
ISSN: 1815-7572

Иркутский государственный медицинский университет
Красноярская государственная медицинская академия

Бурятский государственный университет
Монгольский государственный медицинский университет

Научно-практический рецензируемый журнал
Основан в 1994 г.

Иркутск

Редакционная коллегия:

 Главный редактор А.А. Майборода, проф.

Зам. гл. редактора А.В. Щербатых, проф.
Ю.В. Зобнин, доц.
А.Н. Калягин, доц.

Члены редколлегии: М.Д. Благодатский, проф.
А.Д. Ботвинкин, проф.
Ю.Н. Быков, проф.
Г.М. Гайдаров, проф.
Л.П. Игнатьева, проф.
В.Г. Лалетин, проф.
И.В. Малов, проф.
С.Б. Пинский, проф.
Л.А. Решетник, проф.
М.Ф. Савченков, проф.
Л.А. Усов, проф.

Отв. секретарь: С.И. Горшунова

№ 4

июнь

2009

том 87

СИБИРСКИЙ
МЕДИЦИНСКИЙ

ЖУРНАЛЖУРНАЛ



2

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

ГЛУБОКОУВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!
«Сибирский медицинский журнал» издается Иркутским государственным медицинским универси-

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

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

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

В 2009 году стоимость публикации в журнале статьи объемом до 8 страниц — 800 руб., при превыше-
нии этого объема взимается плата 100 руб. за каждую последующую страницу. Публикации аспирантов 
принимаются бесплатно. Стоимость годовой подписки на журнал в 2008 г. составляет 2200 руб. (с учетом 
НДС), одного номера — 270 руб. Почтовая рассылка номеров журнала осуществляется по предоплате.

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

Наш адрес:

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

E-mail: sibmedjur@mail.ru

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

РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ

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

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

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

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

диссертаций на соискание ученой степени доктора наук (2001-2006)».
Территория распространения журнала — Российская Федерация, страны СНГ, зарубежные страны.

Подписной индекс 73686 в каталоге «Почта России»

И.П. Артюхов, проф. (Красноярск)
А.В. Говорин, проф. (Чита)
С.М. Николаев, проф. (Улан-Удэ)
С.В. Шойко, к.м.н. (Иркутск)



3

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

СОДЕРЖАНИЕ

НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ

Ощепкова О.М., Семинский И.Ж. Современные аспекты медико-генетического консультирования  . . . . . . . . . . . 5
Пинский С.Б., Дворниченко В.В., Репета О.Р., Цмайло В.М. Множественная эндокринная неоплазия первого типа  . . .9
Буртушкина Н.К. Методы лечения доброкачественных заболеваний шейки матки  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Куликов Л.К., Юркин Е.М., Смирнов А.А., Миронов В.И., Данчинов В.М., Соботович В.Ф. Электрофизио-
логические критерии тяжести течения распространенного гнойного перитонита  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22

Самбуева З.Г., Малханова Г.Н., Павлов И.А., Гуляев С.М., Мондодоев А.Г., Николаев С.М., Раднаева Л.Д. Влияние 
липосомальной формы перхлозона на морфо-функциональное состояние печени и почек у белых крыс  . . . 24

Исаева Е.Н., Исаев Ю.С., Семинский И.Ж. Судебно-медицинская оценка популяционных частот аллелей 
локусов D16S539, TH01, D3S51358 у бурятского населения Восточной Сибири  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26

Урнева Е.М., Алпатов С.А., Аверьянов Д.А., Щуко А.Г., Малышев В.В. Оценка  развития возрастной макулярной 
дегенерации с помощью оптической когерентной томографии высокого разрешения  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29

Бондырев Ю.А., Пушкарев Б.Г. Изменение степени оксигенации гемоглобина микрососудов кожи процессе 
развития эритемы кожи, вызванной ультрафиолетовым излучением  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33

Ильямакова Н.А., Горбунов В.В. Циркадные колебания вариабельности ритма сердца и жирнокислотный 
состав мембран эритроцитов у больных нейроциркуляторной дистонией  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 36

Усов Л.А., Усова Н.Ф. Адаптивные возможности магистральных сосудов головного мозга нерпы  . . . . . . . . . . . . 38
Васильева Л.С., Казанков С.С., Куликов Л.К., Смирнов А.А., Соботович В.Ф. Морфология  инфицированной  

