предложенный способ обработки грыжевого мешка 
при косых паховых грыжах оправдан во всех случаях 
плотного сращения мешка с тканями семенного канати-
ка. Способ снижает травматичность оперативного вме-
шательства и позволяет уменьшить количество ранних 
послеоперационных осложнений при косых паховых 
грыжах. Методика особенно оправдана у больных мо-
лодого возраста, так как уменьшает травму семенного 
канатика. Способ прост в исполнении и сокращает вре-
мя оперативного вмешательства.
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УРОВЕНЬ ЦИТОКИНОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ У БОЛЬНЫХ АУТОИММУННЫМ ТИРЕОИДИТОМ 
С РАЗЛИЧНЫМ ФУНКЦИОНАЛЬНЫМ СОСТОЯНИЕМ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Н.Н. Цыбиков1, А.А. Зуева2, Е.Б. Жигжитова1, Е.В. Пруткина1

(1Читинская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.В. Говорин; 
кафедра патофизиологии, зав. – д.м.н., проф. Н.Н. Цыбиков; кафедра терапии ФПК и ППС, зав. – д.м.н., доц. 

Н.В. Ларева; 2Краевая клиническая больница г. Читы, гл. врач – И.Д. Лиханов)

Резюме. Исследовали уровень цитокинов у больных аутоиммунным тиреоидитом (АИТ). Выявлено значитель-
ное увеличение содержания ИФ-γ, ИЛ-8, ФНО-α, более выраженное у больных АИТ с манифестным гипотиреозом. 
Что вероятно, свидетельствует в пользу выраженности деструктивного процесса, и подтверждает теорию аутоим-
мунного воспаления в щитовидной железе.

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, цитокины, гипотиреоз.

THE LEVEL OF CYTOKINES IN SERUM OF PATIENTS HAVING AUTOIMMUNE THYROIDITIS 
WITH VARIOUS FUNCTIONAL CONDITION OF THE THYROID GLAND

N.N. Tsybikov, A.A. Zueva, E.B. Zhigzhitova, E.V. Prutkina
(Chita State Medical Academy)

Summary. Th e level of cytokines in serum of patients with autoimmune thyroiditis was explored. Th e noticeable extension 
of IFN-γ, IL-8, TNF-α was detected, more expressed with (АИТ) manifestic thyroid hypofunction patients. Th at probably 
testifi es to the expression of destructive process and confi rms the theory of autoimmune infl ammation inside the thyroid 
gland.
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Известно, что патогенез аутоиммунного тиреоидита 
(АИТ) реализуется аутоиммунными механизмами, где в 
качестве антигенов выступают 
компоненты щитовидной желе-
зы – тиреоидная пероксидаза, 
тиреоглобулин, ТТГ, компонен-
ты цитозоля клеток и др. [1,5]. 
Течение АИТ параллельно со-
провождается инфильтрацией 
паренхимы железы Т-хелперами 
1 типа, что в конечном итоге 
сопровождается деструкцией 
ткани щитовидной железы [2]. 
Известно, что в течении АИТ 
значительно меняется цитоки-
новый профиль в сыворотке 
крови [3]. Результаты проведен-
ных исследований не однознач-
ны и до настоящего времени 
сложно представить истинную 
картину цитокинового профиля 
у больных АИТ с разными вари-
антами течения [3,4,6,7].

Цель исследования: уточнить 
динамику различных цитокинов 
в сыворотке крови у больных с 
АИТ.

Материалы и методы

Нами обследовано 30 больных АИТ (3 мужчин и 
27 женщин), в возрасте от 28 до 58 лет (47,42±1,29) 
и 10 больных ДТЗ (10 женщин) в возрасте от 28 до 58 
лет (44,45±1,63), проходивших стационарное лечение в 
условиях эндокринологического центра Краевой клини-
ческой больницы г. Чита. Среди больных с АИТ было 10 
человек в состоянии эутиреоза, 10 – с субклиническим 
гипотиреозом и 10 – с манифестным гипотиреозом. В 
группу ДТЗ входили больные с манифестным тиреоток-
сикозом.

Контрольную группу составили 20 практически здо-
ровых доноров в возрасте от 26 до 58 лет (45,64±2,43) 
с доказанным, в результате клинико-лабораторного ис-
следования, отсутствием тиреоидной патологии.

Уровень ИФ-γ, ИФ-α, ФНО-α, ИЛ-8 и ИЛ-6 опреде-
ляли методом твердофазного ИФА наборами фирмы 
«Вектор-Бест» (г. Новосибирск).

Уровень аутоантител к ИЛ-8 оценивали оригиналь-
ным методом. Лунки полистероловых планшетов сен-
сибилизировали ИЛ-8 (Вектор-Бест, г. Новосибирск) в 
количестве 100 мкг в 200 мкл забуференного физиоло-
гического раствора. После 30 минутной инкубации при 
комнатной температуре планшет трижды отмывали 
дистиллированной водой, затем вводили 200 мкл иссле-
дуемой сыворотки, разведенной в соотношении 1:100 
забуференным физиологическим раствором, и после 
инкубации вновь трижды отмывали лунки планшетов. 
Аутоантитела к ИЛ-8 выявляли анти-IgG-человеческими 
антителами (Вектор-Бест, г. Новосибирск) по стандарт-
ной методике. Полученные результаты выражали в еди-
ницах оптической плотности.

Статистическая обработка проводилась при помо-
щи пакета программ BIOSTAT. При сравнении групп 
использовался критерий Манна-Уитни (Z), различия 
считали значимыми при р<0,05. Данные представлены 

Таблица 1
Содержание цитокинов в сыворотке крови у больных АИТ (Ме (25-й;75-й))

Параметры Здоровые АИТ,
эутиреоз

АИТ, субклинический 
гипотиреоз

АИТ, манифестный 
гипотиреоз

n=12 n=10 n=10 n=10
ИФ-γ
(пг/мл)

0,41
(0,28; 
0,42)

5,77
(5,57; 5,98)
Z=2,104; p=0,035

2,89
(2,06; 4,12)
Z=2,809; p=0,005

15,05
(11,65; 18,66)
Z=2,853; p=0,004

ИФ-α
(пг/мл)

1,32
(0,00; 
2,63)

1,1
(0,0; 11,51)
Z=0,199; p=0,842

7,90
(7,90; 22,81)
Z=2,284; p=0,022

7,34
(0,09; 11,85)
Z=2,847; p=0,004

ФНО-α
(пг/мл)

0,00
(0,00; 
0,00)

15,74
(4,49; 24,09)
Z=3,298; p<0,001

0,00
(0,00; 0,96)
Z=2,190; p=0,028

0,00
(0,00; 0,83)
Z=2,024; p=0,043

ИЛ-8
(пг/мл)

17,96
(16,62; 
35,50)

49,99
(16,24; 84,72)
Z=2,014; p=0,004

61,54
(14,69; 102,54)
Z=2,144; p=0,032

78,97
(19,93; 125,05)
Z=2,853; p=0,004

АТ к ИЛ-8
(ед. опт. 
плот.)

0,20
(0,16; 
0,24)

0,14
(0,11; 0,18)
Z=0,366; p=0,714

0,15
(0,15;0,15)
Z=2,852;р=0,004

0,16
(0,15; 0,16)
Z=2,853; p=0,004

ИЛ-6
(пг/мл)

0,93
(0,31; 
1,58)

5,83
(1,61;13,52)
Z=2,665;p=0,008

3,16
(1,57; 6,55)
Z=2,128; p=0,033

1,44
(1,05; 2,03)
Z=2,245; p=0,025

Примечание: Z-коэффициент Манна-Уитни; р – значимость различий по сравнению с кон-
тролем.

в виде: Ме – медиана, ДИ – интерквартильный (процен-
тильный) интервал (указан в скобках).

Результаты и обсуждение

Оказалось, что во всех группах больных АИТ на-
блюдалось повышение концентрации ИФ-γ, при чем 
максимальное увеличение содержания ИФ-γ выявлено 
в группе больных с АИТ манифестным гипотиреозом в 
36,6 раза (р=0,004) (табл. 1). Кроме этого, во всех груп-
пах возрастала концентрация ФНО-α, наиболее значи-
мая в группе больных АИТ с эутиреоидным состоянием 
щитовидной железы (р<0,001).

В то же время уровень ИФ-α увеличивался у больных 
АИТ субклиническим и манифестным гипотиреозом и 
не менялся в группе больных с АИТ эутиреозом.

Помимо этого, наблюдалось увеличение концен-
трации ИЛ-8 и ИЛ-6 во всех группах больных, а рост 
уровня аутоантител к ИЛ-8 зарегистрирован в группах 
с субклиническим и манифестным гипотиреозом и не 
менялся у больных с эутиреоидным состоянием щито-
видной железы.

Таким образом, полученные данные подтверждают 
теорию аутоиммунного воспаления в щитовидной же-
лезе. Следует обратить внимание на резкий рост про-
воспалительного цитокина ИЛ-8, обладающего хемоат-
трактными свойствами. Максимальный уровень этого 
цитокина зарегистрирован у больных АИТ манифест-
ным гипотиреозом, но параллельно с этим наблюдает-
ся уменьшение концентрации аутоантител к ИЛ-8, по 
сравнению с исходными данными. Вероятно, получен-
ные результаты свидетельствуют об истощении ком-
пенсаторного механизма, ограничивающего уровень 
ИЛ-8, что сопровождается рекрутацией нейтрофилов и 
окончательной деструкцией щитовидной железы.

Возможно, максимальное увеличение ИФ-γ и доста-
точно высокий уровень ИФ-α, свидетельствуют в поль-
зу выраженности деструктивного  процесса. Высокий 
уровень ФНО-α был зарегистрирован у больных АИТ с 
эутиреоидной функцией щитовидной железы. Данный 
факт, вероятно, свидетельствует о начальных стадиях 
заболевания и недостаточной степени компенсации, 
что приводит к усиленной продукции ФНО-α.
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ИЗМЕНЕНИЯ МИКРОСТРУКТУРЫ ПОЧЕК ПРИ ОТРАВЛЕНИИ УКСУСНОЙ КИСЛОТОЙ

С.И. Колесников, О.Н. Шашкова, В.Г. Изатулин, А.В. Изатулин
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра анатомии человека, зав. – к.м.н., доц. Т.И. Шалина)

Резюме. При отравлениях уксусной кислотой как случайных, так и совершенных с целью суицида, выявляются 
характерные признаки гемоглобинурийного нефроза. Но, степень повреждения почечной паренхимы наиболее вы-
ражена, если отравлению предшествовал острый или хронический стресс.

Ключевые слова: отравление, суицид, гемоглобинурийный нефроз, дистрофия, некроз, стресс.

THE CHANGES IN KIDNEYS MICROSTRUCTURE IN ACCIDENTAL ABD SUICIDAL ACETIC ACID POISONING

S.I. Kolesnikov, O.N. Shashkova, V.G. Izatulin, A.V. Izatulin
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In both accidental and suicidal acetic acid poisoning characteristic features of hemoglobinuric nephrosis are 
revealed. But the degree of kidney parenchyma damage is marked most if poisoning has been preceded by acute or chronic 
stress.

Key words: poisoning, suicide, hemoglobinuric nephrosis, dystrophy, necrosis, stress.

Острые отравления уксусной кислотой занимают 
одно из первых мест среди отравлений прижигающими 
ядами в России, характеризуются высокой летально-
стью (6-17%) от числа госпитализированных пациентов 
в различных регионах [6].

Большинство отравлений прижигающими ядами 
совершаются с суицидальной целью, которой предше-
ствует стрессовая психотравмирующая ситуация [7,8].

Известно, что отравления различной этиологии со-
провождаются стрессом [1,5], однако, роли стрессорно-
го фактора в патогенезе отравлений отводится доста-
точно скромное место, несмотря на то, что токсический 
стресс имеет свои особенности.

При случайном отравлении организм не подвергает-
ся стрессорному воздействию до приема токсического 
вещества. При суициде отравление происходит либо в 
стадию тревоги в состоянии аффекта (демонстратив-
ный суицид), либо на фоне длительного и интенсивного 
стрессорного воздействия, которое приводит к депрес-
сивному состоянию пациента и толкает его на самоу-
бийство [7,8,9,10].

Многочисленными исследованиями установлено, 
что стресс, несмотря на защитно-адаптационный ха-
рактер, может оказывать выраженное неспецифическое 
повреждающее влияние на внутренние органы, являясь 
одним из звеньев патогенеза различных заболеваний. 
Стрессорная альтерация внутренних органов, пред-
шествующая отравлению, вероятно, должна влиять на 
клиническую картину отравления, его исход и развитие 
осложнений [2,3,4].

Материалы и методы

Нами, с целью изучения особенностей морфофунк-
циональных изменений в почках при остром случайном 
отравлении уксусной кислотой и отравлении, которому 

предшествовало стрессорное воздействие, проведено 
экспериментальное исследование на 205 беспородных 
белых крысах-самцах, массой 180-200 г в осенне-зимний 
период. В соответствии с поставленными задачами все 
животные были разделены на 4 группы.

1-я серия. Определение морфофункциональных из-
менений в паренхиматозных органах у эксперименталь-
ных животных при отравлении уксусной кислотой без 
предварительного стрессирования – 60 животных.

2-ая серия. Определение морфофункциональных 
изменений в почках у экспериментальных животных 
при отравлении уксусной кислотой в стадию тревоги 
стресс-реакции – 60 животных.

3-ая серия. Изучение морфофункциональных из-
менений в почках у экспериментальных животных при 
отравлении уксусной кислотой в стадию истощения 
стресс-реакции – 60 животных.

4-ая серия. Интактные – 25 животных.
Для получения стадии тревоги стресс-реакции про-

водили 6-часовую иммобилизацию ненаркотизирован-
ных крыс в горизонтальном положении на спине. Для 
получения стадии истощения стресс-реакции на про-
тяжении 14 суток проводили ежедневную 6-часовую 
иммобилизацию ненаркотизированных крыс в гори-
зонтальном положении на спине по методике H.S. Kim 
et al. (2006). Стрессорное воздействие проводили в одно 
и тоже время суток с 9 до 15 часов. После завершения 
стрессорного воздействия животным через зонд вводи-
ли в желудок уксусную кислоту. Животных выводили 
из эксперимента на 1, 3, 5, 7, 10, 14 сутки после токсиче-
ского воздействия.

В качестве яда прижигающего действия использо-
вался 30% водный раствор уксусной кислоты в количе-
стве 0,5 мл, что в пересчете на чистое вещество состав-
ляет менее LD25 для крыс, вызывая отравление легкой 
степени тяжести [2].
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Гистологические, гистохимические и морфометриче-
ские методы исследования

Материал для исследования забирали на 1, 3, 5, 7, 
10 и 14-е сутки после начала стрессорного воздействия 
или приема токсического вещества. После декапитации 
животных фрагменты почек фиксировали в 10% раство-
ре формалина и после проводки по спиртам заливали в 
парафин. Изготавливали серийные срезы толщиной 8 
мкм, которые окрашивали гематоксилин-эозином.

Для изучения соединительнотканной стромы ор-
гана микропрепараты окрашивали пикрофуксином 
по методу Ван-Гизона. Ретикулярные волокна выявля-
ли импрегнацией азотнокислым серебром по методу 
Бильшовского в модификации Юриной.

Для определения степени тяжести отравления ук-
сусной кислотой оценивали степень внутрисосудисто-
го гемолиза посредством определения концентрации 
свободного гемоглобина в плазме крови животных 
гемоглобинцианидным методом с применением аце-
тоциангидрина. Концентрацию свободного гемогло-
бина выражали в граммах на 1 литр плазмы крови 
(Меньшиков В.В. и соавт., 1987).

Световую микроскопию и морфометрические ис-
следования срезов проводили при увеличении в 200 
раз, используя сетку Автандилова и окуляр-микрометр. 
Измерения проводили не менее чем в 20 полях зрения 
(Г.Г. Автандилов, 1990).

Полученные числовые данные обработаны стан-
дартными статистическими параметрическими мето-
дами с помощью t-критерия Стьюдента в Statistica 6.0. 
Результаты исследований представлены в виде рисун-
ков, таблиц, диаграмм.

Результаты и обсуждение

В почках, у животных 1 серии, через сутки после 
токсического воздействия, определяется типичная для 
данного вида отравлений картина гемоглобинурийного 
нефроза. Содержание свободного гемоглобина состав-
ляет 1,37±0,15 г/л (p<0,05).

Просвет капсулы клубочка и канальцы заполнены 
большим количеством гемоглобина. Объемная доля 
клубочков увеличена до 20,46±0,59%, диаметр составля-
ет 52,53±1,37 мкм. Клубочковые капилляры полнокров-
ны. В просвете капсулы кроме масс гемоглобина, выяв-
ляются лейкоциты, эритроциты и эпителиальные клет-
ки. Просвет капсулы составляет 1,29±0,04 мкм (p<0,05).

Объемная доля канальцев составляет 63,36±1,19%. 
Количество клеток в состоянии вакуольной дистро-
фии увеличивается до 28,44±0,78%, а объемная доля 
некрозов нефротелия канальцев составляет 7,25±0,46% 
(p<0,05).

В просвете проксимальных и дистальных канальцев, 
кроме свободного гемоглобина, выявляются форменные 
элементы крови и единичные разрушенные нефроциты. 
Клеточная инфильтрация почечной паренхимы состав-
ляет 6,64±0,21 клеток на 10000 мкм2 и представлена, в 
основном, нейтрофилами.

Почки полнокровны, объемная доля сосудов увели-
чивается до 8,97±0,22% (p<0,05). Объемная доля кол-
лагеновых и ретикулярных волокон на границе корко-
вого и мозгового вещества снижается до 1,95±0,13% и 
2,62±0,14%, по сравнению с контролем (p<0,05).

3 сутки: Объемная доля клубочков увеличивается 
и составляет 23,64±0,87% (p<0,05), в них определяются 
расширенные капилляры, а просвет капсулы и каналь-
цы заполнены свободным гемоглобином, количество 
которого в крови составляет 0,12±0,01 г/л, вследствие 
чего интенсивность заполнения менее выражена, чем в 
1 сутки наблюдения. В просвете канальцев увеличивает-
ся количество слущенных нефроцитов. Нарастают при-
знаки поражения почечной паренхимы. Клетки в состо-
янии вакуольной дистрофии составляют 25,36±0,53%, а 
объемная доля некрозов канальцевого нефротелия по-
вышается до 8,43±0,31% (p<0,05).

Объемная доля сосудов увеличивается до 
9,14±0,0,15% (p<0,05). В их просвете наблюдаются мно-
жественные тромбы. Лейкоцитарная инфильтрация 
возрастает до 7,45±0,13 клеток на 10000 мкм2, и пред-
ставлена, в основном, нейтрофилами и моноцитами. 
Количество коллагеновых и ретикулярных волокон, по 
сравнению с предыдущим сроком исследования, снижа-
ется незначительно.

5 сутки: В просвете капсул и канальцев свободный 
гемоглобин не определяется. Объемная доля клубоч-
ков снижается и приближается к показателям первого 
срока исследования. Диаметр клубочков увеличен до 
51,64±0,49 мкм (p<0,05), капилляры их полнокровны, 
наблюдаются признаки дистрофии и некроза эндотелия. 
Просвет капсулы снижен до 1,32±0,03 мкм (p<0,05)

Объемная доля канальцев составляет 64,86±0,84% 
(p<0,05). Количество нефроцитов канальцев в состоя-
нии вакуольной дистрофии составляет 24,81±0,43% 
(p<0,05), объемная доля некрозов – 3,84±0,19% (p<0,05). 
Дистрофическим изменениям подвержены в основном 
клетки проксимальных канальцев.

Полнокровие органа сохраняется, объемная доля 
кровеносных сосудов превышает контрольные показа-
тели в 1,78 раза (p<0,05). Определяются периваскуляр-
ные очаги кровоизлияния, обусловленные деструктив-
ными изменениями в стенках сосудов. Лейкоцитарная 
инфильтрация составляет 7,63±0,14 клеток на 10000 
мкм2. Нейтрофилы локализуются в большей степени 
вокруг канальцев. В клубочках выявляются единичные 
макрофаги.

Объемная доля коллагеновых и ретикулярных волокон 
составляет 1,97±0,12% и 2,54±0,06% соответственно.

7 сутки: В отличие от предыдущего срока наблюде-
ния, в паренхиме почки отмечаются признаки репара-
тивных процессов. Отмечается уменьшение диаметра 
клубочков до 46,45±1,63 мкм, но в просвете капсул и 
канальцев выявляются форменные элементы крови, 
белковые образования и разрушенные эпителиальные 
клетки.

Снижается количество нефроцитов с признака-
ми вакуольной дистрофии, их количество составляет 
15,42±0,68%, а объемная доля некрозов снижается в 4,2 
раза, по сравнению с предыдущим сроком исследования 
(0,91±0,04%) (p<0,05).

Моноцитарно-нейтрофильная инфильтрация по-
чечной паренхимы снижается до 7,22±0,13 клеток на 
10000 мкм2. Вокруг участков разрушенных нефроцитов 
увеличивается количество фибробластов, но содержа-
ние коллагеновых и ретикулярных волокон существен-
но не меняется.

10 сутки: Объемная доля клубочков уменьшается 
до 17,64±0,49%, их диаметр составляет 44,17±0,92 мкм. 
Капилляры клубочков не расширены, в мезангии вы-
являются фибробласты. Просвет капсулы составляет 
1,72±0,03 мкм (p<0,05).

Количество клеток с признаками дистрофических 
изменений уменьшается до 11,68±0,75%, некротизиро-
ванные нефроциты не выявляются, а объемная доля ка-
нальцев составляет 70,15±0,09%.

Лейкоцитарная инфильтрация, по сравнению с 
предыдущим сроком исследования снижается в 1,06 
раза. Объемная доля сосудов составляет 5,41±0,13%.

14 сутки: Объемная доля клубочков приближается к 
показателям нормы, их диаметр равен 42,84±1,23 мкм. 
Выявляются склерозированные клубочки, количество 
которых составляет 6, 19±0,16% от общего количества 
клубочков коркового вещества. Объемная доля ка-
нальцев составляет 72,73±0,95%. В проксимальных ка-
нальцах определяются единичные клетки с признаками 
вакуольной дистрофии, а в просвете канальцев неболь-
шое количество эритроцитов и эпителиальных клеток. 
Лейкоцитарная инфильтрация превышает показатели 
контрольной группы в 1,61 раза.

Объемная доля сосудов приближается к показате-
лям нормы. Количество ретикулярных волокон остает-
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ся сниженной до 2,56±0,13%, а доля коллагеновых воло-
кон достигает нормальных значений.

Проведенное исследование гистоструктуры почек 
показало, что вследствие гемоглобинурийного нефроза, 
с 1 по 7 сутки происходит значительное повреждение 
почечных телец и отделов нефрона почки. Отмечается 
выраженное полнокровие органа с нарушением целост-
ности сосудистой стенки и кровоизлиянием в окружа-
ющую ткань. Нарастает лейкоцитарная инфильтрация, 
вакуольная дистрофия канальцевого нефротелия и оча-
гов некроза. С 7 по 14 сутки отмечается регенерация 
почечной паренхимы, но к концу сроков исследования 
еще сохраняются клетки с признаками вакуольной дис-
трофии, лейкоцитарная инфильтрация. Более 6% клу-
бочков коркового вещества почки склерозированы, что, 
несомненно, отразится на функции органа.

В почках животных 2 серии, через сутки после вве-
дения в организм  уксусной кислоты, также выявляет-
ся типичная картина гемоглобинурийного нефроза. 
Содержание свободного гемоглобина в крови состав-
ляет 1,36±0,09 г/л (p<0,05), что не отличается от пока-
зателей предыдущей группы с отравлением без пред-
варительного стрессирования. Это указывает на то, что 
предшествующий отравлению стресс не вызывает гемо-
лиз эритроцитов, а возникает только при токсическом 
действии уксусной кислоты.

В просвете капсул клубочков и канальцев нефрона 
содержится значительное количество свободного гемо-
глобина. Объемная доля клубочков и их диаметр увели-
чивается до 19,72±0,69% и 53,76±1,15 мкм соответствен-
но (p<0,05). Капилляры клубочков полнокровны, об-
наруживаются единичные нарушения целостности их 
мембран с выходом форменных элементов крови в про-
свет капсулы, ширина которой снижается до 1,31±0,02 
мкм (p<0,05).

Объемная доля канальцев составляет 67,44±1,15% 
(p<0,05). В просвете канальцев выявляются клетки по-
чечного эпителия, фрагменты эритроцитов и лейкоци-
ты в небольшом количестве. Количество нефротелия 
канальцев с признаками вакуольной и баллонной дис-
трофии составляет 29,63±1,37% (p<0,05), а некротизи-
рованных клеток – 8,96±0,54%. Лейкоцитарная инфиль-
трация представлена нейтрофилами и моноцитами и 
составляет 6,56±0,04 клетки на 10000 мкм2.

Объемная доля сосудов увеличивается до 8,83±0,09%. 
Выявляются не только расширенные полнокровные со-
суды с агрегатами эритроцитов в просвете, но и спав-
шиеся в результате тромбозов. Выявляются очаги кро-
воизлияний в периваскулярную ткань.

Количество коллагеновых и ретикулярных волокон 
значительно не отличается от соответствующих показа-
телей 1 серии эксперимента.

14 сутки: Объемная доля клубочков снижается до 
17,62±0,46%, диаметр – до 44,54±1,53 мкм. Количество 
склерозированных клубочков составляет 4,31±0,08%. 
Ширина просвета капсулы достигает 2,21±0,06 мкм 
(p<0,05).

Количество клеток с признаками дистрофии снижа-
ется до 7,75±0,69%, а количество некрозов сокращается 
до 2,82±0,16%.

Лейкоцитарная инфильтрация составляет 5,66±0,21 
клеток на 10000 мкм2. Объемная доля кровеносных со-
судов практически не меняется по сравнению с 10 сут-
ками. Объемная доля коллагеновых и ретикулярных 
волокон составляет 2,14±0,12% и 2,63±0,06% от нормы, 
соответственно (p<0,05).

Проведенное исследование гистоструктуры почки, 
при отравлении уксусной кислотой в стадии тревоги 
стресс-реакции, показало, что деструктивные наруше-
ния паренхимы органа сохраняются до конца исследо-
вания. Это указывает на то, что в стадию тревоги, про-

должающуюся до 5 суток включительно, стрессорная 
альтерация усиливается за счет наложения токсиче-
ского и болевого компонента. В стадию резистентности 
процессы регенерации протекают замедленно, что и 
приводит к сохранению дистрофических и некротиче-
ских процессов к 14 суткам эксперимента.

В почках животных 3 серии, через сутки после от-
равления, определяются более выраженные признаки 
альтерации паренхимы, по сравнению с 1 и 2 сериями 
эксперимента. Типичная картина гемоглобинурийного 
нефроза подтверждается увеличением до 1,52±0,08 г/л 
(p<0,05) количества свободного гемоглобина в крови.

Объемная доля клубочков составляет 20,54±0,32% 
(p<0,05), их диаметр увеличивается до 56,61±0,45 мкм 
(p<0,05). Капиллярная сеть полнокровна, имеет место 
разрушение сосудистой стенки. В просвете капсулы и 
канальцев нефрона массы свободного гемоглобина в со-
четании с разрушенными нефроцитами и форменными 
элементами крови.

Объемная доля почечных канальцев составляет 
64,85±1,16% (p<0,05). Количество нефротелия в состоя-
нии дистрофии составляет 41,66±1,29% (p<0,01), а объ-
емная доля некротических очагов нефротелия достига-
ет 16,67±0,35% (p<0,05).

Лейкоцитарная инфильтрация составляет 9,42±0,15 
клеток на 10000 мкм2 и представлена в основном ней-
трофилами. Лейкоциты в большем количестве, чем в 1 и 
2 сериях, выявлены в почечных клубочках.

Отмечается выраженное полнокровие органа, объ-
емная доля сосудов составляет 11,35±0,21% (p<0,05). В 
просвете сосудов выявляются фибриновые тромбы, что 
косвенно свидетельствует о ДВС-синдроме, развиваю-
щемся на фоне экзотоксического шока при отравлении 
уксусной кислотой. Эндотелий сосудов отечен, с при-
знаками дистрофических изменений, имеются участки 
слущенного эндотелия. Определяются разрушенные со-
суды с кровоизлиянием в окружающую ткань.

Объемная доля коллагеновых и ретикулярных воло-
кон составляет 1,73±0,12% и 2,27±0,14% соответственно 
(p<0,05).

К окончанию сроков исследования объемная доля 
клубочков снижается до 19,40±0,56%. От их общего 
числа, количество склерозированных клубочков со-
ставляет 11,32±1,27% (p<0,05). Капилляры клубочков 
нормального кровенаполнения. Диаметр клубочков 
снижается до 45,94±0,93 мкм, а ширина просвета капсу-
лы увеличивается до 1,81±0,03 мкм.

Количество нефроцитов с признаками вакуольной 
дистрофии составляет 19,53±1,04% (p<0,05), а объемная 
доля некрозов – 5,77±0,21% (p<0,05).

Лейкоцитарная инфильтрация снижается, но пре-
вышает в 2,31 раза показатели нормы, и, в среднем, в 
1,49±0,05 раза показатели 1 и 2 группы исследования.

Объемная доля сосудов составляет 6,16±0,08%. 
Выявляются единичные мелкие паравазальные очаги 
диапедезных кровоизлияний.

Объемная доля коллагеновых и ретикулярных воло-
кон составляет 2,01±0,08% и 2,79±0,13% соответственно 
(p<0,05).

Проведенное исследование гистоструктуры почек 
при отравлении уксусной кислотой в стадию истоще-
ния стресс-реакции показало, что при данных условиях 
происходит значительное увеличение деструктивных 
процессов, приводящих к концу сроков исследования к 
склерозированию паренхимы органа и сохранению оча-
гов дистрофии и некрозов, что приводит к нарушению 
функции органа.

Результаты исследований показали, что, несмотря на 
типичность процессов в почке при отравлении уксус-
ной кислотой, степень выраженности деструктивных 
явлений выше, если отравлению предшествовал стресс.
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Резюме. Изучена структура селезенки крыс в условиях интоксикации этиленгликолем и коррекции ее нару-
шения арабиногалактаном. В первые трое суток интоксикации в селезенке усиливается разрушение эритроцитов, 
подавляется антигензависимое размножение Т- и В-лимфоцитов и миграция зрелых лимфоцитов и плазмоцитов из 
белой пульпы в кровь. Введение арабиногалактана уменьшает разрушение эритроцитов и активирует антигензави-
симый этап лимфопоэза без нарушения процессов размножения и миграции лимфоцитов.

Ключевые слова: селезенка, лимфопоэз, отравление этиленгликолем, арабиногалактан.

PERIPHERAL LYMPHOPOESIS AND STRUCTURE OF A SPLEEN IN THE ETHILENE GLYCOL POISONING 
AND CORRECTION BY ARABINOGALACTAN

O.V. Kolbaseeva, L.S. Vasyleva
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e structure of a rat spleen in conditions of the ethilene glycol intoxication and correction of its disorders 
by arabinogalactan are studied. At fi rst three day of the intoxication in a spleen the erythrocyte destruction is amplifi ed, 
duplication Т- and B-lymphocytes and migration of mature lymphocytes from a white pulp in blood are suppressed. 
Introduction of arabinogalactan reduces the erythrocyte destruction and activates lymfopoesis without infringement of 
processes of lymphocytes duplication and migration.

Key words: a spleen, lymfopoesis, a poisoning by ethylene glycol, arabinogalactan.

Этиленгликоль и продукты реакции токсификации 
обладают широким спектром патогенного действия, вы-
зывая метаболические и структурно-функциональные 
нарушения во многих органах и системах [2,4,8]. Вместе 
с тем, в литературе отсутствуют сведения об изменени-
ях периферического лимфопоэза в процессе развития 
данного рода интоксикации. Учитывая протективную 
роль иммунной системы при различных патологиче-
ских состояниях, в том числе при интоксикациях, ис-
следование периферического лимфопоэза, структуры 
органов иммуногенеза и коррекции нарушений в них 
является актуальной проблемой токсикологии [6,8]. В 
поиске препаратов, способствующих восстановлению и 
повышению естественной резистентности организма, в 
последние годы активизировалось направление иссле-
дования биопотенциала препаратов, изготовленных из 
растительного сырья, одним из которых является ара-
биногалактан, полученный из лиственницы сибирской 
[3,10], обладающий свойствами мембранопротектора и 
иммуномодулятора [5,7].

Целью исследования явилось изучение динамики 
изменений структуры селезенки и периферического 
лимфопоэза при остром отравлении этиленгликолем и 
введении природного полисахарида арабиногалактана.

Материалы и методы

Опыты выполнены на 54 беспородных белых 
крысах-самцах массой 180-200 г., из которых 6 оста-
вались интактными, остальным перорально вводился 
60% раствор этиленгликоля (ЭГ) в дозе 4,8 мг/кг. Через 
6 часов после введения ЭГ половине животных инъе-
цировался арабиногалактан (АГ) в дозе 200 мг/кг мас-
сы тела, остальным – плацебо. Через 1, 3, 5, 15 суток 
после введения ЭГ на срезах селезенки, окрашенных 
гематоксилин-эозином, определялись: объемная доля 
белой пульпы, средняя площадь сечения селезеночного 
тельца, количество лимфоцитов в мантийной, марги-
нальной зонах, в реактивном центре и периартериаль-
ной зоне. На срезах, окрашенных по Перлсу [1] подсчи-
тывали объемную долю гемосидерина в красной и белой 
пульпе. Полученные результаты имели нормальное рас-
пределение, что подтверждалось функцией Лапласа. В 
вариационных рядах определяли среднее арифметиче-
ское, стандартное отклонение, дисперсию и сравнивали 
ряды с помощью t-критерия Стьюдента при p=0,025 (с 
поправкой Бонферони), а также с помощью F-критерия 
Фишера при p=0,05 [9].
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Результаты и обсуждение

В селезенке в 1 и 3 сутки интоксикации в 1,3 раза 
увеличивается объемная доля белой пульпы. При этом 
средняя площадь сечения селезеночного тельца про-
грессивно возрастает, превышая норму в 1,3-1,6 раза 
(табл. 1) за счет увеличения в 1,5 раза количества лим-

фоцитов в мантийной и маргинальной зонах. Вместе с 
тем, в реактивном центре и периартериальной зоне ко-
личество лимфоидных клеток в 1 сутки снижается, а к 
3 суткам нормализуется. Из этого следует, что в первые 

Таблица 1
Структурные показатели красной и белой пульпы селезенки у интактных животных и у животных с интоксикацией 

этиленгликолем, получавших и не получавших арабиногалактан (M±m)

Группы Сроки, 
сутки

V белой 
пульпы, %

S сел.тельца
мкм2

Кол-во клеток в зонах Гемосидерин, %

размнож. мантийн. маргин. белая
пульпа

красная
пульпана 1000 мкм2

инт. 15,2±0,8 3082,5±257,9 21,4±0,7 20,8±0,9 14,9±0,6 2,9±0,5 5,12±0,5

ЭГ
1 20±0,9* 4059,8±171,5* 18,3±0,9* 30,2±1,1* 22,9±1,2* 3,5±0,6 8,2±0,8
3 19,7±0,5* 4875,0±290* 19,6±0,6 26,8±0,7* 21,7±0,3* 4,6±0,2* 8,0±0,8*
5 15,0±0,9 3990,5±553,3 18,3±1,3 16,6±0,9 17,0±0,8 3,0±0,6 6,1±1,5

15 17,9±0,4* 5860,5±510* 29,3±1,4* 29,3±1,1* 28,8±2,1* 1,3±0,5 4,5±0,4*

ЭГ+АГ
1 22,1±0,2*/** 5193,7±474,1* 26,3±0,5*/** 25,7±0,5*/** 21,5±0,5* 2,7±0,4 10,5±1,0*
3 24,0±0,3*/** 4440,8±297,9* 26,7±0,3*/** 26,4±0,7* 23,2±0,4*/** 2,6±0,7 6,9±2,5
5 22,0±0,4*/** 4180,7±187,4* 24,1±0,8*/** 26,2±0,8*/** 17,8±0,3* 3,7±0,3 7,3±2,7

15 23,3±0,5*/** 4546,9±354,4* 29,6±0,5* 29,5±0,7* 19,8±0,8*/** 2,1±0,2 6,0±1,06**

Примечание: * - значимые отличия по сравнению с интактными животными (р<0,025); ** - значимые отличия по сравнению с инток-
сикацией ЭГ (p<0,025); n=6.

Рис. 1. Накопление гемосидерина в береговых клетках краевых синусов 
у интактных животных (А) и через 3 суток интоксикации этиленгликолем 
(Б). Окраска по Перлсу. Ок.10, об.10.

сутки подавляется антигензависимое размножение Т- и 
В-лимфоцитов, а также миграция зрелых лимфоцитов 
и плазмоцитов из белой пульпы в кровь. Вероятно, это 
связано с нарушением кровотока в краевых синусах (в 
которые должны выселяться зрелые лимфоциты), вы-
званного усиленным разрушением эритроцитов. Об 
этом свидетельствует структура красной пульпы, в кото-

рой краевые синусы настолько плотно забиты агрегата-
ми клеток, что их невозможно отличить от пульпарных 
тяжей. При этом содержание гемосидерина в красной 
пульпе остается в пределах нормы, но береговые клетки 

краевых синусов чрезмерно им насыщены.
К концу 3 суток наблюдается увеличе-

ние количества гемосидерина в 1,6 раза и в 
красной, и в белой пульпе (рис. 1), что сви-
детельствует о повышенном разрушении 
эритроцитов не только в пульпарных тяжах 
селезенки, но и интраваскулярно. Последнее 
свидетельствует о повышении содержания в 
крови аутоантигенных продуктов разруше-
ния эритроцитов.

К 5 суткам объемная доля белой пульпы, 
площадь сечения селезеночного тельца и ко-
личество лимфоцитов во всех его зонах при-
ближаются к исходным величинам. Таким 
образом, бласттрансформация лимфоцитов 
и их миграционные процессы нормализуют-
ся. Количество гемосидерина в красной и бе-
лой пульпе также возвращается к исходному, 
и кровоток в краевых синусах восстанавли-
вается.

К концу наблюдений лимфопоэз в селе-
зенке значительно стимулируется, размер се-
лезеночных телец вновь увеличивается в 1,7 
раза, по сравнению с интактными животны-
ми, за счет возрастания количества лимфо-
идных клеток во всех зонах в 1,4-1,9 раза, при 
этом соотношение числа клеток по зонам не 
меняется (табл. 1). Количество гемосидерина 
остается в пределах нормы. Вероятно, по-
сле элиминации экзотоксиканта происходит 
восстановление функций иммунокомпетент-
ных органов и механизмов иммунного от-
вета, который активируется для регуляции 
репаративных процессов.

При введении АГ на фоне интоксикации 
во все сроки наблюдения объемная доля бе-
лой пульпы увеличивается в 1,5-1,6 раза, по 
сравнению с интактными животными (табл. 
1), за счет возрастания размера селезеноч-
ных телец в 1,7 раза в первые сутки (табл. 1) 
и в 1,3-1,4 раза в последующие сроки. При 
этом объемная доля белой пульпы в первые 
сутки не отличается от таковой у живот-
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ных, не получавших АГ, но размер селезеночных телец 
увеличивается в 1,3 раза. В последующие сроки, на-
против, размер лимфоидных фолликулов не меняется, 
но относительный объем белой пульпы возрастает в 
1,2-1,4 раза за счет уменьшения объемной доли крас-
ной пульпы. Количество лимфоидных клеток во всех 
зонах на протяжении эксперимента превышает норму 
(табл. 1), наиболее значительно – в зонах размножения. 
Необходимо подчеркнуть, что соотношение количества 
лимфоидных клеток в зонах размножения, мантийной 
и маргинальной во все сроки наблюдения сохраняется 
в пределах нормы. Представленные данные позволяют 
сделать заключение об активации антигензависимого 
этапа лимфопоэза без нарушения процессов размноже-
ния и миграции лимфоцитов (из крови в селезенку и из 
белой пульпы в кровь).

Количество гемосидерина и в красной, и в белой 
пульпе селезенки в условиях введения АГ во все сроки 

наблюдения (в том числе и через 3 суток) находилось 
в пределах нормы, в отличие от животных, не получав-
ших АГ. Следовательно, интенсивность гемолиза в селе-
зенке не превышала естественный уровень, а в сосудах 
отсутствовали аутоантигенные продукты разрушения 
эритроцитов.

Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания доказывают иммуномодулирующее действие АГ 
при интоксикации ЭГ, которое выражается в стимуля-
ции антигензависимого лимфопоэза в селезенке во все 
сроки наблюдения.

Учитывая представленные данные в совокупности, 
можно сделать заключение об активации специфиче-
ских (иммунных) механизмов защиты под действием 
АГ при интоксикации ЭГ. Анализ полученных резуль-
татов дает основание сделать заключение о том, что при 
отравлении этиленгликолем арабиногалактан оказыва-
ет гематопротекторное действие.
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ АНЕСТЕЗИИ НА ИНТЕНСИВНОСТЬ БОЛЕВОГО СИНДРОМА И 
РАЗВИТИЕ ОСЛОЖНЕНИЙ У БОЛЬНЫХ ПОСЛЕ РЕКОНСТРУКТИВНЫХ ОПЕРАЦИЙ НА СОСУДАХ

И.Е. Голуб, А.В. Ковыршин, Л.В. Сорокина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 
анестезиологии и реаниматологии, зав. – И.Е. Голуб; МУЗ «Клиническая больница №1 г. Иркутска», 

гл. врач – Л.А. Павлюк)

Резюме. Результаты исследований показывают, что комбинированная спинально-эпидуральная анестезия в со-
четании с внутривенным лазерным облучением крови по сравнению с другими вариантами эпидуральной анесте-
зии эффективно уменьшают интенсивность послеоперационного болевого синдрома и количество послеопераци-
онных осложнений.

Ключевые слова: комбинированная спинально-эпидуральная анестезия.

INFLUENCE OF VARIOUS METHODS OF ANESTHESIA ON EXPRESSIVENESS OF A POSTOPERATIVE PAINFUL 
SYNDROME AND DEVELOPMENT OF POSTOPERATIVE COMPLICATIONS IN PATIENTS AFTER RECONSTRUCTIVE 

OPERATIONS ON VESSELS

I.E. Golub, A.V. Kovyrshin, L.V. Sorokina
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Municipal Сlinical Hospital №1)

Summary. Results of research show that combined spinal-epidural anesthesia in a combination with intravenous laser 
irradiation of blood in comparison with other variants of epidural anesthesia eff ectively reduce intensity of a postoperative 
painful syndrome and quantity of postoperative complications.

Key words: combined spinal-epidural anesthesia.

В настоящее время степень защиты организма от 
операционной травмы при выполнении различных ви-
дов хирургического вмешательства, при помощи раз-
личных методов анестезии, как и критерии ее адекват-

ности, продолжают оставаться предметом дискуссий 
[1,3,6]. Существующие методы и виды анестезии не 
могут гарантировать полного отсутствия во время и 
после оперативного вмешательства развитие стрессор-
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ных повреждающих реакций и нарушений гомео-
стаза, что соответственно отражается на течении 
раннего послеоперационного периода [2,4,5,7,8]. 
Считается, что проводниковые методы обезбо-
ливания наиболее эффективно прерывают поток 
ноцицептивной импульсации на уровне спинного 
мозга, а сочетание их с физическими методами 
позволит повысить качество анестезии и значи-
тельно снизить интенсивность болевого синдрома 
и количество послеоперационных осложнений в 
раннем послеоперационном периоде после рекон-
структивных операций на брюшном отделе аорты 
и артериальных сосудах нижних конечностей.

Цель исследования оценить влияние различ-
ных методов анестезии на выраженность послео-
перационного болевого синдрома и развитие по-
слеоперационных осложнений.

Материалы и методы

Проспективное рандомизированное контро-
лируемое исследование проведено у 90 больных с 
атеросклеротическим поражением артериальных 
сосудов нижних конечностей и брюшного отдела 
аорты. Мужчин в возрасте до 45 лет было 19, от 
45 до 59 лет – 32, старше 60 лет – 30. Всего мужчин 
было 81 (90%), женщин – 9 (10%). Все больные с 
атеросклеротическим поражением аорто-подвздошно-
бедренно-подколенно-берцового сегментов имели хро-
ническую ишемию 2б-3-4 стадии по классификации 
Фонтена-Покровского (1979). В зависимости от вариан-
та анестезиологического пособия больные разделены на 
три группы. Контрольную группу составили 30 больных, 
которым проводилась стандартная эпидуральная ане-
стезия (ЭА). В группе клинического сравнения 1 было 
30 больных, которые оперированы в условиях эпиду-
ральной блокады в сочетании с внутрисосудистым ла-
зерным облучением крови (ВЛОК). Группа клиническо-
го сравнения 2 состояла из 30 больных. Им проводилась 
комбинированная спинально-эпидуральная анестезия 
(КСЭА) в сочетании с ВЛОК. В послеоперационном 
периоде проводили обезболивание с использовани-
ем продленной эпидуральной блокады с применением 
морфина гидрохлорида в стандартных дозировках. У 
больных групп клинического сравнения в послеопера-
ционном периоде проводили ВЛОК. Частота выявления 
сопутствующей патологии со стороны бронхо-легочной 
системы в группах достигала 100%. Артериальная ги-
пертензия с одинаковой частотой встречалась в группе 
больных до 45 лет и от 45 до 59 лет. У больных старше 
60 лет артериальная гипертензия встречалась в 81,3% 
случаев. В группе больных от 45 до 59 лет ИБС страдали 
63,6%, старше 60 лет – 62,5%, в группе до 45 лет – 40%. 
Клинически выраженность послеоперационного бо-
левого синдрома оценивали по 10-бальной визуально-
аналоговой шкале (ВАШ), а также по шкале вербальной 
оценки (ШВО) от 0 до 4 баллов в покое, через 4, 24 часа и 
48 часов после операции. Для оценки характера распре-
деления полученных данных использовали критерий 
Колмогорова-Смирнова. Учитывая имеющийся харак-
тер распределения, полученные результаты исследова-
ния представлены медианой (Mе) и интерквартильным 
размахом (25-й и 75-й процентили). Значимость 
различий количественных показателей между 
группами и этапами исследования определяли по 
критерию Манна-Уитни (Т), различия считали ста-
тистически значимыми при р<0,05. Полученные 
данные обработаны с использованием программ 
Microsoft  Excel-2002 и Statistica for Windows – v. 6.0.

Результаты и обсуждение

Для анализа эффективности используемых ме-
тодов анестезии была проведена оценка болевого 
синдрома, подтверждающая адекватность выбран-

Таблица 1
Оценка интенсивности послеоперационного болевого синдрома

Осложнения Вид анестезии

ЭА ЭА+ВЛОК КСЭА+ВЛОК

Время возникновения болевого 
синдрома (час)

2,3±0,5 3,2±0,6
р=0,002

5,3±0,6
р<0,001

Баллы по шкале ВАШ (через 4 часа) 5,3±0,6 2,9±0,4
р<0,001

1,8±0,4
р<0,001

Баллы по шкале ШВО (через 4 часа) 3,7±0,6 1,2±0,2
р<0,001

0,9±0,3
р<0,001

Баллы по шкале ВАШ (через 24 часа) 3,6±0,4 1,9±0,3
р<0,001

1,2±0,4
р<0,001

Баллы по шкале ШВО (через 24 часа) 2,1±0,6 1,0±0,2
р=0,012

0,8±0,3
р<0,001

Баллы по шкале ВАШ (через 48 часов) 2,2±0,1 1,3±0,1
р<0,001

0,6±0,1
р<0,001

Баллы по шкале ШВО (через 48 часов) 1,0±0,2 0,8±0,1
р<0,01

0,2±0,01
р<0,001

Примечание: р – значимость различий по сравнению с данными контроль-
ной группой.

Таблица 2
Осложнения в послеоперационном периоде

Осложнения
Вид анестезии

ЭА
(n=30)

ЭА+ВЛОК 
(n=25)

КСЭА+ВЛОК
(n=30)

Осложнения со стороны 
ЦНС

0 0 1 (3,3%)

Осложнения со стороны 
сердечно-сосудистой 
системы

5 (16,6%) 3 (12%) 0

Осложнения со стороны 
дыхательной системы

3 (10%) 2 (8%) 1 (3,3%)

Всего: 8 (26,6%) 5 (20%) 2 (6,6%)

ного метода обезболивания во время обезболивания, 
так и в послеоперационном периоде. Как видно из та-
блицы 1, болевой синдром в раннем послеоперационном 
периоде у больных после проведения ЭА возникал через 
2,3±0,5 часа и проявлялся субъективными жалобами на 
сильную боль в месте операции, усилением боли при пе-
ремещении положения тела, кашле, глубоком дыхании. 
Клинически выраженность болевого синдрома по ВАШ 
и ШВО через 4 часа после операции составляла 5,3±0,6 
и 3,7±0,6 баллов, через 24 часа – 3,6±0,4 и 2,1±0,6 баллов, 
через 48 часов 2,2±0,1 и 1,0±0,2 баллов соответственно.

У больных после проведения ЭА в сочетании с ВЛОК 
болевой синдром возникал через 3,2±0,6 часа и стати-
стически значимо превышал аналогичный показатель 
в контрольной группе на 39% (р=0,002). Выраженность 
болевого синдрома через 4 часа после операции по ВАШ 
и ШВО составила 2,9±0,4 и 1,2±0,2 баллов и была ста-
тистически значимо ниже чем в контрольной группе на 
50,8%  и 67,5% (р<0,001). Через 24 часа после операции 
интенсивность боли по ВАШ и ШВО составляла 1,9±0,3 
и 1,0±0,2 баллов и была ниже показателей  контрольной 
группы на 52,7% и 47,7% (р<0,001).

Болевой синдром после проведения КСЭА в соче-
тании с ВЛОК клинически проявлялся только через 
5,3±0,6 часа субъективными жалобами на слабую и 
средней интенсивности боль в месте операции и при 
кашле. Субъективная боль у больных отсутствовала не-
зависимо от положения тела. Степень выраженности 
болевого синдрома по ВАШ и ШВО через 4 часа соот-
ветствовала 1,8±0,4 и 0,9±0,3 баллов и была ниже по-
казателей в группе клинического сравнения 1 на 62% и 
75% (р<0,001). Через 24 часа болевой синдром по ВАШ 
и ШВО составлял 1,2±0,4 и 0,8±0,3 баллов и также был 
статистически значимо ниже, чем в 1-й группе на 33,3% 
и 38% (р<0,001).

Дополнительно об эффективности использования 
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предложенных методик анестезии судили по количе-
ству послеоперационных осложнений (табл. 2).

При анализе течения послеоперационного периода 
у больных, оперированных в условиях ЭА, выявлено 8 
(26,6%) осложнений.

У больных, оперированных в условиях ЭА в сочета-

Рис. 1. Сроки пребывания (сутки) больных после реконструктивных опера-
ций на брюшном отделе аорты и сосудах нижних конечностей в палате интенсив-

ной терапии. (р – значимость различий контрольной с группами клинического 
сравнения 1 и 2).

нии с ВЛОК, в послеоперационном периоде было выяв-
лено 5 (20%) осложнений. У больных, оперированных в 
условиях КСЭА в сочетании в ВЛОК, в послеоперацион-
ном периоде было выявлено всего 2 (6,6%) осложнения.

Результаты наших исследований показали, что ис-
пользование КСЭА в сочетании ВЛОК обеспечивает 

снижение общего количества осложнений в 
раннем послеоперационном периоде, сокра-
щение сроков пребывания больных в палате 
интенсивной терапии (рис. 1).

Таким образом, приведенные результа-
ты показывают, что наиболее эффективным 
способом анальгезии в послеоперционном 
периоде после проведения операций на брюш-
ном отделе аорты и сосудах нижних конечно-
стей является комбинированная спинально-
эпидуральная анестезия в сочетании с вну-
трисосудистым лазерным облучением крови. 
Этот вариант обезболивания осуществляет 
эффективную блокаду ноцицептивной им-
пульсации, нейровегетативную защиту, что 
позволяет уменьшить выраженность послео-
перационного болевого синдрома, количество 
послеоперационных осложнений, сроки пре-
бывания больных в палате интенсивной тера-
пии, тем самым повышает качество и эффек-
тивность лечения больных с атеросклероти-
ческим поражением брюшного отдела аорты и 
артериальных сосудов нижних конечностей.
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Резюме. Проведен анализ литературных данных и собственных исследований на биоморфологическом мате-
риале. Дана сравнительная характеристика взаимосвязи кровоснабжения структур мягкотканного комплекса и 
бедренной кости в проксимальной зоне бедра. Установлена последовательная взаимосвязь и взаимозаменяемость 
сосудистого русла и иннервации проксимальной области бедра.

Ключевые слова: проксимальная область бедра, коллатеральное кровоснабжение, иннервация, мягкоткано-
костный комплекс.

THE BLOOD-SUPPLY INTERCOMMUNICATION OF THE BONE TISSUE COMPLEX OF THE THIGH-BONE 
PROXIMATE AREA

S.N. Redkov, G.N. Songolov, V.G. Vinogradov, V.F. Lebedev, O.P. Galeeva, D.B. Kishenko
(Irkutsk State Medical University)
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Summary. Th e analysis of the published data was carried out involving a number of personal researches based on bio-
morphology stuff . It was given the description of the blood supply of the thigh-bone proximate area in the soft  tissue complex 
and thigh-bone structure. Th e vascular formations and consecutive intercommunication was determined in the blood supply 
of the soft  tissue and the thigh-bone proximate area.

Key words: thigh-bone proximate area, collateral circulation of the blood, innervation, bone soft  tissue complex.

Исследования прикладной сосудистой анатомии 
тканей человека свидетельствуют о том, что практиче-
ски любой из применяемых в клинической практике 
костных трансплантатов (свободных или островковых) 
может быть изъят из материнского ложа в анатомиче-
ском комплексе с покровными тканями без опасной 
дезинтеграции кровоснабжения и иннервации [1]. Эта 
технология может быть осуществлена и на уровне прок-
симальной зоны бедра. Мы рассматриваем возмож-
ность использования потенциальных ресурсов сосуди-
стого бассейна параоссальных мягкотканных структур 
различных уровней и конфигураций для оптимизации 
кровоснабжения костного остова интересующей нас 
области бедра.

Сосудистые элементы проксимального бедренного 
сегмента распределяются по ближним и дальним тер-
риториальным уровням, в каждом из которых опреде-
ляются внутренние и внешние соподчинённые связи их 
между собой. Основную роль в кровоснабжении кост-
ных и мягких тканей бедра играют непосредственно вет-
ви самой бедренной артерии, а также её дочерней глубо-
кой артерии бедра, внучатых латеральной и медиальной 
огибающих бедро артерий. Эти сосуды посредством 
ветвей более высокого порядка являются источника-
ми питания мышц, фасций, подкожного жира и кожи. 
Векторы инвазии этих сосудов в покровные ткани со-
ответствуют преимущественно проекции латеральной 
и переднемедиальной межмышечных соединительнот-
канных перегородок бедра [4]. Приоритетное значение 
из их числа имеют септальные сосуды, прободающие 
латеральную межмышечную перегородку и васкуляри-
зирующие мягкие ткани наружной поверхности бедра 
[1]. Четкая многоуровневая связь сосудистых образова-
ний определяется также в пахово-бедренном переходе и 
в ягодичной области. Морфофункциональная взаимос-
вязь мягкотканного остова проксимальной части бедра 
реализуется характером пространственно-структурной 
организации внутрисистемных и межсистемных арте-
риальных анастомозов региональной сети.

Цель работы систематизировать уровни распределе-
ния сосудистых образований в покровных, параоссаль-
ных и периостальных структурах проксимальной зоны 
бедра, выявить их связи и определить анатомические 
территории с оптимальной сетью анастомозов для пла-
стических целей.

Материалы и методы

На небальзамированном морфологическом ма-
териале трупов обоего пола в возрасте от 31 до 67 лет 
выполнено 20 комплексных топографических анатомо-
экспериментальных исследований сосудистой системы 
проксимального сегмента бедра и тазобедренного суста-
ва. Объекты исследований не были дискредитированы 
патологией сосудистой системы. Методика включала эн-
доваскулярную инъекцию контрастных масс, рентгено-
графию, послойное препарирование и реконструкцию 
сосудистых трасс, морфометрические исследования.

1. Ангиоархитектоника мягкотканно-костного 
остова латерального сектора бедра

Покровные ткани латеральной поверхности бедра 
кровоснабжаются кожными ветвями, ответвляющими-
ся от сосудов латеральной межмышечной перегородки. 
Источники кровоснабжения этой анатомической тер-
ритории представлены пятью сосудистыми пучками: 
четырьмя прободающими пучками и кожной ветвью ла-
теральной верхней артерии коленного сустава с венами-
спутницами [6,12,16,17]. Каждая из прободающих арте-

рий отсылает, в свою очередь, в зону от 3 до 8 ветвей, диа-
метром от 0,9 мм до 2,6 мм. [6]. По выходе из собственной 
фасции бедра сосуды последовательно ветвятся, отдавая 
ветви диаметром до 1,0 мм. Затем эти коллатерали обра-
зуют аксиально дивергирующие сосудистые сплетения в 
подкожно-жировой клетчатке. Ветви соседних артерий 
и вен ассоциированы между собой многочисленными 
анастомозами, располагающимися в меридианальной 
плоскости латеральной межмышечной перегородки 
[10]. Фасциальный узел большой ягодичной мышцы и 
двуглавой мышцы бедра пенетрируется от одной до трёх 
сосудистых кожных ветвей диаметром от 0,6 мм до 1,1 
мм на участке протяжённостью от 4 см до 10 см ниже 
координат большого вертела. Данные ветви являются 
производными первой прободающей артерии из бассей-
на глубокой артерии бедра, хотя в 10% случаев первая 
перфорантная артерия питает исключительно мышцы 
[6]. Эта артерия сопровождается парой коммитантных 
вен. Размеры концентрированной сосудистой зоны ана-
лизируемой области достигают размеров 8 × 25 см. [17]. 
Иннервация зоны обеспечивается симметрично ориен-
тированной кожной ветвью нижнего ягодичного нерва. 
Дистальнее большого вертела на участке длиной от 9 до 
16 см наиболее часто (84,9% случаев) визуализируются 
перфорирующие ветви нисходящей артерии латераль-
ной огибающей бедро артерии [1]. Нисходящая артерия 
направляется вниз между прямой и промежуточной 
широкой мышцами бедра, посылая по пути следования 
вторую и третью прободающие артерии. Вторая пробо-
дающая артерия отдаёт самые крупные коллатеральные 
ветви (наружный диаметр 1,5 мм.), образующие много-
численную сеть продольных анастомозов [6]. В прокси-
мальной зоне проекции шероховатой линии бедренной 
кости в нее вступает одна или две питающие артерии. 
Одна артерия функционирует в 55% случаев, две арте-
рии – в 45% случаев, диаметр сосудов приблизительно 
равен – 1,75 мм [22]. Расстояние между уровнями входа 
питающей артерии в питательный канал кости и вер-
хушкой большого вертела составляет в среднем 12,5 см, 
а при наличии двух питающих сосудов – оно колеблет-
ся от 11,0 и до 17,0 см соответственно [22]. Питающие 
артерии диафиза бедренной кости всегда ответвляются 
от глубокой артерии бедра [7]. В свою очередь, эти диа-
физарные сосуды формируют маловертельный анасто-
моз [11], имеющий функционирующую связь с ветвями 
медиальной огибающей бедро артерии. Задняя межвер-
тельная артерия является дочерней ветвью нисходящей 
ветви медиальной огибающей бедро артерии, отходящей 
вместе с верхней артерией головки и задней шеечной ар-
терией бедра. Все они участвуют в формировании арте-
риального кольца суставной периферии [5] и артериаль-
ной сети головки бедренной кости [7]. В формировании 
«большевертельного» анастомоза [11] участвуют сосуды, 
идущие от медиальной огибающей бедро артерии (лате-
ральная большевертельная артерия и передняя межвер-
тельная артерия), сообщающиеся с прободающей арте-
рией из бассейна глубокой артерии бедра. Определив 
гамму сосудистых связей и нейроанатомию прокси-
мального отдела бедренной кости и её мягкотканного 
остова в латеральной области бедра, следует отметить, 
что оперативные реконструктивно-восстановительные 
пособия в этой области исключают риск повреждения 
магистральных сосудов, нервов и путей лимфооттока.

2. Ангиоархитектоника мягкотканно-костного 
комплекса передне-медиального сектора бедра

Кровоснабжение мягких тканей передне-медиальной 
поверхности бедра, включая прямую мышцу бедра, 
осуществляют артерии, источником которых являет-
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ся латеральная огибающая бедро артерия [5]. Данная 
артерия отходит от глубокой артерии бедра и делится 
триподиально на следующие ветви [9]: восходящую, по-
перечную и нисходящую. Последняя обычно проходит 
в латеральной межмышечной перегородке между лате-
ральной широкой и прямой мышцами бедра [1]. При 
этом нисходящая ветвь латеральной огибающей бедро 
артерии кровоснабжает латеральную широкую мышцу 
бедра [21] и портняжную мышцу [5], позиционируя в 
медиальной межмышечной перегородке между прямой 
мышцей бедра и портняжной мышцей.

Выделяем пять непосредственных анатомических 
источников кровоснабжения прямой мышцы бедра 
и прилегающих покровных слоёв [16]: 1) нисходящая 
ветвь латеральной огибающей бедро артерии (39%); 2) 
основной ствол латеральной огибающей бедро артерии 
(30%); 3) проксимальный отрезок глубокой артерии бе-
дра (17%); 4) дистальный отрезок глубокой артерии бе-
дра (9%); 5) бедренная артерия (5%).

Нисходящая ветвь латеральной огибающей бедро 
артерии, в свою очередь, образует несколько ветвей, ко-
торые симметрично с двигательными ветвями бедрен-
ного нерва перфорируют латеральную широкую мышцу 
бедра, формируя несколько входных ворот. Наиболее 
крупные сосуды верифицируются обычно на 7-8 см 
ниже уровня паховой связки [14]. Кроме того, нисхо-
дящая ветвь латеральной огибающей бедро артерии 
отдает ряд перегородочно-кожных перфорирующих 
артерий, снабжающих подкожно-жировую клетчатку 
и кожу на переднелатеральной поверхности бедра [1]. 
Восходящая ветвь латеральной огибающей артерии бе-
дра кровоснабжает капсулу тазобедренного сустава, об-
разуя анастомотические связи с сосудами надкостницы 
и интраоссальными сосудами головки и шейки бедрен-
ной кости. Кроме того, мышечно-сухожильные ветви 
этой артерии, питают нежную, портняжную и всю за-
днюю группу мышц бедра [8]. В связи с этим возможно 
выделить в медиальной части проксимальной области 
бедра многовекторную сосудистую зону мягких тканей.

3. Ангиоархитектоника мягкотканно-костного 
комплекса задне-наружной поверхности 

проксимальной области бедра
Сосуды, кровоснабжающие ягодично-бедренную 

зону, это преимущественно ветви второго и следующих 
порядков верхней и нижней ягодичных артерий.

Верхняя ягодичная артерия является ветвью вну-
тренней подвздошной артерии, выходит из полости таза 
в ягодичную область через надгрушевидное отверстие и 
делится на поверхностную и глубокую ветви [5].

Поверхностная ветвь располагается на границе 
верхней и средней трети линии, соединяющей верхнюю 
заднюю подвздошную ость с верхним краем большого 
вертела и кровоснабжает глубокую порцию большой 
ягодичной мышцы [15]. Эта артерия проходит в рых-
лой клетчатке между грушевидной и средней ягодич-
ной мышцами, отсылая по ходу три значимые ветви: 
заднюю, переднюю и интрамедуллярную [12]. Задняя 
ветвь, кровоснабжающая проксимальные отделы боль-
шой ягодичной мышцы, делится на ветви, идущие вдоль 

мышечных волокон к их началу, т.е. к задней ягодичной 
линии подвздошной кости. Одна из ключевых ветвей 
данной артерии – крупная перфорирующая мышечная 
артерия – достигает подкожной жировой клетчатки 
в верхнем внутреннем квадранте ягодичной области, 
продолжаясь далее в виде прямой кожной артерии [12]. 
Передняя ветвь проходит в рыхлой клетчатке между 
большой и средней ягодичными мышцами, питая их. 
Интрамедуллярная ветвь располагается между перед-
ней и задней ветвями, выше задней полуокружной ли-
нии и кровоснабжает надкостницу подвздошной кости.

Глубокая ветвь верхней ягодичной артерии, рас-
положена в глубоком клетчаточном пространстве под 
средней ягодичной мышцей, кровоснабжает задний и 
средний отделы подвздошной кости. Эту артерию, как 
правило, сопровождает верхний ягодичный нерв, рас-
полагающийся тотчас книзу от неё [15]. Артерия, бас-
сейн которой простирается до передней верхней ости 
подвздошной кости, под напрягателем широкой фас-
ции бедра широко анастомозирует с ветвями наружной 
огибающей бедро артерии, с нижней ветвью верхней 
ягодичной артерией и с глубокой огибающей подвздош-
ную кость артерией [23]. Различают три варианта вет-
вления глубокой ветви верхней ягодичной артерии: в 
93,4% случаев – деление на две ветви (дихотомический 
тип); в 4,6% случаев – деление на три ветви (трихото-
мический тип); в 2% случаев – одной последовательно, 
симметрично, билатерально делящейся крупной ветвью 
(моноподиальный тип) [15].

Нижняя ягодичная артерия выходит из полости ма-
лого таза через подгрушевидное отверстие и далее, чаще 
всего, делится на латеральную и медиальную ветви, 
которые кровоснабжают большую ягодичную мышцу, 
следуя параллельно ходу её волокон [5]. Число прямых 
кожных ветвей нижней ягодичной артерии колеблется 
от 1 до 4 с диаметром 0,4-1,0 мм [20]. Самая крупная, 
иногда единственная, бедренно-ягодичная кожная арте-
рия сопровождает задний кожный нерв бедра до уровня 
подколенной ямки, располагаясь между широкой фас-
цией бедра или в расщеплении её и двуглавой мышцей 
бедра, и последовательно отдавая перфорантные ветви 
к коже. Последние анастомозируют с кожными ветвя-
ми 1-й и 2-й перфорирующих ветвей глубокой артерии 
бедра, которые появляются в покровной триаде из лате-
ральной межмышечной перегородки [19]. Ряд артерий 
на задней поверхности бедра формирует богатое эпи- и 
субфасциальное сосудистые сплетения [18]. Эта же зона 
иннервируется исключительно задним кожным нервом 
бедра, залегающим поверхностно в подкожной жиро-
вой клетчатке или между широкой фасцией и двуглавой 
мышцей бедра [20].

Таким образом, определена сосудистая и нейроана-
томическая взаимосвязь мягкотканно-костного ком-
плекса проксимальной области бедра. Выделены три 
оптимальные топографо-анатомические зоны анте- и 
ретроградных перетоков крови в мягких тканях прок-
симальной области бедра. Результаты могут быть ис-
пользованы в работах при хирургическом лечении ава-
скулярных некрозов головки и шейки бедренной кости.
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ИГЛОРЕФЛЕКСОТЕРАПИЯ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫМ РУБЦОВО-
СПАЕЧНЫМ ЭПИДУРИТОМ В ПОЯСНИЧНОМ ОТДЕЛЕ ПОЗВОНОЧНИКА

О.В. Скляренко, В.А. Сороковиков, З.В. Кошкарёва, Е.Г. Ипполитова
(Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии Сибирского отделения РАМН, директор – 

д.м.н., проф., член-корр. РАМН Е.Г. Григорьев)

Резюме. Проведен анализ клинических проявлений до и после применения иглорефлексотерапии в комплекс-
ном консервативном лечении больных с послеоперационным рубцово-спаечным эпидуритом в поясничном отделе 
позвоночника. Показана высокая эффективность данного метода.

Ключевые слова: послеоперационный рубцово-спаечный эпидурит, боль, рефлексотерапия.

ACUPUNCTURE IN COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH POST-OPERATIVE CICATRICIAL-COMMISSURAL 
EPIDURITIS IN LUMBAR SECTION OF SPINE

O.V. Sklyarenko, V.A. Sorokovikov, Z.V. Koshkariova, E.G. Ippolitova 
(Scientifi c Center of Reconstructive and Restorative Surgery of Siberian Branch of Russian Academy of Medical Sciences)

Summary. We analysed clinical presentations before and aft er using of acupuncture in complex conservative treatment of 
patients with post-operative cicatricial-commissural epiduritis in the lumbar section of spine. We revealed high eff ectiveness 
of this method.

Key words: post-operative cicatricial-commissural epiduritis, pain, acupuncture.

В последние годы хирургическое удаление 
грыж межпозвонковых дисков при дегенеративно-
дистрофических заболеваниях позвоночника стало 
весьма распространённой и доступной операцией. 
Развитие медицинской техники, новых хирургических 
технологий, внедрение современных и высоко информа-
тивных лучевых методов диагностики привели к тому, 
что операции по поводу грыж межпозвонковых дисков 
стали доступными и практически рядовыми, всё более 
безопасными, позволяющими быстро вернуть больного 
к труду и избавить его от неврологических осложнений. 
Вместе с тем, количество рецидивов болевого корешко-

вого синдрома после удаления грыж межпозвонковых 
дисков на поясничном уровне не сокращается и дости-
гает 5-20% [8]. Анализ этой тяжелой категории больных 
показал, что около 1/3 рецидивов связано с повторной 
секвестрацией элементов пульпозного ядра, а у осталь-
ных 2/3 больных корешковые боли возникали за счет 
формирования грубого рубцово-спаечного процесса в 
зоне проведенной операции [3,5]. Выполнение повтор-
ных операций при рецидивах грыж несет в себе еще 
большую опасность подобных осложнений. Так, по дан-
ным ряда авторов подобные осложнения встречаются в 
30-40% случаев, причем в 15% они носят стойкий харак-
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тер [2,4]. Лечение этих расстройств увеличивает время 
пребывания больного в стационаре и, к сожалению, не 
всегда приводит к регрессу неврологических наруше-
ний и значительно снижает качество жизни.

Рефлексотерапия давно и широко используется при 
лечении больных с дегенеративно-дистрофическими 
заболеваниями позвоночника, но в имеющейся лите-
ратуре мы практически не встретили данных по ис-
пользованию этого метода в системе лечения больных 
с рубцово-спаечным эпидуритом. Воздействие на точки 
акупунктуры вызывает сложнейшие биохимические, 
эндокринные, иммунологические и другие реакции в ор-
ганизме [6,9,13]. При правильном и точном соблюдении 
всей технологии иглорефлексотерапии индивидуально 
для каждого больного весь спектр ее воздействия про-
является в улучшении кровоснабжения поврежденного 
органа или ткани, улучшении их трофики, иммунологи-
ческой резистентности организма, четко выраженным 
обезболивающим эффектом.

Целью нашего исследования явилось изучение эф-
фективности использования рефлексотерапии в ком-
плексном лечении больных с рубцово-спаечным эпиду-
ритом.

Материалы и методы

Общее количество обследованных больных – 34. 
Из них 17 больных с послеоперационным рубцово-
спаечным эпидуритом, где в комплекс консервативного 
лечения был включен метод рефлексотерапии; 17 боль-
ных с послеоперационным рубцово-спаечным эпидури-
том, проходивших лечение в условиях нейрохирурги-
ческого отделения НЦРВХ СО РАМН без применения 
иглорефлексотерапии составили группу клинического 
сравнения. Среди больных женщин было 23, мужчин 
– 11. Средний возраст составил 43,2 года. Инвалидов 
II группы было 5 больных, III группы – 9. Повторные 
оперативные вмешательства на позвоночнике прово-
дились 20 больным. Консервативное лечение включало: 
внутривенное введение вазоактивных препаратов (пен-
токсифиллин, актовегин), внутримышечное введение 
алоэ, лидазы, подкожное введение витаминов группы 
«В», физиолечение, массаж, иглорефлексотерапию. По 
данным МРТ у всех больных имели место признаки 
эпидурального фиброза. Неврологический дефицит 
оценивали по следующей схеме. I фазу (локальная боль) 
имели 85,3% больных, II фазу (корешковая боль) – 61,8% 
больных, 3 фазу (моторные и сенсорные нарушения) – 
47,1%, 4 фазу (паралич, анестезия) наблюдали у 20,6%. У 
4-х больных был выявлен каудальный синдром.

Оценку ближайших результатов лечения проводили 
по следующей схеме [1]:

- хорошие – отсутствие болей в поясничном отделе 
позвоночника и нижних конечностях, полное или поч-
ти полное восстановление движений и чувствитель-
ности, восстановление нарушенных функций тазовых 
органов;

- удовлетворительные – значительный регресс боле-
вого синдрома, неполное восстановление движений и 
чувствительности, улучшение функции тазовых орга-
нов;

- неудовлетворительные – неполный регресс болево-
го синдрома, сохранение двигательных и чувствитель-
ных нарушений, функции тазовых органов не восста-
новлены.

Проводя у всех больных с послеоперационным 
рубцово-спаечным эпидуритом диагностику пораже-
ния меридианов, мы определили, что данная патология 
характеризуется избытком энергии в янских меридиа-
нах мочевого и желчного пузырей. Заболевание также 
возникает в результате скопления крови в указанных 
меридианах. В результате затрудняется или даже нару-
шается циркуляция энергии и крови в указанных ме-
ридианах, что приводит в действие правило: «там, где 
нарушается проходимость, возникает боль» [7,16]. Если 

это патологическое состояние затягивается, оно оказы-
вает влияние на печень и почки [10,15].

У всех больных лечение проводилось по единой 
методике, которая включала воздействие на местно-
сегментарные и отдаленные точки на нижних конеч-
ностях. Применялся 1 и 2 вариант тормозного метода. 

У всех больных в первые 1-2 сеанса использовались об-
щеукрепляющие и аурикулярные точки. В последующие 
сеансы – 4-6 точек: 3-4 наиболее болезненные точки в 

поясничной области (Т4 инь-тан, V25 да чан-шу и от-
даленные V40 вэй-чжун или V 60 кунь-лунь) (рис. 1, 2, 
3, 4) [12].

Также включались в рецептуру точки спаренных ме-
ридианов. Эффективной оказывалась методика «малого 
укола» по следующему принципу: укалывание в наибо-
лее болезненную точку, а также точки выше и ниже места 
боли. У 9 больных наблюдалась миграция боли, что тре-
бовало ежедневной коррекции при проведении сеансов 
ИРТ. Также мы использовали «обкалывание» послеопе-
рационного рубца: брались точки выше и ниже рубца 
по паравертебральным линиям в сочетании с другими 
точками (методы по Е.Л. Мочерет, И.З. Самосюк) [11]. 
Цзю-терапия (прижигание) – использовалось «утюжа-
щим» методом по ходу пораженного меридиана, а также 

Рис. 1. Подколенная ямка (точка V20).

Рис. 2. Средняя часть спины (точки V23, V24, V25).

Рис. 3. За латеральной лодыжкой (точка V60).
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прогреванием глубоко поставленной иглы в точки V23, 
V25, VB30. При лечении больных мы использовали ме-
тод «цветения» по зональному и меридианному прин-
ципу. На всех участках проводилась обработка сред-
ней интенсивности, на каждый участок по 20 ударов. 
Математическая обработка результатов исследования 
проведена с помощью программы «Statistiсa 6,0».

Результаты и обсуждение

В результате проведенного лечения у больных с 
послеоперационный рубцово-спаечным эпидуритом, 
получавшим консервативную терапию в сочетании с 
иглорефлексотерапией, отмечены следующие результа-
ты (табл. 1).

Из таблицы видно, что при консервативном лече-
нии, включающем применение рефлексотерапии, в 
64,6% случаев отмечены хорошие результаты лечения; 
неудовлетворительные результаты составили 5,9% слу-
чаев, тогда как в группе клинического сравнения хоро-
шие результаты лечения наблюдались в 41,2% случаев, 
неудовлетворительные результаты отмечены в 23,5% 
случаев.

Клинический пример № 1: Больная Р., 72 года, инвалид 
III группы. Диагноз: дискогенный пояснично-крестцовый 
радикулит. Послеоперационный рубцово-спаечный 
эпидурит. Радикулоневрит L4, L5, S1 слева. Ст. затя-
нувшегося обострения. Умеренно выраженный болевой 
и мышечно-тонический синдромы. Жалобы: боли в по-
ясничном отделе позвоночника с иррадиацией в левую 
нижнюю конечность по заднебоковой поверхности до 
стопы, «тянущие» ощущения в нижних конечностях. 

Краткий анамнез. Оперативное лечение в 2004 г. – геми-
ламинэктомия LIII, LIV, удаление грыжи диска LIV-LV; не-
врологический статус: черепно-мозговые нервы интак-
тны, сухожильные рефлексы с рук D = S, живые, коленные 
S ≤ D, живые, ахилловы S – не вызывается, D – живой. 
Патологических рефлексов нет. Болевая гипестезия в 
дерматомах LIV, LV, S1 слева, (+) симптом Ласега слева, 
угол 70º. Слабость разгибателей 1 пальца левой стопы 
4 балла. Трофических нарушений нет. Тонус в мыш-
цах нижних конечностей в норме. Локальный статус: 
уплощён поясничный лордоз, ограничены и болезненны 
движения в поясничном отделе позвоночника, при паль-
пации – болезненность в проекции паравертебральных 
областей в промежутке LIV-S1 больше слева. Дефанс 
мышц поясничного отдела позвоночника 2 балла. МРТ 
поясничного отдела позвоночника – послеоперационные 
изменения спинно-мозгового канала, дегенеративно-
дистрофические изменения.

Больной проведен курс консервативной терапии с 
применением иглорефлексотерапии. В результате про-
веденного лечения состояние больной улучшилось, боле-
вой синдром купирован.

Объективную оценку результатов лечения прово-
дили с использованием электронейромиографии. При 
исследовании исходных электронейромиографических 
(ЭНМГ) показателей регистрировалось снижение возбу-
димости большеберцовой ветви седалищного нерва, как 
больной, так и интактной конечности (до 28–30 мА 
при норме до 18-20 мА). Амплитуда прямого мышечно-
го ответа при стимуляции нерва больной конечности 
значительно ниже нормы, при стимуляции большебер-
цового нерва интактной конечности – в границах нор-
мы. Скорость проведения возбуждения по двигательным 
волокнам была также снижена с обеих сторон (до 35-38 
м/с при норме 40-60 м/с). Для малоберцовой ветви реги-
стрировалось умеренно выраженное снижение возбуди-
мости с обеих сторон (до 8-9 мА при норме до 6-8 мА), 
скорость проведения импульса была снижена в меньшей 
степени (37-38 м/с при норме от 40 м/с и выше).

При исследовании функции мышц голеней (икро-
ножной и передней большеберцовой) регистрировалась 
интерференционная активность 1 типа по классифи-
кации Ю.С. Юсевич [15] с умеренно выраженным сни-
жением биоэлектрической активности максимально-

го произвольного напряжения 
мышц, нарушение структуры 
ЭМГ (урежение частоты следо-
вания осцилляций). Амплитуда 
биоэлектрической активности 
мышц голени здоровой конеч-
ности составляла в среднем 
460±38,6 мкВ, конечности с бо-
левым синдромом 413±34 мкВ 
(р<0,05). Данные изменения 
были более выражены на сто-
роне болевого синдрома, хотя и 
наблюдались с обеих сторон.

После проведенного лечения 
у больной отмечается выраженная положительная ди-
намика ЭНМГ показателей. Так, порог моторной воз-
будимости большеберцового нерва на стороне болевого 
синдрома снизился до 24 мА, для интактной конечности 
– до 20 мА, увеличилась амплитуда М-ответа с обеих 
сторон, скорость проведения импульса увеличилась для 
больной и интактной конечностей соответственно до 
37 и 40 м/с. Проводимость моторных волокон малобер-
цового нерва – в норме (42-43 м/с).

Динамика ЭМГ-показателей выражена в меньшей 
степени, отмечается незначительное повышение ча-
стоты следования колебаний на стороне болевого син-
дрома.

Клинический пример № 2. Больной А., 55 лет, инвалид 
III группы. Диагноз: дискогенный пояснично-крестцовый 
радикулит. Послеоперационный рубцово-спаечный эпи-
дурит. Радикулоневрит L4, L5, S1 справа, синдром люм-

Рис. 4. Ягодичная область (точка VB30).

Таблица 1
Ближайшие результаты консервативного лечения больных с рубцово-спаечным 

эпидуритом (РСЭ)

Результат

РСЭ
группа 

клинического 
сравнения (n=17)

основная 
клиническая 
группа (n=17)

статистические 
показатели

абс. % абс. % γ Vp р
Хороший 7 41,2 11 64,6 0,2 20,4 0,001
Удовлетворительный 6 35,3 5 29,4 0,4 8,5 0,01
Неудовлетворительный 4 23,5 1 5,9 0,2 14,8 0,0001

Примечание: * где γ – коэффициент сопряжённости, Vp – аргумент распределения, р – значи-
мость результатов в сравнении с контрольной группой.
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боишиалгии слева. Выраженный болевой и мышечно-
тонический синдромы. Жалобы: боли в поясничном от-
деле позвоночника с иррадиацией в нижние конечности, 
больше в правую по заднебоковой поверхности до 1, 2-х 
пальцев стоп, усиливающиеся при ходьбе и физических 
нагрузках. Краткий анамнез. Оперативное лечение в 
2000 г. – гемиламинэктомия LIII, LIV, удаление грыжи 
диска LIV-LV, в 2004 г. – повторная операция – ламинэк-
томия LIII, LIV, радикулолиз по ходу L5 корешка справа, 
реконструкция позвоночного канала. Неврологический 
статус: черепно-мозговые нервы интактны, сухожиль-
ные рефлексы с рук D = S, оживлены, коленные S = D, жи-
вые, ахилловы S ≥ D, снижены. Патологических рефлек-
сов нет. Болевая гипестезия в дерматомах LV, S1 справа. 
(+) симптом Ласега, справа – угол 40º, слева – угол 60º. 
Слабость разгибателей 1 пальца правой стопы 4 балла. 
Гипотрофия мышц правого бедра (меньше в объёме на 5 
см по сравнению с левым бедром), правой голени (меньше 
в объёме на 3 см по сравнению с левой голенью) Тонус в 
мышцах нижних конечностей в норме. Локальный ста-
тус: уплощён поясничный лордоз, ограничены и болез-
ненны движения в поясничном отделе позвоночника, при 
пальпации – болезненность в проекции остистых от-
ростков в промежутке LIII–LV. Дефанс мышц поясничного 
отдела позвоночника 2 балла. МРТ поясничного отдела 
позвоночника – послеоперационные изменения спинно-
мозгового канала, состояние после ламинэктомии LIII, 
дегенеративно-дистрофические изменения.

Больному проведен курс консервативной терапии 
без применения иглорефлексотерапии. Выраженного 
положительного эффекта от проведенного лечения не 
отмечено. Сохранялся умеренно выраженный болевой 
синдром. Объективную оценку результатов лечения 
проводили с использованием электронейромиографии. 
При исследовании исходных ЭНМГ показателей реги-
стрировалось выраженное снижение возбудимости боль-
шеберцовой ветви седалищного нерва на стороне более 
выраженного болевого синдрома (порог возбудимости 
– 46 мА при норме 18-20 мА), для интактной конечно-
сти – до 34-36 мА. Амплитуда моторного ответа при 
стимуляции нерва правой конечности – резко снижена, 
длительность ВП сокращена; при стимуляции больше-

берцового нерва левой конечности – снижена на 50-60% 
от значений возрастной нормы. Данные изменения сви-
детельствуют о гибели части аксонов или мышечных 
волокон или их функциональной несостоятельности. 
Скорость проведения возбуждения по двигательным во-
локнам большеберцового нерва значительно снижена на 
стороне более выраженного болевого синдрома (до 29-30 
м/с при норме 40-60 м/с). Для малоберцовой ветви реги-
стрировалось снижение возбудимости на стороне более 
выраженного болевого синдрома до 16 мА (при норме до 
6-8 мА), скорость проведения импульса снижена до 35-36 
м/с (при норме от 40 м/с и выше).

При исследовании биоэлектрической активности 
мышц голени на стороне более выраженного болевого 
синдрома регистрировалась биоэлектрическая актив-
ность ближе к 2б типу по классификации Ю.С. Юсевич 
(тип кривой соответствует поражению большинства 
нейронов передних рогов и уменьшению числа функцио-
нирующих мышечных волокон), с выраженным наруше-
нием структуры ЭМГ – значительное снижение часто-
ты следования осцилляций, их группировки. Амплитуда 
активности здоровой конечности в среднем составляла 
398±28 мкВ, конечности с болевым синдромом 223±43 
мкВ (р<0,05). В покое зарегистрированы редкие, нерегу-
лярные осцилляции типа острых волн (ОВ). После про-
веденного лечения существенных изменений параметров 
возбудимости при стимуляции большеберцовых нервов 
зарегистрировано не было. Порог М-ответа справа 
снизился незначительно (до 43-44 мА), слева – до 29 мА. 
Амплитуда М-ответа – ниже нормы, СПИ по мотор-
ным волокнам нерва повысилась до 32 м/с. Проводимость 
моторных волокон малоберцового нерва увеличилась до 
38 м/с. Значимых изменений характера биоэлектриче-
ской активности мышц голени в динамике после прове-
денного лечения не отмечалось.

Полученные хорошие результаты лечения позволя-
ют рекомендовать в комплексной терапии больных с 
послеоперационным рубцово-спаечным эпидуритом 
применение иглорефлексотерапии. Преимуществом ис-
пользования данного метода является сравнительная 
простота и экономичность, отсутствие аллергических 
реакций и серьезных осложнений при ее применении.

ЛИТЕРАТУРА
1. Бакланов А.Н. Диагностика и лечение синдрома 

оперированного позвоночника: Автореф. дис. … канд. 
мед. наук. – Уфа, 2004. – 20 с.

2. Бакланов А.Н. Синдром оперированного позво-
ночника // Мат. IV съезда нейрохирургов России. – М., 
2006. – С.8.

3. Благодатский М.Д., Мейерович С.И. Диагностика 
и лечение дискогенного пояснично-крестцового ради-
кулита. – Иркутск, 1987. – С.171-199.

4. Борода Ю.И., Заболоцкий Н.У., Абед А. Пути про-
филактики рецидивов болевого корешкового синдрома 
после удаления грыж межпозвонковых дисков пояснич-
ного отдела позвоночника // Сб. «Хирургия позвоноч-
ника и спинного мозга». – СПб., 2002. – С.235.

5. Верховский А.И. Клиника и хирургическое лечение 
рецидивирующих пояснично-крестцовых радикулитов: 
Автореф. дис. … канд. мед. наук. – Л., 1983. – 21 с.

6. Гаваа Лувсан. Традиционные и современные аспек-
ты восточной рефлексотерапии. – М.: Информационно-
коммерческая фирма «Вариант», 1991. – Т. I. – С.28-32.

7. Иглоукалывание / Под ред. Хоанг Бао Тяу, Ла 
Куанг Ниеп: Пер. с вьетнамского. – М.: Медицина, 1989. 
– С.555-556.

8. Истрелов А.К. Рецидив болевого синдрома после 

удаления грыж поясничных межпозвонковых дисков: 
Автореф. дис. … канд.мед. наук. – Нижний Новгород, 
1998. – 24 с.

9. Ли-Цин-Хэ. Течение репаративного остеогенеза 
при использовании электроакупунктуры (эксперимен-
тальное исследование): Автореф. дис. … канд. мед. наук. 
– Иркутск, 1994. – 24 с.

10. Нем Г.Ю. Частная чжень-цзю-терапия. – Хаба-
ровск, 1993. – С.16-20.

11. Мачерет Е.Л., Самосюк И.З., Лысенко В.П. 
Рефлексотерапия в комплексном лечении заболеваний 
нервной системы. – Киев: Здоровье, 1989. – 231 с.

12. Пишель Я.В., Шапиро М.И., Шапиро И.И. Анатомо-
клинический атлас рефлексотерапии. – М.: Медицина, 
1989. – 140 с.

13. Табеева Д.М. Практическое руководство по иглореф-
лексотерапии. – М.: МЕДпресс – информ, 2004. – С.35-37.

14. Юсевич Ю.С. Электромиография в клинике нерв-
ных болезней. – М.: Медгиз, 1958. – 128 с.

15. Яроцкая Э.П., Федоренко Н.А., Нарыжная Е.В. 
Традиционная восточная медицина: монография / Под 
ред. Э.П. Яроцкой. – М.: АСТ; Харьков: Торсинг, 2005. – 
С.272–276.

16. Niboyet J.E.H. L’anesthesia par acupuncture. – Paris, 
1973. – 433 р.

Адрес для переписки: 664003 г. Иркутск ул. Борцов Революции, 1, Скляренко Оксана Васильевна – к.м.н., 
старший научный сотрудник научно-клинического отдела нейрохирургии и ортопедии НЦРВХ СО РАМН. 

ars-nataliya@yandex.ru Тел. 29-03-46



48

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 5

© ТЕПЛЫХ А.Н., ИЛЛАРИОНОВА Е.А. – 2009

КОЛИЧЕСТВЕННОЕ ОПРЕДЕЛЕНИЕ МЕТРОНИДАЗОЛА СПЕКТРОФОТОМЕТРИЧЕСКИМ МЕТОДОМ

А.Н. Теплых, Е.А. Илларионова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 

фармацевтической и токсикологической химии, зав. – д.х.н., проф. Е.А. Илларионова)

Резюме. Разработана унифицированная методика спектрофотометрического определения метронидазола в 
субстанции и таблетках. Обоснованы оптимальные условия определения: растворители – 0,1М раствор кислоты 
хлористоводородной; аналитическая длина волны – 276 нм. Определены коэффициенты пересчета. Относительное 
стандартное отклонение разработанной методики составило для субстанций не более 0,01, для таблеток – 0,014.

Ключевые слова: метронидазол, спектрофотометрия, внешний образец сравнения, коэффициент пересчета, 
кислота бензойная, фенолфталеин.

QUANTITATIVE DEFINITION OF METRONIDAZOLE BY SPECTROPHOTOMETRICAL A METHOD

A.N. Teplykh, E.A. Illarionova
(Irkutsk State Medical University)

Summаry. Th e unifi ed technique of spectrophotometrical defi nitions metronidazole in a substance and tablets is 
developed. Defi nition optimum conditions are reasonable: solvents – 0,1М an acid solution salin; analytical length of a wave 
– 276 nanometers. Coeffi  cients of calculation have been defi ned. Relative standard deviation of the developed technique has 
amounted to for substances no more than 0,01, for tablets – 0,014.

Keywords: metronidazole, spectrophotometriа, the external sample of comparison, a conversion rate, acid benzoic, 
phenolphtalein.