хронической  раны  при её лечении биологически активными препаратами наружного применения  . . . . . . . 41
Рыбаков А.А., Ершов А.В., Долгих В.Т. Эффективность использования установки «Клинитрон» 

в комплексном лечении  больных с термическими ожогами  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 43
Чекмарев Г.В., Долгих В.Т. Влияние токсических доз амитриптилина на сердечно-сосудистую систему  . . . . . . . 46
Пантелеева Н. М., Илларионова Е. А. Определение теста «растворение» таблеток ломефлоксацина 

спектрофотометрическим методом с использованием внешнего образца сравнения калия хромата  . . . . . . . . 49
Куваева О.В., Васильева Л.С. Отличия в структуре поднижнечелюстной железы женщин и мужчин 

в первом периоде зрелого возраста  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 51
Васильев Ю.Н., Григорьева Н.А. Фенотропил в лечении болезни Паркинсона  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 53
Ермак Е.Ю., Парилов В.В., Олесова В.Н., Озиева Л.М., Индюков В.В. Изучение закономерностей 

распределения напряжения вокруг корня зуба в зависимости от параметров культи зуба и окклюзионных 
взаимоотношений коронки методом математического моделирования  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 56

Радкевич А. А., Галонский В. Г., Казанцева Т. В. Непосредственные ортопедические мероприятия 
после верхнечелюстной резекции  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 59

Зеленин В.Н., Кошиков П.С., Кошикова И.Н., Попов И.В., Ипполитова Е.Г. Микроэндоневролиз 
большеберцового нерва у больных сахарным диабетом  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 62

Репин Е.В., Долгих В.Т., Долгих Т.И., Ершов А.В. Влияние  традиционной терапии на динамику иммуно-
логических показателей у больных  бактериальным и абактериальным хроническим простатитом  . . . . . . . . 65

Шашкова О.Н., Колесников С.И., Изатулин В.Г., Изатулин А.В. Морфологические изменения печени 
при случайном и суицидальном отравлении уксусной кислотой  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 68

Шеметова В.Г., Зарубина И.П. Скрининг почечной функции у амбулаторных больных 
с артериальной гипертонией  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 71

Колесников С.И., Шашкова О.Н., Изатулин В.Г., Изатулин А.В. Морфологические изменения в легких 
при  отравлении уксусной кислотой  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 73

Халиман Е.А., Виноградов В.Г. Пути совершенствования аппаратов внешней фиксации 
на основе компьютерного моделирования  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 76

Калягин А.Н.Прогнозирование течения хронической сердечной недостаточности у больных 
митральными ревматическими пороками сердца  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 78

Тушемилов В.В., Шпрах В.В., Михалевич И.М. Факторы риска неблагоприятного клинического течения 
отдаленного постинсультного периода  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 81

ЗДОРОВЬЕ, ВОПРОСЫ ОРГАНИЗАЦИИ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Геллер Л.Н., Охремчук Л.В., Носуля Е.В., Садриева О.Г. Фармакоэкономические аспекты использования 
лекарственных средств,  в оториноларингологии (сообщение 2)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 85

Лелявин К.Б., Дворниченко В.В. Динамика заболеваемости и смертности от рака предстательной железы, 
мочевого пузыря и почки в Иркутской области  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 87



4

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

ОБРАЗ ЖИЗНИ. ЭКОЛОГИЯ

Солтанов А.А. Особенности рака лёгких у женщин Азербайджана  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 91
Фефелова Ю.А., Хамнагадаев И.И., Николаев В.Г., Нагирная Л.А., Скобелева С.Ю., Поликарпов Л.С. 