Антибактериальная терапия является одним 
из важнейших компонентов интенсивной терапии 
гнойно-септических заболеваний, и ее эффективность 
оказывает существенное влияние на течение и исход 
заболевания. Особый интерес представляет метрони-
дазол. Механизм действия метронидазола заключается 
в биохимическом восстановлении 5-нитрогруппы ме-
тронидазола внутриклеточными транспортными про-
теинами анаэробных микроорганизмов и простейших. 
Восстановленная 5-нитрогруппа метронидазола взаи-
модействует с ДНК клетки микроорганизмов, ингиби-
руя синтез их нуклеиновых кислот, что ведет к гибели 
микроорганизмов.

Метронидазол является эффективным противо-
микробным и противопротозойным средством широ-
кого спектра действия. Препарат проявляет высокую 
активность в отношении Trichomonas vaginalis, Giardia 
intestinalis, Entamoeba histolytica, Lamblia intestinalis, а так-
же в отношении облигатных анаэробов (споро- и неспо-
рообразующих) – Bacteroides spp. (В. fragilis, В. ovatus, В. 
distasonis, В. thetaiotaomicron, В. vulgatus), Fusobacterium 
spp., Clostridium spp., Peptostreptococcus spp., чувствитель-
ные штаммы Eubacterium [2].

Существующие методы оценки качества метрони-
дазода не всегда соответствуют современным требо-
ваниям. Они имеют ряд недостатков: трудоемкость, 
длительность выполнения, применение токсичных ор-
ганических растворителей, дорогостоящих реактивов 
и приборов. Это свидетельствует о том, что проблема 
совершенствования существующих и разработка новых 
методов анализа метронидазола является актуальной.

С этой целью перспективно использование нового 
варианта спектрофотометрического метода, основан-
ного на применении оптических образцов сравнения. 
Использование этого метода позволит выполнять ко-
личественное определение препаратов в субстанции и 
лекарственных формах одним и тем же методом, по-
высить воспроизводимость результатов определения, 
уменьшить трудоемкость, стоимость, токсичность и по-
грешность анализа.

Использование спектрофотометрического метода 
для анализа метронидазола затруднено из-за дефицита 
государственных стандартных образцов на данный пре-
парат. Выпуск таких стандартных образцов является до-
рогостоящим, так как они находят применение только 
в фармацевтическом анализе. Поэтому способ опреде-
ления с использованием государственных стандартных 
образцов будет не доступным для многих лабораторий.

Рекомендованный нормативной документацией 
метод ВЭЖХ для количественного определения ме-
тронидазола является дорогостоящим, длительным, 
трудоемким, требует большого количества различных 
реактивов, государственных стандартных образцов. 
Проводить анализ должен специалист, прошедший со-
ответствующую подготовку.

Целью данной работы является разработка унифи-
цированных методик количественного определения 
данной группы препаратов в субстанции и лекарствен-
ных формах спектрофотометрическим методом с ис-
пользованием внешних образцов сравнения.

Материалы и методы

В работе использовали субстанцию метронидазола, 
отвечающую требованиям нормативного документа, 
фенолфталеин хч, бензойная кислота хч, 0,1М раствор 
натрия гидроксида, приготовленного из фиксанала, 
0,1М раствор кислоты хлористоводородной, приготов-
ленного из фиксанала, спирт этиловый 95%.

Электронные спектры регистрировали на спектро-
фотометре Specord UV VIS. Оптическую плотность рас-
творов измеряли на спектрофотометрах СФ-26 и СФ-
46 в кюветах 1 см на фоне растворителя. Величину рН 
контролировали с помощью универсального ионометра 
ЭВ-74.

Результаты и обсуждение

Метронидазол обладает способностью поглощать 
энергию в ультрафиолетовом свете, поэтому были из-
учены спектральные характеристики данного лекар-
ственного вещества в области от 220 до 400 нм в интер-
вале рН 1,1-12,5.

Изучена зависимость оптических характеристик 
метронидазола от рН растворов. Спектр поглощения 
метронидазола в 0,1 М растворе хлористоводородной 
кислоты характеризуется одной полосой поглощения с 
максимумом при 276±1 нм. Увеличение рН раствора до 
3,1 приводит к батохромному смещению максимума по-
глощения до 313±1 нм c одновременным гиперхромным 
эффектом. Дальнейшее увеличение рН раствора до 12,5 
приводит к смещению максимума на 5 нм в дальневол-
новую область спектра. Изучение стабильности раство-
ров в течение суток показал, что при всех значениях рН 
изменение оптических свойств метронидазола не про-
исходит. В качестве оптимального растворителя нами 
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раствора бензойной кислоты наблюдается гипсохромное 
смещение максимума поглощения до 270 нм. Это объ-

ясняется тем, что ионизированная и неионизированная 
формы бензойной кислоты имеют различное электрон-
ное строение. Наиболее стабильна бензойная кислота в 
растворе с рН 1,1 и этиловом спирте (рН 5,75). Методом 
наименьших квадратов определено уравнение градуи-
ровочного графика бензойной кислоты А=(0,075±0,002)
C, SA=0,004 (А – оптическая плотность растворов, С – 
концентрация растворов, мкг/мл).

Оптимальные области поглощения, в которых пред-
лагаемые химические соединения можно использовать 
в качестве образцов сравнения, были определены на 
основании разработанных нами ранее условий выбора 
образцов сравнения [1]. Оптимальной областью погло-
щения фенолфталеина является интервал 268-282 нм, а 
для бензойной кислоты – 266-280 нм.

Аналитическая длина волны метронидазола при рН 
1,1 (276 нм) входит в интервал, оптимальный для фенол-
фталеина (268-282 нм) и бензойной кислоты (266-280 
нм), поэтому фенолфталеин и бензойная кислота могут 
быть внешними образцами сравнения для спектрофо-
тометрического определения метронидазола.

Нами разработаны унифицированные методики 

спектрофотометрического определения метронидазола 
с использованием внешнего образца сравнения.

Для определения количественного содержания ле-
карственных веществ в расчетную формулу вводили 

коэффициент пересчета. В таблице 1 приведены значе-
ния коэффициентов пересчета метронидазола по внеш-
ним образцам сравнения бензойной кислоте и фенол-

Таблица 1
Результаты определения коэффициента пересчета
Метрологические характеристики (n=7, р=95%)

Ê S2 S Sx ∆К E,% Sr

0,3213 0,50894 0,7134 0,2696 0,6606 0,5394 0,0058

Таблица 2
Результаты спектрофотометрического определения метронидазола 

в субстанции по фенолфталеину

Серия
Метрологические характеристики (n=7, р=95%)

Õ S2 S Sx ∆X E,% Sr

024786 100,32 0,47046 0,6856 0,25925 0,63515 0,6331 0,0068
175436 99,84 0,81845 0,9047 0,34193 0,83774 0,8391 0,0091
034267 100,10 0,48619 0,69727 0,26354 0,645679 0,6447 0,009

Таблица 3
Результаты спектрофотометрического определения метронидазола 

по бензойной кислоте

Серия
Метрологические характеристики (n=7, р=95%)

Õ S2 S Sx ∆X E,% Sr

024786 100,16 0,4862 0,6973 0,2635 0,6457 0,6447 0,007
175436 99,54 0,0601 0,2451 0,0926 0,2270 0,2280 0,0025
034267 99,62 0,4681 0,6841 0,2586 0,6335 0,6360 0,0069

выбран 0,1 М раствор хлористоводородной кислоты, 
так как в этом растворителе подавляются кислотные 
свойства лекарственного вещества, и он находит-
ся в виде соли, построенной по типу аммония.

Аналитическая длина волны метронидазола в 
0,1 М растворе хлористоводородной кислоты со-
ответствует 276 нм.

Для количественного определения метрони-
дазола в субстанции спектрофотометрическим 
методом необходимо выбрать образец сравнения. 
Учитывая требования, предъявляемые к образ-
цам сравнения, были выбраны химические соединения, 

которые могут быть внешними образцами сравнения 
в спектрофотометрическом анализе – фенолфталеин, 
бензойная кислота.

Спектр поглощения фенолфта-
леина в интервале рН 1,1-5,5 и эти-
ловом спирте (рН 7,5) характери-
зуется одной полосой поглощения 
с максимумом при длине волны 
275±1 нм (рис. 2). При рН 9,0-13,0 
спектр поглощения фенолфталеина 
характеризуется тремя полосами 
поглощения с максимумами при 
245±1 нм, 294±1 нм и 554±1 нм и 
минимумами при 283±2 нм и 540±1 
нм. Возникновение новых полос по-
глощения связано с изменением химической структуры 
фенолфталеина и появлением хромофорной группиров-
ки атомов. Изучение стабильности раствора фенолфта-
леина показало, что он наиболее стабилен в растворе с 
рН 1,1 и в этиловом спирте (рН 6).

Методом наименьших квадратов 
определено уравнение градуировочного 
графика для спектрофотометрического 
определения фенолфталеина при n=10, 
р=95%, А=(0,125±0,001)C, SA=0,0006 (А 
– оптическая плотность растворов, С – 
концентрация растворов, мкг/мл).

Спектр поглощения в растворах бен-
зойной кислоты с рН 1,1-3,9 и этиловом 
спирте (рН 5,75) характеризуется одной 
полосой с максимумом поглощения при 274±1 нм (рис. 
3). При переходе от рН 1,1 к 13,0 в спектре поглощения 

Рис. 1. УФ спектр раствора метронидазола при различных рН.

Рис. 2. УФ спектр 0,004% раствора фенолфталеина при различ-
ных значениях рН.

Рис. 3. УФ спектр 0,008% раствор бензойной кислоты при раз-
личных значениях рН.
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фталеину.
Разработанные оптимальные условия спектрофо-

тометрического определения метронидазола были ис-
пользованы для количественного определения субстан-
ции. В таблице 2 представлены результаты количествен-
ного определения метронидазола по внешнему образцу 
сравнения фенолфталеину, а в таблице 3 – по внешнему 
образцу сравнения бензойной кислоте.

Разработанная нами методика количественного 

Таблица 4
Результаты спектрофотометрического определения метронидазола в таблетках по 0,250 г 

по фенолфталеину и бензойной кислоте

Серия
Метрологические характеристики (n=7, р=95%)

фенолфталеин бензойная кислота

Õ S2 S Sx ∆X E,% Sr Õ S2 S Sx ∆X E,% Sr

10608 99,30 1,13 1,06 0,40 0,9844 0,99 0,011 99,66 1,7 1,3 0,49 1,20 1,21 0,013
391008 100,29 1,15 1,07 0,41 0,9914 0,99 0,011 99,57 1,34 1,16 0,44 1,07 1,08 0,012
30608 98,51 1,19 1,09 0,41 1,0101 1,03 0,011 99,74 1,99 1,41 0,53 1,31 1,31 0,014

определения метронидазола в субстанции была при-
менена для анализа лекарственной формы – таблетки 
метронидазола по 0,25 г (табл. 4).

Из представленных результатов видно, что метод 
внешнего стандарта для количественного определения 
метронидазола в субстанции и таблетках характеризу-
ется хорошей воспроизводимостью, является не тру-
доемким и не требует использования дорогостоящих 
реактивов.
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ОЦЕНКА ПРИСТЕНОЧНОГО ПИЩЕВАРЕНИЯ НА ФОНЕ ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ГИПОТЕНЗИИ

Т.П. Храмых
(Омская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.И. Новиков, кафедра 

патофизиологии с курсом клинической патофизиологии, зав. – д.м.н., проф В.Т. Долгих)

Резюме. Цель исследования: выявление возможных изменений амилолитической активности слизистой обо-
лочки тонкой кишки и процессов пристеночного пищеварения в целом на фоне геморрагической гипотензии. 
Материалы и методы: Исследования выполнены на 30 белых беспородных крысах-самцах, у 20 животных модели-
ровали геморрагическую гипотензию. Через 30 мин. и 1 ч методом ступенчатой десорбции фермента оценивали 
пристеночное пищеварение всех отделов тонкой кишки. Результаты исследования: в двенадцатиперстном и тощем 
отделах тонкой кишки активность полостной и десорбируемых фракций амилазы была повышенной относительно 
контрольных значений. В подвздошной кишке повышенная амилолитическая активность регистрировалась прак-
тически во всех фракциях. В этот же период отмечалось начальное угнетение процессов пристеночного пищеваре-
ния. Через 1 ч сохранялась повышенная активность полостных и десорбируемых фракций амилазы по сравнению 
с контролем, но намечалась тенденция к незначительному снижению активности фермента относительно показа-
телей, выявляемых на 30-й мин. геморрагической гипотензии. Заключение: На фоне геморрагической гипотензии 
формируются изменения амилолитической активности слизистой оболочки тонкой кишки, обусловливающие раз-
общение процессов полостного и пристеночного пищеварения. В дистальных отделах тонкой кишки эти явления 
носят преходящий характер и постепенно сменяются компенсаторно-приспособительными процессами, направ-
ленными на поддержание процессов пристеночного пищеварения, благодаря резервным зонам подвздошной киш-
ки, что характерно для желудочно-кишечного тракта крыс.

Ключевые слова: амилаза, амилолитическая активность, пристеночное пищеварение, тонкая кишка, геморра-
гическая гипотензия.

ESTIMATION OF THE PARIETAL DIGESTION ON BACKGROUND OF HEMORRHAGIC HYPOTENSION

T.P. Khramykh
(Omsk State Medical Academy, Omsk)

Summary. Th e objective: the possible change of amylolytic enzyme activity detection in the mucous membrane of the 
small intestine and parietal digestion processes on background of hemorrhagic hypotension as a whole. Th e material and 
methods: experiment conducted on 30 white rat-male, beside 20 experimental animals prototyped hemorrhagic hypotension. 
Th rough 30 minutes and an hour by step-like ferment desorption method valued processes of parietal digestion in all 
divisions of small intestine. Th e results: in the duodenal and jejunum division of small intestine cavity and stripped factions 
amylase activity increased. In the iliac gut raising of amylolytic enzyme activity has been registered in all faction practically. 
Initial oppression of the parietal digestion processes was noted in this period. Th rough an hour cavity and stripped factions 
of amylase activity were saved on a high levels, but had been appeared the trend to small reduction of the ferment activities 
for factors, revealled on 30 minutes. Th e conclusion: On hemorrhagic hypotension background change in amylolytic enzyme 
activity of the mucous membrane of the small intestine is formed, conditioning separation of processes of cavitary and 
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parietal digestion. In distal division of small intestine these phenomena have the transient nature and gradually were replaced 
compensatory and adaptive processes, directed on maintenance on the parietal digestion processes, due to reserve zone iliac 
gut, typical of gastrointestinal tract of the rats.

Key words: amylase, amylolytic enzyme activity, parietal digestion, small intestine, hemorrhagic hypotension.

Современные негативные явления цивилизации 
(промышленные аварии, катастрофы на транспорте, 
террористические акты, локальные военные конфлик-
ты и т.п.), как правило, приводят к гибели людей из-за 
массивной кровопотери [1,4]. По данным ВОЗ, смерт-
ность от нее занимает третье место после сердечно-
сосудистых и онкологических заболеваний, а у наибо-
лее трудоспособной части населения – у лиц молодого 
и среднего возраста – первое [12]. При этом, несмотря 
на разработку и использование принципиально новых 
средств и методов медикаментозной и хирургической 
коррекции ишемических состояний, существенной тен-
денции к снижению летальности не наблюдается [2,14].

Причина преимущественного поражения внутрен-
них органов после массивной кровопотери на фоне дли-
тельно сохраняющейся геморрагической гипотензии 
достаточно ясна: централизация кровообращения как 
основная защитная и компенсаторная реакция организ-
ма спасает от немедленной гибели высокочувствитель-
ный к гипоксии мозг, но при этом повреждает внутрен-
ние органы при слишком длительном и значительном 
уменьшении кровотока в них [5,6]. У больных, находя-
щихся в критическом состоянии, ведется постоянный 
мониторинг, позволяющий контролировать функцио-
нальное состояние жизненно важных органов и систем. 
В то же время, изменения со стороны тонкой кишки, 
как правило, не принимаются во внимание, поскольку в 
этот период она в большей степени выключается из пи-
щеварения и не создает ситуаций, угрожающих жизни 
[9]. Исследования последних лет существенно меняют 
представление о значении для организма функциональ-
ного состояния данного органа при экстремальных и 
стрессовых ситуациях, доли его участия в защитных и 
повреждающих реакциях [8,13]. Независимо от причи-
ны терминального состояния включаются общие меха-
низмы, приводящие к синдрому кишечной недостаточ-
ности, в основе которого лежит частичное или полное 
нарушение пристеночного пищеварения с выраженны-
ми метаболическими расстройствами, возникающими 
в результате тяжелых нарушений функционального со-
стояния щеточной каймы тонкой кишки [9,11].

Целью нашего исследования явилось выявление 
возможных изменений амилолитической активности 
слизистой оболочки тонкой кишки и процессов присте-
ночного пищеварения на фоне геморрагической гипо-
тензии.

Материалы и методы

Исследования выполнены на 30 белых беспородных 
крысах-самцах массой 200-220 г, выращенных в вива-
рии Омской государственной медицинской академии 
в одинаковых условиях. В эксперимент брались живот-
ные, спустя 10-12 ч после еды при свободном доступе 
к воде. Крыс наркотизировали тиопенталом натрия 
(ОАО «Синтез» Курган, Россия) из расчета 25 мг/кг мас-
сы внутрибрюшинно, катетеризировали левую общую 
сонную артерию и через нее для предупреждения свер-
тывания крови за 15 мин. до кровопускания вводили 
гепарин-натрий («Биохеми», Австрия) из расчета 500 
МЕ/кг массы. У 20 животных моделировали геморраги-
ческую гипотензию острым кровопусканием до стаби-
лизации артериального давления на 40 мм рт.ст. (Патент 
РФ на полезную модель № 49442 от 27 ноября 2005 г.). 
Контрольную группу составили 10 наркотизирован-
ных и гепаринизированных крыс с перевязанной левой 
общей сонной артерией. Через 30 мин. и 1 ч после кро-
вопотери резецировали двенадцатиперстный, тощий 
и подвздошный отделы тонкой кишки с последующим 

выделением слизистой оболочки. Пристеночное пи-
щеварение изучалось методом ступенчатой десорбции 
фермента. Методика основана на сравнении амилоли-
тической активности 5 проб, взятых с фрагмента (25 мг) 
слизистой оболочки тонкой кишки. Первая проба (С) 
отражает активность панкреатической α-амилазы меж-
ворсинчатых пространств и характеризует полостное 
пищеварение; последующие три пробы (Д1, Д2, Д3) ука-
зывают на динамику десорбции γ-амилазы щеточной 
каймы и характеризуют прочность ее связей с клеточ-
ной мембраной, пятая проба (Г) отражает активность 
внутриклеточного фермента. Амилолитическая актив-
ность выражалась в мкг гидролизированного крахмала 
в пересчете на 1 мг влажной массы ткани за 1 мин. ин-
кубации (мкг/мг/мин).

Производили расчет коэффициента адсорбционной 
способности слизистой оболочки тонкой кишки и коэф-
фициента пристеночного пищеварения по формулам:

Кадс. = ΣД / С;
Кприст. = (ΣД + Г) / С,
где ΣД – суммарная активность десорбируемых 

фракций γ-амилазы; С – активность полостной фрак-
ции α-амилазы; Г – активность внутриклеточной фрак-
ции фермента.

Полученные результаты обработаны методами ва-
риационной статистики, включая расчеты средней 
арифметической (М), ошибки средней арифметиче-
ской (±m) и коэффициента корреляции по Пирсону (r). 
Значимость различий средних величин определяли с ис-
пользованием параметрического критерия Стьюдента 
(t-критерий) [3].

Результаты и обсуждение

Для анализа динамики изменений амилолитиче-
ской активности тонкой кишки мы провели сравни-
тельную оценку результатов, полученных в различные 
сроки геморрагической гипотензии. Уже на 30-й мин. 
отмечалось резкое повышение активности всех фрак-
ций амилазы слизистой оболочки тонкой кишки. Так, 
в двенадцатиперстной кишке активность полостной 
фракции амилазы возросла на 53%, а суммарная актив-
ность десорбируемых фракций – на 67% относительно 
контрольных значений.

В тощей кишке также регистрировалось повышение 
активности данных фракций амилазы, причем, актив-
ность полостной фракции увеличилась на 62%, а легко 
десорбируемых фракций – на 49% и 77% соответствен-
но. В подвздошной кишке повышенная амилолитиче-
ская активность регистрировалась практически во всех 
фракциях: полостной – на 48%, легко десорбируемых 
(Д1 и Д2) – на 47% и 53% соответственно, а внутрикле-
точной фракции – на 32% по сравнению с контролем 
(табл. 1). В этот период отмечалось начальное угнете-
ние процессов пристеночного пищеварения (табл. 2). 
Так, в тощей кишке коэффициент пристеночного пи-
щеварения снизился на 16% от контрольных значений 
и коррелировал с повышением показателей активности 
десорбируемых фракций (r=-0,9±0,01; р<0,01) и с повы-
шением показателей активности полостной фракции 
(r= -0,5±0,11; р<0,05).

Через 1 ч сохранялась повышенная активность по-
лостных и десорбируемых фракций амилазы по сравне-
нию с контролем, но намечалась тенденция к незначи-
тельному снижению активности фермента относительно 
показателей, выявляемых на 30-й мин. геморрагической 
гипотензии. В двенадцатиперстной кишке активность 
полостной фракции амилазы оказалась на 38% выше 
контрольного уровня, а суммарная активность десор-
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бируемых фракций – на 55%. В тощей кишке отмеча-
лось повышение активности лишь в полостной и легко 
десорбируемой (Д2) фракции амилазы. В подвздошной 
кишке выявлялось повышение активности полостной 
фракции амилазы на 34% по отношению к контролю, 
легко десорбируемой (Д1) фракции – на 45%, а внутри-
клеточной – на 61% относительно контрольного уровня 
(табл. 1). В эти сроки наблюдалась четко выраженная 
корреляционная связь между снижением активности 

фракций амилазы проксимальных отделов тонкой киш-
ки и повышением их активности в дистальных отделах. 
В частности, в двенадцатиперстном и тощем отделах 
тонкой кишки явно сниженная активность полостной 
фракции коррелировала с повышением активности этой 
же фракции в подвздошной кишке (r=-0,5±0,11; р<0,05), 
а снижение активности десорбируемых фракций – с уве-
личением активности этих же фракций в подвздошной 
кишке (r=-0,5±0,11; р<0,05). Показатели пристеночного 
пищеварения в эти сроки остаются значимо низкими 
по сравнению с контролем (табл. 2), выявляется сильно 
выраженная корреляционная связь между понижением 
коэффициента пристеночного пищеварения и началь-
ным снижением активности десорбируемых фракций 
(r=0,9±0,01; р<0,001). Подобная динамика снижения эф-
фективности процессов пристеночного пищеварения в 
проксимальных отделах свидетельствует об истощении 
ферментного спектра щеточной каймы слизистой обо-
лочки тонкой кишки, на что указывает постепенное сни-
жение активности десорбируемых фракций γ-амилазы 

на фоне потери их 
прочных связей с 
мембраной энтеро-
цитов.

Динамическое 
исследование ами-
лолитической ак-
тивности слизи-
стой оболочки всех 
отделов тонкой 
кишки в раннем 
периоде гемор-
рагической гипо-
тензии позволило 
выявить функцио-
нальные наруше-
ния активности 
всех фракций ами-
лазы и, в целом, 

процессов пристеночного пищеварения, обусловленные 
расстройствами микроциркуляции [16]. Чаще всего, по-
вышение ферментативной активности слизистой обо-
лочки тонкой кишки свидетельствует о компенсаторно-
приспособительных механизмах, обеспечивающих уси-
ление процессов переваривания поступающих извне 
нутриентов и всасывания мономеров [10]. Уже на 30-й 
мин. геморрагической гипотензии наблюдалось значи-
тельное повышение активности всех фракций амилазы, 

особенно, в двенадцатиперстной кишке. Однако, в 
данной ситуации трудно судить о какой-либо ком-
пенсаторной реакции в ответ на нарушение трофи-
ки кишечной стенки, поскольку резкое повышение 
показателей активности практически всех фракций 
фермента может быть следствием явных деструктив-
ных изменений стенки двенадцатиперстной кишки 
и ткани поджелудочной железы [17]. Наблюдаемое 
на 30-й мин. увеличение активности трудно десор-
бируемых фракций в двенадцатиперстной кишке, 
скорее всего, свидетельствует о нарушении проч-
ности связей фермента с мембраной энтероцитов и 
поступлении его в полость кишки, суммируя эффект 
повышения активности показателей поджелудочной 
(полостной) фракции амилазы [7]. В целом, в эти 
сроки функциональные изменения носят нисходя-
щий характер по направлению к дистальному отделу 
тонкой кишки: максимальные нарушения отмечают-
ся в двенадцатиперстной кишке, а минимальные – в 
подвздошной. Однако, через 1 ч на фоне амилолити-

ческого истощения щеточной каймы двенадцатиперст-
ной кишки возрастает активность всех фракций ами-
лазы подвздошной кишки, что может являться одним 
из механизмов компенсации процессов пищеварения в 
поздние сроки геморрагической гипотензии.

Таким образом, на фоне геморрагической гипотензии 
формируются изменения амилолитической активности 
слизистой оболочки тонкой кишки, обусловливающие 
разобщение процессов полостного и пристеночного 
пищеварения. При этом на 30-й мин. геморрагической 
гипотензии выраженное повышение амилолитической 
активности полостной и пристеночных фракций фер-
мента связано с ишемией в панкреатодуоденальной об-
ласти. В дистальных отделах тонкой кишки эти явления 
носят преходящий характер и постепенно сменяются 
компенсаторно-приспособительными процессами, на-
правленными на поддержание процессов пристеночно-
го пищеварения, благодаря резервным зонам подвздош-
ной кишки, что характерно для желудочно-кишечного 
тракта крыс.

Таблица 1
Амилолитическая активность (мкг/мг/мин) слизистой оболочки тонкой кишки крыс 

на фоне геморрагической гипотензии (М±m)
Этапы 

эксперимента
Отдел 

тонкой 
кишки

Фракции амилазы
С Д1 Д2 Д3 Г

Контроль
(n = 10)

Д 27,37±0,03 27,67±0,04 20,67±0,04 14,24±0,05 16,31±0,04
Т 26,09±0,04 26,31±0,06 19,56±0,04 16,18±0,06 13,69±0,04
П 26,96±0,05 24,07±0,04 19,08±0,05 11,11±0,04 8,12±0,03

Период геморрагической гипотензии
30 мин
(n = 10)

Д 41,81±0,02* 39,65±0,04* 33,51±0,11* 28,04±0,08* 19,77±0,06
Т 42,21±0,02* 39,17±0,03* 34,59±0,09* 19,89±0,06 15,66±0,03
П 39,97±0,08* 35,39±0,06* 29,15±0,12* 16,66±0,11 10,71±0,02*

1 ч
(n=10)

Д 37,83±0,04* 36,54±0,04* 33,22±0,05* 24,62±0,07* 17,01±0,06
Т 33,18±0,09* 31,14±0,08 26,74±0,11* 18,18±0,11 13,56±0,06
П 36,11±0,03* 34,92±0,02* 23,43±0,07 14,19±0,05* 13,10±0,06*

Примечание: * - р<0,05 по отношению к контролю; Д – двенадцатиперстная кишка; Т – тощая кишка; П – под-
вздошная кишка.

Таблица 2
Коэффициенты адсорбционной способности и пристеночного 
пищеварения слизистой оболочки тонкой кишки крыс на фоне 

геморрагической гипотензии (М±m)
Этапы 

эксперимента
Отдел 

тонкой 
кишки

Коэффициент 
адсорбционной 

способности

Коэффициент 
пристеночного 
пищеварения

Контроль
(n=10)

Д 0,76±0,02 1,36±0,01
Т 0,79±0,01 1,32±0,02
П 0,67±0,01 0,97±0,01

Период геморрагической гипотензии
30 мин
(n=10)

Д 0,81±0,03 1,28±0,02
Т 0,74±0,03 1,11±0,03*
П 0,68±0,02 0,95±0,01

1 ч
(n=10)

Д 0,83±0,02 1,28±0,09
Т 0,76±0,02 1,17±0,08*
П 0,67±0,02 1,03±0,07

Примечание: * - р<0,05 по отношению к контролю; Д – двенадцати-
перстная кишка; Т – тощая кишка; П – подвздошная кишка.
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СОСТОЯНИЕ МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ У ПАЦИЕНТОВ СО СКОЛИОТИЧЕСКОЙ ДЕФОРМАЦИЕЙ I-II СТЕПЕНИ И 
ОПТИМИЗАЦИЯ СПОСОБА ИХ КОРРЕКЦИИ В ОНТОГЕНЕЗЕ. СООБЩЕНИЕ I. ДИНАМИКА ПАРАМЕТРОВ ЭМГ 

M. ERECTUM SPINAE ПРИ ПОДДЕРЖАНИИ СУБМАКСИМАЛЬНОГО СОКРАЩЕНИЯ МЫШЦ СПИНЫ ПРИ 
ПРИМЕНЕНИИ БИОРЕЗОНАНСНОЙ ТЕРАПИИ И ЭМГ-ОБРАТНОЙ СВЯЗИ У ПАЦИЕНТОВ СО СКОЛИОТИЧЕСКОЙ 

ДЕФОРМАЦИЕЙ I-II СТЕПЕНИ В ВОЗРАСТЕ ОТ 6 ДО 18 ЛЕТ

В.В. Бутуханов
(Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии Сибирского отделения РАМН, Иркутск, 

директор – д.м.н., проф., член-корр. РАМН Е.Г. Григорьев)

Резюме. Автором выявлено, что корригирующая терапия с применением ЭМГ-биологической обратной связи и 
биорезонансной физиотерапии у пациентов со сколиотической деформацией I-II степени приводит к увеличению 
всех исследуемых показателей ЭМГ мышц как с правой, так и с левой стороны позвоночника во всех возрастных 
периодах. С возрастом эффективность применения корригирующей терапии у пациентов со сколиотической де-
формацией I-II степени возрастает. 

Ключевые слова: сколиоз, онтогенез, электромиография, корригирующая биорезонансная терапия, ЭМГ-
биологическая обратная связь.

STATE OF MUSCULAR SYSTEM IN PATIENTS WITH I-II DEGREE OF SCOLIOTIC DEFORMATION AND OPTIMIZATION 
OF THE WAY OF ITS CORRECTION IN ONTOGENY. REPORT I. DYNAMICS OF ELECTROMYOGRAM PARAMETERS OF 
M. ERECTUM SPINAE AT THE MAINTENANCE OF SUBMAXIMUM BACK TRACTION AT THE USE OF BIORESONANCE 

THERAPY AND ELECTROMYOGRAM FEEDBACK IN PATIENTS OF 6-18 YEARS WITH I-II DEGREE OF SCOLIOTIC 
DEFORMATION

V.V. Butukhanov
(Scientifi c Center of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS, Irkutsk)

Summary. Th e author revealed that correcting therapy with use of electromyogram biological feedback and bioresonance 
physiotherapy in patients with I-II degree of scoliotic deformation causes increase of all the investigated indices of muscles 
electromyogram of both right and left  sides of spine in all the age intervals. With age eff ectiveness of the use of correcting 
therapy in patients with I-II degree of scoliotic deformation increases.

Key words: scoliosis, ontogeny, electromyography, correcting bioresonance therapy, electromyogram biological 
feedback.

В последние годы у детей отмечается дефи-
цит массы тела, снижение силовых показателей. 
Неудовлетворительное состояние здоровья детей часто 
является причиной ограничения службы в армии, по-
лучения профессионально образования [7]. Частота по-
добных ограничений подросткового и юношеского воз-
раста достигает 80% [10].

Одной из причин, приводящей к неудовлетвори-
тельному состоянию здоровья младшего и подростко-
вого возраста детей, является сколиотическая болезнь, 
которая в некоторых случаях начинает быстро прогрес-
сировать у детей в связи с началом школьного обучения. 
Переход от условий воспитания в семье и дошкольных 
учреждениях к качественно иной атмосфере школьного 
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обучения, предъявляет новые, более сложные требова-
ния к возможностям развития двигательного анализа-
тора. Уже в первом классе в 32% случаев у детей форми-
руются предпосылки, способствующие прогрессирова-
нию сколиотической болезни, одной из причин которой 
является адинамия. В настоящее время достигнуты зна-
чительные успехи в лечении этого заболевания. В тоже 
время ощущается недостаток исследований, посвящен-
ных изучению реакций систем организма пациентов 
при патогенетическом лечении, направленном на вос-
становление нормального двигательного стереотипа, 
уменьшение дегенеративно-дистрофических наруше-
ний, активации рефлекторного влияния ЦНС и укре-
пления связочно-мышечного аппарата позвоночника в 
онтогенезе.

Целью настоящего сообщения явилось изучение 
динамики показателей ЭМГ m. erectum spinae при ее 
длительном изотоническом напряжении при корриги-
рующей терапии с применением ЭМГ-биологической 
обратной связи и биорезонансной физиотерапии на-
пряжении у пациентов со сколиотической деформацией 
I-II степени в возрастных периодах от 6 до 10 лет, от 10 
до 14 лет и от 14 до 18 лет.

Материалы и методы

Исследования были проведены на больных сколио-
зом I-II степени в возрасте от 6 до 18 лет. Все больные 
были разделены на три группы, возрастом от 6 до 10 (12 
больных) – группа I, от 10 до 14 лет (19 больных) – груп-
па II и от 14 до 18 лет (14 больных) – III группа.

В ранее проведенных исследованиях [4] нами были 
выделены четыре звена в патогенезе сколиотической 
болезни это: 1) формирование устойчивого патологи-
ческого динамического двигательного стереотипа, 2) 
развитие дегенеративно-дистрофических поражений 
(ДДП) позвоночника, спинного мозга и окружающих 
тканей, 3) снижение рефлекторного влияния ЦНС на 
тела позвонков и капсуло-связочный аппарат позвоноч-
ника и 4) дисфункция капсуло-связочных и мышечных 
структур позвоночника и тазового пояса.

Для воздействия на выделенные нами патогенети-
ческие звенья был разработан «Способ лечения ско-
лиотической болезни у детей» [5], который подробно 
представлен в предыдущей работе [4]. При коррекции 
нарушений в организме, связанных с первым пато-
генетическим звеном, использовалось «Устройство 
для коррекции движения» [2], со вторым звеном – 
«Медицинское лазерное устройство» [3], с третьим зве-
ном – массажер «Scarlet» (Англия) и с четвертым зве-
ном – «Электростимулятор» [1] и миостимулятор «Рио 
Бодипро 6 ПАК» (Англия).

Для восстановления нормального «динамиче-
ского двигательного стереотипа» использовалась 
ЭМГ-биологическая обратная связь (ЭМГ-БОС). 
Стимуляцию нарушенных обменных процессов в мы-
шечной ткани, тканях позвоночника и спинном мозге 
осуществляли инфракрасным лазерным воздействи-
ем. Активацию сниженного рефлекторного влияния 
ЦНС на позвоночник – вибрационным сегментарным 
массажем. Ослабление капсуло-связочного аппарата и 
«мышечного корсета» – импульсным и инфранизким 
электрическим током. Лазерное, вибрационное и элек-
трическое воздействие на позвоночник, спинной мозг, 
капсуло-связочный аппарат и мышцы проводилось в 
биорезонансе с физиологическими процессами, обеспе-
чивающими обменные процессы в тканях, что позволя-
ет значительно увеличить эффективность лечения ско-
лиотической болезни [6].

Функциональное состояние мышц поясничного от-
дела позвоночника оценивалось по показателям ЭМГ 
m. erectum spinae при 30-ти сек. изотоническом под-
держании 50% от силы максимального произвольного 
сокращения. По ЭМГ определялась: мощность (оценка 
мышечного усилия [17] и утомляемости мышц [12]); от-

Таблица 1
Статистическое распределение показателей ЭМГ m. 
erectum spinae у пациентов со сколиозом I-II степени 

возрастом от 6 до 10 лет до (I, n=12) и после (II, n=12) 
корригирующей терапии

Показатели Группы
I II

Мощность ЭМГ за 10 с мкВ
Слева 701±79 712±81
Справа 718±80 783±93

Средняя частота ЭМГ за 10 с Гц
Слева 26,2±1,1 26,8±0,9
Справа 24,1±1,2 25,1±1,1

Средняя амплитуда ЭМГ за 10 с мкВ
Слева 990±88 1033±73
Справа 1135±67 1204±58*
Отношение средней амплитуды к частоте ЭМГ за 

10 с отн. ед.
Слева 37,7±4,6 38,3±4,2
Справа 50,6±6,2 53,8±5,8

Отношение средней высокой частоты к низкой 
ЭМГ за 10 с отн. ед.

Слева 0,85±0,14 1,10±0,12*
Справа 0,80±0,11 0,92±0,9*

Примечание: * - р< 0,05 между первой и второй группа-
ми.

ношение высоких частот к низким (оценка миодистро-
фических изменений в мышцах); определялось отноше-
ние максимальной мощности к средней частоте (диф-
ференциальная диагностика первично мышечных за-
болеваний и дисфункции мотонейронов или их аксонов 
[8]); оценивалось вариационное распределение частот в 
диапазонах: от 15,0 до 25,0 Гц и 25,1-70,0 Гц. Диапазон 
15,0-25,0 Гц обусловлен разрядом «тонических» ДЕ типа 
1 – это медленные, устойчивые к утомлению, обладаю-
щие оксидативным типом обмена. Диапазон 25,1-70,0 Гц 
обусловлен разрядом «фазических» ДЕ типа 2А (обла-
дающие оксидативно-гликолитическим обменом) и 2Б 
(обладающие гликолитическим обменом) [8].

Статистическая обработка включала оценку средне-
го арифметического, доверительного интервала. Для 
характеристики межгрупповых различий применя-
лись t-критерий Стьюдента и U-критерий Вилкоксона-
Манна-Уитни. Критический уровень значимости 
р < 0,05. Графическое оформление и представление ре-
зультатов обработки первичных данных выполнены в 
Excel 2000.

Результаты и обсуждение

Исследование динамики биоэлектрической актив-
ности m. erectum spinae при поддержании 50% от мак-
симальной силы, развиваемое в течение 30-ти сек. у 
пациентов со сколиозом I-II степени в возрасте от 6 до 
10 лет, показало, что в результате корригирующей те-
рапии наблюдается рост всех исследуемых показателей 
ЭМГ как с левой, так и с правой стороны позвоночника. 
Однако значимые увеличения средней амплитуды были 
получены с правой стороны позвоночника, а отношение 
высоких частот к низким – с левой и с правой стороны 
позвоночника (табл. 1).

В результате корригирующей терапии показатели 
ЭМГ m. erectum spinae при изотоническом напряжении 
у пациентов со сколиозом I-II степени в возрасте от 10 
до 14 лет, как и в первой группе испытуемых, проис-
ходит рост всех исследуемых показателей ЭМГ с обеих 
сторон позвоночника. Увеличивается количество зна-
чимо измененных показателей. Значимо увеличивается 
мощность, средняя амплитуда и отношение высоких 
частот к низким ЭМГ с левой и с правой стороны по-
звоночника, средняя частота с правой стороны позво-
ночника (табл. 2).

У пациентов со сколиозом I-II степени в возрасте 
от 14 до 18 лет, в результате корригирующей терапии 
показатели ЭМГ m. erectum spinae при изотоническом 
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поддержании 50% от максимальной силы произвольно-
го сокращения, развиваемое мышцей в течение 30 с, как 
и в двух предыдущих возрастных группах испытуемых, 
увеличиваются с левой и с правой стороны позвоноч-
ника. За исключением средней частоты ЭМГ с левой 
стороны позвоночника, значимо увеличиваются все по-
казатели (табл. 3).

В активности двигательных единиц (ДЕ), отражена 
не только её морфо- структура [8], но и структура дви-
гательных команд от всех уровней моторной системы: 
нисходящих по пирамидному пути (как активность 

Таблица 2
Статистическое распределение показателей ЭМГ m. 
erectum spinae у пациентов со сколиозом I-II степени 

возрастом от 10 до 14 лет до (I, n=19) и после (II, n=19) 
корригирующей терапии

Показатели Группы
I II

Мощность ЭМГ за 10 с мкВ
Слева 714± 62 851±58*
Справа 754±69 881±73*

Средняя частота ЭМГ за 10 с Гц
Слева 78,7±0,7 29,4±0,8
Справа 27,8±0,6 28,8±0,8*

Средняя амплитуда ЭМГ за 10 с мкВ
Слева 879±52 932±49*
Справа 1019±57 1082±61*
Отношение средней амплитуды к частоте ЭМГ за 

10 с отн. ед.
Слева 31,0±2,2 32,2±2,3
Справа 36,9±2,4 36,2±1,9

Отношение средней высокой частоты к низкой 
ЭМГ за 10 с отн. ед.

Слева 1,44±0,11 1,58±0,12*
Справа 1,22±0,121 1,45±0,15*

Примечание: * - р< 0,05 между первой и второй группа-
ми.

Таблица 3
Статистическое распределение показателей ЭМГ m. 
erectum spinae у пациентов со сколиозом I-II степени 

возрастом от 14 до 18 лет до (I, n=14) и после (II, n=14) 
корригирующей терапии

Показатели Группы
I II

Мощность ЭМГ за 10 с мкВ
Слева 794± 69 876±74*
Справа 826±67 976±82*

Средняя частота ЭМГ за 10 с Гц
Слева 29,0±0,7 30,2±0,9
Справа 28,3±0,7 29,6±0,6*

Средняя амплитуда ЭМГ за 10 с мкВ
Слева 771±68 944±64*
Справа 932±69 1125±76*
Отношение средней амплитуды к частоте ЭМГ за 

10 с отн. ед.
Слева 26,6±2,7 30,8±2,5
Справа 32,4±2,5 38,9±3,1

Отношение средней высокой частоты к низкой 
ЭМГ за 10 с отн. ед.

Слева 1,45±0,14 1,82±0,16*
Справа 1,30±0,11 1,44±0,12*

Примечание: * - р< 0,05 между первой и второй группа-
ми.

произвольного, как произвольное удержания усилия 
мышц спины на определенном уровне) и нисходящих 
по экстрапирамидным трактам (как непроизвольное, 
автоматическое регулирование направленное на сохра-
нении или поддержания позы) [13,14,16,19]. Поэтому 
анализ параметров регистрируемого изотонического 
усилия, может дать полное представление об интеграль-
ной активности в моторной коре и подкорковых струк-
турах как в норме, так и при патологических состояниях 
[9,11].

Исследование мощности ЭМГ m. erectum spinae при 
изотоническом сокращении мышц спины у пациентов 
со сколиозом I-II ст. показало, что после корригирую-
щей терапии во всех возрастных группах регистрирует-
ся ее увеличение, достигая значимых величин во второй 
и третьей группах испытуемых. Установлено, что элек-
трическая активность значительно коррелирует с мы-
шечным усилием, коэффициент корреляции достигает 
до 0,98 и может использоваться для оценки мышечного 
усилия [14].

При исследовании частоты ЭМГ m. erectum spinae 
после применения корригирующей терапии обращает 
на себя внимание на незначительное ее увеличение во 
всех группах, что связано с незначительным вовлечени-
ем в активность числа ДЕ.

Амплитуда ЭМГ m. erectum spinae после применения 
корригирующей терапии мышцы спины, значительно 
увеличивается. Амплитуда поверхностной ЭМГ может 
зависеть от плотности мышечных волокон, длительно-
сти потенциала ДЕ [8], от их диаметра [15], синхрониза-
ции ДЕ. Синхронизация ДЕ больше отражает процессы 
утомления при длительном изотоническом сокращении 
мышц [14].

Анализ отношения мощности к частоте ЭМГ после 
лечения показал на значимое увеличение отношения во 
всех возрастных группах. Мощность ЭМГ зависит как 
от частоты разряда ДЕ, так и от амплитуды, отражая 
суммарную площадь, занимаемую двигательными еди-
ницами между электродами. Отношение максимальной 
мощности к частоте ЭМГ является косвенным показате-
лем суммарной средней величины длительности входя-
щих в зону регистрации ДЕ. Увеличение длительности 
связано с уменьшением числа мотонейронов и увеличе-
нию числа мышечных волокон в каждой ДЕ [8,18].

Динамика отношения высоких частот ЭМГ к мед-
ленным, относящимся к разрядам фазических и тони-
ческих мышечных волокон, позволяет оценить мор-
фофункциональную реорганизацию ДЕ [15]. В данном 
случае этот показатель отражают миодистрофические 
изменения в мышцах, вызванные сколиотической бо-
лезнью. В результате проведенных исследований было 
установлено, количество быстрых мышечных волокон 
после корригирующей терапии значимо увеличивается 
в мышце с правой и с левой стороны позвоночника.

Таким образом, корригирующая терапия с приме-
нением ЭМГ-биологической обратной связи и биорезо-
нансной физиотерапии у пациентов со сколиотической 
деформацией I-II степени приводит к увеличению всех 
исследуемых показателей ЭМГ мышц как с правой, так 
и с левой стороны позвоночника во всех возрастных пе-
риодах. С возрастом эффективность применения кор-
ригирующей терапии у пациентов со сколиотической 
деформацией I-II степени возрастает.
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Метилтиониния хлорид применяется внутрь и на-
ружно в качестве антисептического средства, а также 
внутривенно при отравлениях метгемоглобинобразую-
щими ядами [4]. В аптеке приготавливают его 1% рас-
творы как самостоятельную лекарственную форму, так 
и в качестве полуфабриката. Государственная и между-
народная фармакопеи предлагают бихроматометриче-
ский метод определения метил-
тиониния хлорида в субстан-
ции. Данный метод является 
трудоемким и неприемлемым 
для внутриаптечного контро-

© ФИЛИППОВА С.Ю., КАРМАНЧУК Е.С., КОРЕПАНОВА Л.В. – 2009

РАЗРАБОТКА И ВАЛИДАЦИЯ ЙОДОМЕТРИЧЕСКОЙ МЕТОДИКИ ОПРЕДЕЛЕНИЯ МЕТИЛТИОНИНИЯ ХЛОРИДА

С.Ю. Филиппова, Е.С. Карманчук, Л.В. Корепанова
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 

фармацевтической и токсикологической химии, зав. – к.х.н., проф. Е.А. Илларионова)

Резюме. Предложен йодометрический метод количественного определения метилтиониния хлорида и разра-
ботана методика титрования, доступная для внутриаптечного контроля. Осуществлена оценка пригодности ме-
тодики с помощью процедуры валидации по показателям: линейность, аналитическая область, правильность и 
воспроизводимость. Выявленная аналитическая область, в пределах которой соблюдается линейная зависимость, 
охватывает интервал от 0,01 до 0,1 г, что соответствует микро – и полумикро – вариантам титрования, используе-
мым в практике внутриаптечного анализа. Рассчитанное значение коэффициента линейной корреляции состав-
ляет 0,9997. Полученные результаты не имеют систематической ошибки (tвыч. < tтабл.). Величины относительной по-
грешности (ε ,%) и стандартного отклонения (S) методики йодометрического титрования не превышают таковых 
для фармакопейного метода, что подтверждает валидность предлагаемой методики по параметрам «правильность» 
и «воспроизводимость».

Ключевые слова: метилтиониния хлорид, йодометрическое титрование, валидация.

DEVELOPMENT AND VALIDATION OF THE IODOMETRIC METHOD OF DEFINING METHYLTHIONINIUM CHLORIDE

S.U. Filippova, E.S. Karmanchuk, L.V. Korepanova
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th ere was proposed the iodometric method of Methylthioninium chloride quantitative analysis and there 
was developed titration method accessible for control in drugstores. Th ere was made validative estimation of the method on 
following points: linearity, analytical fi eld, correctness, and repeatability.

Th e revealed analytical fi eld in frameworks of which linear dependence is seen embraces the range from 0,01 to 0,1 gr. Th is 
satisfi es micro- and half-micro- variants of titration, which are used in practice in drugstore analysis. Th e estimated numerical 
value of linear correlation coeffi  cient is 0,9997. Th e results do not have systematic fault (tвыч. < tтабл.). Th e numerical value of 
a ratio error (ε ,%) and of a standard deviation (S) of the method of the iodometric titration does not exceed this numerical 
value in method of pharmacopoeia. Th e proposed method corresponds to criteria of correctness and repeatability.

Key words: methylthioninium chloride, iodometric titration, validation.

ля. В анализе метилтиониния хлорида может также ис-
пользоваться фотоэлектроколориметрический метод. 
Однако не все аптеки имеют на оснащении фотоэлек-
троколориметр.

Известно, что метилтиониния хлорид способен 
взаимодействовать с йодом с образованием нераство-
римых полииодидных комплексов:
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Целью работы явилось изучение возможности ис-
пользования данной реакции в количественном анали-
зе метилтиониния хлорида и последующая разработка 
титриметрического метода, приемлемого для внутриап-
течного контроля.

Материалы и методы

В исследованиях использовалась субстанция ме-
тилтиониния хлорида, отвечающая требованиям 
Государственной фармакопеи. Титрованные растворы, 
индикаторы и реактивы готовили и стандартизовали в 
соответствии с требованиями соответствующих фарма-
копейных статей [3].

Возможность применения разработанной методики 
количественного определения метилтиониния хлорида 
оценивали с помощью процедуры валидации в соответ-
ствии с требованиями ОФС «Валидация фармакопей-
ных методов» [2,5].

Результаты и обсуждение

Состав образующихся полийодидных комплексов 
зависит от условий протекания реакции, поэтому на 
первом этапе исследований были разработаны условия 
количественного взаимодействия йода с метилтиони-
ния хлоридом. Было, в частности, изучено влияние раз-
личных растворителей и рН реакционной массы на ха-
рактер образующегося осадка, время, необходимое для 
полноты протекания основной реакции, стабильность 
осадка во времени, количество стандартного раствора 
йода, обеспечивающего полноту протекания реакции. 
В предложенных условиях титрования был установлен 
стехиометрический состав образующегося полийодид-
ного комплекса метилтиониния хлорида, что позволи-
ло рассчитать титр йода по определяемому веществу. 
Изучение свойств образующегося в виде осадка ком-
плекса метилтиониния хлорида с йодом, в частности его 
отношение к различным растворителям и реактивам, 
показало, что осадок медленно разрушается раствором 
натрия тиосульфата. Это обстоятельство вызвало необ-
ходимость в изучении способа отделения осадка от не 
прореагировавшей части йода, приемлемого для обрат-
ного варианта титрования. Было установлено, что оса-
док хорошо формируется и легко фильтруется при усло-
вии двух- и трехкратного избытка йода. Проведенные 
исследования позволили разработать методику опреде-
ления количественного содержания метилтиониния 
хлорида в его растворе в полумикроварианте химиче-
ского метода.

Методика: 5 мл 1% раствора метилтиониния хлори-
да помещают в колбу с пришлифованной крышкой вме-
стимостью 100 мл, добавляют 20 мл 0,1 моль/л раствора 
йода. Колбу плотно закрывают, взбалтывают и оставля-
ют на 20 минут. Быстро фильтруют через небольшой ко-
мок ваты в склянку для титрования вместимостью 200 
мл. Осадок промывают несколькими порциями воды. 
Объединенные порции фильтрата титруют 0,1 моль/л 
раствором натрия тиосульфата.

Расчет результатов осуществляют по формуле:
 

где ìòIÒ /2
 – титр йода по метилтиониния хлориду, 

0, 00679836 г/мл; 
2IV  – объем 0,1 моль/л раствора йода 

(мл); 
322 OSNaV  – объем 0,1 моль/л раствора натрия тио-

сульфата (мл); К – поправочный коэффициент титро-
ванного раствора; Q – объем раствора метилтиониния 
хлорида, взятый для анализа (мл).

Валидационную оценку предлагаемой методики 
проводили по показателям: линейность, аналитиче-
ская область методики, правильность и воспроизводи-

Рис. 1. Зависимость эквивалентного объема титранта от содер-
жания метилтиониния хлорида в пробе.

мость. Дизайн эксперимента и используемые критерии 
приемлемости полученных значений соответствовали 
общепринятым требованиям [1,2,5]. Процедура реа-
лизовывалась в полумикроварианте йодометрического 
титрования модельных проб метилтиониния хлорида. 
Количественное содержание метилтиониния хлорида в 
субстанции (в %) в пересчете на сухое вещество рассчи-
тывали по формуле:

 
где ìòIÒ /2

 – титр йода по метилтиониния хлориду, 
0,00581636 г/мл, в пересчете на сухое вещество; w – со-
держание воды в метилтиониния хлориде, 14%; 

2IV , 
322 OSNaV  – объемы 0,1 моль/л растворов йода и натрия 

тиосульфата соответственно (мл); Q – точная навеска 
метилтиониния хлорида (г).

Линейность результатов и аналитическую область 
методики устанавливали путем статистической обра-
ботки выборки, полученной в результате количествен-
ного анализа модельных растворов на 5 уровнях кон-
центраций в области 80-120% от количества метилтио-
ниния хлорида, принятого за 100% (0,0430 г в пересчете 
на сухое вещество). Выявленная зависимость эквива-
лентного объема стандартного раствора йода от содер-
жания вещества в пробе строго линейна (рис. 1) и опи-
сывается уравнением: у = 169,77х + 0,06. Рассчитанное 
значение коэффициента линейной корреляции состав-
ляет 0,9997.

Аналитическая область, в пределах которой соблю-
дается линейная зависимость, охватывает интервал от 
0,01 до 0,1 г, что соответствует микро- и полумикро- 
вариантам химического метода. Результаты же ма-
кроанализа метилтиониния хлорида йодометрическим 
методом отягощены систематической ошибкой и, как 
показали дальнейшие исследования, эта ошибка имеет 
отрицательное значение и является значимой.

Правильность и воспроизводимость предлагаемой 
методики оценивали сравнением с методикой бихрома-
тометрического титрования, являющейся фармакопей-
ной для метилтиониния хлорида. Для этого осущест-
вляли анализ модельных растворов каждым методом на 
3 уровнях концентраций с учетом возможного варьиро-
вания навески. Метрологические характеристики мето-
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дик приведены в таблице.
Представленные данные статистической обработки 

результатов йодометрического и бихроматометриче-
ского определения метилтиониния хлорида показыва-
ют, что обе методики не отягощены грубой системати-
ческой ошибкой. Вычисленные значения коэффициента 
Стьюдента меньше табличного на всех уровнях концен-

Таблица
Метрологические характеристики методик количественного 

определения метилтиониния хлорида
Уровень
содержания
вещества
(0,05±0,005г)

xi, % ,%õ S2 S tтабл. tвыч. õ∆ ε ,%

Бихроматометрический метод

Нижний
(0,045 г)

99,16
99,16

100,54
99,62 0,6348 0,7967 4,30 0,83 1,98 1,99

Средний
(0,050 г)

99,16
100,4
100,4

99,99 0,5126 0,7159 4,30 0,48 1,77 1,78

Верхний
(0,055 г)

98,04
98,04

100,29
98,79 1,6875 1,2990 4,30 1,61 3,22 3,26

Йодометрический метод

Нижний
(0,045 г)

99,19
99,19
99,19
99,95
99,95

99,49 0,1751 0,4185 2,78 2,72 0,52 0,52

Средний
(0,050 г)

99,42
99,42

100,095
100,095

99,82 0,1346 0,3669 2,78 1,08 0,46 0,46

Верхний
(0,055 г)

98,99
99,60
99,60
99,60

100,22

99,60 0,1891 0,4349 2,78 2,05 0,54 0,54

траций. Для титриметрических ме-
тодов анализа в некоторой степени 
критерием правильности является 
относительная погрешность (ε ,%) 
[1]. Величина относительной по-
грешности йодометрического ти-
трования на всех трех уровнях кон-
центраций (0,51%, 0,46%, 0,54%) не 
превышает таковую для бихромато-
метрического определения (1,98%, 
1,27%, 3,13%) и меньше 2%. Таким 
образом, йодометрическая методика 
валидна по показателю «правиль-
ность».

Значения величин относитель-
ного стандартного отклонения (S = 
0,4185, 0,3669, 0,4349) йодометри-
ческого титрования меньше тако-
вых для бихроматометрического 
определения на всех трех уровнях 
концентраций и не превышают 2%, 
что свидетельствует о хорошей вос-
производимости предлагаемой ме-
тодики. Кроме того, сравнивали ме-
тоды, используя критерий Фишера. 
Вычисленные значения для нижнего 
(Fвыч. = 3,63), среднего (Fвыч. = 3,75) и 
верхнего (Fвыч. = 8,92) уровней диа-
пазона ниже табличного значения 
(Fтабл. = 18,00). Следовательно, разли-

чия между дисперсиями статистически не значимы на 
всех трех уровнях концентраций. Это позволяет сделать 
заключение, что йодометрическая методика сравнима 
по воспроизводимости с фармакопейной бихроматоме-
трической методикой и может быть рекомендована для 
анализа метилтиониния хлорида.
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ОЦЕНКА СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ СОСТОЯНИЯ И ПУТИ ОПТИМИЗАЦИИ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
ОСТРОГО ГЕМАТОГЕННОГО ОСТЕОМИЕЛИТА У ДЕТЕЙ

В.А. Сманцер
(Иркутская государственная областная детская клиническая больница, глав. врач – В.М. Селиверстов, 

отделение анестезиологии и реанимации, зав. –, д.м.н., проф. Г.В. Гвак)

Резюме. Дана оценка степени тяжести состояния по динамике уровня эндогенной интоксикации и изучены 
результаты санации гнойно-септического очага при генерализованных формах острого гематогенного остеомие-
лита длинных трубчатых костей у детей в условиях комбинированной непрямой электрохимической детоксикации 
организма гипохлоритом натрия.

Ключевые слова: дети, острый гематогенный остеомиелит, непрямая электрохимическая детоксикация орга-
низма, гипохлорит натрия, эндогенная интоксикация.

EVALUATION OF THE DEGREE OF SEVERITY AND WAYS OF OPTIMIZATION OF INTENSIVE THERAPY 
OF ACUTE HEMATOGENOUS OSTEOMYELITIS IN CHILDREN

V.A. Smantser
(Irkutsk State Regional Children’s Clinical Hospital, Irkutsk)

Summary. Th ere were studied and presented the dynamics of endogenic intoxication level and the results of disintoxication 
therapy by sanation of purulent-septic focus under generalized forms of an acute hematogenous osteomyelitis in long bones 
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in children in conditions of combined indirect electrochemical organism detoxication by the natrium hypochlorite.
Key words: acute hematogenous osteomyelitis, indirect electrochemical organism disintoxication, natrium hypochlorite, 

endogenic intoxication.

Острый гематогенный остеомиелит (ОГО) занимает 
одно из ведущих мест в структуре острой гнойной хи-
рургической инфекции и остается одним из наиболее 
тяжелых и опасных заболеваний детского возраста, в 
возникновении и течении которого решающее значение 
имеет микробно-этиологический фактор, что, безуслов-
но, предопределяет необходимость проведения интен-
сивной антибактериальной терапии. Известно, что из 
всех случаев гнойно-септических заболеваний, тре-
бующих стационарного лечения, острый гематогенный 
остеомиелит наблюдается с частотой от 6 до 10% случа-
ев [5]. Вместе с тем показатель летальности при данном 
заболевании регистрируется у 0,6-12% больных, а хро-
низация гнойного поражения кости выявляется у 7,2-
17,3% больных [4] и является одной из ведущих причин 
инвалидизации у детей. Немаловажным является и то, 
что и после клинического выздоровления у 70% боль-
ных в отдаленные сроки могут иметь место нарушения 
функции конечности и различного рода её деформации 
[12]. Все это по-прежнему предполагает актуальность 
поиска новых методов интенсивного лечения данного 
заболевания и в настоящее время.

Вместе с тем до настоящего времени, несмотря на 
постоянное внедрение в клиническую практику новых 
форм антибиотиков и антисептиков, проблема этиоло-
гического лечения острого гематогенного остеомиелита 
весьма актуальна и далека от своего разрешения, что об-
условлено изменениями условий естественного отбора 
бактерий и увеличением числа резистентных к антибио-
тикам штаммов гноеродных микробов [1,2,6,10,13,14].

Санация гнойно-септического очага при остром 
гематогенном остеомиелите является одним из основ-
ных патогенетических этапов комплексного лечения и 
ведущим компонентом селективного воздействия на 
микробный этиологический фактор непосредственно 
в очаге поражения [3,9,11]. Поэтому принципиальное, 
а в ряде случаев и решающее значение, при этом имеет 
рациональное применение антисептиков для проведе-
ния санационных мероприятий в гнойно-септическом 
очаге.

Известно, что общие принципы активной детокси-
кации при синдроме ЭИ основываются на стимуляции 
или замещении естественных механизмов детоксика-
ции и подразделяются на экстра- и интракорпораль-
ные. К последним относится метод биотрансформации 
микробных токсинов, характеризующийся активным 
изменением структуры продуктов распада с лишением 
их токсических свойств. Простейший детоксицирую-
щий цикл осуществляется всего двумя биомолекулами 
– альбумином и цитохромом P-450. Альбумин выполня-
ет транспортную функцию, цитохром P-450 – окисли-
тельную [7,15].

Одним из методов биотрансформации микробных 
токсинов является непрямая электрохимическая деток-
сикация организма (НЭХДО) растворами гипохлорита 
натрия (NaClO), клинические эффекты которого свя-
заны с освобождением «активного кислорода» и окис-
лением токсичных и балластных веществ, что, в свою 
очередь приводит к образованию конечных продуктов, 
аналогичных получаемым с участием цитохрома Р-450. 
Таким образом, НЭХДО с использованием в качестве 
переносчика активного кислорода NaClO имитирует 
функцию биокатализатора цитохрома Р-450 [8,9,15].

Все вышеизложенное определило цель настоящей 
работы: изучить возможность оптимизации дезинток-
сикации, на основе полученных результатов обосновать 
перспективность использования комбинированной 
НЭХДО NaClO в комплексной терапии острого гемато-
генного остеомиелита у детей.

Материалы и методы

Приводимые ниже результаты основаны на данных 
обследования и лечения 142 больных в возрасте от 1 
года до 15 лет с генерализованной формой острого ге-
матогенного остеомиелита длинных трубчатых костей. 
Мальчики составили – 60,56%, девочки – 39,44%.

Все больные были разделены на две группы. В основ-
ную группу (n=79) вошли больные с генерализованной 
формой острого гематогенного остеомиелита длинных 
трубчатых костей, которым в протоколе интенсивной 
терапии применялся метод комбинированной НЭХДО 
NaClO: селективная НЭХДО 0,11% раствором NaClO 
для санации гнойно-септического очага в интраме-
дуллярном пространстве + системная НЭХДО 0,037% 
раствором NaClO путем внутривенного его введения. 
В группу сравнения (n=63) вошли больные, которым в 
протоколе интенсивной терапии для санации гнойно-
септического очага использовался 1% раствор диокси-
дина в аналогичной лаважной системе. Контрольная 
группа (n=20) – практически здоровые пациенты, того 
же возраста, без гнойно-воспалительной патологии.

Больные основной группы и группы сравнения по-
лучали стандартную базисную интенсивную терапию, 
включавшую респираторную, волемическую, инотроп-
ную поддержку, антибактериальную терапию и были 
сопоставимы по локализации процесса, возрасту, полу 
и тяжести состояния.

Хирургическая санация гнойно-септического очага 
инфекции проводилась в первые сутки госпитализации 
в объеме радикальной обработки гнойного очага и за-
ключалась в нанесении фрезевых остеоперфораций со 
сквозным внутрикостным дренированием для промы-
вания раствором антисептика.

У больных острым гематогенным остеомиелитом 
большое значение для оценки тяжести состояния и про-
гноза имеет ведущий патологический синдром – син-
дром эндогенной интоксикации (ЭИ), так как степень 
его выраженности является главным инициирующим 
фактором, определяющим тяжесть клинического тече-
ния заболевания и его исход.

При поступлении в стационар у всех больных с ОГО 
отмечались выраженные клинико-лабораторные при-
знаки синдрома системного воспалительного ответа 
(ССВО). По степени тяжести состояния, выраженно-
сти органной дисфункции и эндогенной интоксикации 
больные оценивались по шкале SAPS II.

Обследование больных проводилось по единой схе-
ме, включавшей изучение гематологических показателей 
(содержание эритроцитов и гемоглобина, количество 
лейкоцитов, лейкоцитарная формула, лейкоцитарный 
индекс интоксикации (ЛИИ), индекс ядерного сдвига 
(ИЯС) и лимфоцитарный индекс (ЛИ)), определение 
биохимических показателей крови, характеризующих 
функциональное состояние почек и печени (уровень 
общего и свободного билирубина, мочевины, креати-
нина), вещества низкой и средней молекулярной массы 
в плазме, на эритроцитах и в моче, а также бактериоло-
гические исследования (идентификация микрофлоры) 
и цитологическое исследование отделяемого из гнойно-
септического очага.

Изучаемые показатели определяли на различных 
этапах лечения до-, во время и после операции: при по-
ступлении больного в стационар, интраоперационно 
при дренировании гнойно-септического очага, через 24, 
48, 72 часа после операции.

Статистическую обработку полученного материала 
осуществляли с помощью пакета прикладных программ 
«STATISTICA-5» (2001) и EXCEL, согласно современным 
требованиям к проведению анализа медицинских дан-
ных. Нулевая гипотеза отвергалась при p<0,05.
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Результаты и обсуждение

Установлено, что при поступлении больных наибо-
лее часто определялись три признака ССВО: в основной 
группе 68,4% случаев, в группе сравнения – 66,7% (табл. 
1). Доля сепсиса, тяжелого сепсиса в основной группе 
составила 12,7%, против – 11,1% в группе сравнения, 
что указывает на равномерное по тяжести распределе-
ние больных.

Мы рассмотрели динамику их в основной группе и 
группе сравнения на этапах исследования (табл. 2).

Полученные данные достоверно показывают на бо-
лее раннюю нормализацию этих показателей у больных 
основной группы.

При оценке тяжести состояния больных по шкале 
SAPS II, установлено, что при поступлении у больных 

основной группы (n=79) тяжесть состояния соответ-
ствовала – 42,9 баллов (вероятность неблагоприятно-
го исхода – 23,7%), у больных группы сравнения – 39 

балла (вероятность неблагоприятного исхода – 19,2%) 
(p<0,05).

Динамика степени выраженности ЭИ и эффектив-
ность проводимой комбинированной НЭХДО. NaClO 

Таблица 1
Наличие признаков ССВО в исследуемых группах

Степень 
выраженности 
ССВО

Группы больных р
основная (n=79) сравнения (n=63)
абс. % абс. %

Нет ССВО 0 0 0 0 0
ССВО – 2 15 18,9 14 22,2 0,44
ССВО - 3 54 68,4 42 66,7 0,05
ССВО – 4 / сепсис 7 8,9 5 7,9 0,37
Тяжелый сепсис 3 3,8 2 3,2 0,04
Септический шок 0 0 0 0 0

Примечание: ССВО – 2 – синдром системного воспалительного ответа 
с 2 признаками; ССВО – 3 – синдром системного воспалительного ответа с 
3 признаками; ССВО – 4 – синдром системного воспалительного ответа с 4 
признаками; р – различие между группами статистически значимы (точные 
критерии Фишера).

Таблица 2
Динамика признаков ССВО в исследуемых группах

Группы Степень ССВО Через 24 часа Через 48 часа Через 72 часа
абс. % абс. % абс. %

Основная 
группа
(n=79)

Нет ССВО 0 0 0 0 5 0
ССВО – 2 21 26,5 37 46,8 55 69,6
ССВО - 3 49 62,1 36 45,6 20 25,3
ССВО – 4 сепсис 6 7,6 5 6,3 4 5,1
Тяжелый сепсис 3 3,8 1 1,3 0 0

Группа 
сравнения 
(n=63)

Нет ССВО 0 0 0 0 0 0
ССВО – 2 16 25,4 18 28,6 27 42,9
ССВО - 3 40 63,5 38 60,3 29 46
ССВО – 4 сепсис 5 7,9 5 7,9 6 9,5
Тяжелый сепсис 2 3,2 2 3,2 1 1,6

Примечание: ССВО – 2 – синдром системного воспалительного ответа с 2 признаками; 
ССВО – 3 – синдром системного воспалительного ответа с 3 признаками; ССВО – 4 – синдром 
системного воспалительного ответа с 4 признаками.

Рис. 1. Динамика лимфоцитарного индекса.

Рис. 2. Динамика лейкоцитарного индекса интоксикации.

Рис. 3. Динамика индекса ядерного сдвига.

оценивалась анализом динамики комплекса использо-
ванных нами клеточных индексов реактивности ЛИ, 

ЛИИ по Кальф-Калифу , ИЯС (рис. 1, 2, 3) и из-
менением показателей ВНСММ на эритроцитах, 
в плазме крови, в моче.

Из приведенных выше данным видно, что 
NaClO способствовал более выраженному сни-
жению тяжести эндогенной интоксикации по 
сравнению с больными группы сравнения через 3 
суток интенсивной терапии: повышение ЛИ в 2,6 
раза (в группе сравнения – 1,7 раза), снижению 
ЛИИ в 5,14 раз (в группе сравнения – 2,57 раза), 
снижению ИЯС в 4 раза (в группе сравнения – 2 
раза). Установлено, что полученные данные со-
поставимы с изменениями показателей ВНСММ 
во всех трех исследуемых средах (табл. 3).

Таким образом, у исследуемых больных выяв-
лено накопление в плазме, моче и на эритроци-
тах ВНСММ. Максимальные значения концен-
трации данных токсинов выявлены в основной 
группе. При этом на момент поступления и в 

ходе динамического наблюдения наибольший уровень 
токсичности был характерен для мочи. Однако, если 

исходное увеличение концентра-
ции эндотоксинов в моче больных 
можно было связать с гнойно-
септическим процессом, то по-
вторное увеличение, наблюдавше-
еся на 3-е сутки, вероятно, связано 
с выведением и уменьшением со-
держания токсинов в плазме и на 
эритроцитах.

Значительное увеличение со-
держания ВНСММ не только в 
плазме, но и на эритроцитах сви-
детельствовало о фазе накопления 
токсических продуктов, которая 
формировалась в группе сравне-
ния. При этом в основной группе 
в динамике прослеживалась более 
выраженная тенденция к сниже-
нию показателей, характеризую-

щих токсичность плазмы, чем в группе сравнения, что 
свидетельствует об эффективном воздействии деток-
сикации организма при использовании в комплексной 
терапии гипохлорита натрия и об эффективности про-
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водимой интенсивной терапии. О возросшей детокси-
кационной способности организма в основной группе 
свидетельствует и увеличение концентрации ВНСММ 
на мембранах эритроцитов, наблюдаемое к 3-м суткам.

У больных основной группы отмечена тенденция 

Таблица 3
Содержание ВНСММ на эритроцитах, в плазме крови и в моче (M±σ)

Группа Сутки
наблюдения

ВНСММ, усл. ед.
эритроциты плазма моча

Контрольная
(n=20) - 16,5±0,25 8,3±0,29 42,7±2,23

Основная
(n=30)

1-е 72,5±1,5* 79,6±2,6* 311,6±26,2*
2-е 52,9±1,9* 51,3±2,6* 209,6±20,8*
3-е 54,1±1,8* 23,0±0,23* 148,9±23,8*

Сравнения
(n=25)

1-е 63,1±1,9*# 67,7±2,5*# 306,2±12,3*#
2-е 54,5±1,1# 59,0±2,1*# 188,5±5,6*#
3-е 49,4±1,7*# 48,5±1,6*# 98,3±3,5*#

Примечание: * – различия значимы (p<0,05) по отношению к контрольной группе; 
# – различия значимы (p<0,05) по отношению к группе I (t – критерий Стьюдента).

к снижению суммарного содержания 
ВНСММ на эритроцитах по отношению к 
группе сравнения (p<0,05).

Продолжительность нахождения 
больных основной группы в отделении 
реанимации составила 5,1±0,3 сут., груп-
пы сравнения – 7,5±0,7 сут.

Таким образом, комбинированная 
НЭХДО NaClO способствует более выра-
женному снижению степени эндогенной 
интоксикации по сравнению с больными 
группы сравнения уже на 3 сутки интен-
сивной терапии. Следовательно, комби-
нированная НЭХДО NaClO, должна быть 
обязательной в протоколе детоксикаци-

онной терапии ЭИ при остром гематогенном остеомие-
лите у детей, так как способствует выраженному сниже-
нию степени микробной контаминации, более быстрому 
регрессу перифокального воспаления, положительному 
сдвигу в данных лабораторных исследований.
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ИТОГИ И КЛИНИЧЕСКИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ТИМЭКТОМИИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ МИАСТЕНИИ

М.Б.Скворцов, Н.В.Шинкарев
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 

госпитальной хирургии, зав. – член-корр. РАМН, д.м.н., проф. Е.Г. Григорьев)

Резюме. Представлены клинические результаты хирургического лечения 197 больных миастенией, путем при-
менения тимэктомии с полным удалением клетчатки.

Ключевые слова: миастения, хирургическое лечение, тимэктомия, результаты, клиническая эффективность.

THE CLINICAL RESULTS OF THYMECTOMY IN THE TREATMENT OF MYASTHENIA GRAVIS

M.B. Skvortsov, N.V. Shinkarev
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e clinical results of surgical treatment of 197 patients with myasthenia by application of thymectomy with 
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full removal of fat tissue have been presented.
Key words: myasthenia gravis, surgical treatment, results, clinical effi  cacy.

Рис. 1. М-в А.С., 20 л. И.Б. № 477. Д-з: Myasthenia gravis. Генерализованная форма с бульбарными проявления-
ми, тяжелое течение. Операция – тимэктомия 22.01.2009 г. На серии КТ-грамм переднего средостения от 12.12.2008 
г. на уровне рукоятки грудины определяется ткань тимуса и обильная жировая клетчатка переднего средостения.

Рис. 2. Б-ая А-ва Л.Я., 39 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – 
тимэктомия 30.04.2003 г. Препарат: обе доли вилочковой железы с 

клетчаткой средостения у нижних полюсов.

Ключевые вопросы этиологии, патогенеза, истории 
изучения и современное состояние лечения миастении 
изложены в нашей предыдущей публикации [ ].

Цель работы: оценить результаты применения ти-
мэктомии при лечении миастении.

Материалы и методы

Хирургическое лечение миастении в Иркутске было 
начато и проводилось в 60-е годы в клинике факультет-
ской хирургии проф. Б.Д. Добычиным, И.И. Снегиревым. 
Нами тимэктомия в лечении миастении выполняется с 
1971 года. Следует отметить, что хирургическое лечение 
миастении – операция тимэктомия – нами было начато 
по инициативе одного из крупнейших отечественных 
невропатологов профессора Х.Г. Ходоса, который, уста-
новив, что при лечении миастении облучение вилоч-
ковой железы не 
оправдало возла-
гавшихся на него 
надежд, пришел к 
заключению, что 
«тимэктомия без-
условно показана 
во всех случаях 
миастении» [  ], 
и при активном 
содействии за-
ведующей невро-
логическим от-
делением област-
ной клинической 
больницы М.А. 
Догаевой.

О п е р а ц и и 
с 1973 по 2008 гг. выполнили 197 больным в клини-
ке госпитальной хирургии Иркутского медицинско-
го университета на базе отделения грудной хирургии 
Областной клинической больницы. Специального под-
бора больных на операцию не было – никому из обра-
тившихся в операции не отказали.

Диагноз «миастения» был установлен у 197 больных 
совместно с невропатологами, из них миастения в со-
четании с тимомой была диагностирована у 37 больных, 
в сочетании с тимомой и зобом – у 4, в сочетании с ки-
стой тимуса – у 1. Среди больных с поражением тимуса 
у 1 больной была тимома без миастенических проявле-
ний. Тяжесть течения миастении (по С.А.Гаджиеву и со-
авт., 1971) у оперированных нами больных следующая: 
средняя у 57,5%, тяжелая – у 35,1% и очень тяжелая - у 
7,5%. Выделяли генерализованную форму и миастению 
с бульбарными проявлениями. Генерализованная фор-
ма миастении была у всех, в том числе в сочетании с 
бульбарными проявлениями – у 37 больных. Миастения 
с бульбарными проявлениями в сочетании с тимомой 
была у 4 больных.

Нами оперированы 197 больных, в том числе один 
– дважды, одна больная оперирована повторно после 
операции в другом учреждении. Среди оперированных 
преобладал возраст от 16 до 50 лет, мужчин было 54, 
женщин – 143. Показанием к операции считали нали-
чие у больных миастении. Как правило, оперативному 
лечению предшествовало лечение в неврологических 
стационарах – в клинике нервных болезней им. Х.Г. 
Ходоса ИГМУ, в неврологическом отделении Иркутской 
областной клинической больницы и др., где выполня-
ли специальные пробы, электромиографию, исследова-
ли состояние тимуса рентгенологическими методами 
и проводили другие диагностические исследования. 
Предшествующее лечение включало в себя применение 
антихолинэстеразных препаратов (АХЭП), гормоноте-

рапию, пульс-терапию, плазмаферез, а также общеу-
крепляющее лечение – введение белковых препаратов, 
препаратов крови, полиэлектролитных растворов, ви-
таминотерапия, по показаниям – коррекция КЩС, ан-
тибактериальная терапия, симптоматическое лечение. 
Консервативное лечение предшествовало операции в 
течение 1-7 лет. Обычно констатировали неэффектив-
ность консервативного лечения, либо ремиссии были 
кратковременными, и тогда прибегали к консультации 
торакального хирурга, совместно решая вопрос в поль-
зу операции. Двоим больным операция выполнена по-
вторно – при рецидиве миастении.

До операции изучали состояние тимуса путем пнев-
момедиастинотомографии (ПМТГ). Она позволяла вы-
явить опухолевые изменения или гипертрофию тимуса, 
состояние клетчатки и лимфоузлов переднего средосте-
ния. Знание состояния тимуса до операции позволяло 

определить объем предстоящей операции и предполо-
жить степень тяжести интра- и послеоперационного 
периода. В последние годы стали использовать КТ или 
МС КТ. Эти исследования неинвазивны и более инфор-
мативны, поэтому от ПМТГ в последние годы мы отка-
зались в пользу МС КТ (рис. 1).

Нами отмечено, что при тимомах послеопера-
ционный период протекает более тяжело и требу-
ет значительных усилий при выхаживании больных. 
Непосредственная подготовка к операции соответство-
вала проводившемуся ранее лечению. Мы в хирурги-
ческой клинике перед операцией проводили подбор 
оптимальной минимальной дозы АХЭП, служившей 
ориентиром для лечения в послеоперационном перио-
де. Предпочитаем инъекционные формы (как правило, 
прозерин, поскольку его дозировку легко варьировать 
между оральной и парентеральной формами приема). 
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Одновременно проводили коррекцию бронхолегоч-
ных нарушений, водно-электролитных и белковых рас-
стройств и др.

Одна из основных задач предоперационной подго-
товки – устранение дыхательных расстройств. Для этого 
по показаниям выполняли санационную бронхофибро-
скопию, иногда неоднократно, проводили антибактери-
альную терапию и др. Добивались полной компенсации 
миастении и устранения двигательных и бульбарных 
расстройств применением оптимальной минимальной 
дозы прозерина (калимина).

Накануне операции больных переводили в реани-
мационное отделение и с 00.00 часов в день операции 
прекращали введение АХЭП. Операцию выполняли под 
общей анестезией в условиях тотальной миорелаксации 
и искусственной вентиляции легких.

Для доступа использовали продольную срединную 
стернотомию. В последние годы при благоприятной 
анатомической обстановке нередко применяли частич-
ную стернотомию с рассечением рукоятки и верхней 
трети тела грудины, если это не приводило к наруше-
нию принципа радикальности операции. Цель опера-
ции – полное удаление тимуса, его добавочных элемен-
тов и клетчатки переднего средостения (С.А.Гаджиев и 
соавт., 1971; В.Н.Васильев, 1985). Срединная стерното-
мия позволяет полностью удалить не только тимус, но 
и окружающую его клетчатку средостения (рис. 2, 3, 17, 
18). Несоблюдение этого правила и оставление неуда-
ленной клетчатки средостения привело у 1 больного к 
рецидиву миастении и необходимости выполнения по-
вторной операции через год, при которой была удалена 
клетчатка переднего средостения с хорошим непосред-
ственным результатом.

Рис. 3. Б-ой В.Б.П., 20 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэкто-
мия 05.06.2005 г. Препарат удаленной вилочковой железы. Обе доли 

железы солитарного типа с клетчаткой средостения у нижних по-
люсов. Микроскопически: ткань тимуса, имеет дольчатое строение, 
дольки разделены прослойками жировой ткани обычного строения. 
Лимфоидная ткань тимуса со стертой дифференцировкой на корку 

и медуллу, большое количество тимических телец. Заключение: 
морфологическая картина 1-й формы миастении.

Рис. 4. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэкто-
мия 30.11.2006 г. Укладка на столе. Интубация трахеи.

Техника выполняемой нами операции тимэктомии 
(рис. 4–16) принципиально не отличается от описанной 
С.А.Гаджиевым и соавт. (1971), В.Н.Васильевым (1985). 
После выполнения полной или частичной срединной 
стернотомии (рис. 4, 5, 6) останавливаем кровотечение 

из краев надкостницы рассеченной грудины по перед-
ней и задней поверхностям путем электрокоагуляции. 
С помощью марлевых тупферов отделяем подлежащие 
ткани от задней поверхности грудины, и, защитив края 
грудины марлевыми салфетками, разводим рану рееч-
ным торакальным ранорасширителем. Последовательно 
выделяем нижние полюса левой, затем правой долей ти-
муса вместе с окружающей их клетчаткой средостения 
(рис. 7, 8), далее мобилизуем тело и верхние полюса обе-
их долей.

Сосуды тимуса лигируем и пересекаем по мере их 
выявления (рис. 9).

Как правило, хорошо выражены верхние артерии и 
вены тимуса, их перевязка требует тщательности – эти 

Рис. 5. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэкто-
мия 30.11.2006 г. Начало хирургического доступа. Кожный разрез.

Рис. 6. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэкто-
мия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Рассечение грудины гильо-

тинным стернотомом.

Рис. 7. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэк-
томия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Нижние полюса В.Ж. 

мобилизованы и отведены вверх, продолжается выделение тела с 
жировой клетчаткой средостения.
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сосуды коротки и при соскальзывании лигатуры может 
возникнуть мощное кровотечение. Параллельно с вы-
делением фрагментов железы отделяем и удаляем жиро-
вую клетчатку средостения с передней поверхности пе-
рикарда, восходящей аорты, межплевральную клетчатку 

до диафрагмальных нервов, из шейно-медиастинальной 
области у верхних полюсов железы (рис. 10, 11). После 
ревизии, тщательного гемостаза сшиваем края грудины, 
используя лавсановые нити № 8 или стальную проволо-
ку с хирургической иглой. Операцию всегда заканчиваем 
дренированием переднего средостения (рис. 12, 13, 14).

Дренажную трубку выводим через дополнительный 
разрез ниже мечевидного отростка и оставляем для 
аспирации содержимого средостения и контроля на 2-3 
суток. После сопоставления, сближения и фиксации 
краев грудины проволочными (лавсановыми) швами 

сшиваем мягкие ткани и ушиваем кожную рану (рис. 15, 
16, 17). Объем операции расширяли при тимомах, при 
повторных операциях (рецидив миастении). Приводим 
одно из таких наблюдений.

К-ва Э. М., 53 г. (ист. бол. 17999), поступила 
09.08.1999 г. Больна 1 год одышка при небольшой физи-
ческой нагрузке, мышечная слабость, цианоз губ, сухой 
кашель, боли в груди. Принимает калимин по 1 таблет-
ке утром и вечером. Вздуты вены головы, шеи и верхнего 
плечевого пояса. В январе 1999 г. в специализированном 
лечебном учреждении ей выполнена правосторонняя 
торакотомия, биопсия опухоли переднего средостения. 
Получено гистологическое заключение – тимолипома. 
До и после операции проведено облучение – 36 Гр (закон-
чено в апреле 1999 г.). На рентгенограммах от 11.08.99 
г. объемное образование передне-верхнего средостения. 
На КТ от 16.08.1999 г. – объемное образование передне-
верхнего средостения на фоне постлучевых изменений. 
23.08.1999 г. – трахеобронхоскопия: в нижнем отделе 

трахеи отмечено сужение просвета за счет сдавления 
спереди и несколько слева. Сужен вход в левый главный 
бронх. Окончательный диагноз – тимома с явлениями 
генерализованной миастении средней степени тяже-
сти. Синдром верхней полой вены, сужение трахеи за 
счет сдавления извне. Наличие опухоли средостения, 
осложненной синдромом верхней полой вены и сдавле-
ния трахеи, миастенические проявления явились пока-
занием к повторной операции. 31. 08. 1999 г. выполнена 
тимтимомэктомия, ангиолизис верхней полой вены и ее 
притоков. Под эндотрахеальным наркозом произведена 
продольная срединная стернотомия. Из средостения 
под давлением в рану выступили клетчатка переднего 
средостения и тимус. Последний – в виде двух плот-
ных долей, прочно сращен с окружающими тканями и с 
обоими листками медиастинальной плевры. Отроги его 
нижних долей между медиастинальными плевральными 

Рис. 8. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэк-
томия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Мобилизация верхних 

полюсов обеих долей вилочковой железы (задняя поверхность). 
Отчетливо видна уходящая с железой клетчатка средостения.

Рис. 9. Б-ой М-в А.С., 20 л. Д-з: Myasthenia gravis. Генерализованная 
форма с бульбарными проявлениями, тяжелое течение. Операция – 
тимэктомия 22.01.2009 г. Фрагмент операции. Переднее средостение 
после удаления тимуса и жировой клетчатки. Видна верхняя полая 
вена и ее приток - левый плечеголовной венозный ствол с нижней 
щитовидной веной (сверху). На передней стенке венозного ствола 
видны 2 металлические скобки, наложенные у места впадения на 

вены тимуса перед его отсечением.

Рис. 10. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэк-
томия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Вилочковая железа удалена 
вместе с жировой клетчаткой средостения. Между двух плевраль-
ных мешков видна передняя поверхность обнаженного перикарда.

Рис.11. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэкто-
мия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Вилочковая железа удалена. 
Обнажено переднее средостение. Под неповрежденной плеврой 

просматриваются расправленные левое и правое легкие, позади них 
– перикард и сердце.

Рис. 12. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэк-
томия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Вилочковая железа удалена. 

В левый верхний угол раны введена дренажная трубка.
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листками вместе с клетчаткой средостения охватыва-
ют трахею, сдавливая её с обеих сторон, и уходят кза-
ди по обеим сторонам аорты. У верхнего полюса задняя 
поверхность преимущественно правой доли измененно-

го тимуса интимно сращена с передней поверхностью 
верхней полой вены (ВПВ) и обоих ее притоков – плече-
головными венами, сдавливая их спереди назад. Выражен 
склерозирующий медиастинит. Тимус прочными рубца-
ми сращен с окружающими тканями. Он вместе с клет-
чаткой средостения острым и тупым путем отделен 

от окружающих тканей снизу, высвобождена трахея. С 
техническими трудностями постепенно высвобожден 
ствол ВПВ, левая плечеголовная вена. У места слияния 
последней с правой веной на передне-верхней поверхно-
сти – твердая опухолеподобная ткань железы прочно 

сращена со стенкой плечеголовных венозных стволов, 
и разделить их не удается. ВПВ и левая вена взяты 
на турникеты, «опухоль» последовательно отсечена, 

при этом на участке 2 мм по передней поверхности в 
области слияния плече-головных стволов – вместе со 
стенкой вены. После этого отмечено, что из правой 
плечеголовной вены кровь практически не поступает в 
рану. Рана венозной стенки расширена до 4-5 мм, и через 
образовавшийся дефект произведена зондовая ревизия 
притоков ВПВ, частичная тромбэктомия, после чего из 
правой вены стала поступать кровь, в области слияния 
вен в просвете отмечены и по возможности удалены 
организованные нитевидные тромбы. На рану венозной 
стенки наложен обвивной шов атравматичной викри-
ловой нитью 4/0. Деформация стенки сохраняется, за-
полнение ВПВ визуально достаточное. Ревизия раны. 
Гемостаз. Промывание раны средостения. Дренажная 
трубка выведена под мечевидным отростком. Грудина 
сшита стальным проволочным швом. Мягкие ткани 
раны средостения послойно сшиты. ПРЕПАРАТ: удале-
ны две доли тимуса. Обе плотные, местами твердые 
6х5х4 см каждая. Визуально – рубцовое перерождение. 
Заключение: хронический (лучевой) склерозирующий пе-
редний медиастинит. Лучевой тимит. Гистологическое 
исследование: В материале полное замещение ткани 
вилочковой железы жиром и плотноволокнистой соеди-
нительной тканью с обширными участками гиалиноза, 
склероз вокруг сосудов и стенок сосудов, а также вокруг 
пучков мышечных волокон. Телец Гассаля нет совершен-
но. Заключение: фиброзирование клетчатки и ткани 
вилочковой железы.

Послеоперационный период протекал без осложне-
ний. Выписана в удовлетворительном состоянии че-
рез 14 дней. Осмотрена через 1 год – в сентябре 2000 г. 
Состояние улучшилось, миастенических проявлений 
нет, АХЭП не принимает. Проявлений синдрома ВПВ не 
выявлено. Отмечает умеренную тораколгию. Назначено 
симптоматическое лечение.

Настоящее наблюдение свидетельствует о значитель-
ной ценности стернотомии для операций как на органах 
переднего средостения, так и на тимусе, свидетельству-
ет, что этот доступ наиболее оптимален, он позволяет 
выполнить все задачи, стоящие перед вмешательством. 
Это наблюдение подтверждает опасность развития руб-
цового склерозирующего переднего медиастинита при 
облучении переднего средостения и показывает, что по-
сле облучения ткань тимуса не исчезает.

Элементы хирургической анатомии вилочковой же-
лезы. По нашим наблюдениям вилочковая железа рас-
полагалась типично в переднем средостении сразу по-
зади грудины между правым и левым листками меди-
стинальной плевры, часто между перикардом и правой 
медистинальной плеврой. Вилочковая железа, как пра-
вило, представлена двумя солитарными долями, рых-
ло связанными между собой соединительнотканными 
перемычками. Длина каждой из долей составляла 7-10 
см, диаметр – 1-2 см (рис. 2, 3, 17). Верхние полюса ее со-
прикасаются с нижними полюсами щитовидной желе-
зы, нижние оканчиваются на уровне нижнего края тела 

Рис. 13. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэк-
томия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Края рассеченной грудины 

прошиты проволочными швами. Гемостаз четкий.

Рис. 14. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэк-
томия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Края рассеченной грудины 

сближены проволочными швами.

Рис. 15. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэк-
томия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Края рассеченной грудины 
сближены проволочными швами. Начало сшивания мягких тканей.

Рис. 16. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэк-
томия 30.11.2006 г. Фрагмент операции. Грудина и мягкие ткани 

сшиты. Рана перед наложением кожных швов.
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грудины. Ткань их на разрезе гомогенна, мясистая на 
ощупь, обычно окружена жировой клетчаткой больше 
у нижних полюсов.