Тенденции изменений характера питания у девушек юношеского возраста  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 93
Касимецев А.А. Никель В.В. Паравезикальная соединительная ткань внутриорганных 

кровеносных сосудов лёгких в пожилом и старческом возрасте  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 95
Петрова А.Г., Смирнова С.В., Киклевич В.Т., Москалева Е.В., Шугаева С.Н., Евсеева М.Г., Гулкалова Л.А., 

Грабовецкая Н.А., Деняк А.А. Варианты прогрессирования перинатальной ВИЧ-инфекции 
и манифестация ВИЧ-ассоциированной патологии у детей  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 98

Хасанова Г.М., Валишин Д.А. Концентрация тяжёлых металлов в плазме крови при геморрагической 
лихорадке с почечным синдромом в различные периоды болезни  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 101

Зубков Р.А., Расулов Р.И. Отдаленные результаты хирургического лечения ретроперитонеальных сарком  . . . . 102
Пинелис Ю.И., Малежик М.С. Роль иммунных реакций в патогенезе хронического пародонтита у лиц 

пожилого и старческого возраста  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 105
Ефимова Н.В., Савченков М.Ф., Отгон Г. Гигиена детей и подростков: подходы к профилактике 

донозологических нарушений  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 107
Шаповалова Т.Г., Борисов И.М., Крайнюков П.Е., Борисова М.С. Влияние иммунопрофилактики внеболь-

ничной пневмонии в воинских коллективах на тяжесть течения пневмонии у вакцинированных  . . . . . . . . . 111

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ РАСТЕНИЯ

Жигаев Г.Ф., Очиров О.И., Кривигина Е.В, Лудупова Е.Ю.,  Ангапов Т.Ф. Возможности применения 
лекарственных средств на основе фенольных веществ растений в современной медицине  . . . . . . . . . . . . . . . 113

Торопова А.А., Лемза С.В., Мондодоев А.Г., Петров Е.В. Влияние «Нефрофита» на динамику 
содержания АТФ в ишемизированных почках белых крыс  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 115

СЛУЧАИ ИЗ ПРАКТИКИ

Брегель А.И., Хантаков А.М., Евтушенко В.В. Сочетание спонтанно образовавшегося 
гастродуоденального свища и хронической кровоточащей язвы желудка  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 117

Фомин С.А. Косметический способ зашивания контаминированной операционной раны 
при аппендэктомии  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 118

Галонский В. Г., Радкевич А. А. Клинический случай замещающего протезирования полного 
верхнечелюстного пострезекционного дефекта  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 121

Голуб И.Е., Пинский С.Б., Нетесин Е.С. Постинтубационные повреждения трахеи  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 124
Головочесова Г.А. Анализ основных причин неконтролируемого течения бронхиальной астмы  . . . . . . . . . . . . . 128
Негрей С.В., Молоков Д.Д. Комплексное  акупунктурное и фармакопунктурное лечение 

пояснично-крестцового радикулита  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 131
Долгих В.В., Рычкова Л.В., Погодина А.В., Зурбанова Л.В. Клинико-прогностическое значение 

гипоталамической дисфункции для течения артериальной гипертензии у подростков  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 133

ЛЕКЦИИ

Денисова А.А., Мартынович Н.Н. Методы диагностики антифосфолипидного синдрома . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 136
Говорушко С.М. Медицинское и ветеринарное значение пауков: глобальная ситуация  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 139

ПЕДАГОГИКА

Ленок Г.В. Подготовка специалистов по проблеме предупреждения ВИЧ-инфекции 
у потребителей психоактивных веществ  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 142

АСПЕКТЫ МЕДИЦИНСКОГО ПРАВА И ЭТИКИ

Жуманазаров Н.А. Характеристика дефектов оказания медицинской помощи беременным, 
роженицам и детям  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 145

ХРОНИКА, ИНФОРМАЦИЯ

Злобина Т.И., Калягин А.Н., Казанцева Н.Ю., Меньшикова Л.В., Антипова О.В., Тупицына Г.В. 
V съезд ревматологов России (23-27 марта 2009, Москва)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 147



5

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ

© ОЩЕПКОВА О.М., СЕМИНСКИЙ И.Ж. — 2009

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ МЕДИКО-ГЕНЕТИЧЕСКОГО КОНСУЛЬТИРОВАНИЯ

О.М. Ощепкова, И.Ж. Семинский
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В.Малов,

кафедра биологии с курсом медицинской генетики, зав. д.м.н., проф. А.А. Майборода)

Резюме. Обзор посвящен медико-генетическому консультированию как наиболее эффективному виду профи-
лактики наследственных болезней, направленному на предупреждение появления в семье больных с наследствен-
ной патологией. МГК позволяет выбрать адекватные методы дородовой диагностики, лечения и профилактики, 
реабилитации и адаптации. Показано, что успех в профилактике врожденных и наследственных заболеваний у 
детей в значительной степени зависит от информированности будущих родителей.

Ключевые слова: медико-генетическое консультирование, профилактика, наследственные болезни.

THE MODERN ASPECTS OF GENETIC CONSULTATION

O. Oshepkova, I. Seminskii
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th ere is a system of genetic consultation, which includes diagnostics, defi ning the type of heredity and prognosis 
for family. Genetic consultation must help in 8-10% of all families. Th e staff  on MGC consists in clinical genetic, cytogenetic, 
pediatrician, gynaecologist and other specialists. Th e main task of genetic consultation is prevention of hereditary diseases.

Key words: genetic consultation, prognosis, family, hereditary diseases.

Проблема врожденной и наследственной патологии 
и сегодня продолжает оставаться актуальной. За послед-
нее десятилетие она приобрела серьезную социально-
медицинскую значимость. В системе здравоохранения 
многих стран мира, в том числе и России, профилактика 
этой патологии, базирующаяся на современных достиже-
ниях медицинской генетики, акушерства и перинатоло-
гии, стала принимать приоритетное направление.

Большинство наследственных заболеваний передают-
ся из поколения в поколение, протекают тяжело и про-
гредиентно, практически не излечимы. Единственной 
возможностью уменьшить медицинский и социальный 
«груз» этой патологии является проведение профилакти-
ческих мероприятий посредством медико-генетического 
консультирования. [3, 4, 10, 12, 15]

В связи с глобальным экологическим кризисом (среда 
с повышенной мутагенной активностью, загрязненный 
воздух, пища, содержащая генотоксические компоненты 
и т.п.) роль медико-генетического консультирования в на-
стоящее время как никогда велика [13]

Медико-генетическое консультирование — один из 
видов специализированной помощи населению, направ-
ленный на предупреждение появления в семье больных с 
наследственной патологией [10, 16].

«Этот процесс заключается в попытке квалифициро-
ванных специалистов объяснить пациенту или его семье 
диагноз, тип наследования, основные проявления, тече-
ние и доступное лечение наследственного заболевания; 
помочь семье принять решение относительно репродук-
тивного поведения, помочь обратившимся адаптировать-
ся к наличию больного в семье и риску повторения этой 
болезни» (определение рабочего комитета Американского 
общества по генетике человека).

Глобальными задачами медико-генетического кон-
сультирования с точки зрения организации практическо-
го здравоохранения является создание сети генетических 
учреждений, легко доступных для всех нуждающихся во 
враче-генетике. По данным ВОЗ 8-10% семей необходима 
консультация генетика, а реально получают ее 1-2%. [4, 16]

С медицинской точки зрения, задача медико-
генетического консультирования заключается в по-
становке точного диагноза и определении медико-
генетического прогноза в семье, а также в выборе про-
филактических мероприятий для предупреждения рож-
дения больного ребенка. Медико-генетический прогноз 

содержит три элемента: расчет риска, оценка медицинских 
и социальных последствий, перспектива применения пре-
натальной диагностики. Окончательное решение о даль-
нейшем деторождении принимает только семья. Задача 
консультанта — довести медицинскую информацию в до-
ступном для пациента виде.

С социальной точки зрения, задача медико-
генетического консультирования — оценка уровня по-
нимания членами семьи последствий наличия наслед-
ственного заболевания и помощь семье в принятии пра-
вильного решения относительно репродукции.

Основным структурным подразделением, осущест-
вляющим генетическую помощь населению, является 
медико-генетическая консультация (МГК). За рубежом 
принято считать, что термин «генетическая консульта-
ция» и систему этой помощи впервые предложил S. Reed 
в 1947 г., определив ее как социальную (не медицинскую!) 
службу, предназначенную исключительно для оказания 
помощи наследственно отягощенным семьям. На самом 
деле первый кабинет по медико-генетическому консульти-
рованию был организован в 1941 г. J. Neel в Мичиганском 
Университете (США). Более того, еще в конце 20-х годов 
наш соотечественник — крупнейший генетик и невропа-
толог С.Н.Давиденков организовал медико-генетическую 
консультацию при Институте нервно-психиатрической 
профилактики в Москве. Он четко сформулировал за-
дачи и методы медико-генетической консультации. (18). 
Первые медико-генетические кабинеты в России были ор-
ганизованы в Москве и Ленинграде в 1967 году, а с 1970 
года такие кабинеты появились при всех республикан-
ских, краевых и областных больницах. [13]