Иногда макроскопически отмечали отсутствие сфор-
мированной ткани тимуса и лишь при гистологическом 
исследовании в удаленной клетчатке средостения нахо-
дили островки тимуса или его фрагменты. У ряда боль-
ных тимус представлен разрозненными участками тка-
ни железы с островками тимуса в жировой клетчатке, 
выявляемыми при микроскопии (рис. 18).

Так же редко встречались многофокусные, или 
многодольчатые, формы тимуса, вокруг которых всегда 
была жировая клетчатка, в ней выявляли фрагменты 
железы (рис. 19).

Клетчатка наиболее выражена у нижних полюсов, 
она интимно прилежит к листкам медиастинальной 
плевры, поэтому при иссечении клетчатки листки плев-
ры могут быть повреждены или частично иссечены, что 
не может считаться осложнением. Кровоснабжение же-
лезы – из ветвей щитовидных артерий, реже – от левой 
подключичной артерии, отток крови – в плечеголовные 
вены и/или непосредственно в верхнюю полую вену. 
Таким образом, наблюдавшиеся и описанные нами ва-
рианты анатомии тимуса соответствуют описаниям 
других авторов. Считаем важным обратить внимание 
на большую частоту выявляемости элементов тимуса 

Рис. 17. Б-ая С.Д.Г., 27 л. Д-з: Myasthenia gravis. Операция – тимэкто-
мия 30.11.2006 г.. Препарат удаленной вилочковой железы массой 15 
гр. с клетчаткой средостения у нижних полюсов. Микроскопически: 

фрагменты ткани тимуса, окруженные жировой тканью, с расши-
рением периваскулярных пространств, атрофией коркового слоя, 
фолликулы с центрами размножения, множественные тимические 

тельца, кисты. Заключение: картина миастении 1 типа.

в клетчатке средостения, что в хирургическом лечении 
генерализованной миастении играет важную роль, по-
скольку неудаление клетчатки и находящихся в ней эле-
ментов тимуса может привести к рецидиву миастении. 
Нами такой рецидив был выявлен у одного больного – 
ему потребовалась и была выполнена повторная опера-
ция – иссечение клетчатки средостения с положитель-
ным клиническим результатом.

Интраоперационные осложнения. Мы неоднократно 
отмечали повреждение листков медиастинальной плев-
ры при выделении тимуса или клетчатки. Поскольку 
оно возникало в связи с мобилизацией органа, часто 
сросшегося с медиастинальной плеврой, мы не считаем 
это осложнением и ушиваем дефект медиастинальной 
плевры во время операции, а при невозможности уши-
вания больших дефектов устанавливали дренажи в со-
ответствующую плевральную полость на 24-48 часов без 
отрицательных последствий. Повреждение безымянной 
вены при высечении тимуса произошло дважды, в том 
числе одно – вышеописанное. У обеих больных вены 
ушиты без последствий. Кровотечение из краев рассе-
ченной грудины убедительно останавливается коагуля-
цией надкостницы по передней и задней поверхностям. 
Поэтому в последние 20 лет для гемостаза мы не приме-
няем втирание воска в края рассеченной грудины.

Послеоперационный период. Дозы АХЭП, подо-
бранные перед операцией, являются ориентиром для 
ведения больного после операции. Для уменьшения се-
креции трахеобронхиального дерева, связанной с вве-
дением прозерина, назначали препараты, снижающие 
бронхиальную секрецию (атропин).

Восстановление дыхания, экстубация. Больные пе-
реводятся из операционной в реанимационную палату 
в режиме ИВЛ. Отключение больного от аппарата ИВЛ 
обычно производилось через 1-4 часа после операции. 
В случае длительной ИВЛ при замедленном восстанов-
лении самостоятельного дыхания (у наших больных до 
1-14 суток) отключение больного от аппарата произ-
водится постепенно, с увеличением периодов пробной 
самостоятельной или вспомогательной вентиляции без 
отключения больного от аппарата. Введение АХЭП та-
ким больным после операции проводим в зависимости 
от индивидуальной реакции больного на операционную 
травму, ориентируясь на дооперационную дозировку и 
их состояние. Введение АХЭП начинаем с доопераци-
онной дозы. У многих больных сразу после операции 
для восстановления дыхания введение АХЭП не пона-
добилось в связи с достаточной самостоятельной дыха-

Рис. 18. Б-ая П-на Е.П., 50 л. Д-з: Myasthenia gravis. 
Генерализованная форма с бульбарными проявлениями, тяжелое 

течение. Операция – тимэктомия 17.03.2009 г. Препарат удаленной 
вилочковой железы с клетчаткой переднего средостения, масса 63 
гр. Тимус выявлен среди клетчатки средостения в виде округлого 
образования серой ткани диаметром до 3 см, мягкий на ощупь, 

структура гомогенна, эластичной консистенции. Микроскопически: 
участок серой ткани представлен тканью тимуса с явлениями ги-

перплазии без признаков опухолевой трансформации, встречаются 
единичные мелкие кисты, единичные атрофичные тельца Гассаля. В 
жировой клетчатке – участки фиброза, мелкие лимфоидные агрега-

ты. Заключение: лимфофолликулярная гиперплазия тимуса.

Рис. 19. Б-ой М-в А.С., 20 л.  Д-з: Myasthenia gravis. 
Генерализованная форма с бульбарными проявлениями, тяжелое 

течение. Операция – тимэктомия 22.01.2009 г. Препарат удаленной 
вилочковой железы с клетчаткой переднего средостения массой 38 
гр. Две доли железы в виде 4 маркированных долек – по 2 с каждой 
стороны. Ткань железы в виде прослоек серой ткани, окруженных 
жировой тканью. Микроскопически: ткань тимуса в виде разроз-
ненно лежащих среди жировой ткани долек со стертой границей 
коркового и мозгового вещества, обилие тимических кист, очаги 
редких телец клеточного типа. Жировая ткань с редкими разроз-

ненными фокусами тимуса с вышеописанными изменениями (воз-
можно, как добавочные дольки). Заключение: картина миастении 

1 типа.
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тельной активностью, большинству из этой группы и в 
дальнейшем не потребовался прием АХЭП, и они были 
выписаны в удовлетворительном состоянии под наблю-
дение врача-невропатолога по месту жительства.

В первые 3-5 суток проводим по показаниям соче-
танное лечение – патогенетическое в сочетании с обще-
укрепляющим лечением – коррекция нарушений белко-
вого обмена, КЩС (вводим растворы альбумина, плазму, 
электролитные смеси, витамины). При удлинении ИВЛ 
на срок более 1-2 суток начинаем зондовое кормление 
через сутки после операции по назогастральному зон-
ду. Всем больным в течение 3-5 суток после операции 
проводим профилактическую антибактериальную те-
рапию. У больных с продленной более 1 суток ИВЛ про-
водим санационную трахеобронхоскопию ежедневно 
1-2 раза через интубационную трубку. Всем больным со 
2-3 суток начинаем выполнение лечебной физкультуры, 
если позволяет состояние (восстановившееся сознание, 
достаточная восприимчивость к АХЭП). Применение 
кортикостероидов в первые 3-5 суток при неослож-
ненном течении не потребовалось ни одному из наших 
больных.

Результаты и обсуждение

Нами у 197 больных выполнены 198 следующих 
операций: тимэктомия (156), тимтимомэктомия (33), 
тимэктомия с резекцией щитовидной железы (3), тимо-
мэктомия с резекцией верхней доли левого легкого по 
поводу метастаза тимомы (2), тимэктомия с удалением 
кисты тимуса и невриномы переднего средостения (1), 
пробная медиастинотомия с биопсией из опухоли (1). У 
всех больных стремились к полному удалению тимуса и 
жировой клетчатки переднего средостения. Повторная 
медиастинотомия с удалением клетчатки средостения 
по поводу рецидива миастении выполнена 1 больному 
через год после первой операции, повторная медиасти-
нотомия с последующей тимэктомией, ангиолизисом 
ВПВ и ее притоков по поводу лучевого тимита, склеро-
зирующего переднего медиастинита и посттромботиче-
ского синдрома обеих плечеголовных вен выполнена 1 
вышеописанной больной.

При интраоперационной ревизии (n=197) и после-
дующей гистологической оценке патология тимуса ви-
зуально не отмечена у 60 (30,6%) больных, гиперплазия 
тимуса выявлена у 109 (55,4%), опухолевое поражение 
– у 22 (11,3%): тимома – 19, папиллярный рак – 1, зло-
качественная тимома – 1, метастаз рака легкого в тимус 
– 1; кистозное перерождение обеих долей тимуса – у 4, 
склероз ткани железы и лучевой тимит – у 2 больных.

Сочетание с заболеванием щитовидной железы (зоб) 
было отмечено у 4 (2%) больных. Мелкие кисты тимуса 
визуально и гистологически на препаратах отмечены 
нами неоднократно. При сочетании миастении с зобом 
одновременно из того же доступа выполняли соответ-
ствующего объема резекцию щитовидной железы. При 
тимомах объем операции увеличивали за счет более 
широкого удаления клетчатки средостения, доступных 
лимфоузлов, резекции верхушки легкого с прорастав-
шей в него опухолью.

Ранний послеоперационный период протекал без 
осложнений у 88,3% больных. Самостоятельное дыха-
ние восстанавливалось в течение нескольких часов по-
сле окончания операции и прекращения введения мио-
релаксантов, им с первого дня назначали дооперацион-
ную дозу АХЭП, больные выписывались на 12-16 сутки 
после операции. Ранние послеоперационные осложне-
ния были у 19 (9,6%) больных – внутримедиастиналь-
ное кровотечение, потребовавшее рестерностомии (3), 
гнойный трахеобронхит (1), правосторонняя пневмония 
(1), передний медиастинит (2), миастенический криз на 
3-4 сутки (3), нагноение раны (4), остеомиелит грудины 
(1), расхождение швов кожной раны без нагноения (1), 
гипоксемический инфаркт миокарда (1). Длительная 
ИВЛ в послеоперационном периоде в течение 18 и 30 су-

ток потребовалась двоим больным, что, по-видимому, 
следует отнести к послеоперационным осложнениям, 
вызванным основным заболеванием и, возможно, недо-
статочной предоперационной подготовкой.

Приводим наше наблюдение.
А-ва Л. Я., 39 л. (ист. болез. № 9752), поступила 

23.04.2003 г. с диагнозом: Генерализованная миастения, 
тяжелой степени. Житель Иркутской области. Больна 
17 лет. Ранее неоднократно лечилась в неврологическом 
стационаре с диагнозом «Миастения» – принимала 
прозерин, калимин без значимого эффекта, ей неодно-
кратно проводились курсы гормонотерапии, в т.ч. пуль-
стерапия – безрезультатно. Неоднократно находили 
«тимому» в течение 2 последних лет. Консультирована 
торакальным хирургом около 2 месяцев назад на фоне 
массивной терапии АХЭП в сочетании с гормоноте-
рапией (преднизолон) и пульстерапией. Лечение при-
знано неэффективным и неперспективным, показано 
оперативное лечение – тимэктомия. В связи с риском 
интра- и послеоперационных осложнений на фоне гор-
монотерапии рекомендовано временно воздержаться 
от приема преднизолона. Для этого преднизолон был 
отменен, она была выписана домой, где проводилось ам-
булаторное лечение в течение 2 месяцев. В настоящее 
время принимает 3 табл калимина и 4 табл. прозерина 
в день. После дообследования и предоперационной подго-
товки ей 30.04.2003 г. выполнена операция тимэктомия 
под эндотрахеальным наркозом, произведена срединная 
продольная стернотомия. Выделена и мобилизована ви-
лочковая железа. Она состоит из 2 долей, в теле правой 
– несколько уплотненная ткань, расцененная как ти-
мома, левая доля – обычная. Железа выделена и удалена 
вместе с жировой клетчаткой средостения, при удале-
нии последней была повреждена левая медиастинальная 
плевра. Гемостаз. Дренаж переднего средостения выве-
ден из-под мечевидного отростка, отдельный дренаж – в 
левую плевральную полость. Грудина сшита 4-мя швами 
стальной проволокой, рана средостения послойно уши-
та. Препарат (рис. 1.): удаленный тимус, состоит из 2 
долей, отдельно – клетчатка средостения, все – весом 
38 гр., ткань железы – в виде мягкого, гладкостенного го-
могенного образования правая доля – 10 х 3 х 2 см, левая 
– 8 х 2 х 1 см, в нижнем полюсе правой доли тестовидное 
утолщение (тимома?) до 2 см в диаметре. При гисто-
логическом изучении препарата в представленных объ-
ектах – жировая ткань с множественными участками 
мелких и более крупных долек вилочковой железы с тель-
цами Гассаля. В крупных долях определяются корковый 
и мозговой отделы, уменьшенные в размерах, отдельные 
дольки по типу инверсии слоев, в дольках отмечаются 
участки пролиферации лимфоцитов, что расценено как 
морфология вилочковой железы с признаками функцио-
нирования, а изменения в самой вилочковой железе трак-
товали как гипоплазию, либо возрастную инволюцию. 
Признаков тимомы не выявлено. Считаем важным об-
ратить внимание на то, что элементы вилочковой желе-
зы были обнаружены как в самой ткани железы, так и в 
удаленной вместе с ней жировой клетчатке средостения. 
В послеоперационном периоде отмечена дыхательная 
слабость, больной на протяжении 24 дней проводилась 
ИВЛ через интубационную трубку без трахеостомии с 
одновременной терапией АХЭ-препаратами без корти-
костероидов. На 25-й день самостоятельное дыхание 
стабилизировалось под влиянием проведенного лечения, 
больная экстубирована. Выписана с выздоровлением на 
30-е сутки – 29.05.2003 г. При выписке больная принима-
ла 3 таблетки калимина в день. Обсуждая лечение этой 
больной, следует отметить, что неэффективность 
обычной терапии миастении у нее была отмечена в 
первые годы лечения. С каждым годом все трудней было 
компенсировать миастенические проявления, вслед-
ствие чего в последние годы в комплекс лечения включа-
ли разные варианты гормонотерапии, которая также 
не излечила больную. По нашим наблюдениям массив-
ная гормонотерапия может привести после операции 
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к кровотечению в средостение, несрастанию грудины 
и/или кожной раны, местным гнойным осложнениям. У 
описанной и других больных предшествующая опера-
ции кортикостероидная терапия привела к тяжелому 
послеоперационному периоду, продолжительной ИВЛ, 
снижению чувствительности к АХЭП и др. Для предот-
вращения этих осложнений операция была произведена 
после 2-месячной паузы в гормональном лечении. И эта 
пауза для больной не была легкой и не намного облегчила 
послеоперационный период, а с позиции оценки тяжести 
её послеоперационного периода пауза продолжительно-
стью в 2 месяца не может быть достаточной, ее сле-
дует увеличить, по крайней мере, вдвое. Все могло быть 
менее сложно, если бы больную направили на операцию 
на несколько лет раньше, а в предвидении операции сво-
евременно отменили бы кортикостероиды.

У больных с дыхательной недостаточностью при 
промедлении с интубацией и переводом на управляе-
мую ИВЛ возможно нарастание дыхательной недоста-
точности вплоть до гипоксической остановки сердца. 
Приводим 2 наших наблюдения.

Б-ой О.Т.С., 55 лет. (истор. болез. №4068), пост. 
07.04.1982 г. Диагноз: Миастения, генерализованная 
форма с бульбарными проявлениями. Тяжелое течение. 
Тимома. Больной обследован, ему проведено консерватив-
ное лечение и подготовка к операции в клинике нервных 
болезней ИГМУ им. Х.Г. Ходоса. Тимома выявлена путем 
пневмомедиастинотомографии. 13.04.1982 г. выполнена 
операция – тимтимомэктомия. Эндотрахеальный нар-
коз. Продольная стернотомия. В верхнем отделе перед-
него средостения обнаружена бугристая твердая опу-
холь диаметром до 15 см., интимно сращенная с правой 
медиастинальной плеврой, с перикардом. Опухоль отде-
лена от подлежащих тканей, сосуды тимуса перевязаны 
раздельно, и тимус вместе с опухолью удален. Выделена 
и удалена клетчатка переднего средостения. Гемостаз. 
Поврежденная при выделении опухоли правая медиа-
стинальная плевра частично ушита. Дренаж переднего 
средостения выведен под мечевидным отростком. Швы 
на грудину, послойные швы на мягкие ткани и кожу. 
Препарат: тимус вместе с опухолью и клетчаткой сре-
достения. Опухоль диаметром до 15 см. Она бугристая, 
плотная, на разрезе дольчатая, серо-розового цвета, 
однородной консистенции. Гистологически – лимфоэпи-
телиальная тимома. Послеоперационный период про-
текал тяжело. Больной постоянно в течение 2 суток 
принимал исходную дозу прозерина. Через 48 часов после 
операции появилось затрудненное дыхание, цианоз губ. 
15.04.82 г. в 20.00 ситуация расценена как вторичная 
дыхательная недостаточность, заподозрен гемото-
ракс. Произведена двусторонняя плевральная пункция, 
получено до 30 мл серозно-геморрагической жидкости. 
Больной ощутил некоторое облегчение. После введения 
дополнительной дозы прозерина наступило незначи-
тельное улучшение. Больной оставлен в реанимационной 
палате под наблюдение врача И.Ю.М. Через 2 часа вновь 
возникла дыхательная недостаточность, которую ле-
чили медикаментозными средствами, эффект был не-
значительным и во 2-й половине ночи, 16.04.82 г. в 4.00 
на фоне нарастающей дыхательной недостаточности 
наступила остановка дыхания и сердечной деятельно-
сти. Реанимационные мероприятия неэффективны. У 
больного в течение нескольких часов нарастали явления 
дыхательной недостаточности вследствие миастени-
ческого криза, который не был диагностирован дежур-
ным врачом-реаниматологом. Смерть наступила от 
прогрессирующей дыхательной недостаточности. На 
вскрытии хирургические осложнения не выявлены.

Еще у одного больного в аналогичной ситуации за-
поздалая интубация трахеи и перевод на ИВЛ также не 
предотвратили смертельные осложнения:

Б-ой Х.В.Г. 60 л. (история болезни 5696), пост. 
09.03.2000 г. в неврологическое отдтеление, переве-
ден в торакальное отделение 06.04.2000 г. с диагнозом: 
Миастения, генерализ. форма, тяжелое течение в ста-

дии декомпенсации, с выраженными глазодвигательны-
ми и бульбарными нарушениями; Сахарный диабет, Ш 
тип, инсулинозависимый, Ш ст. тяжести в стадии суб-
компенсации. Гипертоническая болезнь. Ишемическая 
болезнь сердца. Постоянно лечился по поводу гиперто-
нической болезни и ИБС, диабета. Умеренные проявле-
ния миастении появились около 2 лет назад. После пере-
несенной в 02.2000 г. вирусной инфекции наступило обо-
стрение и прогрессирование миастении. Болезнь компен-
сирует 5-ю таблетками калимина и 2-мя – прозерина 
в сутки. В неврологическом отделении проводилось ле-
чение кортикостероидами без эффекта, проведен курс 
пульстерапии. Одновременно проводилось полноценное 
лечение ИБС и гипертонической болезни, лечение диа-
бета. Прием кортикостероидов прекратил за 2 суток 
до перевода в торакальное отделение. Больной по спе-
циальности – врач, отмечает неуклонное прогрессиро-
вание миастении, неэффективность проводимого лече-
ния и настаивает на оперативном лечении миастении. 
07.04.2000 г. операция – тимэктомия. Эндотрахеальный 
наркоз. Передняя медиастинотомия путем верхней 
стернотомии. В передне-верхнем средостении выявлено 
скопление жировой клетчатки с проступающими в ней 
контурами плохо оформленной ткани вилочковой желе-
зы. Железа выделена вместе с жировой клетчаткой, от-
делена от окружающих тканей, перевязаны четко про-
сматривающиеся ее вена у верхнего полюса, впадающая 
в левый плечеголовной ствол, и артерия – ветвь ниж-
ней щитовидной. Четко выделены и мобилизованы оба 
верхних полюса тимуса, железа удалена. Дополнительно 
между дугой аорты и левой медиастинальной плеврой 
выделен и удален участок аморфной жировой ткани, 
непосредственно контактировавший с левым краем же-
лезы. Ревизия. Гемостаз. Дренаж переднего средостения 
выведен под мечевидным отростком. Грудина сшита 
проволочными швами. Послойные швы мягких тканей и 
кожи. Препарат: тимус в виде 2 долей с жировой клет-
чаткой 10х7х1 см, пальпаторно ткань мягкая аморф-
ная. Гистологически в материале в основном жировая 
клетчатка, зрелая, с тонкими тяжиками волокнистой 
соединительной ткани и рассеянными очень мелкими 
островками лимфоидной ткани кое-где с гигантскими 
светлыми клетками. Телец Гассаля нет. Можно думать 
о липотимоме – атрофический вариант. Обнаруженные 
изменения в вилочковой железе можно интерпретиро-
вать скорее как гипоплазию.

Послеоперационный период протекал тяжело. В 
первые 2 суток миастенические проявления были мини-
мальны, вводились дооперационные дозы прозерина. На 
3 сутки появилась одышка, чувство нехватки воздуха, 
двигательное беспокойство. Больному в течение суток 
продолжалось начатое лечение – увеличили дозу прозери-
на, назначили преднизолон. Провели сеанс плазмафереза, 
в полном объеме проводились инфузионная терапия, 
коррекция гипертонической болезни и ИБС. Лишь на 4-е 
сутки на фоне нарастающей декомпенсированной ды-
хательной недостаточности произведена интубация 
трахеи, начата ИВЛ. Присоединилась сердечная недо-
статочность, выявлен инфаркт миокарда. Дальнейшая 
терапия была неэффективна. На 6-е сутки, 13.04.2000 
г. наступила смерть на фоне нарастающей сердечной 
слабости.

Это наблюдение свидетельствует о том, что начав-
шаяся на 3-и сутки дыхательная недостаточность была 
признаком нераспознанного миастенического криза. 
Мы не исключаем, что недавно проведенная массивная 
кортикостероидная терапия могла привести к надпо-
чечниковой недостаточности и спровоцировать по-
следующие послеоперационные осложнения. С учетом 
того, что у мужчин в 60-летнем возрасте миастения сама 
по себе прогностически неблагоприятна, в создавшейся 
ситуации при наличии отягощающих сопутствующих 
болезней лечение было особенно затруднительным и 
малоперспективным. Попытки излечить больного мощ-
ной терапией с применением АХЭП, кортикостероидов, 
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плазмафереза с параллельным лечением тяжелых форм 
сахарного диабета, гипертонии и ИБС не имели успе-
ха. Ситуация осложнилась инфарктом миокарда, про-
исхождение которого следует считать гипоксическим, 
вызванным дыхательной недостаточностью вследствие 
обострения миастении и промедлением с переводом на 
ИВЛ. Создавшийся комплекс болезней весьма тяжел в 
лечении каждого из компонентов, каждый из них про-
гностически весьма сомнителен в таком возрасте. Тем 
не менее, можно предполагать, что более ранний, своев-
ременный перевод больного на ИВЛ мог предотвратить 
указанные осложнения и исход мог бы быть иным.

Все три приведенных наблюдения дыхательной не-
достаточности были у больных после массивной пред-
шествующей кортикостероидной терапии. Мы полага-
ем, что возникшие осложнения у наших больных могли 
не появиться, если бы операции не предшествовала те-
рапия кортикостероидами, как это было у 88% осталь-
ных больных. Все трое были направлены на операцию 
с большой задержкой, что отрицательно повлияло на 
результаты.

У ряда больных в раннем послеоперационном пери-
оде возникла дыхательная слабость, она была своевре-
менно диагностирована, больные повторно интубиро-
ваны и переведены на ИВЛ на несколько суток, у двоих 
ИВЛ продолжалась еще 2 и 4 недели до восстановления 
самостоятельного дыхания, и все они поправились. 
Следовательно, своевременный перевод больных на 
ИВЛ позволяет добиться выздоровления после опера-
ции, а опоздание с переводом на ИВЛ может закончить-
ся фатально. Поэтому пролонгированное пребывание 
больных после тимэктомии по поводу генерализован-
ной миастении в специализированной палате (отделе-
нии) интенсивной терапии нужно считать целесообраз-
ным в течение всего критического срока, по нашим дан-
ным – он должен быть не менее 4-5 суток.

Послеоперационное пребывание в хирургическом ста-
ционаре продолжалось до стабилизации больных, сня-
тия кожных швов и устранения хирургических ослож-
нений; оно составило 12-13 дней – у 137; 14-21 день – у 
45; 22-30 дней – у 7; 31-64 дня – у 7 больных. 

Исход операции. У подавляющего большинства боль-
ных отмечено улучшение общего состояния, уменьше-
ние дозы АХЭП, а некоторые вовсе отказались от их 
приема, все больные выписаны под наблюдение хирурга 
и для продолжения лечения у невропатологов по месту 
жительства.

Приводим одно из характерных наблюдений.
Больной П-в П. М., 53г. (история болезни 19379). 

Поступил в отделение грудной хирургии 28.08.2000 г. 
Житель Осинского р-на Иркутской области. Диагноз 
при поступлении: Миастения, генерализованная форма 
с выраженными бульбарными проявлениями, тяжелое 
течение. Загрудинный калькулезный зоб. Болен более 
3 лет. До болезни работал учителем физкультуры в 
школе. В связи с болезнью последние 2 года не работает. 
Неоднократно в течение 3 лет обследован и лечился в 
неврологическом отд. ОКБ, установлен диагноз, прове-
дено 4 сеанса плазмафереза без эффекта. Лечение было 
дополнено гормонотерапией, в т.ч. курс пульстерапии 
без эффекта. При исследовании средостения (КТ в июне 
2000 г.) опухоль средостения 1,2 х 1,8 см; выявлена также 
обызвествленная, увеличенная дислоцированная левая 
доля щитовидной железы, отклоняющая вправо трахею 
и расположенная своим нижним полюсом на верхней по-
верхности дуги аорты. Консультирован торакальным 
хирургом в июне 2000 г. Диагноз миастении подтверж-
ден, показано оперативное лечение. В связи с недавно 
проведенным курсом массивной гормонотерапии боль-
ной отправлен на амбулаторное лечение под контролем 
врача-невропатолога по месту жительства на 2 месяца, 
после чего он явился на оперативное лечение. Принимает 
ежедневно 4 табл. калимина и р-р прозерина 0,05% по 1 
мл в/м 3-4 раза. По рекомендации хирурга все это вре-
мя кортикостероиды не получал. Операция 31.08.2000 

г. – срединная медиастиностернотомия, удаление ру-
диментов тимуса и клетчатки средостения, удаление 
левой доли щитовидной железы. Эндотрахеальный нар-
коз. Продольная стернотомия. В переднем средостении 
обильная жировая клетчатка, в которой удается паль-
пировать элементы тимуса. Вся клетчатка, отроги 
тимуса между перикардом и листками медиастиналь-
ной плевры выделены и удалены. При этом вследствие 
прочных сращений были частично иссечены участки 
обеих медиастинальных плевральных листков. В типич-
ном месте на шее пальпаторно выявлена увеличенная 
и уплотненная левая доля щитовидной железы. Разрез 
продлен вверх и влево. Левая доля щитовидной железы 
удалена с интрафасциальным отсечением по средней ли-
нии с пересечением верхней левой щитовидной артерии. 
Ложе левой доли ушито. Легкие под визуальным контро-
лем расправлены. Отмечена повышенная кровоточи-
вость из краев рассеченной грудины. В передне-верхнее 
средостение введен дренаж и выведен под мечевидным 
отростком. Грудина сшита 4-мя проволочными швами. 
Швы на мягкие ткани. Препарат: удалена клетчатка 
средостения 11х10х2,5 см, в ней определяется черты 
тимуса, ткань однородная, неравномерной плотности, 
на разрезе жир, определяются рассеянные белые уплот-
нения 0,1х0,4х0,5 см. Гистологически: фрагменты тка-
ни вилочковой железы с расширенным мозговым слоем с 
крупными лимфоидными фолликулами с широкими цен-
трами размножения. Увеличенные и дистрофически из-
мененные тельца Гассаля. Заключение – гиперпластиче-
ские процессы в вилочковой железе. Гистологически в жи-
ровой клетчатке средостения обнаружены фрагменты 
вилочковой железы с картиной гиперплазии. Левая доля 
щитовидной железы увеличена, уплотнена, в толще 
определяются костной плотности включения, на раз-
резе коллоид, узлы, кальцинаты. Гистологически – кар-
тина узлового нетоксического зоба с дистрофическими 
изменениями в железе, очаги гиалиноза, кальцификаты 
с костеобразованием.

Послеоперационный период протекал без осложне-
ний. От предложенных антихолинэстеразных препара-
тов больной отказался на второй день после операции, 
в дальнейшем они ему не понадобились. Выписан с выздо-
ровлением на 14-е сутки. Явился на осмотр через год и че-
рез 2 года – в июне 2002 г. Жалоб нет. Прозерин, калимин 
и др. препараты не принимает и не испытывает в них 
необходимости. Вернулся к прежней работе – учитель 
физкультуры в школе. При динамометрии сила правой 
кисти = 80 кг, левой – 75 кг. Глотание свободное, попер-
хивания нет, пища проходит по пищеводу свободно; го-
лос ясный, двоения в глазах не отмечает, экзофтальма 
нет. Показатели гемодинамики без особенностей.

И у этого больного мы также видим неэффектив-
ность и неперспективность традиционного лечения 
АХЭ-препаратами, в т.ч. в сочетании с гормонотера-
пией. И у него операция как скрининговый тест могла 
намного раньше позволить определиться с лечением и 
получить хороший эффект. Следует обратить внимание 
на хороший эффект операции с последующим высоким 
качеством жизни. Важно, что в период лечебной паузы 
больной без затруднений жил без применения корти-
костероидов. По результатам исследования препарата 
удаленного тимуса следует отметить наличие элементов 
вилочковой железы в удаленной клетчатке средостения.

Эффекта от операции в раннем послеоперационном 
периоде не было у 1 больной – она по-прежнему при-
нимала большие дозы калимина (6 табл. в сутки). У 1 
больного с далеко зашедшей формой тимомы удаление 
ее было технически невозможно, она удалена частично, 
течение миастении не улучшилось, больной выписан 
без изменений и направлен для продолжения лечения 
тимомы в онкодиспансер.

Смерть в послеоперационном периоде наступила у 5 
(2,6%) больных от недиагностированного внутримедиа-
стинального кровотечения (1), от некомпенсированно-
го миастенического криза на 3-4 сутки со смертельной 
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остановкой дыхания (3), от гипоксемического инфаркта 
миокарда на 3 сутки (1). Следует отметить, что эти ис-
ходы были в основном в начале 80-х годов, когда не было 
специализированного реанимационного отделения для 
больных торакального профиля, и они были переведены 
из реанимационного в торакальное отделение после вос-
становления самостоятельного дыхания и экстубации.

Тимэктомия при миастении является теоретически 
и практически обоснованным оперативным вмешатель-
ством, она может и должна быть выполнена большин-
ству больных с разными формами и с разной степенью 
тяжести миастении, что приводит к выздоровлению 
или облегчению течения болезни. При этом патология 
тимуса не отмечалась у 30,6%, гиперплазия железы была 
у 55,4%, опухоли – у 11,3%, другая патология (кисты, 
лучевой тимит) – у 3%. Сочетание патологии тимуса и 
щитовидной железы при генерализованной миастении 
было у 2% больных. Чем позже производится операция, 
тем более трудна подготовка к операции, компенсация 
миастенических и дыхательных расстройств, тем слож-
нее прогноз и трудней послеоперационный период. 
Приводим одно из таких наблюдений.

Больная Б-ва Н. И., 18 лет, поступила 17.05.1995 г. 
Житель г. Я. Диагноз: Миастения, тяжелое течение III 
ст. Генерализованная форма. Трахеостома. Больна 14 
месяцев. Лечилась по месту жительства, затем направ-
лена в один из крупных госпиталей г. Москвы, где от 
предложенного оперативного лечения вначале отказа-
лась, ей была произведена трахеостомия. При повтор-
ной госпитализации вследствие выраженных осложне-
ний в операции ей было отказано. При обследовании в 
нашей клинике был подтвержден диагноз «миастения, 
генерализованная форма». Отмечены также глазные и 
назофарингеальные проявления миастении. При КТ груд-
ной клетки от 23.05.1995 г. патология средостения не 
найдена, тимус также не визуализирован. При пневмо-
медиастинотомографии выявлена тень вилочковой же-
лезы обычных размеров. В течение 3 недель больной была 
подобрана оптимальная доза прозерина для в/мышечно-
го введения, проведена санация бронхолегочной системы 
с неоднократным использованием фибробронхоскопии, 
проведена коррекция водно-электролитных нарушений 
и гипопротеинемии путем систематической инфузи-
онной терапии, и 13.06.1995 г. ей выполнена операция – 
тимэктомия. Под общей анестезией с ИВЛ через ранее 
наложенную трахеостому произведена срединная стер-
нотомия. При ревизии средостения обнаружены обе доли 
тимуса, они выделены вместе с жировой клетчаткой 
средостения и удалены. При выделении нижнего полюса 
правой доли была повреждена медиастинальная плевра 
справа. Она ушита. Отмечена повышенная кровоточи-
вость из краев рассеченной грудины. Тщательный гемо-
стаз. Грудина сшита 4 металлическими проволочными 
швами. Средостение дренировано, дренаж выведен под 
мечевидным отростком. Мягкие ткани послойно уши-
ты. Препарат: удален тимус вместе с клетчаткой 
средостения. Железа состоит из 2 долей длиной до 7 
см, диаметром до 0,7см каждая с ровной поверхностью, 
тестовидной консистенции, на разрезе – однородная 
ткань желтого цвета без включений. При гистологиче-
ском изучении препарата выявлена гиперплазия вилоч-
ковой железы, среди жировой клетчатки – дольки функ-
ционирующей вилочковой железы с тельцами Гассаля и 
лимфоидными фолликулами соответственно картине 
генерализованной миастении 1 типа.

Самостоятельное дыхание восстановилось через 
14 дней. Отключена от аппарата ИВЛ на 15-е сутки 
после операции. Еще через 2 суток удалена трубка из 
трахеостомы, после чего отверстие трахеостомы за-
крылось самостоятельно в течение 2 суток. Больной в 
течение 14 дней проводилась интенсивная инфузионная 
терапия растворами глюкозы, электролитов, белковы-
ми препаратами, энтеральное питание через назога-
стральный зонд, постоянно выполнялись санационные 
бронхофиброскопии 1-2 раза в сутки. После деканюля-

ции самостоятельное дыхание не нарушалось, кашель 
эффективен. Питание самостоятельное. Осложнений 
после операции не было. Выписана 30.06.1995 г. Перед 
выпиской больная принимала по 3 таблетки калимина 
в день. Консультирована по телефону в июне 1996 года. 
Считает себя здоровой. Голос ясный, поперхивания при 
глотании нет. Зрение не нарушено. Кашля нет. Учится 
в техникуме. Эффект операции оценивает как хоро-
ший. По совету невропатолога по месту жительства 
принимает калимин по 1 таблетке утром и вечером.

Это наше наблюдение так же, как и многочисленные 
наблюдения до нас, свидетельствует о необходимости и 
эффективности тимэктомии даже при очень тяжелых 
формах миастении, несмотря на сомнительней прогноз 
операции и тяжелое послеоперационное течение, требу-
ющее длительного лечения и ИВЛ в отделении реанима-
ции. Расхождение швов кожной раны и краев грудины 
без нагноения у 1, нагноение раны (4), инфаркт миокар-
да, миастенический криз (2) возникли у больных, у ко-
торых был продолжительный прием кортикостероидов 
до операции.

Цель операции – тимэктомия. Вместе с железой 
следует удалять клетчатку переднего средостения. Для 
этого вполне адекватен доступ – срединная стерното-
мия. Значительные технические трудности возникают 
при повторных операциях и после лучевой терапии 
вследствие склерозирующего переднего медиастинита. 
Тяжесть послеоперационного периода тем меньше, чем 
меньше была тяжесть исходного состояния и чем тща-
тельней была предоперационная подготовка, основной 
ее частью является подбор оптимальной минимальной 
дозы АХЭП, симптоматическое лечение. Замедленное 
восстановление самостоятельного дыхания после опе-
рации требует длительной ИВЛ, что в условиях совре-
менного реанимационного отделения осуществимо, 
неопасно и приводит к восстановлению самостоятель-
ного дыхания в сроки до – 4 недель, а опасность такого 
осложнения не является противопоказанием к опера-
ции. Во избежание дыхательных осложнений мы со-
вместно с клиникой нервных болезней ИГМУ им. Х.Г. 
Ходоса готовили больных к операции до максимально 
полного восстановления дыхательной функции, макси-
мально полной компенсации миастенических проявле-
ний как бульбарных, так и туловищных с помощью АХЭ 
препаратов. К сожалению, контроль за качеством под-
готовки и степенью полученной компенсации осущест-
влялся субъективными методами, и, по-видимому, он 
не у всех был достоверен, что сказалось и на появлении 
послеоперационных осложнений.

Нами отмечено, что ряд хирургических осложнений 
– передний медиастинит, нагноение раны и остеомиелит 
грудины, трудно поддающиеся коррекции миастениче-
ские проявления основного заболевания, асептическое 
расхождение краев кожной раны и грудины, общее тя-
желое течение после операции были у больных, прини-
мавших кортикостероиды незадолго до операции.

Наличие тимомы, как известно, усиливает показа-
ния, а ее отсутствие, как показывают результаты наших 
операций, не снижает показаний к тимэктомии. При 
назначении АХЭП в послеоперационном периоде це-
лесообразно ориентироваться на минимальную лечеб-
ную дозу, подобранную до операции. В последние годы 
у ряда больных без предшествующей кортикостероид-
ной терапии и непролонгированном дооперационном 
лечении дозу АХЭП после операции подбирали путем 
их назначения по мере появления миастенических про-
явлений, что у ряда больных позволило вовсе избежать 
приема АХЭП. Они были выписаны без зависимости от 
АХЭ-препаратов, а нам это позволило считать больных 
выздоровевшими.

Отдаленные результаты нами наблюдались и изуче-
ны у многих больных. Они в основном положительные. 
Многие из наших больных не принимают АХЭП, и не 
испытывают в них потребности. Они работают на раз-
ных работах – летчик, пожарный, служащие. Некоторые 



71

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 5

из них при общем хорошем фоне отмечают ухудшение 
при простудных заболеваниях, в предменструальный 
период, иногда – при беременности. Тогда они с успехом 
используют прозерин или калимин. Серьезно ухудша-
ют качество жизни хронические легочные заболевания. 
Иногда требуется оперативное лечение по поводу ин-
теркуррентных заболеваний. Приводим одно из таких 
наблюдений.

И-ко А. Г., 24 г., поступила 18.05.99 г. Житель города 
Тольятти. Больна с рождения, 8 раз перенесла пневмо-
нии. Отмечает ежегодные многократные обострения, 
сопровождающиеся кашлем с выделением большого ко-
личества мокроты, повышением температуры, одыш-
кой. Рентгенологически выявлена кистозная  гипопла-
зия правого легкого с преобладанием изменений в нижней 
доле. При КТ от 24.05.99 г. подтверждена гипоплазия, 
приобретенный пневмоциррооз, хроническая пневмония 
с деструкцией правого легкого и плевральными сраще-
ниями. Ранее – в 1986 году – была обследована в нашем 
торакальном отделении, в т.ч. ей была проведена анги-
опульмонография, выявлена гипоплазия правой легочной 
артерии. Операцию сочли тогда непоказанной – у девоч-
ки была нелеченная миастения. В 1987 г. в возрасте 12 
лет, когда она жила в г. Усолье-Сибирском Иркутской 
области, больная была оперирована в нашей клинике 
(И.Б. № 15795, поступила 05.10.1987 г.). До операции 
миастенические проявления были у неё в течение года. 
Ранее и в период болезни неоднократно лечилась по по-
воду пневмонии. Диагноз: Миастения, генерализованная 
форма, тяжелое течение. 21.10.1987 г. – операция ти-
мэктомия. Передняя медиастинотомия с продольной 
стернотомией. Спереди от перикарда, между листка-
ми медиастинальной плевры с обеих сторон выявлена, 
выделена и удалена вилочковая железа с клетчаткой 
переднего средостения. Препарат: тимус с клетчат-
кой переднего средостения. Левая доля – в виде округлого 
тяжа длиной 8 см, диаметром 11,5 см, правая доля – 8 х 4 
х 1 см неравномерно утолщена, мягкая на ощупь, с жид-
кими включениями. При гистологическом изучении пре-
парата (№ 32715 от 27.10.1987 г.): в вилочковой железе 
отмечено развитие лимфоидных фолликулов, скопление 
телец Гассаля, выражены их дистрофические изменения, 
встречаются очень крупные размеры. Заключение: ги-
перплазия тимуса.

В 1999 г. было несколько эпизодов легочного кровоте-
чения. Лечилась и обследована в другом городе, в опера-
ции на легком отказано из-за проявлений миастении 
(принимает по 1 табл. калимина в день). 27.05.99 г. по 
жизненным показаниям выполнена операция – право-
сторонняя пневмонэктомия. Под эндотрахеальным 
наркозом с ИВЛ произведена правосторонняя передне-
боковая торакотомия в 5 межреберье. Легкое уменьшено 
в размерах, плотное на ощупь, безвоздушно, имеются 
грубые плотные сращения с париетальной плеврой, по 
нижней поверхности – с диафрагмой, с медиастиналь-
ной плеврой. Легкое выделено из сращений. Выделены со-
суды легкого, отмечена гипоплазия легочной артерии в 
виде укорочения и сужения просвета. Перевязаны и пе-
ресечены артерия, обе легочные вены. Выделен главный 
бронх и пересечен после прошивания аппаратом УО-40 с 
последующим наложением укрепляющих швов по Sweet. 
Мобилизация легкого сопровождалась значительной 
кровоточивостью из пересеченных сращений и при-
обретенных сосудистых анастомозов между легким и 
грудной стенкой, тканями средостения. Кровотечение 
остановлено электрокоагуляцией, придавливанием 
тампонами, смоченными раствором перекиси водорода. 
Ревизия. Гемостаз. Дренаж плевральной полости. Рана 
послойно ушита. Препарат: Удалено правое легкое. Оно 
небольших размеров, плотное, невоздушно, по всему пе-
риметру покрыто толстыми плотными швартами. 
На разрезе сосуды атрезированы, ткань мясистая, из 
поверхности  разреза – гной в виде пчелиных сот. На 
другой день после операции отметила свободное глубо-
кое эффективное дыхание. От приема АХЭ-препаратов 

отказалас, и не принимала их до выписки. Выписана 
в удовлетворительном состоянии с выздоровлением 
17.06.1999 г. Осмотрена через год. Жалоб не предъявля-
ет. АХЭП не принимает. За прошедший год бронхоле-
гочных обострений не было. В июне 2001 г. по телефону 
сообщила о себе – живет в Тольятти, самочувствие удо-
влетворительное, бронхолегочных проявлений болезни 
не бывает, АХЭП не принимает.

Приведенное клиническое наблюдение свидетель-
ствует о: 1) хорошем результате на протяжении 12 лет 
после тимэктомии, произведенной по поводу генера-
лизованной миастении в детском возрасте; 2) хрони-
ческий воспалительный процесс в легком (гипоплазия, 
осложненная пневмоническими проявлениями) ослож-
няет течение посттимэктомического периода у больных 
миастенией, препятствует появлению полной ремиссии 
и требует приема АХЭП, хотя бы в небольших дозах; 3) 
устранение интермиттирующего заболевания (в данном 
случае – гипоплазия легкого) устраняет и проявления 
миастении. Это наблюдение примечательно также тем, 
что мать девочки, также страдавшая генерализованной 
миастенией и жившая с ней вместе в одном городе, была 
нами оперирована в 1988 году – через год после опера-
ции у дочери. Ей выполнена тимэктомия с хорошим 
клиническим эффектом, прослеженным нами на про-
тяжении 11 лет.

Миастения независимо от формы, а возможно, и от 
степени тяжести, является показанием к хирургической 
операции – тимэктомии, она у большинства больных 
приводит к существенному улучшению состояния, а у 
ряда больных – к выздоровлению. Наличие сопутствую-
щей тимомы делает показания к операции почти абсо-
лютными. В настоящее время операции тимэктомии при 
миастении нет реальной альтернативы. Макроструктура 
тимуса разнообразна – от солидных типичных двудоль-
чатых форм до мелких многодольчатых структур, ино-
гда сформированная ткань железы отсутствует вовсе и 
представлена лишь фрагментами в жировой клетчатке, 
которые могут быть выявлены только микроскопически. 
Практически у всех больных в удаленной вместе с тиму-
сом паратимической клетчатке по нашим данным нахо-
дятся элементы вилочковой железы как неизмененные, 
так и с гиперплазированными формами. Поэтому для 
профилактики рецидивов миастении непременным ком-
понентом тимэктомии должно быть удаление клетчатки 
средостения. Оптимальным доступом для этих целей яв-
ляется продольная срединная стернотомия, она позволя-
ет удалить не только железу, но и клетчатку средостения, 
что повышает радикальность и надежность операции.

При генерализованной миастении морфологические 
изменения тимуса, выявленные у наших больных, были 
гетерогенны – от минимальных до выраженной гипер-
плазии (85,7%) и гипоплазии. Отмечены кистозное пере-
рождение, склероз ткани и лучевой тимит. Опухолевые 
поражения были у 11,3%, в том числе рак, злокачествен-
ная тимома, метастаз рака легкого в тимус. Другие забо-
левания тимуса были у 3,1%, сочетания с заболеванием 
щитовидной железы встретились у 2%. Полиморфные 
патологические изменения в вилочковой железе могут 
свидетельствовать о разнообразии механизмов патоге-
неза генерализованной миастении.

После операции восстановление самостоятельного 
дыхания и отключение ИВЛ производится индивиду-
ально – у ряда больных для этого не требуется введения 
АХЭП, у других – использовали АХЭП в дозе, подо-
бранной до операции, у третьих – требуется длительное 
постепенное восстановление самостоятельной вентиля-
ции, иногда растягивающееся до 3-4 недель. Критерии 
оценки достаточности самостоятельного дыхания по-
сле операции субъективны, а объективные прогности-
ческие тесты отсутствуют. Поэтому при появлении при-
знаков дыхательной недостаточности, учащенного ды-
хания, беспокойства больных следует думать об опасно-
сти миастенического криза и не медлить с переводом их 
на ИВЛ. Особо тревожными являются 3-4 сутки, когда 
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появляется реальная угроза возникновения миастени-
ческого криза.

Ранее проведенное облучение переднего средосте-
ния не излечивает миастению и затрудняет мобилиза-
цию тимуса и удаление клетчатки средостения при опе-
рации. Необоснованно длительное симптоматическое 
(медикаментозное) лечение антихолинэстеразными 
препаратами, лечение массивными дозами кортикосте-
роидов и др. не излечивает больных, при нем нередко 
возникают тяжелые, запущенные формы, при которых 
послеоперационный период протекает тяжело.

У своевременно оперированных больных (88%) по-
слеоперационный период протекает без осложнений и 
не превышает 14-20 дней. Эффект от тимэктомии, как 
правило, положительный, обычно возникают длитель-
ные ремиссии, либо наступает выздоровление. После 
тимэктомии больные нуждаются в наблюдении хирурга 
и продолжении лечения у невролога.

Противопоказания к тимэктомии при миастении 
остаются дискуссионными. Это крайне запущенные тя-
желые формы болезни, начало болезни в пожилом воз-
расте, длительное неэффективное лечение, малоизучен-
ная ситуация с возникновением миастении у «тимэкто-
мированных больных» и онкологические противопока-
зания при злокачественных тимомах.

Применение кортикостероидов непосредственно 
перед операцией создаёт предпосылки для ранних по-
слеоперационных осложнений, увеличивает риск их 
возникновения и ухудшает прогноз операции. Поэтому 
во избежание осложнений, если позволяет состояние 
больных, от кортикостероидной терапии следует своев-
ременно отказаться, либо прервать ее за 2-4 месяца до 
операции.

Таким образом, полученные нами результаты под-
тверждают современные данные о том, что миастения, 
будучи сравнительно редким заболеванием в популя-
ции, не является малоизученным заболеванием. В ее 
происхождении значительную роль играет вилочковая 
железа. Нами, как и другими авторами, отмечены раз-
нообразные варианты морфологии вилочковой же-
лезы – она может иметь обычное двудольчатое строе-
ние, либо многодольчатое, может быть и вариант с 
мелкодольчатым строением железы, расположенной в 
клетчатке средостения. Часто фрагменты железы рас-
полагаются в клетчатке средостения и при неудалённой 
клетчатке могут отрицательно влиять на результат опе-
рации. Патологические изменения в железе при миасте-
нии также разнообразны: макроскопически вилочковая 
железа может быть гипер- или гипоплазированной, 

в ней встречаются кистозные образования, опухоли, 
редко встречается сочетание с патологией щитовидной 
железы. Все это свидетельствует об отсутствии единого 
механизма в патогенезе генерализованной миастении.

Основные современные тенденции лечения миа-
стении, в конечном счете, связаны с хирургическим 
удалением вилочковой железы. При сочетании гене-
рализованной миастении с патологией щитовидной 
железы хирургические проблемы могут быть решены 
симультантной операцией. Результаты хирургическо-
го лечения во многом зависят от продолжительности 
предшествующего консервативного лечения и его ка-
чества, от характера предоперационной подготовки и 
от своевременности выполняемой операции. Чем поз-
же начато хирургическое лечение, тем труднее прогноз 
операции. Большое значение в успехе операции имеют 
ряд анатомических, хирургических аспектов и техника 
выполнения тимэктомии, её радикальность. В послео-
перационном периоде появление признаков миастени-
ческого криза, в частности, дыхательной недостаточ-
ности, необходим своевременный перевод больного на 
ИВЛ. Опоздание с переходом на ИВЛ или его отсутствие 
существенно ухудшает прогноз и увеличивает риск 
смертельной дыхательной и сердечной недостаточно-
сти. Поэтому пролонгированное пребывание больных 
в специализированном реанимационном отделении 
нужно считать целесообразным, особенно это отно-
сится к больным мужского пола старше 50 лет. Следует 
отметить, что тимэктомия не решила всех проблем ле-
чения миастении. Рядом авторов описано возникнове-
ние миастении, либо тяжелых рецидивов болезни после 
ранее выполненной тимэктомии. По нашим данным и 
данным литературы после тимэктомии сохраняется по-
вышенная чувствительность к инфекции. Последняя 
может спровоцировать рецидив некоторых проявле-
ний генерализованной миастении и интеркуррентных 
заболеваний. Устранение интермиттирующего заболе-
вания (гипоплазия легкого, респираторная вирусная 
инфекция и др.) ликвидирует проявления миастении 
после ранее выполненной тимэктомии и существен-
но улучшает качество жизни больных. Следовательно, 
своевременно выполненная тимэктомия избавляет 
больных от миастенических кризов, уменьшает тяжесть 
клинических проявлений генерализованной миастении 
и интеркуррентных заболеваний, улучшает качество 
жизни. Результаты лечения больных хирургической ти-
мэктомией достоверно лучше, чем длительного медика-
ментозного лечения, а продолжительность жизни после 
тимэктомии достоверно намного больше.
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АТИПИЧНАЯ СИМПТОМАТИКА В КЛИНИКЕ МОНОПОЛЯРНОЙ ЭНДОГЕННОЙ ДЕПРЕССИИ

О.В. Петрунько, А.В. Швецова, Е.Г. Магонова, А.А. Хамарханова
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 

кафедра психиатрии, зав. – д.м.н., проф. А.С. Бобров)

Резюме. Среди обследованных 100 больных с депрессивным расстройством в рамках единичного или рекур-
рентного течения в 20% выявлено наличие атипичных симптомов (критерии атипичной депрессии по DSM-IV). 
Наиболее часто отдельные проявления атипичной симптоматики выступали в виде повышения аппетита (32,4%), 
увеличения массы тела (20,6%), гиперсомнии (20,6%). Реже отмечены реактивностью настроения (14,7%) и «свин-
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цовый паралич» (11,7%). Выявлена зависимость представленности атипичной симптоматики от типа и тяжести 
депрессии. Наличие атипичной симптоматики можно рассматривать как предиктор эффективности терапии анти-
депрессантом.

Ключевые слова: депрессия, атипичная симптоматика.

ATYPICAL SYMPTOMS IN THE CLINIC OF MONOPOLAR ENDOGENOUS DEPRESSION

O.V. Petrunko, A.V. Shvetsova, E.G. Magonova, A.A. Hamarhanova
(Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies)

Summary. Among the investigated patient group (n=100) with depressive disorder within a single or recurrent course 
the presence of atypical symptoms (criteria of atypical depression in DSM-IV) was revealed in 20% of cases. Th e most 
common manifestations of some atypical symptoms were in the form of increased appetite (32,4%), increased weight (20,6%), 
hypersomnia (20,6%). Mood reactivity (14,7%), «leaden paralysis» (11,7%) were rarely detected. Th e dependence between 
atypical symptoms and the type and severity of depression was marked. Th e representation of atypical symptom can be 
viewed as a predictor of antidepressant therapy eff ectiveness.

Key words: depression, atypical symptoms.

Современный патоморфоз депрессивных состояний 
сказывается в появлении большого количества атипич-
ных форм депрессивных расстройств [5]. По данным 
зарубежных исследований последних лет частота вы-
явления атипичной симптоматики при депрессивном 
расстройстве составляет 15,3-29,0% [11,12,14,15]. Среди 
больных с атипичной депрессией чаще отмечены моло-
дые женщины с ранним возрастом начала депрессии, 
большим количеством эпизодов, низким качеством ре-
миссий, выраженной тяжестью депрессии, сопутствую-
щим тревожным расстройством [12,14]. В клинической 
картине депрессии с атипичной симптоматикой чаще 
выявлялись проявления соматической тревоги, гени-
тальные симптомы и деперсонализация [11]. В совре-
менной отечественной литературе отсутствует единая 
трактовка атипичных депрессий. Атипию определяют 
как привнесение в клиническую картину симптоматики, 
несвойственной типичному депрессивному аффекту. 
При этом типичные тоскливый или тревожный аффек-
ты искажаются, отодвигаются на второй план или пол-
ностью маскируются. К атипичной депрессивной сим-
птоматике относят: навязчивости, тревожную мнитель-
ность, ипохондричность, истероформные проявления, 
заострение и включение в картину психопатических 
черт, звучание реактивных, ситуационных мотивов, со-
матизацию, деперсонализацию, дереализацию, сенесто-
ипохондрические расстройства, параноидные образо-
вания, в том числе чувственный бред, и даже элементы 
нарушенного сознания (делириозные включения) [5,6]. 
А.Б.Смулевич (2007), следуя синдромологическому 
принципу классификации, выделяет следующие типы 
атипичной депрессии: апатическая, адинамическая, 
астеническая, анестетическая (деперсонализационная), 
депрессия с отчуждением соматочувственных влечений 
(сна, аппетита, либидо), тревожная, ипохондрическая, 
«самоистязающая», депрессия с навязчивостями, де-
прессия с бредом, истерическая депрессия [7].

В МКБ-10 (1994) отсутствует определение атипич-
ной депрессии. DSM-IV (1994) содержит определение и 
критерии диагностики атипичной депрессии. Так кри-
териями диагностики большого депрессивного эпизода 
с атипичными симптомами (по DSM-IV) являются: кри-
терий А – реактивность настроения (настроение улуч-
шается в ответ на актуальные или потенциально пози-
тивные события) и наличие двух или более симптомов 
по критерию В – повышение аппетита или увеличение 
массы тела, гиперсомния, «свинцовый паралич» (чув-
ство тяжести, медлительности или слабости в руках 
и ногах, которое имеется, по крайней мере, в течение 
часа в день или длится несколько часов); длительно су-
ществующая патологическая чувствительность к меж-
личностным изменениям (бурные взаимоотношения с 
частыми разрывами, неспособность длительно поддер-
живать ровные взаимоотношения, резкие реакции на 
критику).

Атипичная депрессия, или ее отдельные проявления 

в клинике депрессивного эпизода, оказывает существен-
ное влияние на выбор антидепрессанта и терапевтиче-
скую тактику в целом [1,5]. Отмечен лучший эффект 
терапии атипичной депрессии антидепрессантами из 
группы ингибиторов МАО [8,9,10,13,14], обсуждается 
использование антидепрессантов и других групп, на-
пример, селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина [10,13,14]. Так эффективной оказалась тера-
пия флувоксамином депрессии при наличии таких ати-
пичных симптомов, как повышение аппетита, веса тела 
в клинике депрессивного эпизода умеренной степени 
тяжести с тревожным типом депрессии и значительной 
представленностью соматической (вегетативной) тре-
воги [4].

Материалы и методы

Обследованы 100 больных с диагностически очер-
ченным актуальным депрессивным эпизодом в рамках 
единичного или рекуррентного депрессивного рас-
стройства по МКБ-10. Депрессия у всех больных отне-
сена к непсихотическому варианту аффективного пси-
хоза (маниакально-депрессивный психоз в отечествен-
ной интерпретации). Базой исследования служили от-
деления пограничных состояний и дневной стационар 
ОГУЗ Иркутской областной клинической психиатриче-
ской больницы №1 (главный врач – к.м.н. А.Д. Линчук) 
(n=41), ОГУЗ Психотерапевтический центр (главный 
врач – С.И. Иванов) (n=59). Из числа обследованных 
большинство составили женщины (85,0%). Средний 
возраст больных на момент обследования 40,3±1,1 лет.

Диагностика депрессивного эпизода (ДЭ) и его 
тяжесть осуществлялась в соответствии с критерия-
ми МКБ-10. Из исследования исключались больные с 
острыми и хроническими соматическими заболевания-
ми в стадии декомпенсации, с выраженной неврологи-
ческой патологией, включая паркинсонизм, органиче-
ской патологией головного мозга, эпилепсией, шизоф-
ренией, алкоголизмом или наркоманиями в анамнезе.

В исследовании использована новая (оригинальная) 
технология в регистрации симптоматики депрессивного 
расстройства (аффектограмма); новый подход в оцен-
ке типологии депрессии [2,3]. Аффектограмма пред-
ставлена в виде регистрации симптоматики по мере ее 
предъявления больным с последующим уточнением ее 
полноты с группировкой симптоматики в диагностиче-
ские блоки: депрессивный, тревожный (перманентный 
с выделением психической и соматической тревоги, па-
роксизмальный вариант), идеаторный (денотат депрес-
сии, навязчивые тревожные опасения), патологические 
телесные сенсации (алгии, сенестоалгии, сенестопатии). 
Тип депрессии определялся на основании наличия/от-
сутствия вербализованной тоски, перманентной трево-
ги (генерализованное тревожное расстройство).

Единичный депрессивный эпизод выявлен в 63% 
случаев, рекуррентное депрессивное расстройство – в 
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47%. Средняя длительность актуального депрессивного 
эпизода ставила 9,3±1,0 месяцев. По тяжести депрессив-
ного эпизода к моменту начала терапии больные распре-
делились следующим образом: легкий – 5%, умеренный 
– 26%, тяжелый – 69%; по типу депрессии: тревожный – 
61%, тоскливо-тревожный – 39%. Средний балл на день 
«0» по шкале депрессии Гамильтона (HDRS) –21,2±0,4.

Результаты и обсуждение

Среди изученного контингента наличие отдельных 
атипичных симптомов в клинике депрессивного рас-
стройства выявлено у 20 (20%) больных. Приведем ха-
рактеристику данной группы больных. Как и в общей 
выборке, среди них превалировали женщины (95,0%). 
Средний возраст 40,1±1,1 лет. По тяжести депрессии 
(ДЭ по МКБ-10) больные распределились следующим 
образом: легкая степень тяжести депрессии 
– 15%, умеренная – 30%, тяжелая – 55%; по 
типу депрессии: тревожный – 45%, тоскливо-
тревожный – 55%.

Атипичная симптоматика в клинике де-
прессивного расстройства была представ-
лена (критерии атипичной депрессии по 
DSM-IV): реактивность настроения (14,7%), 
повышение аппетита (32,4%), увеличение 
массы тела (20,6%), гиперсомния (20,6%), 
«свинцовый паралич» (11,7%). Приведем 
характеристику атипичных симптомов в 
клинике депрессивного расстройства. При 
реактивности настроения отмечено улуч-
шение настроения в ответ на актуальные 
или потенциально позитивные события. Так 
одна из больных следующим образом характеризовала 
это состояние: «когда я с мужем, то у меня только поло-
жительные эмоции, он для меня как спасательный круг 
– если чувствую себя плохо, то звоню мужу, и становит-
ся легче», другая сообщала: «настроение переменчивое, 
на работе отвлекаюсь, радуюсь, когда занимаюсь с ма-
ленькой внучкой», больной указывал, что «настроение 
кратковременно улучшает-
ся при общении с друзья-
ми, чтении, попытке игры 
в футбол». Жалобы на по-
вышенный аппетит про-
являлись в употреблении 
большого количества пищи 
в течение дня, в некоторых 
случаях в ночное время 
при отсутствии чувства 
насыщения: «не могу себя 
контролировать: что ем и 
сколько, не чувствую насы-
щения; только когда начи-
нает распирать в желудке – 
осознаю, что много съела» или «все время хочется есть», 
«постоянно что-то жую, хотя особо не чувствую вкуса 
пищи», «постоянно хочется сладкого и мучного».

Увеличение массы тела чаще возникало постепенно 
в течение нескольких месяцев, например, «набрала за 
несколько месяцев десять килограммов». Гиперсомния 
проявлялась избыточным количеством ночного сна, дли-
тельность которого превышала 10 часов в сутки, после 
пробуждения в утренние часы сохранялась сонливость, 
чувство неудовлетворенности сном: «засыпаю в 23-24 
часа, утром сплю до 12-13 часов, просыпаюсь без чувства 
бодрости» или «постоянная сонливость днем при про-
должительности ночного сна 14-16 часов». «Свинцовый 
паралич» характеризовался чувством тяжести в руках и 
ногах, которое сохранялось в течение нескольких часов 
в день: «тело как ватное, ноги тяжелые», «слабость, тя-
жесть в руках», «вареные руки и ноги», «ощущение, что 
ноги ватные, тяжелые при ходьбе».

Выявить наличие симптома длительно существую-
щей патологической чувствительности к межличност-

Таблица 1
Тип депрессии у больных с ДЭ и атипичной симптоматикой

Перечень атипичной 
симптоматики, (кроме 

длительно существующей 
патологической 

чувствительности 
к межличностным 

изменениям)

Тип депрессии
Тревожный

общее количество 
атипичных 
симптомов

(n=18)

Тоскливо-тревожный
общее количество 

атипичных 
симптомов

(n=16)
абс. % абс. %

Реактивность настроения 2 11,1 3 18,7
Повышение аппетита 7 38,9 4 25
Увеличение массы тела 5 27,8 2 12,6
Гиперсомния 3 16,7 4 25
Свинцовый паралич 1 5,5 3 18,7

Таблица 2
Тяжесть депрессии у больных с ДЭ и атипичной симптоматикой

Перечень атипичной 
симптоматики  (кроме 

длительно существующей 
патологической 

чувствительности  к 
межличностным 

изменениям)

Тяжесть депрессии
Легкая

общее количество 
атипичных 
симптомов

(n=6) 

Умеренная
общее количество

атипичных 
симптомов

(n= 11)

Тяжелая
общее количество

атипичных 
симптомов

(n=17)
абс. % абс. % абс. %

Реактивность настроения 1 16,7 - 4 23,5
Повышение аппетита 3 49,9 5 45,4 3 17,6
Увеличение массы тела 1 16,7 4 36,4 2 11,8
Гиперсомния 1 16,7 1 9,1 5 29,5
Свинцовый паралич - - 1 9,1 3 17,6

ным изменениям оказалось затруднительно в связи с 
отсутствием «вкуса» у практических врачей к его ана-
лизу и дифференциации от дополнительного симптома 
депрессии в виде раздражительности.

Количество атипичных симптомов у больных с де-
прессивным расстройством варьировало от 1 до 3, в 
среднем составляло 1,7 на одного больного. При лег-
ком ДЭ среднее число атипичных симптомов на одно-
го больного составило 2, умеренном – 1,83, тяжелом – 
1,54. При легкой степени тяжести депрессии отмечено 
наличие 2-3 атипичных симптомов у одного больного, 
при умеренной и тяжелой – 1-2 атипичных симптомов. 
Другими словами, при увеличении степени тяжести де-
прессии имеет место уменьшение количества атипич-
ной симптоматики.

Отмечена зависимость представленности атипич-
ной симптоматики от типа депрессии: при тревожной 

депрессии в отличие от тоскливо-тревожной чаще вы-
явлено наличие жалоб на повышение аппетита (38,9% и 
25,0% соответственно), увеличение массы тела (27,8% и 
12,6% соответственно) (табл. 1). При увеличении тяже-
сти депрессии (тяжелый ДЭ по МКБ-10) чаще выявля-
лись жалобы на гиперсомнию и «свинцовый паралич» 
(табл. 2).

В подавляющем большинстве случаев (85%) у боль-
ных с депрессией и наличием атипичной симптоматики 
по DSM-IV отмечено наличие патологических телесных 
сенсаций, которые были представлены сенестоалгиями 
и сенестопатиями («головные боли в затылке, давит, а 
во лбу точки как молотком колотит», «в голове сверлит, 
глаз выворачивает, крутит мышцы и кости, жилы натя-
гиваются»).

Среди больных с депрессивным расстройством и 
атипичными симптомами в качестве коморбидной 
симптоматики в 15% диагностировано наличие пани-
ческого расстройства, все случаи были отнесены к ати-
пичному паническому расстройству с/без агорафобии. 
Атипичная симптоматика в структуре панического 
расстройства (по А.М. Вейн, 2004) характеризовалась: 
увеличением длительности панической атаки более по-
лучаса (до одного или нескольких часов), включением 
конверсионной симптоматики в виде «комка в горле», 
слабости в конечностях, нарушений зрения или слуха, 
нарушений походки, нарушений речи или голоса. Одна 
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из больных так описывала пароксизмально возникаю-
щие тревожные состояния с частотой до 1 раза в не-
делю и длительностью до 4 часов: страх, головная боль 
(«ломота в затылке, как шилом протыкает правый ви-
сок, как каша в голове крутится»), ощущение пленки в 
глазах («вижу неясно, расплывчато»), похолодание рук 
и ног, учащенное сердцебиение, ощущение «горячий 
комок в горле, который переходит в области сердца, и 
давит в груди», чувство тяжести во всем теле («лежу, не 
могу подняться»), ощущение удушья («душит, не могу 
сглотнуть слюну»).

Среди обследованных 100 больных с депрессивным 
расстройством в рамках единичного или рекуррентного 
течения в 20% выявлено наличие атипичных симптомов 
(критерии атипичной депрессии по DSM-IV). Наиболее 
часто отдельные проявления атипичной симптома-
тики выступали в виде повышения аппетита (32,4%), 

увеличения веса тела (20,6%), гиперсомнии (20,6%). 
Реже отмечены реактивностью настроения (14,7%) и 
«свинцовый паралич» (11,7%). Выявлена зависимость 
представленности атипичной симптоматики от типа и 
тяжести депрессии. Наличие атипичной симптоматики 
в клинике депрессивного расстройства можно рассма-
тривать как предиктор эффективности/неэффективно-
сти терапии антидепрессантом. Зарубежные авторы от-
мечают, что критерии атипичной депрессии по DSM-IV 
требуют уточнения, особенно дифференциация таких 
симптомов, как реактивность настроения и повышен-
ная чувствительность к межличностным изменениям, 
предлагается диагностика атипичной депрессии как 
мультиосевого диагноза [9]. При очередном пересмотре 
МКБ (МКБ-11) возможно выделение отдельной рубри-
ки депрессивный эпизод с атипичной симптоматикой в 
разделе «Аффективные расстройства настроения» (F3).
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КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ ПЕРВИЧНОГО ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА

С.Б. Пинский1, В.М. Цмайло2

(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей 
хирургии с курсом урологии, зав. – д.м.н., проф. С.Б. Пинский; 2МУЗ «Клиническая больница № 1 г. Иркутска, 

гл. врач – Л.А. Павлюк)

Резюме. Представлены результаты обследования 43 больных с первичным гиперпаратиреозом, из которых 40 
были оперированы. Приводятся клинико-лабораторные особенности костной, смешанной и висцеральной форм 
заболевания и трудности их ранней диагностики. Анализируется характер изменения основных биохимических 
показателей при различных формах заболевания. Подчеркивается значение определения кальция и паратгормона в 
ранние сроки после операции как показателя эффективности хирургического лечения.

Ключевые слова: околощитовидные железы, гиперпаратиреоз, аденома.

CLINICAL ASPECTS OF VARIOUS FORMS OF PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM

S.B. Pinsky1, V.M. Tsmajlo2

(1Irkutsk State Medical University; 2Irkutsk Municipal Clinical Hospital №1)
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Summary. Th e results of examination of 43 patients with primary hyperparathyroidism from who 40 were operated are 
presented. Clinical-laboratory features of bone, mixed and visceral forms of disease and diffi  culty of their early diagnostics 
are described. Character of change in the basic biochemical parameters is analyzed at various forms of disease. Value of 
defi nition of calcium and parathyroid hormone in early terms aft er operation as parameter of effi  ciency of surgical treatment 
is emphasized.

Key words: parathyroid glands, hyperparathyrosis, an adenoma.

Проблема ранней диагностики первичного гипер-
паратиреоза (ПГПТ) в последнее десятилетие в нашей 
стране стала одной из наиболее актуальных в клиниче-
ской эндокринологии. По мнению ведущих эндокрино-
логов, в связи с улучшением диагностики остеопатий и 
скрининговым определением уровня кальция при био-
химических исследованиях, страну захлестнула эпиде-
мия заболеваний околощитовидных желез (ОЩЖ). В 
настоящее время в связи с увеличением выявляемости 
ПГПТ считается третьим по распространенности эндо-
кринным заболеванием после патологии щитовидной 
железы и сахарного диабета.

Даже новые высокоэффективные методы лабора-
торной диагностики, пока еще мало доступные в широ-
кой клинической практике (определение ионизирован-
ного кальция, интактного паратиреоидного гормона, 
остеокальцина, гидроксипролина и др.), комплексное 
использование современных методов лучевой визуали-
зации ОЩЖ, принципиально не изменило ситуацию, 
поскольку отсутствуют четкие показания к их приме-
нению на этапе раннего активного выявления ПГПТ 
[7,8,10,12]. По данным большинства авторов, от момен-
та появления первых симптомов заболевания до опе-
ративного лечения проходит 7-10 и более лет [7,13,14]. 
Одной из особенностей ПГПТ является многообразие 
и неспецифичность клинических проявлений, обуслов-
ленных множественностью вовлеченных в процесс 
органов и тканей, являющихся следствием основного 
заболевания. Известные клинические манифестации 
заболевания, как нефролитиаз, холелитиаз, язвенная 
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, систем-
ный остеопороз, сердечно-сосудистые, психоневроло-
гические и другие расстройства, нередко являющиеся 
следствием гиперпаратиреоза, требуют изначально пра-
вильной оценки на этапе первичного обращения боль-
ного к врачу любого профиля.

Наиболее приемлемым вариантом решения дилем-
мы «жесткие стандарты – индивидуальный подход» 
является следование так называемым программам или 
алгоритмам лечебно-диагностических мероприятий 
для отдельной нозологической формы или группы па-
тогенетически связанных заболеваний [1,14,15]. При 
этом, следование алгоритму, с одной стороны, требует 
от врача отнюдь не меньших знаний и способности к 
клиническому мышлению, с другой стороны, определя-
ет целенаправленные и уверенные действия в маршруте 
решения проблемы. Первичный гиперпаратиреоз, как 
ни одна другая патология, требует применения именно 
алгоритмизированного подхода, поскольку от своевре-
менной и всеобъемлющей оценки данных обследования, 
принятия правильного, адекватного конкретной ситуа-
ции решения и его четкого поэтапного выполнения за-
висит в конечном итоге качество жизни больного.

И до настоящего времени остаются проблемными не 
только трудности в диагностике ПГПТ, но и в опреде-
ление тактики при нелокализованном источнике ги-
перпаратиреоидной активности, возможности до- и 
интраоперационной визуализацуии ОЩЖ, выбор так-
тики при отсутствии аденомы и наличии гиперплазии 
желез [3,9,10,16]. С целью повышения эффективности 
распознавания первичного гиперпаратиреоза изучены 
разнообразные клинические симптомы и установлена 
их причинно-следственная связь с этим заболеванием, 
определены его 3 основные клинические формы: кост-
ная, висцеральная и смешанная [2,6,14]. В последние 
годы наблюдается явная тенденция в сторону увеличе-
ния удельного веса мягких и асимптомных форм ПГПТ, 

а также изменения соотношения различных форм за-
болевания (уменьшения костных и почечных форм). 
Бессимптомное течение заболевания выявляется в 50% 
случаев.

Важной особенностью клинических проявлений 
ПГПТ является наличие симптомов гиперкальциемии 
(мышечная слабость, скованность движений, жажда, 
полиурия и др.), которые выявляются более чем у 83% 
больных и в зависимости от системности поражений 
могут сочетаться с проявлениями гиперпаратиреоид-
ной остеодистрофии и уролитиаза. При этом выявле-
ние только рентгенологических признаков системного 
остеопороза и остеомаляции не позволяет исключить 
ПГПТ и требует проведения дополнительных лабора-
торных исследований [2,6]. Вместе с тем, возможен и 
нормокальциемический вариант течения ПГПТ [5,18]. 
Для гиперкальциемического варианта ПГПТ характе-
рен выраженный градиент между показателями иони-
зированного и общего кальция. Подробная классифи-
кация причин гиперкальциемии дана А.П. Калининым 
и соавт. (1992): избыточная секреция паратиреоидного 
гормона; усиление костно-резорбтивных процессов или 
метастатическая деструкция костей; усиление кишеч-
ной абсорбции или почечной реабсорбции кальция; 
ятрогенная, связанная с передозировкой кальцийсодер-
жащих препаратов и длительная иммобилизация [3]. 
Следует отметить, что значение уровня кальция в кро-
ви как классифицирующего диагностического критерия 
при перечисленных причинах не однозначно.

Уровень паратиреоидного гормона (ПТГ) в сыво-
ротке крови относится к прямым показателям функ-
циональной активности ОЩЖ. Точность определения 
уровня ПТГ возрастает при исследовании интактной 
молекулы ПТГ радиоиммунным методом с чувствитель-
ностью от 90 до 100% [2,3]. Установлено постепенное ли-
нейное повышение уровня ПТГ при снижении концен-
трации Са++ в сыворотке крови. Вместе с тем известно, 
что при первичном увеличении массы ткани ОЩЖ как 
одной из причин ПГПТ, повышается базальный уровень 
ПТГ, который не снижается при развивающейся гипер-
кальциемии [7]. Причинами гиперкальциемии, которая 
сопровождается повышением уровня ПТГ, могут быть 
семейная доброкачественная (гипокальцийурическая) 
гиперкальциемия, паранеопластическая гиперкальцие-
мия и гиперкальциемия, индуцированная избыточным 
поступлением лития [8,19].

Гипофосфатемия и повышение хлоридов в плаз-
ме встречается в 50% наблюдений. Информативность 
функциональных тестов с использованием хлоридов, 
фосфора и кальция достигает 98% при их комплексной 
оценке [2,3,17].

К маркерам костного метаболизма относятся щелоч-
ная фосфатаза, остеокальцин, гидроксипролин, пири-
динолин поперечных связей, пропептиды проколлагена 
I, инсулиноподобные факторы роста. В изолированном 
варианте регистрация увеличения одного из метаболи-
тов может свидетельствовать о различных метаболиче-
ских заболеваниях костной системы [1,4,7].

Повышение информированности врачей различных 
специальностей в отношении этого заболевания, вне-
дрение в клиническую практику современных лабора-
торных, гормональных и инструментальных методов 
исследований, несомненно, способствовали повышению 
частоты выявляемости ПГПТ. Однако, основная пробле-
ма – массовый скрининг ПГПТ – остается нерешенной.

Целью исследования явилось ретроспективное изу-
чение диагностического значения клинических, лабора-
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торных и инструментальных данных у больных с раз-
личными формами первичного гиперпаратиреоза.

Материалы и методы

Представлены результаты обследования и лече-
ния 43 больных с ПГПТ, находившихся на лечении в 
МУЗ «Клинической больнице №1 г. Иркутска» за пери-
од с 1987 по 2009 годы. Мужчин было 4, женщин – 39. 
Средний возраст мужчин составил 41,5±5,4 год, жен-
щин – 56±13,0 лет. Наряду с общепринятыми клинико-
лабораторными исследованиями проводились опреде-
ление уровней паратиреоидного гормона (ПТГ), каль-
ция, фосфора и щелочной фосфатазы в крови, УЗИ 
шеи, ультразвуковая допплерография с цветным кар-
тированием, сцинтиграфия ОЩЖ с 99mTc-технетрилом, 
остеоденситометрия, пункционная биопсия под УЗИ-
контролем с цитологическим исследованием пунктата, 
рентгенологическое исследование скелета, морфоло-
гическое исследование удаленной во время операции 
опухоли ОЩЖ. Для оценки висцеральных проявлений 
ПГПТ использовали УЗИ брюшной полости и забрю-
шинного пространства, фиброгастродуоденоскопию, 
колоноскопию, полное урологическое обследование.

При статистической обработке результатов исследо-
вания проводили проверку нормальности распределе-
ния каждой выборки тестами Колмогорова-Смирнова, 
Шапиро-Вилкса, Лилиефорса. Внутригрупповые 
сравнения определяли по критерию Вилкоксона. 
Множественные (две и более группы) межгрупповые 
сравнения проводили с помощью однофакторного дис-
персионного анализа (критерий ANOVA). Критический 
уровень значимости при проверке статистических ги-
потез в данном исследовании принимался равным 0,05. 
Статистическая обработка результатов исследования 
произведена с помощью пакета программ Statistica for 
Windows 6,0.

Результаты и обсуждение

Все больные были разделены на 3 группы: 1) с кост-
ной (n=12); 2) со смешанной (n=19); 3) с висцеральной 
формой заболевания (n=12).

Первая группа представлена 12 больными, из них 
1 мужчина 54 лет, 11 женщин со средним возрастом 
55,5±4,5 года. Доминирующими ранними клинически-
ми проявлениями были боли в тазобедренных и колен-
ных суставах, усиливающиеся при ходьбе и в ночное 
время (59%), в грудном и поясничном отделе позвоноч-
ника (19%), в локтевых и лучезапястных суставах (12%), 
челюстно-лицевом скелете (10%) или носили сочетан-
ный характер (25%). Нарастающая интенсивность боле-
вого синдрома, прогрессирующая мышечная слабость, 
выраженные затруднения самостоятельного передви-
жения прямо коррелировали с продолжительностью за-
болевания. Длительность заболевания до 5 лет отмечена 
у 1 больного, до 10 лет – у 7, до 15 лет – у 4 больных.

Поражения опорно-двигательного аппарата являют-
ся классическими проявлениями костной формы ПГПТ. 
Так, у 7 больных в анамнезе отмечены патологические 
переломы различных костей скелета: ребер (n=2), пред-
плечья и пальцев кисти (n=2), голени и предплечья 
(n=2), голени (n=1). При рентгенологическом исследо-
вании у 9 больных выявлены характерные проявления 
гиперпаратиреоидной остеодистрофии в виде диф-
фузного остеопороза (80%), субхондральной резорб-
ции (45%), кистоподобных образований в отдельных 
дистальных межфаланговых суставах (12%) и костей 
запястья (17%). У 5 больных при остеоденситометрии 
поясничного отдела позвоночника и тазобедренного 
сустава отмечены снижение минеральной плотности 
костной ткани, патологический остеопенический син-
дром с элементами остеопороза, максимальная потеря 
костной массы в среднем до 42% по сравнению с воз-
растной нормой.

При ультразвуковом исследовании шеи с цветным 
допплеровским картированием у 10 из 12 больных ви-
зуализированы ОЩЖ: правая верхняя (n=1), правая 
нижняя (n=4), левая верхняя (n=1) и левая нижняя 
(n=4), размерами от 1 до 3 см. По данным сцинтиграфии 
с 99mTc- технетрилом у 7 (87,9%) из 8 больных отмечена 
фиксация РФП в паратиреоидную фазу с топической 
визуализацией ОЩЖ. Тонкоигольная аспирационная 
биопсия позволила только у 1 из у 5 больных верифи-
цировать аденому ОЩЖ (у остальных обнаружена ти-
реоидная ткань).

Гиперкальциемия отмечена у всех больных. Среднее 
содержание кальция в крови составило 3,2±0,35 ммоль/л 
(норма: 2,1-2,6). Гипофосфатемия выявлена у 6 из 12 
больных (в среднем 0,84±0,08 ммоль/л, при норме 0,81-
1,48). Повышенный уровень паратиреоидного гормона 
отмечен у всех больных и составил в среднем 307,5±73,9 
пг/мл (норма 15,0-65,0).

Среди 19 больных второй группы были 2 мужчин 
(29 и 52 лет) и 17 женщин, средний возраст которых со-
ставил 56±2,9 лет. Основные жалобы на боли в суста-
вах и в поясничной области (53%), сочетание костных, 
почечных и гастроинтестинальных жалоб (21%), боли 
в суставах и диспепсические расстройства (16%) и др. 
Длительность заболевания до 5 лет отмечена у 7 боль-
ных, до 10 лет – у 7, до 15 лет – у 3 и до 20 лет – у 2 
больных. Следует отметить, что 7 больных обследова-
лись и лечились у ревматолога по поводу диффузного 
остеопороза в течение последних 5 лет. В анамнезе у 2 
больных изолированный перелом костей предплечья, у 
2 – перелом плечевой кости, у 2 – перелом костей голе-
ни, у 1 – перелом ключицы и у 2 – сочетанные переломы 
(в одном случае – лучевой кости и пальцев стопы, в дру-
гом – плечевой кости и ребра). Во всех случаях перело-
мы возникли при незначительной травме.

Мочекаменная болезнь констатирована у 15 боль-
ных, из них у 6 наличие камней в обеих почках и у 9 – в 
одной почке с длительностью заболевания от 4 до 17 лет. 
По поводу мочекаменной болезни 3 больных были ра-
нее оперированы (один из них – дважды). У 3 больных в 
прошлом выполнены холецистэктомии по поводу жел-
чнокаменной болезни, у 2 – резекции желудка по поводу 
язвенной болезни. Двое больных были ранее ошибочно 
оперированы. В одном случае дважды производилась 
резекция нижней челюсти по поводу предполагаемой 
гигантоклеточной опухоли, в другом – резекция пле-
чевой кости по поводу ошибочно диагностированной 
остеобластокластомы.

Рентгенологические исследования различных ко-
стей скелета проведены у 12 больных. Наиболее ха-
рактерные изменения отмечены в плечевой кости (ис-
тончение кортикального слоя, умеренное расширение 
костномозгового канала, чередование очагов остеопо-
роза и остеослероза в метадиафизе) и в позвоночнике 
(дегенеративно-дистрофические изменения в нижнем 
грудном и поясничном отделах, спондилопатия, рота-
ция тел позвонков вокруг оси, остеохондроз пояснич-
ного отдела с клиновидной деформацией тел позвонков 
на фоне остеопенического синдрома).

При остеоденситометрии поясничного отдела позво-
ночника и тазобедренного сустава отмечено снижение 
минеральной плотности костной ткани, максимальная 
потеря костной массы по сравнению с возрастной нор-
мой составила в среднем 37% и минимальная – 22%.

Ультразвуковое исследование передней поверхности 
шеи с цветным допплеровским картированием прове-
дено 19 больным. У 16 из них в проекции ОЩЖ визуа-
лизированы образования размерами от 1 до 3 см: пра-
вая нижняя (n=2), левая верхняя (n=2), левая нижняя 
(n=12). Сцинтиграфия выполнена у 9 больных. У всех 
отмечена фиксация РФП в паратиреоидную фазу с то-
пической визуализацией соответственно данным УЗИ. 
Тонкоигольная аспирационная биопсия проведена у 7 
больных. У 2 верифицирована аденома ОЩЖ, у 1 – ги-
перплазия ОЩЖ, в остальных наблюдениях обнаруже-



78

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 5

на тиреоидная ткань.
УЗИ брюшной полости и почек выполнено 19 боль-

ным, из них холелитиаз верифицирован у 4, мочекамен-
ная болезнь – у 10 больных в виде микролитов в почках, 
из них у 2 – хронический пиелонефрит, у 2 – мелкие ки-
сты, у 1 – нефроптоз. У 2 больных при динамической 
ренографии с 131I-гипураном выявлено снижение секре-
торной и экскреторной функции обеих почек. У 5 боль-
ных при фиброгастроскопии диагностирован гастрит 
различной степени выраженности.

Гиперкальциемия выявлена у 17 больных. 
Уровень кальция в крови в среднем составил 
2,99±0,13 ммоль/л. Гипофосфатемия отме-
чена у 7 из 12 больных (в среднем 0,78±0,08 
ммоль/л). Средний уровень паратгормона со-
ставил 261,8±26,8 пг/мл, щелочной фосфатазы 
– 302±35,6 ед/л.

В третью группу вошли 12 больных с вис-
церальной формой заболевания. Из них 1 
мужчина 48 лет и 11 женщин, средний возраст 
которых составил 46,4±4,2 года. Основной 
спектр жалоб сводился к непостоянным бо-
лям в нижних конечностях при ходьбе, одыш-
ку при физической нагрузке, сердцебиение, 
слабость, тупые, ноющие боли в пояснич-
ных областях, снижение работоспособности. 
Продолжительность заболевания от момента 
проявления первых признаков до госпитали-
зации у 9 больных составила до 5 лет, у 2 – до 
10 лет, у 1 – до 15 лет. Мочекаменная болезнь констати-
рована у 2 больных.

При ультразвуковом исследовании с цветным 
допплеровским картированием у 10 (83%) из 12 боль-
ных визуализированы ОЩЖ, размерами от 1 до 3см. 
Сцинтиграфия, проведенная у 2 больных, позволила 
установить фиксацию РФП в паратиреоидную фазу с 
топической визуализацией в правой нижней ОЩЖ. 
Тонкоигольная аспирационная биопсия выполнена у 7 
больных, из них у 1 верифицирована аденома ОЩЖ, в 
остальных наблюдениях обнаружена тиреоидная ткань. 

При УЗИ у 3 больных выявлен холелитиаз, у 5 – моче-
каменная болезнь в виде микролитов в почках, из них у 
4 – хронический пиелонефрит.

Гиперкальциемия выявлена у 8 (66,6%) больных при 
среднем значении кальция в крови 2,78±0,23 ммоль/л. 
Гипофосфатемия наблюдалась у 5 (42%) из 12 боль-
ных (в среднем уровень фосфора составил 0,73±0,1 
ммоль/л). Содержание паратгормона в среднем соста-
вило 174,5±16,8 пг/мл.

Сравнительный анализ основных лабораторных по-
казателей в трех группах больных не выявил статисти-
чески значимых различий в содержании кальция и фос-
фора в крови. Вместе с тем, отмечены различия в уровне 
паратгормона крови (р=0,051) (табл. 1).

Хирургическое удаление патологически изменен-
ных ОЩЖ является единственным радикальным па-
тогенетически обоснованным методом лечения ПГПТ. 

Таблица 1
Содержание кальция, фосфора и ПТГ у больных с различными формами ПГПТ

Показатели Формы ПГПТ
костная смешанная висцеральная норма р

Кальций, 
ммоль/л 3,2±0,35 2,99±0,13 2,78±0,23 2,2-2,6 0,12
Фосфор, 
ммоль/л 0,84±0,08 0,78±0,08 0,73±0,1 0,83-1,48 0,37
Паратгормон, 
пг/мл 307,5±73,9 261,8±26,8 174,5±16,8 12-65 0,05

Примечание: межгрупповые различия определялись с помощью однофакторного дис-
персионного анализа.

Таблица 2
Содержание кальция, фосфора и ПТГ в крови до и после операции у 

больных с различными формами ПГПТ
Показатели Формы ПГПТ

костная смешанная висцеральная р
Кальций        до 3,2±0,35 2,99±0,13 2,78±0,23 0,12
                      после 2,3±0,1 2,3±0,1 2,33±0,3 0,07
PW 0,057 0,007 0,06  
Фосфор         до 0,84±0,08 0,78±0,08 0,73±0,1 0,37
                      после 0,86±0,22 1,21±0,14 1,1±0,11 0,45
PW 0,6 0,059   0,04
Паратгормон до 307,5±73,9 261,8±26,8 174,5±16,8 0,05
                       после 63,28 47,6+13,5 67,6+13,5 -
PW - 0,05 0,05

Примечание: внутригрупповые различия определялись с помощью критерия 
Вилкоксона, межгрупповые различия – с помощью однофакторного дисперсион-
ного анализа.

Медикаментозное лечение считается возможным при 
малосимптомных проявлениях заболевания (умерен-
ной гиперкальциемии, отсутствии остеопороза, незна-
чительном снижении костной массы и функции почек, 
у больных старше 60 лет).

Из 43 больных с ПГПТ нами оперированы 40 (3 
больных находятся под динамическим наблюдением). 
При морфологическом исследовании у 33 больных диа-
гностирована аденома, у 2 – аденоматозная гиперпла-
зия ОЩЖ, у 3 – рак ОЩЖ, у 2 – паратиреоидная ткань 

не верифицирована. Неспецифических осложнений и 
летальных исходов после операции не было.

Представляет интерес динамика изменений основ-
ных показателей в раннем послеоперационном периоде, 
что является важным критерием в определении адек-
ватности оперативного лечения. Данные о послеопе-
рационном уровне (в течение первых 3 суток) кальция, 
фосфора и ПТГ в крови представлены в таблице 2.

Таким образом, в течение первых трех суток по-
слеоперационного периода происходит статистически 
значимое снижение уровней кальция и паратгормона 

в крови, что может служить показа-
телем эффективности хирургическо-
го лечения. Межгрупповых различий 
в послеоперационных показателях не 
выявлено.