Формирование медико-генетической службы в России 
предусматривает ее многоуровневый характер. Первый 
уровень включает общебольничную сеть, второй — об-
ластные больницы и медико-генетические консульта-
ции, третий — межобластные медико-генетические цен-
тры и четвертый — федеральные центры наследствен-
ной патологии.

В 2000 году в России функционировали 84 МГК (из них 
7 являются федеральными центрами (5-Москва, 1-Санкт-
Петербург, 1-Томск), 10 — межрегиональными, осталь-
ные — областными) [14]. В штат МГК обязательно входят 
врачи: клинические генетики, цитогенетики, акушеры-
гинекологи, желательно в штате МГК иметь психолога, а 
также привлекать для консультирования специалистов 
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других медицинских специальностей (невропатолог, эндо-
кринолог, ортопед, окулист).

Вся практическая деятельность медико-генетической 
службы РФ в настоящее время базируется на положени-
ях основного приказа Минздрава РФ № 316 от 30.12.93 г. 
«О дальнейшем развитии медико-генетической службы 
Министерства здравоохранения РФ». [14]

Главная цель медико-генетического консультирова-
ния — предупреждение рождения больного ребенка [4, 5, 
10]. В соответствии с этой целью МГК должна выполнять 
следующие мероприятия:

— определение прогноза здоровья для будущего по-
томства в семьях, где был, есть или предполагается боль-
ной с наследственной патологией;

— объяснение родителям в доступной форме смысла 
генетического риска и помощь им в принятии решения по 
поводу деторождения;

— помощь врачам в постановке диагноза наследствен-
ной болезни, если для этого требуются специальные гене-
тические методы исследования;

— диспансерное наблюдение и выявление группы по-
вышенного риска среди родственников индивида с на-
следственной болезнью;

— пропаганда медико-генетических знаний среди вра-
чей и населения.

Основные задачи медико-генетического консульти-
рования включают:

установление точного диагноза наследственного забо-
левания;

определение типа наследования заболевания в данной 
семье;

расчет риска повторения болезни в семье;
определение наиболее эффективного способа профи-

лактики.
Показаниями для медико-генетического консульти-

рования являются:
— рождение ребенка с наследственным заболеванием 

или врожденным пороком развития,
— отягощенный семейный анамнез (наличие анало-

гичных заболеваний или симптомов у нескольких членов 
семьи),

— наличие у одного из супругов хромосомной пере-
стройки, наследственного заболевания или порока раз-
вития,

— задержка физического развития или умственная от-
сталость у ребенка,

— наличие диспластических черт развития в соче-
тании с другими патологическими признаками (низкий 
рост, судорожный синдром и др.),

— врожденные пороки развития,
— кровное родство родителей больного ребенка,
— наличие самопроизвольных выкидышей, мертво-

рождений неясного генеза, первичной аменореи, осо-
бенно в сочетании с недоразвитием вторичных половых 
признаков (после обследования у эндокринолога); пер-
вичного бесплодия супругов (после исключения другой 
патологии);

— неблагополучное протекание беременности (угроза 
прерывания, многоводие или маловодие, гипотрофия пло-
да, изменения сывороточных маркеров крови матери).

— воздействие на женщину неблагоприятных факто-
ров в ранние сроки беременности (инфекционные забо-
левания, особенно вирусной этиологии; массивная лекар-
ственная терапия; рентгенодиагностические процедуры; 
производственные вредности)

— возраст будущей матери старше 35 лет (без ограни-
чения срока беременности).

В идеале каждой супружеской паре необходимо прой-
ти МГК еще во время планирования деторождения 
(проспективно) и, безусловно, супруги должны это сде-
лать после рождения у них больного ребенка (ретроспек-
тивно) [16].

МГК по прогнозу потомства можно разделить на про-
спективное и ретроспективное.

Проспективное консультирование — это наиболее 

эффективный вид профилактики наследственных болез-
ней, позволяющий выявить риск рождения больного ре-
бенка еще до наступления беременности или на ранних ее 
сроках у супругов, у которых ранее не было больных детей, 
но существует определенный риск их рождения, основан-
ный на данных генеалогического исследования, анамнеза 
или течения настоящей беременности.

Ретроспективное консультирование — это консуль-
тирование относительно здоровья будущих детей после 
рождения в семье больного ребенка.

Консультирование состоит из нескольких этапов: диа-
гноз, прогноз, заключение, совет. Это нужно для того, 
чтобы врач-генетик мог дать обоснованную рекоменда-
цию и подготовить супругов к правильному восприятию 
его совета. Обязательным условием для успешного кон-
сультирования является откровенное и доброжелательное 
общение врача-генетика с семьей больного.

Консультирование всегда начинается с уточнения диа-
гноза наслед ственной болезни, поскольку точный диагноз 
является необходимой предпосылкой любой консуль-
тации. Лечащий врач, прежде чем напра вить пациента в 
медико-генетическую консультацию, должен с по мощью 
доступных ему методов максимально уточнить диа-
гноз и оп ределить цель консультации. Но в большинстве 
случаев необходимо еще применение генеалоги ческого, 
цитогенетического, биохимических и других специ-
альных ге нетических методов (например, исполь зовать 
молекулярно-генетические методы). В таких случаях па-
циента направляют на медико-генетическую консульта-
цию, и врач-генетик помогает лечащему врачу в постанов-
ке диагноза. При этом может возникнуть необходимость 
направления пациента или его род ственников на допол-
нительные исследования. Врач-генетик ставит пе ред дру-
гими врачами (невропатологом, эндокринологом, ортопе-
дом, окулистом и др.) конкретную задачу — распознать 
симптомы пред полагаемой наследственной болезни у па-
циента или его родственни ков. Сам врач-генетик не мо-
жет быть столь «универсальным» врачом, чтобы в полном 
объеме знать клиническую диагностику нескольких тысяч 
наследственных болезней [11].

Врач-генетик выполняет две основные функции. Во-
первых, он помогает коллегам поставить диагноз, исполь-
зуя при дифференциаль ной диагностике специальные 
генетические методы, и, во-вторых, оп ределяет прогноз 
здоровья будущего потомства (или уже родившегося). 
При этом всегда перед врачом возникают врачебные, гене-
тические и деонтологические проблемы; на разных этапах 
консультирования пре обладают то одни, то другие [4].

Первый этап консультирования начинается с уточне-
ния диагноза болезни. Исходным моментом диагностики 
служит клинический диагноз. На этом этапе перед врачом-
генетиком воз никает много сугубо генетических задач (ге-
нетическая гетерогенность болезни, унаследованная или 
вновь возникшая мутация, средовая или генетическая обу-
словленность данного врожденного заболевания и т. д.).

Уточнение диагноза в медико-генетической консуль-
тации прово дится с помощью генетического анализа, что 
и отличает врача-генети ка от других специалистов. С этой 
целью генетик пользуется генеало гическим, цитогенети-
ческим и молекулярно-генетическими методами, а также 
анализом сцепления генов, методами генетики сомати-
ческих клеток. Из негенетических методов широко ис-
пользуются биохимичес кие, иммунологические и другие 
параклинические методы, которые помогают постановке 
точного диагноза. [11, 15]

Клинико-генеалогический метод является обязатель-
ным. Все другие методы используются строго по показа-
ниям — в зависимости от клинической картины заболе-
вания, цели обращения пациентов и их индивидуальных 
особенностей. Генеалогический метод при условии тща-
тельного сбора родослов ной дает необходимую информа-
цию для постановки диагноза наслед ственной болезни. В 
тех случаях, когда речь идет о еще неизвестных формах, 
генеалогический метод позволяет описать новую форму 
заболева ния. Если в родословной четко прослеживается 
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тип наследования, то консультирование возможно даже 
при не установленном диагнозе. В медико-генети ческой 
консультации указанный метод применяется во всех слу-
чаях без исключения.

Клинико-генеалогический метод позволяет получить 
необходимую информацию для постановки диагноза, 
установить наследственный характер заболевания, уточ-
нить его форму и тип наследования.