Представленные данные свиде-
тельствуют, что в 60% случаев ПГПТ 
диагностируется более чем через 5 
лет от начала заболевания. Это объ-
ясняется не только многоликостью 
его клинических проявлений, но и 
отсутствием настороженности вра-
чей различного профиля, что нередко 
приводит к «синдромальной» диагно-
стике и лечению больных по профилю 

преобладающих жалоб, неоправданным паллиативным 
хирургическим вмешательствам на органах-мишенях, 
усугубляя длительность течения заболевания и разви-
тие органных нарушений. Алгоритм диагностики ПГПТ 
должен основываться на тщательной оценке жалоб, 
анамнестических, клинических и лабораторных данных. 
Реализация традиционного подхода в виде однократно-
го определения общего кальция в крови не способствует 
адресному исследованию патологии околощитовидных 
желез. Современные клинико-лабораторные и визуа-
лизирующие методы исследования позволяют своевре-
менно выявлять ПГПТ, а комплексная оценка данных 
УЗИ и сцинтиграфии является высокоинформативным 
методом топической диагностики паратиреоаденом при 
их расположении на шее. Показателем эффективности 
оперативного лечения является определение кальция и 
ПТГ в крови в ранние сроки после операции.
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НАРУШЕНИЕ СОКРАТИМОСТИ И МЕТАБОЛИЗМА МИОКАРДА ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ ПРИЕМЕ ИЗОНИАЗИДА

Н.С. Гриценко, В.Т. Долгих
(Омская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.И Новиков, кафедра патологической 

физиологии с курсом клинической патофизиологии, зав. – д.м.н., проф. В.Т. Долгих)

Резюме. Изониазид, являясь основным препаратом в любой схеме лечения больных туберкулезом, помимо ток-
сического повреждения печени, центральной и периферической нервной системы, оказывает и малоизученное кар-
диотропное действие. В эксперименте на 40 белых крысах-самцах, с использованием различных доз изониазида (15, 
30, 75 мг/кг), было изучено его влияние на сократительную функцию миокарда. Установлено, что длительный эн-
теральный прием препарата в течение двух месяцев приводит к снижению силовых и скоростных показателей, на-
рушению диастолической функции миокарда изолированного изоволюмически сокращающегося сердца. Доказано, 
что под влиянием изониазида повреждаются мембраны кардиомиоцитов, что сопровождается повышенной утеч-
кой АсАТ в коронарный проток. Происходит нарушение биоэнергетики миокарда, которое проявляется в большем 
потреблении глюкозы на единицу выполняемой  функции.

Ключевые слова: кардиотоксичность, изолированное сердце, изониазид.
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INFRINGEMENT OF CONTRACTILITY AND A METABOLISM OF A MYOCARDIUM IN LONG RECEPTION OF IZONIAZID

N.S. Gritsenko, V.T. Dolgikh
(Omsk State Medical Academy)

Summary. Th e izoniazid, being the basic preparation in any scheme of treatment of patients with a tuberculosis, besides 
toxic damage of a liver, the central and peripheral nervous system, renders insuffi  ciently studied cardiotropic action. In 
experiment with 40 white rats - males, with use of various dozes izoniazid (15, 30, 75 mg / kg), its infl uence on contractile 
function of a myocardium was investigated. It is established, that long enteral reception of a preparation within two 
months results in decreaseof powerand speed parameters, infringement of diastolic functions of a myocardium isolated 
isovolumetric contracting heart. It is proved, that under infl uence of izoniazid membranes of cardiomyocyte are damaged, 
that is accompanied by increased outfl ow АсАТ in a coronary channel. Th ere is an infringement of bio-energetics of a 
myocardium which is shown in the greater consumption of glucose on unit of carried out function.

Key words: cardiotoxicity, isolated heart, izoniazid.

Туберкулез в настоящее время является националь-
ной проблемой, стоящей перед наукой и практическим 
здравоохранением и, не смотря на то, что в ряде регио-
нов Российской Федерации происходит стабилизация 
уровня пораженности населения туберкулезом и тем-
пов роста его заболеваемости, ситуация, по-прежнему, 
остается плачевной. Наблюдается утяжеление туберку-
лезного процесса, что проявляется ростом числа распро-
страненных, остро прогрессирующих и лекарственно-
резистентных форм заболевания [3].

Химиотерапия занимает основное место в лечении 
больных туберкулезом [9], ее терапевтический эффект 
обусловлен антибактериальным действием противо-
туберкулезных препаратов и направлен на подавление 
размножения микобактерий туберкулеза или их уни-
чтожения в организме больного. Терапия больных ту-
беркулезом требует длительного применения противо-
туберкулезных препаратов, которые могут вызывать 
нарушение ферментных систем, обменных процессов и 
расстройства функционального состояния некоторых 
органов (печень, почки, сердце и т.д.), что обусловли-
вает развитие тех или иных побочных реакций, кото-
рые являются одной из главных причин недостаточной 
эффективности химиотерапии [6]. Данный вопрос ин-
тересен тем, что с каждым годом увеличивается число 
больных, у которых проведение химиотерапии затруд-
нено из-за побочных явлений [2,9].

Значительную группу побочных реакций состав-
ляют осложнения токсического характера, обуслов-
ленные как самими препаратами, так и продуктами их 
распада [2,5,9]. Выраженной активностью в отношении 
микобактерий туберкулеза (МБТ) обладает значитель-
ное количество препаратов, различных по химической 
структуре и механизму действия [9]. Однако только 
изониазид используется в качестве монотерапии при 
проведении первичной и вторичной химиопрофилак-
тики контактных по туберкулезу и инфицированных 
лиц, а также является главным препаратом в любой схе-
ме лечения больных туберкулезом как наиболее эффек-
тивный противотуберкулезный препарат [5,6].

Курс лечения препаратом длителен (6 мес. и более) 
и сопряжен, из-за его малой молекулярной массы и бы-
строй элиминации из организма, с ежедневным прие-
мом его для поддержания постоянной терапевтической 
концентрации. Все это приводит к необходимости при-
менять большие дозы, что обусловливает высокий уро-
вень риска развития токсических осложнений, обуслов-
ленных как самим изониазидом, так и продуктами его 
метаболизма [2,10]. Помимо токсического поражения 
центральной и периферической нервной системы, пе-
чени, коры надпочечников, он оказывает и малоизучен-
ное кардиотропное действие [9,12].

Поэтому целью настоящего исследования явля-
ется выяснение закономерностей функционально-
метаболических нарушений сердца при длительном 
приеме изониазида, с последующей оценкой возможно-
го вклада поврежденного сердца в формирование недо-
статочности кровообращения.

Материалы и методы

Эксперименты выполнены на 40 крысах-самцах 
линии Wistar массой 249±10,0 г. Животные были раз-
делены на 4 группы: I группу составили контрольные 
животные, получавшие изониазид (n=10); II группу 
– животные, которым ежедневно энтерально вводили 
изониазид в дозе 15 мг/кг в течение 2 месяцев (n=10); 
III группу – животные, которые получали изониазид в 
дозе 30 мг/кг (n=10) и IV группу – животные, получав-
шие изониазид в дозе 75 мг/кг (n=10) также в течение 2 
месяцев.

Сократительная функция сердец изучалась с ис-
пользованием препарата изолированного изоволюми-
чески сокращающегося сердца [11]. Под тиопенталовым 
наркозом (50 мг/кг) крысе вскрывали грудную клетку и 
забирали сердце, которое помещали в охлажденный до 
2-4ºС раствор Кребса-Хензелайта. Для профилактики 
нарушения ритма осуществляли атриовентрикуляр-
ную блокаду, прошивая межпредсердную перегородку. 
После препаровки сердца его фиксировали за аорту к 
канюле, через которую подавался раствор. В полость 
левого желудочка помещали латексный баллончик по-
стоянного объема, соединенный с портативным мони-
тором РМ-8000. Перфузию сердец осуществляли ре-
троградно через аорту тем же раствором, насыщенным 
карбогеном (95% кислорода и 5% углекислого газа), под 
давлением 70 мм рт.ст. при температуре 37ºС, поддер-
живаемую ультратермостатом VT-8, и рН=7,33-7,36. 
Электростимуляцию сердца осуществляли прямоуголь-
ными импульсами длительностью 3 мс, напряжением 
на 10% выше порогового с частотой 120 мин-1 с помо-
щью электростимулятора ЭС-50-1. Через 30 мин. нор-
моксической перфузии, необходимой для стабилизации 
работы сердца, записывали кривую давления в левом 
желудочке. На основании графического материала рас-
считывали систолическое (СД), диастолическое (ДД) и 
развиваемое давление (РД), а также скорость сокраще-
ния (dР/dt max) и расслабления (-dР/dt max) левого же-
лудочка. Одновременно с регистрацией давления брали 
пробы перфузата, прошедшего через коронарное русло, 
и определяли в нем содержание глюкозы и активность 
аспартатаминотрансферазы (АсАТ), а затем рассчиты-
вали потребление глюкозы на 1 г сухой массы миокарда 
за 1 мин на 1 мм рт.ст. развиваемого давления. Потерю 
кардиомиоцитами АсАТ вычисляли на 1 г сухого мио-
карда за 1 мин.

Для выявления возможных патогенетических фак-
торов повреждения сердца при длительном введении 
изониазида использовали две пробы:

1. Гипоксическая проба, при которой в течение 15 
мин. напряжение кислорода в перфузионном растворе 
снижалось с 600 до 150 мм рт.ст. с исключением глюко-
зы, с последующей реоксигенацией в течение 20 мин., 
что позволило оценить устойчивость миокарда к дефи-
циту энергии в условиях гипоксии, а также чувствитель-
ность миокарда к реоксигенационным повреждениям, 
вызванным активными формами кислорода [1].



81

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 5

2. Нагрузка ритмом высокой частоты, при которой 
осуществлялся внезапный переход с частоты 120 мин-1 
на 300, 400 и 500 мин-1. После 30 сек высокочастотной 
стимуляции возвращались к исходной частоте 120 мин-1. 
Данный прием позволяет оценить мощность кальцие-
вого насоса сарколеммы и саркоплазматического рети-
кулума, т.к. при увеличении частоты сердечных сокра-
щений возрастает количество кальция, проникающего 
в кардиомиоциты, что приводит к реализации неполно-
го расслабления миокарда в период диастолы [8].

Результаты и обсуждение

Длительное введение изониазида оказывает по-
вреждающее влияние на сердце, что сопровождается 
снижением силовых (систолического и развиваемого 

давления) и скоростных (скорости сокращения и рас-
слабления) параметров сократительной функции мио-
карда левого желудочка. Выявлен дозазависимый кар-
диотоксический эффект изониазида. Максимальное 
кардиодепрессирующее воздействие оказывал изониа-
зид в дозе 75 мг/кг, и в большей степени нарушались 
процессы расслабления миокарда (табл. 1).

Таблица 1
Влияние изониазида и ритма высокой частоты на сократительную функцию левого желудочка сердца 

(M±m)

Показатель Группы
животных

Исходные
величины

Нагрузка ритмом
300мин-1 400мин-1 500мин-1

СД, мм рт.ст.

I  (n=10)
II (n=10)
III (n=10)
IV (n=10)

92,5±1,97
77,7±1,19*

62,3±1,42*^
54,2±1,86*^”

101,1±1,91
84,4±1,47*
80,9±2,55*
57,5±3,0*^”

102,0±2,75
84,6±2,66*
84,7±2,72*

56,4±1,94*^”

10,30±1,44
91,0±1,82*
90,8±1,79*

52,20±2,19*^”

ДД, мм рт.ст.

I
II
III
IV

4,1±0,25
6,7±0,32*

8,00±0,61*^
9,7±0,5*^”

5,5±0,39
7,20±0,21*
10,9±0,4*^

17,9±1,42*^”

10,00±0,5
10,9±0,51

14,8±0,8*^
22,2±1,35*^”

13,7±0,55
14,00±0,50

22,9±0,81*^
27,4±0,74*^”

РД, мм рт.ст.

I
II
III
IV

88,4±1,87
71,00±1,11*
54,3±1,36*^
44,5±1,95*^”

95,6±1,63
77,2±1,38*

70,00±2,35*^
39,60±4,03*^”

92,3±2,71
73,2±2,55*

69,9±2,27*^
39,2±2,89*”

89,30±1,67
77,00±1,74*
67,9±1,49*^
24,8±2,52*^”

dР/dt max, 
мм рт.ст./с

I
II
III
IV

1701,00±29,57
1541,8±18,22*

1304,3±29,10*^
959,2±30,52*^”

2036,10±28,88
1661,2±31,70*

1445,9±20,69*^
1036,7±33,93*^”

1922,9±37,25
1629,3±31,26*
1564,0±34,60*
979,1±33,76*^”

1946,00±45,17
1749,5±34,5*

1605,8±26,51*^
916,10±21,9*^”

-dР/dt max, 
мм рт.ст./с

I
II
III
IV

1252,10±22,02
1105,5±34,20*
908,5±19,21*^
736,6±16,84*^”

1541,10±24,09
1285,10±29,9*

1018,30±23,70*^
1068,10±50,68*^

1463,00±24,60
1209,30±20,29*
935,10±37,75*^
846,20±28,69*^”

1302,5±31,65
1031,00±35,69*
867,30±28,54*^
630,7±21,75*^”

Примечание: *- р< 0,05 по сравнению с контролем, ^ р< 0,05 - по отношению к группе II, « р< 0,05– по отноше-
нию к группе III.

Таблица 2
Влияние гипоксической перфузии на сократительную функцию миокарда левого желудочка (M±m)

Показатель Группы
животных

Исходные
величины

Гипоксическая проба Реоксигенация
20 мин5 мин 10 мин 15 мин

СД, мм рт. ст.
I  (n=10)
II (n=10)
III (n=10)
IV (n=10)

92,5±1,97
77,7±1,19*

62,3±1,42*^
54,2±1,86*^”

59,7±2,45
56,2±0,7

50,30±0,63*^
42,3±1,51*^”

46,4±1,04
46,8±0,75
43,9±2,39

37,9±1,04*^

41,00±1,2
39,00±0,82
36,7±1,02*

34,40±1,94*^

87,8±2,80
65,10±1,44*
60,10±2,19*
49,2±2,96*^”

ДД, мм рт. ст.

I  
II 
III 
IV 

4,1±0,25
6,7±0,32*

8,00±0,61*^
9,7±0,5*^”

3,7±0,39
4,5±0,18

9,4±0,32*^
10,6±0,39*^

4,8±0,41
7,10±0,46*

12,7±0,35*^
13,10±0,33*^

8,2±0,34
11,7±0,67*
13,3±0,27*

14,8±0,75*^

8,3±0,5
8,7±0,39

10,30±0,39*^
14,10±0,60*^”

РД, мм рт. ст.

I  
II 
III 
IV

88,4±1,87
71,00±1,11*
54,3±1,36*^
44,5±1,95*^”

55,2±2,45
51,7±0,81

40,9±0,51*^
31,7±1,57*^”

37,7±1,95
42,00±0,89

31,2±2,23*^
24,8±1,11*^”

28,00±1,31
27,30±0,94

23,4±0,95*^
19,6±2,52*^

79,5±2,65
56,4±1,44*

49,8±2,17*^
35,10±2,83*^”

dР/dt max,
мм рт. ст./с

I  
II 
III 
IV

1701,00±29,57
1541,8±18,22*

1304,3±29,10*^
959,2±30,52*^”

1133,7±46,54
973,83±28,83
863,9±37,93*

582,8±18,61*^”

722,5±40,91
593,7±11,32*

596,10±18,95*
440,6±6,54*^”

481,7±8,99
490±16,22
468,6±7,99

381,4±8,72*^”

1276,1±84,10
1146,6±20,73*
1100,2±25,71*

1033,2±30,17*^”

-dР/dt max,
мм рт. ст./с

I  
II 
III 
IV

1252,10±22,02
1105,5±34,20*
908,5±19,21*^
736,6±16,84*^”

809,6±31,06
614,12±11,43*
611,00±25,18*
459,1±13,61*^”

572,3±29,24
501,82±7,87*

322,10±20,95*^
295,8±5,66*^

418,9±6,31
390,8±27,05

223,10±8,21*^
217,10±14,43*^

972,8±40,82
786,00±19,43*

651,10±36,51*^
604,8±9,88*^

Примечание: *- р< 0,05 по сравнению с контролем, ^ р< 0,05 - по отношению к группе II, « р< 0,05– по отношению к группе III.

Особенно отчетливо кардиотоксичесий эффект изо-
ниазида проявлялся при внезапном переходе на высо-
кий ритм частоты сердечных сокращений. Если в кон-
троле выявлялся положительный хроноинотропный 
эффект и умеренное повышение диастолического дав-
ления в левом желудочке, то сердца животных, получав-
ших изониазид, отвечали отрицательным инотропным 
эффектом и двух-трехкратным ростом диастолического 
давления. Это позволяет утверждать, что под влияни-
ем изониазида повреждаются мембраны кардиомиоци-
тов, ингибируются транспортные АТФ-азы, в первую 
очередь, кальциевая АТФ-аза, ответственная за своев-
ременное удаление избытка кальция из саркоплазмы в 
саркоплазматический ретикулум и реализацию диасто-
лического расслабления, а значительный рост диастоли-
ческого давления свидетельствует о формировании кон-

трактурных со-
кращений мио-
карда.

Сердца жи-
вотных, длитель-
но получавших 
изониазид, также 
становятся чув-
с т в и т е л ь н ы м и 
и к гипоксии. 
15-минутная ги-
поксическая пер-
фузия вызывала 
более выражен-
ное снижение си-
ловых и скорост-
ных параметров 
сократительной 
функции и рост 
диастолического 
давления, особен-
но у сердец жи-
вотных, длитель-
но получавших 
изониазид в дозе 
75 мг/кг (табл. 2).

Мембранодеструктивный эффект изониазида со-
провождался повышенной утечкой цитозольного фер-
мента АсАТ в коронарный проток. Кроме того, длитель-
ный прием препарата нарушал биоэнергетику сердца, о 
чем свидетельствует увеличение в 1,5 раза потребления 
глюкозы на единицу выполняемой функции. Сердца по-
допытных животных оказались более чувствительны-
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ми не только к гипоксии, но и к реоксигенации, о чем 
можно судить по возросшей утечке АсАТ в коронарный 
проток и возросшему потреблению глюкозы на едини-
цу выполняемой функции. Таким образом, эксперимен-
тально установлен кардиотоксический дозозависимый 
эффект изониазида, что следует учитывать в клинике 
при лечении больных туберкулезом (табл. 2, 3).

Длительное энтеральное введение изониазида жи-
вотным приводит к снижению сократительной и нару-
шению диастолической функции миокарда левого же-
лудочка, что проявляется более выраженным изменени-
ем, по отношению к контролю, скорости расслабления 
миокарда и снижением устойчивости сердец к дефици-

Таблица 3
Влияние изониазида и гипоксии на потребление глюкозы и выделение АсАТ 

изолированными сердцами крыс (M±m)

Показатели Группы
животных

Исходные
величины

Этапы эксперимента
Гипоксическая проба

(15 мин)
Реоксигенация

(20 мин)

АсАТ,
МЕ/мин·кг

I  (n=10)
II (n=10)
III (n=10)
IV (n=10)

317,81±14,11
323,27±12,32
357,47±15,76*

427,06±23,48*^”

356,85±16,25
393,28±17,34
428,45±21,27*

521,64±24,31*^”

342,39±23,1
364,41±33,4
394,84±34,3

501,71±41,2*^”

Глюкоза,
нмоль/мин·г

I 
II 
III 
IV 

242,36±8,92
293,46±8,41*

361,83±7,34*^
382,73±9,01*^

−
−
−
−

251,67±9,17
306,47±9,49*

390,85±8,44*^
462,03±9,64*^”

Примечание: *- р< 0,05 по сравнению с контролем, ^ р< 0,05 - по отношению к группе II, « р< 
0,05– по отношению к группе III.

ту кислорода и глюкозы, а также нарастанием реокси-
генационных повреждений. Проба с нагрузкой ритмом 
высокой частоты сопровождалась ростом диастоличе-
ского давления, изменением скоростных показателей, 
и в большей степени скорости расслабления миокарда 
левого желудочка, свидетельствуя о повреждении мем-
бранных ионных насосов, и, в первую очередь, каль-

циевого насоса сарколеммы и 
саркоплазматического ретику-
лума кардиомиоцитов, ответ-
ственного за быстрое, своев-
ременное удаление избытков 
ионов кальция из саркоплаз-
мы и реализацию диастоличе-
ского расслабления миокарда. 
При этом кардиодепрессив-
ный эффект проявляется уве-
личением потери ферментов и 
потреблении глюкозы на 1 мм 
рт.ст. развиваемого давления, 
что, очевидно, является след-
ствием деструкции мембран и 
митохондриальной дисфунк-
ции кардиомиоцитов [4,7].

Поэтому данные изменения миокарда необходимо 
учитывать в клинике и, возможно, назначать сопрово-
дительную терапию кардиоцитопротекторами, которые 
позволят уменьшить кардиодепрессивный эффект про-
тивотуберкулезных препаратов.
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Резюме. В сообщении рассматривается нормативно-правовое обеспечение и принципы формирования зара-
ботной платы медицинских работников бюджетных учреждений здравоохранения при использовании новых си-
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Одной из особенностей перехода учреждений здра-
воохранения на новые системы оплаты труда (НСОТ) 
является тот факт, что нормативно-правовое обеспече-
ние данного процесса разрабатывается в соответствии 
с действующими в настоящее время на территории 
Российской Федерации принципами разграничения 
полномочий между различными уровнями законода-
тельной власти – федеральным, субъекта Федерации, 
муниципальным. В связи с этим, на данный момент 
наиболее проработанными являются вопросы перехода 
на НСОТ федеральных бюджетных учреждений (ФБУ), 
в то время как принятие нормативно-правовых актов на 
региональном и муниципальном уровнях затруднено в 
силу объективных причин, обусловленных сложностью 
данной проблемы, и в основном идет по пути исполь-
зования принципов, предназначенных для учреждений 
федерального подчинения. Данная ситуация приводит 
к тому, что областные и муниципальные учреждения 
здравоохранения, в которых НСОТ внедряются уже 
сейчас, вынуждены зачастую опираться на нормативно-
правовые документы, предназначенные для федераль-
ных учреждений.

Основными нормативными документами, в кото-
рых рассматриваются вопросы, касающиеся введения 
НСОТ и формирования заработной платы медицин-
ских работников в федеральных бюджетных учрежде-
ниях здравоохранения, в настоящее время являются 
следующие:

1. Постановление Правительства РФ №583 от 
05.08.2008 г. «О введении новых систем оплаты труда 
работников федеральных бюджетных учреждений и 
федеральных государственных органов, а также граж-
данского персонала воинских частей, учреждений и 
подразделений федеральных органов исполнительной 
власти, в которых законом предусмотрена военная и 
приравненная к ней служба, оплата которых в настоя-
щее время осуществляется на основе Единой тарифной 
сетки по оплате труда работников федеральных госу-
дарственных учреждений»;

2. Приказ Минздравсоцразвития РФ №525 от 

6.08.2007 г. «О профессиональных квалификационных 
группах и утверждении критериев отнесения профес-
сий рабочих и должностей служащих к профессиональ-
ным квалификационным группам»;

3. Приказ Минздравсоцразвития РФ №526 от 
6.08.2007 г. «Об утверждении профессиональных ква-
лификационных групп должностей медицинских и 
фармацевтических работников» (в редакции Приказа 
Минздравсоцразвития РФ №657н от 20.11.2008 г. «О 
внесении изменений в профессиональные квалифи-
кационные группы должностей медицинских и фар-
мацевтических работников, утвержденные Приказом 
Министерства здравоохранения и социального разви-
тия Российской Федерации от 6.08.2007 г. № 526»);

4. Приказ Минздравсоцразвития РФ №822 от 
29.12.2007 г. «Об утверждении Перечня видов выплат 
компенсационного характера в федеральных бюджет-
ных учреждениях и разъяснения о порядке установле-
ния выплат компенсационного характера в федераль-
ных бюджетных учреждениях» (в редакции Приказа 
Минздравсоцразвития РФ №738н от 19.12.2008 г. «О 
внесении изменения в Приказ Министерства здраво-
охранения и социального развития РФ от 29.12.2007 
г. №822 «Об утверждении Перечня видов выплат ком-
пенсационного характера в федеральных бюджетных 
учреждениях и разъяснения о порядке установления 
выплат компенсационного характера в федеральных 
бюджетных учреждениях»);

5. Приказ Минздравсоцразвития РФ №818 от 
29.12.2007 г. «Об утверждении Перечня видов выплат 
стимулирующего характера в федеральных бюджет-
ных учреждениях и разъяснения о порядке установ-
ления выплат стимулирующего характера в федераль-
ных бюджетных учреждениях» (в редакции Приказа 
Минздравсоцразвития РФ №739н от 19.12.2008 г. «О 
внесении изменения в Приказ Министерства здраво-
охранения и социального развития РФ от 29.12.2007 г. 
№818 «Об утверждении Перечня видов выплат стимули-
рующего характера в федеральных бюджетных учреж-
дениях и разъяснения о порядке установления выплат 
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стимулирующего характера в федеральных бюджетных 
учреждениях»);

6. Приказ Минздравсоцразвития РФ №462н от 
28.08.2008 г. «О введении новой системы оплаты труда 
работников федеральных бюджетных учреждений выс-
шего и дополнительного профессионального образова-
ния, подведомственных Минздравсоцразвития РФ».

Важной особенностью, радикально отличающей 
НСОТ от существовавшей ранее системы, основанной 
на использовании Единой тарифной сетки по оплате 
труда работников бюджетной сферы (ЕТС), является тот 
факт, что в настоящее время размер всех компонентов 
заработной платы определяется фактически на уровне 
учреждения. Одним из основных требований, которые 
должны быть при этом соблюдены, является обязан-
ность администрации учреждения обеспечить размер 
заработной платы (без учета стимулирующих выплат) 
не ниже того уровня, который был при использовании 
ЕТС, при условии сохранения объема должностных 
обязанностей работников и выполнения ими работ той 
же квалификации (Постановление Правительства РФ 
№583 от 05.08.2008 г.). Данная ситуация поставила пе-
ред руководителями и экономистами учреждений здра-
воохранения сложную задачу, заключающуюся в необ-
ходимости определить размер отдельных компонентов 
заработной платы для всех категорий работающих в 
учреждении сотрудников с учетом требований действу-
ющего законодательства, стараясь при этом сохранить 
имевшуюся ранее дифференциацию уровней оплаты 
труда в зависимости от его квалификации, сложности 
и напряженности, а также максимально реализовать 
стимулирующую функцию используемой в конкрет-
ном учреждении системы оплаты труда, позволяющую 
управлять качеством и эффективностью оказываемой 
медицинской помощи.

Структура заработной платы работников бюджет-
ной сферы, в т.ч. медицинских работников, при перехо-
де на НСОТ выглядит следующим образом:

З = Б + Б*П + К + С + Р,
где З – заработная плата; Б – базовый оклад; П – по-

вышающий коэффициент; К – выплаты компенсацион-
ного характера; С – выплаты стимулирующего характе-
ра; Р – выплаты по районному регулированию оплаты 
труда в районах Крайнего Севера, приравненных к ним 
местностях, в районах и местностях с неблагоприятны-
ми природными климатическими условиями (поясной 
и районный коэффициенты).

Основу при формировании заработной платы меди-
цинских работников в условиях НСОТ составляет, как и 
ранее, должностной оклад. Однако теперь, в отличие от 
системы оплаты труда, основанной на ЕТС, должност-
ной оклад состоит из двух частей – базового оклада и до-
платы за уровень, размер которой определяется путем 
умножения размера оклада на повышающий коэффи-
циент. Использование повышающих коэффициентов к 
окладу позволяет обеспечить дифференциацию оплаты 
труда внутри отдельных профессиональных групп с уче-
том сложности выполняемой работы и ее квалификации. 
Для медицинских работников предусмотрено примене-
ние следующих повышающих коэффициентов (Приказ 
Минздравсоцразвития РФ №462н от 28.08.2008 г.):

– повышающий коэффициент к окладу по занимае-
мой должности с учетом квалификационной категории, 
наличия ученой степени (кандидат, доктор наук);

– персональный повышающий коэффициент к окла-
ду.

Применение повышающих коэффициентов к окладу 
у медицинских работников не образует новый оклад и 
не учитывается при начислении компенсационных и 
стимулирующих выплат. При использовании повышаю-
щего коэффициента размер оплаты труда увеличивает-
ся только за счет самой доплаты за уровень и выплат по 
районному регулированию оплаты труда, размер кото-
рых зависит от величины всех составляющих заработ-
ной платы, в т.ч. и доплаты за уровень.

При использовании системы оплаты труда, основан-
ной на ЕТС, размер оклада определялся соответствием 
должности конкретному разряду тарифной сетки. При 
переходе к НСОТ на смену разрядам ЕТС пришли про-
фессиональные квалификационные группы (ПКГ) – груп-
пы профессий рабочих и должностей служащих, сфор-
мированные с учетом сферы деятельности на основе 
требований к профессиональной подготовке и уровню 
квалификации, необходимых для осуществления соот-
ветствующей профессиональной деятельности. Общие 
критерии для отнесения должностей к ПКГ представ-
лены в Приказе Минздравсоцразвития РФ №525 от 
06.08.2007 г., согласно которому все существующие 
должности подразделяются на следующие профессио-
нальные группы:

- должности, к которым предъявляются требования 
о наличии ученой степени и (или) ученого звания, и 
должности руководителей структурных подразделений 
учреждений, требующие наличия высшего профессио-
нального образования;

- должности, требующие наличия высшего профес-
сионального образования;

- должности, в том числе руководителей структурных 
подразделений учреждений, требующие наличия началь-
ного или среднего профессионального образования;

- должности, которые не требуют наличия профес-
сионального образования.

Должности служащих, входящие в каждую из ПКГ, 
структурированы по квалификационным уровням в 
зависимости от сложности выполняемой работы, с 
учетом документально подтвержденных показателей 
квалификации. Формированию ПКГ должностей ме-
дицинских и фармацевтических работников посвящен 
Приказ Минздравсоцразвития РФ №526 от 06.08.2007 г. 
Согласно данному приказу, отнесение должности к кон-
кретной ПКГ осуществляется по минимальному уровню 
требований к квалификации, необходимому для выпол-
нения соответствующей работы. В порядке исключения 
отдельные должности, имеющие важное социальное 
значение, могут быть отнесены к ПКГ, исходя из более 
высокого уровня требований к квалификации. 

Определение величины базового оклада представ-
ляет собой наиболее важный этап при формировании 
заработной платы, т.к. от него зависит размер других 
ее составляющих. Не менее важным является и под-
бор повышающих коэффициентов, т.к. от их размера 
зависит эффективность внутридолжностного кате-
горирования. Учреждения здравоохранения, относя-
щиеся к ФБУ, могут использовать с этой целью Приказ 
Минздравсоцразвития РФ №462н от 28.08.2008 г., где 
приведены минимальные рекомендуемые размеры ба-
зовых окладов и повышающих коэффициентов к ним 
для всех ПКГ медицинских и фармацевтических работ-
ников (табл. 1).

Начало перехода на НСОТ фактически совпало по 
времени с установлением нового минимального разме-
ра оплаты труда, размер которого, начиная с 1 января 
2009 г., составляет 4330 руб. (ст. 1 Федерального зако-
на от №82-ФЗ от 19.06.2000 г. «О минимальном разме-
ре оплаты труда» (в редакции Федерального закона от 
24.06.2008 г. №91-ФЗ «О внесении изменения в статью 
1 Федерального закона «О минимальном размере опла-
ты труда»). Примечательно, что минимально возмож-
ный рекомендуемый размер заработной платы (соот-
ветствующий, к примеру, оплате труда санитарки при 
отсутствии у нее каких-либо дополнительных выплат) 
соответствует именно этой величине (табл. 1).

Обеспечить достаточный уровень финансовых средств 
на обеспечение повысившихся расходных обязательств 
призвано увеличение размера бюджетных ассигнований, 
поступающих в ФБУ, на 30 процентов, начиная с 01.12.2008 г. 
в связи с введением НСОТ (Постановление Правительства 
РФ №583 от 05.08.2008 г.).

Кроме оклада и доплаты за уровень в структуру за-
работной платы при использовании НСОТ входят вы-
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платы компенсационного характера, перечень которых 
регламентирован приказом Минздравсоцразвития РФ 
№822 от 29.12.2007 г. Согласно данному приказу, выде-
ляют следующие виды компенсационных выплат:

1. выплаты работникам, занятым на тяжелых рабо-
тах, работах с вредными и (или) опасными и иными 
особыми условиями труда;

2. выплаты за работу в местностях с особыми клима-
тическими условиями;

3. выплаты за работу в условиях, отклоняющих-
ся от нормальных (при выполнении работ различной 
квалификации, совмещении профессий (должностей), 
сверхурочной работе, работе в ночное время и при вы-
полнении работ в других условиях, отклоняющихся от 
нормальных);

4. надбавки за работу со сведениями, составляющи-
ми государственную тайну, их засекречиванием и рас-
секречиванием, а также за работу с шифрами. 

Выплаты стимулирующего характера, ставшие в 
условиях НСОТ обязательной составляющей заработной 
платы, перечислены в Приказе Минздравсоцразвития 
РФ №818 от 29.12.2007 г.:

1. выплаты за интенсивность и высокие результаты 
работы;

2. выплаты за качество выполняемых работ;
3. выплаты за стаж непрерывной работы, выслугу 

лет;
4. премиальные выплаты по итогам работы. 
В данном документе также указывается, что, начи-

ная с 1 января 2010 года, объем средств на выплаты сти-
мулирующего характера должен составлять не менее 30 
процентов от средств на оплату труда, формируемых за 
счет бюджетных ассигнований. Кроме того, в приказе 
говорится, что указанные выплаты устанавливаются ра-
ботнику с учетом критериев, позволяющих оценить ре-
зультативность и качество его работы. Подобные кри-
терии должны быть разработаны на уровне учреждения 

Таблица 1
Профессиональные квалификационные группы медицинских и фармацевтических работников, 

рекомендуемые минимальные размеры базовых окладов и повышающих коэффициентов согласно 
приказу Минздравсоцразвития РФ №462н от 28.08.2008 г.

Наименование профессиональной 
квалификационной группы

Количество 
квалификационных 

уровней

Рекомендуемый 
минимальный 

размер оклада, руб.

Диапазон рекомендуемых 
размеров повышающих 

коэффициентов
Медицинский и фармацевтический 
персонал первого уровня 1 4 330 0 – 0,02

Средний медицинский и 
фармацевтический персонал 5 4 550 0 – 0,9

Врачи и провизоры 4 5 800 0 – 1,19
Руководители структурных подразделений 
учреждений с высшим медицинским и 
фармацевтическим образованием

2 15 000 0 – 0,09

с учетом 
рекомен-
д а ц и й 
с о о т в е т -
ствующих 
о р г а н о в 
исполни-
т е л ь н о й 
власти и 
конкрети-
зированы 
в трудовых 
договорах 
медицин-
ских ра-
ботников. 

При подборе данных критериев за основу могут быть 
приняты критерии оценки эффективности деятель-
ности врачей и средних медицинских работников раз-
личных специальностей, содержащиеся в нормативных 
документах. К примеру, Минздравсоцразвитием из-
даны приказы, содержащие критерии эффективности 
деятельности участковых врачей-терапевтов (Приказ 
Минздравсоцразвития РФ №282 от 19.04.2007 г. «Об 
утверждении критериев оценки эффективности деятель-
ности врача-терапевта участкового»), врачей-педиатров 
(Приказ Минздравсоцразвития РФ №283 от 19.04.2007 
г. «Об утверждении критериев оценки эффективности 
деятельности врача-педиатра участкового»), их меди-
цинских сестер и  других специалистов.

Выплаты по районному регулированию оплаты тру-
да в районах Крайнего Севера и приравненных к ним 
местностях, а также в районах и местностях с неблаго-
приятными природными климатическими условиями 
не претерпели изменений при переходе к НСОТ и про-
должают относиться к обязательным, гарантированным 
государством выплатам.

Таким образом, переход учреждений здравоохране-
ния на новые системы оплаты труда – уже сделанный 
шаг. Несмотря на объективные сложности при опреде-
лении размера отдельных составляющих заработной 
планы взамен использования их готовых значений, 
переход бюджетных учреждений на НСОТ предостав-
ляет администрации учреждения здравоохранения бо-
лее гибко, чем при использовании ЕТС, обеспечивать 
соответствие уровня оплаты труда, затрачиваемого ме-
дицинскими работниками, его объему и качеству, при-
менять материальное стимулирование. Существующая 
нормативно-правовая база в данной сфере, хоть и пред-
назначена в основном для ФБУ, может с успехом исполь-
зоваться областными и муниципальными учреждения-
ми здравоохранения.
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ ПОСЛЕ РАДИКАЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ РАКА МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ

К.Б. Лелявин, В.В. Дворниченко
(Иркутский областной онкологический диспансер, гл. врач – д.м.н., проф. В.В. Дворниченко)

Резюме. Единственным радикальным оперативным методом лечения рака мочевого пузыря является радикаль-
ная цистэктомия с последующей деривацией мочи. В статье учтены интраоперационные, ранние и поздние послео-
перационные осложнения, возникшие у больных, перенесших радикальную цистэктомию с различными видами 
деривации мочи. С 2002 по 2009 гг. в отделении урологии выполнено 209 радикальных цистэктомий по поводу рака 
мочевого пузыря. Качество жизни было оценено у 46 больных. Оценка проводилась по опроснику качества жизни 
MOS-SF-36. Наиболее хорошее качество жизни было характерно для больных после радикальных цистэктомий с 
континентными формами отведения мочи, а низкое – после уретеросигмостомии.

Ключевые слова: рак мочевого пузыря, качество жизни, радикальная цистэктомия.
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QUALITY OF LIFE IN PATIENTS AFTER RADICAL TREATMENT OF BLADDER CANCER

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

Summary. Th e only method of radical operative treatment of the bladder cancer is radical cystectomy with subsequent 
derivation of urine. Th e article takes into account intraoperative, early and late postoperative complications have arisen in 
patients aft er radical cystectomy with various types of derivation of urine. From 2002 to 2009 in the urology department 
209 radical cystectomy were performed for the bladder cancer. Quality of life was assessed in 46 patients. Quality of life was 
assessed using MOS-SF-36. Th e best quality of life was typical for patients aft er radical cystectomy with continent form of 
abduction of urine, and low aft er ureterosigmostomy.

Key words: bladder cancer, quality of life, radical cystectomy.

Единственным радикальным оперативным методом 
лечения рака мочевого пузыря (РМП) является ради-
кальная цистэктомия (РЦЭ) с последующей деривацией 
мочи. Однако, несмотря на использование современных 
рациональных подходов к деривации мочи, результаты 
радикального лечения РМП не удовлетворяют урологов 
всех стран мира [2,6,8]. По данным А.С. Переверзева, 
С.Б. Петрова (2002) только 26% больных после РЦЭ 
смогли вернуться к прежнему роду занятий, большин-
ство вынуждены были оформить инвалидность, либо 
ограничивали круг выполняемых работ [1]. Состояние 
больного, страдающего РМП, отягощается часто воз-
никающими сложностями оттока мочи из верхних мо-
чевых путей с реальной угрозой нарушения функции 
почек, отмечается неблагоприятное влияние хирурги-
ческого вмешательства на возможность осуществления 
полового акта. Истечение мочи вызывает необходи-
мость катетеризации, а неприятный запах и относящи-
еся к самой стоме осложнения – вероятные составные, 
влияющие на послеоперационную жизнь больного.

В настоящее время наиболее распространенными 
методиками деривации мочи являются создание кон-
дуита, катетеризируемых резервуаров и ортотопическо-
го мочевого пузыря. Наиболее высокое качество жизни 
(КЖ) больных по сравнению с другими методами де-
ривации мочи обеспечивает применение ортотопиче-
ских методов отведения мочи [3,5]. Однако ее удается 
выполнить не более чем у 60% больных с инвазивным 
РМП [1,3,5,8]. В выборе метода деривации мочи важное 
значение имеют не только стадия и распространенность 
опухолевого процесса, но и возраст, функциональное 
состояние органов мочевыделительной системы, на-
личие сопутствующей патологии, дооперационное об-
лучение и химиотерапия, психологическая подготовка 
больных к такого рода операциям, уровень образован-
ности и трудоспособности, вероятная продолжитель-
ность оставшейся жизни.

Несмотря на значительное количество исследова-
ний, посвященных качеству жизни больных, перенес-
ших РЦЭ с деривацией мочи, дальнейшее изучение дан-
ной проблемы имеет большое значение, прежде всего в 
аспекте совершенствования методов деривации мочи.

Материалы и методы

С 2002 по 2009 гг. в отделении урологии (ИООД) вы-
полнено 209 радикальных цистэктомий (РЦЭ) по пово-
ду РМП, из них со стадиями процесса T1N0M0 – у 32 
(15,3%), T2N0M0 – у 74 (35,4%), Т3N0M0 – у 57 (27,2 %), 
Т4аN0M0 – у 24 (11,5 %), T3-4аN1-2M0 – у 22 (10,6 %) 
больных. Мужчин – 189 (90,4%), женщин – 20 (9,5%). 
Средний возраст 67,2±0,8 года.

Диагноз РМП устанавливался на основании кли-
нических данных, результатов эндоскопического, уль-
тразвукового исследований, обзорной и внутривенной 
урографии с цистографией, радиоизотопной реногра-
фии, клинических и биохимических анализов крови, 
компьютерной и магниторезонансной томографии, 
морфологического исследования до и после операции.

Больше половины больных по наличию тяжелой со-
путствующей патологии и осложнений основного забо-

левания относились к категории тяжелых. Так, у 64,2% 
больных РМП выявлены различные заболевания, тре-
бующие медикаментозной коррекции как до операции, 
так и после проведения РЦЭ. Всем больным проводи-
лась профилактика тромбоэмболических осложнений 
низкомолекулярными гепаринами под контролем ана-
лизов коагулограммы. У 36,2% больных отмечена пост-
геморрагическая анемия различной степени тяжести. 
Только 27% больных РМП не имели тяжелой сопутству-
ющей патологии.

Показаниями к РЦЭ явились: субтотальный или 
тотальный РМП в стадии Т2-4а; единичные новообра-
зования, при которых невозможно выполнить типич-
ную резекцию без значительного уменьшения емкости 
мочевого пузыря; быстро рецидивирующие опухоли 
после органосохраняющего лечения, в том числе муль-
тифокальный тип рецидива; появление высоко злока-
чественных рецидивов с более высокой категорией Т 
и (или) G; опухоль, расположенная в области шейки 
пузыря и обоих мочеточников; наличие рака in situ или 
тяжелой дисплазии в окружающей новообразование 
слизистой; инвазивная опухоль мочевого пузыря со 
степенью дифференцировки G3, независимо от ее раз-
меров и локализации. У лиц соматически сохраненных, 
при стадии процесса не превышающей Т2b, при N (-) и 
G1-2, цистэктомия и континентная деривация мочи вы-
полнялись в один этап.

Под РЦЭ у мужчин подразумевали выполнение 
цистопростатвезикулэктомии с тазовой лимфаденэк-
томией. У женщин – удаление единым блоком с моче-
вым пузырем уретры, матки, маточных труб, яичников 
и передней стенки влагалища. Метод деривации мочи 
выбирался у каждого больного индивидуально и за-
висел от сочетания нескольких факторов: возраст, фи-
зическое и умственное состояние больного, функция 
почек, клинический прогноз заболевания, стадия про-
цесса, личный выбор больного. Переходно-клеточный 
рак верифицирован у 198 (94,7%), плоскоклеточный – у 
6 (2,87%), аденосквамозный – у 1 (0,53%), аденокарци-
нома – у 4 (1,9%) больных. Высокая, умеренная, низкая 
степень дифференцировки определена в 121 (57,9%), 56 
(26,7%) и 32 (15,4%) случаях соответственно. Опухоль 
ограничивалась мочевым пузырем (рТ1-2) в 106, рас-
пространялась за пределы мочевого пузыря в 103 слу-
чаях. Процесс носил первичный характер у 172 (82,2%) 
больных, рецидивный – у 33 (17,8%). Метастатическое 
поражение регионарных лимфоузлов (рN1-3) отмечено 
у 16 (7,6%) больных.

Варианты деривации мочи: Bricker – у 46 (21,9%) боль-
ных, ортотопическая илеоцистопластика по U.Studer 
– у 6 (2,8%), сигмовидно-прямокишечный резервуар 
по Mainz-pouch II – у 9 (4,2%), сигмоцистопластика по 
Reddy – у 8 (3,8%), уретерокутанеостомия – у 122 (58 %), 
уретеросигмостомия – у 11 (5,2%), у 13 (6,2%) больных 
применялись другие способы. У 5 (22,7 %) больных с 
метастазами в регионарные лимфоузлы – уретеросиг-
моанастомоз, у 15 (77,3%) – уретерокутанеостомия. 
Сохранение апикальной части предстательной железы 
и сосудисто-нервных пучков выполнили 3 больным (до 
50 лет; Т2а-Т2в). Лимфаденэктомия у 195 (93,3%) боль-
ных: стандартная тазовая – у 189 (96,9%), расширенная 
– у 2 (1,05%), лимитированная – у 4 (2,05%).
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Оперативное лечение было единственным методом 
у 190 (90,4%) больных. У 5 (2,3%) больных до операции 
была установлена стадия T3b-4No-1Mo, применялась 
неоадъювантная лучевая терапия. Химиотерапия пред-
шествовала радикальной цистэктомии в неоадъювант-
ном режиме у 14 (5,2%) больных. В 4 (1,9%) случаях, по-
сле морфологического исследования удаленного опера-
ционного материала, была проведена адъювантная хи-
миотерапия по схеме «Гемзар+Цисплатин». Из общего 
количества больных после РЦЭ регулярно наблюдалось 
73,4% больных, 26,6% не наблюдались по различным 
причинам.

Послеоперационные осложнения были определены 
как ранние (в течение 30 дней после хирургического 
вмешательства) и отдаленные (более чем 30 дней после 
хирургического вмешательства). Нами проанализиро-
ваны случаи послеоперационной летальности, опреде-
ленные как смерть в течение 30 дней после хирургиче-
ского вмешательства.

Качество жизни (дневная и ночная континенция 
мочи, эректильная функция, социальная адаптация 
больного) исследовали у 46 больных с помощью опро-
сника MOS-SF-36, хотя и не специфичного для кишеч-
ной деривации мочи, но признанного международным 
инструментом изучения КЖ. Показатели каждой шка-
лы варьировали между 0 и 100, где 100 соответствова-
ло полному здоровью. Градация отличий: 0-20 – плохое 
КЖ; 21-40 – посредственное; 41-60 – хорошее; 61-80 – 
очень хорошее; 81-100 – отличное.

Шкала PF (физическое функционирование) отражает 
степень, в которой физическое состояние ограничивало 
выполнение физических нагрузок (самообслуживание, 
ходьба, подъем по лестнице, переноска тяжестей и т.п.). 
Низкие показатели по этой шкале свидетельствовали 
том, что физическая активность больного значительно 
ограничивалась состоянием его здоровья.

Шкала RP (ролевое функционирование, обусловленное 
физическим состоянием) отражала влияние физическо-
го состояния на повседневную ролевую деятельность 
(работу, выполнение повседневных обязанностей). 
Низкие показатели по этой шкале свидетельствовали о 
том, что повседневная деятельность значительно огра-
ничена физическим состоянием больного. С помощью 
шкалы BP оценивали интенсивность боли и ее влияние 
на способность заниматься повседневной деятельно-
стью, включая работу по дому и вне дома. Низкие пока-
затели по этой шкале свидетельствовали о том, что боль 
значительно ограничивала активность больного.

Шкала GH (общее состояние здоровья) предполагала 
оценку больным своего состояния здоровья в настоя-
щий момент и перспектив лечения. Чем ниже балл по 
этой шкале, тем ниже оценка состояния здоровья.

Шкала VT (жизненная активность) выявляла, чув-
ствует ли себя больной полным сил и энергии или, на-
против, обессиленным. Низкие баллы свидетельствова-
ли об утомлении больного, снижении жизненной актив-
ности. Оценка по шкале SF (социальное функционирова-
ние) определялась степенью, в которой физическое или 
эмоциональное состояние ограничивало социальную 
активность (общение). Низкие баллы свидетельствова-
ли о значительном ограничении социальных контактов, 
снижении уровня общения в связи с ухудшением физи-
ческого и эмоционального состояния.

Шкала RE (ролевое функционирование, обусловлен-
ное эмоциональным состоянием) предполагало оценку 
степени, в которой эмоциональное состояние мешало 
выполнению работы или другой повседневной деятель-
ности (включая большие затраты времени, уменьшение 
объема работы, снижение ее качества и т.п.). Низкие по-
казатели по этой шкале интерпретировались как огра-
ничение в выполнении повседневной работы, обуслов-
ленное ухудшением эмоционального состояния.

Шкала MH (психическое здоровье) характеризовала 
настроение, наличие депрессии, тревоги, общий пока-
затель положительных эмоций. Низкие показатели сви-

детельствовали о наличии депрессивных, тревожных 
переживаний, психическом неблагополучии. Шкалы 
группировались в два интегральных показателя: фи-
зический компонент здоровья (Physical health – PH1) и 
психологический компонент здоровья (Psychical health 
– PH2). 

Статистическая обработка проводилась с использо-
ванием пакета прикладных программ Statistiсa 6.0. При 
оценке каждого параметра подсчитывали средний балл, 
± среднего квадратического отклонения и значимости (р). 
Критический уровень значимости р=0,05.

Результаты и обсуждение

При гистологическом исследовании удаленного мо-
чевого пузыря у 191 (91,4%) больного была выявлена ин-
вазивная опухоль. Переходноклеточный рак обнаружен 
у 196 (93,7%) больного, плоскоклеточный – у 7 (3,3%), 
аденокарцинома – у 4 (1,9%) и недифференцированный 
– у 2 (1,1%) больных. У всех 209 больных была опреде-
лена степень опухолевой дифференцировки: высокая, 
умеренная и низкая степень дифференцировки были 
выявлены в 118 (56,4%), 59 (27,3%) и 30 (15,4%) случаях 
соответственно, у 2 (0,95%) больных – недифференци-
рованный рак. В подавляющем большинстве случаев 
у больных РМП встречался переходноклеточный рак, 
умеренной степени дифференцировки. В 3 наблюдениях 
в удаленном макропрепарате выявлены самостоятель-
ные фокусы аденокарциномы предстательной железы 
(уровень PSA до операции был в пределах нормы).

Средняя продолжительность одномоментной опера-
ции Bricker составила 5,4 часа, операции Studer 6,7 часа. 
При применении других способов конструирования 
ортотопического мочевого пузыря средняя продолжи-
тельность составила 6,3 часа. Операционная кровопоте-
ря зависела в основном от сложности самой цистэкто-
мии, от вида деривации мочи количество кровопотери 
не зависело. Средняя кровопотеря при выполнении 
РЦЭ составила 1402,4 мл.

В сроки до 30 дней после операции умерло 13 (6,1%) 
больных. Причины летальности: перитонит на фоне не-
состоятельности межкишечного анастомоза у 2 (15,4%) 
больных; разлитой фибринозно-гнойный перитонит 
после уретерокутанеостомии у 3 (23,0%); несостоятель-
ность уретерорезервуароанастомоза у 2 (15,4%); острая 
коронарная смерть у 2 (15,4%); тромбоэмболия легоч-
ной артерии у 2 (15,4%); кровотечение из сакральных 
вен (постгеморрагический шок) – у 2 (15,4%) больных. 
Среди оперированных нами больных осложнения 
возникли у 44 (21,0%) больных. Интраоперационные 
осложнения произошли у 5 (2,3%) больных: кровотече-
ние из сакральных вен – у 2 (0,95%); кровотечение из 
сформированного илеального кондуита – у 1 (0,47%) 
больного, ранение прямой кишки – у 2 (0,95%). В 4 слу-
чаях интраоперационные осложнения возникли у боль-
ных, перенесших предоперационную лучевую терапию, 
а также после неоднократных резекций мочевого пузы-
ря. Ранние послеоперационные осложнения отмечены у 
20 (45,4%) больных: несостоятельность резервуара после 
операции Mainz-pouch II у 1 больного; ранняя спаечная 
кишечная непроходимость развилась после операции 
Bricker у двух больных; после уретерокутанеостомии 
– у 6, несостоятельность уретероилеоанастомоза у 1 
больного; несостоятельность энтероэнтероанастомоза 
у 4, некроз стенки ортотопического кондуита с перфо-
рацией у 2 больных; лимфоцеле с воспалением в двух 
наблюдениях, эвентрация кишечника у двух больных. 
Поздние послеоперационные осложнения возникли у 
19 (43,1%): поздняя спаечная непроходимость у 11; по-
слеоперационная грыжа у 3 больных; стриктура урете-
росигмоанастомозов после операции Mainz-pouch II в 2 
наблюдениях; выраженный гиперхлоремический ацидоз 
после операции Mainz-pouch II у 2 больных (выполнена 
конверсия в операцию Bricker), уретерогидронефроз у 1 
больного. Возникшие послеоперационные осложнения 
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не зависели от вида ЛАЭ. 
Для профилактики возникновения динамической 

кишечной непроходимости нами с 2001 года применя-
ется сочетание эндотрахеального наркоза и продленной 
перидуральной анестезии. Дополнительное экстренное 
оперативное вмешательство потребовалось 23 (11,0%) 
больным. Функция почек, нарушенная до операции, 
улучшилась в раннем послеоперационном периоде у 
68 (32,5%), у 145 (69,3%) больных показатели функцио-
нальной полноценности почек полностью нормализо-
вались. У 22 (10,5%) больных через 7-10 месяцев после 
уретерокутанеостомии на фоне стабильного состояния 
и при отсутствии признаков прогрессирования опу-
холевого процесса выполнены различные варианты 
реконструктивно-восстановительных операций с ки-
шечной пластикой. Наиболее частая причина смерти в 
отдаленные сроки после РЦЭ – метастатическая болезнь 
– 34 (16,2%) больных; инфаркт миокарда – 7 (3,34 %).

Из поздних послеоперационных осложнений выяв-
лены гиперхлоремический ацидоз – у 7 больных, пере-
несших уретеросигмостомию, обострение хронического 
пиелонефрита на фоне стриктур нижней трети моче-
точника – у 4, пузырно-мочеточниковый рефлюкс – у 9, 
интермиттирующая хроническая почечная недостаточ-
ность как следствие прогрессирующего пиелонефрита – у 
5 больных. Функцию почек и функцию удержания мочи 
оценили у 22 больных. У большинства больных функция 
почек оставалась удовлетворительной. Снижение функ-
ций обеих почек отмечено у одного больного. Повышение 
содержания мочевины и креатинина в крови выявлено у 
4 больных. Эффективность континентного отведения 
мочи оценивали в отношении функции удержания мочи 
и емкости артифициального резервуара. Ночное недер-
жание мочи наблюдалось у 3 больных с континентными 
формами отведения мочи и у 3 – после уретеросигмосто-
мии. Недержание и неудержание мочи у всех больных 
носило преимущественно ночной характер. Емкость 
артифициального резервуара у бoльшей части больных 
оказалась достаточной – более 300 мл.

Следующим этапом нашего исследования явилось 
изучение роли КЖ у 46 больных с различными видами 
деривации мочи – Bricker (20), Studer (2), Reddy (3), УКС 
(15), уретеросигмостомия (6). Выраженная симптома-
тика, встречающаяся у больных (частое болезненное 
мочеиспускание, боли внизу живота, цистостомический 
дренаж, периодическая примесь крови в моче), приво-
дила к ухудшению физического состояния, а хрониче-
ское прогрессирующее течение вызывало проблемы 
психологического характера и ограничивало социаль-
ную активность. Отмечена четкая зависимость между 
КЖ больных и методом деривации мочи после РЦЭ.

При оценке КЖ по отдельным шкалам опросника 
отмечалось статистически значимое снижение КЖ, в 
основном обусловленное категорией интенсивность 
боли (особенно у больных после деривации мочи в не-
прерывный кишечник – уретеросигмостомии), что, 

вероятно, связано с большим количеством различных 
послеоперационных осложнений, таких как гиперхло-
ремический ацидоз и пузырно-мочеточниковый, ки-
шечный и газовый рефлюкс. Низкий уровень КЖ отме-
чали больные, имеющие мочевые свищи при отведении 
мочи на кожу. Лучшее КЖ отмечено у больных с ортото-
пическим артифициальным мочевым пузырем, что ве-
роятно, было обусловлено относительно молодым воз-
растом больных и приближенностью ортотопического 
мочевого резервуара к физиологическому нижнему 
мочевому тракту. Низкие показатели у больных с урете-
росигмостомией связаны с психоэмоциональной неста-
бильностью больных за счет периодически возникаю-
щего дискомфорта в области ануса, неудержания мочи, 
неприятного запаха. Негативно влияли на КЖ поздние 
осложнения и, прежде всего, обострение хронического 
пиелонефрита, возникавшее в результате рефлюкса и 
стриктур анастомоза. Радикализм операций у мужчин 
(простатэктомия, комбинированное лечение), нередко 
снижали КЖ из-за уменьшения или отсутствия воз-
можности ведения половой жизни.

Проведенный ретроспективный анализ результатов 
радикального хирургического лечения больных РМП и 
оценка влияния различных методов отведения мочи на 
КЖ показал, что практически каждый тип РЦЭ сопря-
жен со свойственными только ему рядом осложнений. 
Необходимо отметить тот факт, что осложнения РЦЭ 
в зависимости от способа отведения мочи фактически 
нельзя разъединить. Мы пришли к выводу, что доста-
точное количество осложнений и высокая летальность 
возникли после выполнения уретерокутанеостомии, 
которая выполнялась больным с запущенностью рако-
вого процесса, в очень тяжелом состоянии и выражен-
ной дилятацией верхних мочевых путей с наличием 
почечной недостаточности. Частота вероятных и ожи-
даемых осложнений после выполнения РЦЭ у больных 
РМП заметно снижается с накоплением опыта.

Наиболее хорошее КЖ (физическое, психологиче-
ское, урологическое здоровье, максимальная социаль-
ная адаптация трудоспособного контингента) харак-
терно для больных после РЦЭ с континентными фор-
мами (Studer, Reddy) отведения мочи, что подтверждает 
результаты других исследователей. Низкое КЖ по всем 
компонентам возникало у больных, перенесших РЦЭ с 
уретеросигмостомией, наиболее отягощенную опера-
цию по количеству послеоперационных осложнений, 
несмотря на ее техническую простоту выполнения. 
Подводя итог определения КЖ у больных, перенесших 
РЦЭ с различными видами деривации мочи с использо-
ванием опросника MOS SF-36, следует отметить, что он 
оказывается весьма ценным для оценки эффективно-
сти лечения и имеет важное прогностическое значение. 
Необходимо особо отметить, что больным необходимо 
получать подробную информацию о хирургии и чего 
следует ожидать после операции.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ОРГАНИЗАЦИИ СИСТЕМЫ СОЦИАЛЬНО-ГИГИЕНИЧЕСКОГО МОНИТОРИНГА 
ПРИ СТРОИТЕЛЬСТВЕ И ЭКСПЛУАТАЦИИ ОБЪЕЗДНЫХ АВТОМОБИЛЬНЫХ ДОРОГ

Т.Е. Лим
(Федеральное государственное учреждение здравоохранения «Центр гигиены и эпидемиологии в городе Санкт-
Петербург», руководитель – Ю.Н. Коржаков, отдел социально-гигиенического мониторинга и оценки риска, зав. 

– к.м.н. Т.Е. Лим)

Резюме. Социально-гигиенический мониторинг (СГМ) является неотъемлемой частью процесса управления 
качеством окружающей среды и здоровья. Аналитические материалы, полученные в ходе ведения СГМ и оценки 
риска здоровью населения, служат основанием к принятию управленческих решений. Санитарно-гигиенический 
мониторинг в процессе строительства кольцевых автомобильных дорог (КАД) – это выявление тенденций количе-
ственных и качественных изменений состояния окружающей среды во времени. Только систематические, специ-
ально спланированные наблюдения дают возможность уловить характер и направленность этих изменений, связав 
их с основными неблагоприятными факторами строительства.

Ключевые слова: кольцевая автомобильная дорога, социально-гигиенический мониторинг, заболеваемость, 
оценка риска здоровью.

SOME ASPECTS OF THE ORGANISATION OF SYSTEM OF SOCIALLY-HYGIENIC MONITORING IN BUILDING 
AND OPERATION OF ROUNDABOUT HIGHWAYS ON AN EXAMPLE OF ST.-PETERSBURG

T.E. Lim
(Centre of hygiene and epidemiology in city of Saint Petersburg)

Summary. Socially-hygienic monitoring is an integral part of managerial process of quality of environment and health. 
Th e analytical materials received during conducting of socially-hygienic monitoring and an estimation of risk to health of the 
population, form the basis to acceptance of administrative decisions. Socially-hygienic monitoring in the course of building 
of a ring highway is a revealing of tendencies of quantitative and qualitative changes of a state of environment in time. Only 
the regular, specially planned supervision give the chance to catch character and an orientation of these changes, having 
connected them with the basic adverse factors of building.

Key words: a ring highway, social-hygienic monitoring, disease, an estimation of risk to health.

Строительство кольцевой автомобильной дороги 
(КАД) вокруг Санкт-Петербурга, спроектированной с 
максимальным учетом требований, предъявленных к 
скоростным трассам, является прогрессивное, экологи-
чески и экономически обоснованное для города реше-
ние.

Эксплуатация КАД позволит существенно изме-
нить структуру транспортных потоков в самом городе, 
устранив из его пределов транзитный грузовой транс-
порт, вносящий существенный вклад в загрязнение ат-
мосферы вредными примесями и формирующий интен-
сивный шумовой фон [1,2].

Известно, что факторы окружающей среды чрезвы-
чайно разнообразны по своему неблагоприятному вли-
янию на организм. Характер и глубина его поражения 
определяется множеством сопутствующих условий, в 
том числе интенсивностью и длительностью контакта с 
патогенными агентами, путями и способами проникно-
вения в организм вредных веществ, а также совместным 
действием с физическими факторами. Это определяет 
сложность в определении величины вклада для здоро-
вья каждого из отдельно взятых факторов [3].

Очевидно, что развитие транспортных коммуника-
ций привело к загрязнению экосистем большого горо-
да. Последовательный учет негативных физических и 
химических факторов, являющихся «продуктом» тех-
ногенной деятельности в период строительства и экс-
плуатации автомагистрали, позволяет оценить степень 
воздействия и последствия для окружающей среды и 
здоровья человека крупной автомагистрали.

Цель исследования заключалась в комплексной 
оценке факторов окружающей среды и здоровья насе-
ления при строительстве кольцевой автодороги по дан-
ным социально-гигиенического мониторинга.

Для достижения поставленной цели исследования 
решались задачи, направленные на определение со-
держания суммарных углеводородов и взвешенных 
веществ в атмосферном воздухе, определение содер-
жания мышьяка и ртути в почве, оценке химического 
загрязнения атмосферного воздуха и почвы на терри-
ториях, прилегающих к кольцевой автодороге, анализ 
изменения качества здоровья населения, проживающе-
го на территориях, прилегающих к кольцевой дороге 
(восточное полукольцо) и сравнение с показателями 
заболеваемости населения г. Санкт-Петербурга с выяв-
лением приоритетных классов заболеваний населения 
для формирования предложений, позволяющих мини-
мизировать техногенную нагрузку на среду и человека 
от строительства кольцевой автодороги.

Материалы и методы

Для определения содержания суммарных углеводо-
родов и взвешенных веществ в атмосферном воздухе 
отбор проб воздуха осуществлялся в соответствии с 
нормативно-методическими документами РД 52.04.186-
89 и СанПиН 2.1.6983-00 на разных расстояниях от ис-
точников выбросов в пределах зоны санитарного раз-
рыва. Определение суммарного количества углеводоро-
дов проводили в соответствии с ПНДФ 13.1.23.25-99 на 
хроматографе «Кристалл 2000М» на двух капиллярных 
колонках DB-5 и DB-1701. При отборе проб воздуха ре-
гистрировались температура воздуха, относительная 
влажность, направление ветра и его скорость. Отбор, 
подготовка и исследование образцов почвы проводи-
лись в соответствии с требованиями ГОСТ 28168-89, 
ГОСТ 17.4.4.02-84, РД 52.18.191-89. Измерение массо-
вой доли кислоторастворимых форм тяжелых метал-
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лов выполнялось атомно-абсорбционным методом (РД 
52.18.191-89).

Заболеваемость населения изучалась по отчетным 
формам ЛПУ, а также путем выкопировки сведений 
из карт полицевого учета по обращаемости за меди-
цинской помощью. Для характеристики полученных 
материалов использовался метод ретроспективного 
эпидемиологического анализа. В работе использованы 
материалы официальной статистической отчетности о 
заболеваемости (форма-12) за 2001-2008 гг. Анализ дан-
ных о заболеваемости взрослого и детского населения 
проводился раздельно по территориям поликлиник.

Результаты и обсуждение

Результаты санитарно-химических исследований 
суммарного содержания углеводородов в атмосферном 
воздухе в 2005 и 2008 гг. показали, что на территории 
трассы КАД, проходящей в пределах города, имеет 
место незначительное превышение нормируемых зна-
чений этих веществ в разных районах города – от 1,1 
до 1,5 мг/м3. В основном превышение ПДК отмечено в 
точках исследования ЛОТа №6 (от улицы Культуры до 
проспекта Энгельса): по суммарным углеводородам в 
50% случаях (n=48), по взвешенным веществам – 4,2%. 
Вероятно, это связано с тем, что точки отбора проб 
находились на близком расстоянии от работающей 
дорожно-строительной техники.

Необходимо подчеркнуть, что загрязнение окру-
жающей среды в процессе строительства имеет времен-
ный характер и суммарное их воздействие значительно 
меньше, чем в процессе эксплуатации дороги. Однако, 
химическое загрязнение атмосферного воздуха от вре-
менных работ, аккумулируясь в атмосферном воздухе, 
поверхностных водах, почве сопровождается напряже-
нием санитарно-гигиенической ситуации и приводит к 
экологическому неблагополучию.

В почве содержание вредных веществ обнаружива-
лось в концентрациях, превышающих ПДК, в основном 
в точках исследования ЛОТа №2 (от Обуховской обо-
роны до Мурманского шоссе) и ЛОТа №6 (от улицы 
Культуры до проспекта Энгельса) по мышьяку – 2 ПДК. 
Установленные уровни содержания ртути в почве не 
превышали нормируемых значений.

Для выявления воздействия КАД на окружающую 
среду и состояние здоровья использованы данные 
социально-гигиенического мониторинга.

Проведен анализ показателей первичной заболевае-
мости, характеризующих частоту заболеваний с впер-
вые установленным диагнозом в определенном году, 
различных возрастных групп населения по городу и 
районам, на территории которых проходит восточное 
полукольцо КАД. В первую очередь проведен анализ по-
казателей «экологически обусловленных заболеваний», 
в частности, новообразований, болезней крови, эндо-
кринной системы, органов дыхания, кожи и подкож-
ной клетчатки и ряда других. Проведено сравнение по-
лученных показателей с показателями заболеваемости 
обслуживающих эти территории поликлиник в целом, а 
также с заболеваемостью населения района.

Уровень заболеваемости детского населения, про-
живающего в «эшелонах» от КАД, различный. Однако, 
независимо от расстояния от кольцевой автодороги, 
показатель заболеваемости детского населения ниже 
городского уровня (первичная – 1199,29 на 1000 насе-
ления). Максимальный уровень заболеваемости детей 
по классу болезни органов дыхания отмечается у детей, 
проживающих на расстоянии 100 м от КАД – 955,41 на 
1000 населения, затем у детей, проживающих в 300 м 
зоне – 1021,27 на 1000 населения.

У детей, проживающих в 100 м зоне от КАД, отмеча-
ются высокие показатели заболеваемости по таким но-
зологическим классам, как врожденные аномалии, бо-
лезни мочеполовой системы, кожи, костно-мышечной 
системы, органов пищеварения, эндокринной системы, 

крови и новообразования. Первичная заболеваемость 
детского населения в Калининском районе превышает 
городские показатели как по строке «Всего», так и по от-
дельным нозологическим формам, при этом характерно 
превышение поликлинических и районных показателей 
заболеваемости по классу болезней крови и врожден-
ным аномалиям с выраженной тенденцией увеличения.

По большинству нозологических экологически обу-
словленных форм, заболеваемость детского населения в 
зоне строительства КАД не превышает аналогичные по-
казатели ни на территории обслуживания поликлиник, 
ни по районам в целом. Выраженного роста показателей 
заболеваемости не отмечено.

Для взрослого населения в целом по городу и по 
отдельным районам характерен рост заболеваемости 
болезнями эндокринной системы, системы кровообра-
щения, в частности, болезнями, характеризующимися 
ростом кровяного давления, мочеполовой системы, за-
болеваемостью хроническим бронхитом и астмой.

У взрослого населения, проживающего на террито-
рии I «эшелона» Красногвардейского района, наиболее 
распространенными заболеваниями являются болезни 
органов дыхания, болезни системы кровообращения. 
Уровень заболеваемости во II-м «эшелоне» выше пока-
зателя заболеваемости в I-м «эшелоне».

В Пушкинском районе среди взрослого населения 
отмечается тенденция к росту заболеваемости населе-
ния хроническим бронхитом и астмой, при этом пока-
затели превышают как поликлинические, так и район-
ные значения.

На остальных территориях в зоне прохождения 
КАД заболеваемость взрослого населения сравнима с 
отчетными данными по поликлиникам и по районам, а 
тенденция к росту заболеваемости аналогичная город-
ской. Сравнительный анализ уровня заболеваемости в 
зависимости от расстояния от кольцевой дороги указал 
на отсутствие роста показателя первично выявленной 
патологии при уменьшении расстояния от зоны КАД.

Наблюдение за динамикой уровня заболеваемости в 
течение столь непродолжительного периода времени не 
позволило выявить значимых изменений в состоянии 
здоровья населения. Результаты проведенного монито-
ринга указывают на необходимость продолжительного 
изучения состояния здоровья и заболеваемости насе-
ления на территориях с высокой транспортной нагруз-
кой.

Итак, строительство кольцевой автодороги на дан-
ный момент исследования не вносит дополнительного 
загрязнения атмосферного воздуха в местах, прилегаю-
щих к КАД (по содержанию суммарных углеводородов 
и взвешенных веществ). В почве на участках ЛОТа №2 и 
ЛОТа №6 отмечены уровни содержания мышьяка, пре-
вышающие ПДК в 2 раза. Анализ заболеваемости на-
селения показал рост показателей общей и первичной 
заболеваемости в динамике с 2001 по 2008 гг. При этом, 
наибольший рост заболеваемости прогнозируется для 
болезней крови и кроветворных органов в 3,3 раза, эн-
докринной системы – в 2,3 раза, новообразований – в 
2,1 раза. По большинству экологически обусловленных 
нозологических форм заболеваемость детского населе-
ния в зоне строительства КАД не превышает аналогич-
ные показатели на территории обслуживания поликли-
ник, по районам города и по городу в целом.

Таким образом, необходимо продолжить системати-
ческий контроль за содержанием в атмосферном возду-
хе не только суммарных углеводородов и взвешенных 
веществ, но и таких приоритетных загрязнителей для 
г. Санкт-Петербурга, как диоксид азота, оксид углеро-
да, фенола и бенз(а)пирена, а в почве – свинца, кад-
мия и бенз(а)пирена. Продолжить изучение состояния 
здоровья и заболеваемости населения на территориях 
с высокой транспортной нагрузкой в течение продол-
жительного времени. Показатели заболеваемости на-
селения, полученные в ходе постоянного наблюдения, 
должны быть использованы в качестве фоновых при 
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последующей оценке влияния эксплуатируемой дороги, 
что позволит избежать методической ошибки в оценке 

воздействия автомагистрали как источника антропо-
генного  характера.
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КРАЕВОЙ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПОЛИКЛИНИКИ

С.А. Галёса, А.Д. Галанцев, В.А. Брюханова, В.Г. Дьяченко, С.Г. Курбетьев, М.С. Галёса
(Краевая стоматологическая поликлиника Министерства здравоохранения Хабаровского края, гл. врач – 

С.А. Галёса)

Резюме. В работе представлены результаты исследований распространенности заболеваний пародонта и на 
этой основе разработаны новые научно обоснованные подходы к оказанию стоматологической помощи в регионе 
с низкой плотностью населения. 

Ключевые слова: пародонтит, этиология пародонтита, диагностика пародонтита, лечение, пародонтита, эпиде-
миологическое обследование.

PROSPECTS OF PLANNING OF NUMBER OF PATIENTS OF PARODONTOLOGICAL BRANCH 
OF REGIONAL STOMATOLOGICAL POLICLINIC

S.A. Galyosa, A.D.Galancev, V.A. Brjukhanova, V.G. Diachenko, S.G. Kurbetev, M.S. Galyosa
(Regional Stomatologic Polyclinic of Ministry of Health of Khabarovsk Territory)

Summary. In work the results of researches of prevalence of parodontological diseases are presented and on this basis 
the new scientifi cally well-founded approaches to rendering the stomatologic help in region with low population density are 
developed.

Key words: parodontitis, etiology of parodontitis, treatment of parodontitis, diagnostics of parodontitis, epidemiology 
inspection.

Современные тенденции медицинской помощи в 
России на рубеже XX-XXI веков развиваются на фоне 
роста общей заболеваемости населения практически по 
всем классам заболеваний в среднем на 5-8 % ежегодно. 
Начало XXI века характеризуется опережающими тем-
пами роста патологии тканей окружающих зубы − паро-
донта практически во всех возрастных группах [3,16].

В основе происхождения болезней пародонта лежит 
нарушение баланса между микроорганизмами зубного 
налета и продуктами их жизнедеятельности, с одной 
стороны, и защитными факторами организма − с другой 
[7]. Дисбаланс местных и общих факторов организма 
человека, в частности беременность, внедрение микро-
организмов в ток крови, аутоиммунные процессы, сни-
жение уровня иммунитета и др., довольно часто приво-
дит к развитию двух взаимодополняющих патогенети-
ческих механизмов. С одной стороны воспалительные 
процессы в пародонте формируют механизм поступле-
ния в ток крови значительного числа микроорганизмов, 
в том числе и патогенных, которые сами по себе могут 
вызвать воспалительные заболевания органов и тканей: 
сердца, почек, соединительной ткани. По мнению ряда 
специалистов, прогрессирующее течение пародонтита 
довольно часто является причиной преждевременного 
рождения или замедления развития и снижения массы 
плода [13]. С другой стороны у многих пациентов, стра-
дающих достаточно серьёзными заболеваниями: сахар-
ный диабет, септический эндокардит, гломерулонефрит 

или получающих различные виды лечения (полихи-
миотерапию, пульстерапию, лучевую терапию и т.п.), 
формируется механизм прогрессирующего поражения 
тканей пародонта [10,15].

В результате реализации таких патогенетических 
механизмов микроорганизмы и продукты их жизне-
деятельности приводят к разрушению тканей зубов и 
пародонта путем прямого токсического влияния, по-
добного тому, которое оказывают экзотоксины или тка-
невые ферменты. Структурные элементы зубов и десна 
повреждаются, токсины и ферменты микроорганизмов 
проникают внутрь мягких десневых структур, развива-
ется острая воспалительная реакция. Как и любое вос-
паление, вызванное инфекционным агентом, кариес и 
воспаление тканей пародонта зависят не только от на-
личия микроорганизмов, но и от состояния макроорга-
низма в целом [11,12].

Пародонтит имеет инфекционную этиологию. 
Распространенность и тяжесть данного процесса зави-
сят от особенностей взаимодействия бактерий и макро-
организма. Ответ организма-хозяина на внедрение па-
тогенных микроорганизмов включает в себя множество 
клеточных и гуморальных реакций иммунной системы, 
которые находятся в динамическом взаимодействии [8]. 
Пародонтит развивается в результате сложного каска-
да воспалительных и иммунологических процессов в 
ответ на агрессию микроорганизмов зубного налета у 
восприимчивого индивидуума. Инфицированные тка-
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ни пародонта являются резервуаром не только микро-
организмов, но и токсичных цитокинов, биологически-
активных веществ, которые проникают в системный 
кровоток, вызывая поражения внутренних органов: 
сердца, почек, легких и пр. [4]. Таким образом, роль 
стоматолога в первичной профилактике поражения 
внутренних органов очевидна и весьма значительна. 
Важно, чтобы он грамотно оценивал анамнестические 
данные, клиническую ситуацию в каждом конкретном 
случае и принимал правильное решение в соответствии 
с сопутствующей системной патологией у пациента.

Так при лечении и даже обследовании пациентов, 
входящих в группу риска в связи с метастазирующими 
бактериемическими инфекциями, профилактика с по-
мощью антибиотиков является обязательным условием 
[1,2]. Показаниями к профилактическому назначению 
антибиотиков являются ранний инфекционный эн-
докардит, врожденные пороки сердца, ревматические 
пороки сердца, гипертрофическая кардиомиопатия, 
дефекты сердечных клапанов и протезы, внутренний 
сердечный катетер (справа), идиопатический гипертро-
фированный стеноз аорты и пр. [17].

Научные изыскания последних десятилетий значи-
тельно обогатили наши знания по проблеме распро-
странения пародонтитов. Определены этиологические 
факторы заболевания, выяснены многие аспекты пато-
генеза, уточнены дифференциально-диагностические, 
клинические и лабораторные признаки [14]. Сегодня 
стоматологи имеют возможность не только контро-
лировать течение патологического воспалительно-
деструктивного процесса в тканях пародонта, но и про-
гнозировать реализацию качественно новых подходов к 
эффективной терапии и реабилитации.

Для уточнения состояния зубов и пародонта у жи-
телей Хабаровского края нами была использована ме-
тодика эпидемиологического обследования, рекомендо-
ванная ВОЗ [9]. Клинический осмотр для выявления за-
болеваний пародонта включал тщательную поэтапную 
оценку стоматологического статуса населения региона. 
Оценке подвергалось состояние регионарных лимфа-
тических узлов, слизистой оболочки полости рта (цвет, 
рельеф, нарушение целостности), зубных рядов и зубов, 
состояния тканей пародонта с использованием приня-
тых индексов КПУ (у детей КПУ+кп), OHI-S, GI а так же 
сопоставления с данными рентгенографии.

Результаты обследования детей шестилетнего воз-
раста показали, что индекс КПУ+кп варьировал в пре-
делах 4,8-7,2, индекс OHI колебался в пределах 1,09-1,35, 
индекс GI достигал значений от 0,76 до 1,05. У двенадца-
тилетних детей индекс КПУ+кп варьировал в пределах 
3,47-8,21, индекс OHI колебался в пределах 1,22-2,02, 
индекс GI достигал значений от 0,93 до 1,63. Сравнение 
результатов обследования детей показывает ухудшение 
показателей с возрастом (р≤ 0,01).

Результаты обследования 35-37 летних жителей 
региона показали, что индекс КПУ составлял от 13,36-
15,1, индекс OHI колебался в пределах 2,35-3,03, индекс 
GI достигал значений от 2,05 до 2,32. От 56,82% до 70,2 
% жителей региона в возрастной категории нуждаются 
в протезировании.

Самая высокая распространенность и интенсив-
ность основных стоматологических заболеваний выяв-
лены среди лиц пожилого возраста (65-74 года). Индекс 
КПУ достиг уровня 22,55-25,68, индекс OHI – 2,03-2,91, 
индекс GI достигал значений от 1,39 до 2,87. В этой воз-
растной группе у 14,8% пожилых зарегистрировано 
полное отсутствие зубов. Причем формируется отчет-
ливая тенденция к уменьшению среднего количества 
оставшихся естественных зубов на одного человека в 
данной возрастной группе с 13,8 в 1996 г. до 13,54 в 2006 
г. Интенсивность кариеса зубов в данном возрасте не из-
менилась по сравнению с предыдущими исследования-
ми 1996 года и составила согласно индексу КПУ – 22,5. 
В то же время произошли изменения в самой структуре 
индекса: компонент «К» – кариозные зубы увеличился 

с 1,7 до 2,0; пломбированных зубов стало меньше – 1,9; 
количество удаленных зубов незначительно увеличи-
лось до 18,5. Состояние тканей пародонта у предста-
вителей данного возраста не претерпело значительных 
изменений.

Выявлена высокая нуждаемость населения в тера-
певтическом и ортопедическом лечении зубов. В пожи-
лом возрасте в лечении нуждаются 60,5±6,7% населения 
региона, из них 48,1±4,5% требуется лечение зубов по 
поводу кариеса (0,47±0,04 зуба на 1 обследованно-
го); 11,3±1,8% нуждаются в эндодонтическом лечении 
(0,22±0,04 зуба) и 40,0±3,7% – в удалении зубов (1,2±0,1 
зуба на 1 обследованного).

В настоящее время наиболее рациональным методом 
организации медицинской помощи при кариесе и паро-
донтите в условиях Дальнего Востока является ранняя 
диагностика, гигиена полости рта и применение эффек-
тивных технологий лечения и реабилитации, что требу-
ет разработки новых стандартов структуры, технологий 
и современных моделей конечных результатов деятель-
ности ЛПУ стоматологического профиля. Теоретически, 
на первом уровне оказания стоматологической помощи 
населению региона, должен работать врач-стоматолог 
общей практики и гигиенист стоматологический, а в ре-
альной ситуации работает зубной врач. В связи с этим 
трудно ожидать достижения высоких результатов в 
профилактике, ранней диагностике и лечении пародон-
тита. Поэтому в условиях Хабаровского края значитель-
ная часть объемов производства стоматологических 
услуг при поражении тканей пародонта передается на 
второй уровень производства, где доминируют стома-
тологические поликлиники и специализированная сто-
матологическая помощь: терапевтическая, хирургиче-
ская, ортопедическая, ортодонтическая. В связи с тем, 
что производству пародонтологических услуг в течение 
последних 20 лет посвящено значительное число иссле-
дований [6], мы полагаем, что в рамках технологии ими-
тационного моделирования в качестве новой организа-
ционной модели было бы целесообразно рассмотреть 
содержание работы пародонтологического отделения 
в реальных условиях Хабаровского края. Причем рас-
смотрение модели следует проводить не только с точки 
зрения реализации пародонтологических стандартов, 
но и с точки зрения организации этого вида помощи 
пациентам из групп риска.

По нашему мнению стандарты пародонтологической 
помощи на первом этапе должны содержать основные 
разделы: диагностика, лечение, исходы и прогноз забо-
леваний.

Диагностика пародонтита включает оценку обще-
го состояния пациента и состояние полости рта и про-
водится в два этапа:

Первый этап состоит из знакомства с пациентом, 
сбора анамнеза, касающегося общесоматических забо-
леваний, беременности, приема лекарственных препа-
ратов, вредных привычек и т.п. Кроме того, уточняется 
характер гигиенических мероприятий полости рта, жа-
лобы и динамику их изменений, состояние полости рта 
до посещения стоматолога, проводимое ранее лечение, 
его эффективность. Проводится осмотр полости рта, 
оценка гигиены полости рта, наличие/отсутствие за-
паха изо рта, оценка состояния слизистой губ, полости 
рта, языка, преддверия и дна полости рта, исследова-
ния зубного ряда, количества удаленных зубов, причин 
удаления, гиперчувствительности дентина, состояние 
апроксимальных контактов зубов, оценка подвижно-
сти зубов, наличие/ отсутствие вторичной деформа-
ции зубных рядов, а так же окклюзионные контакты. 
Проводится рентгенологическое исследование и фор-
мируется предварительный диагноз.

Второй этап включает в себя осуществление стан-
дартного перечня исследований (табл. 1). На этом этапе 
так же используются дополнительные методы исследо-
вания для постановки клинического диагноза, в част-
ности: использование компьютерной системы Florida 
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Probe 32, культурального анализа поддесневой микро-
флоры и микроскопического изучения поддесневой 
микрофлоры, проведение проб нуклеиновых кислот, 
выявление ферментативной активности вероятных 
патогенов, проведение молекулярного анализа рибосо-
мальных РНК-антигенов бактерий, а так же анализ про-
дуктов и веществ, высвобождаемых макроорганизмами 
в жидкости десневой бороздки и др. 

В связи с тем, что в ряде случаев патология тканей 
пародонта может быть фактором, отягощающим тече-
ние многих заболеваний (сахарный диабет, эндокардит, 
врожденные пороки сердца, гломерулонефрит, систем-
ные заболевания соединительной ткани и онкопатологии 
в условиях интенсивного лечения, пересадка органов и 
др.), целесообразно проведение дополнительных клини-
ческих и биохимических анализов крови и мочи после 
консультации пациентов с терапевтом, эндокринологом, 
кардиологом, нефрологом, гастроэнтерологом и др. [5].

Лечение пародонтита включает в себя план консерва-
тивного лечения и оперативных вмешательств в зависи-
мости от стадии патологического процесса. Проведение 
лечебных мероприятий требует от стоматолога специ-
альной подготовки, хорошей оснащенности кабинета 
оборудованием, инструментами, медикаментами и со-
гласованности в действиях пародонтолога и врачей дру-
гих специальностей. В основе стратегии плана лечения 
должна лежать четкая, продуманная организация всего 
лечебного процесса на основе исходной оценки общего 
состояния пациента, и пародонтологического статуса. 
Как правило, стандартная технология лечения пародон-
тита заключается в следующем:

- на основе информации, полученной при специаль-
ных дополнительных методах обследования, разработ-
ка и составление плана лечения пациентов;

- обучение и мотивация к правильному проведению 
индивидуальной гигиены полости рта;

- проведение первичной инициальной фазы лечения 

Таблица 1
Основные методы выявления и оценки степени поражения тканей пародонта

Симптомы заболеваний пародонта Методы выявления и оценки
1. Хроническое воспаление десен, 
гноетечение из пародонтальных 
карманов (ПК)

1. Проба Шиллера-Писарева
2. Исследование параметров десневой жидкости
3. Бактериологическое исследова ние содержимого ПК
4. Термометрия десны и ПК
5. Исследование фракций воды в ротовой жидкости

2. Наличие пародонтальных 
карманов

1. Измерение глубины ПК
2. Рентгенография альвеолярных отростков и зубов с 
заполнением ПК контрастными веществами

3. Назубные отложения 1. Окрашивание «зубного» налета
4. Резорбция костной ткани 
альвеолярного отростка

1. Дентальная рентгенография, RVG
2. Панорамная рентгенография 
3. Ортопантомография
4. Эхоостеометрия
5. Компьютерная томография.

5. Подвижность зубов, нарушение 
окклюзии

1. Определение степени подвижности зубов
2. Выявление преждевременных контактов зубов при 
помощи окклюдограмм
3. Выявление функциональной перегрузки зубов 
методом анализа одонтопародонтограмм

6. Нарушения в 
микроциркуляторном русле 
пародонта, изменение тканевого 
метаболизма

1. Биомикроскопия (витальная микроскопия)
2. Реопародонтография 
3. Проба Кулаженко
4. Проба Роттера

7. Изменение местной 
иммунологической реактивности и 
резистентности тканей пародонта

1. Микробиологическое исследованиеАутофлоры 
слизистой оболочки полости рта
2. Эксфолиативная цитология
3. Определение защитных факторов десневой 
жидкости
4. Проба Ясиновского 
5. Проба Кавецкого-Базарновой 

8. Гиперестезия шеек зубов 1. Пробы с механическими, температурными и 
химическими раздражителями

9. Изменения со стороны других 
органов и систем, развитие 
эндогенной интоксикации

1. Клинический анализ крови, мочи
2. Биохимический анализ крови на содержание 
глюкозы
3. Консультации и обследование у эндокринолога, 
ревматолога, гастроэнтеролога, аллерголога, 
иммунолога

пародонтита (традиционное удаление над- и поддесне-
вых отложений и сглаживание поверхностей корней);

- коррекция окклюзии, устранение раздражающих 
факторов;

- замена реставраций, некорректных к тканям паро-
донта.

Лечение, которое необходимо проводить пациентам 
с сохраняющимися после инициальной фазы терапии 

пародонтальными кар-
манами размерами 5мм и 
больше:

- гингивэктомия;
- все виды лоскутной 

хирургии;
- направленная ткане-

вая регенерация;
- операции, направлен-

ные на коррекцию муко-
гингивальных состояний;

- удлинение коронко-
вой части зуба;

- операции, направлен-
ные на увеличение объёма 
костной ткани;

- ортодонтическое ле-
чение;

- операции импланта-
ции.

Заключительным эта-
пом активного лечения 
является восстановление 
эстетики, жевательной 
эффективности путём из-
готовления высокотехно-
логичных ортопедических 
конструкций.

Дальнейшее лечение 
(поддерживающее паро-
донтологическое лечение 
и ремотивация проведения 
индивидуальной гигиены 
полости рта) зависит от тя-
жести заболевания и про-
водится по индивидуально 
разработанному плану со-
ответственно диспансер-
ной группе.

К сожалению, до настоящего времени на стомато-
логических факультетах региональных медицинских 
вузов не готовят пародонтологов, которые одинаково 
хорошо владели бы выше перечисленными методами 
диагностики и лечения заболеваний тканей пародонта. 
Поэтому в реальной ситуации терапевты-стоматологи 
обычно проводят комплекс терапевтических мето-
дов, хирурги-стоматологи – хирургических методов, а 
ортопеды-стоматологи занимаются лишь протезирова-
нием. Для того, чтобы добиться успеха в лечении пора-
жения тканей пародонта, необходим союз стоматологов 
и врачей других специальностей.

Таким образом, при планировании видов и объемов 
помощи, которые будут формироваться в производ-
ственных фондах открытого в 2007 году пародонтоло-
гического отделения ГУЗ Краевая стоматологическая 
поликлиника, следует учитывать особенности фор-
мирования патологии тканей пародонта у населения 
Хабаровского края и пациентов группы риска, начиная 
от женщин с угрозой невынашивания беременности и 
заканчивая пациентами, страдающими заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы.

При расчете показателя, характеризующего проект-
ную, функциональную, эксплуатационную и фактиче-
скую пропускную способность пародонтологического 
отделения, выраженного числом посещений в смену, 
следует планировать потоки пациентов с поражениями 
тканей пародонта в первую очередь из консультативно-
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диагностического отделения Краевого перинатального 
центра, кардиохирургического, гематологического и не-
фрологического отделений Краевой клинической боль-
ницы № 1, консультативно-диагностического, нефро-
логического и гематологического отделений Детской 
краевой клинической больницы. Следовательно, с 2008 
года возникнет проблема финансирования производ-
ства запланированных видов и объемов пародонто-
логической помощи населению региона, поскольку 
значительная часть медицинских услуг при патологии 
тканей пародонта до этого времени финансировалась за 
счет ресурсов Программы государственных гарантий 
оказания бесплатной медицинской помощи населению 
Хабаровского края.

В условиях, когда уровень недофинансирования 
отрасли здравоохранения региона практически предо-
пределяет доступность видов и объемов медицинских 
услуг населению, основной задачей становится четкое 
определение того минимума государственных гарантий 
в предоставлении бесплатной помощи, который может 
быть обеспечен при имеющемся объеме финансовых 

средств. Процесс разработки критериев дифференци-
рования базовой программы ОМС требует взвешенного 
подхода. Необходимо учитывать имеющиеся показатели 
состояния стоматологического здоровья населения.

Рассчитанный для каждой группы заболеваний па-
родонта перечень услуг и их стоимость является осно-
вой для расчета тарифов на медицинскую помощь в 
рамках базовой программы ОМС. Такая структура ба-
зовой программы ОМС позволяет определить гаранти-
рованный минимум пародонтологической помощи над-
лежащего объема, финансируемый из средств ОМС.