В некоторых случаях он является единственным мето-
дом, с помощью которого можно:

— выяснить наследственную природу заболевания;
— определить тип наследования патологии в семье;
— провести дифференциальную диагностику наслед-

ственных болезней;
— оценить прогноз заболевания;
— рассчитать риск рождения больного ребенка;
— выбрать адекватные и оправданные методы дородо-

вой диагностики, лечения и профилактики, реабилитации 
и адаптации [1].

Для установления наследственного характера патоло-
гии требуется тщательный сбор сведений о родственниках 
больного (не менее 3 поколений), полное клиническое и 
специальное лабораторное и инструментальное обследо-
вание определенного круга лиц из родословной для вы-
явления гетерозиготных носителей патологического гена, 
что имеет значение при аутосомно-рецессивных и сце-
пленных с полом заболеваниях [1].

Для большинства наследственных заболеваний с 
аутосомно-доминантным типом наследования характер-
но неполное клиническое проявление заболевания или 
полное отсутствие клинической картины (неполная пе-
нетрантность). Пенетрантность представляет собой долю 
индивидуумов определенного генотипа, у которых данный 
признак проявился. Значения показателей пенетрантно-
сти имеются в специальной литературе для каждого забо-
левания [8].

Цитогенетический метод позволяет непосредственно 
изучить весь хромосомный набор (кариотип) человека. 
Определение кариотипа показано при подозрении на на-
личие гетероплоидии или хромосомной аберрации:

— детям с множественными врожденными пороками 
развития или умственной отсталостью;

— родителям, дети которых имели мн6ожественные 
врожденные пороки развития или установленный хромо-
сомный синдром;

— родственникам детородного возраста в случае вы-
явления структурной перестройки у пациента;

— женщинам, страдающим невынашиванием беремен-
ности, имеющим в анамнезе мертворожденных или умер-
ших от неясных причин детей в раннем детском возрасте;

— лицам с первичной аменореей или нарушением по-
ловой дифференцировки.

Цитогенетическое исследование, как свидетельствует 
опыт работы многих консультаций, применяется не ме-
нее чем в 10% случаев кон сультаций [3]. Это обусловлено 
необходимостью прогноза для потомства при установ-
ленном диагнозе хромосомной болезни и уточнением ди-
агноза в неясных случаях при врожденных пороках раз-
вития. Со всеми этими проблемами часто встречаются в 
практике консультирования. Обследуют, как правило, не 
только пробандов, но и родителей. Пробандом является 
больной или носитель изучаемого признака.

Биохимические, иммунологические и другие паракли-
нические методы не являются специфичными для генети-
ческой консультации, но приме няются так же широко, как 
и при диагностике ненаследственных бо лезней.

Биохимические исследования проводятся для опре-
деления характера наследственного дефекта, уточнения 
типа заболевания и выявления носителей патологическо-
го гена [3, 12]. Предположить наличие у больного наслед-
ственного дефекта обмена можно при наличии:

— умственной отсталости (изолированной или в со-
четании с патологией других органов и систем) или раз-
личных нарушений психического статуса; нарушений фи-
зического развития у детей;

— судорог,
— мышечной гипо- и гипертонии;
— нарушений походки и координации движений;
— гипо- и гиперпигментации, фоточувствительности;
— желтухи;
— непереносимости отдельных пищевых продуктов и 

лекарственных препаратов;
— нарушении пищеварения (частая рвота, диарея, 

потеря аппетита, жирный стул, гепато- и спленомегалия, 
гингивиты);

— необычном запахе и цвете мочи;
— гемолитической анемии.
Иммунологические методы применяют для обследо-

вания пациентов и их родственников при подозрении на 
иммунодефицитные заболевания (агаммаглобулинемия, 
атаксия-телеангиоэктазия и др.), при подозрении на анти-
генную несовместимость матери и плода, при необходи-
мости изучения генетических маркеров для определения 
наследственного предрасположения к болезни.

Молекулярно-генетический метод является весьма 
перспективным и успешно используется в связи с возмож-
ностью точной и быстрой диагностики большой группы 
заболеваний. Он позволяет также выявить гетерозиготное 
носительство, что важно при проведении пренатальной 
диагностики таких заболеваний как гемофилия, миопатия 
Дюшенна, хорея Гентингтона, врожденная гиперплазия 
коры надпочечников, муковисцидоз, а также при некото-
рых хромосомных нарушениях [7].