Пародонтологическая помощь, не оплачиваемая из 
средств ОМС, но являющаяся частью единого техно-
логического процесса лечения в соответствии с госу-
дарственным стандартом, составляет основу программ 
ДМС, которые дифференцированы по объему медицин-
ской помощи, предоставляемой различным категориям 
населения при разных стадиях течения заболевания. 
Эти программы являются дополняющими ОМС источ-
никами финансирования необходимой пародонтологи-
ческой помощи.
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ОПТИМИЗАЦИЯ ЗАКУПА ИЗДЕЛИЙ МЕДИЦИНСКОГО НАЗНАЧЕНИЯ (НА ПРИМЕРЕ МЕДИЦИНСКИХ ПЕРЧАТОК) 
ДЛЯ УЧРЕЖДЕНИЙ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ НА ОСНОВЕ АВС-АНАЛИЗА

А.Е. Филиппов, Л.Н. Геллер
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 

управления и экономики фармации, зав. – д.ф.н., проф. Л.Н. Геллер)

Резюме. Проведенное исследование позволило проанализировать бюджетные затраты на приобретение 
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медицинских перчаток и разработать основные направления по совершенствованию обеспечения лечебно-
профилактических учреждений данным видом продукции.

Ключевые слова: медицинские перчатки, АВС-анализ, маркетинговое исследование.

THE OPTIMIZATION OF PURCHASES PRODUCT OF THE MEDICAL PURPOSE (ON EXAMPLE OF THE 
MEDICAL GLOVES) FOR INSTITUTIONS OF THE PUBLIC HEALTH ON BASE OF АВС-ANALYSIS

A.E. Filippov, L.N. Geller
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e study conducted has allowed to analyse the budgetary expenseses on aquisition of the medical gloves 
and develop the main trends on improvement of the providing medical-preventive institutions with the present type of 
production.

Key words: medical gloves, АВС-analysis, marketing study.

Поскольку в настоящее время, одним из централь-
ных пунктов государственной политики является кон-
троль над бюджетными затратами на приобретение 
лекарственных препаратов и изделий медицинского 
назначения, введена обязательная система проведе-
ния аукционных торгов на право поставок в лечебно-
профилактические учреждения (ЛПУ) данных видов 
продукции (Федеральный закон № 94-ФЗ от 21.07.2005 
«О размещении заказов на поставку товаров, выпол-
нение работ, оказание услуг для государственных и 
муниципальных нужд»). В Иркутской области данная 
форма закупок в значительной мере апробирована на 
поставках лекарственных средств, и находится в стадии 
формирования в отношении изделий медицинского на-
значения.

В связи с изложенным, целью наших исследований 
явилось систематизация современных данных о группе 
изделий медицинского назначения «медицинские пер-
чатки» (МП) в товарном ассортименте ЛПУ, изучение и 
оценка обеспечения перчатками медицинскими госпи-
тального сегмента фармацевтического рынка.

Изучение и оценка обеспечения госпитального сег-
мента проводилось с использованием АВС-анализа.

ABC-анализ — один из вариантов математико-
статистических методов анализа, используемый для 
исследования частоты определенных экономических 
явлений и фактов. Его синонимами являются первона-
чальный анализ, правило 80/20 и принцип Парето. С 
помощью этого метода осуществляется классификация 
или распределение существующей совокупности со-
ответственно избранным критериям на три группы, а 
именно, А, В и С. Эта классификация показывает одно-
временно ранг и позволяет выделить основные пункты, 
особенно важные для целенаправленных мероприятий 
управления. Как правило, используют два критерия. 
Они могут быть разными:

- с одной стороны, количество позиций лекарствен-
ных средств, аптек, поставщиков и др.;

- с другой – товарооборот, стоимость запасов, объем 
потребления лекарств, затраты, доход и т.п.

В нашем случае применение ABC-анализа базиру-
ется на предвидении того, что незначительная часть ас-
сортимента товара составляет значительную часть бюд-
жетных средств. При проведении указанного анализа 
приобретенные ЛПУ за год (или другой период) това-
ры распределяют в порядке уменьшения их стоимости 
и рассчитывают удельный вес использования каждой 
ассортиментной позиции. При этом класс А может со-
ставлять около 20% общего количества ассортиментных 
позиций, на которые приходится 80% бюджетных за-
трат (правило Парето). Класс В – это почти 30% лекар-
ственных средств, обеспечивающих почти 10% объема 
бюджетных расходов. Остальные номенклатурные по-
зиции с незначительным расходом бюджетных средств 
формируют класс С. Он составляет не менее 10% объ-
ема затрат и 50% от совокупности анализируемых но-
менклатурных позиций. Графическая интерпретация 
ABC-анализа представлена на рис. 1. Следует отметить, 
что указанный порядок классификации не является 

догмой. В зависимости от ситуации можно выходить 
из других критериев (например, для класса А они могут 
быть такими – 8/80, 15/80, 10/70).

Для проведения ABC-анализа можно использовать 
другую методику. Бюджетные средства ЛПУ разделяют 
на общее количество ассортиментных позиций приоб-
ретаемого товара, в результате чего получают показа-
тель среднего уровня затрат бюджетных средств на при-
обретение одной позиции. После этого ранжированные 
товарные позиции, сумма затрат на которые в шесть раз 
превышает средний показатель, относят к группе А, ме-
нее шести и более двух раз – к группе В, а менее двух 

– к группе С. Математико-графическая модель данной 
методики имеет следующий вид:

где: Cav – средняя стоимость одной позиции ранжи-
рованной совокупности МП; n – количество ассорти-

ментных позиций МП; VA, VB и VC – клас-
сы А, В и С соответственно [1,2,3];    

 – затраты на приобретение анализируемой 
совокупности МП.

В соответствии с разработанным методи-
ческим подходом нами был проведен АВС-
анализ ассортимента МП ЛПУ на базе муни-

ципального унитарного учреждения «Городская клини-
ческая больница №1» (ГКБ №1) и «Ивано-Матренинской 
детской клинической больницы» (ИМДКБ).

Результаты проведенного АВС-анализа в ИМДКБ 
свидетельствуют о том, что в зависимости от профиля 
больницы, специфики отделений, мощности их коечной 
сети и марок МП, объем их использования варьирует от 

Рис. 1. Графическая интерпретация АВС-анализа 
ассортимента товара.
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150 (отделение восстановительного лечения) до 15 000 
(клиническая лаборатория) пар.

В целом затраты ЛПУ на приобретение МП варьи-
руют от 635 316,00 руб. – группа А является самой за-
тратной, до 58 194,00 руб. – группа С является наименее 
затратной (табл. 1).

В виде диаграммы полученные резуль-
таты проведенного АВС-анализа пред-
ставлены на рис. 2.

Результаты проведенного АВС-
анализа в МУЗ ГКБ № 1 свидетельствуют 
о том, что объем использования МП ва-
рьирует от 50 (терапия/кардиология)  до 
10 000 (поликлиника № 1) (табл. 2).

В целом затраты ЛПУ на приобретение 
МП варьирует от 229 263,30 руб. – группа 
А является самой затратной, до 2360,00 
руб. – группа С является наименее затрат-
ной.

В виде диаграммы полученные резуль-
таты проведенного АВС-анализа пред-
ставлены на рис. 3.

Как показали результаты проведен-
ных нами маркетинговых исследований и 
анкетирования, наиболее рационально, с 
учетом потребности каждого кабинета и отделения, МП 

Таблица 2
Результаты квартального АВС-анализа ассортимента МП МУЗ ГКБ № 1 

(2007 г.)

№
п/п

Наименование 
медицинских перчаток

Общая 
сумма 

затрат, руб.
Группа

анализа
Общий 

процент 
затрат

1 Перчатки латексные н/с SFM 87598,00 В 13%
2 Перчатки латексные стер 

«Gammatex» 74314,45
В 11%

3 Перчатки н/с «Dermagrip» 5802,60 С 1%
4 Перчатки латексные н/с IMP 229263,30 А 33%
5 Перчатки стер. «Heliomed» 

(«Классик») 78448,25
В 11%

6 Перчатки хир. кольчужные 2360,00 С 1%
7 Перчатки стер. «Medi-Grip» 200677,20 А 29%
8 Перчатки н/с «Nitratex» 11055,10 С 2%

Таблица 1
Результаты квартального АВС-анализа ассортимента МП ИМДКБ (2007 г.)

№
п/п

Наименование медицинских 
перчаток

Общая 
сумма 

затрат, руб.
Группа

анализа
Общий 

процент 
затрат

1 Перчатки н/стер. латекс. 
опудр. SFM

362952,00 В 23

2 Перчатки стер. латекс. опудр. 
«Русмедупак»

58194,00 С 4

3 Перчатки н/стер. латекс. 
опудр. Perry X-AM

471156,00 В 29

4 Перчатки стер. латекс. опудр. 
«Gammatex»

635316,00 А 39

5 Перчатки стер. латекс. «Medi-
Grip»

82759,00 С 5

Таблица 3
Результаты АВС-анализа ассортимента МП ИОДКБ за 1 квартал 2007 г.

№
п/п

Наименование медицинских 
перчаток

Общая 
сумма 

затрат, руб.
Группа

анализа
Общий 

процент 
затрат

1 Перчатки стер. латекс. 
«Gammex»

147660,00 А 25%
2 Перчатки стер. латекс. «Grip PF» 110569,00 А 20%
3 Перчатки стер. «Encore 

Orthopaedic»
27882,00 В 5%

4 Перчатки стер. латекс. «Micro-
Thin Nutex»

43050,00 В 8%

5 Перчатки стер. латекс. «Derma 
Prene Ultra»

54577,50 В 10%
7 Перчатки стер. «DONA PF 410» 14536,00 В 3%
8 Перчатки н/стер. «Nitra Tex» 51321,00 В 9%
9 Перчатки стер. латекс. IMP 81420,00 В 14%
10 Перчатки н/стер. латекс. IMP 27500,00 В 5%
11 Перчатки н/стер. латекс. опудр. 

«Perry X-AM»
2400,00 С 1%

Рис. 2. Результаты ежеквартального АВС-анализа ассортимента 
МП ИМДКБ (2007 г.).

Рис. 3. Результаты квартального АВС-анализа ассортимента 
МП МУЗ ГКБ № 1 (2007 г.).

используются в ИОДКБ.
Данное обстоятельство подтверждают 

результаты проведенного АВС-анализа в 
ИОДКБ за 1 квартал 2007 года. В резуль-
тате этого анализа установлено, что объ-
ем затрат варьирует от 2 400,00 руб. до 
147 660,00 руб.

В целом затраты данного ЛПУ на при-
обретение МП варьируют от 147 660,00 
руб. – группа А является самой затратной, 
до 2 400,00 руб. – группа С является наи-
менее затратной (табл. 3).

В виде диаграммы полученные резуль-
таты проведенного АВС-анализа пред-

ставлены на рис.4.

Таким образом, поведенное исследование позволи-
ло проанализировать бюджетные затраты на приоб-

ретение медицинских перчаток и разработать основ-
ные направления по совершенствованию обеспечения 

ЛПУ данным видом продукции; на основе 
системного анализа обосновать и разрабо-
тать рациональный портфель, предложить 
оптимальный размер бюджетных средств 
на приобретение медицинских перчаток с 
учетом сложившегося уровня цен на регио-
нальном рынке.

Результаты исследования, на наш взгляд, 
могут быть использованы при проведении 
аукционных конкурсов на поставку меди-
цинской продукции для государственных и 
муниципальных нужд.
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Рис. 4. Результаты АВС-анализа ассортимента МП ИОДКБ 
за 1 квартал 2007 г.
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ХАРАКТЕРИСТИКА ФИЗИЧЕСКОГО РАЗВИТИЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ВОЗМОЖНОСТЕЙ 
ОРГАНИЗМА СТУДЕНТОВ*

А.В. Боева, Я.А. Лещенко
(Ангарский филиал УРАМН ВСНЦ экологии человека СО РАМН – НИИ медицины труда и экологии человека, 
Ангарск, директор – д.м.н., член-корр. РАМН, проф. В.С. Рукавишников, лаборатория системных исследований 

общественного здоровья, зав. – д. м. н., проф. Я.А. Лещенко)

Резюме. Проведено исследование фактического питания (по данным социологического опроса), физического 
развития и функционального состояния сердечно-сосудистой системы студентов, проживающих в промышленном 
городе Иркутской области. Низкая масса тела определена у 23,2% студентов, избыточная – у 8,0%; ожирение вы-
явлено у 10% юношей. Низкие значения функциональных показателей (экскурсия грудной клетки, коэффициент 
жизненной емкости легких, мышечная сила кисти) отмечены у 30% обследованных. Показатели физической ра-
ботоспособности (по результатам Гарвардского степ-теста) у 62,0% студентов соответствуют низкому уровню. По 
результатам комплексной экспресс-оценки физического (соматического) здоровья низкий и ниже среднего уровень 
здоровья определен у 12,0 и 11,1% студентов соответственно.

Ключевые слова: студенты, физическое развитие, функциональный статус.

CHARACTER OF PHYSICAL DEVELOPMENT AND FUNCTIONAL ORGANISM ABILITIES IN STUDENTS

A.V. Boyeva, Ya.A. Leshchenko
(Institute of Occupational Health & Human Ecology – Branch of Establishment of the Russian Academy of Medical 
Sciences, East–Siberian Scientifi c Centre of Human Ecology, Siberian Division of the Russian Academy of Medical 

Sciences, Angarsk)

Summary. Th e study of the actual nutrition (according to the data of the sociological questionnaire), physical development 
and functional state of the cardio-vascular system has been performed among the students living in an industrial centre of 
the Irkutsk Region. A low body weight was noted to be in 23,2% of the students, an exceeded body mass was noted to be 
in 8,0%; the obesity in 10% of the young people. Th e low values of the functional indices (thorax excursion, coeffi  cient of 
pulmonary capacity, hand muscular force) were observed to be in 30% of the students examined. Th e indices of the physical 
capacity for work (based on the results of HARWARD’s Step-test) were found to be consistent with a low level in 62,0% of the 
students. According to the results of a complex express-assessment of physical (somatic) health, the low and the lower than 
the average health level was revealed to be in 12,0 and 11,1% of the students, respectively.

Key words: students, physical development, functional status

Специфические условия жизнедеятельности и образ 
жизни студентов, высокий уровень интеллектуального 
и нервно-эмоционального напряжения, связанный с из-
учением многочисленных учебных дисциплин и усвое-
нием значительного объема информации, оказывают 
непосредственное воздействие на состояние их здоро-
вья. Вместе с тем отклонения в состоянии здоровья мо-
лодых людей могут создавать трудности в их социализа-
ции, получении образования и профессии, достижении 
гражданской зрелости.

Одним из важных признаков, характеризующих 
уровень здоровья молодежи, справедливо считается 
физическое развитие. Отклонения в физическом разви-
тии сочетаются со снижением резервных возможностей 
и уровня физической работоспособности организма и 
фактически являются маркерами нарушений в сома-
тическом, психическом и репродуктивном здоровье. 

В России повсеместно увеличивается доля детей, под-
ростков, юношей с дисгармоничным физическим раз-
витием, дефицитом массы тела, отличающихся низко-
рослостью [1,5,6,7]. Гармоничность физического разви-
тия (оптимальные пропорции между длиной и массой 
тела) находится в зависимости от такого важнейшего 
фактора роста и развития организма, как полноценное 
питание. Между тем в последние 15-17 лет произошло 
снижение потребления населением биологически цен-
ных продуктов питания (мяса, молокопродуктов, рыбы, 
яиц, фруктов), являющихся источниками белка, незаме-
нимых аминокислот, витаминов, микро(макро)элемен-
тов [8,10].

Нарушения в структуре и качестве питания могут 
потенцировать отрицательное влияние других факто-
ров внешней среды, приводить к снижению адаптаци-
онных резервов и возникновению различного рода от-
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клонений со стороны функциональных систем организ-
ма молодых людей.

Цель настоящего исследования заключалась в из-
учении фактического питания, физического развития 
и функционального состояния сердечно-сосудистой 
системы у студентов, проживающих в промышленном 
городе Иркутской области.

Материалы и методы

Исследование проведено в 2007 г. среди студентов I 
курса (128 человек, в т.ч. 72 юношей и 56 девушек), обу-
чающихся в Ангарской государственной технической 
академии (АГТА). Были изучены основные антропоме-
трические показатели (длина, масса тела, окружность 
грудной клетки (ОГК)), функциональные возможно-
сти организма и функциональное состояние сердечно-
сосудистой системы.

Физическое развитие и функциональные возмож-
ности организма изучались и оценивались по обще-
принятым унифицированным методикам [3,4,9]. С по-
мощью антропофизиометрических методов оценивали 
ряд показателей, характеризующих жизненную емкость 
легких, мышечную силу кисти, физическую работоспо-
собность. Оценку физической работоспособности про-
водили с помощью теста с приседаниями и Гарвардского 
степ-теста.

Индивидуальные значения коэффициента Кетле 
(ИМТ – индекс массы тела); жизненной емкости легких 
(Кжел); мышечной силы кисти (Кск); показатели физиче-
ской работоспособности (время восстановления часто-
ты сердечных сокращений – ЧСС и коэффициент рабо-
тоспособности по результатам Гарвардского степ-теста 
– ПГст) оценивали по специальным критериальным шка-
лам.

На заключительном эта-
пе проводили комплексную 
оценку физического разви-
тия студентов с использова-
нием методики определения 
уровня физического (сома-
тического) здоровья по Г.А. 
Апанасенко [2,9].

Изучение характера и 
качества питания студен-
тов осуществляли с помо-
щью специальной анкеты-
опросника. Проведенное 
исследование позволило получить ориентировочные 
данные об адекватности питания и его влиянии на фи-
зическое развитие студентов.

Результаты и обсуждение

Морфофункциональные характеристики организма 
студентов всей обследованной группы представлены в 
таблице 1. 

При анализе данных соматометрического обсле-
дования и расчете ИМТ установлено, что у 60,6±5,8% 
юношей и 66,7±6,3% девушек значения этого показате-
ля находились в пределах 19,0-25,0 кг/м2, что соответ-
ствует нормальной массе тела. ИМТ считается наиболее 
простым и доступным показателем, характеризующим 

Таблица 1
Показатели физического развития студентов (М±m)

Показатель Юноши
(n=72)

Девушки
(n=56)

Масса тела, кг 73,2±5,2 54,2±6,7
Длина тела, см 178,0±13,9 163,9±13,7
ОГК пауза, см 92,5±3,1 83,6±4,9
Динамометрия, левая рука, кг 42,2±5,8 24,2±5,7
Динамометрия, правая рука, кг 45,5±5,9 26,0±5,9
ЖЕЛ, мл 3887,3±452,2 2651,8±347,6

Таблица 2
Распределение студентов в зависимости от уровня мышечной силы кисти (%±m)

Показатель Пол
Уровень по оценочным шкалам

низкий ниже 
среднего средний выше 

среднего высокий

Динамометрия, 
левая рука, кг

юноши 36,6±5,7 14,1±4,1 8,5±3,3 23,9±5,0 16,9±4,4
девушки 13,0±4,6 53,7±6,8 11,1±4,3 11,1±4,3 11,1±4,3
оба пола 26,4±3,2 31,2±3,3 9,6±2,6 18,4±3,5 14,4±3,1

Динамометрия, 
правая рука, кг

юноши 45,1±5,9 21,1±4,8 5,6±2,7 16,9±4,4 11,3±3,7
девушки 27,8±6,1 51,9±6,8 5,6±3,1 13,0±4,6 1,9±1,9
оба пола 37,6±4,3 34,4±4,2 8,8±2,5 15,2±3,2 4,0±1,7

статус питания; учитывая это, можно сделать предполо-
жение, что сбалансировано питаются 63,2±4,3% студен-
тов. Вместе с тем по данным социологического опроса 
большинство студентов (95,1±2,0% юношей и 83,3±3,6% 
девушек) характеризуют свое питание как достаточное 
по объему и качеству. При этом от завтрака периодиче-
ски отказываются 48,6±4,7% юношей и 33,3±4,6% деву-
шек, от обеда – 26,1±4,1% и 37,9±4,7% соответственно, 
от ужина – 11,7±3,0% и 29,1±4,4%.

Низкая масса тела (ИМТ < 19,0) определена у 
16,9±4,4% юношей и 31,5±6,2% девушек; избыточная 
масса тела – у 12,7±3,9% юношей и 1,9±1,8% девушек. 
Ожирение отмечено у 9,8±3,5% юношей; девушек с дан-
ной патологией не выявлено.

При исследовании фактического питания установ-
лено, что студенты преимущественно питаются угле-
водной пищей. Несколько раз в месяц в пищу употре-
бляют: мясные продукты – 36,8±3,2% студентов, рыбу 
– 69,7±3,0%, сметану – 32,7±3,1%, творог – 34,6±3,2%, 
кефир – 24,5±2,8%, сыр – 19,7±2,6%, сливочное масло –  
18,0±2,5%, свежие фрукты – 10,3±2,0%. Среди опрошен-
ных никогда не употребляют в пищу рыбу – 30,3±3,0%, 
творог – 19,5±2,6%, сметану – 12,5±2,2%, кефир – 
24,5±2,8%, сливочное масло – 11,7±2,1%.

При оценке экскурсии грудной клетки (разница 
между значениями окружностей грудной клетки при 
максимальном вдохе и максимальном выдохе) было 
установлено следующее: средняя экскурсия грудной 
клетки (разница значений составляет 5-9 см) отмечена 
у 72,8±4,0% студентов (77,5±5,0% юношей и 66,7±6,4% 
девушек); низкая экскурсия (разница значений 0-4 см) 
– у 25,6±3,9% студентов (19,7±4,7% юношей и 33,3±6,4% 
девушек). Высокая экскурсия грудной клетки (при раз-
нице > 9 см) отмечалась только у юношей (2,8±2,0%).

В ходе оценки жизненной емкости легких (Кжел) 

низкие значения показателя зарегистрированы почти 
у 30% студентов (40,8±5,8% юношей и 14,8±4,8% деву-
шек). Ниже среднего значения Кжел зарегистрированы у 
8,0±2,4% студентов (9,9±3,5% юношей и 5,6±3,1% деву-
шек). При этом у юношей в 2,7 раза чаще, чем у деву-
шек отмечались низкие значения Кжел и в 1,9 раза реже 
– средние значения Кжел (при p<0,01 и p<0,001 соответ-
ственно). Возможно такое распределение значений Кжел, связано с более высокой распространенностью табако-
курения среди юношей.

По данным динамометрии большинство юно-
шей и девушек были отнесены к группам с низким 
и ниже среднего уровнями мышечной силы кисти 
(табл. 2).

Одним из информативных показателей, харак-
теризующим потенциальную возможность челове-
ка выполнить максимум физической работы без на-
рушения механизмов адаптации, является уровень 
физической работоспособности. Уровень физиче-
ской работоспособности (УФР) юношей по време-
ни восстановления ЧСС оценен как: выше среднего 
– у 81,2±4,6%; средний – у 17,4±4,5%, ниже средне-

го – у менее, чем 2%. УФР девушек оценен как средний 
у 41,5±6,7%, выше среднего – у 30,2±6,2%, низкий – у 
5,7±3,2%, ниже среднего – у 22,6±6,7%. Студентов с вы-
соким уровнем работоспособности, а также юношей с 
низким уровнем работоспособности, не выявлено.
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Вместе с тем при оценке коэффициента физической 
работоспособности (ПГст) по результатам Гарвардского 
степ-теста у большинства студентов выявлен низ-
кий уровень работоспособности (54,0±6,4% юношей и 
70,9±6,1% девушек) и уровень ниже среднего (32,8±6,0% 
юношей и 20,0±5,4% девушек). Средние значения ПГст отмечены менее чем у 10% студентов (8,2±3,5 юношей 
и 9,1±3,9% девушек), хорошие – менее чем у 3% (лишь 
у 4,9±2,8% юношей). Отличный уровень работоспособ-
ности зарегистрирован не был.

При сравнительной оценке результатов нагрузоч-
ных тестов выявлены разные уровни функционирова-
ния сердечно-сосудистой системы юношей и девушек. 
Так, число юношей с уровнем работоспособности выше 
среднего (по времени восстановления ЧСС) в расчете 
на 100 обследованных в 2,7 раза больше, чем девушек 
(при p<0,001). Среди девушек чаще, чем среди юношей, 
встречаются лица со средним уровнем работоспособ-
ности (в 2,3 раза при p<0,01) и с уровнем ниже среднего 
(в 16,1 раза при p<0,001). По результатам Гарвардского 
степ-теста для юношей характерны более высокие уров-
ни работоспособности по сравнению с девушками.

Известно, что показатели физической работоспо-
собности отражают уровень аэробных возможностей 
организма, который обусловлен количеством энерге-
тических тканей. Как показали полученные нами ре-
зультаты исследования, на уровень функционирования 
сердечно-сосудистой системы у студентов не оказывает 
существенного влияния индекс массы тела. Это, воз-
можно, свидетельствует о неблагоприятных изменени-
ях обмена веществ в организме студентов – увеличении 
резервного жира на фоне снижения активной  мышеч-
ной массы.

Анализ антропометрических показателей и функци-
ональных возможностей организма позволил провести 
комплексную экспресс-оценку уровня физического (со-
матического) здоровья студентов. Среди обследован-
ных юношей высокий уровень физического здоровья 
имеют 31,3±5,8%, выше среднего – 29,7±5,7%, средний 
– 14,1±4,4%. Среди обследованных девушек высокий и 
выше среднего уровни физического здоровья имеют по 
24,5±5,9%, средний уровень – 30,2±6,3%. Низкий и ниже 
среднего уровни физического здоровья имеют соответ-
ственно около 25% юношей и 20% девушек.

Таким образом, полученные результаты позволи-
ли охарактеризовать уровень физического развития 
и некоторых функциональных показателей сердечно-
сосудистой системы современных студентов.

Как показало исследование, более половины студен-

тов имеют нормальную массу тела, низкую – около 20%, 
избыточную – 8,0%. Среди юношей почти 10% имеют 
ожирение. На формирование избытка или дефицита 
массы тела непосредственное влияние может оказывать 
рацион питания студентов. Обеспечение основными 
пищевыми продуктами организма большинства студен-
тов можно охарактеризовать как неудовлетворительное 
в связи с недостаточным поступлением в организм наи-
более ценных и необходимых для роста и развития про-
дуктов животного происхождения (молока и молочных 
продуктов, мяса, морской и речной рыбы).

Среди студентов низкий уровень показателей, ха-
рактеризующих функциональные возможности орга-
низма (экскурсия грудной клетки, коэффициент жиз-
ненной емкости легких, мышечная сила кисти) выявлен 
у 30% обследованных. При этом у юношей в 2,7 раза 
чаще, чем у девушек регистрируются низкие значения 
коэффициента жизненной емкости легких, что, на наш 
взгляд, связано с более высокой распространенностью 
табакокурения среди юношей.

На основе ответных реакций сердечно-сосудистой 
системы при проведении функциональных нагрузочных 
тестов установлено, что уровень физической работоспо-
собности у юношей достоверно выше, чем у девушек. 
На уровень функционирования сердечно-сосудистой 
системы студентов оказывает влияние интенсивность 
физической нагрузки. У большинства обследованных 
студентов показатели физической работоспособности 
(по результатам Гарвардского степ-теста) соответству-
ют уровням – низкому и ниже среднего, что указывает 
на недостаточную тренированность организма и малый 
диапазон возможностей выполнять физическую работу 
без нарушения механизмов адаптации.

По результатам комплексной экспресс-оценки ан-
тропометрических и физиометрических показателей 
низкий и ниже среднего уровень физического здоровья 
имеют около 25% юношей и 20% девушек.

Полученные результаты свидетельствуют о необ-
ходимости расширения исследований по проблеме 
здоровья студентов с использованием антропофизио-
метрического подхода. Это необходимо для научно обо-
снованной организации медицинских осмотров, разра-
ботки оздоровительных программ и методологических 
подходов к физическому воспитанию. Экспресс диагно-
стика физического здоровья студентов может быть ис-
пользована для оценки текущего состояния организма 
студентов и динамического контроля за уровнем рабо-
тоспособности в различные периоды учебной деятель-
ности.
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Ревматические пороки сердца (РПС) по-прежнему 
являются важной причиной развития хронической сер-
дечной недостаточности, а также серьёзной социальной 
проблемой, что определяется высокой частотой стойкой 
утраты трудоспособности при них [1,3,4].

В клинической практике очень часто встаёт вопрос 
установления диагноза РПС при отсутствии в анамнезе 
острой ревматической лихорадки у взрослых больных. 
На этом фоне довольно часто наблюдаются диагности-
ческие ошибки.

Ведение больных РПС в клинической практике по 
сложившейся традиции осуществляется тремя клю-
чевыми специалистами: ревматологом, кардиологом и 
терапевтом [2]. В связи с этим актуальным представля-
ется сравнительная оценка качества их работы на амбу-
латорном и стационарном этапах. Это позволит опреде-
лить наиболее перспективные направления работы с 
врачами и выявит проблемные зоны.

Целью нашей работы стало определение качества 
оказания медицинской помощи больным ревматиче-
скими пороками сердца.

Материалы и методы

Осуществлялась экспертная оценка качества веде-
ния больных путём анализа первичной медицинской 
документации – амбулаторных карт амбулаторно-
поликлинических учреждений и историй болезни ста-
ционара. При этом экспертным методом оценивалось 
качество ведение диспансерного наблюдения, соблюде-
ние стандартов профилактической работы и назначение 
оптимальной медикаментозной терапии.

В основу проведения экспертизы первичной ме-
дицинской документации (истории болезни, амбула-
торные карты) больных с РПС был положен приказ 
Главного управления здравоохранения Администрации 
Иркутской области №579 и ГУ «Территориальный 
фонд обязательного медицинского страхования граж-
дан Иркутской области» №115 от 17.12.2003 г. «О кон-
троле качества медицинской помощи на территории 
Иркутской области» (в редакции приказа Главного 
Управления здравоохранения администрации области 
от 12.07.2004 №512).

Контроль качества осуществлялся по следующим 
разделам: выполнение общих требования (ВОТ), оцен-
ка диагностических мероприятий (ОДМ), оценка ле-
чебных мероприятий (ОЛМ), оценка эффективности 
медицинской помощи (ОЭМП), качество ведения доку-
ментации (КВД).

В каждом из разделов качество оценивалось по сле-
дующим градациям (от «0» до «1»: нет замечаний – 1,0; 
несущественные – 0,90; существенные – 0,75; серьезные 
– 0,50; грубые – 0,25; отсутствие работы – 0):

- к несущественным дефектам (оценка 0,90) относят-
ся отдельные отклонения в ведении больного, которые 
не оказали заметного влияния на качество оказания ме-
дицинской помощи, полноту и достоверность оформле-
ния медицинской документации и не повлекли за собой 
необоснованное расходование ресурсов;

- существенные дефекты (оценка 0,75) характеризу-
ют выявленные экспертом дефекты в ведении больного, 
которые повлекли (или могли повлечь) умеренное сни-
жение КМП как с точки зрения своевременности и пра-
вильности установления диагноза, так и с точки зрения 
назначения оптимальной лечебной тактики в целях до-
стижения наилучшего результата;

- серьезные дефекты (оценка 0,50) фиксируются 
экспертом в случаях обнаружения дефектов в ведении 
больного, которые расцениваются как нарушения опти-
мального технологического процесса оказания меди-
цинской помощи больному и повлекли (или могли по-
влечь) выраженные негативные последствия как в ис-
ходе заболевания, так и по другим основаниям;

- к грубым дефектам (оценка 0,25) относятся выяв-
ленные случаи несвоевременного оказания медицин-
ской помощи, ошибки в диагностике и лечении с тяже-
лыми последствиями, связанные с профессиональной 
некомпетентностью или ненадлежащим исполнением 
своих обязанностей со стороны медицинского персона-
ла, грубые нарушения в организации и объемах меди-
цинской помощи больному и т.д.;

- недопустимые дефекты (оценка 0) – необоснован-
ный отказ в оказании медицинской помощи, летальные 
исходы вследствие неадекватной медицинской помощи, 
сокрытие дефектов и внесение заведомо ложных данных 



101

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 5

в медицинские документы, необоснованная госпитали-
зация, незаконное взимание платы с больного и т.д.

Для итоговой оценки использовался показатель 
уровня качества диспансеризации (УКД), который вы-
числялся следующим образом:

Была проанализирована отобранная случайным об-
разом первичная медицинская документация больных 
РПС, проходивших лечение в ревматологическом, кар-
диологическом и терапевтическом отделениях стацио-
нара (n=128) и наблюдавшихся в поликлинике по месту 
жительства у ревматологов, кардиологов и терапевтов 
(n=295).

Данные представлялись в виде абсолютных и отно-
сительных величин с 95%-ми доверительными интерва-
лами (95% ДИ). Значимость различий была исследована 
при помощи z-критерия. Критический уровень значи-
мости при проверке гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

При анализе стационарного этапа оказания меди-
цинской помощи было выявлено 82% [95% ДИ 74,2-88,6] 
историй болезни с замечаниями (в терапевтическом 
отделении – 83,7% [95% ДИ 71,9-92,7], в кардиологи-
ческом – 88,4 [95% ДИ 77,0-96,2], в ревматологическом 
– 72,2% [95% ДИ 56,3-85,6]. Наиболее значимыми раз-
делами, показавшими дефекты оказания медицинской 
помощи, были качество ведения документации – 40,6% 
[95% ДИ 31,9-49,3] и выполнение общих требований – 

39,1% [95% ДИ 30,5-47,7], в других они были менее зна-
чимы: дефекты диагностики – 31,3% [95% ДИ 23,1-39,5], 
дефекты лечения – 26,6% [95% ДИ 18,8-34,4], дефекты, 
приведшие к снижению эффективности медицинской 
помощи – 13,3% [95% ДИ 7,9-19,8] случаев (табл. 1).

При анализе дефектов стационарного этапа суще-
ственных различий по количеству допущенных ошибок 
и их оценке с использованием УКЛ в оказании меди-
цинской помощи больным с РПС в различных отделе-
ниях выявлено не было (z-критерий, p<0,05).

Таблица 1
Результаты проведения экспертизы качества  медицинской помощи историй болезни 

больных с РПС (n=128)

Признаки
Отделение

ИтогоРевматологическое
(n=36)

Кардиологическое
(n=43)

Терапевтическое
(n=49)

Количество документов 
с замечаниями, шт. (%)

26
(72,2 [56,3-85,6])

38
(88,4 [77,0-96,2])

41
(83,7 [71,9-92,7])

105
(82,0 [74,2-88,6])

Количество документов
 с УКЛ≥0,9, шт. (%)

36
(100,0 [97,2-100,0])

43
(100,0 [97,7-100,0])

49
(100,0 [98,0-100,0])

128
(100,0 [99,2-100,0])

Количество документов 
с УКЛ<0,9, шт. (%)

0
(0,0 [0,0-2,8])

0
(0,0 [0,0-2,3])

0
(0,0 [0,0-2,0])

0
(0,0 [0,0-0,8])

Количество историй болезни, в которых имелись замечания
1. по разделу «ВОТ» , 
шт. (%)

15
(41,7 [30,6-63,8])

18
(41,8 [26,8-56,8])

17
(34,7 [23,9-51,5])

50
(39,1 [30.5-47,7])

2. по разделу «ОДМ», 
шт. (%)

11
(30,6 [15,2-46,0])

16
(37,2 [22,5-51,9])

13
(26,5 [13,9-39,1])

40
(31,3 [23,1-39,5])

3. по разделу «ОЛМ», 
шт. (%)

10
(27,8 [12,9-42,7])

12
(27,9 [14,2-41,6])

12
(24,5 [13,4-37,7])

34
(26,6 [18,8-34,4])

4. по разделу «ОЭМП», 
шт. (%)

5
(13,9 [4,6-27,2])

5
(11,6 [3,8-23,0])

7
(14,3 [5,9-25,6])

17
(13,3 [7,9-19,8])

5. по разделу «КВД», 
шт. (%)

16
(44,4 [27,8-61,0])

19
(44,2 [29,1-59,3])

17
(34,7 [21,1-48,3])

52
(40,6 [31,9-49,3])

Средняя оценка УКЛ
1. по разделу «ВОТ» 0,92 0,94 0,92 0,93
2. по разделу «ОДМ» 0,96 0,97 0,98 0,97
3. по разделу «ОЛМ» 0,95 0,99 0,97 0,97
4. по разделу «ОЭМП» 0,98 0,97 0,94 0,97
5. по разделу «КВД» 0,93 0,94 0,96 0,95
Итоговый средний УКЛ1 0,96 0,99 0,99 0,98
Итоговый средний УКЛ 
экспертный

0,94 0,96 0,92 0,94

Примечание: значимых различий по z-критерию выявлено не было.

Дефекты ведения документации включали в себя от-
сутствие направительных документов при плановой го-
спитализации, наличие многочисленных исправлений 
в медицинских документах, неполное перенесение дан-
ных лабораторных и инструментальных исследований 
в выписные документы, что может оказать влияние на 
ведение больных на амбулаторном этапе. В целом заме-
чания этого раздела имели среднюю оценку УКЛ от 0,93 
до 0,96, что говорит о том, что замечания носили несу-
щественный характер и серьёзно не влияли на качество 
оказываемой помощи.

Выполнение общих требований включало такие де-
фекты, как отсутствие этапных эпикризов, своевремен-
ных осмотров заведующими отделениями. Наиболее 
важными дефектами в этом разделе являются ошибки 
при формулировке клинического и заключительного 
диагнозов, в том числе не соблюдалась действующая 
классификация острой ревматической лихорадки и хро-
нической ревматической болезни сердца (Ассоциация 
ревматологов России, 2003), не уделялось внимание со-
путствующей патологии. Этот раздел имел самый низ-
кий уровень УКЛ, который составлял 0,91-0,93.

Дефекты диагностики включали в себя неполное об-
следование больного, в частности не всегда оценивался 
уровень МНО (особенно у больных с протезированием 
клапанов, нарушениями ритма), не проводилось обсле-
дование по выявлению факторов риска сопутствующих 
заболеваний, в частности ИБС, дислипидемия и т.д. 
Оценка УКЛ в этом разделе составила от 0,96 до 0,98.

Дефекты лечебных мероприятий включали в себя 
затянутую внутривенную инфузию, использование не-
нужных препаратов (например, аскорбиновой кислоты), 
отсутствие рекомендаций по текущей профилактике ин-
фекционного эндокардита в выписных документах для 

больных и указа-
ний по коррек-
ции сопутствую-
щих заболева-
ний и факторов 
риска (например, 
дислипидемии 
с использова-
нием статинов). 
Оценка УКЛ 
колебалась от 
0,95 до 0,99, при-
чём наивысшей 
она была в кар-
диологическом 
отделении, где 
осуществлялась 
наилучшая так-
тика в отноше-
нии больных с 
ХСН.

Д е ф е к т ы , 
приведшие к на-
рушениям эф-
фективности ме-
дицинской помо-
щи, оценивались 
по воздействию 
на прогноз боль-
ных, т.е. возмож-
ности избежать 

в дальнейшем неблагоприятного течения заболевания, 
а также отсутствие достижения цели пребывания в ста-
ционаре. Это могло быть неназначение средств, которые 
уменьшают воздействие факторов риска или профилак-
тируют осложнения. В целом, оценка УКЛ по этому раз-
делу колебалась от 0,94 до 0,98 и была наиболее высокой 
в кардиологическом и ревматологическом отделениях, 
где зачастую давались рекомендации по ведению ХСН, 
профилактике вторичного инфекционного эндокардита 
и по круглогодичной бициллинопрофилактике.
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При изучении амбулаторно-поликлинического эта-
па оказания медицинской помощи было выявлено 62,4% 
[95% ДИ 56,9-67,9] амбулаторных 
карт с замечаниями (у участковых 
врачей-терапевтов – 75,9% [95% ДИ 
67,4-83,5], у кардиологов – 45,3 [95% 
ДИ 34,4-56,2], у ревматологов – 61,6% 
[95% ДИ 51,8-71,4]. Самым низким 
оказался удельный вес дефектов у 
кардиологов, которые имеют до-
статочный опыт ведения больных с 
пороками сердца и ХСН, различия 
частоты дефектов у этих специали-
стов были значимы как с участковы-
ми врачами-терапевтами (р<0,001), 
так и с ревматологами (р=0,036). 
Впрочем, значимы были различия 
и между ревматологами и участко-
выми терапевтами (р=0,031), что 
говорит о достаточно слабых знани-
ях последних по ведению больных с 
РПС и ХСН.

Ведущими дефектами оказания 
медицинской помощи, были каче-
ство ведения документации – 24,1% 
[95% ДИ 19,1-29,1], дефекты лече-
ния – 17,3% [95% ДИ 13,2-21,8] и 
выполнение общих требований – 
16,9% [95% ДИ 12,8-21,4], по другим 
разделам замечаний было меньше: 
дефекты диагностики – 14,2% [95% 
ДИ 10,5-18,4], дефекты, приведшие к 

Таблица 2
Результаты проведения экспертизы качества медицинской помощи амбулаторных карт 

больных с РПС (n=295)

Признаки
Специалист

ИтогоРевматолог
(n=99)

Кардиолог
(n=84)

Терапевт
(n=112)

Номер группы 1 2 3
Количество документов 
с замечаниями, шт. (%)

61
(61,6 [51,8-71,4])

38
(45,3 [34,4-56,2])
р1-2=0,031

85
(75,9 [67,4-83,5])
p1-3=0,036
p2-3<0,001

184
(62,4 [56,9-67,9])

Количество документов
 с УКЛ≥0,9, шт. (%)

98
(98,9 [95,0-100,0])

83
(98,8 [95,3-100,0])
р1-2>0,05

103
(92,0 [86,2-96,3])
p1-3=0,043
p2-3>0,05

284
(96,3 [93,6-98,1])

Количество документов 
с УКЛ<0,9, шт. (%)

1
(1,1 [0,0-4,2])

1
(1,2 [0,0-4,7])
р1-2>0,05

9
(8,0 [3,7-13,8])
p1-3=0,039
p2-3>0,05

11
(3,7 [1,9-6,2])

Количество амбулаторных карт, в которых имелись замечания
1. по разделу «ВОТ», 
шт. (%)

12
(12,1 [6,4-19,4])

11
(13,1 [6,7-21,3])
р1-2>0,05

28
(25,0 [17,0-33,0])
p1-3=0,027
p2-3>0,05

50
(16,9 [12,8-21,4])

2. по разделу «ОДМ», 
шт. (%)

10
(10,1 [4,9-16,9])

12
(14,3 [7,6-22,7])
р1-2>0,05

20
(17,8 [11,2-25,6])
p1-3>0,05
p2-3>0,05

42
(14,2 [10,5-18,4])

3. по разделу «ОЛМ», 
шт. (%)

19
(19,2 [12,0-27,7])

6
(7,1 [2,6-13,7])
р1-2=0,031

26
(23,2 [15,7-31,6])
p1-3>0,05
p2-3=0,005

51
(17,3 [13,2-21,8])

4. по разделу «ОЭМП», 
шт. (%)

5
(5,1 [1,6-10,4])

3
(3,6 [0,7-8,7])
р1-2>0,05

15
(13,4 [7,8-20,3])
p1-3>0,05
p2-3=0,044

23
(7,8 [5,0-11,0])

5. по разделу «КВД», 
шт. (%)

24
(24,2 [16,2-33,3])

19
(22,6 [14,2-32,3])
р1-2>0,05

28
(25,0 [16,8-33,2])
p1-3>0,05
p2-3>0,05

78
(24,1 [19,4-29,1])

Средняя оценка УКД
1. по разделу «ВОТ» 0,94 0,96 0,86 0,92
2. по разделу «ОДМ» 0,95 0,96 0,91 0,93
3. по разделу «ОЛМ» 0,93 0,97 0,88 0,92
4. по разделу «ОЭМП» 0,96 0,97 0,93 0,97
5. по разделу «КВД» 0,91 0,93 0,91 0,92
Итоговый средний УКД1 0,98 0,99 0,99 0,99
Итоговый средний УКЛ 
экспертный

0,92 0,97 0,90 0,92

Примечания: оценка значимости различий выполнялась по z-критерию.

Таблица 3
Сравнение результатов проведения экспертизы качества медицинской помощи 

историй болезни и амбулаторных карт больных с РПС 
Признаки Истории болезни 

стационара
(n=128)

Амбулаторные 
карты поликлиник

(n=295)

Значимость 
различий

Количество документов с 
замечаниями, шт. (%)

105
(82,0 [74,2-88,6])

184
(62,4 [56,9-67,9])

z=3,9
p<0,001

Количество документов
 с УКЛ≥0,9, шт. (%)

128
(100,0 [99,2-100,0])

284
(96,3 [93,6-98,1])

z=1,9
p=0,061

Количество документов с 
УКЛ<0,9, шт. (%)

0
(0,0 [0,0-0,8])

11
(3,7 [1,9-6,2])

z=1,9
p=0,061

Количество историй болезни/амбулаторных карт, в которых имелись замечания
1. по разделу «ВОТ», шт. (%) 50

(39,1 [30.5-47,7])
50
(16,9 [12,8-21,4])

z=4,8
p<0,001

2. по разделу «ОДМ», шт. (%) 40
(31,3 [23,1-39,5])

42
(14,2 [10,5-18,4])

z=3,1
p=0,002

3. по разделу «ОЛМ», шт. (%) 34
(26,6 [18,8-34,4])

51
(17,3 [13,2-21,8])

z=2,1
p<0,039

4. по разделу «ОЭМП», шт. (%) 17
(13,3 [7,9-19,8])

23
(7,8 [5,0-11,0])

z=1,6
p=0,111

5. по разделу «КВД», шт. (%) 52
(40,6 [31,9-49,3])

78
(24,1 [19,4-29,1])

z=3,3
p<0,001

Средняя оценка УКЛ/УКД
1. по разделу «ВОТ» 0,92±0,02 0,92±0,02 p>0,05
2. по разделу «ОДМ» 0,97±0,02 0,93±0,03 р<0,05
3. по разделу «ОЛМ» 0,97±0,02 0,92±0,03 р<0,05
4. по разделу «ОЭМП» 0,97±0,02 0,97±0,02 p>0,05
5. по разделу «КВД» 0,95±0,02 0,92±0,02 р<0,05
Итоговый средний УКЛ/УКД1 0,98±0,01 0,99±0,01 p>0,05
Итоговый средний УКЛ/УКД 
экспертный

0,94±0,02 0,92±0,02 p>0,05

Примечания: оценка значимости различий выполнялась по z-критерию и t-критерию 
Стьюдента.

снижению эффективно-
сти медицинской помо-
щи – 7,8% [95% ДИ 5,0-
11,0] случаев (табл. 2).

При анализе этих 
разделов по отдельным 
специалистам были 
выявлены дефекты по 
выполнению общих 
требований (отсут-
ствуют планы диспан-
серного наблюдения) и 
по осуществлению ле-
чебных мероприятий, 
направленных на кор-
рекцию ХСН, у врачей-
ревматологов. Удельный 
вес дефектов по разде-
лу выполнения общих 
требований превышает 
таковые у участковых 
терапевтов, а по разде-
лу оценки диагностиче-
ских мероприятий – у 
врачей-кардиологов.

У врачей-терапевтов 
замечания касались ле-
чебных мероприятий 
(трудности в ведении 
как РПС, так и ХСН при 
них) и эффективности 
медицинской помощи 
(не уделялось должно-
го внимания вопросам 
выявления и коррекции 
модифицируемых фак-
торов риска), слабо осу-
ществлялся мониторинг 
качества лечения, даже 
при утяжелении жалоб 
больного не велась эска-
лация дозы препаратов 
и/или присоединение 
новых лекарственных 

средств.
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Проведено сравнение качества ведения больных 
с РПС на амбулаторном и стационарном этапах меди-
цинской помощи (табл. 3). Из них видно существенное 
преобладание количества дефектов на стационарном 
этапе медицинской помощи (82,0% [95% ДИ 74,2-88,6] 
– в стационаре, 62,4% [95% ДИ 56,9-67,9] – в поликлини-
ке, р<0,001). Наиболее серьёзные различия наблюдают-
ся разделам «выполнение общих требований», «оценка 
диагностических мероприятий», «оценка лечебных ме-
роприятий» и «качество ведения документации». В то 
же время при сопоставлении средних значений УКЛ в 
стационаре и в поликлинике обращает на себя внима-
ние, что в поликлинике дефекты носят более грубый 
характер. Что выражается в значимо более низких по-
казателях коэффициента УКД по разделам «оценка диа-
гностических мероприятий», «оценка лечебных меро-
приятий» и «качество ведения документации».

Изучение особенности ведения больных РПС раз-
личными врачами-специалистами или в отделениях 
различного профиля (терапевтическое, кардиологиче-
ское, ревматологическое) позволили яснее понять сущ-
ность имеющихся проблем оказания помощи данной 
категории больных.

Установлено, что в ревматологическом отделении 
(при ведении ревматологами поликлиник) отсутству-
ют замечания, касающиеся ведения больных по поводу 
ревматической этиологии заболевания, по показаниям 
применялись нестероидные противовоспалительные 
препараты, глюкокортикостероиды, назначалась би-
циллинопрофилактика в адекватных дозах и в соответ-
ствии со сроками, в то же время имелись дефекты веде-
ния больных по поводу поражения сердца и ХСН:

- при стационарном лечении существенный акцент 
был сделан на инфузионную терапию (реополиглюкин, 
глюкозо-калиевая смесь), включающую сердечные гли-
козиды и применение диуретиков, а также внутривен-
ное введение аскорбиновой кислоты;

- недостаточна была частота назначения ингибито-
ров АПФ, блокаторов рецепторов ангиотензина, бета-
блокаторов, антагонистов альдостерона;

- часто не назначалась текущая профилактика ин-
фекционного эндокардита;

- мало внимания уделялось коррекции сопутствую-
щих факторов риска кардиологических заболеваний 
(дислипидемия, избыточная масса тела, гипергликемия 
и т.д.).

В терапевтических и кардиологических отделениях, а 
также при наблюдении больных врачами-кардиологами 
на достаточно хорошем уровне было поставлено веде-
ние ХСН, но выявлялись недостатки другого плана:

- при необходимости применения больному бицил-
линопрофилактики она ему не назначалась или исполь-
зовались неэффективные схемы – сезонная бициллино-
профилактика, круглогодичная бициллином-5 1 раз в 4 
недели;

- часто не назначалась текущая профилактика ин-
фекционного эндокардита;

- не всегда проводилась коррекция анемии, цитоли-
тического и/или холестатического синдромов, выявляе-
мых при биохимическом исследовании.

Наиболее серьёзные дефекты обнаруживалось при 
ведении больного участковыми врачами-терапевтами, 
которые обращали внимание только на узкий круг про-
блем больного, а не на индивидуальную коррекцию. 
Очень часто не делалось рекомендаций по бициллино-
профилактике, текущей профилактике инфекционного 
эндокардита, лечению ХСН, профилактике тромбоэм-
болических осложнений и т.д. Особенно часты были 
трудности, если больной не был направлен на консуль-
тативный приём к кардиологу и/или ревматологу, что 
чаще всего обнаруживалось в поликлиниках, которые 
не имеют в штате соответствующего специалиста.

Таким образом, в результате анализа качества меди-
цинской помощи больным с РПС и ХСН при них было 
установлено, что на стационарном и амбулаторном 
этапах имеются дефекты оказания медицинской по-
мощи. Частота их выше в стационаре, но более серьёз-
ные дефекты обнаруживаются при ведении больных в 
амбулаторно-поликлиническом звене, особенно участ-
ковыми врачами-терапевтами.
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ПИТАНИЯ ДЕТЕЙ ЭТНИЧЕСКОЙ ГРУППЫ БАЙКАЛЬСКОГО РЕГИОНА
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д.м.н., проф. М.Ф. Савченков)

Резюме. Представлены материалы по анализу фактического питания детей бурят в дошкольных образователь-
ных учреждениях. Дана сравнительная оценка анкетного метода и метода дубликатных проб по содержанию мине-
ральных элементов. Рацион детей характеризуется липидной направленностью, снижением витаминного и мине-
рального статусов.

Ключевые слова: питание и здоровье, макро- и микронутриенты, этническая группа.

HYGIENIC ESTIMATION OF CHILDREN NUTRITION OF THE ETHNIC GROUP IN THE BAIKAL REGION

I.Yu. Tarmaeva, M.F. Savchenkov
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Materials under the analysis of an actual nutrition of the Buryat children in preschool educational establishments 
are presented. Th e comparative estimation of questionnaire method and a method of duplicate tests on the content of mineral 
elements is given. Th e diet of children is characterized by lipid trend decrease in vitamin and mineral status.

Key words: nutrition and health, macro-and micronutrients, an ethnic group.

В связи с резко изменившимися социально-
экономическими условиями произошли существенные 
изменения в структуре и качестве питания на различ-
ных территориях РФ [7,8]. Поэтому особое значение 
приобретают исследования состояния питания и его 
влияние на показатели здоровья детского населения. 
Эта проблема приобретает еще большую значимость 
в существующей сложной демографической ситуации: 
следует отметить, что на фоне общего ухудшения со-
стояния здоровья детского населения заболеваемость 
в основном формируется за счет детей первых шести 
лет жизни: на них приходится 70-75% всех зарегистри-
рованных обращений в учреждения здравоохранения. 
Среди управляемых факторов, влияющих на сохране-
ние здоровья детей этой возрастной группы, ведущая 
роль принадлежит питанию [1,2,3,5].

Расширение исследований по изучению состояния 
питания, элементного статуса детей, разработке обо-
снованных рекомендаций и проведение целенаправлен-
ных мероприятий по совершенствованию питания и 
укреплению здоровья подрастающего поколения явля-
ется приоритетным актуальным направлением.

Целью исследования было научное обоснование гиги-
енических мероприятий, направленных на предупрежде-
ние и снижение заболеваемости детей в организованных 
коллективах путем коррекции рационов питания.

Материалы и методы

В ходе выполнения работы нами было проведено ис-
следование предоставленных дневников питания детей 
4-6 лет бурятской национальности, посещающих дет-
ские образовательные учреждения (ДОУ) № 3, № 31, № 
67, № 89 г. Улан-Удэ, ДОУ «Колосок», «Елочка», «Туяна» 
п. Усть-Ордынский Бурятского автономного округа.

Сбор данных проводился в дни посещения деть-
ми детских образовательных учреждений. Для оценки 
суточного поступления макро- и микронутриентов 
был проведен анализ фактических рационов (согласно 
«Методическим рекомендациям по вопросам изучения 
фактического питания и состояния здоровья в связи с 
характером питания»), включающий анализ пятиднев-
ного рациона питания, в том числе домашнее питание 
по альбому порций и продуктов [5].

Анализ дневников питания проводился с использо-

ванием программного приложения «АСПОН-питание» 
(БИМК-D, Санкт-Петербург, 1996). Обеспеченность об-
следованных основными макро- и микронутриентами 
рассчитывалась на основании нормативов СН 5786-91 
«Нормы физиологических потребностей в пищевых 
веществах и энергии для различных групп населения 
СССР», утвержденных Главным санитарным врачом 
СССР 28.05.1991 г. и сравнивались с адекватными уров-
нями потребления и верхними допустимыми уровня-
ми потребления пищевых и биологически активных 
веществ согласно методическим рекомендациям МР 
2.3.1.1915-04 «Рекомендуемые уровни потребления пи-
щевых и биологически активных веществ», утвержден-
ным 02.07.2004 г. Федеральной службой по надзору в 
сфере защиты прав потребителей и благополучия чело-
века (Москва, 2004).

Подготовку к обработке первичных данных и по-
следующий статистический анализ производили с при-
менением пакета программных приложений Microsoft  
Excel XP (Microsoft  Corp., USA) и интегрированного па-
кета статистических программ STATISTICA 6.0 (StatSoft  
Inc., USA, 1999) [4].

Результаты и обсуждение

Результаты исследования основных пищевых ну-
триентов анкетным методом показали, что в структуре 
питания детей этнической группы содержание общего 
белка составило 97,3 % (табл. 1). По сезонам года уста-
новлено, что более благополучная ситуация сохраня-
ется в период осени-зимы: показатель обеспеченности 
белками составляет 66,7±0,7 г осенью и 68,4±0,6 г зимой, 
а неблагоприятная – весной (63,6±0,7 г нормативных 
68,0 г в сутки). Обеспеченность белками животного про-
исхождения составила 44,9±0,8, что составило 102%.

Согласно полученным данным (табл. 2), суммарное 
содержание жиров в рационе было несколько выше ре-
комендуемых величин и составляло 71,7±1,2 г в день, 
что соответствует 105,4% от нормы. Жиры раститель-
ного происхождения составляют 7,8±0,9 г в день, что 
соответствует 78,0% от нормы. Нужно отметить пре-
вышение общих жиров во все сезоны года от 70,3±1,4 
(103,3%) до 72,9±1,1 (107,2%) при оптимальном содер-
жании 68 г в сутки. Этот факт свидетельствует о липид-
ном характере питания детей бурят. Пищевая ценность 
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жиров определяется жирокислотным составом. Было 
определено содержание полиненасыщенных жирных 

кислот, т.к. они не синтезируются в организме и отно-
сятся к незаменимым факторам питания.

В наших расчетах содержание полиненасыщенных 
жирных кислот во всех ДОУ было в среднем недоста-
точным (5,2±0,12 г), что соответствует 67,5%, при реко-
мендуемом 7,7 г в сутки (табл. 3, 4). Характерно более 
высокое потребление мононенасыщенных (25,9±2,9 г), 
при рекомендуемом 21 г в сутки, и насыщенных жирных 
кислот (20,1±0,6 г), при рекомендуемых 17,5 г в сутки.

Содержание наиболее простых моносахаридов (глю-
коза, фруктоза, галактоза, рибоза, дезоксирибоза) и 
дисахаридов в рационе детей этнической группы было 
значительно выше физиологической нормы и составля-
ло 114,8±2,3 г в сутки (табл. 3).

Согласно полученным данным, суммарное содержа-
ние углеводов в рационе составляет 91,8% от нормы. По 

сезонам года (табл. 3) достаточная обеспеченность на-
блюдается только осенью (271,6±3,7 г) при оптимальном 

з н а ч е н и и 
272 г в сутки, 
в остальные 
же периоды 
наблюдается 
недос т аток 
углеводов.

О б щ а я 
к а л о р и й -
ность рацио-
нов питания 
ниже опти-
м а л ь н о й 
(1909,3 ккал 
при физиологической норме 1970 ккал в сутки).

Структура питания детей бурят имеет липидную на-
правленность. Анализ основных нутриентов показал, 
что содержание белков в целом находится в пределах 
физиологической нормы, содержание углеводов было 
ниже нормы, а содержание общих жиров превышало 
рекомендуемые нормы.

Таким образом, анализ фактического питания де-
тей этнической группы выявил разбалансированность 
рационов питания по содержанию основных пищевых 
нутриентов. Рацион должен включать вещества в сба-
лансированном соотношении с возрастными потребно-
стями, а также по отношению друг к другу. По нашим 
данным, соотношение белков, жиров и углеводов в ра-
ционе составило 1:2,4:3,8.

Учитывая всю важность обеспечения детей витами-
нами, проведен анализ пищевых рационов по содержа-
нию витаминов с помощью анкетного метода. В табли-
це 4 представлены усредненные данные по содержанию 
витаминов. Обнаружен недостаток витаминов C, PP, B1, фолацина, E, D, а также избыточное содержание вита-
минов A, В2 и B6.Такое положение в обеспечении организма детей 
витаминами вызывает озабоченность в сохранении их 
здоровья.

В таблице 5 приведены данные об абсолютном со-
держании макро- и микроэлементов в дневном рацио-
не питания воспитанников детских образовательных 

учреждений г. Улан-Удэ по результатам анализа дубли-
катных проб, в сравнении с данными, ранее получен-
ными анкетным методом. Сравнение показывает, что 
содержание ряда химических элементов в рационе по 
результатам анализа дубликатных проб отличается от 
расчетного. Учитывая тот факт, что дубликатные пробы 
не отражают питания детей вне дошкольного учрежде-
ния и, таким образом, представляют 80% полного днев-
ного рациона, можно заключить, что содержание Ca, 
Cr, Zn, Mg, Mn, P оказывается ниже рассчитанного ан-
кетным методом. Вероятно, это обусловлено иным со-
держанием химических элементов в местных продуктах 
питания, по сравнению с продуктами, потребляемыми 
в Центральной полосе Российской Федерации.

В результате сравнения результатов, полученных 

Таблица 1
Динамика содержания белков в суточном пищевом 

рационе по сезонам года за период 2005-2007 гг. 
(М±m) (г)

Сезон Белки (общие / животные)
Me q25 q75 Min Max M±m

Весна 65,7 63,2 68,5 53,7 75,0 63,6±0,7
43,4 40,5 45,7 37,1 49,6 42,6±0,6

Лето 66,2 63,7 69,0 54,2 75,4 66,0±0,6
42,2 41,1 43,6 36,8 50,1 41,9±1,1

Осень 74,9 64,5 69,8 54,9 76,2 66,7±0,7
46,8 44,2 48,3 39,4 51,2 46,6±0,6

Зима 66,6 64,1 69,1 54,6 75,8 68,4±0,6
49,1 45,7 51,4 39,8 54,6 48,3±0,8

Всего 68,4 63,8 69,1 54,4 75,6 66,2±0,6
45,4 42,9 47,3 38,3 51,4 44,9±0,8

Примечание: Me – медиана; q25 – нижний квартиль; q75 
– верхний квартиль; Max – максимальное значение признака; 
Min – минимальное значение признака; M – среднее арифме-
тическое; m – стандартная ошибка среднего.

Таблица 2
Динамика содержания жиров в суточном пищевом 

рационе по сезонам года за период 2005-2007 гг. 
(М±m) (г)

Сезон Жиры (общие / растительные)
Me q25 q75 Min Max M±m

Весна 69,5 65,6 78,4 41,4 84,7 70,3±1,4
6,3 3,3 10,3 0,04 25,5 7,2±1,1

Лето 71,6 66,7 77,5 42,5 85.8 71,4±0,9
6,8 3,8 10,8 0,09 26 7,7±0,8

Осень 73,1 68,2 78,9 43,9 87,3 72,9±1,1
7,4 4,4 11,4 0,12 26,6 8,3±0,8

Зима 72,4 67,5 78,3 43,2 86,6 72,2±1,1
7,1 4,2 11,1 0,10 26,3 8,1±0,7

Всего 71,6 67,0 77,8 44,1 86,1 71,7±1,2
6,9 3,9 10,9 0,09 26,1 7,8±0,9

Примечание: Me – медиана; q25 – нижний квартиль; q75 
– верхний квартиль; Max – максимальное значение признака; 
Min – минимальное значение признака; M – среднее арифме-
тическое; m – стандартная ошибка среднего.

Таблица 3
Динамика содержания углеводов в суточном пищевом 

рационе по сезонам года за период 2005-2007 гг. 
(М±m) (г)

Сезон Углеводы (г)
Me q25 q75 Min Max M±m

Весна 232,9 233,6 245,3 103,8 389,2 231,0±3,9
Лето 244,9 235,1 256,3 115,4 301,7 243,4±3,2
Осень 272,6 263,3 284,9 143,5 328,9 271,6±3,7
Зима 253,5 243,9 265,6 124,2 309,6 252,3±3,6
Год 250,8 241,5 263,1 121,7 307,1 249,8±3,6

Таблица 4
Средняя обеспеченность витаминами 

детей (%)
Компонент Обеспеченность (%)
Фолацин (мкг) 69,6±2,1
Витамин С (мг) 68,7±4,66
Витамин РР (мг) 89,0±1,56
Витамин Е (мг) 75,7±1,91
Витамин В6 (мг) 133,8±2,31
Витамин В2 (мг) 106,0±2,8
Витамин В1 (мг) 75,5±1,5
Витамин А (р.э.) (мкг) 133,4±15,96
Витамин D (мкг) 98,0±10,48

Таблица 5
Содержание макро- и микроэлементов (мг; M±m) в 

усредненном суточном пищевом рационе у 
воспитанников ДОУ г. Улан-Удэ

Элемент Дубликатные 
пробы (1)

Анкетный 
метод (2)

Относительное 
отличие (1) /(2)

Ca 257,9±10,5 655,9±12,8 0,4
Cr 0,0641±0,0066 0,261±0,005 0,2
Cu 0,684±0,085 2,45±0,19 0,3
Fe 9,12±2,11 8,7±0,2 1,1
I 0,03±0,01 0,054±0,01 0,5
K 1245±30,0 2325±62 0,5
Mg 142,9±23,8 266,5±3,9 0,5
Mn 1,49±0,17 5,48±0,17 0,3
P 565,3±18,4 1194,6±17,8 0,5
Zn 5,22±1,08 10,3±0,2 0,5
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при анализе фактического питания воспитанников ДОУ 
г. Улан-Удэ, полученных методом дубликатных проб и 
анкетным методом, установлено, что истинное содер-
жание химических элементов в пищевых рационах до-
школьников существенно отличается от расчетного.

Таким образом, продукты, употребляемые в пищу 
детьми, имеют элементный состав, специфичный для 
данной территории, либо в силу ее биогеохимических 
особенностей, либо в результате ввоза продуктов с дру-
гих территорий. Анализ фактического питания детей 
предпочтительно проводить методом дубликатных проб, 
как и исследование местных продуктов питания для со-
ставления региональных таблиц элементного состава.

Анализ фактического питания детей этнической 
группы выявил разбалансированность рационов пита-
ния по содержанию основных пищевых нутриентов. В 
связи с этим обоснованы соответствующие профилак-

тические мероприятия, направленные на соответствую-
щий нормам баланс пищевых продуктов с учетом воз-
растных потребностей.

Результаты настоящего исследования были поло-
жены в основу законодательного закрепления государ-
ственной политики в области здорового питания до-
школьников в Республике Бурятия. Сформирован пакет 
нормативно-правового обеспечения, представленный 
следующими типами документов: Целевая, региональ-
ная и муниципальная программы, Планы, Приказы, 
должностные инструкции. Таким образом, разработан-
ные нормативные, методические документы позволят 
совершенствовать качество питания детей в организо-
ванных коллективах и формировать единое поле взаи-
модействия медицинской науки, практики здравоохра-
нения и образования детей на уровне региона.
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ДИНАМИКА АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ МОНГОЛИИ

Г. Отгон1, Н.В. Ефимова2, Л.И. Корытов3

(1Монгольский государственный медицинский университет, ректор – проф. Ц. Лхагвасурен; 2Ангарский 
филиал ВСНЦ экологии человека СО РАМН НИИ медицины труда и экологии человека, директор – д.м.н., проф. 
В.С. Рукавишников; 3Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра нормальной физиологии, зав. – д.м.н., проф. Л.И. Корытов)

Резюме. В статье проведено исследование физического развития детей Монголии. Установлено, что за прошед-
шие 40 лет наблюдалось определенное изменение абсолютных значений длины и массы тела, а также характера 
возрастной динамики антропометрических показателей детей и подростков Монголии. Полученные результаты 
подтверждают необходимость разработки референтных величин антропометрических показателей детского насе-
ления.

Ключевые слова: дети, физическое развитие, Монголия.

THE DYNAMICS OF THE ANTROPOMETRIC PARAMETERS OF CHILDREN’S POPULATION OF MONGOLIA

G. Otgon1, N.V. Efi mova2, L.I. Koritov3

(Mongolia State Medical University, Irkutsk State Medical University, Research Institute of Industrial Medicine and 
Human Ecology, BS of Medical Ecology, ESSC of RAMS, Angarsk)

Summary. Th e results of our research show a physical development of children of Mongolia. It is established, that for 
the past 40 years the certain change of absolute values of heigth and weight of a body, and also character of age dynamics of 
anthopometrical parameters of children and teenager’s of Mongolia was observed. Th e received results confi rm necessity of 
development of reference values of anthropometrical parameters of the children’s population.

Key words: child, physical development, Mongolia.

Физическое развитие детей и подростков является 
одним из интегральных показателей здоровья, чутко ре-
агирующим на воздействия социально-гигиенических и 
экологических факторов окружающей среды.

В последние десятилетия наметилась явная тенден-
ция к ухудшению показателей физического развития 
детей и подростков [3-5]. В Монголии в последний раз 
относительно полномасштабный анализ половозраст-
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ных показателей физического развития проводился в 
1961, 1973, 1992 гг.

В связи с этим целью настоящего исследования яви-
лось выявление особенностей физического развития 
детей Монголии по сравнению с данными физического 
развития, установленными предыдущими исследова-
ниями.

Материалы и методы

Объектом изучения явились школьники 
Улан-Батора в возрасте 8-17 лет, не имею-
щие на момент обследования хронических 
заболевании. Обследование проводилось в 
2005-2006 гг., результаты сравнивались с ма-
териалами обследовании 1961, 1973, 1992 гг. 
[1,2,6,7]. Численность обследованных детей 
составляла 8-12 тыс. человек, что позволило 
получить репрезентативные показатели.

Антропометрические исследования про-
водились по классической методике на осно-
ве трех основных измерений: длины тела; 
массы тела; обхвата грудной клетки с точно-
стью 0,5 см и 0,1 кг.

При статистической обработке распре-
деление полученных данных проверялась 
на нормальность, рассчитывались средние 
величины, средние квадратические откло-
нения, ошибки средних. Сравнение прово-
дилось по t-критерию Стьюдента. Критический уро-
вень значимости при проверке статистических гипотез 
р<0,05.

Результаты и обсуждение

На рисунке 1 представлены данные о возрастной ди-
намике роста мальчиков Монголии в различные перио-

ды. Установлено, что за истекший период произошли 
значительные изменения показателей физического раз-
вития, наиболее выраженные в 1973 и 1992 гг. 
Так, с 1961 по 1973 годы наблюдалось суще-
ственное увеличение продольных размеров 
тела во всех возрастных группах. Начиная с 8 
лет, рост мальчиков 70-х годов увеличивался 
на 2,7-3,8 см, по сравнению с ростом мальчи-
ков 60-х годов. Особенно прирост выражен в 
пубертатном возрасте (13-15 лет) и составлял 
4,7-6,10 см. Считаем, что более интенсивное 
увеличение роста тела с 1960 по 1970 гг. яв-
лялось отражением характерного для того же 
периода процесса акселерации [1,2].

В период 60-70 годов динамика длины тела 
девочек характеризовалась умеренным уве-
личением в возрастных группах 11-13 лет и 17 
лет. Прирост составил 2,7-6,10 см (рис. 2).

В последующий отрезок времени (с 1973 

Примечание: по оси ординат – рост, см, по оси абсцисс – возраст, годы.
Рис. 1. Возрастная динамика роста мальчиков.

Примечание: по оси ординат – рост, см, по оси абсцисс – возраст, годы.
Рис. 2. Возрастная динамика роста девочек.

Примечание: по оси ординат – масса тела, кг, по оси абсцисс – возраст, годы.
Рис. 3. Возрастная динамика массы тела мальчиков.

по 1992 гг.) наблюдалась указанная выше тенденция 
увеличения средних значений антропометрических по-
казателей. Выявлены гендерные различия: темпы изме-
нения были существенно ниже у мальчиков, а у девочек 
наблюдалось более интенсивное увеличение роста, чем 
в предшествующий период. Так, значимое увеличение 
роста мальчиков 90-х годов наблюдалось только в воз-
растной группе 13-17 лет и составляло в среднем 3,6 см. 
А у девочек зарегистрировано увеличение длины тела 
во всех возрастных группах в среднем на 5см.

По нашим данным, у современных мальчиков рост 
по сравнению со сверстниками 90-х годов, больше лишь 
на 0-0,93 см (за исключением возрастной группы 11-12 
лет), что показывает замедление роста современных 
мальчиков. Проведено сравнение параметров физиче-
ского развития детей Монголии со стандартами, реко-
мендованными ВОЗ. Установлено, что рост мальчиков 
изученных возрастов Монголии меньше на 3,97-8,12 см, 

чем стандарты, установленные ВОЗ.
У современных девочек среднее увели-

чение роста по сравнению с девочками 90-х 
годов составляло 0,13-0,68 см и в подрост-
ковый период – 2,12-3,52 см, что, по наше-
му мнению, свидетельствует о завершении 
акселеративного процесса к 2000 году. Рост 
девочек Монголии мы сравнивали со стан-
дартами ВОЗ и наблюдали, что более низкие 
показатели характерны лишь для подростко-
вого возраста. Длина тела девушек в 17 лет 
не отличается от стандартных величин.

Результаты нашего исследования, направ-
ленные на выявление изменения массы тела 
детского населения Монголии, в изученных 
периодах позволили установить следующее. 
Так, восьмилетние мальчики и девочки име-
ли массу около 23 кг, за прошедшие 40 лет не 
произошло существенного изменения массы 

тела их сверстников (рис. 3, 4). Однако, в более старших 
возрастах наблюдалось интенсивное увеличение мас-
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сы тела. Масса тела изменялась в сторону увеличения у 
мальчиков на 7-15 кг. У девочек этот процесс протекает 
медленнее, увеличение составляет 4-10 кг.

Наиболее выражена тенденция к увеличению массы 
тела в период с 1990 года. Так, в 1980-е годы увеличе-
ние массы тела составляло 0,16-1,14 кг у мальчиков и 
0,14-1,18 кг – у девочек. В настоящее время увеличение 
массы тела у девочек наблюдалось только в подростко-
вом возрасте (около 3 кг). Различия в массе тела между 

Рис. 4. Возрастная динамика массы тела девочек.

девочками 1990-х годов и их современными 
сверстницами были менее значимыми.

Мальчики и девочки имели низкую массу 
тела при сравнении со стандартами, установ-
ленными ВОЗ.

Полученные данные свидетельствуют, 
что происходит увеличение массы тела у 
современных мальчиков, а у девочек такая 
четкая тенденция не наблюдалась. Характер 
динамики длины и массы тела мальчиков в 
течение 40 лет показывает, что современные 
мальчики 8-17 лет в среднем стали более вы-
сокими и имеют большую массу тела. По на-
шему мнению, абсолютной величины роста 
они достигли уже к 1990 годам, а увеличение 
массы тела продолжается до нынешнего вре-
мени. В отличие от мальчиков, у девочек уже 

закончился закономерный и стабильный процесс аксе-
лерации по росту и массе тела.

Таким образом, за прошедшие 40 лет наблюдалось 
определенное изменение абсолютных значений длины 
и массы тела, а также характера возрастной динамики 
антропометрических показателей детей и подростков 
Монголии. Полученные результаты подтверждают не-
обходимость разработки референтных величин антро-
пометрических показателей детского населения.
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ОСНОВНЫЕ КАЧЕСТВЕННЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ВОД ПРИБАЙКАЛЬЯ И ИХ ВЛИЯНИЕ НА ЧЕЛОВЕКА 
(СООБЩЕНИЕ 2)

И.С. Ломоносов1, Н.Н. Брюханова1, Л.М. Яновский2

(1Институт геохимии СО РАН им. А.П. Виноградова, Иркутск, директор – академик РАН, д.г.-м.н., проф. 
М.И. Кузьмин; 2Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов)

Резюме. Во втором сообщении приведены данные об источниках поступления кальция, магния, калия и натрия 
в поверхностные воды Прибайкалья. Рассмотрены особенности распределения этих элементов в зависимости от 
геохимии ландшафта и климатических условий местности. Показана важность информации о содержании Ca, Mg, 
K и Na в питьевых водах для условий формирования патологии сердечно-сосудистой системы человека.

Ключевые слова: Прибайкалье, природные воды, кальций, магний, калий, натрий.

THE MAIN WATER QUALITY INDICATORS IN PRIBAIKALYE AND THEIR INFLUENCE ON MAN (REPORT 2)

I.S. Lomonosov1, L.M. Yanovsky1, N.N. Brukhanova2

(1Institute of Geoshemistry, Siberian Branch of the RAS, 2Irkutsk State Medical University) 

Summary. Th e second report presents data on the source of calcium, magnesium, potassium and sodium in the surface 
waters of Baikal. Features of the distribution of these elements depending on the geochemistry of the landscape and climate 
areas have been considered. Th e importance of information about the contents of Ca, Mg, K and Na in the drinking water for 
the conditions of formation of pathology of human cardiovascular system has been shown. 

Key words: Pribaikalye, natural water, calcium, magnesium, potassium, sodium.

Целью исследования является информация о рас-
пределении и содержании в питьевых поверхностных 
водах Прибайкалья химических элементов, имеющих 
важное биогеохимическое и экологическое значение и 
входящих в число нормируемых гигиеническими тре-

бованиями к качеству воды центральных систем питье-
вого водоснабжения [7]. К таким элементам относятся 
Ca+2, Mg+2, K+, Na+.

Кальций и магний. Соли кальция и магния состав-
ляют основную массу минерального осадка поверхност-
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ных вод Прибайкалья, обусловливая и их общую жест-
кость. Вместе с фосфором это основные остео- и одон-
тотропные элементы [1,2,5,7,11]. В связи с тем, что абсо-
лютное большинство поверхностных вод Прибайкалья 
имеет низкую минерализацию и относится к гидро-
карбонатным кальциевым или гидрокарбонатным 
магниево-кальциевым, важнейшим показателем вод 
региона является их жесткость, которая выражается в 
миллимолях количества вещества эквивалента Ca+2 и 
Mg+2 в 1 дм3 воды. По этому показателю поверхностные 
воды Прибайкалья имеют очень широкий диапазон 
значений: от очень мягких (до 1,5 миллимолей) до очень 
жестких (более 10 миллимолей) при среднем значении 
3 миллимоля, что отвечает классу очень мягких вод. 
Известно, что оптимум жесткости вод равен 7.

Основным источником поступления кальция и 
магния в поверхностные воды являются продукты хи-
мического выветривания и растворения известняков, 
доломитов, гипса, кальцийсодержащих силикатов и 
других осадочных и метаморфических пород. Большое 
количество кальция выносится со сточными водами 
химических и других предприятий, а также со стоком с 
сельскохозяйственных угодий. Кальций в воде образует 
устойчивые комплексные соединения с органически-
ми веществами, в частности, с гумусовыми кислотами. 
Ионы кальция преобладают в катионном составе мало-
минерализированных вод, а с ростом минерализации 
относительное содержание Ca+2 быстро уменьшается 
за счет ограниченной растворимости его сернокислых 
и углекислых солей [6]. По этой причине количество 
кальция в природных водах редко превышает 1 г/дм3. 
Обычно его содержание значительно ниже, как это име-
ет место в речных водах земного шара, среднее содержа-
ние кальция в которых – 4 мг/дм3 [6]. В то же время ПДК 
Ca+2 составляет 180 мг/дм3 [8,9,10].

В поверхностных водах Прибайкалья была опреде-
лена концентрация кальция в 940 пробах, из которых в 
24 его содержание оказалось ниже предела обнаружения 
(0,4 мг/дм3) метода анализа, при среднем значении 14, 6 
мг/дм3 и максимальном – 423 мг/дм3. В воде оз. Байкал 
среднее содержание кальция 16 мг/дм3, в водах малых 
рек и ручьев, питающих озеро – 13,9 мг/дм3, а в водах 
рек Селенга и Баргузин в отдельные периоды года до-
стигает 22 и 24 мг/дм3 и более (табл. 1).

В целом, в речных водах Прибайкалья преобладает 
низкое содержание кальция, что, вместе с низким со-
держанием магния, по степени жесткости определяет 
воды как мягкие. В то же время в степных и лесостепных 
районах Приангарья выявлены жесткие и очень жест-
кие воды. Повышенное содержание кальция установ-
лено в водах Ангаро-Ленского плато вдоль левобереж-
ной части Братского водохранилища от гг. Черемхово 
и Свирска до г. Зима, а также в степной части района 
Баяндая. В этих районах содержание кальция в поверх-

Таблица 1
Результаты статистической обработки аналитических данных поверхностных вод по Байкальскому полигону

Компо-
ненты, 
мг/дм3

Коли-
чество 
проб

Предел 
обнару-
жения 

(ПО)

Количество 
проб с 

содержа-
нием <ПО

min max Среднее 
значение

Стандартное
отклонение

Коэффи-
циент 

вариации
Медиана Мода

HCO3
- 940 1,000 1 3,00 1464,00 150,30 134,83 89,71 113,51 39,53

CO3
2- 925 1,0 2 0,6 210 4,16 9,8 235,36 5,83 5,83

Cl- 940 0,5 48 0,25 1330 10,92 64,61 591,55 33,45 33,45
SO4

2- 938 1,0 97 0,5 4762,29 50,51 200,44 396,84 119,45 119,45
NO3

- 932 0,2 5 0,1 170 3,3 9,59 290,94 4,25 4,25
NO2 927 0,005 1 0,002 10,50 0,07 0,43 664,98 0,26 0,26
F- 938 0,02 480 0,01 2,5 0,2 0,31 150,82 0,3 0,33
Na+ 939 0,02 1 0,13 1153,18 20,21 64,31 318,26 28,96 28,96
K+ 939 0,01 1 0,03 402,55 3,6 20,8 577,65 10,09 10,09
Ca2+ 940 0,40 24 1,79 423,27 40,42 43,27 107,04 30,24 12,33
Mg2+ 940 0,20 155 0,29 750,06 13,08 33,15 253,48 19,03 19,03
NH4

+ 935 0,05 269 0,02 32,6 0,28 1,52 548,04 0,82 0,82
Feобщ 933 0,3 1 0,0015 2,4 0,09 0,16 172,05 0,06 0,06
SiO2 940 0,1 1 0,05 40 11,26 5,79 51,41 10,95 12,26
pH 912 – – 5,7 9,6 7,6 0,67 5,96 7,4 7,1

ностных водах достигает 300-423 мг/дм3. Не исключено, 
что при этом жесткость воды отдельных водоисточни-
ков связана с техногенным загрязнением различными 
предприятиями, а в районе Баяндая – за счет испари-
тельной концентрации.

Поступление магния и кальция в поверхностные 
воды происходит за счет химического выветривания 
основных и ультраосновных пород и растворения доло-
митов. В водах, формирующихся в этих породах, даже 
при низкой минерализации воды ионы магния преоб-
ладают в катионном составе или разделяют первенство 
с ионами кальция. В речных водах концентрация маг-
ния колеблется от нескольких единиц до десятков, при 
среднем содержании 4,1 мг/дм3, что близко к содержа-
нию в воде оз. Байкал (3 мг/дм3). В природных водах со-
держание магния повышенной минерализации может 
достигать 1 г/дм3 и более. ПДК Mg+2 в питьевых водах 
составляет 40 мг/дм3 (табл. 1).

В поверхностных водах Прибайкалья магний опре-
делен в 940 пробах, из которых в 155 его содержание 
оказалось ниже предела обнаружения метода анализа 
(0,2 мг/дм3). Среднее значение равно 13 мг/дм3, макси-
мальное – 750 мг/дм3. Примечательно, что в водах 256 
малых рек и ручьев, являющихся притоками оз. Байкал, 
среднее содержание Mg составляет всего 3,5 мг/дм3 
(табл. 1).

Таким образом, наиболее низкая концентрация 
магния на площади полигона приурочена к бассейну 
оз. Байкал, входящему в состав Байкальской рифтовой 
зоны, тогда как в платформенной части Прибайкалья в 
поверхностных водах на локальных участках в засушли-
вых районах Тажеранских степей выявлена повышенная 
концентрация магния, превышающая ПДК, а в степных 
районах близ п. Баяндай установлено аномально высо-
кое его содержание, достигающее 300-750 мг/дм3.

Кроме Ca+2 и Mg+2 в катионном составе природных 
вод к основным ионам относятся Na+ и K+. Натрий явля-
ется щелочным металлом, содержание которого по мас-
се и распространенности занимает шестое место среди 
других элементов. В природных водах находится в виде 
растворимых солей. Основным источником поступле-
ния Na+ в поверхностные воды являются изверженные 
и осадочные породы и растворимые хлористые, серно-
кислые и углекислые соли натрия. Кроме того, натрий 

поступает в природные воды с хозяйственно-бытовыми 
и промышленными сточными водами преимуществен-
но в растворенном состоянии. Являясь одновалентным 
катионом, натрий вытесняется Ca+2 и Mg+2 из поглощен-
ного комплекса глинистых минералов пород и почв, 
что способствует его накоплению в природных водах. 
Средняя концентрация натрия в речных водах земного 
шара составляет 5,77 мг/дм3 при колебаниях от 5,15 до 
13,8 мг/дм3 и зависит от ландшафтных и геологических 
особенностей бассейнов водных объектов [6]. Разброс 
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абсолютного содержания натрия в различных природ-
ных условиях может различаться в сотни раз от микро-
граммов до сотен миллиграммов в одном литре воды. 
Еще более насыщены натрием подземные воды, где его 
содержание достигает десятков граммов на литр, что 
имеет место на территории Сибирской платформы, 
в рассолах Ангаро-Ленского артезианского бассейна. 
В России гигиенические нормативы содержания на-
трия в питьевой воде приняты в 200 мг/дм3 [8], хотя в 
Швейцарии они составляют всего 20 мг/дм3. На терри-
тории Прибайкалья в 939 опробованных водопунктах 
среднее содержание Na+ составляет 20,21 мг/дм3, при 
колебаниях концентрации от 0,13 до 1153,19 мг/дм3. 
Принятое для воды оз. Байкал предельно допустимое 
содержание Na+ с целью разлива для питьевых целей 
принято 3,4 мг/дм3. На большей части территории в по-
верхностных водах содержание натрия не превышает 20 
мг/дм3 и только в случае подтока соленых вод по зонам 
тектонических нарушений его концентрация увеличи-
вается так же, как она увеличивается в соленых озерах 
степных ландшафтов в районе Тажеранских степей и п. 
Баяндай (табл. 1).

По химическим свойствам и содержанию в земной 
коре большое сходство с Na+ имеет K+, который образу-
ет легкорастворимые соединения с главными анионами 
природных вод (KCl, K2SO4, K2CO3 и др.). В отличие от 
натрия, K+ в природных водах содержится в незначи-
тельных концентрациях, составляя обычно 4-10% от 
содержания натрия, что определяется его слабой ми-
грационной способностью, обусловленной большой 
биологической потребностью для живых организмов 
и, в первую очередь, растений. Он входит в состав мно-
гих породообразующих минералов (полевые шпаты, 
слюды), а в свободном виде в природе не встречается. 
Под воздействием СО2 на горные породы K+ образует 
растворимые соединения, которые частично накапли-
ваются в природных водах, а частично удерживаются 
почвой. Калий хорошо сорбируется на высокодисперс-
ных минералах почв и горных пород, усваивается расте-
ниями в процессе их роста, что приводит к его меньшей 
подвижности по сравнению с натрием. Именно поэтому 
калий в поверхностных водах находится в более низких 
концентрациях, чем натрий. ПДК калия в питьевых 
водах России принято в 50 мг/дм3, тогда как в странах 
Западной Европы она не превышает 10-12 мг/дм3 [6]. В 
речных водах земного шара среднее содержание калия 
составляет 2,12 мг/дм3, что близко к среднему содержа-
нию, определенному для 939 водоисточников (3,6 мг/
дм3) региона. В то же время его среднее содержание в 
воде оз. Байкал составляет всего 0,9 мг/дм3, а в 256 его 
малых притоках – 0,8 мг/дм3. Наиболее крупный приток 
озера – р. Селенга содержит 1,2-1,4 мг/дм3 (табл. 1). В 

подземных водах содержание калия достигает несколь-
ких граммов на литр, что характерно для рассолов, рас-
пространенных на территории изучаемого полигона. 
Именно здесь в пределах Ангаро-Ленского артезиан-
ского бассейна распространены высококонцентриро-
ванные рассолы, поступающие по зонам тектонических 
нарушений в поверхностные водотоки, которые, как 
правило, к ним и приурочены. Следует заметить, что 
в платформенной части Прибайкалья широко распро-
странены не только залежи поваренных, но и калийных 
солей.

Калий относится к основным внутриклеточным ка-
тионам всех живых организмов, участвует в жизненно 
важных процессах [3]. Для всех тканей характерны так-
же определенные соотношения концентрации калия и 
натрия, причем натрий содержится в основном во вне-
клеточной среде. В организме человека содержание ка-
лия (так называемый общий калий организма) состав-
ляет 160-250 г. Суточная потребность калия для взрос-
лого человека составляет 2-3 г, необходимый минимум 
потребления приближается к 1 г в сутки. 80-90% калия 
выводится из организма почками [3].

В организме человека, в течение длительного време-
ни использующего питьевые воды с аномальной концен-
трацией различных минеральных веществ, формиру-
ются различные патологические изменения. Особенно 
значительные изменения происходят при дефиците 
биогенных химических элементов. Так использование 
мягких пресных и ультрапресных вод приводит к зна-
чительным изменениям сердечно-сосудистой системы. 
Дефицит Cа и Mg способствует развитию ишемической 
болезни сердца, нарушению ритма сердца и других за-
болеваний, которые наблюдаются значительно чаще 
при использовании мягких, чем жестких или умеренно 
жестких вод [1,3,4,5,7].

Зависимость состояния организма от окружаю-
щей химической среды многообразна. Факторами воз-
никновения болезней могут быть целый ряд макро- и 
микроэлементов, которые подразделяются на жизненно 
необходимые I и II порядка [1,4].

Пространственное распределение химических эле-
ментов в определенной среде, связанное с характером 
водовмещающих пород, имеет свои закономерности. 
Эти закономерности сопровождают дифференциацию 
земной суши на зоны природы, природные ландшафты 
со своеобразным для каждого из них обменом веществ и 
энергии. Поэтому изучение распространения различных 
видов патологии человека необходимо вести по опреде-
ленным природным образованиям [1,4,5,7,11]. Такие ис-
следования дают «ключ и открывают дверь» к организа-
ции широкой превентивной работы органов здравоох-
ранения и различных экологических организаций.
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ИНГАЛЯЦИОННЫЙ РИСК ЗДОРОВЬЮ НАСЕЛЕНИЯ НА ТЕРРИТОРИЯХ РАЗМЕЩЕНИЯ ХИМИЧЕСКИХ 
ПРЕДПРИЯТИЙ (НА ПРИМЕРЕ ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ)
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поликлинической терапии и общей врачебной практики, зав. – д.м.н., проф. Н.М. Балабина)

Резюме. В работе представлены данные о качестве атмосферного воздуха и состоянии здоровья населения 
Приангарья (гг. Иркутск, Ангарск, Саянск). Выявлено, что наибольшему риску, обусловленному ингаляционным 
воздействием, подвергаются жители гг. Ангарска и Иркутска. Показано, что здоровье населения зависит не только 
от количественных, но и качественных параметров контаминантов.

Ключевые слова: загрязнение атмосферного воздуха, риск, заболеваемость, биомониторинг.

PUBLIC HEALTH INHALATION RISK IN THE AREA OF CHEMICAL ENTERPRISES PLACEMENT

N.V. Efi mova1, I.V. Tikhonova1, O.V. Jigalova2, O.U. Katulskaya1, E.A. Abramatets1, O.A. Rychagova1, 
N.A. Taranenko1, L.G. Lisecshkaya1

(1Angarsk branch of the Eastern Siberian Scientifi c Centre of Human Ecology of Russian Academy of Medical Sciences; 
2Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e work represents the data on the quality of atmospheric air and health state of the Angara-River region 
population (cities of Irkutsk, Angarsk and Sayansk). It was found that the citizens of Angarsk and Irkutsk undergo the 
highest risk conditioned by inhalation infl uence. It is proved that public health depends not only on quantitative but also on 
quantitative parameters of contaminants.

Key words: air pollution, risk, morbidity, biological monitoring.

Комплекс характеристик природной физико-
химической среды конкретной территории представ-
ляет собой условия развития организма, т.е. определяет 
возможности для такого развития, задает изначальные 
границы. Данные характеристики, чаще всего не явля-
ясь непосредственной причиной изменений показате-
лей здоровья, проживающих на территориях экологи-
ческого неблагополучия, становятся предпосылками 
изменений. Выделены индикаторные, экологически за-
висимые и экологически обусловленные виды патоло-
гии [2,6,9]. Несмотря на стабильное снижение объемов 
промышленных выбросов в течение 15 лет, предприятия 
химического и нефтеперерабатывающего комплексов 
по-прежнему представляют реальную опасность для 
здоровья населения, проживающего в зоне воздействия 
компонентов промышленных выбросов. Это обусловле-
но тем, что в структуре выбросов преобладают бензин 
нефтяной, диоксид серы и оксид углерода, сероводород, 
формальдегид [3,7].

На юге Иркутской области сконцентрированы круп-
ные предприятия химической промышленности, что 
определяет особенности мониторинга качества окру-
жающей среды и здоровья населения. Выбросы в атмос-
феру из стационарных источников в Иркутской области 
составляют 2,7% от объема валовых выбросов в России. 
Сосредоточение большинства предприятий-гигантов в 
южных районах области привело к тому, что в течение 
многих лет города Иркутской области входят в спи-
сок населенных мест с самым загрязненным воздухом 
(Ангарск, Иркутск, Зима, Черемхово). Объектом иссле-
дования в данной работе являются качество окружаю-
щей среды и состояние здоровья жителей промышлен-
ных центров (гг. Ангарск и Саянск), подвергающихся 
неблагоприятному воздействию отходов химического 
производства.

Поступление токсикантов в организм человека мо-
жет идти как при непосредственном контакте с загряз-
ненным атмосферным воздухом, водой, используемой 
в хозяйственно-питьевых и рекреационных целях, так 
и опосредованным путем через продукты питания, 
произведенные на контаминированных территориях 
[8,12,13]. Однако население промышленных центров 
подвергается, преимущественно, ингаляционному воз-

действию загрязнителей, причем в связи с компактным 
расположением селитебной и промышленной зон го-
рода Ангарска на их территории невозможно выделить 
участки с минимальным риском. Основной вклад в 
суммарный выброс по области от стационарных источ-
ников внесли предприятия городов: Ангарска – 28% от 
суммарного количества выбросов, Саянска – 4,5%.

Выбросы загрязняющих веществ в атмосферу г. 
Ангарска от стационарных источников и автотранспор-
та составили в среднем 155,0 тыс. т/год, в том числе: 
твердых – 22 тыс. т/год, диоксида серы – 58 тыс. т/год, 
оксида углерода – 17 тыс. т/год, оксидов азота – 27тыс. 
т/год, углеводородов – 29тыс. т/год. Из специфиче-
ских загрязняющих веществ, поступающих в воздуш-
ный бассейн преимущественно из источников ОАО 
«АНХК», наибольшую значимость представляли эти-
лен, толуол, бензол, аммиак, сероводород, фенол, фор-
мальдегид. Вклад автотранспорта в суммарный выброс 
составил 11,5%. Основные предприятия, влияющие на 
состояние воздушного бассейна, ИТЭЦ – 1, 9, 10 ОАО 
«Иркутскэнерго» (теплоэнергетика) и ОАО «Ангарская 
нефтехимическая компания» (ОАО «АНХК»), их доля в 
суммарных выбросах города от стационарных источни-
ков составляет 68 и 25% соответственно.

Средний уровень загрязнения атмосферного воз-
духа в г. Ангарске. высокий и определялся значениями 
ИЗА=15,9 (рис. 1). В изучаемый период отмечалось уве-
личение суммарного загрязнения, тренд описывается 
линейным уравнением, коэффициент аппроксимации 

Рис. 1. Среднегодовое загрязнение атмосферного воздуха 
городов (ИЗА).



112

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 5

составляет 0,5. Загрязнение воздуха определялось пре-
имущественно высоким содержанием бензапирена (до 
8,8 ПДК) и значительной повторяемостью загрязнения 
воздуха селитебной зоны диоксидом азота (до 2006 года 
13% проб превышали максимально разовый норматив, 
достигая 3,3ПДКмр), формальдегида (2,8 ПДКмр), окси-
да углерода (4 ПДКмр), сероводорода (1,6 ПДК), аммиа-
ка (1,5ПДКмр). За период 2001-2007 гг. повысился сред-
ний уровень загрязнения взвешенными веществами, 
оксидом углерода, никелем, цинком, свинцом, хромом; 
снизился – сероводородом; по остальным веществам 
четкой тенденции не прослеживается.

Выбросы загрязняющих веществ в атмосферу г. 
Саянска от стационарных источников в среднем соста-
вили 22 тыс. т/год, в том числе: твердых – 4,2 тыс. т/год, 
диоксида серы – 9,4 тыс. т/год, оксида углерода – 0,04 
тыс. т/год, оксидов азота – 2,3 тыс. т/год, углеводородов 
– 5,2 тыс. т/год. Если для большинства городов области 
характерно значительное превышение вклада стацио-
нарных источников над передвижными, то в г. Саянске 
преобладали выбросы от передвижных источников.

Основными источниками выбросов являются пред-
приятия теплоэнергетики Ново-Зиминская ТЭЦ и ОАО 
“Саянскхимпласт”. Их вклад в выбросы загрязняющих 
веществ в атмосферу от стационарных источников со-
ставляет 75 и 24% соответственно. Наибольшее коли-
чество специфических загрязняющих веществ выбра-
сывает в атмосферный воздух ОАО “Саянскхимпласт”: 
этилен, дихлорэтан, винилхлорид, хлористый этил, хло-
ристый метил и другие.

Уровень загрязнения атмосферного воздуха не-
высокий и определялся средним за период значени-
ем ИЗА=4,8 (рис. 1). Среднегодовая концентрация по 
бенз(а)пирену превышала ПДК в 2,3 раза, наибольшая 
из среднемесячных – 4,6 ПДК. Средняя за год концен-
трация формальдегида превышала ПДК в 1,3 раза, мак-
симальная разовая – в 1,1 раза.

Известно, что химические вещества при поступле-
нии в организм из воздуха оказывают общетоксическое, 
раздражающее, канцерогенное, аллергогенное, мутаген-
ное, тератогенное, эмбриотоксическое, наркотическое 
действие. На изучаемой территории Иркутской области 
регистрируются вещества, обладающие следующими 
свойствами: аллергическим действием (формальдегид, 
диоксид азота, пыль органическая, акролеин); раздра-
жающим (диоксид серы, диоксид азота, аммиак, хлор, 
сероводород, оксид хлора, серная кислота, метанол); 
канцерогенным (оксид хрома, никель, фенол, формаль-
дегид, бенз(а)пирен, толуол и др.); мутагенным (фор-
мальдегид, свинец, этанол, озон, толуол и др.); терато-
генным (оксид хрома, свинец и др.); эмбриотоксическим 
(диоксид серы, винил хлорид и др.); наркотическим 
(метанол, винилхлорид, циклогексанол, толуол). Кроме 
специфического действия все химические вещества об-
ладают общетоксическим эффектом.

Общетоксический эффект атмосферного загряз-
нения связан с содержанием газообразных примесей 
(диоксида азота, оксида углерода, водород фторида, 
формальдегида, бенз(а)пирена и взвешенных веществ, 

Таблица 1
Неканцерогенный риск по системам организма

Система организма Ангарск Саянск
Общий средний риск 15,9 3,6
Смертность 1,2 -
Патология органов дыхания 13,9 3,1
Патология органов кроветворения 1,6 -
Патология органов зрения 2,7 1
Нарушение иммунитета 5,6 1,1
Нарушение развития организма 3,3 1,1
Злокачественные новообразования 4,1 1,1
Патология центральной нервной системы 1,6 -
Патология сердечно-сосудистая система 1,2 -

Примечание: «-» риск нарушений указанной системы  не выяв-
лен.

твердых фторидов). Согласно данным таблицы 1 веро-
ятность развития вредных эффектов при хроническом 
ингаляционном воздействии в городе в г. Ангарске была 
выше (HI = 15,9), чем в г. Саянске (HI = 12,7). В высокие 
значения неканцерогенного риска в г. Иркутске наи-
больший вклад вносит формальдегид.

Наибольшая нагрузка по обоим городам приходи-
лась на органы дыхания, индексы опасности составляли 
13,9 – в Ангарске и 3,1 – в Саянске. Важно также отме-
тить высокие уровни риска по нарушению иммунитета 
– 5,6 и 1,1, патологии органов зрения – 2,7 и 1,0, наруше-
нию развития организма – 3,3 и 1,1.

Среди веществ, регистрируемых в формах 2 тп-
воздух и входящих в состав выбросов, канцерогенным 
эффектом обладают: свинец, никель, хром VI, мышьяк, 
сажа, бенз(а)пирен, формальдегид. В изучаемый пери-
од отмечался высокий средний индивидуальный кан-
церогенный риск (ICR), неприемлемый для населения 
Ангарска (1,7*10-4). Для населения г. Саянска канцеро-
генный риск оценивался как приемлемый (индивиду-
альный суммарный риск составил 2,3*10-5).

При контроле качества воздуха жилых и обществен-
ных зданий установлено следующее: в жилых помеще-
ниях отмечено загрязнение воздуха, в первую очередь 
NO2 (до 2 ПДКмр), взвешенных веществ (до 4 ПДКмр), бел-
ковой пыли (1,5 ПДКмр), формальдегида (до 3,1 ПДКмр). 
В 54,0% обследованных квартир уровень суммарного 
загрязнения оценивается как допустимый, в 33,5% – 
умеренный, в 12,5% – как высокий. Воздух в учебных 
помещениях загрязнен в меньшей степени, в большин-
стве кабинетах выявлено повышенное содержание NO2 (1,5 ПДКмр), формальдегида (3,2 ПДКмр); взвешенных 
веществ (1,6 ПДКмр). Суммарная оценка помещений по 
уровню загрязнения не вызывает опасений.

Установлена прямая корреляция между содержани-
ем химических веществ в воздухе атмосферы и помеще-
ний, однако, статистически достоверная тесная связь 
выявлена для NO2 (r=0,60, p<0,05). Среди возможных 
источников поступления примесей в воздух помещений 
можно выделить газовые плиты. Более высокие уровни 
примесей в воздухе квартир с газовыми плитами (NO2 выше, чем в квартирах с электроплитами в 3,4 раза), со 
значительной площадью линолеума и ковровых покры-
тий (более 70% площади помещений), при использова-
нии ДВП и ДСП в мебели, при отделке стен и т.п. В квар-
тирах, где содержат животных, отмечены повышенные 
уровни белковой пыли.

Среди детей г. Ангарска отмечена устойчивая тен-
денция к росту заболеваемости, за 10 лет показатель 
увеличился в 1,2 раза, тогда как у взрослых обращае-
мость стабилизировалась на уровне выше среднего по 
Иркутской области. В структуре общей заболеваемости 
детей преобладали болезни органов дыхания – 48,6%, 
пищеварения – 11,2%, нервной системы и органов 
чувств – 10,7%. У взрослого населения практически 
равный удельный вес имела патология органов дыхания 
(17,7%), кровообращения (13,0%) и нервной системы 
(13,9%). Рост заболеваемости детей наиболее выражен 
по следующим классам болезней: крови и кроветворных 
органов (показатель увеличился в 1,6 раза), врожденных 
аномалий развития (в 1,2 раза), патологии желудочно-
кишечного тракта (в 2,6 раза). У подростков выявлено 
увеличение числа травм и отравлений (в 1,7 раза), эн-
докринной системы (в 26 раз), новообразований (в 4,8 
раза), крови и кроветворных органов (в 1,6 раза). Для 
взрослого населения характерен рост обращаемости по 
поводу патологии крови и органов кроветворения (в 3,2 
раза), эндокринной системы (в 3,5 раза), новообразова-
ний (в 1,5 раза).

Заболеваемость по обращаемости за медицинской 
помощью среди детей г. Саянска по сравнению с 1995 
годом увеличилась в 1,6 раза, наибольший рост у де-
тей произошел по следующим классам болезней: бо-
лезней эндокринной системы (в 5,8 раза), болезней 
костно-мышечной системы (в 4,0 раза), психических 
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расстройств (в 16,8 раза), болезней крови и кро-
ветворных органов (в 5,8 раза). В структуре забо-
леваний детей в 2004 году первое место занимали 
болезни органов дыхания (58,4%), второе – болезни 
эндокринной системы (9,6%), на третьем – болезни 
костно-мышечной системы (4,7%). В среднем за пе-
риод 2000-2007 гг. заболеваемость детей увеличилась 
по следующим классам: болезни крови и кроветвор-
ных органов, психические расстройства, болезни 
костно-мышечной системы. Среди взрослого населе-
ния г. Саянска зарегистрировано повышение общей 
заболеваемости в 1,2 раза за счет следующих классов: 
болезней эндокринной системы (в 1,5раза), крови и 
кроветворных органов (в 2,3 раза), органов пищеваре-
ния (в 1,8 раза). В структуре распространенности болез-
ней в последние пять лет среди взрослого населения г. 
Саянска первое место занимали болезни органов дыха-
ния (17,0%), второе – нервной системы и органов чувств 
(10,8%), третье – мочеполовой системы (9,7%), четвер-
тое – системы кровообращения (10,5%).

Применение регрессионно-корреляционных уравне-
ний позволило выявить вклад в формирование уровня 
заболеваемости отдельных факторов [4]. Установлено, 
что в среднем по промышленным городам Иркутской 
области загрязнение атмосферного воздуха с учетом 
метеорологических параметров, обусловливающих рас-
сеивание примесей, объясняет 32% вариаций заболе-
ваемости детского населения. Для воздушного бассейна 
городов со сниженной способностью к самоочищению, 
северных территорий этот вклад достигает 51%. На 
основе теории «возмущения» разработана математиче-
ская модель динамики загрязнения атмосферного воз-
духа за 1980-1990 гг. и определено отклонение уровня 
заболеваемости населения от естественного «фонового» 
показателя, что позволило прогнозировать развитие 
процесса на период до 30 лет. В настоящее время про-
ведена верификация расчетных и фактических данных 
в 1995 и 2000, 2007 годах, точность показателей заболе-
ваемости по отдельным классам болезней и нозологиче-
ским формам составила от 75 до 99%. Выявление связей 
между уровнем заболеваемости и суммарным загрязне-
нием атмосферного воздуха позволяет рекомендовать в 
качестве верхнего предела среднегодового содержания 
примесей в воздушном бассейне городов Восточной 
Сибири с развитой химической промышленностью по 
показателю Р (по М.А. Пинигину) – 1,8.

Для изучения роли ведущих токсикантов в форми-
ровании здоровья рекомендуется проводить анализ 
экскреции с мочой примесей, содержащихся в объек-
тах окружающей среды [8,10,13] у детей, как наиболее 
сенситивной группы [1,6,9]. В качестве наиболее зна-
чимых токсикантов для изучаемых городов были вы-
браны формальдегид и ртуть. В связи с тем, что терри-
тория Иркутской области относится к йоддефицитной 
территории, интересным представлялось оценить уро-
вень йоддефицита [5]. При анализе мочи на содержание 
формальдегида установлено, что средняя концентрация 
у жителей Ангарска составляла 124,3 нмоль/дм3, а в 
Саянске – 117,2 (табл. 2).

Таблица 2
Содержание химических веществ в моче детей 

(средние значения)

Территория Ртуть, 
нмоль/дм3

Йод, 
мкмоль/дм3

Формальдегид,
нмоль/дм3

Саянск 1,76 ±0,47 0,30±0,019 117,2 ±12,9
Ангарск 0,56±0,27 0,33±0,014 124,3±8,1
Референтные 
уровни по 
[10]

6-12,5
I ст. 0,39-0,78
II ст. 0,16-0,39
III ст. 0,0-0,15

60-70

Однако выявлено, что уровни выведения превышали 
референтный уровень у 96,1±4,0% детей Ангарска в от-
личие от обследованных детей г. Саянска – 76,0±7,2% (р 
χ2 <0,05). Носителями ртути в допустимых пределах (по 
содержанию в моче) являются 10,2±2,5% детей Ангарска, 
причем с увеличением биологического возраста число 
носителей ртути достоверно уменьшалось до 3-4%. У 
жителей Саянска ртуть обнаружена у 33±7,9% детей в 
пределах референтных значений. Содержание йода по-
зволяет оценить степень йоддефицита на изучаемых 
территориях. Экскреция йода у рассмотренных групп 
детского населения соответствовала средней степени 
тяжести. Тяжелая форма йоддефицита обнаружена у 
9,6% детей Ангарска и 8,8% – Саянска, различия стати-
стически не значимы.

Таким образом, важнейшими проблемами, связан-
ными с сохранением качества окружающей среды и 
здоровья населения, подвергающихся влиянию пред-
приятий химической промышленности, являются: ком-
бинированное воздействие токсикантов, состав паро-
газовых выбросов включает 200-300 ингредиентов, но 
он полностью не расшифрован и, следовательно, неиз-
вестно их кинетическое поведение и трансформация в 
окружающей среде; значительную опасность здоровью 
населения, особенно детского, представляют залповые 
и аварийные выбросы, несмотря на снижение средне-
годовых уровней содержания примесей в атмосферном 
воздухе промышленных центров, периодически отме-
чается 5-10-кратное превышение максимально разовых 
ПДК контролируемых веществ. Для городов с развитым 
химическим производством (в частности г. Ангарска) 
необходимо пересмотреть программу государствен-
ного и ведомственного мониторинга за загрязнением 
объектов окружающей среды, учесть изменение техно-
логии производства, фонового состояния атмосферного 
воздуха, увеличения выбросов автотранспорта (каче-
ственные характеристики которого зачастую близки к 
составу выбросов химических предприятий), климато-
географические и орографические особенности, расши-
рение возможностей аналитического контроля; преду-
смотреть расширение программ обязательного меди-
цинского страхования для жителей городов с развитой 
химической промышленностью, а для детей – внедрение 
системы научно-обоснованной реабилитации, с целью 
сохранения здоровья не только настоящего, но и после-
дующих поколений (для возмещения расходов должны 
привлекаться дополнительные средства предприятий).
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Резюме. Представлены результаты анализа инвалидности и качества жизни больных с патологией тазобедрен-
ного сустава травматического генеза после операции тотального эндопротезирования тазобедренного сустава с 
учетом реальных условий реабилитации.
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EVALUATION OF QUALITY OF LIFE AND REHABILITATION POTENTIAL OF PATIENTS WITH POSTTRAUMATIC 
PATHOLOGY OF HIP JOINT
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Summary. Th e article presents the results of analysis of disablement and quality of life of patients with hip joint pathology 
of traumatic genesis aft er total endoprosthesis of hip joint, taking into account real conditions of rehabilitation.

Key words: trauma, coxarthrosis, aseptic necrosis, endoprosthesis replacement, disablement, rehabilitation.

В течение последних десятилетий коренным обра-
зом изменилось отношение врача к оценке состояния 
здоровья больного и эффективности проводимого ле-
чения. К единственным существенным показателям, 
таким как физикальные данные, результаты функцио-
нальных и лабораторных тестов, сегодня врач добавил 
и, в значительной степени, ориентируется на самооцен-
ку больного его собственного качества жизни [4,6,8]. В 
последние годы для оценки эффективности медицин-
ской помощи предложен новый критерий, получивший 
название «адекватность лечения», означающий необхо-
димость достижения приемлемого для больного каче-
ства жизни (КЖ).

Данный подход необходим и оправдан особенно при 
хронической патологии [4,7]. К такой патологии в об-
ласти травматологии и ортопедии относятся поврежде-
ния и последствия повреждений тазобедренного суста-
ва. Они представляют одну из наиболее тяжелых групп 
среди всех поражений опорно-двигательной системы 
(ОДС), приводящих к ограничению трудоспособности. 
Инвалидность при травмах тазобедренного сустава в 
три раза выше, чем при повреждениях коленного суста-
ва и в семь раз, чем при повреждениях голеностопно-
го сустава [2,3]. Огромное значение в достижении по-
ложительного исхода помимо тяжести повреждения и 

правильно выбранного метода лечения, имеет соблюде-
ние общеизвестных принципов реабилитации: индиви-
дуальности, преемственности, раннего начала, непре-
рывности, комплексности [1]. Мы изучили насколько 
полно реализуется разработанная реабилитационная 
программа у больных после тотального эндопротезиро-
вания тазобедренного сустава.

Цель исследования – проведение анализа инвалид-
ности у больных после эндопротезирования тазобе-
дренного сустава с учетом реальных условий реабили-
тации и оценка качества жизни больного с патологией 
тазобедренного сустава травматического генеза.

Материалы и методы

Всего на учете состояло 560 больных с посттрав-
матическими заболеваниями тазобедренного сустава 
в возрасте от 19 до 80 лет (средний возраст составил 
53,5±3,08 года) – 300 мужчин и 260 женщин.

Основная группа – 145 больных, которым выполне-
на операция эндопротезирования тазобедренного су-
става (ТЭТС) и проведено анкетирование (средний воз-
раст больных 56,5±4,09 года) – 65 мужчин и 80 женщин. 
Контрольная группа 145 здоровых лиц (табл. 1).

Респонденты заполняли стандартизи-
рованный опросник качества жизни (КЖ) 
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«КЖ-100», рекомендованный для медицинских иссле-
дований Всемирной организацией здравоохранения 
[9] и официально разрешенной в России [5]. Опросник 
«КЖ-100» имеет высокую степень чувствительности и 
позволяет всесторонне оценить субъективную динами-
ку по шкалам с детализацией по подшкалам (табл. 2).

На основании результатов физикального и рентгено-
логического обследования больных, данных амбулатор-

ных карт, актов освидетельствования бюро МСЭ и ан-
кетирования была создана база данных больных с пост-
травматической патологией тазобедренного сустава.

Статистическая обработка материала проводилась с 
использованием методов описательной статистики – вы-
числялись средние величины, ошибка средних величин 
(М±m), значимость различий по t-критерию Стьюдента. 
Сравнение средних осуществлялось в несвязанных мас-
сивах, посредством расчета критерия Стьюдента, мето-
дом непрямых разностей (вероятность ошибки р<0,05 
оценивалась как значимая, р<0,01 – очень значимая и 
р<0,001 – максимально значимая). С помощью расчета 
критерия сопряженности Χ2 по Пирсону определялся 
поиск взаимосвязей между не метрическими перемен-
ными.

Результаты и обсуждение

Из 560 больных с посттравматическими заболевани-
ями тазобедренного сустава выделены такие осложне-
ния, как ложные суставы проксимального отдела бедра, 
неправильно сросшиеся переломы вертельной области, 
асептический некроз головки бедренной кости, пост-
травматический коксартроз и др.

На долю нарушений консолидации и посттравма-
тического коксартроза пришлось 77,6% инвалидов 
(450 больных). Эти больные являются потенциальны-

Таблица 1
Общая характеристика группы респондентов

Критерии Количество больных
абс. %

Пол
мужской 65 43,3
женский 80 56,7

Образование
среднее 30 20
среднее специальное 70 50
высшее 45 30

Семейное положение
Холст (не замужем) 12 8
Женат (замужем) 123 85,3
Вдовец (а) 10 6,7

Таблица 2
Основные оцениваемые критерии опросника ВОЗ 

«КЖ-100»
Критерии Составляющие
Физические Сила, энергия, усталость, 

боль, дискомфорт, сон, отдых
Психологические Положительные эмоции, 

мышление, запоминание, 
концентрация внимания, 
самооценка, внешний вид, 
негативные переживания

Уровень 
независимости

Повседневная активность, 
работоспособность, 
зависимость от лекарств и 
лечения

Общественная 
жизнь

Личные взаимоотношения, 
общественная ценность, 
сексуальная активность

Окружающая 
среда

Благополучие, безопасность, 
быт, обеспеченность, 
доступность и качество 
медицинского и социального 
обеспечения, доступность 
информации, возможность 
обучения и квалификации, 
экология (шум, климат и др.)

Духовность Личные убеждения и религия

ми кандидатами на оперативное лечение – тотальное 
эндопротезирование тазобедренного сустава (ТЭТС). 
Локализация данных повреждений была преиму-
щественно в области шейки (45,5%) и головки бедра 
(30,3%). По группам инвалидности больные распреде-
лились следующим образом: у 44,7% имелась II группа 
инвалидности, у 43,2% – III и у 12,1% – I группа инва-
лидности.

Из данной группы операция ТЭТС сделана каждому 
третьему больному (150).

В бюро МСЭ проанализированы медицинские акты 
освидетельствования (150) и результаты анкетирования 
(145) больным до и после операции тотальное эндопро-
тезирование тазобедренного сустава.

В последние годы широко и достаточно успешно 
используется метод тотального эндопротезирования 
тазобедренного сустава для лечения посттравмати-
ческого коксартроза. Едва ли найдется другая ортопе-
дическая операция, обеспечивающая столь быстрый 
и полный реабилитационный эффект, как эндопроте-
зирование суставов. И, тем не менее, именно этот вид 
медицинской реабилитации вызывает яростные споры 
среди травматологов-ортопедов. Несмотря на большое 
количество публикаций и разработок, проблема дале-
ка от своего окончательного решения, т.к. в отношении 
тактики ортопедического пособия единого мнения нет.

При первичном освидетельствовании больных в 
бюро МСЭ после операции (ТЭТС) III группа была 
установлена у 60,8%, II – у 29,5%, I группа инвалидности 
– у 33,5%.

Анализ динамики инвалидности показал, что: 
– полной реабилитации не удалось добиться ни у 

кого;
– произошло утяжеление группы инвалидности 

(число инвалидов со II группой увеличилось на 26,1%, с 
I – на 23,8% соответственно).

Полученное несоответствие между научно доказан-
ными благоприятными исходами операции ТЭТС и его 
социальным последствием – инвалидностью позволяет 
отнести больных после ТЭТС к группе риска.

Прослежена зависимость тяжести инвалидности от 
ряда медико-социальных факторов и наличия реабили-
тационных мероприятий.

Лица пред- и пенсионного возраста составили 61,4%. 
Высок удельный вес лиц, занимавшихся тяжелым физи-
ческим трудом (59,4%), а также лиц, имеющих среднее и 
начальное образование (70,95%). У таких больных кон-
курентность на рынке труда невелика, возникают слож-
ности с обучением и переобучением новой профессии.

Определенное влияние оказала трудовая направлен-
ность самого больного – 72,1% не желали работать во-
обще. Разработанные и рекомендованные бюро МСЭ 
индивидуальные программы реабилитации с учетом 
реального финансирования через фонд социального 
страхования работают только для пострадавших в ре-
зультате трудового увечья. Прочие категории инвали-
дов лишены возможности получения полноценной реа-
билитации в связи с недостаточным финансированием 
бюджетных средств.

Изучена зависимость результата хирургического ле-
чения больных методом ТЭТС от наличия или отсут-
ствия реабилитационных мероприятий.

Исход травмы в группе больных, прошедших пол-
ный курс реабилитационных мероприятий на основа-
нии используемых критериев, был значимо выше, чем в 
группе больных, получивших частичную реабилитацию 
или вовсе не получивших её. По данным анкетирова-
ния лишь 38,8% больным после ТЭТС реабилитацион-
ные мероприятия проведены полностью или частично; 
17,7% больных указали на то, что им не было рекомен-
довано, и они ничего не знали о возможности пройти 
полный реабилитационный курс; 18,9% отказались 
пройти реабилитационные мероприятия по различным 
причинам; 59,0% больных указали на сложность и мало-
доступность реабилитации и лишь 4,4% больных отка-
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зались от прохождения реабилитационных программ, 
не обосновав свое решение.

Известно, что качество жизни – это физическое, 
психологическое, эмоциональное и социальное благо-

получие больного, основанное на его субъективном 
восприятии. По данным проведенного опроса (опро-
сник качества жизни, «КЖ-100»), больными себя счита-
ло подавляющее число больных (98%) и лишь 2% сочли 
свое состояние личной нормой. Однако по пятибалль-
ной шкале оценка респондентами своего здоровья су-
щественно отличалась (табл. 3).

Оценка качества жизни у больных с патологией та-
зобедренного сустава была ниже, чем у больных, пере-

несших операцию ТЭТС, и существенно ниже, чем у 
здоровых лиц, проживающих в том же регионе, по всем 
основным показателям (табл. 4).

Уровень повседневной активности у больных до и 
после операции был идентичен таковому у здоровых 
лиц, а уровень подвижности и работоспособности зна-
чительно снижен. Снижение двигательной активности 
ведет к увеличению веса больного.

После операции ТЭТС больные с улучшением дви-
гательной функции отмечали облегчение при ходьбе, 
в том числе и по лестнице, а так же при пользовании 
общественным транспортом (81,3%). Улучшение в бы-
товом самообслуживании отметило 89,1% проопериро-

Таблица 3
Оценка собственного здоровья больными с посттравматической патологией 

тазобедренного сустава и здоровыми по пятибалльной шкале

Оценка состояния
здоровья

Больные Здоровые рдо операции после
абс. % абс. % абс. %

Очень плохое 10 6,9 2 1,4 0 – <0,001
В основном плохое 89 64,4 50 34,5 5 3,5 <0,001
Ни плохое и ни хорошее 40 27,6 62 42,8 60 41,5 < 0,05
В основном хорошее 6 4,1 30 20,7 76 52,5 < 0,01
Очень хорошее – – 1 0,6 4 2,8 < 0,05

Таблица 4
Показатели качества жизни у больных с посттравматической патологией 
тазобедренного сустава и здоровых по основным шкалам опросника ВОЗ 

«КЖ-100»

Шкалы
Больные

Здоровые рдо операции
(n=145)

после
(n=145)

Общее качество жизни 46,40±0,52 57,36±0,33 58,81±0,30 <0,001
Физическое благополучие 42,66±0,51 48,85±0,45 58,88±0,45 <0,001
Психическое благополучие 51,60±1,16 54,11±3,63 61,32±0,78 <0,05
Независимость 45,63±0,32 55,59±0,45 60,71±0,81 <0,01
Социальная активность 54,99±055 57,84±0,39 70,20±0,40 <0,1
Отношение к окружающей 
среде 45,97±0,45 47,61±0,18 49,29±0,29 <0,01

ванных больных.
У больных с посттравматической патологией тазо-

бедренного сустава нарастают изменения в психоволе-
вой сфере, проявляется эмоциональная лабильность, 

повышается артериальное давление, 
нарушается сон. Больные люди ока-
зались менее духовны, чем здоровые. 
По-видимому, в поднятии духа за-
ложен резерв психологического воз-
действия на больного и улучшение 
результата лечения.

Отмечено, что у больных с благо-
приятным исходом операции ТЭТС, 
в целом качество жизни было выше, 
чем у здоровых, проживающих в этой 
же местности, улучшается психо-
эмоциональный статус, они стано-

вятся уравновешенными и адекватными в поведении. 
Избавление больного от ночных болей приводило к 
восстановлению полноценного сна. Несколько более 
позитивно, чем до операции больные стали восприни-
мать среду за пределами своего жилища, по отношению 
к окружающему миру стало больше оптимизма. Этот 
факт можно объяснить тем, что люди, долгое время 
страдающие патологией суставов, после ТЭТС почув-

ствовали себя практически здоровы-
ми и, ценят это состояние, поскольку 
им есть с чем сравнить.

Конечный результат лечения са-
мими больными был расценен как от-
личный – в 4,2% случаев, хороший – в 
47,4%, удовлетворительный – в 38,9% 
и как неудовлетворительный – в 9,5% 
случаев.

Таким образом, качество жиз-
ни больных с посттравматической 
патологией тазобедренного сустава 
низкое, оно значимо возрастает по-
сле операции ТЭТС. Тяжесть инва-
лидности зависит от ряда медико-
социальных факторов и наличия 

реабилитационных мероприятий. Тотальное эндопро-
тезирование ведет к устранению болевого синдрома и 
повышению физических, функциональных возможно-
стей, что способствует перестройке старых социально-
адаптивных связей, на новые. Реабилитационные ме-
роприятия должны начинаться с момента получения 
человеком травмы и включать в себя комплекс как 
лечебно-диагностических, так и медико-социальных, 
психологических мероприятий. Главное изменение у 
оперированных инвалидов – это улучшение качества 
жизни, что служит более надежным критерием эффек-
тивности реабилитации больных после операции ТЭТС, 
чем показатели инвалидности.

ЛИТЕРАТУРА
1. Боголюбов В.М. Техника и методики физиотера-

певтических процедур (справочник). – М., 2002. – 352 c.
2. Буачидзе О.Ш., Оноприенко Г.А., Волошин В.П. и др. 

Хирургия тазобедренного сустава. – М., 2002. – 136 с.
3. Москалев В.П., Корнилов Н.В., Шапиро К.И. и др. 

Медицинские и социальные проблемы эндопротези-
рования суставов конечностей. – СПб.: МОРСАР АВ, 
2001. – 160 с.

4. Новик А.А., Ионова Т.И., Кайнд П. Концепция ис-
следования качества жизни в медицине. – СПб.: Элби, 
1999. – 140 с.

5. Новик А.А., Матвеев С.А., Ионова Т.И. и др. Оценка 

качества жизни больного в медицине // Клиническая 
медицина. – 2000. – Т. 78. № 2. – С.10-13.

6. Петров В.И., Седова Н.Н. Проблема качества жиз-
ни в биоэтике. – Волгоград: Издатель, 2001. – 96 с.

7. Пушкарев А.Н., Аринчина Н.Г., Крылова Н.Е. 
Качество жизни: структура, понятия и перспективы ис-
пользования в лечении и реабилитации // Проблемы 
реабилитации. – 2000. – № 1. – С.32-37.

8. Skevington S.M. Measuring quality of life in Britain: 
introducing the WHOOOL – 100 // J. Psychosom. Res. – 
1999. – Vol. 47. № 5. – P.449-459.

9. WHOQOL: Study protocol. Division of mental health. 
– Geneva, 1993. – 250 p.

Адрес для переписки: 664003, г. Иркутск, ул. Борцов Революции, 1 д.м.н., профессору Сидоровой Галине 
Викторовне, ars-nataliya@yandex.ru, тел. (3952) 29-03-38

Лебедев Виктор Федорович, к.м.н., ассистент кафедры травматологии, ортопедии и ВПХ ГОУ ВПО ИГМУ; 
Сидорова Галина Викторовна, д.м.н., профессор, заместитель директора ИТО НЦРВХ СО РАМН по науке; 

Дмитриева Людмила Аркадьевна, к.м.н., заведующая лабораторией клинической диагностики НЦРВХ СО РАМН; 



117

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 5

Шигаев Евгений Станиславович, заведующий травматологическим отделением Республиканской клинической 
больницы им. Н.Н. Семашко; Гаркуша Людмила Генриховна, к.м.н., руководитель – главный эксперт ФГУ «ГБ МСЭ 
по Иркутской области»; Кузнецова Екатерина Юрьевна – руководитель филиала №27 ФГУ «ГБ МСЭ по Иркутской 

области»

© ЧЕРНЯКИНА О.Ф., ГОРИН В.С. – 2009

СОВРЕМЕННОЕ ПУБЕРТАТНОЕ РАЗВИТИЯ ДЕВОЧЕК В ЗОБНО-ЭНДЕМИЧНОМ РЕГИОНЕ КУЗБАССА

О.Ф. Чернякина1,2, В.С. Горин1

(1Новокузнецкий институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. А.В. Колбаско, 2Новосибирский 
центр планирования семьи и репродукции, директор – О.Ф. Чернякина)

Резюме. Сравнительная оценка показателей физического развития девочек Кузбасса в 70-х годах прошлого 
века и начала нового столетия свидетельствует о появлении новых характеристик, не свойственных развитию под-
ростков 70-х годов. Физическое развитие современных девочек в периоде полового созревания характеризуется 
одновременными процессами акселерации и ретардации. Современные тенденции пубертатного развития девочек 
Кузбасса можно рассматривать как результат недостаточной стимуляции эстрогензависимых процессов и пролон-
гирования формирования зрелости гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системы, которые могут прогнозиро-
вать снижение реализации репродуктивной функции при достижении репродуктивного возраста. 
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Summary. A comparative evaluation of indices of girls’ physical development in Kuzbass of seventies and the new 
century shows the appearance of new characteristics not peculiar to teenagers’ development in the late seventies. Physical 
development of modern girls in pubertal period is characterized by simultaneous processes of acceleration and retardation. 
Modern tendencies of pubertal development of Kuzbass girl can considered as a result of insuffi  cient stimulation of estrogen-
dependent processes and prolongation of maturity formation of hypothalamo-hypothysio-ovarian system which can 
prognose the reduction of reproductive function in reproductive age.
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В показателях здоровья женщин продолжают нарас-
тать негативные тенденции, которые связаны не толь-
ко с социально-экономическими причинами, но также 
с влиянием комплекса экологических и геохимических 
факторов. С начала 90-х годов ХХ столетия во многих 
регионах России наблюдается падение рождаемости, 
которое сочетается с возрастанием общей заболевае-
мости и смертности [10]. В результате убыль населения 
начинает превалировать над его приростом, что создает 
крайне тревожную демографическую ситуацию [10,12]. 
В этих условиях крайне важна охрана здоровья девочек 
подростков, что в последующем определит репродук-
тивный потенциал нации.

Всемирная Организация Здравоохранения, учиты-
вая все возрастающее ухудшение состояния здоровья 
подростков, приняла самостоятельную программу по 
охране здоровья подростков (1990). Дополнительно в 
1992 году конференцией ООН разработана программа, 
обеспечивающая устойчивое развитие человечества 
в ХХI веке, важным звеном которого являются дети и 
подростки. В выводах Второй Национальной ассамблеи 
«Охрана здоровья матери и ребенка» (1997) сказано: 
социально-экономический кризис в России явился при-
чиной целого ряда серьезных проблем в охране здоро-
вья населения. Прогноз о значительном увеличении 
рождаемости в России с 1995 года, к сожалению, прак-
тически не оправдался [10].

Большинство авторов отмечает, что объективным 
индикатором качества окружающей среды является 
репродуктивное здоровье [2,4,8,10,12]. Изучение ре-
продуктивной функции человека, подвергшейся гео-
химическому и техногенному воздействию, началось 
сравнительно недавно, несмотря на то, что вопрос этот 
поднимался еще в 1965 году (хроника ВОЗ).

Возрастающая экологическая агрессия, стрессы, со-
циальная и экономическая нестабильность создают не-
благоприятные условия развития подрастающего поко-
ления.

Гормональная функция гонад, по мнению Е.А. 
Богдановой [1], Ю.А. Гуркина [2], может служить кри-
терием прогноза репродуктивного здоровья. Частота и 
выраженность нарушений репродуктивного здоровья 
нарастает с увеличением длительности проживания 
и воздействия природных факторов и геохимических 
особенностей региона. «Больная мать – больной плод – 
больной подросток – больная мать» – к формированию 
такого порочного круга приводит большое число забо-
леваний, связанных с экологическим неблагополучием, 
нарастанием отягощенного генофонда, падением уров-
ня жизни и ухудшением общедоступной медицинской 
помощи [2,7,10].

В настоящее время повсеместно, особенно в эколо-
гически неблагоприятных регионах, отмечается рост 
осложнений беременности, родов, заболеваний плода 
и новорожденных. Это объясняется повышенной чув-
ствительностью к действию вредных агентов беремен-
ных женщин и детей раннего возраста в результате из-
менения реактивности женского организма и усилению 
чувствительности к токсическим веществам [2,6,7,10].

Репродуктивное здоровье женщины определяется 
многочисленными факторами и состоянием здоровья в 
период детства и пубертата. Правильное развитие поло-
вой системы происходит только при нормально функ-
ционирующей щитовидной железе. В последние годы 
в нашей стране отмечается значительный рост распро-
страненности эндемического зоба. Основная причина 
такого положения – ухудшение экологической обста-
новки в России [10,12]. Известно, что многие факторы 
внешней среды в экологически неблагоприятных регио-
нах способствуют увеличению размеров и ухудшению 
функционального состояния щитовидной железы.

Обращает на себя внимание, что подростки с уве-
личением размеров щитовидной железы имеют худшие 
показатели физического и полового развития, чаще и 
тяжелее болеют [3,4,5,6,10]. В Западной и Восточной 
Сибири, Урале эндемия зоба широко распростране-
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на. Становление репродуктивной системы в пуберта-
те взаимосвязано с физическим развитием. Девочки-
подростки в зобно-эндемичном регионе, не получившие 
своевременную профилактику йододефицита и необхо-
димую терапию, хуже справляются с учебной нагруз-
кой. На протяжении школьного обучения происходит 
накопление соматической патологии. Здоровье девушек 
характеризуется усилением симптомов дизадаптации и, 
как следствие – нарушениями в репродуктивном здо-
ровье девочек-подростков, а в дальнейшем снижением 
«репродуктивного потенциала» нации.

Дети и подростки – «критическая группа населе-
ния» – наиболее чувствительны к изменению факторов 
внешней среды любого происхождения. Состояние фи-
зического развития детей – один из важнейших обоб-
щающих параметров здоровья и индикатор социаль-
ного благополучия. Изучение динамики физического 
развития способствует выявлению сдвигов в антропо-
метрических величинах и дает возможность разраба-
тывать рекомендации для улучшения этих показателей 
[8,10,12].

Физическое развитие детей Кузбасса целенаправ-
ленно изучалось с 1970-х годов на протяжении более 
трёх десятилетий. Исследованиями И.Е. Роткиной 
(1970), Е.Ф. Кафтановой (1971), Г.А. Ушаковой (1984), 
С.Ф. Зинчук (1996), М.Ю. Гусаимовой (1997) установ-
лены некоторые особенности и различия физического 
развития детей, проживающих в городах и в сельской 
местности Кузбасса [4,5,6,12]. Последующие исследова-
ния М.Ю. Гусаимовой (1997) свидетельствуют о том что, 
с 80-х годов XX столетия темпы нарастания показате-
лей физического развития замедляются, идет процесс 
ретардации (уменьшения величины показателя физи-
ческого развития) преимущественно в младшем школь-
ном и препубертатном возрасте, особенно у коренного 
детского населения [3]. Половое развитие девочек-
коренных жительниц Кузбасса впервые было изучено 
Г.А. Ушаковой (1978).

С целью проведения сравнительной оценки пока-
зателей полового и физического развития городских и 
сельских девочек Кузбасса в пубертатном периоде про-
ведено изучение в 30-летнем временном интервале со-
матического и репродуктивного здоровья среди девочек 
в регионе для определения направлений деятельности 
лечебно-профилактических учреждений и проведения 
комплекса мероприятий, направленных на сохранение 
репродуктивного здоровья.

Цель настоящего исследования – изучение сомати-
ческого и репродуктивного здоровья девочек подрост-
ков, проживающих в регионе со значительной техно-
генной и антропогенной нагрузкой, имеющем дефицит 
йода средней степени – Кузбассе (Кемеровская область), 
разработка научных основ и методов профилактики па-
тологии репродуктивного здоровья.

Материалы и методы

Исследование проводилось в период с 1997 по 2007 
гг. Обследовано 2704 девочек Кузбасса в возрасте от 10 
до 17 лет, в том числе 984 девочки сельских районов и 
1720 девочек-жительниц города. Обследование прове-
дено при информированном согласии родителей и одо-
брении проведения обследования ДОЗН Кемеровской 
области. Отбор образовательных школ определен ме-
тодом случайной выборки. Численность выборки яв-
ляется репрезентативной, что позволяет оценить со-
стояние физического и полового развития девочек на 
популяционном уровне. Все исследования осуществля-
лись, а результаты их оценивались в строго определен-
ном возрастном интервале. Контингент обследованных 
разделен на возрастные группы согласно следующему 
принципу: за 10 лет принимался возраст от 9 лет 6 мес. 
до 10 лет; за 11 лет – от 10 лет 6 мес. до 11 лет и, таким 
образом, до 17 лет.

Количество обследованных городских и сельских 

девочек в возрастных группах представлено следую-
щим образом: 10 лет – городских – 81, сельских – 80; 11 
лет – 138 и 92 соответственно; 12 лет – 161 и 98 соответ-
ственно; 13 лет – 219 и 105 соответственно; 14 лет – 299 
и 143 соответственно; 15 лет – 234 и 166 соответственно; 
16 лет – 298 и 138 соответственно и 17 лет – 290 и 162 
девочки. На каждую девочку была заполнена индиви-
дуальная карта. Оценка физического развития произве-
дена по методике, предложенной А.Б. Ставицкой и Д.И. 
Арон (1959) [11] и базировалась на данных антропоме-
трии: рост стоя, масса тела, окружность грудной клетки 
(выше молочных желез). Произведено измерение основ-
ных размеров таза – distantia spinarum, distantia cristarum, 
distantia throchanterica, conjugata externa. Степень разви-
тия вторичных половых признаков оценивали по стан-
дартам М.В. Максимовой [2]. Характер менструаций 
оценен в процессе индивидуального опроса.

Для сравнительной оценки характера и направленно-
сти изменений в физическом и половом развитии дево-
чек в 30-летнем временнóм интервале использованы ре-
зультаты аналогичных исследований Г.А. Ушаковой [12].

Статистическая обработка материала проведена с 
помощью программы Excel for Windows-XP. Расчет па-
раметров предусматривал определение средней ариф-
метической (М), средней ошибки средней величины 
(m), среднеквадратичного отклонения (σ), амплитуды 
ряда, медианы и процентилей. Значимость различий 
определена по t-критерию Стьюдента. За критический 
уровень значимости принято значение р<0,05.

Результаты и обсуждение

Показатели физического развития и основные раз-
меры таза представлены в таблице 1.

Сравнительная оценка показателей полового и фи-
зического развития девочек Кузбасса 70-х годов про-
шлого века и начала нового столетия свидетельствует о 
появлении новых характеристик, не свойственных фи-
зическому и половому развитию подростков 70-х годов 
XX столетия.

Уже в начале периода полового созревания (в 10 лет) 
современные городские и сельские девочки опережают 
в физическом развитии своих сверстниц 70-х годов XX 
века за счет превышения роста на 5,6 и 7,4 см, массы тела 
– на 4,0 и 3,4 кг соответственно (р<0,05). Окружность 
грудной клетки в возрасте 10 лет у современных девочек, 
проживающих в городе, также превышает таковую у их 
сверстниц 70-х годов, а у сельчанок окружность груд-
ной клетки осталась неизменной. Различия показателей 
длины тела с превышением таковых у современных де-
вочек сохраняются на протяжении всего пубертатного 
периода, а массы тела – лишь до 14 лет, с последующим 
исчезновением этих различий. Различия окружности 
грудной клетки, с преобладанием таковых у современ-
ных городских девочек, сохраняются до 14 лет, с по-
следующим исчезновением этих различий; у сельских 
девочек, при отсутствии различий окружности грудной 
клетки до 15 лет, в дальнейшем происходит уменьшение 
окружности грудной клетки.

Увеличение антропометрических показателей в про-
цессе полового развития по-прежнему неравномерно. 
Однако период интенсивного увеличения массы тела и 
окружности грудной клетки у современных девочек го-
рода и села приходится на возраст с 11 до 14 лет, в то 
время как у их сверстниц 70-х годов этот период был 
растянут с 11 до 15 лет. Максимальный прирост длины 
тела – пубертатный «скачок роста» к началу XXI столе-
тия у девочек сельской местности сместился с 12-13 лет 
на 11-12 лет. Период максимального прироста массы 
тела и окружности грудной клетки не претерпел воз-
растных изменений и по-прежнему наблюдается между 
11-13 и 12-13 годами соответственно.

В течение пубертатного периода как у городских, так 
и у сельских девочек начала XXI столетия абсолютный 
прирост и темпы прироста длины тела остались неиз-
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менными – на 24-26 см или на 17-20% от исходной вели-
чины. Пубертатный прирост массы тела у современных 
девочек в среднем уменьшился на 3-4 см, а темпы при-
роста массы тела снизились на 20% (с 90 до 70%); при-
рост окружности грудной клетки уменьшился в среднем 
на 3 см, а темпы прироста этого показателя снизились с 
28-26 до 23%.

К завершению полового созревания (к 17 годам) рост 
современных девочек города и села оказался на 5,66-
5,34 см (3,5-3,4%) больше, окружность грудной клетки 
у сельских девочек – на 2,53 см (3,1%) (р<0,05) меньше, 
чем у сверстниц 70-х годов, а у городских девочек оста-
лась неизменной. Среднестатистическая величина мас-
сы тела у всех 17-летних девушек на протяжении 35 лет 
также осталась прежней.

Тенденция к увеличению длины тела современных 
девушек может быть следствием снижения продукции 
эстрогенов. При умеренной и невысокой концентрации 
половых гормонов в крови закрытие зон роста костей 
задерживается, развивается высокорослость [1].

Динамические различия процесса физического раз-
вития девочек-подростков в 30-летнем временном ин-
тервале определили изменения пропорций тела совре-
менных девочек в сторону увеличения роста и умень-
шения окружности грудной клетки, что свидетельствует 
об астенизации телосложения современных девушек.

Важным показателем физического и полового раз-
вития являются возрастные изменения костного таза в 
пубертатном периоде. Увеличение размеров таза явля-
ется одним из первых признаков полового развития и 
отмечается уже в возрасте 8-9 лет [2,10,12]. Стимуляция 
роста костей таза непосредственно связана с влиянием 

Таблица 1
Показатели физического развития и основных размеров таза девочек Кузбасса

Терри-
тория

Антропометрические показатели Основные размеры таза (M±m, см)
Длина
тела

(M±m,см)

Масса 
тела

(M±m,кг)

Окружность 
грудной 
клетки

(M±m, см)

distantia 
spinarum

distantia 
cristarum

distantia 
throchanterica

conjugata 
externa

10 лет
Город 137,5

±1,0*
31,6
±0,1*

66,4
±0,5*

17,5
±0,3

20,7
±0,3

22,7
±0,3

14,0
±0,2**

Село 138,0
±0,6*

31,7
±0,4*

66,3
±0,4

17,7
±0,2

20,8
±0,2

22,8
±0,2

14,6
±0,2**

11 лет
Город 142,8

±1,1*
34,4
±0,3*

68,5
±0,7*

18,5
±0,2

21,8
±0,2

23,9
±0,3

14,8
±0,2**

Село 142
±0,8*

34,5
±0,9*

67,8
±0,3

18,5
±0,1

21,5
±0,2

23,6
±0,2

15,1
±0,1**

12 лет
Город 149,1

±0,8*
37,5
±0,8*

70,5
±0,7*

19,1
±0,2

22,5
±0,2

24,6
±0,08

15,3
±0,2**

Село 148,6
±0,9*

39,0
±0,7*

70,94
±0,7

19,6
±0,2

23
±0,2

25,4
±0,2

15,6
±0,1**

13 лет
Город 154,9

±0,6*
41,5
±0,7*

75,1
±0,5*

20,6
±0,2

24
±0,2

26,8
±0,2

16,6
±0,1**

Село 154,2
±0,6*

44,3
±0,8*

75
±0,5

20,6
±0,2

24
±0,2

26,8
±0,2

16,6
±0,1**

14 лет
Город 161,4

±0,6*
48,4
±0,5*

79,2
±0,6*

21,4
±0,1

25,6
±0,2

28,3
±0,2

17,1
±0,2**

Село 157,7
±0,4*

48,4
±0,5*

77,9
±0,4*

21,4
±0,1

25,0
±0,1

28,2
±0,1

17,1
±0,1**

15 лет
Город 161,9

±0,3*
50,3
±0,4

80
±0,25

22
±0,1

25,9
±0,1

28,4
±0,1**

17,4
±0,1**

Село 160,7
±0,4*

52,0
±0,5*

80,3
±0,4

22,2
±0,1

25,8
±0,1

29,1
±0,1

17,6
±0,1**

16 лет
Город 162,7

±0,3*
52,3
±0,4

81,0
±0,2

22,4
±0,1

26,2
±0,1

29,0
±0,1**

17,7
±0,1**

Село 161,7
±0,4*

53,2
±0,6

81,0
±0,4**

22,5
±0,1

26,2
±0,1

29,4
±0,1

17,9
±0,1**

17 лет
Город 163,4

±0,4*
53,7
±0,5

82,0
±0,3

22,7
±0,1

26,6
±0,1

29,1
±0,1**

17,9
±0,1**

Село 162,0
±0,4*

54,8
±0,5

81,7
±0,4**

23,0
±0,1

26,7
±0,1

29,8
±0,1**

18,0
±0,1**

Примечание: * - наличие значимой разницы с превышением показателя при сравнении с аналогичными у дево-
чек в 1970 г. (р<0,05); ** - наличие значимой разницы со снижением показателя при сравнении с аналогичными у 
девочек в 1970 г. (р<0,05).

эстрогенных гор-
монов [7].

Астенизация 
телосложения со-
временных дево-
чек сопровожда-
ется изменениями 
размеров костного 
таза. Расстояние 
между остями и 
гребнями под-
вздошных костей 
у девочек города и 
села 70-х годов XX 
века и начала но-
вого столетия не 
имеет различий 
во всех возраст-
ных группах на 
протяжении всего 
периода полового 
развития. Во вре-
менном интервале 
межвертельный 
размер у город-
ских девочек до 14 
лет и у сельских 
девочек до 16 лет 
также остался не-
изменным, а с 15 
и до 17 лет у го-
родских девочек и 
сельских девушек 
он уменьшился 
(р<0,05). Прямой 
размер таза (на-
ружная конъю-
гата) претерпел 
наиболее суще-
ственные измене-
ния. На протяже-
нии 30 лет пря-
мой размер таза 

уменьшился у всех девочек независимо от территории 
проживания (р<0,05).

Динамика ежегодных показателей размеров таза у 
девочек конца XX и начала XXI столетия также свиде-
тельствует о различиях в процессах роста и развития 
таза. Увеличение размеров таза у девочек в настоящее 
время происходит за более короткий период – с 11 до 14-
15 лет, с последующим резким замедлением, в то время 
как у их сверстниц в 1970-е годы период интенсивного 
роста костей таза был продолжительнее на 1 год – с 11 
до 15-16 лет с более поздним замедлением их дальней-
шего роста. На протяжении 30 лет абсолютный прирост 
и темпы прироста поперечных размеров таза – distantia 
spinarum, distantia cristarum у всех девочек в течение пу-
бертатного периода остался неизменным. Абсолютный 
прирост межвертельного размера за пубертатный пе-
риод у городских девочек уменьшился с 7,4 до 6,7 см, а 
темпы прироста снизились с 32,1 до 29,5%; у сельских 
девочек пубертатный прирост и темпы прироста этого 
показателя остались неизменными – на 7,3 см (31%). 
Абсолютный и относительный прирост прямого разме-
ра таза за весь пубертатный период у сельских девочек 
уменьшился с 4,2 см (27%) до 3,3 см (22,4%), а у город-
ских девочек остался прежним (р<0,05).

В современных условиях, как и 30 лет назад, к 17 
годам размеры таза девушек не достигают общеприня-
тых размеров женского таза, что позволяет утверждать: 
формирование костного таза остается по-прежнему не-
завершенным. К 17 годам остались неизменными меж-
гребешковый и межостный размеры при незначитель-
ном, но значимом уменьшении межвертельного разме-
ра – на 0,9-1,1 см (3%) и более выраженном уменьшении 
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наружной конъюгаты – на 1,5-1,8 см (8,5-9,2%) у всех де-
вочек (р<0,05). Изменения пропорций таза у современ-
ных девушек с уменьшением межвертельного размера и 
наружной конъюгаты являются тенденцией формиро-
вания плоских тазов и новых форм узких тазов.

Физическое развитие органично связано с физиоло-
гическим течением периода полового созревания. В 30-
летнем временном интервале сохраняется правильная 
последовательность развития вторичных половых при-
знаков, а период их интенсивного развития совпадает с 
периодом интенсивного физического развития и роста 
костей таза у всех девочек. Развитие молочных желез и 
лобкового оволосения у современных девочек города 
и села имеет тенденцию к интенсификации: при более 
позднем появлении начальных признаков роста молоч-
ных желез наблюдаются более высокие темпы их разви-
тия и более ранний возраст, при котором молочные же-
лезы достигают завершающей стадии развития. Возраст 
пубархе остался неизменными, а завершение оволосе-
ния лобка у современных девочек наблюдается в более 
раннем возрасте – в 14-15 лет, при том, что у сверстниц 
70-х годов XX столетия его завершение происходит 
позднее – в 15-16 лет. Обращает внимание, что в насто-
ящее время у городских девочек частота недостаточно-
го развития молочных желез (Ма-2 по Максимовой) в 
возрасте 15-17 лет выше в два-три раза, чем у их свер-
стниц в 1970-е годы. Темпы оволосения подмышечной 
впадины в настоящее время несколько снижены: при 
сохраненном возрасте аксилярхе, к окончанию пубер-
тата доля девочек с незавершенным оволосением под-
мышечной области в настоящее время выше (около 14-
20%), в сравнении с 70-ми годами XX столетия, когда к 
17 годам завершение оволосения подмышечной впади-
ны имелось у 96% девочек (р<0,05).

В настоящее время первая менструация по-прежнему 
совпадает с периодом значительного ускорения разви-
тия молочных желез и оволосения лобка. За прошед-
шие 30 лет произошло снижение среднестатистическо-
го возраста менархе у городских и сельских девочек с 
12,99±0,07 - 13,68±0,11 лет до 12,5±0,2 - 13,03±0,17 лет, 
составив (разницу в 0,49-0,65 года соответственно 
(р<0,05). При этом в 70-е годы XX столетия возраст ме-
нархе у городских девочек был выше, чем у девочек сель-
ской местности. В настоящее время возраст менархе у 
девочек города и села утратил статистические различия 
и к 13 годам у каждой второй девочки города и каждой 
третьей девочки села уже имелись менструации. В 70-е 
годы менархе к 13 годам от-
мечалось лишь у каждой пя-
той их сверстницы города и у 
каждой шестой сверстницы 
села соответственно. В на-
стоящее время в год первой 
менструации средняя масса 
тела девушек оказалась рав-
ной 47,4±1,44 кг, длина тела 
– 158,2±0,93 см, окружности 
грудной клетки – 77,38±0,86 
см. Основные размеры таза 
в этот период составили: 
21,34±0,1 см; 24,92±0,16 см; 
27,55±0,22 см; 17,09±0,01 
см. Несмотря на снижение 
среднего возраста менархе 
у современных девочек, ре-
гулярный менструальный 
цикл по-прежнему устанав-
ливается преимущественно 
между 15 и 16 годами (т.е. 
через 2-3 года с менархе).

Становление менстру-
ального цикла у современ-
ных девочек сопровождает-
ся более высокой частотой 
патологических отклоне-

Таблица 2
Показатели полового развития девочек Кузбасса

Возраст, 
лет

Терри-
тория Половая формула

Баллы 
нормального 

развития

Отставание 
полового 
развития

Опережение 
полового 
развития

10
Город Ма-0 Pb-0 Ax-0 Me-0 – 

Ма-1 Pb-2 Ax-0 Me-0 от 0 до 1,7 выше 1,7

Село Ма-0 Pb-0 Ax-0 Me-0 – 
Ма-1 Pb-2 Ax-0 Me-0 от 0 до 1,7 выше 1,7

11
Город Ма-1 Pb-1 Ax-0 Me-0 – 

Ма-2 Pb-2 Ax-1 Me-0 выше 0 до 2,8 выше 2,8

Село Ма-0 Pb-0 Ax-0 Me-0 – 
Ма-2 Pb-2 Ax-1 Me-0 выше 0 до 2,6 выше 2,6

12
Город Ма-1 Pb-1 Ax-0 Me-0 – 

Ма-3 Pb-3 Ax-2 Me-3 выше 0 до 4,6 0 выше 4,6

Село Ма-1 Pb-1 Ax-0 Me-0 – 
Ма-3 Pb-3 Ax-2 Me-3 выше 0 до 5,9 0 выше 5,9

13
Город Ма-2 Pb-2 Ax-0 Me-0 – 

Ма-3 Pb-3 Ax-3 Me-3 от 2,8 до 1,5 менее 2,8 выше 1,5

Село Ма-1 Pb-1 Ax-0 Me-0 – 
Ма-3 Pb-3 Ax-3 Me-3 от 1,4 до 9,4 менее 1,4 выше 9,4

14
Город Ма-2 Pb-3 Ax-1 Me-1 – 

Ма-3 Pb-3 Ax-3 Me-3 от 5,7 и выше менее 5,7

Село Ма-2 Pb-2 Ax-1 Me-1 – 
Ма-3 Pb-3 Ax-3 Me-3 от 5,6 и выше менее 5,6

15
Город Ма-3 Pb-3 Ax-2 Me-2 – 

Ма-4 Pb-3 Ax-3 Me-3 от 8,4 и выше менее 8,4

Село Ма-3 Pb-3 Ax-2 Me-2 – 
Ма-3 Pb-3 Ax-3 Me-3 от 8,1 и выше менее 8,1

16
Город Ма-3 Pb-3 Ax-2 Me-3 – 

Ма-4 Pb-3 Ax-3 Me-3 от 9,3 и выше менее 9,3

Село Ма-3 Pb-3 Ax-2 Me-3 – 
Ма-4 Pb-3 Ax-3 Me-3 от 9,0 и выше менее 9,0

ний: у каждой третьей девочки (30%) ритм менструаций 
не устанавливался в течение года и более от менархе, а 
менструации были редкими и скудными. В 70-е годы 
прошедшего столетия всего в 0,57% наблюдений ста-
билизация менструального ритма потребовала более 
года. В начале текущего столетия у каждой второй де-
вушки (50,8%) менструации были болезненными, в то 
время как в 1970-е годы у 82,4-85,7% девочек менструа-
ции были безболезненные; у 7% девочек продолжитель-
ность менструального кровотечения превысила 7 дней 
(в 1960-е годы меноррагию имели лишь 0,6-2,8% дево-
чек) (р<0,05).

Оценка полового развития по стандартам М.В. 
Максимовой показала, что большинство современных 
девочек развивается соответственно возрасту. Однако в 
каждой возрастной группе наблюдаются случаи откло-
нения полового развития – отставание и (реже) опере-
жение. Наибольшая частота отклонений в половом раз-
витии встречается среди девочек 11, 13 и 15 лет за счет 
значительной вариабельности стадий развития вторич-
ных половых признаков: от отсутствия или начальных 
признаков их появления до завершенных форм разви-
тия. В возрасте 11-12 лет отставание полового развития 
преимущественно обусловлено отсутствием или недо-
статочным развитием половых признаков, в возрасте 
13-15 лет – как недостаточным развитием половых при-
знаков, так и неустановившимися, болезненными мен-
струациями или их отсутствием.

Единого мнения о возрастных границах нормы по-
лового созревания нет, поскольку качественно новые 
факторы внешней среды внесли коррективы в процессы 
акселерации соматического развития и представления 
о нормальных возрастных границах полового созрева-
ния. Отсутствие соответствующих нормативов может 
привести к неправильной индивидуальной оценке по-
лового развития. Для каждой местности должны опре-
деляться свои нормы полового развития, эти нормы 
следует уточнять каждые 5-10 лет [2].

С учетом симметричного расположения изучаемых 
признаков в выборке с помощью статистических расче-
тов нами определен средний балл полового развития и 
его стандартное отклонение (в пределах М±1σ, соответ-
ствующее интервалу между 16 и 84 процентилей) в каж-
дой возрастной группе у городских и сельских девочек 
Кузбасса, которые приняты как границы балла нормаль-
ного полового развития девочек и предлагаются в каче-
стве стандартов полового развития городских и сельских 
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девочек Кузбасса начала XXI столетия (табл. 2).
К 16-17 годам низкий балл половой формулы у по-

давляющего большинства девочек с отставанием поло-
вого развития обусловлен нерегулярными, болезненны-
ми менструациями при развитых вторичных половых 
признаках. Характер менструаций является основным 
интегральным показателем, определяющим половое 
развитие и его завершенность.

На основании проведенного исследования мож-
но сделать выводы о том, что резко изменившиеся 
социально-экономические условия современного об-
щества повлекли изменения физического и полово-
го развития современных девочек в пубертате на по-
пуляционном уровне. С 70-х годов XX века до начала 
XXI столетия физическое развитие девочек Кузбасса в 
пубертате характеризуется одновременными процесса-
ми акселерации и ретардации. Разнонаправленные тен-
денции различных антропометрических показателей на 
протяжении 30-летнего временного интервала обусло-
вили формирование астенического типа телосложения 
современных девушек с уменьшением размеров костно-
го таза по типу плоского.

В современных условиях пубархе и телархе имеют 
тенденцию к интенсификации, но сопровождаются высо-

кой частотой незавершенных форм развития молочных 
желез к окончанию пубертатного возраста. Снижение 
возраста менархе у современных девочек сопровождает-
ся более высокой частотой патологических состояний по 
типу олигоменории, дисменории и меноррагии.

Данные тенденции пубертатного развития девочек 
Кузбасса можно рассматривать как результат недоста-
точной стимуляции эстрогензависимых процессов и 
пролонгирования формирования зрелости гипоталамо-
гипофизарно-яичниковой системы, которые могут про-
гнозировать снижение реализации репродуктивной 
функции при достижении репродуктивного возраста.

Таким образом, к 17 годам физическое развитие со-
временных девушек, жительниц Кузбасса, не заверше-
но, вторичные половые признаки также не достигают 
завершающей стадии развития, имеется недостаточная 
зрелость центральных отделов, регулирующих процессы 
становления менструальнго цикла, а потому 17-летний 
возраст нельзя считать окончанием периода полового 
созревания и началом половой зрелости. Зрелость на-
ступает позднее, когда репродуктивная система и весь 
организм окончательно подготовлен к зачатию, вына-
шиванию беременности, рождению здорового ребенка 
и грудному вскармливанию.
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ЛИПИДОВ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ТОКСИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ
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Резюме. Изучено влияние иммуномодулина, соединений фитина-фитин-С и фитата кобальта и их комбина-
ций на процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) при экспериментальном токсическом гепатите у крыс. 
Установлено, что исследуемые препараты при отравлении четыреххлористым углеродом оказывали однонаправ-
ленное антиоксидантное действие. При комбинированном введении иммуномодулина с соединениями фитина 
антиоксидантная активность усиливалась.

Ключевые слова: иммуномодулин, фитин-С, фитат-кобальт, токсический гепатит, показатели ПОЛ, конъгиро-
ванные диены и диенкетоны, малоновый диальдегид, каталаза, супероксиддисмутаза.

THE EFFECT OF IMMUNOMODULINE AND PHYTIN COMPOUNDS ON LIPID PEROXIDATION 
INDICES IN TOXIC HEPATITIS
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Summary. Th e infl uence of immunomoduline, phytin-C and cobalt phytat on lipid peroxidation processes in toxic 
hepatite were researched. It was determined that researching drugs when poisoning with tetrachloride-methane showed one 
directed antioxidant action. In combined introduction of immunomoduline with phytin compounds the antioxidant activity 
sharply increased.

Key words: immunomoduline, phytin-C, cobalt phytat, toxic hepatitis, POL indices, conjunctive diens and dien ketones, 
catalase, superoxiddismutase.

Изучение вопросов, связанных с лечением и профи-
лактикой заболеваний печени, имеет огромную соци-
альную значимость. По статистике ВОЗ, среди причин 
нетрудоспособности и смертности существенное место 
занимают различные заболевания печени – такие, как 
цирроз, хронический гепатит, печеночная недостаточ-
ность, гепатоцеллюлярный рак и др. [12].

Заболевания печени сопровождаются нарушениями 
функции и структуры печени, которые характеризуют-
ся усилением процессов перекисного окисления липи-
дов, изменением метаболизма и снижением иммунного 
статуса организма.

Сегодня существует большой арсенал лекарствен-
ных средств для фармакологической коррекции различ-
ных заболеваний печени. Эти препараты применяются 
в зависимости от этиологических факторов, особенно-
стей патогенеза и клинических проявлений. Но не всег-
да терапия препаратами оказывают должного лечебно-
го эффекта и часто проявляются побочные действия 
разного характера, нередки и аллергические реакции. 
Данные проявления лекарственных препаратов приво-
дят к ограничению их применения.

В связи с этим, изыскание новых соединений. об-
ладающих иммуномодулирующим и антиоксидантным 
действием, а также изучение комбинаций этих препара-
тов подводит основу для внедрения их в клиническую 
медицину, что является одной из актуальных проблем 
современной медицины.

Целью данной работы явилось изучение влияния 
иммуномодулина и соединений фитина: фитина-С, 
фитата кобальта и их комбинации на показатели пере-
кисного окисления липидов при токсическом гепатите у 
лабораторных животных.

Материалы и методы

Впервые нами проведены исследования антиокси-

дантного действия иммуномодулина, фитина-С, фитата 
кобальта и их комбинации при экспериментальном ток-
сическом гепатите.

Фитин получают из рисовой лузги, является сме-
сью кальциевых и магниевых солей. различных солей 
инозитфосфорных кислот, главным образом инозит-
гексафосфорной кислоты, нерастворим в воде. Водный 
раствор фитина-С (фитин в смеси с аскорбиновой 
кислотой) разработан на кафедре технологии приго-
товления лекарственных средств (зав. каф. проф. К.С. 
Махмуджонова) Ташкентского фармацевтического 
института. Иммуномодулин – препарат, получаемый 
из тимуса животных, представлен в виде ампульного 
раствора. Фитат кобальта – координационное соеди-
нение фитина и кобальта, синтезирован сотрудниками 
Института.

Опыты поставлены на 42 белоголовых крысах-
самцах с массой 120-150 г., содержавшихся в условиях и 
на рационе вивария.

Токсическое поражение печени вызывали подкож-
ной инъекцией 50% масляного (подсолнечного) раство-
ра тетрахлорметана (ССI4 ) в объеме 0,4 мл/100 г массы 
крыс в течение 4-х дней [5].

Экспериментальные животные были раздeлены на 
семь групп по 6 голов в каждой:

1 – интактные, здоровым крысам давали воду и под-
кожно вводили подсолнечное масло в объеме 0,4 мл/100 
г массы тела животного в течение 4 х дней;

2 – контрольные, предварительно получали раство-
ритель воду и затем подкожно инъекцию ССI4;

3 – опытные, подкожно вводили раствор иммуномо-
дулина в дозе 2 мкг/кг + ССI4;4 – опытные, подкожно вводили фитина-С в дозе 100 
мг/кг + ССI4;5 – группе сравнения внутрь вводили силибор в дозе 
100 мг/кг + ССI4;
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6 – комбинированное применение, подкожно вво-
дили иммуномодулин 2 мкг/кг + фитина-С 100 мг/кг + 
ССI4;7 – комбинированное применение, перорально вво-
дили фитата кобальта в дозе 200 мг/кг + подкожно им-
муномодулин 2 мкг/кг + ССI4.Исследуемые препараты вводили предварительно в 
течение 10 дней профилактически до интоксикаци и за-
тем одновременно с гепатотоксином.

После последнего введения препаратов животных 
декапитировали, соблюдая условия эвтаназии, извлека-
ли печень общепринятыми методами. В гомогенате тка-
ни печени определяли содержание диеновых конъгатов 
[9], малонового диальдегида [4] и активность фермен-
тов антиоксидантной системы – каталазы [3] и суперок-
сиддисмутазы (СОД) [2].

Полученные результаты обрабатывали методом 
вариационной статистики с использованием про-
граммного пакета Statistica v. 6.0 (StatSoft , USA, 1999). 
Статистически значимыми считались различия при 
р<0,05 [6,8].

Результаты и обсуждение

При токсическом поражении печени ССI4 у крыс на-
блюдаются нарушения общего состояния в виде взьеро-
шенности шерсти, понижения аппетита, общая слабость 
и потеря массы тела. Наряду с общими нарушениями 
в гомогенате ткани печени обнаруживалось усиление 
интенсивности процессов ПОЛ и снижение активно-
сти ферментов антиоксидантной системы. В частности 
повышалось содержание конъюгированных диенов на 
73,9%, диенкетонов – 93,4% и малонового диальдегида – 
122,3% (при р <0, 001) в сравнении с уровнем интактных 
крыс. Снижалась активность каталазы на 43,6% и супе-
роксиддисмутазы на 60,6% по отношению к данным жи-
вотных интактной группы (табл. 1).

Полученные результаты подверждают что, инток-
сикация ССI4 происходит  вследствие образования 
продуктов его распада, что приводит к усилению пере-
кисного окисления липидов в результате депрессии ан-
тиоксидантной системы печени. Известно, что образо-
вавшиеся в процессе развития перекисного окисления 
липидов диеновые конъюгаты и малоновый диальдегид 
в больших концентрациях обладают выраженной цито-
токсичностью, тем самым подавляют процессы глико-
лиза и окислительного фосфорилирования, ингибиру-
ют синтез белка, подавляется активность цитозольных 
и мембраносвязанных ферментов, что способствует по-
вреждению мембранных структур гепатоцитов [11].

Профилактическое введение исследуемых препара-
тов – иммуномодулина, фитина-С и фитата кобальта 
как в отдельности, так и в комбинации, предохраняло 
развитие патологических процессов перекисного окис-

ления липидов и накопление токсических продуктов в 
гепатоцитах. Наблюдалась активация ферментов анти-
оксидантной системы, превосходящей уровень кон-
трольных крыс и была близкой к уровню животных ин-
тактной группы.

Профилактическое введение иммуномодулина до 
гепатотоксемии ССI4 привело к значимому снижению 
содержания диеновых конъюгатов на 27% и 33,3%. В 
этом случае содержание малонового диальдегида было 
ниже уровня контрольной грппы на 33,2%. Повышалась 
активность каталазы на 18,2% и супероксиддисмутазы 
на 78,8% при сравнении с контролем. У животных, по-
лучавших фитин-С, содержащий в своем составе биоак-
тивные лиганды как фитина, так и аскорбиновой кисло-
ты, выявлено выраженное антиоксидантное действие, 
которое проявилось значимым (р<0,001) снижением 
содержания конъгированных диенов на 37,4% и конъю-
гированных диенкетонов – на 41,9%. Уровень малоново-
го диальдегида снизился на 44,7% при сравнении с кон-
тролем. Активность энзимов антиоксидантной системы 
усиливалась по сравнению с контрольными, к примеру, 
уровень каталазы возрос на 40,9% и супероксиддисму-
тазы более чем в 2 раза.

Классический гепатопротектор – силибор в условиях 
нашего эксперимента также оказывал антиоксидантное 
действие, уменьшил уровень продуктов перекисного 
окисления липидов и повысил активность ферментов 
каталазы и супероксиддисмутазы (табл. 1). Как видно из 
таблицы, ряд показателей антиоксидантной активности 
силибора уступали действию фитина-С и комбиниро-
ванного введения иммуномодулина с фитатом кобаль-
та. Видимо, антиоксидантная активность фитина-С свя-
зана с мембраностабилизирующим и антиоксидантным 
действием фитина и аскорбиновой кислоты.

При комбинированном введении иммуномодулина 
с фитином-С (шестая группа) отмечалось резкое уси-
ление антиоксидантного эффекта. Отмечалось значи-

мое уменьшение содержания продуктов перекисного 
окисления липидов конъюгированных диенов на 42%, 
диенкетонов – 47,3% и малонового диальдегида – 49,3% 
по отношению к контролю. Повышалась активность 
каталазы на 50% и супероксиддисмутазы – на 130,8% 
по сравнению с результатами животных контрольной 
группы (р <0, 001) (табл. 1).

При одновременном введении иммуномодулина с 
фитатом кобальта также отмечались аналогичные из-
менения. Снижался уровень диеновых конъюгатов на 
41%, 43,3% и малонового диальдегида – на 48,8% (при 
р <0,001 в сравнении с контролем). Усиливалась актив-
ность ферментов антиоксидантной системы соответ-
ственно на 45,4% и 130,8% в сравнениис контролем при 
р<0,001.

Полученные результаты исследований свидетель-
ствуют о том, что одновременное применение имму-

Таблица 1
Влияние иммуномодулина и соединений фитина на процессы перекисного окисления липидов 

при токсическом гепатите (М±m,n = 6)

Условия опыта
Показатель достоверности р

Исследуемые показатели (единица измерения)
Конъюгирован-

ные диены 
Д/1мг липида

Конъюгирован-
ные диен-кетоны 

Д/1мг липида

Малоновый 
диальдегид, 

нмоль/г. 
ткани

Каталаза 
нмоль/ 
мин.мг. 
белка

СОД условная 
единица /

мин.мг. белка 
1г.ткани

1.Интактная (подсолнеч. масло) 0,551±0,022 0,258±0,018 39,9±1,4 0,39±0,011 1,32±0,14
2.Контроль (ССl4) 0,958±0,027* 0,499±0,019* 88,7±1,5* 0,22±0,01* 0,52±0,1*
3. иммуномодулин +ССl4р

0,699±0,011
<0,001

0,333±0,02
<0,001

59,2±2,4
<0,001

0,26±0,011
<0,05

0,93±0,09
<0,02

4. фитин-С+ ССl4р
0,600±0,005
<0,001

0,290±0,005
<0,001

49,0±1,3
<0,001

0,31±0,02
<0,01

1,07±0,13
<0,01

5. Силибор+ ССl4р
0,629±0,033
<0,001

0,314±0,01
<0,001

51,8±1,5
<0,001

0,28±0,013
<0,01

0,90±0,072
<0,02

6. имуномодулин +
фитин-С+ ССl4, р

0,556±0,016
<0,001

0,263±0,014
<0,001

45,0±2,5
<0,001

0,33±0,014
<0,001

1,2±0,11
<0,001

7. иммуномодулин +
фитат кобальт + ССl4, р

0,565±0,036
<0,001

0,283±0,028
<0,001

45,4±1,3
<0,001

0,32±0,014
<0,001

1,2±0,097
<0,001

Примечание :*-значимость раличий при р<0,05 в сравнении с интактными.
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номодулина с соединениями фитина приводит к по-
вышению антиоксидантной активности как одного из 
основных механизмов гепатопротекторного действия 
при тетрахлорметановой гепатотоксемии.

Видимо, выраженное антиоксидантное действие 
комбинации препаратов может быть обусловлено не 
только усилением активности ферментов каталазы и 
супероксиддисмутазы, но и свойством повышать де-
токсицирующую функцию печени, иммунную систе-
му, оказывать антигипоксическое и антиоксидантное 
действие. Известно, что иммуномодулин стимулирует 
иммунную систему, повышает активность ферментов 
монооксигеназной системы печени и регенеративный 
потенциал гепатоцитов [1], тогда как, фитин устраняет 
гипоксию и стимулирует детоксицирующую функцию 
печени [6], а аскорбиновая кислота и биометалл кобальт 
обладают антиоксидантным эффектом. Кроме этого, 

аскорбиновая кислота как донор электронов может от-
давать электроны свободным радикалам и снижать их 
реактивность [9].

Полученные результаты при исследовании отдель-
ных препаратов дают основание к рекомендации их 
клинического применения при токсических гепатитах. 
Вместе с этим показано, что комбинированное при-
менение при токсическом гепатите иммуномодулина с 
фитином-С и фитата кобальтом приводит к синергизму 
антиоксидантного эффекта.

Таким образом, иммуномодулин, фитин-С, фита-
та кобальт, также как и силибор, оказывают выражен-
ное однонаправленное антиоксидантное действие. 
Применение иммуномодулина в комбинации с соедине-
ниями фитина приводит к потенцированию антиокси-
дантного действия и по данному показателю они пре-
восходят применяемый гепатопротектор силибор.
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ НОВОГО СПОСОБА ТЕРАПИИ HELICOBACTER PYLORI-АССОЦИИРОВАННОГО 
ГАСТРИТА КУЛЬТИ ЖЕЛУДКА
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Резюме. На примере нового способа лечения представлены результаты терапии НР-ассоциированного ГКЖ. 
При использовании новой методики определена выраженная тенденция к значимой разнице в частоте колониза-
ции НР бактериями СОКЖ, выраженному эффекту в купировании клинических и патоморфологических изме-
нений СОКЖ, происходящих под влиянием НР инфекта, в отличие от показателей, полученных при проведении 
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стандартной эрадикационной терапии.
Ключевые слова: Helicobacter pylori (НР), гастрит культи желудка (ГКЖ), антихеликобактерная терапия 

(АХТ).

THE ESTIMATION OF EFFICIENCY OF THE NEW WAY OF THERAPY OF HELICOBACTER PYLORI-ASSOCIATED 
GASTRITIS OF GASTRIC STUMP

K.S. Tolkachyov1, A.V. Scherbatykh1

(1Irkutsk State Medical University)

Summary. On the example of the new way of the treatment the results of therapy of Helicobacter pylori-associated 
gastritis of gastric stump are considered. When use the new methods is determined expressed trend to more signifi cant 
diff erence in frequency of the colonizations with Helicobacter pylori bacteria SOGCB, more expressing eff ect in reduction 
morphological of the change SOGCB, occurring under infl uence of Helicobacter pylori, unlike the indices, obtained when 
undertaking standard eradication therapy.

Key words: Helicobacter pylori, gastritis of gastric stump, eradication therapy.

Известно, что у подавляющего большинства боль-
ных после резекции желудка (РЖ), сравнительно бы-
стро развивается ГКЖ. Главный принцип терапии ГКЖ, 
ассоциированного с НР, как и других хеликобактер-
ассоциированных заболеваний, – принцип эрадикации 
[4]. Эрадикация подразумевает полное уничтожение 
бактерий НР в СОКЖ и способствует долгосрочной 
ремиссии ГКЖ. Безусловно, эрадикационная терапия у 
лиц с НР-позитивным статусом, перенесших РЖ с при-
знаками атрофических и дисрегенераторных изменений 
СОКЖ, – это возможность предотвращения дальней-
шего прогрессирования этих процессов [6]. Существует 
ряд рекомендаций, согласно которым АХТ должна быть 
эффективной, хорошо переноситься, схема лечения 
должна быть простой в использовании и экономиче-
ски оправданной [5]. Согласно этим рекомендациям на 
Маастрихтском консенсусе-2,3 определены показания к 
эрадикационной терапии:

1.язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки;

2.хронический антральный гастрит;
3.MALT-ома;
4.атрофический гастрит;
5.состояние после РЖ по поводу рака желудка;
6.эрадикация HР показана лицам, являющимся бли-

жайшими родственниками больных раком желудка;
7.эрадикация НР может быть проведена по желанию 

больного и при отсутствии клиники заболевания;
8.атрофический гастрит. Эрадикация HР инфекта 

останавливает распространение атрофического гастри-
та и может приводить к регрессии атрофии, но эффект в 
отношении кишечной метаплазии не установлен.

Вместе с тем, в данных рекомендациях нет указаний 
на проведение НР эрадикации у больных, имеющих НР-
позитивный ГКЖ. В соответствии с этим, становится 
актуальной идентификация больных, перенёсших РЖ, 
и тех, кто нуждается в динамическом наблюдении с це-
лью раннего выявления этих изменений в СОКЖ, с по-
следующей адекватной АХТ.

Материалы и методы

На базе хирургического отделения клиник ГОУ 
ВПО ИГМУ Минздравсоцразвития РФ обследованы 79 
больных, перенёсших РЖ по поводу язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Среди обследо-
ванных было 53 (67,1±5,3%) мужчин и 26 (32,9±5,3%) 
женщин. Средний возраст больных составил 47,4±1,7 
лет. Основным видом оперативного вмешательства 
была резекция по Бильрот-2 у 52 (65,8±5,3%) больных, 
в различных модификациях. В основную группу (ОГР) 
вошли 56 (70,9±5,1%) больных. При комплексном обсле-
довании у больных этой группы выявлены различные 
постгастрорезекционные синдромы. Доминирующим 
поражением культи желудка у больных ОГР явился ГКЖ 
в 46 (82,1±5,1%) наблюдениях. В группу клиническо-
го сравнения (ГКС) включено 23 (29,1±5,1%) больных, 

перенесших РЖ, не имеющих ПГРС и не предъявляю-
щих жалоб со стороны желудочно-кишечного тракта на 
момент осмотра. Всем больным в динамике проводили 
фиброгастроскопию (ФГС), выполняли биопсию вне 
зоны анастомоза и получали гастробиоптаты, которые 
использовали для определения НР инфицирования и 
изучения цитологической и гистоморфологической 
картины СОКЖ. При оценке морфологического со-
стояния СОКЖ использовалась Сиднейская система 
(1996) для определения активности воспалительного 
процесса, наличия дисрегенераторных и диспластиче-
ских процессов и осуществления полуколичественной 
оценки степени обсемененности HР (Dixon M.F., et.al., 
1997). В сыворотке крови методом твёрдофазного ИФА 
«Иммунокомб Helicobacter pylori» титр анти-НР-IgG. На 
основании этой методики все больные были разделены 
на НР-позитивных 44 (55,7±7,6%) и НР-негативных 35 
(44,3±5,6%). У 35 (100%) больных ГКС верифицирован 
НР-негативный статус. Рентгенологический метод по-
зволил оценить функциональное и анатомическое со-
стояние культи желудка.

АХТ проведена у всех 44 (55,7±7,6%) больных, пере-
несших РЖ и имеющих НР-позитивный статус. Из них 
22 (50%) больным проведена стандартная схема лечения 
перорально: омепразол 2 раза в день по 20 мг + клари-
тромицин 1000 мг + амоксициллин 500 мг, 22 (50%) дру-
гим пациентам – эрадикация по предложенной методи-
ке (патент на изобретение №017124-«Способ лечения 
хронического Helicobacter pylori-ассоциированного га-
стрита культи желудка»). Больным ГКС не проводилась 
эрадикация ни по одной из методик. Основанием для 
применения схем эрадикации у НР-позитивных боль-
ных послужили международные (Маастрихт-2, 2000, 
Маастрихт-3, 2005) и национальные рекомендации 
(Современные стандарты лечения кислотозависимых 
заболеваний, ассоциированных с Helicobacter pylori., 
2006).

Математическая обработка полученных данных осу-
ществлялась на основании дискриминантного анализа 
[1,2], с использованием наиболее информативных при-
знаков, для которых уровень значимости по Манну-
Уитни (рU<0,05) и мощность дискриминации исследуе-
мого признака была близка к 1.

Результаты и обсуждение

В ходе проведения исследования установлено, что на 
фоне применения предложенной методики произошло 
выраженное изменение клинической симптоматики 
НР-позитивного ГКЖ, проявляющееся в виде купиро-
вания явлений болевого синдрома в эпигастральной 
области после еды, рвоты непроизвольного характера, 
изжоги, тошноты, тяжести в подложечной области, яв-
лений метеоризма, слабости и утомляемости, в отличие 
от применения стандартной схемы лечения (рU<0,05). 
При использовании предложенной методики наблю-
далось выраженное снижение степени колонизации, 
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характеризующейся разной степенью обсеменнености 
СОКЖ НР бактериями (рU<0,05), в то время как при 
стандартной схеме эрадикации не наблюдалось столь 
значимого эффекта в виде изменения степени колони-
зации (рU>0,05).

По мнению Аруина Л.И. (2001), существуют по-
казатели, при проведении медикаментозной терапии 
которых не наблюдается динамики в их обратном раз-
витии или она незначительна. К таким показателям 
при проведении гистоморфологического исследования 
в нашей работе отнесена атрофия СОКЖ и диспласти-
ческие процессы СОКЖ разной степени выраженности 
как при применении предложенной методики, так и 
стандартной схемы лечения (рU>0,05). Определены по-
казатели, которые имеют обратное развитие или могут 
быть полностью нейтрализованы при проведении пред-
ложенной методики, в отличие от стандартной схемы. К 
таким показателям в нашей работе отнесена активность 
воспалительного процесса СОКЖ, фовеолярная гипер-
плазия и метаплазия полного типа (рU<0,05). Меньшее 
число признаков, макроскопически отражающих эн-
доскопическое состояние СОКЖ (гиперемия разной 
степени выраженности), наблюдалось после предло-
женной методики, в отличие от группы больных при 
проведении у них стандартной схемы лечения (рU<0,05). 
Для сравнения эффекта при проведении терапии с ис-
пользованием эрадикации по предложенной методике 
и стандартной схемы лечения сформированы гисто-
граммы распределения средних значений канонических 
переменных, представленные на (рис. 1, 2).

С целью совпадения значений по горизонтали про-
изведено сопоставление кривых гистограмм (рис. 1, 2), 
при этом установлено, что прямая гистограммы (рис. 1) 

Рис. 1-2. Гистограммы распределения средних значений канонических переменных: 
рис. 1 – стандартная схема лечения; рис. 2 – эрадикация по предложенной методике.

Примечание: ГКС*- эрадикация стандартная ОГР* (рU<0,05); ГКС*- предложенный метод 
ОГР*** (рU<0,05); эрадикация стандартная ОГР** - предложенная схема ОГР*** (рU<0,05).

Рис. 3. Распределение графа близости (удалённости) у больных, принимавших 
предложенную методику, стандартная схема и ГКС.

и (рис. 2) не пересекаются. Такой показатель свидетель-
ствует о том, что результаты лечения больных (рис. 2) 
значительно отличаются и являются лучше результатов 
лечения больных группы (рис. 1). Точность диагности-
ки в исходе между предложенной методикой и стан-

дартной схемой лечения имела значимость 95,13%. Граф 
близости (удалённости), у больных с разной методи-
кой лечения в m-мерном пространстве по расстоянию 
D2 Махалонобиса составил между ГКС и стандартной 
схемой (21,67 у.е.), между ГКС и стандартной схемой – 
(10,38 у.е.), между стандартной схемой и предложенной 
методикой – (28,61 у.е.) (рис. 3). Эти показатели позво-
ляют с большой вероятностью судить о том, что эффект 
проводимой терапии относительно ГКС лучше, при 
этом стандартная и предложенная методика находятся 
друг от друга на значительном расстоянии, то есть резко 
отличаются (рU<0,05).

Эффективность предложенной терапии продемонcт-
рирована на следующем клиническом примере.

Больной К., 1969 г.р. Поступил в клинику с жалоба-
ми на общую слабость, болевой синдром в эпигастрии 
после еды, чувство тяжести в эпигастрии вне зависи-
мости от приёма пищи, отрыжку воздухом. В 1994 году 
перенёс РЖ по Бильрот-2 по поводу хронической язвы 
ДПК. Определение титра анти-НР-IgG: > 120 Ед/мл. 
Протокол ФГС при поступлении: пищевод свободно про-
ходим, слизистая бледно розовая. Кардия смыкается, пе-
ристальтирует. Культя желудка хорошо расправляется 
воздухом, размер соответствует объёму оперативного 
вмешательства, содержимое умеренное, слизь. СОКЖ 
с явлениями распространённой гиперемии, с явлениями 
отёка, с участками мелкоочаговой атрофии, анастомоз 
хорошо проходим, расправляется воздухом, отводящая 

кишка без особенностей, просвет окру-
глый. Заключение: Распространенный 
поверхностный ГКЖ с умеренными 
проявлениями с явлениями атрофии 
во всех отделах. Цитологически: эпи-
телий без атипии, элементы воспале-
ния в большом количестве (лимфоци-
ты, сегментоядерные, нейтрофильные 
лейкоциты). Гисто-морфологически: 
истончение собственной пластинки, 
фиброз стромы, в строме большое ко-
личество лимфоцитов, плазмоцитов 
диффузно и группами. На отдельных 
участках в воспалительном инфиль-
трате значительно преобладают 
сегментоядерные гранулоциты, рас-
положенные преимущественно пе-
ригландулярно и среди железистого 
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эпителия, небольшое их количество в просвете желёз. 
Заключение: выраженный глубокий хронический высо-
ко активный гастрит с фовеолярной гиперплазией, с 
явлениями атрофии минимальной степени выражен-
ности. Высокая степень колонизации НР. Протокол 
рентгенологического исследования: желудок оперирован 
по Бильрот-2, натощак пуст. Культя желудка обычной 
формы и размеров (до 1/3 желудка), на фоне газового пу-
зыря дополнительных теней не определяется. Контуры 
культи желудка в субкардиальном отделе чёткие, ров-
ные, с «зазубренностью стенок» по большой и малой 
кривизне. Складки СОКЖ грубо извиты. Утолщены. 
Гастроэнтероанастомоз не сужен. Контрастная масса 
длительно задерживается под газовым пузырём, кото-
рый приобретает более широкое основание, приближа-
ясь к форме сегмента с короткой высотой. Приводящая 
петля без особенностей. Заключение: состояние после 
оперативного вмешательства по Бильрот-2. Признаки 
умеренно выраженного хронического ГКЖ. Признаки ги-
пертонической культи желудка. Заключение: состояние 
после оперативного вмешательства по Бильрот-2. при-
знаки хронического ГКЖ. Клинический диагноз: ПГРС. 
HP-ассоциированный ГКЖ.

Контрольное исследование на четвёртой неделе. 
На момент осмотра активных жалоб не предъявляет. 
Определение титра анти-НР-IgG: <20 Ед/мл. Протокол 
ФГС: пищевод свободно проходим, слизистая бледно 
розовая. Желудок хорошо расправляется воздухом, раз-
мер соответствует объёму оперативного вмешатель-
ства, содержимое умеренное, слизь. СОКЖ с явлениями 
минимальной гиперемии, с минимально выраженными 
явлениями отёчности, минимально выраженные явле-
ния атрофии, анастомоз хорошо проходим, расправ-
ляется воздухом, отводящая кишка без особенностей, 
просвет округлый. Заключение: поверхностный ГКЖ с 
минимальными проявлениями, с явлениями атрофии. 
Цитологически: эпителий без атипии, элементы вос-
паления в незначительном количестве (лимфоциты, 
сегментоядерные, нейтрофильные лейкоциты). Гисто-
морфологически: фиброз стромы, умеренно выраженные 
явления отёка, диффузной лимфоплазмоцитарной ин-
фильтрацией стромы, местами встречаются мелкие 
лейкоцитарные агрегаты. Заключение: умеренно выра-
женный хронический малоактивный гастрит, с явлени-
ями атрофии минимальной степени выраженности. НР 
не обнаружен. Протокол рентгенологического исследова-
ния: желудок оперирован по Бильрот-2, натощак пуст. 
Культя желудка обычной формы и размеров (до 1/3 желуд-
ка), на фоне газового пузыря дополнительных теней не 
определяется. Контуры культи желудка в субкардиаль-
ном отделе чёткие, ровные, грубые извитые утолщен-
ные складки, гастроэнтероанастомоз не сужен. Газовый 
пузырь имеет умеренно широкое основание. Приводящая 
петля без особенностей. Заключение: состояние после 

оперативного вмешательства по Бильрот-2. Признаки 
хронического ГКЖ. Признаки нормотоничной культи 
желудка. Клинический диагноз: ПГРС. ГКЖ.

Контроль на двенадцатой неделе исследования. На 
момент осмотра активных жалоб не предъявляет. 
Определение титра анти-НР-IgG: <20 Ед/мл. Протокол 
ФГС: пищевод свободно проходим, слизистая бледно 
розовая. Желудок хорошо расправляется воздухом, раз-
мер соответствует объёму оперативного вмешатель-
ства, содержимое умеренное, слизь. СОКЖ с явлениями 
минимальной гиперемии, с минимально выраженными 
явлениями отёчности, анастомоз хорошо проходим, 
расправляется воздухом, отводящая кишка без особен-
ностей, просвет округлый. Заключение: поверхностный 
ГКЖ с минимальными проявлениями. Цитологически: 
покровно-ямочный эпителий без атипии. Гисто-
морфологически: эпителий без атипии, в строме не-
значительно выраженные явления отёка, неравномерно 
выраженное полнокровие, небольшая диффузная лим-
фоплазмоцитарная инфильтрация. Заключение: слабо 
выраженный поверхностный неактивный хронический 
ГКЖ. НР не обнаружен. Протокол рентгенологического 
исследования: желудок оперирован по Бильрот-2, нато-
щак пуст. Культя желудка обычной формы и размеров 
(до 1/3 желудка), на фоне газового пузыря дополнитель-
ных теней не определяется. Контуры КЖ в субкарди-
альном отделе чёткие, ровные, грубые извитые утол-
щенные складки в незначительном количестве, гастро-
энтероанастомоз не сужен. Приводящая петля без осо-
бенностей. Заключение: состояние после оперативного 
вмешательства по Бильрот-2. Признаки незначительно 
выраженного хронического ГКЖ. Признаки нормотонич-
ной культи желудка. Цитологически: покровно-ямочный 
эпителий без атипии. Гисто-морфологически: эпителий 
без атипии, в строме незначительно выраженные яв-
ления отёка, неравномерно выраженное полнокровие, 
небольшая диффузная лимфоплазмоцитарная инфиль-
трация. Заключение: слабо выраженный поверхност-
ный неактивный хронический ГКЖ. НР не обнаружен. 
Клинический диагноз: ПГРС. ГКЖ.

Данный клинический пример доказывает эффектив-
ность предложенного способа, заключающуюся в ку-
пировании клинических, эндоскопических изменений, 
динамики снижения титра анти-HP-IgG, патоморфоло-
гических изменений СОКЖ, возникших под влиянием 
НР. Больному рекомендовано дальнейшее динамиче-
ское наблюдение в условиях хирургического стационара 
с периодичностью 1 раз в три года.

Таким образом, всем больным после РЖ независи-
мо от сроков, прошедших после операции и причины 
резекции, имеющим НР-позитивный статус, показана 
АХТ. В качестве одного из вариантов АХТ мы рекомен-
дуем использовать предложенный нами способ лечения 
как более эффективный способ терапии.
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ДИСПЛАСТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ НАРУШЕНИЯ РАВНОВЕСИЯ НАДКОЛЛЕНИКА

И.Г. Клименко
(Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии СО РАМН, г. Иркутск, директор – д.м.н., 

проф., член-корр. РАМН Е.Г. Григорьев)

Резюме. Представлен способ обследования больных с патологией коленного сустава (рецидивирующий при-
вычный вывих надколенника), включающий в себя: сбор анамнестических данных, оценку состояния сустава, ком-
плексное рентгенологическое обследование, для определения степени пателло-феморальной конгруэнтности. В не-
которых сомнительных случаях необходимо дополнительное МРТ-исследование сустава.

Ключевые слова: коленный сустав, привычный, рецидивирующий (под) вывих надколенника.

DYSONTOGENETIC SYNDROME OF PATELLA DISEQUILIBRIUM

I.G. Klimenko
(SCRRS SB RAMS, Irkutsk)

Summary. Th e article presents method of examination of patients with knee-joint pathology (recurrent habitual dislocation 
of patella), that includes collection of anamnestic data, evaluation of state of the joint and complex X-ray examination, for 
determination of patello-femoral congruence degree. In some cases of doubt additional MR-image examination of joint is 
necessary.

Key words: knee-joint, habitual, recurrent dislocation (subluxation) of patella.

Травмы и болезни опорно-двигательного аппарата 
занимают одно из ведущих мест в структуре заболевае-
мости, временной утраты трудоспособности, инвалид-
ности Российской Федерации. Среди причин первич-
ной инвалидности на долю патологии коленного суста-
ва приходится 31,2% [7]. Рецидивирующий привычный 
вывих надколенника, частота которого составляет от 3% 
до 5% всех патологических состояний коленного суста-
ва и приводит к тяжёлым нарушениям функции ниж-
них конечностей [1,5]. «…Врождённые аномалии (дис-
плазии) имеют место значительно чаще, чем считается. 
У новорожденных они составляют 1,0-5,6%. Среди них 
аномалии опорно-двигательного аппарата занимают 
основное место – 33-81%. У новорожденных далеко не 
все аномалии опорно-двигательного аппарата доступ-
ны клиническому проявлению, например гипоплазия 
«крыши» вертлужной впадины, надколенника…» [3].

Целью исследования явилось усовершенствование 
способа обследования и лечения больных с патологией 
коленного сустава (рецидивирующий, привычный вы-
вих надколенника) для улучшения качества диагности-
ки и последующего оперативного лечения.

Материалы и методы

Патогенетическими причинами и предпосылками 
вывиха надколенника являются «…биомеханические 
особенности коленного сустава, сформировавшиеся в 
процессе онто-филогенеза, выраженные в «законе валь-
гуса», описанном Р. Fikat (1977), в соответствии с кото-
рым нижние конечности оказались в условиях вальгус-
ного положения, обусловленного анатомическим валь-
гусом тибио-феморального сочленения (в норме 170º) и 
наслаивающимся на него физиологическим вальгусом, 
сочетающим: вальгусное расположение проксимальных 
головок четырёхглавой мышцы относительно механи-
ческой оси конечности; вальгусным отклонением связки 
надколенника (в норме 7º); гипертонусом латеральных 
связок, поддерживающих надколенник. В норме валь-
гусный «гипертонус» сбалансирован за счёт костных 
образований, блока надколенника и функции мягкотка-
ных структур медиального отдела сумочно-связочного 
аппарата. В результате надколенник находится как бы в 
нулевом положении…» [1].

Факторами, способствующими и вызывающими лате-
рализацию надколенника, в том числе и конечную стадию 
– (под)вывих, являются структурно-функциональные от-
клонения, главным образом, бедренно-надколенникового 
сочленения в виде тех или иных по форме и степени ано-
малий развития (дисплазий) [3,6].

Различные сочетания симптомов дисплазии (отдель-
ных видов поражений) приводят к образованию дис-
пластических синдромов, одним из которых и является 
неустойчивость – вывих, подвывих надколенника.

Критериями, описанными в литературе, характе-
ризующими морфологические особенности надколен-
ника, блока бедренной кости, большеберцовой кости и 
определяющих взаимосвязей между этими элементами, 
являются:

– угол Q, позволяющий оценить строение конечно-
сти и её ось, баланс мышц, действующих на надколен-
ник, и определяющий его правильное расположение и 
наклон (в норме до 20º) [5,8];

– линия Blumensaat (1938) – межмыщелковая линия 
бедра, в норме должна проецироваться на нижний по-
люс надколенника;

– индекс Insall-Salvati (1971) – отношение расстояния 
между нижним полюсом надколенника и бугристостью 
большеберцовой кости, к расстоянию между верхним 
и нижним полюсами надколенника, в норме равен 1,02 
(+20%) [5,8];

– критерий определения высоты надколенника по 
Blackburne-Peel (1977), представляющий собой отноше-
ние длины вертикального расстояния от плоскости су-
ставной поверхности проксимального конца большебер-
цовой кости до суставного края надколенника, к длине 
его суставной поверхности по боковой рентгенограмме. 
В норме этот критерий равен 0,8, при высоком надколен-
нике он больше 1,0; при низком – меньше 0,6 [2,5,8];

– критерий вертикального расположения надколен-
ника, являющийся величиной отношения длины боль-
шой диагонали надколенника к расстоянию от передней 
точки ростковой зоны проксимального метаэпифиза 
большеберцовой кости до нижнего полюса надколенни-
ка, определяют по боковой рентгенограмме. По величи-
не отношения, равной 1,2-1,3, диагностируют нормаль-
ное, по величине меньше 1,1 – высокое, а по величине 
больше 1,3 – низкое расположение надколенника [2,4];

– угол открытия надколенника по Wiberg – Baumgartl. 
В норме он достигает 120-140º. Надколенник с углом 
меньше 120º относится к патологическому варианту 
[2,4];

– угол конгруэнтности по Merchant (1974), образо-
ванный биссектрисой угла отклонения блока бедренной 
кости и лучом, проведённым через вершины углов от-
крытия надколенника и блока. Отклонение в медиаль-
ную сторону на 8º считается нормальным и отмечается 
отрицательным знаком; отклонение надколенника в ла-
теральную сторону более 8º расценивается как патоло-
гия и обозначается положительным знаком [2,4,8];
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– угол открытия блока бедренной кости по Ficat в 
норме составляет 143º, по другим источникам определя-
ется как угол бедренной борозды по Merchant (1974), и 
определяются его нормальные величины не более 138º. 
Увеличение более 140º указывает на патологическое от-
клонение [2,5,8];

– латеральный пателло-феморальный угол по Laurin 
и соавт. (1979), образованный касательной к мыщелкам 
бедренной и касательной к латеральной фасетке надко-
ленника. В норме он всегда открыт кнаружи. При под-
вывихах угол равен нулю или открыт кнутри [2,8];

– пателло-феморальный индекс по Laurin и со-
авт. (1979) – соотношение медиального и латерального 
пателло-феморального расстояний, равное 1,6 [8].

Клиническая картина большинства повреждений 
элементов сустава неотчётлива, и этот факт подтверж-
дается многими исследователями, показавшими напри-
мер, что травматические изменения хрящевого покрова 
сустава правильно интерпретируются только в 50% (A.D. 
Vellet и соавт., 1991). Сложившаяся ситуация во многом 
связана с недостаточным использованием рациональ-
ной системы диагностики с применением современной 
артроскопии, позволяющей с 95-100% точностью опре-
делить полный диагноз повреждений и оценить общее 
состояние различных элементов сустава [5].

Недооценка тяжести повреждения элементов сустава 
и выбор неправильной, неадекватной тактики лечения 
в конечном итоге приводит к нарушению биомеханики 
сустава, к быстрому прогрессированию дегенеративно-
дистрофических процессов, сопровождающихся хро-
ническим синовитом, что значительно утяжеляет его 
первоначальное состояние [5].

По нашим наблюдениям, факторами, приводящими 
к недооценке тяжести повреждения, являются:

1. Cложность строения бедренно-надколенникового 
сочленения и его роль в функции как коленного суста-
ва, так и всей нижней конечности;

2. Трудность диагностики заболевания, особенно 
в предлюксационном периоде. Больной обращается за 
помощью по поводу вывихов надколенника и, как пра-
вило, без вывиха, а отмечаемые изменения со стороны 
нижней конечности, присущие вывиху надколенника, 
не всегда получают правильную интерпретацию;

3. Неправильная интерпретация полученных эндо-
скопических данных (особенно в период освоения мето-
да артроскопии, а зачастую и в остром периоде травмы, 
что приводит к выбору неадекватной тактики лечения);

4. Отсутствие 100% значимых неинвазивных дан-
ных: а) клинических (в литературе описан только один 
симптом – «боязни вывиха» надколенника, который 
присутствует только уже при сформировавшемся при-
вычном (под) вывихе надколенника, и отсутствие сим-
томатики при диспластическом – высоком его стоянии); 
б) рентгенологических (как правило, больные обраща-
ются в лечебные учреждения с уже вправленным выви-
хом надколенника); в) КТ, МРТ и УЗИ (это констатация 
уже имеющихся изменений в суставе, при имеющемся 
привычном вывихе, подвывихе надколенника, пателло-
феморальный артроз, какие либо краевые переломы 
или образовавшиеся внутрисуставные тела).

Клинический раздел работы основан на анализе 
результатов обследования и последующего лечения 48 
больных с патологией надколенниково-бедренного соч-
ленения.

Обработка результатов исследования произведена с 
помощью персонального компьютера с использованием 
программы Statistica 6,0.

Результаты и обсуждение

Оцениваемые результаты обследования и опера-
тивного лечения с 1998 по 2008 гг. включают в себя 48 
больных с диспластическим синдромом нарушения 
равновесия надколенника. Возраст колебался от 15 
до 28 лет – 44 (средний возраст 20,1±1,5 лет) больных. 

Старше 40-60 лет было 4 больных. У всех 48 больных 
с рецидивирующим вывихом надколенника, которые 
были направлены из других лечебных учреждений или 
обратившихся самостоятельно, направительный диа-
гноз не соответствовал клиническому ни в одном слу-
чае. Наиболее распространённые диагнозы при направ-
лении: «Повреждение мениска»; «Повреждение связок», 
«Внутрисуставные тела» и т.д. Ряд больных, обратив-
шихся за помощью, имели результаты уже выполненных 
дополнительных диагностических исследований. На 
представленных данных КТ, МРТ и УЗИ заключениях 
не определялись какие-либо критерии несоответствия, 
а носили описательный характер имеющихся внутрису-
ставных изменений.

Всем больным проведён тщательный сбор анамне-
стических данных. Оценку состояния сустава прово-
дили при клиническом осмотре, комплексном рентге-
нологическом обследовании и диагностической артро-
скопии. Наиболее демонстративным при клиническом 
обследовании был тест «боязни вывиха», когда больной 
препятствует пассивному латеральному смещению над-
коленника посредством напряжения четырёхглавой 
мышцы бедра. Симптом был положительным во всех 
случаях (100% значимость). Во всех случаях также при-
сутствовала боль при смещении кнаружи надколенни-
ка. При клиническом исследование сустава одним из 
критериев оценки феморо-пателлярного сочленения 
был угол Q, у 42 больных он был увеличен, в среднем 22º 
(норма 20º), что составило 89%.

В последующем всем больным выполнено рентгено-
логическое исследование обоих коленных суставов в пря-
мой, боковой и аксиальной проекциях. Интерпретация 
полученных аксиальных пателло-феморальных рент-
генограмм позволила выявить в 5 случаях отрывные 
переломы медиального края надколенника. На основе 
информации, полученной по рентгенограммам, про-
изводили оценку степени пателло-феморальной кон-
груэнтности. Здесь нами использовались все критерии, 
описанные в литературе.

У 48 больных критерий определения высоты над-
коленника составил в среднем 1,12; индекс Insall-Salvati 
– 1,21; критерий вертикального расположения надко-
ленника – 0,96; угол открытия надколенника – 116º, угол 
конгруэнтности по Merchant – 0º – у 36 (75%) больных и 
+ 8º – у 12 (25%) больных (при норме 8º), угол открытия 
блока бедренной кости – 143º, латеральный пателло-
феморальный угол – 0º, линия Blumensaat не совпала 
ни в одном случае, латеральный пателло-феморальный 
индекс по Laurin оказалось трудно вычислить в связи 
с тем, что представленные аксиальные рентгенограммы 
были выполнены в других лечебных учреждениях под 
стандартным углом, который принят в городе, т.е. – 90º, 
тогда как необходимо их производить под углом 20º.

Таким образом, наиболее информативными ока-
зались – определение линии Blumensaat, индекс Insall-
Salvati, критерий определения высоты надколенника 
по Blackburne-Peel, критерий вертикального располо-
жения надколенника, угол открытия надколенника по 
Wiberg, угол открытия бедренного блока бедренной 
кости по Ficat или угол борозды, угол конгруэнтности 
по Merchant, латеральный пателло-феморальный угол 
и менее изученный латеральный пателло-феморальный 
индекс.

При первичном обращении больного в лечебное 
учреждение по поводу первого эпизода нестабильности, 
в первую очередь необходим тщательный сбор анамне-
стических данных и клиническое обследование. Во вто-
рую – рентгенологический контроль, с обязательным 
выполнением, не только рентгенограмм в стандартных 
2-х проекциях, но также и аксиальной. В некоторых со-
мнительных случаях необходимо дополнительное МРТ 
исследование сустава. При соблюдении предложенно-
го алгоритма повышается качество предоперационной 
диагностики для определения дальнейшей тактики опе-
ративного лечения.
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ЛУЧЕВОЙ ДИАГНОСТИКИ В РЕШЕНИИ ЗАДАЧ ДЕНТАЛЬНОЙ ИМПЛАНТОЛОГИИ

Н.С. Серова
(Московский государственный медико-стоматологический университет, кафедра 

лучевой диагностики, зав. – член-корр. РАМН, проф. А.Ю. Васильев)

Резюме. В статье обсуждаются вопросы диагностических возможностей современных методов лучевой диагно-
стики (ортопантомографии, спиральной компьютерной томографии, дентальной объемной томографии) на разных 
этапах дентальной имплантации (этапе планирования стоматологической имплантации, при интраоперационном 
рентгенологическом контроле данного вида хирургического вмешательства и в периоде послеоперационного на-
блюдения). Применение высокотехнологичных лучевых методик при планировании имплантации, портативной 
микрофокусной рентгенографии в интраоперационном контроле позволяют существенно повысить качество про-
водимого лечения и снизить риск развития осложнений в ходе дентальной имплантации.

Ключевые слова: стоматологическая имплантация, спиральная компьютерная томография, дентальная объем-
ная томография, ортопантомография.

MODERN METHODS OF BEAM DIAGNOSTICS IN THE DECISION OF PROBLEMS ON DENTAL IMPLANTOLOGY

N.S. Serova
(Moscow State Medico-Stomatologic University of Roszdrava)

Summary. In the article the problems of diagnostic opportunities of modern methods of beam diagnostics 
(orthopantomography, spiral computer tomography, dental volumetric tomography) at diff erent stages dental implantations 
(a stage of planning stomatologic implantation, in intraoperative radiological control of the given type of surgical intervention 
and in the period of postoperative supervision) have been discussed. Application of hi-tech beam techniques in planning 
implantation, portable microfocal roentgenography in intraoperative control allow to raise essentially a quality of treatment 
and to decrease a risk of development of complications during dentalimplantations.

Key words: stomatologic implantation, spiral computer tomography, dental volumetric tomography, 
orthopantomography.

Стоматологическая имплантология – относительно 
молодое, но быстроразвивающееся направление хирур-
гической стоматологии. Активно разрабатываются и 
внедряются новые виды дентальных имплантатов, био-
композиционных материалов, способы операций [1,2,3]. 
Лучевая диагностика – важная и неотъемлемая состав-
ляющая современной стоматологической имплантоло-
гии, которая применяется на всех этапах данного вида 
лечения.

Успех дентальной имплантации во многом связан с 
точным и эффективным планированием операции [2,4]. 
До настоящего времени основной рентгенологической 
методикой, применяемой на данном этапе импланта-
ции, являлась ортопантомография. По ортопантомо-
граммам оценивается состояние зубных рядов, кост-
ная структура в области дефекта, определяется высота 
альвеолярной части нижней челюсти по отношению к 
верхней стенке нижнечелюстного канала, а на верхней 
челюсти – состояние нижних отделов верхнечелюстных 
пазух и высота альвеолярного отростка. Применение 

маркировочных меток и хирургических шаблонов по-
могает спланировать места установки будущих имплан-
татов [1,2,4].

Однако, во многих случаях, выполнения ортопанто-
мографии не достаточно для точного и корректного пла-
нирования операции стоматологической имплантации. 
Это связано с невозможностью точной оценки всех па-
раметров места предполагаемой имплантации: размеров 
дефекта зубного ряда (не только высоты, но и ширины 
альвеолярных отростков), качества костной ткани, ее 
плотности. Методика не позволяет достоверно судить 
о состоянии верхнечелюстных пазух. Маркировочные 
метки, установленные согласно ортопедическому пла-
нированию, зачастую используются без учета данных 
полного лучевого обследования, то есть без оценки 
объективного состояния костной ткани в месте предпо-
лагаемой имплантации и, таким образом, их примене-
ние не может считаться достаточным для планирования 
данного вида стоматологического лечения.

Спиральная компьютерная томография, исполь-
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зуемая в настоящее время в качестве дополнительного 
метода, позволяет значительно расширить диагности-
ческие возможности ортопантомографии. Метод дает 
возможность измерить не только высоту, но и ширину 
альвеолярных отростков, достоверно определить ден-
ситометрические характеристики костной структуры 
челюстей, оценить ход нижнечелюстных каналов, со-
стояние верхнечелюстных синусов, выявить сопутству-
ющие заболевания челюстей, препятствующие проведе-
нию имплантации (заболевания околоносовых пазух, 
инородные тела).

В настоящее время показаниями к выполнению спи-
ральной компьютерной томографии являются состоя-
ния, связанные с дефицитом костной ткани челюстей, 
а также сопутствующие заболевания верхнечелюстных 
пазух. Метод применяется для достоверной оценки па-
раметров костной ткани в месте предполагаемой им-
плантации и расчета объема предварительной костно-
пластической операции, в частности, планирования 
операции синус-лифтинга [1,4].

Дентальная объемная томография в настоящее вре-
мя является методикой выбора при планировании опе-
рации стоматологической имплантации. Результаты, 
получаемые с помощью дентальной объемной томогра-
фии, соответствуют данным спиральной компьютерной 
томографии (рис. 1).

Рис. 1. Дентальная объемная томография. Планирование операции стоматологи-
ческой имплантации на верхней и нижней челюстях. Метод позволяет измерить 

ширину, толщину, высоту альвеолярного отростка верхней челюсти и альвеоляр-
ной части нижней челюсти в месте предполагаемой имплантации, оценить рас-

стояние до нижнечелюстного канала, ментального отверстия, измерить плотность 
костной ткани. Панорамная реконструкция позволяет отказаться от выполнения 

традиционной предварительной ортопантомографии.

Рис. 2. Специализированное программное обеспечение для плани-
рования операции стоматологической имплантации, используемое 
при компьютерной томографии, позволяет рассчитать количество, 
размер, угол наклона при установке имплантатов с учетом состоя-
ния костной ткани в области предполагаемой имплантации, бли-

зости важных анатомических образований (в частности, нижнече-
люстного канала, ментального отверстия на стороне оперативного 

вмешательства).

Рис. 3. Портативный рентгеновский аппарат «Пардус» позволяет 
выполнять исследование непосредственно во время операции 

стоматологической имплантации. Цифровой датчик подключен к 
ноутбуку со специализированным программным обеспечением.

Низкая лучевая нагрузка на пациента, 
относительная простота выполнения ден-
тальной объемной томографии, а также на-
личие специализированных программ для 
стоматологической имплантации позволяют 
отказаться от традиционного использова-
ния спиральной компьютерной томогра-
фии, и тем более ортопантомографии, при 
планировании данного вида оперативного 
вмешательства. А возможность построения 
панорамных реконструкций позволяет пол-
ностью отказаться от выполнения традици-
онной ортопантомографии на этапе плани-
рования стоматологической имплантации.

Кроме этого, с помощью современных 
специализированных программ для ком-
пьютерной томографии стало реальным соз-
дание анатомических и трехмерных моделей 
челюстей с построением различных рекон-
струкций, появилась возможность выбора 
оптимальных имплантологических систем, 
а также математического расчета места их 
установки, изготовления направляющих, что 
позволяет в сложных ситуациях правильно 
спланировать и провести операцию имплан-
тации (рис. 2).

Принципиально новым направлением 
лучевой диагностики в стоматологии является интрао-
перационный рентгенологический контроль денталь-
ной имплантации, который стал возможным с появле-
нием портативных стоматологических аппаратов [5,6]. 
Исследование проводится в условиях операционной 
(рис.3).

Во время оперативного вмешательства рентгеноло-
гическое исследование может выполняться несколько 
раз: перед началом операции; сразу после формирова-
ния имплантационного ложа для оценки его глубины, 
определения его взаимоотношения с окружающими 
анатомическими структурами (соседними зубами, 
нижнечелюстным каналом, ментальным отверстием, 
нижней стенкой верхнечелюстной пазухи, стенками по-
лости носа); после установки имплантата (рис. 4 а-г).

Данные интраоперационной рентгенографии позво-
ляют в ходе операции правильно и своевременно выя-
вить недопустимо малое расстояние (менее 2 мм) от сте-
нок имплантационного ложа до важных анатомических 
образований [5,6,7]. Таким образом, хирург в процессе 
операции принимает решение по технике импланта-
ции, которая может отличаться от запланированной 
по результатам дооперационных рентгенологических 
исследований (ортопантомографии и компьютерной 
томографии). Кроме этого, выполнение рентгеновских 
снимков с помощью портативного аппарата в условиях 
операционной сразу после установки имплантатов дает 
возможность оценить правильность их установки, что, 
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в свою очередь, позволяет в ряде случаев отказаться от 
традиционной рентгенографии в послеоперационном 
периоде [6,7,8].

                              а)                                                           б)                                                             в)                                                             г)
Рис. 4. Интраоперационное рентгенологическое исследование верхней челюсти, выполненное перед началом операции (а), во время 

формирования имплантационного ложа (б), после установки имплантатов (в, г). Оценивалось расстояние до стенки полости носа (А), 
нижней стенки верхнечелюстной пазухи (Б), соседних зубов от сформированного имплантационного ложа и от уже установленных 

имплантатов.

Рис. 5. Дентальная объемная томография. Перфорация передней стенки левой 
верхнечелюстной пазухи пластинчатым имплантатом. Одонтогенный 

левосторонний гайморит.

Рис. 6. Дентальная объемная томография. Перфорация нижней стенки полости 
носа двумя имплантатами.

Основная методика, применяемая в настоящее вре-
мя после проведения стоматологической импланта-
ции, – ортопантомография [1,3]. Она выполняется не-

посредственно после операции для оценки 
правильности установки имплантатов. При 
установке единичных имплантатов возмож-
но применение радиовизиографии. В случае 
подозрения на возникшие осложнения (на-
пример, перфорацию стенок нижнечелюст-
ного канала, верхнечелюстной пазухи) долж-
на выполняться спиральная компьютерная 
томография или дентальная компьютерная 
томография (рис. 5, 6).

Однако состояние костной ткани в об-
ласти имплантатов в послеоперацион-
ном периоде, в том числе для диагностики 
осложнений (например, периимплантитов), 
эффективнее оценивать по традиционным 
рентгенологическим методикам, вследствие 
артефактов, возникающих при компьютер-
ной томографии. Следует отметить, что ден-
тальная объемная томография сопровожда-
ется значительно меньшими артефактами от 
металлических конструкций, чем спираль-
ная компьютерная томография, что позво-
ляет использовать ее с большим успехом для 
контроля послеоперационных изменений у 
пациентов после операции дентальной им-
плантации.

Таким образом, применение лучевых ме-
тодов исследования целесообразно на всех 
этапах стоматологической имплантации, что 
позволяет существенно улучшить качество 
проводимого лечения и снизить риск разви-
тия возможных осложнений.
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ЛАПАРОСКОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА НЕПАРАЗИТАРНЫХ КИСТ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ

А.И. Брегель, А.М. Хантаков
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей 

хирургии, зав. – д.м.н., проф. С.Б. Пинский; МУЗ «Клиническая больница №1 г. Иркутска», гл. врач – Л.А. Павлюк)

Резюме. Представлены результаты лапароскопической диагностики кист брюшной полости (за исключением 
гинекологических) у 62 больных. Правильный диагноз до исследования заподозрен лишь у 15 (24,2%) больных. 
Осложненные кисты были диагностированы у 28 (45,2%) больных: у 17 (27,4%) больных диагностирован разрыв и у 
11(17,7%) – нагноение кист. Сделан вывод о высокой информативности и относительной безопасности лапароско-
пического метода диагностики кист брюшной полости.

Ключевые слова: кисты брюшной полости, лапароскопия, диагностика.

LAPAROSCOPIC DIAGNOSTICS OF NONPARASITIC CYSTS IN ABDOMINAL CAVITY

A.I. Bregel, A.M. Hantakov
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e paper presents the results of laparoscopic diagnostics of cysts in abdominal cavity (with the exception of 
gynaecological cysts) in 56 patients. Correct diagnosis prior to laparoscopic examination was diagnosed only in 13 (23,2%) 
patients. Complicated cysts were diagnosed in 22 (39,3%) patients: in 15 (26,8%) patients (there has been diagnosed rupture 
of a cyst and in 7 (12,5%) patients – cyst purulence. We draw a conclusion about high information and relative safety of 
laparoscopic diagnostics of cysts in abdominal cavity.

Key words: cysts in abdominal cavity, laparoscopy, diagnostics.

Кисты органов брюшной полости (за исключением 
гинекологических кист) являются относительно редкой 
патологией, которая представляет определенные труд-
ности диагностики, особенно в ургентной хирургии при 
возникновении осложнений заболевания.

Различают истинные и ложные кисты (псевдоки-
сты). Истинные кисты выстланы эпителием или эндо-
телием, ложные – специальной выстилки не имеют [3]. 
По механизму образования различают ретенционные, 
рамолиционные, паразитарные, травматические, дезон-
тогенетические и опухолевые кисты [3].

Более детально разработана классификация кист пе-
чени.

Б.Э. Линберг [6] различал шесть групп непаразитар-
ных кист печени: 1) истинные, 2) ложные, 3) ретенци-
онные, 4) дермоидные, 5) околопеченочные и 6) сосуди-
стые.

Б.В. Петровский [7] предложил классифицировать 
непаразитарные кисты печени по следующим призна-
кам. 1. Поликистозная болезнь: а) с поражением толь-
ко печени, б) с поражением почек и других органов. 2. 
Солитарные, истинные кисты печени: а) простые, б) 
многокамерная цистаденома печени, в) дермоидные, г) 
ретенционные. 3. Ложные кисты печени: а) травматиче-
ские, б) воспалительные. 4. Околопеченочные кисты. 5. 
Кисты связок печени.

А.А. Шалимов с соавт. [11] предложил свою класси-
фикацию кист печени. 1. По строению стенки кисты: 
а) истинные, б) ложные. 2. По количеству кист: а) оди-

ночные, б) множественные, в) поликистоз печени. 3. По 
клиническому течению: а) неосложненные, б) ослож-
ненные.

По мнению Б.В. Петровского [7] истинные кисты пе-
чени возникают из зачатков желчных ходов и остатка 
зародышевой ткани, а также в результате нарушения 
процессов развития и дифференцировки, являясь свое-
го рода врождёнными аномалиями. Травматические же 
кисты формируются после центральных или подкап-
сульных разрывов печени.

Непаразитарные кисты печени обнаруживаются у 
0,8-1,9% населения, и чаще всего у женщин. Кисты пе-
чени могут встречаться в любом возрасте, но наиболее 
часто после 40 лет [5]. Возможны серьёзные осложне-
ния кист: кровотечения в полость кисты с нагноением 
или разрывом, возможным развитием перитонита и 
озлокачествлением [7]. По данным В.А. Кубышкина и 
В.В. Стрижелецкого (5) эти осложнения возникают у 5% 
больных с непаразитарными кистами.

По секционным данным кисты печени встречаются 
в 0,15-2% случаев, при этом у женщин чаще в 3-5 раз 
[2,9,10].

Диагностика, основанная на клинических признаках 
с применением неинвазивных методов исследования, 
недостаточно достоверна. Кисты печени, как правило, 
длительное время протекают бессимптомно, однако по 
мере увеличения размеров кист могут появляться ощу-
щения тяжести и переполнения в эпигастрии, тошнота, 
рвота, желтуха [10].
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Истинные кисты поджелудочной железы могут 
возникать как результат нарушения онтогенеза. Чаще 
встречаются псевдокисты поджелудочной железы, ко-
торые возникают в результате перенесенного острого 
панкреатита или травмы железы.

В последние годы широкое распространение полу-
чили лучевые методы диагностики ряда острых заболе-
ваний органов брюшной полости. Однако они далеко не 
у всех больных с осложненными кистами брюшной по-
лости позволяют своевременно установить правильный 
диагноз [1,5,8]. При воспалении и, особенно при вскры-
тии кисты, определить истинных характер, распростра-
ненность и тяжесть процесса удается не во всех случаях.

Компьютерная томография брюшной полости дает 
более точные результаты, однако и она не всегда позво-
ляет установить истинную причину развития клиники 
«острого живота» и в подавляющем большинстве слу-
чаев даже в крупных лечебных учреждений отсутствует 
возможность круглосуточного проведения этого иссле-
дования.

С.А. Пышкин с соавт. [8] на значительном материа-
ле не наблюдали ни одного осложненного течения кист 
печени.

Неотложная лапароскопия, хотя и является инва-
зивным методом исследования, у большинства больных 
позволяет своевременно поставить правильный диа-
гноз и определить хирургическую тактику.

Однако, лапароскопия с целью дифференциальной 
диагностики должна применяться в крайне редких слу-
чаях, когда исчерпаны возможности других, прежде 
всего, неинвазивных методов исследования [5].

В доступной нам литературе мы не нашли ни одной 
работы, посвящённой лапароскопической диагно-
стике осложненных кист органов брюшной полости. 
Имеющиеся единичные сообщения затрагивают лишь 
вопросы диагностики неосложненных кист брюшной 
полости [1,8].

Материалы и методы

Мы располагаем опытом лапароскопической диа-
гностики кист брюшной полости у 62 больных за период 
с 1980 по 2008 годы, что составило 0,63% от 9860 лапа-
роскопий, проведенных за это время. Возраст больных 
составлял от 18 до 81 года. Мужчин было 35 (56,4%), 
женщин – 27 (43,6%).

До 40 лет было 16 (25,8%) больных, в возрасте 40-60 
лет – 27 (43,6%) и старше 60 лет – 19 (30,6%) больных.

Наиболее часто больные предъявляли жалобы на 
боли по всему животу – 20 (32,3%), в эпигастральной 
области – 16 (25,8%), в правом подреберье – 12 (19,3%) 
или в области пупка – 3 (4,8%), тошноту – 25 (40,3%), 
увеличение живота – 3 (4,8%), многократную рвоту – 4 
(6,4%). У 4 (6,4%) больных жалобы отсутствовали.

Длительность клинических проявлений составляла 
от нескольких часов до 5 месяцев.

При направлении на лапароскопию только у 15 
(24,2%) больных была заподозрена киста брюшной по-
лости, у остальных 47 (75,8%) больных кисты явились 
эндоскопической находкой.

При осложненных кистах брюшной полости у боль-
ных возникала клиника «острого живота», причину 
которого на основании клинико-лабораторного, уль-
тразвукового и рентгенологического обследования в 
анализируемой группе установить не удалось. В связи 
с невозможностью диагностики причины катастрофы в 
брюшной полости на основании неинвазивных методов 
исследования, лапароскопия по экстренным показани-
ям с предполагаемым диагнозом «острого живота» не-
ясного генеза была выполнена у 42 (67,4%) больных.

Результаты и обсуждение

Кисты локализовались в печени у 26 (41,9%) боль-
ных (в правой доле – у 13 (21,0%), в левой – у 8 (12,9%) 

Таблица 1
Размеры кист брюшной полости

Локализация кист Размер кист
min (см) max (см)

Правая доля печени 0,5 10,0
Левая доля печени 0,5 более 10,0
Обе доли печени 0,5 5,0
Поджелудочная железа 0,5 20,0
Корень брыжейки тонкой кишки 5,0 6,0

и в обеих долях – у 5 (8,1%) больных), в поджелудочной 
железе – у 24 (38,7%) больных, в корне брыжейки тон-
кой кишки – у 2 (3,2%), передней брюшной стенке – у 3 
(4,8%) и в забрюшинном пространстве – у 1 (1,6%) боль-
ного. У 6 (9,7%) больных обнаружены многокамерные и 
гигантские кисты брюшной полости, при которых было 
невозможно определить их первичную локализацию. 
При расположении кист в печени преобладали женщи-
ны: из 26 (41,9%) больных мужчин было 8, женщин – 18. 
В поджелудочной железе кисты чаще возникали у муж-
чин: 21 против 3 у женщин. Размеры кист в зависимости 
от их локализации представлены в таблице 1.

При прочей локализации кист установить их разме-
ры не удалось. Ни у одного из 62 больных нами не были 
обнаружены паразитарные кисты, что, вероятно, отра-
жает низкую заболеваемость паразитарными кистами в 
регионе и противоречит данным некоторых авторов [2].

Осложненные кисты были диагностированы у 28 
(45,2%) больных. У 17 (27,4%) больных диагностирован 
разрыв и 11 (17,7%) больных – нагноение кист.

Нарушение целостности кисты отмечено у 14 (22,6%) 
больных с локализацией кист в поджелудочной железе, 
у 2 (3,2%) – в левой доли печени и у одного больного был 
разрыв гигантской кисты брюшной полости.

Нагноение кист диагностировано при их локализа-
ции в поджелудочной железе – 4 (6,5%), левой – 3 (4,8%), 
правой – 3 (4,8%), долях печени и передней брюшной 
стенке – 1 (1,6%).

Осложнения кист поджелудочной железы возникали 
только у больных младше 60 лет, а кист печени – старше 
50 лет.

Эндоскопические признаки кист были разнообраз-
ны. При неосложнённых кистах хорошо визуализиро-
валось округлое образование твердо-эластичной конси-
стенции, которое часто было окружено спайками. При 
внутрипеченочном расположении кисту покрывала 
ткань печени. При кистах брыжейки и передней брюш-
ной стенки была видна капсула кисты.

При кистах поджелудочной железы и при кистах, 
осложненных воспалением, лапароскопическая диа-
гностика была более сложной. Визуализировать стен-
ку кисты у большинства больных не удавалось. Вокруг 
кисты отмечался выраженный спаечный процесс. При 
воспалении содержимого кисты в брюшной полости 
появлялся прозрачный или мутный выпот, отмечалась 
повышенная контактная кровоточивость тканей. Часто 
во время лапароскопии приходилось использовать ма-
нипулятор для смещения окружавших кисту тканей.

Ошибка лапароскопической диагностики имела ме-
сто у 1 (1,6%) больного.

Осложнений, связанных с проведением лапароско-
пии, в анализируемой группе больных не было.

Во время операции эндоскопический диагноз вери-
фицирован у 37 (59,7%) больных. Не были оперированы 
25 (40,3%) больных. Послеоперационные осложнения 
возникли у 4 (6,4%) больных: нагноение послеопераци-
онной раны – у 2 (3,2%), острая дыхательная недоста-
точность – у 1 (1,6%), тромбоэмболия легочной арте-
рии – у 1 (1,6%). Умерли 6 (9,7%) больных. Причинами 
летальных исходов явились легочно-сердечная недо-
статочность (2), прогрессирующая раковая и гнойная 
интоксикация (2), сепсис (1), почечная недостаточность 
(1). Возраст больного с сепсисом был 31 год, остальные 
больные были старше 55 лет.
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Таким образом, анализ полученных результатов 
свидетельствует о сложности диагностики кист брюш-
ной полости на основании только клинических данных. 

Лапароскопия является одним из возможных высоко-
информативных и относительно безопасным методом 
диагностики кист брюшной полости, особенно ослож-
ненных разрывом и нагноением.

ЛИТЕРАТУРА
1. Альперович Б.И., Хабас Г.Н. Особенности клиники, 

диагностики и хирургического лечения описторхозных 
кист печени // Бюллетень сибирской медицины. – 2002. 
– № 2. – С.66-70.

2. Блюгер А.Ф. и др. Практическая гепатология. – 
Рига, 1984. – С.339-341.

3. Большая медицинская энциклопедия. – Изд. 3. – 
М.: Медицина, 1988. – Т. 10. – С.346-347.

4. Иванов А.И., Петров В.С., Жестков К.Т. 
Желчнокаменная болезнь в сочетании с заболеваниями 
печени // Эндоскопическая хирургия желчнокаменной 
болезни у больных с заболеванием органов гепатодуоде-
нопанкреатической зоны. – Новосибирск: Наука, 2003. 
– С.57-58.

5. Кубышкин В.А., Стрижелецкий В.В. Эндови-
деохирургия в диагностике и лечении заболеваний пе-
чени // Избранные лекции по эндовидеохирургии / Под 

ред. В.Д. Федорова. – СПб.: Коста, 2004. – С.87-94.
6. Лимберг Б.Э. К вопросу о непаразитарных кистах 

поджелудочной железы, печени и почек // Нов. хир. ар-
хив – 1925. – Т. 5. – С.660.

7. Петровский Б.В. Хирургическая гепатология. – М., 
1972. – 352 с.

8. Пышкин С.А., Борисов Д.Л., Ефремова Е.В. и др. 
Лечение непаразитарных кист печени // Анналы хирур-
гической гепатологии. – 2003. – Т. 8. № 1. – С.33-36.

9. Файн Е.Л., Финкель И.И. О непаразитарных кистах 
печени // Советская медицина. – 1958. – № 7. – С.118.

10. Филижанко В.Н., Шеменева Е.Г., Фомин А.М. и др. 
Лапароскопические вмешательства при кистах печени и 
селезенки // 2-й Московский Международный конгресс 
«Лапароскопическая хирургия». – М., 1997. – С.135.

11. Шалимов А.А., Шалимов С.А., Нечитайло М.Е., 
Даманский Б.В. Хирургия печени и желчевыводящих 
путей. – Киев, 1993. – С.512.

Адрес для переписки: 664046, Иркутск, ул. Байкальская, 118, Брегелю Александру Ивановичу, заведующему эндо-
скопическим отделением, профессору, д.м.н.

© КАЛИНИЧЕНКО А.В., САДАХ М.В., ОЧИРОВА Т.В., АГЕЕНКО М.Б., САДОХИНА Л.А. – 2009

ПЛАСТИКА ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО ДЕФЕКТА ГРУДНОЙ СТЕНКИ И ПОЛОСТИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ЭМПИЕМЫ ПЛЕВРЫ ТОРАКО-ДОРЗАЛЬНЫМ МЫШЕЧНЫМ ЛОСКУТОМ
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Резюме. Приведен клинический пример использования лоскута широчайшей мышцы спины с целью устране-
ния дефекта грудной стенки и полости хронической эмпиемы плевры. С удовлетворительным косметическим и 
функциональным результатом.

Ключевые слова: дефект грудной стенки, хроническая эмпиема плевры, пластика.

PLASTY OF POSTTRAUMATIC DEFECT OF CHEST WALL AND CAVITY OF CHRONIC EMPYEMA OF PLEURA 
WITH TORACO-DORSAL MUSCULAR GRAFT

A.V. Kalinichenko1, M.V. Sadakh3, T.V. Ochirova1, M.B. Ageenko1, L.A. Sadohina2

(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Regional Clinical Hospital)

Summary. Th e clinical example of use of a graft  of the broadest muscle of a back with the purpose of elimination of defect 
of a chest wall and a chronic empyema cavity of pleuras is presented. Satisfactory cosmetic and functional results have been 
demonstrated.

Key words: defect of a chest wall, chronic empyema pleuras, plastic.

Реконструктивная хирургия гнойных осложнений 
травмы груди с повреждением реберно-мышечного 
каркаса и формированием хронической эмпиемы плев-
ры с бронхо-плевро-кожными свищами в последнее 
время становится все более актуальной в связи с ростом 
травматизма в крупных индустриальных центрах [1,2]. 
Приводим клиническое наблюдение.

Больной А. 6.06.2005 года оперирован в отделении не-
отложной хирургии Иркутской областной клинической 
больницы по поводу колото-резаного торакоабдоми-
нального ранения справа с повреждением средней (4 сег-
мент) и нижней (7 сегмент) долей легкого, диафрагмы, 
8 сегмента печени. Сделана торакотомия справа, уши-
вание ран средней и нижней долей легкого, диафрагмы. 
Затем выполнена лапаротомия, тампонирование раны 
8-го сегмента печени. Через 2 часа произведена ретора-
котомия, гемостаз по поводу послеоперационного мас-
сивного легочного и внутриплеврального кровотечения. 
На 12 сутки послеоперационного периода сформировался 

печеночно-диафрагмально-легочный свищ, с откашлива-
нием до 200 мл жёлчи в сутки. В связи с чем 21.07.20005 
выполнена реторакотомия, пневмолиз, ушивание лег-
кого, ушивание диафрагмы, устранение желчного сви-
ща, дренирование плевральной полости. В послеопера-
ционном периоде поступление воздуха по дренажу из 
плевральной полости, легкое колабировано. Выполнена 
фибробронхоскопия с окклюзией среднедолевого бронха 
пенополиуретаном. Бронхоплевральное сообщение пре-
кращено, но полной реэкспансии легкого добиться не 
удалось. Сформировалась ограниченная эмпиема плев-
ры, в связи с чем 30.08.20005 сделана проекционная под-
надкостничная резекция передних отрезков 4-5 ребер 
с формированием плевростомы размерами 10х10см и 
тампонирование легочно-плевральной полости с мазью 
«Левомеколь». Выписан для продолжения лечения в поли-
клинике по месту жительства.

12.01.20009 госпитализирован в отделение гнойной 
хирургии НЦ РВХ СО РАМН для оперативного лече-
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ния. Состояние при поступлении удовлетворительное. 
Нормостенической конституции, удовлетворитель-
ного питания. Рост 184 см, масса тела 82 кг. Кожный 
покров обычной окраски, чистый. Грудная клетка асим-
метрична, за счет деформации правой половины, гипо-
трофии большой грудной мышцы. Частота дыхатель-
ных движений в покое 18 мин. Дыхание слева везикуляр-
ное проводится во все отделы равномерно. Справа дыха-
ние жесткое, везикулярное выслушивается на верхушке 
и над нижней долей. Тоны сердца правильного ритма. 
Пульс 78 в минуту, хорошего наполнения и напряжения. 
Артериальное давление 130/70 мм рт.ст. На правой по-
ловине грудной клетки между среднеключичной и перед-
неаксилярной линиями в проекции 4-5- го ребер дефект 
грудной стенки до 7 см в диаметре. Дно плевростомы 
формирует средняя доля с субсегментарными бронхи-
альными свищами (рис. 1).

При фибробронхоскопии диагностирован катараль-
ный эндобронхит 1 степени активности, обнаружен 
ранее установленный поролоновый обтуратор в устье 
бронха средней доли. Мультиспиральная компьютерная 
томография грудной клетки – толстостенная полость с 
капсулой до 0,8 см, перифокально тяжистые структуры, 
инфильтрация паренхимы средней доли. Остеомиелит 
резецированных 4,5,6 ребер. Левое легкое, средостение 
без патологии (рис. 2а, 2б). Торакоплевроскопия – в по-
лости небольшое количество экссудата, очаговые на-
ложения фибрина, визуализируются множественные 
точечные легочно-плевральные свищи по типу «ре-

Рис. 1. Внешний вид грудной стенки до операции.

Рис. 2а. Мультиспиральная компьютерная томография органов 
грудной клетки (фронтальная проекция).

Рис. 2б. Мультиспиральная компьютерная томография органов 
грудной клетки (сагитальная проекция).

Рис. 3. Торако-дорзальный мышечный лоскут, подготовленный 
для перемещения в плевральную полость.

шетчатого легкого». Спирография – умеренное нару-
шение функции внешнего дыхания по обструктивному 
и снижение по рестриктивному типу. Статическая 
сцинтиграфия легких – выраженное нарушение перфу-
зии в нижних отделах, умеренное в верхних отделах 
правого легкого. Перфузия левого легкого не нарушена. 
Бактериологическое исследование содержимого полости 
хронической эмпиемы плевры – Pseudomonas aeruginosa 
103, Klebsiella 102, мокроты – Pseudomonas aeruginosa 103, 
Candida albicans 102, Streptococcus pyogenus 102.

21.01.2009 больной оперирован. После иссечения кож-
ных краев плевростомы, произведена поднадкостничная 
резекция пораженных участков 4,5,6, ребер, в пределах 
среднеключичной - средне-подмышечной линий. Дефект 
грудной стенки составил 15 см. Дном полости является 
паренхима легкого с бронхиальными свищами. Объем по-
лости ≈ 250 см3. Произведено ушивание свищей на пугов-
чатом зонде, обвивным швом с захватом стенки брон-
хов, атравматичной нитью (Викрил 000). Достигнут 
аэростаз. Пневмолиз не выполнялся. Выяснено, что для 
полноценного замещения полости хронической эмпиемы 
большой грудной мышцы не достаточно. Операционный 
разрез продлен вертикально вниз до гребня подвздошной 
кости. Лоскут широчайшей мышцы спины отсечен от 
3-х точек фиксации: остистых отростков 2-х пояс-
ничных позвонков и шести нижних грудных позвонков, 
гребня подвздошной кости, ребер. Тщательно выделе-
ны и лигированы спинные ветви задних межреберных 
и поясничных артерии. Для увеличения подвижности 
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лоскута пересечены артерия и вена, огибающие лопат-
ку. Таким образом, выделен трансплантат размера-
ми 35х15х1,5 см. с сохранением грудо-спинных сосудов 
и грудо-спинного нерва. Объем лоскута составил 787,5 
см3 (рис. 3). Перемещен в полость хронической эмпиемы, 
фиксирован ко дну отдельными швами атравматич-
ной нитью (Викрил 000). Таким образом, трансплан-
тат заполнил не только легочно-плевральную полость, 
но и устранил дефект мышечно-реберного каркаса. 

Дефект кожного покрова замещен местными тканями. 
Установлены аспирационные системы для дренирова-
ния донорского места и подлоскутного пространства 
(рис. 4.) Назначена антибактериальная (меропенем 
1,0х3 раза в сутки) и противовоспалительная терапия, 

Рис. 4. Окончательный вид больного после операции.

трансфузии свежезамороженной плазмы, эритроцитар-
ной массы. На этом фоне обычное течение послеопера-
ционного периода. Швы сняты на 10-е сутки, заживле-
ние раны первичным натяжением, дренажи удалены. 
Выписан в удовлетворительном состоянии.

Больной осмотрен через 1 месяц от момента выпи-
ски. Состояние удовлетворительное. Одышки в покое 
нет. Движения правой верхней конечности в полном 
объеме, дефицита мышечной силы нет, в связи с тем, 
что сохранена 4-ая точка фиксации широчайшей мыш-
цы к плечевой кости. На контрольной рентгенограмме 
органов грудной клетки в прямой проекции остаточных 
полостей в правом гемитораксе нет.

В приведенном наблюдении хирургическая тактика 
дискутабельна. Одним из вариантов оперативного лече-
ния может быть пневмолиз, средняя лобэктомия, резек-
ция ребер, замещением дефекта грудной стенки пере-
мещением местных тканей. Но в конкретном случае по-
добная операция в условиях выраженного воспаления 
сопряжена с повреждением ткани верхней и нижней до-
лей, риском несостоятельности культи среднедолевого 
бронха, рецидивом эмпиемы плевры и возникновения, 
остаточных легочно-плевральных полостей. Кроме того, 
сохраненная средняя доля в условиях асептического 
ателектаза выполняет роль «биологической пломбы».

Лоскут из широчайшей мышцы спины представляет 
собой наиболее выгодный пластический материал для 
устранения дефектов грудной стенки и полостей хрони-
ческой эмпиемы.
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ФИКСИРОВАННАЯ КОМБИНАЦИЯ ЛИЗИНОПРИЛА И АМЛОДИПИНА В ЛЕЧЕНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ
У БОЛЬНЫХ ВЫСОКОГО СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА

К.В. Протасов, Д.А. Синкевич, А.А. Дзизинский
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 

кафедра терапии и кардиологии, зав. – д.м.н., член-корр. РАМН, проф. А.А. Дзизинский)

Резюме. У 430 больных артериальной гипертонией высокого сердечно-сосудистого риска изучена эффек-
тивность и переносимость фиксированной комбинации лизиноприла и амлодипина (ЭкваторI , Гедеон Рихтер, 
Венгрия) в условиях 12-недельного амбулаторного приема. Целевой уровень АД был достигнут у 77,3% больных. 
Эффективность лечения зависела от наличия сопутствующего сахарного диабета, стадии и степени артериальной 
гипертонии, развития побочных эффектов и образовательного уровня обследуемых. Отмечена хорошая переноси-
мость препарата и высокая приверженность больных к лечению.

Ключевые слова: артериальная гипертония, лечение, лизиноприл, амлодипин.

THE FIXED COMBINATION OF LISINOPRIL AND AMLODIPINE IN THE TREATMENT OF HIGH CARDIOVASCULAR 
RISK HYPERTENSIVE PATIENTS

K.V. Protasov, D.A. Sinkevich, A.A. Dzizinsky
(Irkutsk State Institute of Improvement of Doctors)

Summary. Th e eff ectiveness and tolerability of the fi xed combination of lisinopril and amlodipine (EkvatorI , Richter 
Gedeon) were investigated in 430 high and very high risk patients with essential arterial hypertension under the conditions 
of 12-week ambulatory treatment. Target blood pressure level was achieved in 77.3% patients. Th e success of the treatment 
depended on diabetes mellitus presence, grade and stage of arterial hypertension, side eff ects appearance and level of the 
education. Good tolerability and high compliance to the treatment were revealed.

Key words: arterial hypertension, treatment, lisinopril, amlodipine 
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Артериальная гипертония (АГ) остается одной из самых 
значимых проблем современной медицины. По данным эпи-
демиологических исследований 38,1% населения Российской 
Федерации имеют повышенное артериальное давление (АД) 
[2]. Важнейшей клинической особенностью АГ в нашей 
стране является преобладание больных с высоким и очень 
высоким риском сердечно-сосудистых осложнений и смерт-
ности. Это определяет необходимость принятия комплек-
са мер, направленных, прежде всего, на достижение в этой 
группе больных целевого уровня АД. Согласно Российским 
рекомендациям по диагностике и лечению АГ больным с 
высоким сердечно-сосудистым риском уже на стартовом 
этапе лечения показана комбинированная лекарственная 
терапия [1]. Таким образом, фокус проблемы сместился с во-
проса о предпочтительности моно- или комбинированной 
терапии к выбору наиболее эффективной комбинации ги-
потензивных препаратов. Результаты исследований ASCOT 
(2005) и ACCOMPLISH (2008) продемонстрировали явные 
преимущества сочетанного использования ингибитора 
ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) и диги-
дропиридинового антагониста кальция (АК) по снижению 
риска сердечно-сосудистых осложнений АГ, в сравнении с 
«традиционными» комбинациями, включающими тиазидо-
вые диуретики [4,5]. Однако эффективность и безопасность 
использования фиксированных комбинаций ИАПФ и АК в 
реальной клинической практике исследована недостаточно. 
Это и определило цель данной работы.

Цель: изучить эффективность и переносимость фиксиро-
ванной комбинации лизиноприла и амлодипина (Экватор�, 
Гедеон Рихтер, Венгрия) в условиях амбулаторного лечения 
у больных АГ с высоким и очень высоким риском сердечно-
сосудистых осложнений.

Материалы и методы

АГ диагностировали в соответствии с Рекомендациями 
по диагностике и лечению АГ [1]. Критерии включения в ис-
следование: мужчины и женщины в возрасте от 30 до 75 лет 
с АГ I-III стадии, имеющие высокий или очень высокий риск 
сердечно-сосудистых осложнений АГ; неэффективность ги-
потензивной терапии или ее отсутствие на момент включе-
ния в исследование.

Критерии исключения: симптоматическая АГ, сахарный 
диабет (СД) 1 типа или тяжелый декомпенсированный СД 
2 типа, в том числе инсулинопотребный, острый инфаркт 
миокарда (ИМ) и мозговой инсульт в предшествующие 6 
месяцев, нестабильная стенокардия, хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН) IIб и III стадии, уровень креа-
тинина сыворотки ≥220 мкмоль/л, наличие противо-
показаний к назначению или непереносимость ИАПФ 
или дигидропиридиновых АК.

Во время первого (диагностического) визита боль-
ным трехкратно измеряли уровень АД ручным сфиг-
моманометром в положении сидя после 5-минутного 
отдыха с одновременным подсчетом частоты пульса. 
Рассчитывали офисное АД как среднее трех измере-
ний. Для стратификации риска сердечно-сосудистых 
осложнений АГ учитывали факторы риска (степень 
повышения АД, возраст, активное курение, уровень 
общего холестерина сыворотки, наличие абдоми-
нального ожирения), признаки поражения органов-
мишеней (гипертрофия миокарда левого желудочка 
по ЭКГ и/или эхокардиографии, утолщение комплек-
са интима-медиа >0,9 мм общей сонной артерии или 
наличие атеросклеротической бляшки, концентрация 
креатинина крови 115-133 мкмоль/л у мужчин или 
107-124 – у женщин), наличие сопутствующего СД 2 
типа или ассоциированных клинических состояний 
(ИМ, ишемический инсульт, транзиторная ишемиче-
ская атака в анамнезе, стенокардия напряжения, ХСН, 
симптомное поражение периферических артерий, 
почечная недостаточность (креатинин крови >133 
мкмоль/л у мужчин или >124 – у женщин), гипертоническая 
ретинопатия).

Принимали во внимание длительность АГ. Анализировали 
получаемую ранее гипотензивную терапию, которую затем 
отменяли (за исключением бета-адреноблокаторов у боль-
ных с сопутствующей ИБС) и назначали экватор 1 раз в 

день вечером в дозе 0,5 табл. при АГ 1 степени и 1 табл. во 
всех остальных случаях. Контрольные осмотры проводили 
дважды – через 4-5 и 12-14 недель от начала исследования. 
Оценивали уровень АД и регистрировали нежелательные 
явления, возникающие во время приема экватора. Целевым 
уровнем АД считали достижение АД<140/90 мм рт.ст. в об-
щей группе и <130/80 мм рт.ст. – у больных с СД [1]. При не-
достижении целевого уровня АД лечащий врач имел право 
увеличить дозу экватора и/или добавить к терапии другой 
гипотензивный препарат. По окончании исследования оце-
нивали мнение врача и больного об эффективности и пере-
носимости препарата по пятибалльной системе.

Сравнивали показатели, полученные исходно и по резуль-
татам контрольных осмотров. Относительные показатели 
отображали в %. Статистическую значимость различий в за-
висимых выборках определяли по Фридмену (для трех и бо-
лее групп), в независимых – по Манну-Уитни. Для сравнения 
групп по качественному признаку использовали критерий χ2. 
Применяли множественный пошаговый логистический ре-
грессионный анализ. Рассчитывали отношение шансов (ОШ) 
и 95% доверительные интервалы (ДИ). Применяли пакеты 
прикладных программ «Statistica 6.0» и SPSS Statistics 17.0.

Результаты и обсуждение

Всего в работу было включено 442 больных АГ. Средняя 
длительность исследования составила 12,6 недель. Полностью 
завершили участие в исследовании 430 (97,3%) больных, сре-
ди которых было 184 (42,8%) мужчины и 246 (57,2%) женщин. 
Двенадцать больных не явились на контрольный осмотр без 
объяснения причин. Средний возраст обследуемых составил 
58,0±9,5 лет.

На момент первого (диагностического) визита 1 степень 
АГ диагностирована у 102 (23,7%), 2 степень – у 246 (57,2%), 
3 степень – у 82 (19,1%). У 46 (10,7%) больных АГ была вы-
явлена впервые, 98 (22,8%) больных с верифицированной АГ 
ранее никогда не получали медикаментозной гипотензивной 
терапии. Таким образом, регулярный прием гипотензивных 
препаратов осуществляли 332 (77,2%) больных. Из них 230 
принимали ИАПФ, 178 – бета-адреноблокаторы (БАБ), 150 
– диуретики, 88 – АК и 18 – блокаторы рецепторов к ангио-
тензину II. Монотерапия АГ использовалась в 96, сочетание 
двух препаратов – в 160 и трех-четырех – в 80 случаях.

Ниже представлена клиническая характеристика обсле-
дованных в зависимости от выявленных факторов риска, 
признаков поражения органов-мишеней и ассоциированных 
клинических состояний (табл. 1).

Из таблицы видно, что наиболее часто неблагоприятный 
сердечно-сосудистый прогноз определяли гиперхолестери-
немия, старший возраст, поражение сердца в виде гипертро-
фии миокарда левого желудочка, ИБС и ХСН.

Средняя стартовая доза экватора составила 0,9 табл. (в 
76 случаях – 0,5 табл., в 354 – 1 табл.). У 122 (28,4%) больных 
по результатам 2 визита потребовалось увеличение дозы в 

Таблица 1
Клиническая характеристика обследованных больных АГ

Параметр n %
Факторы риска
Курение 120 27,9
Абдоминальное ожирение 172 40,0
Гиперхолестеринемия 282 65,6
Возраст >55 лет для мужчин и >65 лет для женщин 198 46,0
Поражение органов-мишеней
Гипертрофия левого желудочка 238 55,3
Утолщение комплекса интима-медиа или атероскле-
ротическая бляшка общей сонной артерии 60 14,0
Минимальная гиперкреатининемия 56 13,0
Сахарный диабет
СД 2 типа 74 17,2
Ассоциированные клинические состояния
ИБС 170 39,5
В том числе ИМ в анамнезе 84 19,5
Инсульт или ТИА в анамнезе 32 7,4
Атеросклероз сосудов нижних конечностей 22 5,1
ХСН 130 30,2
Почечная недостаточность 10 2,3
Гипертоническая ретинопатия 6 1,4Примечание: ТИА – транзиторная ишемическая атака.
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среднем до 1,1 табл. В ходе третьего визита доза препарата 
была увеличена лишь у 13 больных. У четырех больных по-
требовалось уменьшение дозы на 0,5 табл.

Гипотензивные препараты других классов во время тре-
тьего визита были назначены 166 (38,6%) больным: в 108 
случаях – БАБ, в 54 – диуретик, двум больным был добавлен 
блокатор рецепторов к ангиотензину II, двум – агонист ими-
дазолиновых рецепторов. Однако только в 76 случаях это 
было связано с недостижением целевого уровня АД.

Динамика уровня офисного систолического и диастоли-
ческого АД в ходе исследования представлена на рис. 1.

Как видно на гистограмме, лечение фиксированной ком-
бинацией лизиноприла и амлодипина в целом по группе 
приводило к достоверному снижению средних уровней как 
систолического АД, так и диастолического АД.

Через четыре недели от начала исследования (ко времени 
второго визита) 174 из 356 больным без СД (48,9%) достигли 
целевого уровня АД <140/90 мм рт.ст. Через 12 недель от на-
чала исследования (к моменту третьего визита) таких боль-
ных было 275. Таким образом, контроль АГ на фоне приема 
экватора был достигнут у 77,3% больных (рис. 2).

Среди больных, страдающих СД 2 типа (n=74), целево-
го уровня АД<130/80 мм рт.ст. достигли 12 больных через 4 
недели приема препарата (16,2%) и 26 (35,1%) – к моменту 
окончания исследования. Данные о распределении больных 
СД в зависимости от степени АГ суммированы на рис. 3.

Таким образом, эффективность лечения АГ при сопут-
ствующем СД оказалась более низкой, по сравнению с под-
группой больных без нарушения углеводного обмена. По-
видимому, это связано не только с трудноуправляемым ха-
рактером АГ при СД [3], но и с недооценкой лечащим врачом 
важности и целесообразности снижения АД при СД до более 
низких значений. Так, из 62 больных СД, у которых при вто-

ром визите АД было выше целевого уровня 130/80 мм рт.ст., 
только в 29% случаев (у 18 больных) было принято решение 
об увеличении дозы Экватора. Другой гипотензивный пре-
парат был назначен у лишь у 23 из 48 больных с СД, не до-
стигших удовлетворительного контроля АД.

Нежелательные явления за время лечения отмечены у 
47 (10,9%) больных при втором визите и у 16 (3,7%) – при 
третьем. К окончанию исследования отмеченные ранее по-
бочные эффекты сохранялись лишь у 8 больных. Ниже при-
водим наиболее часто встречающиеся жалобы больных на 
фоне приема экватора (рис. 4).

Как оказалось, наиболее часто прием Экватора сопрово-
ждался отеками голеней, сухим кашлем и ощущением серд-
цебиения.

Мы определили факторы, связанные с эффективностью 
лечения экватором. С этой целью был проведен множествен-
ный пошаговый логистический регрессионный анализ. В 
качестве независимых переменных в анализ были включены 
стадия, степень и длительность АГ на момент первого визи-
та, мужской пол, возраст, наличие абдоминального ожире-
ния, СД в анамнезе, уровень образования больного, указание 
на побочный эффект препарата. Результаты регрессии по-
казали, что независимыми факторами, ассоциированными 
с достижением целевого уровня АД, явились наличие СД, 
стадия и степень АГ, уровень образования и развитие по-
бочного эффекта препарата (коэффициент множественной 
детерминации R2 для уравнения в целом 0,41, правильность 
прогноза – 81,7%). В таблице 2 представлены отношения 
шансов достижения целевого АД при наличии выявленных 
факторов.

Как видно, сопутствующий СД, тяжелая АГ и появление 
побочных эффектов (а значит, снижение приверженности к 
лечению) уменьшали вероятность успеха лечения. Напротив, 
чем выше уровень образования больного, тем лучше были 
результаты приема препарата.

Эффективность лечения как хорошую (4 балла) и отлич-
ную (5 баллов) врачи оценили в 97,7% случаев, больные – в 
97,2%. Хорошая и отличная переносимость экватора была 
отмечена врачами в 96,7%, больными – в 97,2%. По оконча-
нии исследования 4 больных прекратили прием препарата в 
связи с побочными эффектами. Таким образом, подавляю-
щее большинство больных (99,1%) в дальнейшем продолжи-
ло лечение экватором.

Таким образом, у больных артериальной гипертонией с 
высоким и очень высоким сердечно-сосудистым риском без 
сопутствующего сахарного диабета прием фиксированной 
комбинации лизиноприла и амлодипина (Экватор�) в тече-
ние 12 недель приводил к достижению целевого уровня АД 

Таблица 2
Отношения шансов достижения целевого уровня АД

Фактор ОШ 95%ДИ
3 степень АГ в начале лечения 0,13 0,06-0,28
Наличие СД 2 типа 0,16 0,09-0,27
3 стадия АГ 0,21 0,08-0,52
Регистрация побочного эффекта 0,29 0,16-0,54
Высшее образование 2,37 1,44-3,90

Примечание: ОШ – отношение шансов, ДИ – до-
верительный интервал.

Рис. 1. Динамика среднего уровня систолического и диасто-
лического АД (медианы, мм рт.ст.); р по Фридмену для обо-

их показателей <0,0001.

Рис. 2. Распределение больных АГ по уровню АД в зависи-
мости от времени визита; рχ

2 <0,0001.

Рис. 3. Распределение больных АГ в сочетании с СД 2 типа 
по уровню АД в зависимости от времени визита; рχ

2 <0,0001.

Рис. 4. Частота обнаружения нежелательных явлений при 
приеме Экватора (%). Цифрами обозначены: 1 – отеки голе-
ней; 2 – сухой кашель; 3 – тахикардия; 4 – гиперемия лица; 5 
– головокружение; 6 – ортостатическая гипотензия; 7 – кож-

ная сыпь; 8 – сухость во рту; 9 – слабость; 10 – тошнота.
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регистрированных в Иркутской области. Представлены этапы диагностического поиска и пути коррекции данной 
патологии.

Ключевые слова: болезнь Гоше, дефицит глюкоцереброзидазы, гепатоспленомегалия, гиперспленизм.
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Summary. Two cases of rare hereditary disease (Gaucher disease), registered in Irkutsk area, are described. Th e diagnostic 
search stages and the correction ways are presented. 

Keywords: Gaucher’s disease, glucocerebrosidase defi ciency, hepatosplenomegaly, hypersplenism.

Диагноз болезни Гоше в настоящее время установ-
лен у 2-х взрослых жителей Иркутской области. Ввиду 
редкости патологии, считаем интересным привести оба 
наблюдения. Вопросы диагностики и лечения болезни 
Гоше более подробно изложены в обзоре литературы, 
представленном в этом же журнале.

1. Больная М., 1969 г.р., впервые поступила в детскую 
больницу в возрасте 9 лет (1978 г.) по поводу ежедневных 
обильных носовых кровотечений, которые беспокоят с 
6-летнего возраста. Периодически появлялись «синяки» 
в легко ранимых местах.

Из анамнеза: ребёнок Rh(+) от Rh(-) матери (Rh-
конфликта не было), период новорождённости проте-
кал без патологии, желтухи не было. Из перенесенных 
заболеваний – частые ОРЗ (после года), дизентерия (в 
2,5 года), ветряная оспа. Гепатитом не болела.

При объективном осмотре впервые выявлена ге-
патоспленомегалия (печень +7-8 см, селезёнка +8см 
– плотные, несколько болезненные), в остальном – без 
патологии.

В общем анализе крови (ОАК) отмечалась легкая 
нормохромная анемия, тромбоцитопении не было. 
Биохимический анализ крови, коагулограмма – без от-
клонений от нормы. Реакция на австралийский антиген 
отрицательная.

Больной был установлен диагноз «Спленомегалический 
цирроз печени. Субатрофический ринит. Аденоиды. 
Носовые кровотечения. Постгеморрагическая железоде-
фицитная анемия легкой степени тяжести».

Для уточнения характера поражения печени была 
проведена спленопортография: патологии портальной 
сосудистой системы, гипертензии в системах порталь-
ной и селезеночной вен не выявлено.

Болезнь Гоше была установлена тогда же в 1978 
году в НИИ Педиатрии и детской хирургии АМН СССР 
(Москва), на основании исследования пунктата кост-
ного мозга. Получала лечение дексазоном 3,5 мг/сут. по 
схеме (назначения НИИ Педиатрии и детской хирургии 
АМН СССР). В дальнейшем наблюдалась в ДОКБ. По 
данным от 1979 г. печень и селезенка на уровне пупка, 
безболезненные, плотные.

В возрасте 17 лет (1987 г.) перенесла правостороннюю 
плевропневмонию. В ОАК в это время отмечена легкая 
гипохромная анемия, тромбоциты не исследовались; в 
биохимическом анализе крови – однократное повышение 
тимоловой пробы до 10 ед. По УЗИ органов брюшной по-
лости сохранялась гепатоспленомегалия: печень высту-
пала из-под реберной дуги на 10 см, эхоструктура обыч-
ная, однородная, контуры ровные. Селезёнка 13х26,5 см, 
однородная, несколько повышенной эхогенности.

<140/90 мм рт.ст. в 77,3% случаев, что доказывает высокую 
гипотензивную эффективность препарата. У больных с со-
путствующим сахарным диабетом 2 типа более жесткий 
целевой уровень АД <130/80 мм рт.ст. на монотерапии эк-
ватором был достигнут в 35,1% случаев, что обусловливает 
необходимость у таких больных увеличения дозы препарата, 
его комбинации с другими классами гипотензивных средств, 
а также максимального использования немедикаментозных 
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В связи с сохраняющимися носовыми кровотечения-
ми в 1987 г. больной была проведена спленэктомия.

Геморрагический синдром после спленэктомии проте-
кал более мягко: носовые кровотечения беспокоили значи-
тельно реже. Однако в течение жизни отмечает обиль-
ные менструации по 5-7 дней. В 1989 г. родила дочь. Роды 
осложнились кровотечением, потребовавшим гемотранс-
фузий. Через 10 лет после спленэктомии сохранялась ге-
патомегалия (по УЗИ КВР 19,7 см, структура обычная, 
контуры ровные). Признаков портальной гипертензии не 
определялось (v.portae 1,2 см, v. lienalis 0,8 см).

В июле 2008 года в Медико-генетическом научном 
центре г. Москвы подтвержден диагноз болезнь Гоше 
на основании результатов энзимодиагностики: актив-
ность бета-D-глюкозидазы в лейкоцитах составила 0,8 
нМ/мг/час (N: 4,70-18,70), активность хитотриозидазы 
плазмы – 9537 нМ/мг/час (N: 4,50-198,00).

К 2008 г. больную беспокоили постоянная слабость, 
повышенная утомляемость, головокружение, боли в 
костях рук и ног, плохое заживление мелких ссадин, 
обильные менструации, незначительные боли в правом 
подреберье. В 2008-2009 гг. проведена диагностика кост-
ной патологии: по данным рентгеновской остеоденси-
тометрии в костях дистального отдела недоминирую-
щего предплечья отмечается значительное снижение 
минеральной плотности костной ткани (остеопороз). 
Потеря костной массы составляла 34% по сравнению с 
возрастной нормой. При остеосцинтиграфии очаговых 
изменений в конечностях не выявлено.

С января 2009 г. получает препарат глюкоцеребрози-
дазы. К настоящему моменту получила 10 введений пре-
парат глюкоцереброзидазы. Субъективно на фоне лече-
ния отмечает улучшение состояния в виде уменьшения 
слабости и утомляемости.

2. Больной А., 21 г., студент, поступил в отделение 
гастроэнтерологии ГУЗ ИОКБ 30.01.09 с направитель-
ным диагнозом «Хронический гепатит неуточненной 
этиологии с возможной трансформацией в цирроз пе-
чени». При поступлении предъявлял жалобы на частые 
носовые кровотечения (от нескольких раз в неделю до 
2-3 раз в сутки), эпизодические ноющие боли в левом и 
правом подреберьях. Носовые кровотечения беспокоят с 
раннего детства; отоларингологом проводилась лазер-
ная коагуляция сосудов носа – без эффекта.

В 2005 г. впервые выявлены антитела к вирусу гепати-
та С, а также увеличение селезенки. Противовирусная 
терапия не проводилась, в течение 2-х лет за медицин-
ской помощью не обращался.

В 2007 г. в Иркутском ДЦ продолжено обследование 
по поводу вирусного гепатита С, однако были получены 
противоречивые результаты: анти-HCV-сумм. – поло-
жительные, анти-HCV-core – отрицательные, анти-
HCV-NS – положительные; ПЦР качественная, количе-
ственная – отрицательные.

В декабре 2008 г. при УЗИ брюшной полости обнаруже-
на гепатомегалия (+2,0 см), спленомегалия (площадь 150 
см2), расширение v.portae 1,3 см, v.lienalis 1,0 см. Свободной 
жидкости в брюшной полости не обнаружено.

Дальнейшее обследование проводилось в инфекци-
онной больнице, где в анализах крови обнаружена на-
чальная тромбоцитопения, минимальное повышение 
щелочной фосфатазы. Остальные показатели общего и 
биохимического анализов крови без отклонений от нор-
мы. По УЗИ сохранялась гепатоспленомегалия, признаки 
портальной гипертензии. Антител к ВИЧ не обнаруже-
но. Маркеров вирусных гепатитов А, В, С, D методом 
ИФА и ПЦР не выявлено.

Из анамнеза жизни: отец армянин, мать русская. 
Евреев Ашкенази в роду не было. Операции, гемотранс-
фузии, наркоманию отрицает, гепатитом не болел; был 
перелом большого пальца левой руки (в детстве). Отец 
страдает эпилепсией, мать – хронической железодефи-
цитной анемией, брат – врожденным пороком сердца. 
Смертей в молодом возрасте, онкологических заболева-
ний в семье не было. Аллергоанамнез не отягощен.

Рис. 1. Биоптат печени больного А.: гистиоцитоподобные 
клетки с цитоплазматическими включениями (клетки 

Гоше).

При объективном осмотре: печень выступает из-
под края реберной дуги на 1,5-2 см, мягко-эластической 
консистенции, при пальпации безболезненная. Размеры 
по Курлову 11-9-9 см. Селезенка выступает из-под края 
левой реберной дуги на 7-8 см, перкуторные размеры 18 × 
8 см, плотная, умеренно болезненная при пальпации. По 
другим органам и системам – без патологии.

По лабораторным данным у больного усугубились яв-
ления тромбоцитопении (92×109/л), в остальном – без 
отклонений от нормы. В биохимическом анализе крови 
– щелочная фосфатаза 160 мЕ/л (N: 42-121 мЕ/л). Другие 
маркеры холестаза, цитолиза, печеночно-клеточной 
недостаточности не были изменены. Коагулограмма, 
ОАМ, водородный дыхательный тест – в пределах нор-
мы. Маркеры вирусных гепатитов В и С: HBsAg – не 
обнаружен, а-НСVсумм. – обнаружены. По ФГДС – боро-
давчатый гастрит с высокой обсемененностью Н.pylori. 
Варикозно-расширенных вен пищевода и желудка не 
определялось. По данным УЗИ брюшной полости сохра-
нялась гепатомегалия (+1 см; КВР 15,5 см), спленомега-
лия (125 см2).

По результатам статической γ-сцинтиграфии пече-
ни определялись резко выраженные диффузные изменения 
в печени, гепатоспленомегалия, признаки портальной ги-
пертензии. В то же время портальная γ-сцинтиграфия 
печени признаков порто-системного шунтирования не 
выявила (индекс шунтирования  14%).

При исследовании сосудов портальной зоны в три-
плексном режиме выявлены признаки портальной гипер-
тензии в виде увеличения диаметра притоков воротной 
вены: селезеночной и верхнебрыжеечной вен; снижение 
средней скорости кровотока по портальной вене, а так-
же расширение и гипердинамический тип кровотока по 
селезеночной артерии.

Учитывая тот факт, что результаты вирусологи-
ческого исследования были противоречивыми, биохими-
ческие маркеры печеночного поражения без отклонений 
от нормы, а признаки портальной гипертензии, выяв-
ленные при статической гамма-сцинтиграфии и УЗДГ 
портальной зоны, могли быть объяснены имеющейся 
выраженной спленомегалией, усилением притока, а, со-
ответственно, и оттока от селезенки, возникли со-
мнения в наличии хронического гепатита и цирроза у 
данного больного.

Для разрешения наших сомнений больному была вы-
полнена пункционная биопсия печени. Гистологическое 
исследование: фиброза нет, в большей части синусоидов 
пролиферация мономорфных гистиоцитоподобных кле-
ток с небольшим количеством лимфоцитов, единичны-
ми нейтрофилами. Зернистая дистрофия гепатоцитов. 
При иммунофенотипировании обнаружены CD68(+) 
(маркер клеток макрофагального ряда), ОЛА(+) (общий 
лейкоцитарный антиген), С100(-) (маркер поражения 
нервной системы), МеланА(-) (маркер веретеновидных 
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клеток, характерных для метастазов меланомы в пе-
чень). Заключение: пролиферация гистиоцитов в парен-
химе печени (рис. 1).

В миелограмме: костномозговой пунктат нор-
моклеточный. Красный росток в норме. В грану-
лоцитарном ростке задержка созревания клеток. 
Мегакариоцитарный росток количественно в пределах 
нормы, отшнуровка тромбоцитов небольшая. При об-
зорном просмотре в полях зрения встречаются клетки 
Гоше (соотношение 9:100) (рис. 2).

На основании проведенного исследования у боль-
ного А. была заподозрена болезнь Гоше, которой могла 

Рис. 2. Костно-мозговой пунктат больного А.: видны 
крупные клетки Гоше, цитоплазма имеет характерный 

вид «мятой бумаги» за счет отложения 
глюкоцереброзида. 

быть объяснена вся имеющаяся симптоматика: спле-
номегалия с явлениями гиперспленизма (тромбоцито-
пения), развившийся на этом фоне геморрагический 
синдром (рецидивирующие носовые кровотечения). 
Морфологических, биохимических и клинических данных 
за хроническую HCV-инфекцию на момент осмотра не 
найдено, однако, учитывая периодическое обнаружение 
анти-HCV, рекомендовано обследование методами ИФА 
и ПЦР в динамике.

Для окончательной верификации болезни Гоше кровь 
больного была направлена в лабораторию наследствен-
ных болезней обмена веществ Медико-генетического 
научного центра (г. Москва). Получены следующие 
результаты: активность бета-D-глюкозидазы в лейко-
цитах составила 0,8 нМ/мг/час (N: 4,70-18,70), актив-
ность хитотриозидазы плазмы – 10085,8 нМ/мг/час 
(N: 4,50-198,00). Резкое снижение активности бета-D-
глюкозидазы (глюкоцереброзидазы) в лейкоцитах при 
значительном повышении активности хитотриозидазы 
плазмы патогномонично для болезни Гоше.

Таким образом, у обоих больных отмечались схожие 
симптомы: геморрагический синдром в дебюте заболе-
вания, отсутствие тяжелых поражений костей. У обоих 
больных первоначально было установлено поражение 
печени. Спленэктомия, проведенная больной М., на мо-
мент диагностики у нее заболевания (70-е гг. ХХ в.) была 
единственным методом лечения болезни Гоше. В на-
стоящее время этот метод уже не применяется, так как 
приводит к накоплению клеток Гоше в других органах и 
тканях. Во втором случае диагноз был поставлен боль-
ному на ранней стадии заболевания, до развития пора-
жений скелета, что при пожизненной специфической 
терапии позволит вести ему нормальный образ жизни. 
Оба больных включены в Российский федеральный ре-
гистр болезни Гоше, им назначена специфическая тера-
пия препаратом глюкоцереброзидазы.
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Резюме. У 65 больных с внесуставными бифокальными переломами (тип В) и внутрисуставными оскольчатыми 
переломами (тип С) проксимального сегмента плечевой кости остеосинтез выполнен с использованием конструк-
ций с эффектом памяти формы. Костные дефекты замещали пористыми имплантатами. У больных с повреждением 
вращательной манжетки плечевой кости, переломовывихами использовали трансакромиальный доступ. Хорошие 
функциональные результаты лечения получены в 81,8-85,7% случаев. Результаты реконструкции проксимального 
сегмента плечевой кости после первичного несостоятельного остеосинтеза значительно хуже. Полное восстановле-
ние функции плечевого сустава достигнуто лишь у 5 (55,6%) из 9 больных.
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Summary. In 65 patients with humerus proximal segment bifocal extra-articular fractures (type B) and splintered intra-
articular fractures (type C) for osteosynthesis constructions with shape memory eff ect were used. Osseous defects have 
been replacing by porous implants. In patients with humerus rotatory cuff  damage, fracture-dislocations were used access 
through acromion. Good functional results of a treatment were obtained in 81,8-85,7% of cases. Humerus proximal segment 
reconstruction aft er inconsistent osteosynthesis results were considerably worse. Shoulder joint function complete recovery 
were reached just for 5 (55,6%) of 9 patients.

Key words: humerus, proximal segment, osteosynthesis.

Примечание: а – после закрытой репозиции смещение отлом-
ков не устранено; б – через 4 месяца после открытой репозиции 
и остеосинтеза. Сращение перелома в анатомически правильном 
положении, головка плеча в суставной впадине лопатки.

Рис. 1. Фото рентгенограмм больной К., 52 лет, с бифокальным 
переломом проксимального сегмента плечевой кости.

Переломы проксимального сегмента плечевой кости 
у взрослых в 20-30% случаев носят многофрагментар-
ный характер (внесуставные бифокальные переломы – 
тип В, внутрисуставные переломы – тип С) и у 12-15% 
больных сопровождаются повреждениями мягкоткан-
ных компонентов плечевого сустава, в т.ч. вращатель-
ной манжетки плеча, вывихами [4,7].

Неудовлетворительные результаты лечения много-
фрагментарных переломов у 40-45% больных обуслов-
лены многократными и безрезультатными попытками 
закрытой репозиции, некачественной ревизией (без 
должного визуального контроля) области поврежде-
ния в процессе открытой репозиции. Используемые 
для остеосинтеза конструкции не обеспечивают трёх-
плоскостного управления коротким проксимальным 
фрагментом плечевой кости в условиях остеопороза и 
импрессии губчатой костной ткани [1,2,6].

Неустранённое или вторичное смещение костных 
фрагментов проксимального сегмента плечевой кости, 
а также повреждения стабилизирующих структур пле-
чевого сустава приводят к развитию необратимых из-
менений параартикулярных тканей, формированию 
контрактуры плечевого сустава [3,5].

В специальной литературе последних лет акценти-
руется внимание на необходимость устранения кон-
кретной, сугубо индивидуальной, комбинации повреж-
дений костных и стабилизирующих структур плечевого 
сустава с применением оптимального для патологии до-
ступа, реконструктивных вмешательств, направленных 
на восстановление анатомических структур плечевого 
сустава и адекватную фиксацию костных фрагментов.

Цель нашего исследования: анализ эффективности 
остеосинтеза фиксаторами с эффектом памяти формы и 
пластики костных дефектов кости пористыми имплан-
татами у больных с оскольчатыми переломами (тип В и 
С) проксимального сегмента плечевой кости.

Материалы и методы

В течение 2002-2006 гг. 65 больных с оскольчатыми 
переломами проксимального сегмента плечевой кости 
лечились в условиях клинического травматологиче-
ского отделения кафедры травматологии и ортопедии 
Новокузнецкого института усовершенствования вра-
чей, травматолого-ортопедических отделений город-
ских и районных больниц.

Подавляющее большинство больных были в возрас-
те 50-75 лет (54 (83,1%)) и 11 (16,9%) больных в возрасте 
24-49 лет. Внесуставные бифокальные переломы (тип 
В согласно универсальной классификации переломов) 
наблюдались в 34 (52,3%) случаях, внутрисуставные 
оскольчатые переломы (тип С) были у 22 (33,9%) боль-
ных, у 9 (13,8%) больных хирургическое лечение пред-
принято в связи с миграцией фиксирующих конструк-
ций и вторичным смещением отломков.

У 16 (24,6%) больных внесуставные переломы (тип 
В3) и у 15 (23,1%) – внутрисуставные переломы (тип 
С3) сопровождались вывихом головки плечевой кости, 
причём у 5 (16,1%) из них интраоперационно выявлены 
повреждения вращательной манжетки плеча, капсулы, 
локальные повреждения губовидного хряща.

После обследования больных, коррекции сопутству-
ющей патологии (с привлечением специалистов соот-
ветствующего профиля) хирургические вмешательства 
предпринимались в течение ближайших трёх суток по-
сле травмы.

Из 65 наблюдений в 9 (13,9%) случаях перелом прок-
симального сегмента плечевой кости соответствовал 
типу В1. Путём закрытой репозиции смещение отломков 
устранить полностью не удалось. Открытая репозиция 
выполнялась из переднего (дельтоидео-пекторального) 
доступа [4].

После вскрытия сустава контролировалась состоя-
тельность вращательной манжетки плеча, устранялись 
все виды смещения костных отломков. Правильности 
положения большого и малого бугорков уделяли особое 
внимание. В наших наблюдениях импрессии отломков 
со значимой потерей губчатой кости не наблюдалось.

Отломки фиксировали П-образной спицей 
Киршнера согнутой проксимально в виде петли. Через 
каналы в большом бугорке интрамедуллярные ножки 
спицы вводили в костно-мозговой канал плечевой ко-
сти, петлеобразный изгиб снаружи охватывал большой 
бугорок. С целью компрессии отломков, профилактики 
ротационного смещения дополнительно накладывалась 
S-образная стягивающая скоба с эффектом памяти фор-
мы с удлинённой проксимальной ножкой. Через канал, 
сформированный в большом бугорке, удлинённую нож-
ку вводили в головку плечевой кости, а короткую дис-
тальную ножку устанавливали во фрезевое отверстие 
на диафизарном отломке. В случае распространения 
перелома на верхнюю треть диафиза плечевой кости 
осуществляли обвивное шинирование с использовани-
ем кольцевидных устройств с эффектом памяти формы 
(рис. 1).

У 8 (12,3%) больных с внесуставными бифокальны-
ми переломами (тип В2) был выполнен комбинирован-
ный остеосинтез с использованием скобы с эффектом 
памяти формы с двумя интрамедуллярными ножками 
и проксимальным элементом, охватывающим и прижи-
мающим бугорки плечевой кости. Продольная компрес-
сия осуществлялась S-образными скобами с эффектом 
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памяти формы (рис. 2). В 1 (1,5%) случае у больного с 
оскольчатым переломом метафиза после удаления мел-
ких костных фрагментов дефицит костной ткани вос-
полнен пористым имплантатом. Отломки были фикси-

рованы по вышеуказанной методике.
У больных с внесуставными бифокальными пере-

ломами проксимального сегмента плечевой кости и 
вывихом плеча (тип В3) использовали переднебоковой 
хирургический доступ с пересечением дельтовидной 
мышцы на уровне её прикрепления к акромиальному 
отростку лопатки. Выполнялась тщательная ревизия 
плечевого сустава. Открытое вправление вывиха и ре-
позиция у 12 (18,5%) больных были завершены комби-
нированным остеосинтезом. В 4 (6,2%) случаях с целью 

Примечание: а – схема остеосинтеза; б – этап операции после 
установки конструкций. Отрыв сухожилия вращательной ман-
жетки плеча устранен, наложен внутрикостный шов; в – фото 
рентгенограммы больной С., 66 лет, после операции через 5 не-
дель.

Рис. 2. Остеосинтез с применением конструкций с эффектом 
памяти формы при оскольчатых переломах проксимального 

сегмента плечевой кости. 

Примечание: а – фото рентгенограммы до лечения; б – через 3,5 года после опе-
рации; в – функциональный результат лечения.

Рис. 3. Способ реконструкции проксимального сегмента плечевой кости при 
переломе тип С2 у больной К., 65 лет.

замещения костного дефекта метафиза (возникшего по-
сле удаления мелких костных фрагментов) использован 
пористый цилиндрический имплантат. В одном случае у 
больной 53 года переломовывих (тип В3) сопровождался 
разрывом сухожилия надостной мышцы в зоне Кодмана, 
распространяющийся на сухожилие подостной мышцы, 
повреждение губовидного хряща по передне-нижнему 
краю суставной впадины лопатки на протяжении 15-20 
мм. Отсутствие признаков дегенеративных изменений 
в вышеуказанных структурах плечевого сустава позво-
лило выполнить их полноценное восстановление путём 
подшивания к кости рассасывающимся шовным мате-
риалом.

Хирургическое лечение у больных с внутрисустав-
ными переломами предпринималось в случае выражен-
ного смещения отломков или переломовывиха плече-
вой кости.

В связи с необходимостью полноценной ревизии 
сустава, сложностью репозиции применяли трансар-
тикулярный доступ. У 1 (1,5%) больной с переломом 
типа С2 и 2 (3,1%) больных с переломовывихами (тип 
С3) проксимального сегмента плечевой кости после ре-
позиции выполняли остеосинтез интрамедуллярной 
скобой с накостным элементом и двумя стягивающими 
S-образными скобами.

У 14 (21,5%) больных с внутрисуставными перело-
мами (тип С2) и в 5 (7,7%) случаях у больных с перело-
мовывихами (тип С3) перед остеосинтезом по вышеука-
занной методике было выполнено замещение костного 
дефекта пористым цилиндрическим имплантатом. У 4 
больных восстанавливали целостность повреждённой 
(по типу отрыва) вращательной манжетки плеча путем 
подшивания к кости и петлеобразному изгибу фикси-
рующей конструкции (рис. 3).

У 9 (13,8%) больных после неэффективного первич-
ного остеосинтеза несостоятельные конструкции уда-
ляли. В 8 случаях реконструкция проксимального сег-
мента плечевой кости выполнялась с применением по-
ристых имплантатов для замещения костного дефекта. 
Восстанавливалась повреждённая вращательная ман-
жетка с перемещением кнаружи области прикрепления 
надостной, подостной и малой круглой мышц.

У всех больных с целью профилактики 
заращения кармана Риделя иммобилизация 
косыночной повязкой выполнялась в поло-
жении отведения на 60° клиновидной поду-
шке. Через 3 суток после операции разреша-
лись движения в трёх плоскостях плечевого 
сустава в пределах 5о. Больные выписыва-
лись на амбулаторное лечение после снятия 
швов (через 12-14 дней).

Результаты и обсуждение

Сращение перелома в анатомически 
правильном положении у всех 65 больных 
наступило в сроки 4-5 месяцев после опера-
ции. К этому моменту движения в плечевом 
суставе были восстановлены полностью у 
подавляющего большинства больных.

При контрольном осмотре больных через 
3-5 лет после операции выявляли признаки 
импиджмент-синдрома, степень двигатель-
ной активности плеча в трёх плоскостях.

У больных с внесуставными бифокаль-
ными переломами (тип В) хорошие результаты лечения 
достигнуты в 85,3% случаев и в 81,8% – у больных с вну-
трисуставными переломами (тип С). Полное восстанов-
ление функции достигнуто лишь у 5 (55,6%) больных 
после повторного остеосинтеза. В 44,4% случаях отведе-
ние, наружная ротация ограничены (рис. 4).

Не выявлено значимого различия в результатах ле-
чения у больных с переломами типа В в зависимости от 
применяемого метода хирургического лечения (без ис-
пользования и с использованием пористого импланта-
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та). Хорошие результаты в обеих группах достигнуты в 
85,2% и 85,7% соответственно (χ2 = 0,318, р = 0,573).

При сравнении результатов лечения у больных с 
внутрисуставными переломами (тип С) эффективность 
комбинированного остеосинтеза с применением пори-
стых имплантатов выше (85,7%), чем после операций 
без пластической реконструкции проксимального сег-
мента плечевой кости (хорошие результаты получены в 
66,7% случаях).

Таким образом, дефицит костной ткани в связи с им-
прессией отломков, многофрагментарным характером 
перелома с разобщением отломков при повреждениях 
типа С2 и С3 был значительным. Реконструкция с приме-
нением пористого имплантата позволяла восстановить 

Примечание: а – фото рентгенограммы до лечения; б – через 6 месяцев по-
сле операции, сращения отломков нет, сохраняется приводящая контрактура; в – 
функциональный результат лечения.

Рис. 4. Реконструкция проксимального сегмента плечевой кости после 
несостоятельного остеосинтеза у больной С., 72 года.

анатомически правильную форму проксимального сег-
мента плечевой кости, а фиксирующие конструкции с 

эффектом памяти формы позволяли прочно 
удержать костные отломки в правильном по-
ложении.

Лечение внесуставных бифокальных и 
внутрисуставных переломов проксимально-
го сегмента плечевой кости является слож-
ной задачей, поскольку разрушение кости 
сопровождается повреждением мягкотканых 
и хрящевых компонентов плечевого сустава 
и происходит на фоне дегенеративных изме-
нений структур плечевого сустава.

Условиями успеха хирургического лече-
ния этих сложных повреждений является 
устранение всех видов смещения в кратчай-
шие сроки после травмы, прочный остео-
синтез, исключающий длительную иммоби-
лизацию, максимально корректное восста-
новление вращательной манжетки, капсулы, 
губовидного хряща [3,6].

Таким образом, хирургический доступ 
должен обеспечивать максимальный визу-

альный контроль и свободу манипуляций. При пере-
ломовывихах, повреждении вращательной манжетки 
плеча оптимальным является трансартикулярный до-
ступ. Использование самофиксирующихся в кости кон-
струкций с памятью формы для остеосинтеза предот-
вращает смещение большого и малого бугорков под 
воздействием тяги мышц вращательной манжетки, что 
обеспечивает возможность ранних движений в плече-
вом суставе. Необходимы абсолютно точная репозиция 
перелома с замещением костного дефекта имплантатом 
из пористого стержня, восстановление вращательной 
манжетки плеча, губовидного хряща, капсулы.
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Резюме. Протезирование с опорой на внутрикостные дентальные имплантаты с эффектом памяти формы выполнено 
у 263 пациентов со значительными дефектами зубного ряда верхней и нижней челюсти. Сложность клинической ситуации 
(дефицит костной ткани, нарушения функциональной окклюзии) требовали применения нескольких систем имплантатов. 
Коррекция нарушений окклюзии выполнялась на хирургическом и ортопедическом этапах лечения частичной адентии. 
Комплексный подход к выполнению метода импластрукции позволит получить у 98,7% пациентов хорошие функциональные 
и эстетические результаты реконструкции зубного ряда.

Ключевые слова: дефекты зубного ряда, дентальные имплантаты, протезирование.

IMPLASTRUCTION CHARACTERISTICS IN PATIENTS WITH MAXILLA AND SUBMAXILLA 
ALIGNMENT MAJOR DEFECTS

V.V. Razdorsky, M.V. Kotenko, A.B. Mamytova, K.S. Alimdzhanov, M.V. Banykin, R.K. Gabidullin
(Novokuznetsk State Institute for the Continuing Education of Doctors, the Federal Agency of Public 

Health and Social Development)

Summary. Prosthetics relying on intraosseous dental implants with the eff ect of the memory of shape have been executed in 263 
patients with signifi cant defects of dental row of upper and lower jaws. Th e complexity of clinical situation (scarcity of bone tissue, 
disturbance of functional occlusion) required an application of several systems of implants. Th e correction of occlusion disturbances 
was carried out in the surgical and orthopedic stages of the treatment of partial adentia. Integral approach to the fulfi llment of implant 
construction methods will make it possible to obtain good functional and aesthetical results of dental row reconstruction in 98,7% of 
patients. 

Key words: the defects of dental row, dental implants, prosthetics

Проблема несъёмного протезирования на имплантатах 
у пациентов с вторичной частичной адентией верхней и 
нижней челюстей является одной из наиболее актуальных в 
стоматологии [1,3,5]. В частности, для дистальных участков 
альвеолярного отростка верхней челюсти изначально харак-
терна относительно низкая плотность костной ткани (III-IV 
фенотипы архитектоники), высота и объём которой по мере 
регрессивной трансформации значительно уменьшается – в 
зависимости от протяжённости и давности существования 
дефекта зубного ряда [2,7,9]. Известно, что в среднем (при-
менительно ко всем локализациям обеих челюстей), потеря 
объёма костной ткани альвеолярного отростка в течение 
трёх лет (после утраты зубов) может достичь 40-60% [5,6,10]. 
Анатомо-топографические, а так же функциональные осо-
бенности альвеолярных отростков верхней и нижней че-
люстей, индивидуальные нарушения функциональной ок-
клюзии после утраты зубов обуславливают необходимость 
выбора имплантатных систем оптимально соответствующих 
патологии [4,8,11,12].

Материалы и методы

В течение 2003-2008 гг. несъёмное протезирование на 
внутрикостных имплантатах с эффектом памяти формы вы-
полнено у 263 (75,1%) пациентов из 350 со значительными 
дефектами зубного ряда верхней и нижней челюсти, обра-
тившихся за ортопедической помощью.

Противопоказанием к использованию метода внутри-
костной имплантации являлись следующие причины: увели-
чение межальвеолярной высоты (более 10 мм от жевательной 
плоскости антагонистов), расхождение альвеолярных дуг 
более 10 мм, даже при нормальной межальвеолярной высоте, 
снижение репродуктивной способности костной ткани (лун-
ки удалённых зубов не заполнялись костным регенератом в 
течение 6-8 месяцев).

Не допускалась внутрикостная имплантация цилиндри-
ческих и пластинчатых устройств – при угле наклона альвео-
лярного отростка 20о.

Мы воздержались от установки цилиндрических и пла-
стинчатых имплантатов при отсутствии условия охвата им-
плантата костью менее 2 мм.

Установку цилиндрических имплантатов планировали 
при I-IV фенотипах архитектоники кости по Параскевичу 

В.Л. [6], а пластинчатых – при I-III фенотипах.
Для исключения травмирующих нагрузок на зубы и им-

плантаты хирургический и ортопедический этапы импла-
струкции планировались заранее с учётом результатов диа-
гностического обследования.

При комплексной оценке результатов обследования 
учитывали объём кости альвеолярного отростка (наиболее 
значимого фактора при выборе метода имплантации), ло-
кализация дефекта, состояние соседних с дефектом зубов и 
зубов антагонистов. Оценивались межальвеолярная высо-
та, степень расхождения альвеолярных дуг, репродуктивные 
возможности кости, высота, ширина, профиль и угол накло-
на альвеолярного отростка, топография нижнечелюстного 
нерва и верхнечелюстного синуса, качество кости.

Выбор системы имплантатов, их размер, число опорных 
головок, позиционирование имплантата в альвеолярном от-
ростке, особенности протезной конструкции определялись 
при непосредственном участии ортопеда после анализа ин-
дивидуальных особенностей зубочелюстно-лицевой систе-
мы, в т.ч. на диагностических моделях.

Разнообразная клиническая картина нарушений 
зубочелюстно-лицевой системы у пациентов с вторичной ча-
стичной адентией диктовала необходимость использования 
мультимодальных имплантатов. У одного пациента приме-
нялось не менее четырёх типов имплантатов, адаптирован-
ных к локализации дефекта, объёму кости, фенотипу архи-
тектоники альвеолярного отростка (рис. 1).

Цилиндрические самофиксирующиеся имплантаты уста-
навливались в альвеолярный отросток верхней и нижней 
челюсти при его вертикальном размере не менее 10 мм и 
горизонтальном размере гребня не менее 7 мм. При рекон-
струкции жевательных сегментов, I-II фенотипе архитек-
тоники альвеолярного отростка в протезную конструкцию 
включались цилиндрические четырёхкорневые имплантаты 
диаметром 4,0 мм, высотой не менее 10 мм. С уменьшением 
диаметра конструкции на 0,5 мм на 2 мм увеличивалась её 
высота. Ухудшение качества кости требовало соответствую-
щего увеличения размеров имплантата для обеспечения пол-
ноценной жевательной нагрузки.

У пациентов с горизонтальным размером альвеолярного 
отростка 5,0 мм использовались пластинчатые самофикси-
рующие конструкции с памятью формы. На нижней челюсти 
гребешковые (со значительной площадью опоры в основа-
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нии внутрикостного тела), на верхней – с разнонаправлен-
ными в двух плоскостях активными элементами. Форма и 
размеры внутрикостного тела имплантата адаптированы к 
имеющемуся объёму костной ткани альвеолярного отрост-
ка в зоне дефекта зубного ряда, однако высота конструкции 
в части несущей основную жевательную нагрузку не может 
быть меньше 10 мм.

В зависимости от конфигурации гребня альвеолярного 
отростка имплантат избирался либо с прямолинейным кон-
туром плеч, либо с седловидной выемкой, адаптированной к 
дефекту гребня с целью полного погружения плеч импланта-
та в кость (рис. 1).

У пациентов с расхождением альвеолярных дуг на 5-10 
мм, нефиксированным прикусом позиционирование им-
плантатов предварительно определялось на моделях в ар-
тикуляторе. Допускался вестибулярный наклон головок им-
плантатов не более 5о и язычный наклон головок импланта-
тов на нижней челюсти в пределах 5о.

Выведение головок имплантата в протезную плоскость 
предпринимали с помощью колпачков из композитного ма-
териала. Этот приём является необходимым для создания 
термоизолирующего слоя при использовании металлических 
или металлопластмассовых протезов.

Через 3-5 недель после операции имплантации начинали 
процедуру временного протезирования с использованием 
термопластического материала Био ХС с использованием ап-
парата «Термопресс-400».

На ортопедическом этапе учитывалась необходимость 

включения в протез соседних с дефектом зубов или создание 
дугового протеза. Высота коронок регулировалась в соот-
ветствии с межальвеолярной высотой. Учитывались свой-
ства материала для изготовления протеза. Особое внимание 
придавалось формированию окклюзионной поверхности, 
контактам антагонистов, ключам окклюзии. Мы придержи-
вались классической концепции: протез должен создавать 
условия, препятствующие перегрузки кости вокруг имплан-
татов. Окклюзионная поверхность формировалась таким 
образом, чтобы жевательные нагрузки были направлены по 
оси имплантата (рис. 2).

У пациентов без существенной атрофии альвеолярного 
отростка и отсутствии окклюзионных нарушений формиро-
вали ортогнатический прикус с клыковым разобщением на 
рабочей стороне, соотношением опорных-неопорных бугор-
ков 1:1.

Уменьшение радиуса альвеолярной дуги верхней челю-
сти компенсировалось вестибулярным наклоном импланта-
тов под углом 50. Жевательная поверхность моделировалась 
по принципу 5:3 со смещением фиссурной линии верхнего 
зубного ряда вестибулярно, нижнего – язычно с точечными 
контактами на увеличенные вестибулярные скаты небных бу-
горков верхних зубов и язычные скаты вестибулярных бугров 
нижних зубов, разобщение на 3-4 зубах, прикус ортогнатиче-
ский (рис. 2).

У пациентов со значительными окклюзионными наруше-
ниями, расхождением радиуса альвеолярных дуг до 10 мм – 
протезирование выполнялось с созданием прямого прикуса. 
Центральные зубы со сглаженными нёбными буграми для ис-
ключения блокирования экскурсии нижней челюсти вперёд. 
Разобщение прикуса на четвёртых и пятых зубах (рис. 2).

Постоянные металлические протезы установлены 134 
(73,8%) пациентам в сроки 3-7 месяцев после операции им-

Рис. 1. Ортопантомограммы пациента У., 45 года: а – тяжелый ге-
нерализованный пародонтит, зубы подлежат удалению; б – схема 
протезирования (ортогнатический прикус); в – через 5 лет после 
импластрукции, дуговые металлокерамические протезы установ-

лены с опорой на четырехкорневые имплантаты с 
памятью формы.

Рис. 2. Пациентка К., 56 лет: а – ортопантомограмма до лечения; 
б – схема протезирования (прямой прикус); в – через 3 года после 

реконструкции зубных рядов.
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плантации, 69 (26,8%) больных от замены временных проте-
зов отказались.

Результаты и обсуждение

Результаты импластрукции через 1-2 года изучены у 205 
(77,9%) пациентов, в 3 (1,5%) случаях признаны неудовлетво-
рительными. Этим пациентам выполнено протезирование в 
стоматологическом отделении служебной поликлиники без 
учёта функциональных требований к протезам. У 1 боль-
ного металлический протез с опорой на 4 цилиндрических 
имплантата с памятью формы установлен без термоизоли-
рующей прокладки. И у одного пациента, с расхождением 
радиуса альвеолярных дуг 10 мм, неадекватно сформирова-
на окклюзионная поверхность, что привело к дезинтеграции 
протезно-имплантатной системы. У 202 (98,5%) пациентов 
результат лечения признан хорошим. Пациенты не испыты-
вали затруднений в звукоречеобразовании, пережевывании 
твёрдой пищи, не нуждались в регулярном врачебном осмо-
тре.

Эффективность лечения в сроки 3-5 лет изучена у 160 
(72,2%) пациентов. В 4 (2,1%) случаях у пациентов с генерали-
зованным пародонтитом, IV фенотипом архитектоники аль-
веолярного отростка наблюдалось уменьшение объёма кости 
над плечами имплантатов без их оголения. Имплантатно-
протезная система стабильна. Пациенты нуждаются в регу-
лярном профилактическом пародонтологическом лечении. 
Результаты импластрукции признаны удовлетворительны-
ми, у остальных 186 (97,9%) пациентов результаты протези-
рования хорошие.

При лечении пациентов со значительными дефектами 
зубного ряда верхней и нижней челюсти необходимы согла-
сованные действия хирурга и ортопеда на обоих этапах им-
пластрукции, направленные на коррекцию окклюзионных 

Адрес для переписки: Котенко Мария Викторовна (ответственный автор) – аспирант, ГОУ ДПО «Новокузнецкий госу-
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нарушений, создание полноценной опоры для протеза.
При использовании метода внутрикостной имплантации 

необходимы следующие условия: ширина альвеолярного от-
ростка не менее 5 мм для пластинчатых конструкций, 8-10 
мм – для цилиндрических, высота альвеолярного отростка 
не менее 10-12 мм в области стабилизирующего элемента 
конструкции.

Коррекция вторичных изменений с использованием ме-
тода внутрикостной имплантации невозможна при расхо-
ждении альвеолярных дуг более 10 мм, увеличении межаль-
веолярной высоты на 5-7 мм, угле наклона альвеолярного от-
ростка 20о при использовании пластинчатых конструкций и 
30о при установке цилиндрических конструкций.

Количество опорных элементов для протеза регулируют 
в соответствии с локализацией, протяжённостью дефекта, 
качества кости и опороспособности зубов.

Окклюзионную поверхность формируют таким образом, 
чтобы жевательная нагрузка распределялась по оси имплан-
тата, исключают многоточечные контакты.

Сроки временного протезирования определяют в зави-
симости от объёма и травматичности вмешательства, фено-
типа кости альвеолярного отростка, локализации дефекта, 
особенностей дентальных устройств, репродуктивной спо-
собности кости.

Таким образом, самофиксирующиеся имплантаты с эф-
фектом памяти формы высокоэффективны при замещении 
протяжённых дефектов зубного ряда. Разнонаправленные 
активные элементы дентальных имплантатов с памятью фор-
мы обеспечивают первичную стабилизацию конструкций в 
кости альвеолярного отростка, что значительно сокращает 
сроки протезирования. При нарушениях функциональной 
окклюзии необходима их максимально возможная коррек-
ция на этапах имплантации и протезирования с целью ис-
ключения перегрузки опорных дентальных конструкций.
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ИССЛЕДОВАНИЕ УРОВНЯ МОЗГОВОГО НАТРИЙУРЕТИЧЕСКОГО ПЕПТИДА У БОЛЬНЫХ РЕВМАТИЧЕСКИМИ 
ПОРОКАМИ СЕРДЦА

Ю.А. Горяев1, А.Н. Калягин1,2

(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. В работе изучен уровень мозгового натрийуретического пептида у больных ревматическими пороками сердца в 
зависимости от стадии хронической сердечной недостаточности. Установлено, что данный показатель может быть исполь-
зован для оценки динамики состояния больного на фоне терапии, но не может быть применён для установления диагноза 
хронической сердечной недостаточности.

Ключевые слова: ревматические пороки сердца, мозговой натрийуретический пептид.

RESEARCH OF LEVEL BRAIN NATRIURETIC PEPTIDE IN SICKS WITH RHEUMATIC HEART DISEASES

J.A. Gorjaev1, A.N. Kalyagin1,2

(1Irkutsk State Medical University, 2Irkutsk Municipal Clinical Hospital N1)

Summary. In work level brain natriuretic peptide in sicks with rheumatic heart diseases depending on a stage of chronic 
cardiacinsuffi  ciency is studied. It is established that the given indicator can be used for an estimation of dynamics of condition of the 
patient against therapy, but cannot be applied to an establishment of the diagnosis of chronic cardiac insuffi  ciency. 

Key words: rheumatic heart diseases, brain natriuretic peptide.

Болезни системы кровообращения являются веду-
щей причиной преждевременной смертности населения 
Российской Федерации и других индустриально развитых 
стран, одной из важнейших причин стойкой и временной 
утраты трудоспособности, что особенно ярко подчеркива-
ется в проекте «Концепции развития здравоохранения РФ 
до 2020 года», представленном Министерством здравоох-
ранения и социального развития Российской Федерации в 
2009 году. По распространенности, тяжести, моральному и 
материальному ущербу, причиняемому обществу, сердечно-
сосудистые заболевания являются одной из главных медико-
социальных проблем человечества. За последние 15-20 лет 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний в нашей 
стране увеличилась в 1,5 раза [3]. Итогом всех органиче-
ских заболеваний сердечно-сосудистой системы является 
развитие хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
что определяет её высокую медицинскую, социальную и 
экономическую значимость. Одним из важных этиологиче-
ских факторов ХСН являются ревматические пороки сердца 
(РПС) [1].

В связи с наличием тесной взаимосвязи между тяжестью 
дисфункции левого желудочка и содержанием натрийуре-
тических пептидов в плазме тест оценки уровня натрийуре-
тических пептидов должен рассматриваться как рутинный. 
Выделяют N-концевой предсердный натрийуретический 
пептид (atrial natriuretic peptide, ANP, ПНП), мозговой на-
трийуретический пептид (brain natriuretic peptide, BNP, МНП) 
и его предшественник (proBNP, проМНП) и неактивный ме-
таболит N-концевой МНП (N-terminal-proBNP, NT-proBNP, 
N-МНП). Наиболее широко применяется определение МНП, 
который позволяет проводить эффективный скрининг сре-
ди ранее нелеченных больных, подозрительных в плане на-
личия дисфункции левого желудочка, проводить дифферен-
циальную диагностику сложных форм ХСН (диастоличе-
ской, асимптоматической), точно оценивать выраженность 
систолической дисфункции левого желудочка, определять 
показания к терапии ХСН и оценивать её эффективность, 
оценивать долгосрочный прогноз ХСН. Тест в рутинном его 
применении (например, в условиях поликлиники) позволяет 
чётко выделить людей без ХСН, т.е. при нормальном уров-
не МНП вероятность ХСН близка к нулевой отметке. Стоит 
подчеркнуть, что этот показатель может иметь низкую ин-
формативность при использовании у больных с тяжёлой 
ХСН, но при отсутствии вовлечения левого желудочка, что 
наблюдается, например, при митральном стенозе [4].

К сожалению, в настоящее время не определены порого-
вые значения BNP и NT-proBNP, которые позволяют досто-
верно подтверждать или отрицать диагноз ХСН. Консенсус 
экспертов рекомендует ориентироваться на следующие по-
казатели (ESC, 2008) [4]:

– диагноз ХСН маловероятен, если: BNP <100; NT-proBNP 
<400 пг/мл;

– диагноз ХСН неопределенный, если: BNP 100-400; NT-

proBNP 400-2000 пг/мл;
– диагноз ХСН весьма вероятен, если: BNP >400; NT-

proBNP >2000 пг/мл.
Но при оценке уровней BNP и NT-proBNP необходимо 

учитывать, что их содержание снижается при адекватной те-
рапии ХСН, а также на фоне ожирения.

Целью настоящей работы явилась оценка значимости 
уровня мозгового натрийуретического пептида у больных 
РПС.

Материалы и методы

В исследовании приняло участие 25 больных с митраль-
ными и 26 больных с митрально-аортальными пороками 
сердца, а также 34 больных с ИБС. Диагноз РПС верифици-
рован по общепринятым критериям, и больные отбирались 
из общей группы больных РПС в 578 человек. Среди боль-
ных РПС преобладали женщины – 84,6% [95%ДИ 81,5-87,4], 
наиболее часто встречались лица в возрасте от 40 до 69 лет 
– 82,8% [95%ДИ 79,6-85,8] человек. Лица с ИБС были сопо-
ставимы по полу и возрасту.

Больным с РПС проводилось исследование современно-
го маркера прогрессирования ХСН – мозгового натрийуре-
тического пептида (BNP).

Данные представлялись в виде медианы (Ме), минимума 
(min) и максимума (max). Статистическая обработка вклю-
чала использование критерия Мана-Уитни, корреляционно-
го анализа по Спирмену в программном пакете Statistica v. 6.0 
(StatSoft , USA, 1999). Критический уровень значимости при 
проверке статистических гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

При митральных и митрально-аортальных пороках, ИБС 
наблюдается закономерное увеличение уровня BNP в зависи-
мости от стадии ХСН. При митральных пороках показатель 
увеличивается с 16 до 351 пг/мл, при митрально-аортальных 
пороках – с 37 до 490, а при ИБС – со 125 до 584.

Было установлено, что мозговой натрийуретический 
пептид обладал наибольшей значимостью у больных с во-
влечением левого желудочка (при митрально-аортальных 
пороках), а при чисто митральных пороках данный показа-
тель практически незначим. В то же время необходимо от-
метить значимые различия между уровнем BNP при ИБС и 
митральными и митрально-аортальными пороками (табл. 1). 
Это можно объяснить существенно меньшим вовлечением в 
процесс при пороках сердца левого желудочка.

Несмотря на сильную и значимую прямую корреляцион-
ную связь между уровнем BNP и стадией ХСН при РПС (при 
митральных – 0,87, при митрально-аортальных – 0,97) (рис. 
1, 2), значения BNP при РПС не достигают границы, реко-
мендованной ESC для установления диагноза ХСН.

Значимых взаимосвязей её изменений со стадиями или 
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функциональными классами ХСН 
выявлено не было. Этот факт был 
известен и ранее, в частности, в 
работе Т.А. Казаковцевой и Н.А. 
Шостак (2009) при обследовании 
100 больных с ревматическим со-
четанным митральным пороком и 
ХСН I-IV ФК. Было установлено, 
что тяжесть ХСН коррелировала 
в наибольшей степени с размера-
ми предсердий, сократительной 
функцией левого предсердия, вы-
раженностью лёгочной гипертен-
зии. Выявили умеренное повы-
шение уровня мозгового натрийу-
ретического пептида на поздних 
этапах развития ХСН (III-IV ФК), 
при этом на начальных этапах 
ХСН (I-II ФК) он повышался в 
небольшом количестве случаев. 
Значимых изменений уровня пред-
сердного натрийуретического пеп-
тида выявлено не было. Отмечена 
умеренная корреляция мозгового 
натрийуретического пептида с 
индексом массы миокарда лево-
го желудочка, степенью лёгочной 
гипертензии и митральной регур-
гитации. Авторами установлено, 
что выраженность ремоделирова-
ния сердца при митральных РПС в 
большей степени определяют пло-
щадь левого предсердия и его со-
кратительная функция, площадь 
митрального отверстия, степень 
митральной регургитации, давле-
ние в лёгочной артерии, размер и 
фракция выброса правого желу-
дочка. У больных с ревматической 
болезнью сердца нормальные зна-
чения мозгового натрийуретиче-
ского пептида не свидетельствуют 
об отсутствии ХСН и не имеют 
отрицательного прогностического 
значения [2].

Таким образом, уровень BNP 
не имеет значения для оценки вы-
раженности ХСН у больных с РПС 
и может использоваться только в 
совокупности с другими метода-
ми и для оценки динамики ответа 
на терапию. Высоковероятно, что 
при положительном ответе боль-
ного на лечение будет наблюдать-
ся снижение уровня показателя, а 
при прогрессировании заболева-
ния – показатель будет нарастать.
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Таблица 1
Уровень мозгового натрийуретического пептида в зависимости от вида 

порока и стадии ХСН, пг/мл – Ме (min; max)

Вид порока Стадии ХСН Корреляция
СпирменаI IIа IIб III

Митральный
порок (n=25)

1 16
(10; 24)

78
(64; 94)

85
(63; 94)

351
(322; 490)

0,87
(р<0,05)

Митрально-
аортальный порок
(n=26)

2 37
(22; 43)

104
(94; 135)

336
(202; 345)

490
(325; 582)

0,97
(р<0,05)

Контроль
(больные с ИБС)
(n=34)

3 125
(64;142)

284
(193; 329)

480
(338; 576)

584
(475; 704)

0,94
(р<0,05)

р1-2 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р2-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
р1-3 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Примечания: Значимость различий оценивались по критерию Мана-Уитни.

Примечание: а – митральный порок, б – митрально-аортальный порок.
Рис. 1. Корреляция между стадией ХСН и уровнем BNP.
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Рис. 2. Корреляция стадии ХСН и уровня BNP у больных ИБС.
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СИСТЕМА ОХРАНЫ РЕПРОДУКТИВНОГО ЗДОРОВЬЯ, ПОДГОТОВКА СПЕЦИАЛИСТОВ ПО ПРОБЛЕМЕ 
ПРЕДУПРЕЖДЕНИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ
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Резюме. ВИЧ-инфекция, в системе охраны репродуктивного здоровья занимает все большее место. Практически каждый 
специалист акушер-гинеколог оказывал помощь ВИЧ-инфицированной женщине. Вопросы профилактики наиболее остро 
стоят именно в системе охраны репродуктивного здоровья. Для решения их необходимо подготовка специалистов по вопро-
сам ВИЧ-инфекции.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, репродуктивное здоровье, анкетирование, подготовка специалистов, программы.

SYSTEM OF PROTECTION OF REPRODUCTIVE HEALTH, PREPARATION OF EXPERTS IN A PROBLEM OF THE 
PREVENTION OF A HIV-INFECTION

G.V. Lenok
(Irkutsk State Institute of Continuing Medical Education)

Summary. Th e HIV-infection, in system of protection of reproductive health takes the increasing place. Practically each expert the 
obstetrician-gynecologist assisted to HIV-infected woman. Preventive maintenance questions are most sharply in system of protection 
of reproductive health. For their decision it is necessary to train experts on the problem a HIV-infection.

Key words: a HIV-infection, reproductive health, questioning, training of experts, programs.

Учитывая темпы роста количества ВИЧ-инфицированных 
женщин в Иркутской области и то, что большинство их них 
– в активном репродуктивном возрасте, перед специалиста-
ми встала проблема организации родовспоможения ВИЧ-
инфицированным женщинам [1,2,3,4,5].От инфицированных 
ВИЧ матерей родилось 3 437 детей, из них 51,6% рождены 
за последние три года, 265 детям выставлен диагноз «ВИЧ-
инфекция».

Прослеживается взаимосвязь и между распространением 
ВИЧ-инфекции и венерическими заболеваниями. Рост числа 
инфекций, передающихся половым путём, служит предупре-

ждением о ВИЧ, так как указывает на незащищенные сексу-
альные контакты [1,2,3,4,5,6].

Материалы и методы

Для решения вопросов, связанных с профилактикой 
ВИЧ-инфекции, нами было проведено анкетирование спе-
циалистов для изучения мнения акушеров-гинекологов об 
их отношении к ВИЧ-инфекции и инфицированным ВИЧ.

Наши респонденты – 49 акушеров-гинекологов, 32% в 
возрасте до 30 лет, 51%, – от 30 до 50 лет; 47% из них рабо-
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тают в женских консультациях, 24% – в родильных домах и 
29% – в отделениях гинекологии муниципальных учрежде-
ниях здравоохранения, центральных районных больницах. 
Эти специалисты работают с ВИЧ-инфицированными паци-
ентками, среди которых есть и потребительницы инъекци-
онных психоактивных веществ, инфицированные ВИЧ.

Анкеты раздавались и заполнялись врачами. Всего выда-
но 49 анкет, собрано столько же заполненных анкет. После 
проведения анализа анкетных данных получены следующие 
результаты.

Результаты и обсуждение

Большинство респондентов (более 80%) считают, что со-
циальный фактор служит причиной эпидемического распро-
странения ВИЧ-инфекций, и именно он может быть един-
ственным рычагом успешной борьбы с ВИЧ-инфекцией, а 
профилактические мероприятия зависят от медицинских 
работников, населения и власти.

На вопрос: какими путями (учреждениями) должна про-
водиться профилактика ВИЧ матери к ребёнку, более поло-
вины опрошенных ответили: всеми соответствующими госу-
дарственными и негосударственными службами, программы 
которых включают и работу с женщинами.

На вопрос: должны ли ВИЧ-инфицированные беремен-
ные осознанно решать судьбу своей беременности, 98% ре-
спондентов ответили: да, они должны быть информированы 
о существующем риске передачи ВИЧ от матери к ребёнку и 
соответствующих мерах профилактики.

В отношении женщин, практикующих рисковые фор-
мы поведения, 94% респондентов считают, что гинекологам 
должны помогать в работе, прежде всего, женские консуль-
тации, но они должны работать вместе с некоммерческими 
и неправительственными организациями, с группами под-
держки снижения вреда от наркотиков. 23% респондентов 
считают, что гинекологам необходима также помощь мили-
ции.

Респондентам было предложено рассказать о своей 
практике по проблеме ВИЧ-инфекции. 14% респондентов 
на своём рабочем месте предлагают пройти тестирование и 
консультирование всем женщинам, если для этого есть по-
казания, 39% – всем беременным женщинам, а 47% – при по-
дозрении на ВИЧ-инфекцию.

Если на приём пришла ВИЧ-инфицированная потреби-
тельница инъекционных психоактивных веществ, 71% ре-
спондентов проводят только осмотр и решают вопрос о со-
стоянии здоровья со стороны гинекологии, 26% советуются 
с наркологом и назначают совместную терапию, а 3% пред-
лагают вначале получить консультацию нарколога.

В ситуации, которая существует в настоящее время, 87% 
респондентов отметили увеличение количества беременно-
стей и родов у ВИЧ-инфицированных женщин, 13% респон-
дентов фиксируют увеличение количества повторных бере-
менностей и родов у ВИЧ-инфицированных.

Только 69% респондентов считают, что консультирова-
ние инфицированных беременных родильниц снижает веро-
ятность передачи ВИЧ.

Однако 100% респондентов говорят о том, что профилак-
тика вертикальной трансмиссии ВИЧ в период беременно-
сти, во время родов и после рождения проводится в меди-
цинском учреждении, где они работают.

Специалисты считают, что в качестве профилактики не-
обходимо проводить санитарно-просветительную работу 
среди всех слоёв населения и обязательно читать лекции в 
старших классах школ, 51% рекомендует обследовать жен-
щин, вовлечённых в коммерческий секс, наркоманов, прово-
дить консультирование и просветительную работу.

Для повышения эффективности профилактики ВИЧ-
инфекции респонденты считают необходимо обучение спе-
циалистов всем вопросам.

75% респондентов считают, что в наибольшей мере рабо-
те по профилактике ВИЧ-инфекции мешает то, что об этой 
проблеме молчат.

Как видно из проведённого опроса, у акушеров-
гинекологов нет единого мнения по поводу решения про-
блем по профилактике ВИЧ-инфекции. Однако специалисты 
едины в том, что необходимо обучение по вопросам профи-
лактики ВИЧ-инфекции не только акушеров-гинекологов, 
но и населения.

Наша задача состояла в том, чтобы выяснить потребность 

в обучении специалистов вопросам профилактики, диагно-
стики, диспансерного наблюдения ВИЧ-инфицированных 
пациентов. В настоящее время в условиях эпидемии под-
готовка медицинских работников является приоритетной 
задачей, что подтверждает письмо Федеральной службы 
по надзору в сфере защиты прав потребителей и благопо-
лучия человека от 27.03.2006 № 0100, 3305-06-32 «О подго-
товке кадров по лечению и клинической диагностике ВИЧ-
инфекции».

Для акушеров-гинекологов существует несколько аспек-
тов рассматриваемой проблемы. В настоящее время доми-
нирующим путём заражения вирусом иммунодефицита в 
России остаётся употребление инъекционных психоактив-
ных веществ. В тоже время существует тенденция к увели-
чению передачи ВИЧ при гетеросексуальных контактах, так 
как инъекционные потребители психоактивных веществ 
становятся источником инфекции для своих партнёров.

Наряду с ВИЧ-инфекцией при случайных сексуальных 
контактах возможна и достаточно широко распростра-
нена передача инфекций, передающихся половым путём. 
Акушеры-гинекологи занимаются лечением пациенток с 
различными инфекциями гениталий. Некоторые их этих 
заболеваний, в том числе и передающихся половым путём, 
например, генитальный герпес, упорно рецидивирующий 
кандидоз влагалища, цитомегаловирусная инфекция, по-
вторно рецидивирующие, плохо поддающиеся лечению дру-
гие вирусные и бактериальные поражения гениталий, можно 
считать маркёрами слабости инфекционной защиты.

В совокупности с другими симптомами такие клиниче-
ские проявления должны настораживать в отношении нали-
чия у пациенток ВИЧ-инфекции.

Таким образом, акушеры-гинекологи вносят свой вклад в 
выявление ВИЧ-инфекции. В дальнейшем при лечении вос-
палительных заболеваний гениталий всё чаще будут стал-
киваться с пациентками, у которых уже установлен диагноз 
ВИЧ-инфекции. Однако у специалистов не всегда достаточно 
информации об особенностях течения беременности, родов 
и послеродового периода у ВИЧ-инфицированных, о влия-
нии инфекции на плод.

Всё это говорит о том, что изучение ВИЧ-инфекции 
акушерами-гинекологами необходимо и своевременно. 
Поэтому задачи обучения включают:

– получение знаний по акушерско-гинекологическим 
проблемам ВИЧ-инфекции;

– получение знаний по перинатальной ВИЧ-инфекции;
– совершенствование знаний по эпидемиологии ВИЧ-

инфекции и ознакомление с организацией профилактиче-
ской работы, методами профилактики ВИЧ-инфекции у 
женщин, беременных женщин, детей;

– обучение определению симптомов и заболеваний, тре-
бующих обследования на ВИЧ-инфекцию;

– получение знаний по вопросам консультирования лиц 
при тестировании с целью профилактики ВИЧ-инфекции;

– обучение интерпретации лабораторных результатов, 
полученных при обследовании на ВИЧ-инфекцию;

– получение знаний по клиническим аспектам акушер-
ства и гинекологии;

– ознакомление слушателей с особенностями течения 
некоторых инфекционных заболеваний, в том числе и пере-
дающихся половым путём, их влияния на течение беремен-
ности, родов и послеродового периода и на внутриутробное 
развитие плода.

Контингент обучающихся: врачи акушеры-гинекологи 
женских консультаций, родильных домов, гинекологических 
отделений, преподаватели акушерства и гинекологии выс-
ших учебных заведений.

В программу обучения включены вопросы, отражающие 
международный и отечественный опыт. Информация по 
ВИЧ-инфекции поможет целенаправленно работать по спе-
циальности с возможностью проведения диагностической и 
профилактической работы. Общее число учебных часов 72.

Формы обучения: лекции, семинары (разбор теоретиче-
ских вопросов, разбор историй болезни и больных, ситуа-
ционные задачи, групповые дискуссии и упражнения), прак-
тические занятия, самостоятельная работа с рекомендуемой 
литературой.

Методы контроля знаний: базовый контроль в начале 
цикла обучения (по подготовленным тестам), устный диало-
говый контроль в ходе семинаров, компьютерное тестирова-
ние по окончанию обучения, устный зачёт.

Перечень практических навыков, приобретаемых на цикле:
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– при проведении клинического обследования женщин 
(в т.ч. беременных) своевременно направить на обследова-
ние на ВИЧ-инфекцию, уметь выделить синдромы и заболе-
вания, требующие обследования на ВИЧ-инфекцию;

– уметь интерпретировать результаты клинико-
лабораторного и функционального обследования больного;

– овладеть методами лечения и профилактики ВИЧ-
инфекции, инфекций, передающихся половым путём, у бере-
менных женщин и детей;

– уметь провести дотестовое и послетестовое консульти-
рование пациентки в целях первичной и вторичной профи-
лактики ВИЧ-инфекции;

– уметь проводить профилактическую работу в плане за-
ражения ВИЧ-инфекцией медицинского персонала.

Для оценки уровня преподавания на цикле обучения 
проводится анкетирование, оцениваются используемые ме-
тоды, способы, материалы, навыки преподавателей и других 
специалистов, проводящих цикл, продолжительность и со-
держание программы.

Обучение завершается выдачей свидетельств о прошед-
шем усовершенствовании на цикле тематического усовер-
шенствования «ВИЧ-инфекция в практике врача акушера-
гинеколога» стандартного образца.
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ОПТИМИЗАЦИЯ ПРАВОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ ОКАЗАНИЯ ПЛАТНЫХ МЕДИЦИНСКИХ УСЛУГ В ЛЕЧЕБНО-
ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ УЧРЕЖДЕНИЯХ. СООБЩЕНИЕ 1.

А.В. Воропаев, В.П. Новоселов
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра 

судебной медицины, зав. – д.м.н., проф. Ю.С. Исаев)

Резюме. Авторы представляют серию сообщений, описывающих модель оптимизации правового обеспечения лечебно-
профилактического учреждения при предоставлении платных медицинских услуг, предложенную на основе анализа фактов 
не надлежащего качества оказания платных медицинских услуг.

Ключевые слова: ответственность, платная медицинская услуга.

OPTIMIZATION OF THE LEGAL PROVIDING OF PAID MEDICAL SERVICES RENDERING IN HEALTH-CARE 
ESTABLISHMENTS. THE FIRST MESSAGE.

А.V. Voropaev, V.P. Novoselov
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Series of the messages describing the optimization of legal providing of paid medical services rendering in health-care 
establishment model, off ered by authors on the basis of the facts of misappropriate quality of paid medical services rendering analysis.

Key words: responsibility, paid medical service.

К настоящему моменту авторами были проанализиро-
ваны факты оказания платных медицинских услуг надле-
жащего качества и на основе полученных данных предло-
жена модель оптимизации правового обеспечения лечебно-
профилактического учреждения (ЛПУ) при предоставлении 
платных медицинских услуг.

Главной отличительной чертой правового статуса паци-
ента при оказании ему платных медицинских услуг (юриди-
ческий статус потребителя) от прав пациента при оказании 
ему бесплатной медицинской помощи, является возмож-
ность отсылки потребителем в рамках обоснования исковых 
требований к закону РФ «О защите прав потребителей», ко-
торый гораздо шире трактует ответственность ЛПУ.

По общему правилу, в рамках бесплатной медицинской 
помощи, вред возмещается только за виновное неоказание 
либо ненадлежащее оказание медицинской помощи, причем 
в рамках гражданского законодательства действует презумп-

ция вины (лицо освобождается от возмещения вреда, только 
если докажет отсутствие его вины в причинении вреда), т.е. к 
ЛПУ применима деликтная ответственность, т.е. ответствен-
ность за причинение вреда вследствие виновных деяний (ст. 
1064 ГК РФ).

Условиями наступления деликтной ответственности яв-
ляются:

1) наличие материального ущерба или морального вреда 
(физических и/или нравственных страданий); 

2) противоправность поведения непосредственного при-
чинителя вреда, которым является ЛПУ, отвечающее за вред, 
причиненный лечащим врачом – его работником, при ис-
полнении им трудовых обязанностей, в виде ненадлежаще-
го качества оказанной пациенту медицинской помощи или 
медицинских услуг;

3) причинная связь между ненадлежащим оказанием меди-
цинской помощи (медицинских услуг) и причиненным вредом;
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4) наличие вины медицинского учреждения в виде воз-
можности его работниками предвидения при необходимой 
внимательности необходимости оказания медицинской по-
мощи надлежащего качества и реальной возможности ока-
зать медицинскую помощь именно надлежащего качества, 
причем организационные дефекты медицинской помощи яв-
ляются также виной ЛПУ;

5) правовая связь в форме трудовых отношений меди-
цинского работника, причинившего вред (например, леча-
щего врача), с медицинским учреждением.

В решении первых четырех вопросов ключевое значение 
имеет заключение судебно-медицинской экспертизы или 
экспертизы (контроля) качества медицинской помощи.

Особенности же правового регулирования медицинских 
услуг заключаются в суровых требованиях закона «О защите 
прав потребителей» в виде договорной ответственности по 
отношению к исполнителю услуги – ЛПУ или частнопракти-
кующему врачу.

Если права пациента как личности определяют свободу 
владения, пользования и распоряжения принадлежащими 
ему непередаваемыми благами, то права пациента в каче-
стве потребителя определяют возможность приобретения 
им передаваемых благ, способных удовлетворить его нужды, 
потребности, запросы. Такие блага заключаются в товарах, 
работах, услугах меди цинского назначения.

Намеревающиеся приобрести и приобретатели товаров, 
работ и услуг для личных надобностей признаются законом по-
требителями. В целом потребитель вправе знать, кто, что, когда 
и как ему предоставит в виде товара, работы или услуги.

В качестве потребителя услуг в соответствии с Законом 
«О защите прав потребителей» (ЗоЗПП), пациент обладает 
следующими правами:

1. Право на безопасность услуг (ст. 7 ЗоЗПП).
2. Право на информацию об исполнителе и об услугах (ст. 

8-10 ЗоЗПП).
3. Право на соблюдение исполнителем сроков оказания 

услуги (ст. 27 ЗоЗПП). Применительно к оказанию медицин-
ских услуг сроки их оказания имеют значение, прежде всего, 
в контексте своевременности.

4. Право на соблюдение исполнителем качества оказы-
ваемых услуг и отсутствие недостатков оказанных услуг (ст. 
29 по смыслу ст. 4 ЗоЗПП).

5. Право на информацию об обстоятельствах, кото-
рые могут повлиять на качество оказываемой услуги (ст. 36 
ЗоЗПП).

6. Право не обладать специальными познаниями о свой-
ствах и характеристиках услуг (п. 2 ст. 12 ЗоЗПП).

7. Право на выбор и использование применимых санк-
ций за неисполнение или ненадлежащее исполнение обяза-
тельств по договору: безвозмездного устранения недостат-
ков, соответствующего уменьшения цены оказанной услуги, 
возмещения понесенных расходов по устранению недостат-
ков своими силами или третьими лицами, расторжения до-
говора и полного возмещения убытков.

Таким образом, если вред здоровью причинен в резуль-
тате оказания некачественной платной медицинской услуге, 
то речь идет о договорной ответственности, которая шире 
деликтной ответственности, т.к. включает возмещение вреда 
причиненного невиновными деяниями, т.е. не только о воз-
мещении вреда, причиненного жизни и здоровью пациента, 
но и:

– уплата неустойки;
– безвозмездное устранения недостатков услуги;
– уменьшение цены услуги;
– безвозмездное повторение оказания услуги;
– возмещение понесенных расходов, связанных с устра-

нением недостатков оказанной услуги другим ЛПУ;

– расторжение договора и полное возмещения причи-
ненных услугой убытков.

Все это, безусловно, снижает рентабельность оказания 
платных медицинских услуг и способствует появлению, в 
том числе уже в иркутском регионе, так называемых «потре-
бительских экстремистов», которые зарабатывают деньги на 
несовершенстве законодательства и правовой незащищен-
ности ЛПУ.

Предлагаемая авторами модель оптимизации правового 
обеспечения предоставления платных медицинских услуг в 
ЛПУ основывается на возможности определенными мерами 
нивелировать «пропотребительское» действие Закона РФ «О 
защите прав потребителей», к которым относятся:

1. Право потребителя на информацию об услуге = обя-
занность ЛПУ информировать пациента-потребителя обо 
всех свойствах медицинских услуг, т.е. необходимость и воз-
можность, в том числе в суде, доказать, что пациенту была до 
оказания услуг представлена понятная его сознанию инфор-
мация об услуге, на основании которой пациент согласился 
ее получить. В модели применяются: договор присоединения 
на оказание платных медицинских услуг, листы информиро-
ванного согласия на оказание платных медицинских услуг.

2. Право пациента-потребителя на соблюдение исполни-
телем качества оказываемых услуг и отсутствие недостатков 
оказанных услуг, т.е. обязанность ЛПУ гарантировать паци-
енту 100% результат услуги в понимании и ожидания паци-
ента, а также необходимость и возможность, доказать, что 
пациент, выражая согласие на оказание платных медицин-
ских услуг, ожидал именно тот результат, который получен, 
а не тот, который он предпочитает иметь в настоящее время. 
В модели применяются: договор присоединения на оказание 
платных медицинских услуг, листы информированного со-
гласия на оказание платных медицинских услуг.

3. Право пациента-потребителя на информацию об об-
стоятельствах, которые могут повлиять на качество оказыва-
емой услуги, т.е. необходимость и возможность доказать, что 
пациенту понятным его сознанию языком объяснили пра-
вила и сроки соблюдения лечебно-охранительного режима 
после оказания платных медицинских услуг. В модели при-
меняется памятка пациента о необходимости соблюдения 
лечебно-охранительного режима после оказания платных 
медицинских услуг.

4. Право пациента-потребителя не обладать специальны-
ми познаниями о правилах оказания платных медицинских 
услуг, т.е. необходимость и возможность доказать, что у па-
циента была категорическая возможность постигнуть пра-
вила оказания платных медицинских услуг. В модели при-
меняется памятка пациента о правилах оказания платных 
медицинских услуг в ЛПУ.

5. Право потребителя на выбор и использование приме-
нимых санкций за неисполнение или ненадлежащее испол-
нение обязательств по договору, т.е. необходимость понуж-
дения пациента к досудебному урегулирования претензий 
по поводу качества оказанных платных медицинских услуг. В 
модели применяется регламент досудебного урегулирования 
жалоб (претензий) пациентов по поводу качества оказанных 
платных медицинских услуг, положение о порядке возмеще-
ния гражданам ущерба, причиненного ненадлежащим оказа-
нием платных медицинских услуг, положение о конфликтной 
комиссии лечебно-профилактического учреждения.

Указанные поправки в документооборот ЛПУ, приме-
няемый при предоставлении платных медицинских услуг, в 
комплексном использовании приводят к значимому эконо-
мическому эффекту в виде повышения рентабельности ЛПУ 
при предоставлении платных медицинских услуг за счет сни-
жения экономических потерь по удовлетворению претензий 
пациентов.

Адрес для переписки: 664003 г. Иркутск, ул. Красного восстания, 1, ИГМУ, кафедра судебной медицины 
с основами правоведения, Воропаев Артем Валерьевич - доцент, к.м.н.
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Резюме. В статье отражен случай поражения кровососущим насекомым половых органов несовершеннолетней девочки, 
который не был вовремя диагностирован акушером-гинекологом и расценен как результат насилия.

Ключевые слова: пиявки, диагностика, врачебные ошибки.

MEDICOLEGAL ESTIMATION OF ACTIONS OF DOCTORS OF OBSTETRICAL-GYNECOLOGIC PROFILE

N.A. Zhumanazarov
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Summary. Th ere has been described the case of a lesion by the bloodsucker of sexual organs of the girl under age which was not in 
time diagnosed by obstetrician-gynecologist and is appreciated, as damages received as result of violence. 

Key words: bloodsuckers, diagnostics, errors of doctor’s.

В настоящее время одним из актуальных вопросов 
судебно-медицинской практики является изучение влия-
ния дефектов оказания медицинской помощи на здоро-
вье больных и выявление наиболее частых предпосылок и 
причин профессиональных правонарушений медицинских 
работников. Базовым законом, определяющим взаимоот-
ношение государства, его органов, учреждений и граждан 
Республики Казахстан являются «Основы законодатель-
ства Республики Казахстан об охране здоровья граждан», 
принятые Парламентом №170-111ЗРК от 06.07.2006 года. В 
этом законе приводятся права граждан и отдельных групп 
населения в области охраны здоровья на их социальную и 
правовую защиту и ответственность медицинских и фарма-
цевтических работников. В частности, в соответствии с этим 
законом граждане имеют право на медицинскую экспертизу, 
в том числе и независимую, которая производится по их лич-
ному заявлению в специализированных учреждениях.

В медицинской литературе содержится ряд определений 
термина «врачебная ошибка» и источников их возникнове-
ния. Считается, что врачебные ошибки могут быть диагно-
стические (не распознавание или ошибочное распознавание 
болезни), тактические (неправильное определение показа-
ний к операции, ошибочный выбор объема операции, несво-
евременный или непрофильный перевод больного с места 
оказания помощи или при стационарном лечении); лечеб-
ные (неправильное использование медицинской техники, 
инструментария, применение несоответствующих медика-
ментов), в введении медицинской документации и деонто-
логические (неумение врача найти контакт с больным, с его 
близкими, неосторожные замечания и высказывания в при-
сутствие больного и его родственников) [2,3].

Судебно-медицинские аспекты дефектов медицинской 
деятельности нашли отражение в ряде основополагающих 
исследований, в которых давалось определение врачебных 
ошибок, изучались врачебные ошибки на материале экспер-
тизы в различных регионах, разрабатывалась классификация 
врачебных дел [1,4].

М.И. Каган с соавт. [5] подразделяют врачебные ошиб-
ки на следующие группы: 1) организационно-методические 
(диагностические, или, собственно, врачебные); 2) лечебно-
тактические; 3) небрежность, халатность, неосторожность, 
вытекающие из узости кругозора хирурга и обусловившие 
технические погрешности в проведении операции и в лече-
нии; 4) непереносимость к наркозу и к лекарственным ве-
ществам, передозировка. В этой классификации, по нашему 
мнению, врачебные ошибки смешиваются с такими поняти-
ями, как ненадлежащее выполнение своих профессиональ-
ных обязанностей и небрежность медицинского персонала, 
которые относятся к преступлениям и являются уголовно 
наказуемыми.

Во многом аналогична и классификация, предложенная 
В.И. Молчановым [6], который выделяет: умышленные пре-
ступления, неосторожные действия и халатность, врачебные 
ошибки, несчастные случаи в медицинской практике.

И.Ф. Огарков [7] предлагал классифицировать профес-
сиональные правонарушения во врачебной деятельности 
следующим образом: умышленные преступления врачей, 

неосторожные действия, врачебные ошибки, несчастные 
случаи, юридически необоснованные обвинения врачей.

В.Ф. Чавпецов с соавт. [8] считают, что под врачебной 
ошибкой следует понимать такое действие или бездействие 
врача, которое способствовало или могло способствовать 
затруднению оказания медицинской помощи больному 
(выполнению медицинских технологий), не снизило или 
увеличило риск прогрессирования имеющегося у больного 
заболевания, возникновения нового патологического про-
цесса, привело к неоптимальному использованию ресурсов 
медицины и неудовлетворенности больного от его взаимо-
действия с медицинской подсистемой. Неправильные и не-
правомерные действия персоналу ЛПУ (чаще всего по незна-
нию) могут быть, и нередко являются, не только основанием 
для реального осуждения или общественного порицания, но 
и для привлечения работников здравоохранения к различ-
ным видам ответственности, в т.ч. судебном порядке.

В связи с неоднозначностью медико-правовой оцен-
ки ятрогенных болезней, врачам необходимо иметь четкое 
представление о характере и причинах их возникновения; о 
нормах правовой защиты профессиональной деятельности; 
о содержании статей Гражданского и Уголовного кодексов 
Республики Казахстан, которые не только устанавливают 
ответственность по материальному возмещению вреда здо-
ровью больного или ответственность за ненадлежащее ис-
полнение профессиональной обязанностей, но и определяют 
невиновность деяний при оказании медицинской помощи в 
экстремальных и иных необычных условиях, т.е. исключают 
ответственность врача за причинение вреда здоровью: край-
няя необходимость; обоснованный риск; исполнение приго-
вора или распоряжения, имеющих обязательный характер; 
невиновное причинение вреда (ст. 101,111,114 УК РК) [9,10].

Целью исследования является выявление закономер-
ности формирования дефектов в качестве оказания меди-
цинской помощи населению Южно-Казахстанской области 
и разработка научно-обоснованной медицинской помощи 
совершенствованию судебно-медицинской экспертизы при 
неблагоприятных исходах в медицинской практике.

Объектами исследования явились история болезни, 
амбулаторные карты и материалы подвергшихся судебно-
медицинской экспертизе в южно-казахстанском филиале 
Центра судебной медицины Республики Казахстан в 1998-
2008 годы.

Приводим собственное наблюдение. Гражданка С. обра-
тилась в районное отделение полиции, с заявлением об изна-
силовании ее несовершеннолетней дочери Т.

Из постановления известно, что гражданин Д. совершил 
насильственный половой акт с несовершеннолетней Т  на бе-
регу реки, где купались пострадавшая и её подруги.

Из медицинских документов следует, что гражданка Т. 
поступила в гинекологическое отделение с жалобами на кро-
вянистые выделения из половых органов.

Проведение судебно-медицинской экспертизы несовер-
шеннолетней Т. осуществлялось в присутствии её матери, 
со слов последней установлено, что около 18.00 часов, когда 
девочка вернулась домой, она обратилась с жалобой о по-
явлении кровянистых выделений из половых органов (вла-
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галища). Испугавшись, мать отвезла девочку в районную 
больницу, где Т. была госпитализирована в гинекологиче-
ское отделение. После осмотра девочки врачом акушером-
гинекологом, материбыло настоятельно рекомендовано об-
ратиться в правоохранительные органы и побыстрее прове-
сти судебно-медицинскую экспертизу Т. по поводу полового 
преступления в отношении несовершеннолетней дочери.

Из анамнеза: Т. росла и развивалась соответственно 
возрасту. До настоящего времени менструации не было. 
Половую жизнь отрицает.

Объективно: Телесных повреждений при освидетель-
ствовании не обнаружено. Освидетельствуемая правиль-
ного телосложения, удовлетворительного питания. Кожные 
покровы обычной окраски, чистые. Молочные железы не 
развиты. Оволосения в подмышечных впадинах и на лобке 
нет. Наружные половые органы развиты правильно, по жен-
скому типу, соответственно возрасту. Слизистая преддверия 
влагалища бледно-розового цвета, без повреждений, увлаж-
нена кровянистыми выделениями. При осмотре девственной 
плевы соответственно цифре «6» по условному циферблату 
часов, имеется образование, похожее на кровоизлияние 
темно-красного цвета. При дотрагивании стеклянной па-
лочкой, образование начало двигаться, после чего, судебно-
медицинским экспертом была проведена попытка зажать 

данное образование пинцетом и извлечь движущееся со-
держимое. По извлечению, содержимое оказалось пиявкой. 
Кровотечение из влагалища остановилось. Девственная пле-
ва кольцевидной формы, нежная, тонкая, толщиной 0,2 см, 
высотой 0,3-0,4 см, бледно-розовой окраски, без поврежде-
ний. При осмотре заднего прохода каких-либо повреждений 
не обнаружено, задний проход сомкнут, радиальная складка 
выражена хорошо.

Во время проведения судебно-медицинской экспертизы 
гражданина Д., половую близость с потерпевшей отрицает. 
Объективно: при полном обнажении на теле подозреваемого 
каких-либо телесных повреждений не обнаружено. С подо-
зреваемого сняты все обвинения.

Вышеизложенный случай представляет своеобразный ин-
терес, так как подобные случаи встречаются редко в судебно-
медицинской практике, хотя в акушерско-гинекологической 
практике такие случаи не единичны и встречаются, как пра-
вило, у несовершеннолетних девочек. Поэтому своевремен-
ная и ранняя диагностика имеет большое значение как для 
врачей акушеров-гинекологов, так и для судебных медиков.

Таким образом, причиной продолжительного кровотече-
ния в данном случае явилось действие фермента гирудина, 
выделенного пиявкой.
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Научно-практический семинар по проблеме серонега-
тивных спондилоартритов (ССА) был организован на базе 
созданной в 1972 году кафедры ревматологии одного из ста-
рейших в Европе Гентского университета (Ghent University 
Hospital, Belgium), являющейся центром показательных рев-
матологических исследований Европейской лиги по борьбе с 
ревматическими заболеваниями на 2007-2011 годы (EULAR 
Centre of Excellence in Rheumatology Research 2007-2011). 
Организаторами его выступили сотрудники кафедры, все-
мирно известные специалисты в области изучения сероне-
гативных спондилоартритов – профессора Г. Милантс, Д. 
Элеваута, доктора Ф. Ван-дер-Бош, Б. Ван-дер-Крайсен и 
другие. Среди участников представительная делегация рев-
матологов из России (Москва, Санкт-Петербург, Иркутск, 
Оренбург, Воронеж, Салехард, Тверь), а также из Индии, 
Румынии, Хорватии и т.д.

В выступлении профессора Г. Милантса была раскрыта 
концепция ССА, которые включают в себя анкилозирую-
щий спондилоартрит (АС), псориатический артрит (ПсА), 
реактивный артрит (РеА), артриты, ассоциированные с вос-
палительными заболеваниями кишечника (болезнь Крона и 
неспецифический язвенный колит), ювенильные спондило-
артриты (ЮСА), недифференцированные артриты и острый 
передний увеит.

Общими признаками всех этих заболеваний является 
вовлечение осевого скелета (сакроилеит, спондилит), воз-
можность поражения периферических суставов и околосу-
ставных структур (артриты, энтезиты, дактилиты), кожи 
(псориаз), глаз (увеит), пищеварительной системы (воспа-
лительные заболевания кишечника) и мочеполовой системы 
при урогенных реактивных артритах. Причём внесуставные 
проявления наблюдаются у 42% по данным исследования 
847 больных с ССА. Характерна динамика по увеличению 
числа внесуставных проявлений в зависимости от продол-
жительности болезни. В первые 10 лет болезни 70% больных 
выставляется диагноз АС, 15% – острого переднего увеита, 
9% – псориаза кожи, 4% – воспалительных заболеваний ки-
шечника, после 10 лет болезни на долю АС приходится уже 
39%, увеита – 34%, псориаза – 6%, воспалительных заболе-
ваний кишечника – 11% и велика доля перекрёстных форм 
болезни.

Внесуставные проявления имеют свои особенности:
1) Кожный синдром проявляется псориатическими 

бляшковидными высыпаниями на разгибательных поверх-
ностях крупных суставов, коже волосистой части головы и 
туловища, поражением ногтей, а также пустулёзом ладоней 
и подошв;

2) Острый передний увеит возникает внезапно, чаще не-
симметричный, даёт спонтанные ремиссии и рецидивы, ас-
социирован с антигеном HLA B27;

3) Поражения кишечника сопровождаются диареей (воз-
можно с примесью крови), болями в животе, повышением 
температуры, ректальными свищами.

Анализируя больных с болями в спине, можно сказать, 
что среди них 35% имеют боли воспалительного ритма, ука-
зывающие на возможность воспалительного поражения 
позвоночника, 25% – также имеют признаки сакроилеита и 
только 10% выставляется диагноз АС.

При микроскопическом исследовании кишечника при 
ССА поражения кишечника наблюдаются в 62% случаев, 
при этом на фоне урогенного РеА – 20%, энтерогенного РеА 
– 95%, недифференцированного ССА – 65%. При АС такие 
поражения наблюдаются у 54%, при центральной форме АС 
– 43%, при периферической форме – 57%. Отмечен паралле-
лизм морфологической картины в кишечнике и активности 
суставного синдрома: у больных с ремиссией артрита отсут-
ствуют изменения в кишечнике, а у больных с активным ар-
тритом – выраженные изменения в кишечнике.

Наличие у больного поражения лёгких, сердца, по-
чек, нервной системы, а также остеопороз – это признаки, 
которые должны заставить врача усомниться в диагно-
зе ССА. Типичным для ССА является «глазо-скелетно-
пищеварительно-урогенитальный» синдром, нетипичным 
– «лёгочно-почечно-сердечно-нервный» синдром.

Лечение больных ССА традиционно включало исполь-
зование трёх традиционных базисных противовоспалитель-
ных препаратов (БПВП) – сульфасалазина, метотрексата и 
лефлюнамида. Однако наилучший профиль эффективности 
в отношении поражения суставов, глаз и кишечника имеет 

использование сульфасалазина. Современный арсенал БПВП 
пополнился средствами, действующими на фактор некроза 
опухоли-альфа (ФНО-а). Механизм действия этих средств 
основан на том, что ФНО-а – является ключевой провоспали-
тельной молекулой, играющей важную роль в развитии ревма-
тоидного артрита, АС, ПсА, ВЗК, увеита, кожного псориаза.

На сегодня применяется 3 ключевых препарата, кото-
рые оказывают свое действие через ФНО-а: это блокаторы 
ФНО-а:

1. Инфликсимаб – химерное моноклональное антитело, 
содержащее фрагменты мышиного и человеческого белка, 
блокирующее ФНО-а, период его полувыведения составляет 
от 8 до 9,5 суток.

2. Адалимумаб – моноклональное антитело, содержащее 
только человеческий белок, с аналогичным механизмом дей-
ствия, период его полувыведения составляет 14 суток.

3. Этанерцепт – блокатор внеклеточных рецепторов р75 
ФНО-а, содержащий человеческий белок, период его полу-
выведения составляет 2,8 суток.

В докладе доктора Ф. Ван Ден Бош представлены ASAS/
EULAR рекомендации по ведению больных АС (2005). Они 
включают в себя блок немедикаментозных вмешательств 
(обучение, лечебную физкультуру, физиотерапию, реабили-
тацию, общественные организации больных, группы под-
держки), НПВП, больным с поражением осевого скелета на-
значаются блокаторы ФНО-а, а с поражением перифериче-
ских суставов кроме блокаторов ФНО-а применяются суль-
фасалазин и локальная терапия ГКС. Некоторым категориям 
пациентов показано использование анестезиологического 
пособия и хирургических вмешательств.

Метаанализ исследований 2003-2006 годов 24-недельной 
эффективности различных блокаторов ФНО-а при АС пока-
зывает, что эффект на уровне ASAS20 был достигнут у 50,5% 
больных, получавших адалимумаб в дозе 40 мг, у 57% – эта-
нерцепт в дозе 25 мг, у 61,2% – инфликсимаб 5 мг/кг, у 55,8% 
– голимумаб в дозе 50 мг и у 63,7% – голимуммаб в дозе 100 
мг. В группе плацебо эффективность составила 18,7-23,1%. 
Стоит подчеркнуть, что эффективность 24-недельной тера-
пии инфликсимабом оказалась значимо выше, чем адалиму-
мабом (z=2,1, p=0,038).

На сегодня имеются результаты 8-летнего наблюдения 
за 107 больными с АС, которые получали инфликсимаб. Эти 
данные показывают, что инфузии в дозе 5 мг/кг массы тела 
с интервалом в 8 недель позволяют поддерживать довольно 
стабильный уровень состояния больных при оценке по 100 
мм визуально-аналоговой шкале (ВАШ), индексам BASDAI и 
BASFI. При исходном уровне ВАШ около 67 на фоне лечения 
показатели не поднимаются выше 30, BASDAI 5,1 – не пре-
восходят 1,6, BASFI 5,8 – не превышают 3,1. Иначе говоря, те-
рапия инфликсимабом позволяет уменьшить выраженность 
боли и скованности, активности заболевания и нарушений 
функции в среднем в 3 раза. Даже использование начальной 
стратегии сочетания инфликсимаба и метотрексата способ-
ствует улучшению прогноза больных с АС по данным иссле-
дования BeSt (2008).

В ходе семинара также упоминался увеит, как одно из 
наиболее частых внесуставных проявлений у больных с ан-
килозирующим спондилитом и другими аутоиммунными 
заболеваниями. Иногда он характеризуется тяжелым реци-
дивирующим течением и не отвечает на лечение системными 
кортикостероидами и стандартными иммуносупрессивными 
средствами. Результаты клинических исследований (в основ-
ном небольших) и отдельные наблюдения свидетельствуют 
о том, что у некоторых таких больных эффективна терапия 
ингибиторами ФНО-a. Наиболее убедительно их польза 
установлена в лечении рецидивирующего увеита у больных 
анкилозирующим спондилитом, причем инфликсимаб имел 
некоторые преимущества перед этанерцептом и адалимума-
бом по эффективности. Соответственно, наличие хрониче-
ского увеита при анкилозирующим спондилите может рас-
сматриваться как дополнительный довод в пользу примене-
ния ингибиторов ФНО-a. Кроме того, лечение препаратами 
этой группы обосновано при тяжелом увеите, рефрактерном 
к кортикостероидам и иммуносупрессивным средствам.

В заключение семинара были продемонстрированы 7 
клинических наблюдений больных с различными вариан-
тами спондилоартритов, которые получали терапию с ис-
пользованием ФНО-а блокаторов. Демонстрации проводи-
ли сотрудники клиники Гентского университета доктора Ф. 

O.A. Bugrova1, A.N. Kalyagin2,3, L.K. Poshekhonova4

(1Orenburg State Medical Academy; 2Irkutsk State Medical University; 3Irkutsk Municipal Clinical Hospital №1; 
4Voronez State Medical Academy)

Summary. Th e report touches upon clinical observation program on spondiloarthritis for rheumatologists which was organized in 
Gent (Belgium) with participation of experts from the various countries. Questions of aetiology, clinics, diagnostics of spondiloarthritis 
and use of TNF-alpha blockers were discussed. 

Key words: spondiloarthritis, aetiology, clinics, diagnostics, treatment, TNF-alfa blockers, rheumatologists, Gent. 
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2) Рациональность сочетания ФНО-а блокаторов не 
только с метотрексатом, но и с другими традиционными ба-
зисными препаратами (сульфасалазином, лефлюнамидом и 
т.д.) и другие.

В целом семинар собрал благодарных и заинтересован-
ных в проблеме слушателей, которые задавали много вопро-
сов и делились собственным опытом лечения таких боль-
ных.

Малфэйт, Ф. Кэррон. Наблюдения показали, что возможен 
перевод больных с одних ФНО-а блокаторов на другие.

Наряду с решёнными вопросами звучали и нерешённые 
на сегодняшний день:

1) Возможность возобновления применения ФНО-а бло-
каторов после перенесённого туберкулёза лёгких, возникше-
го на фоне ранее проводимой терапии этими средствами.

Адрес для переписки: 664046, Иркутск, а/я 62, Калягин Алексей Николаевич – к.м.н., доцент Иркутского 
государственного медицинского университета, зам. гл. врача МУЗ «Клинической больницы №1 г. Иркутска»; Бугрова 
Ольга Анатольевна – д.м.н., профессор Оренбургской государственной медицинской академии; Пешехонова Людмила 

Константиновна – д.м.н., доцент Воронежской медицинской академии.
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Резюме. Информационное сообщение об итогах 3-го съезда токсикологов России, прошедшего в г. Москве с 2 по 5 декабря 
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SOME RESULTS OF 3-RD CONGRESS OF TOXICOLOGISTS OF RUSSIA

Y.V. Zobnin, M.F. Savchenkov, O.N. Shashkovа
(Irkutsk State Medical University)

Summary. A report of information about results of the 3-rd congress of toxicologists of Russia, which took place in Moscow from 
December, 2 till December, 5th, 2008.

Key words: 3-rd congress of toxicologists of Russia, results.

С 2 по 5 декабря 2008 г. в Москве прошел 3-й съезда 
токсикологов России. Организаторами съезда являлись 
Министерство здравоохранения и социального развития 
Российской Федерации, Российская академия медицинских 
наук, Всероссийская общественная организация токсиколо-
гов, ФГУЗ «Российский регистр потенциально опасных хими-
ческих и биологических веществ» Роспотребнадзора, ФГУН 
«Институт токсикологии» ФМБА России. Организационный 
комитет съезда возглавили Г.Г. Онищенко (председатель), 
Б.А. Курляндский, Е.А. Лужников (заместители председа-
теля). Научная программа съезда включала два пленарных 
заседания и сопровождающие их секционные заседания по 
трем тематическим направлениям: профилактическая и экс-
периментальная токсикология, клиническая токсикология, 
лекарственная токсикология. В работе съезда принимали 
участие 325 делегатов и гостей из 79 регионов России, а также 
из Киргизии, Казахстана, Узбекистана, Украины, Белоруссии, 
Молдовы, Армении, Германии, Голландии.

На съезде были зачитаны приветствия от Государственной 
думы, Федерального собрания, РАМН. Участников и гостей 
съезда приветствовал руководитель Роспотребнадзора ака-
демик РАМН Г.Г. Онищенко.

На пленарном заседании был представлен доклад Г.Г. 
Онищенко «Химическая безопасность Российской Федерации 
и проблема охраны здоровья населения». Важнейшим на-
правлением в обеспечении химической безопасности назва-
но установление приоритетных загрязнителей окружающей 
среды, приоритетных токсикантов для каждой территории 
РФ. Основными источниками загрязнения являются ав-
тотранспорт, промышленные выбросы, промышленное и 
сельскохозяйственное производство. К приоритетным за-
грязнителям относятся взвешенные вещества, оксиды угле-
рода, азота, серы, формальдегид, фенол, свинец, без(а)пи-
рен. Особую группу органических веществ, включающую 
представителей разных классов соединений, составляют 
стойкие органические загрязнители. Преобладающими ис-
точниками загрязнения окружающей среды является про-
изводство и применение некоторых пестицидов, из которых 
наиболее опасны хлорорганические соединения. Серьезную 
проблему представляют условия хранения и уничтожение 
запрещенных или пришедших в негодность пестицидов. 
Для большинства территорий важной проблемой является 
ртуть. Высок процент превышения нормативов содержания 
токсичных веществ в атмосферном воздухе, воде водоемов, 
почве. Особенно значительные загрязнения отмечаются в 

промышленно развитых регионах. На ряде территорий на-
блюдается устойчивое ухудшение состояния окружающей 
среды. Ежегодно в атмосферный воздух выбрасывается бо-
лее 200 млн.т. химических веществ. На территории России 
накоплено 84 млн.т. токсических отходов. Загрязнения ток-
сичными химическими веществами регистрируются на всей 
территории России, даже вдали от источников загрязнения. 
Стойкие органические загрязнители, такие как ПАУ, полих-
лорированные дифенилы, диоксины, фураны, ДДТ, ряд пе-
стицидов определяются в окружающей среде практически 
повсеместно.

Директор ФГУЗ «Российский регистр потенциально опас-
ных химических и биологических веществ» Роспотребнадзора 
проф. Б.А. Курляндский в докладе «Интенсификация токси-
кологических исследований в России настоятельное требо-
вание современности» выделил, с точки зрения преобладаю-
щих научных интересов, следующие основные направления: 
превращения токсиканта и воздействие на систему рецептор-
медиатор, конъюгация и транспорт токсиканта в клетке; 
механизмы регулирования в токсикологии; токсикология 
эндокринной системы, вещества «разрушители» эндокрин-
ных желез и гормонов, влияние токсикантов на нейроэндо-
кринную регуляцию и взаимодействие с гормональными ре-
цепторами; токсикогенетика, токсикогеномика, протеомика; 
изучение влияния токсикантов на генные взаимодействия и 
механизмы генетической регуляции, генетический полимор-
физм; иммунотоксикология и аллерготоксикология.

Проблемам клинической оценки безопасности лекар-
ственных средств посвящен доклад чл.-корр. РАМН Т.А. 
Гуськовой (ИБХ РАН). Актуальной задачей лекарственной 
токсикологии названо создание новых методов доклини-
ческой оценки безопасности клинического применения 
лекарственных средств; изучение патогенеза токсического 
действия лекарственных средств; разработка эксперимен-
тальных моделей патологических состояний, для лечения 
которых предназначены лекарственные средства; выявление 
особенностей токсикологических эффектов препаратов раз-
личных фармакологических групп.

Академик РАМН Н.П. Бочков (ММА им. И.М. Сеченова) 
и соавт., говоря об основных итогах и перспективных на-
правлениях в области генетической токсикологии, изучаю-
щей индуцированный мутагенез и этиопатогенетическую 
роль вновь возникающих мутаций, научно подготовленным 
и перспективным назвали внедрение новых разрабатывае-
мых подходов оценки генотоксичности, базирующихся на 



159

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 5

«-омик-технологиях», а также необходимость специальных 
исследований по верификации протеомных, геномных и ме-
таболомных методов и их перекрестной проверке.

Истории недавнего прошлого профилактической токси-
кологии, ее сегодняшним трудностям, необходимости сохра-
нения принципа приоритета медицинских и экологических 
показателей в установлении ПДК перед сиюминутными 
экономическими критериями, а также потребности в бли-
жайшем будущем разработки более надежных ускоренных 
методов оценки патогенеза интоксикаций по результатам 
углубленных исследований, на основе теории структурно-
функционального соответствия химических соединений по-
священ доклад чл.-корр. РАМН, проф. И.В. Саноцкого (ГУ 
НИИ медицины труда РАМН, Москва).

Проблема обеспечения безопасности использования на-
нотехнологий обсуждалась в докладе директора ГУ НИИ 
питания РАМН (Москва) академика РАМН, проф. В.А. 
Тутельяна. Он указывает, что сегодня для подавляющего 
большинства наночастиц и наноматериалов токсиколого-
гигиеническая характеристика вообще отсутствует, либо 
представлена ограниченным числом тестов, в связи с чем, не-
обходима разработка шкалы приоритетов, т.е. методическо-
го подхода (алгоритма), позволяющего на основе уже имею-
щейся фрагментарной научной информации о свойствах 
наночастиц и их биологическом действии, прогнозировать 
потенциальную степень их опасности для здоровья челове-
ка. При этом для частиц с прогнозируемой высокой степе-
нью опасности, токсиколого-гигиеническая характеристика 
должна осуществляться по возможности в полном объеме.

Коллективом авторов-сотрудников ФГУ «Научно-
практический токсикологический центр Росздрава» (Ю.Н. 
Остапенко, Н.Н. Литвиновым, И.В. Батуровой и др.) прове-
ден анализ причин смертности населения от острых отрав-
лений химической этиологии по семи Федеральным округам 
России. Основными причинами смерти от отравлений явля-
ются алкоголь и его, так называемые суррогаты, окись угле-
рода, наркотики, прижигающие вещества. Общее количество 
умерших от острых отравлений за 2005-2006 гг. составило, 
соответственно, 93178 и 86503 человек. Из них, в среднем по 
стране, в 58,1% и 54,8% причиной смерти были этиловый и 
другие спирты, растворители, а также спиртосодержащие 
жидкости непищевого назначения, употребленные с целью 
алкогольного опьянения. В это число входит и массовое 
отравление антисептической жидкостью «Экстрасепт» на 
основе этанола, содержащей полигексаметиленгуанидин 
гидрохлорид, когда в период августа-ноября 2006 г. зареги-
стрировано 12611 случаев отравлений, в результате которых 
погибло 1189 человек. Учитывая стойкие поражения печени, 
можно ожидать развития смертельных исходов у пострадав-
ших в ближайшие годы. В 2007 г. произошло более 600 тысяч 
острых отравлений химической этиологии, уровень смерт-
ности при которых составил 73,4 тыс. случаев. Более 60% 
умерших при данной патологии составляют мужчины и жен-
щины трудоспособного и фертильного возраста.

В докладе академика РАМН, проф. Е.А. Лужникова и 
проф. Ю.С. Гольдфарба (НИИ скорой помощи им. Н.В. 
Склифосовского) представлены результаты обобщения 
опыта лечения 20 тыс. больных с тяжелыми формами острых 
отравлений химической этиологии с использованием ме-
тодов комплексной детоксикации организма (аферетиче-
ских, сорбционно-диализных, кишечного лаважа, методов 
физиогемотерапии, а также непрямого электрохимического 
окисления крови гипохлоритом натрия). Указывается, что 
эффективность детоксикационных мероприятий может 
быть значительно повышена при их раннем применении, 
начиная с догоспитального этапа. Разработанные авторами 
технологии позволили добиться почти трехкратного сниже-
ния летальности в токсико-реанимационном отделении (до 
5,8%), эффективного предупреждения гемодинамических, 
инфекционно-септических осложнений, а также органной и 
полиорганной недостаточности.

Проблемам и перспективам подготовки врачей по токси-
кологии, как и на первом (1998) и на втором (2003) съездах 
токсикологов России, было уделено большое внимание. Так, 
в докладе проф. А.Н. Гребенюка – главного токсиколога-
радиолога МО РФ, начальника кафедры военной токсиколо-
гии и медицинской защиты Военно-медицинской академии 
(Санкт-Петербург), констатировано, что в настоящее время 
возникли серьезные проблемы в подготовке врачей по во-
просам токсикологии. Эти проблемы значительно обостри-
лись в 2008 г. в связи прекращением существования кафедр 
военной и экстремальной медицины. Выходом из создавше-
гося положения, по мнению автора, может быть лишь соз-

дание в медицинских вузах самостоятельного курса токси-
кологии, входящего отдельным разделом в Государственный 
образовательный стандарт высшего профессионального об-
разования по специальности «лечебное дело», «педиатрия», 
«медико-профилактическое дело», «медицинская биохимия». 
Вместе с подготовкой врачей-токсикологов через обучение в 
интернатуре и ординатуре, это позволит создать и внедрить в 
практику эффективную систему медицинского обеспечения 
химической безопасности населения России. На необходи-
мость совершенствования послевузовского обучения врачей 
по гигиене питания в области пищевой токсикологии ука-
зывают Н.А. Волкова и соавт. (ГОУ ДПО «Российская меди-
цинская академия последипломного образования», Москва). 
В.Б. Иванов и А.П. Юманов (Государственный институт усо-
вершенствования врачей МО РФ, Москва) сообщили о том, 
что ни один Государственный образовательный стандарт не 
включает в необходимом объеме подготовку по общей ток-
сикологии и по всем частным разделам токсикологии.

Прошедший 3-й съезд токсикологов России в приня-
той резолюции, вновь констатировал, что преподавание 
токсикологии в медицинских ВУЗах поставлено неудо-
влетворительно, поскольку изучение основ этой дисципли-
ны разделено между различными кафедрами. Из медико-
профилактического профиля исключена специальность 
«Профилактическая токсикология». Отсутствует информа-
ция межотраслевых научных советов о проводимых научных 
исследованиях в области токсикологии.

В решении Съезда указано на необходимость ходатай-
ства перед Министерством здравоохранения и социально-
го развития РФ о внесении изменений в Приказ №112 от 11 
марта 2008 г. «О номенклатуре специальностей специалистов 
с высшими послевузовским медицинским и фармацевтиче-
ским образованием в сфере здравоохранения Российской 
Федерации».

Предложено внести специальность «токсикология» 
в качестве основной врачебной специальности для вра-
чей с дипломом «лечебное дело», «педиатрия», «медико-
профилактическое дело». Допустить получение основной 
специальности «токсикология» через профессиональную 
переподготовку для анестезиологов-реаниматологов и те-
рапевтов центров (отделений) лечения острых отравлений, 
врачей общей практики и скорой медицинской помощи, а 
также врачей клинической лабораторной диагностики и вра-
чей с основной специальностью «общая гигиена».

Правлению Всероссийской общественной организации 
токсикологов рекомендовано разработать предложения по 
созданию кафедр токсикологии в университетах и медицин-
ских ВУЗах страны.

Указано на необходимость создания условий для подго-
товки специалистов в области лекарственной токсикологии. 
С этой целью рекомендовано включить курс «лекарственная 
токсикология» в учебную программу кафедр фармакологии 
медицинских вузов.

Ходатайствовать перед Минздравсоцразвития Рос-сии 
об улучшении обеспечения органов здравоохранения ква-
лифицированными кадрами токсикологов, способными 
эффективно решать профессиональные задачи в условиях 
формирования рыночной экономики. Повышать творче-
ский потенциал науки путем привлечения токсикологов из 
практики к научной деятельности и подготовке диссерта-
ций. Проводить анализ диссертационных работ по токсико-
логии. Активизировать научные связи и расширить участие 
российских токсикологов в деятельности международных 
организаций, в программах, проектах и научных форумах с 
целью обмена опытом и дальнейшей гармонизации правил, 
норм и требований по охране здоровья человека и качества 
окружающей среды.

3-й съезд токсикологов России одобрил деятельность 
Правления Всероссийской общественной организации ток-
сикологов (Российское токсикологическое общество) за 
период 2003 по 2008 гг. и избрал новый состав Правления, 
в состав которого вошел и академик РАМН, профессор 
Михаил Федосович Савченков (Иркутский государствен-
ный медицинский университет). Председателем Правления 
вновь избран Борис Аронович Курляндский – основатель 
Российского регистра потенциально опасных химических и 
биологических веществ и его директор с 1992 по июль 2009 гг., 
доктор медицинских наук, профессор, член-корреспондент 
РАМН, вице-президент Межправительственного форума по 
химической безопасности (IFCS), отметивший 2 июня 2009 
г. 80 лет со дня рождения, 65 лет трудовой и 55 лет научно-
практической деятельности.

Адрес для переписки: 664003, Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Иркутский государственный медицинский университет, 
кафедра внутренних болезней с курсами ПП и ВПТ, Зобнин Юрий Васильевич, к.м.н., доцент. Тел. (3952) 387147,

Савченков Михаил Федосович - зав. кафедрой, акад. РАМН, Шашкова Ольга Николаевна - ассистент, к.м.н.
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ЮБИЛЕИ

ГЕЛЛЕР ЛЕВ НИКОЛАЕВИЧ
(К 65-ЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯ)

GELLER LEV NIKOLAEVICH
(TO THE 65-ANNIVERSARY SINCE BIRTHDAY)

Профессор, заведующий кафедрой экономики и управле-
ния фармацией Иркутского государственного медицинского 
университета, доктор медицинских наук Лев Николаевич 
Геллер родился 30 сентября 1944 года в селе Богородском 
Ульчского района Хабаровского края. В 1963 году поступил 
на фармацевтический факультет Иркутского государствен-
ного медицинского института, который закончил в 1968 
году. В период учебы принимал активное участие в работе 
студенческого научного кружка при кафедре органической 
химии и институтской многотиражной газете «Медик». 
После окончания института с 1968 по 1971 год работал стар-
шим фармацевтическим инспектором Аптечного управле-
ния Иркутского облисполкома.

В 1971 году поступил в аспирантуру при кафедре органи-
зации и экономики фармации 1 Московского медицинского 
института имени И.М. Сеченова. После окончания аспиран-
туры в течение 35 лет, с ноября 1974 года по настоящее вре-
мя, работает на кафедре управления и экономики фармации 
Иркутского государственного медицинского университета. 
Вначале в должности ассистента, затем – старшего препо-
давателя, а с 1981 года – в должности доцента, заведующего 

кафедрой, с 2008 года – профессора, заведующего кафедрой.
За годы работы на кафедре Л.Н. Геллер проявил себя 

как опытный преподаватель, высококвалифицированный 
специалист в области управления и экономики фармации. 
Продолжает научно-исследовательскую работу, основное 
направление научных исследований связано с разработ-
кой стратегии управления фармацевтической помощью на 
уровне субъекта РФ. После успешной защиты диссертации 
на тему «Теоретические и организационно-экономические 
основы стратегического управления системой фармацев-
тической помощи на уровне субъекта РФ», в мае 2008 года 
Высшей аттестационной комиссией Министерства образо-
вания РФ Л.Н. Геллеру присуждена ученая степень доктора 
фармацевтических наук, а в марте 2009 года Федеральной 
службой по надзору в сфере образования и науки присвоено 
звание профессора. Он является автором и соавтором более 
225 научных и учебно-методических работ, опубликованных 
в центральной и региональной печати. Под научным руко-
водством Л.Н. Геллера успешно защищены две диссертации 
на соискание ученой степени кандидата фармацевтических 
наук. В настоящее время он осуществляет научное руковод-
ство двумя аспирантами по кандидатским диссертациям.

Л.Н. Геллер читает курс лекций и проводит практические 
занятия по дисциплине «Управление и экономика фарма-
ции» у студентов 1, 4, 5 курсов фармацевтического факуль-
тета, занимается с интернами кафедры.

За работу по подготовке и воспитанию квалифицирован-
ных кадров для Бурятии, в 1991 году Л.Н. Геллер был награж-
ден Почетной грамотой республиканского производствен-
ного объединения «Фармация», а в 2004 году был удостоен 
почетного звания «Заслуженный деятель науки Республики 
Бурятия».

Л.Н. Геллер является членом проблемной учебно-
методической комиссии по управлению и экономике фар-
мации Министерства здравоохранения и социального раз-
вития Российской Федерации, членом проблемной комиссии 
по фармации Иркутского государственного медицинского 
университета, членом методического совета и ученого со-
вета фармацевтического факультета, является ответствен-
ным на факультете за работу по повышению квалификации 
аптечных работников. Л.Н. Геллер пользуется заслуженным 
авторитетом в коллективе, имеет хороший деловой контакт 
со студентами, слушателями факультета повышения квали-
фикации, ответственно относится к выполнению служебных 
и общественных обязанностей.

Редакционная коллегия «Сибирского медицинского жур-
нала», администрация Иркутского государственного меди-
цинского университета и коллектив фармацевтического 
факультета и кафедры управления и экономики фармации, 
друзья и ученики сердечно поздравляют Льва Николаевича со 
знаменательной датой, желают здоровья, больших успехов в 
научной, учебно-методической работе и семейного благопо-
лучия!
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