На втором этапе консультирования задача врача-
генетика заключается в определении прогноза для по-
томства. Исходным моментом служит родословная об-
следуемой семьи (моногенно или полигенно наследуемая 
патология, хромосомные болезни, спорадические случаи 
патологии). Врач-генетик формулирует генетическую за-
дачу, решение которой основы вается либо на теоретиче-
ских расчетах с использованием методов ге нетического 
анализа и вариационной статистики, либо на эмпиричес-
ких данных (таблицы эмпирического риска).

На третьем этапе консультирования врач-генетик 
должен прийти к заключению о риске возникновения 
болезни у детей консультирующихся супругов и дать им 
соответствующие рекомендации. Заключение медико-
генетического консультирования и советы роди телям как 
два последних этапа могут быть объединены. Письменное 
заключение врача-генетика обязательно для семьи, пото-
му что члены семьи могут возвратиться к обдумыванию 
ситуации. Наряду с этим необходимо устно в доступной 
форме объяснить смысл генетического риска и помочь се-
мье принять решение [17].

Генетический риск — это вероятность по явления 
определенной наследственной пато логии у обративше-
гося за консультацией или у его потомков [10].

Он определяется путем расчетов, основанных на ге-
нетических за кономерностях, или с помощью эмпириче-
ских данных. Возможность рассчитать генетический риск 
зависит в основном от точности диагноза и полноты 
генеалогичес ких данных. Основным условием для опреде-
ления генетического риска рождения больного ребенка 
является постановка точного диагноза. Однако, у боль-
шинства обратившихся за МГК, больной ребенок к момен-
ту ее проведения уже, как правило, умирает, и сведения 
о результатах его обследования, в том числе и патологоа-
натомического, отсутствуют. Кроме того, довольно часто 
женщины обращаются за консультацией уже на поздних 
сроках беременности, когда что-либо предпринять по 
предупреждению риска рождения больного ребенка бы-
вает довольно трудно [3].

Родословная должна включать информацию не ме-
нее чем о трех поко лениях. Большое значение имеет вы-
явление кровного родства между консультирующи мися 
супругами; изучение состояния здо ровья монозиготных 
близнецов, если такие есть в родословной; обследование, 
как боль ных, так и здоровых членов семьи; сведения о вы-
кидышах, мертворождениях.

Правильный сбор и анализ родословной дают возмож-
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ность провести консультацию даже в тех случаях, когда 
диагноз точно уста новить не удается.

МГК дает более точные результаты при наличии у жен-
щины четкой и подробной медицинской документации, 
составленной не только во время беременности, но и до ее 
наступления. Это позволяет в случае необходимости про-
вести дообследование, определив характер недостающих 
диагностических исследований и сроки их проведения, и 
тем самым уточнить диагноз.

Существуют два основных принципа оценки генети-
ческого риска:

Эмпирические данные.
Теоретические расчеты, основанные на генетических 

закономерностях.
В некоторых случаях оба принципа комбинируются [16].
Генетический риск до 5% оценивается как низкий и 

не считается противопоказанием к деторождению в дан-
ной семье. Риск от 6 до 20% принято считать средним; 
в этом случае рекомендации относительно планирования 
дальнейших беременностей зависят не толь ко от вели-
чины риска, но и от тяжести меди цинских и социальных 
последствий конкрет ного наследственного заболевания, 
а также от возможности проведения своевременной и 
полной пренатальной диагностики. Вероятность риска 
выше 20% считается высокой и при отсутствии методов 
пренатальной диагностики соответствующей патологии 
дальнейшее деторождение в данной семье не рекоменду-
ется [15].

Расчет риска при моногенных заболеваниях, ког-
да генотипы родителей известны, не представляет труда. 
Когда генотипы родителей неизвестны, рассчитать риск 
более сложно: необходимо учитывать все гипотетические 
варианты генотипов, тип наследования, популяционную 
частоту заболевания, вероятность новых мутаций.

При хромосомных болезнях медико-генетическое 
консультирование и расчет риска обычно не вызывает 
больших трудностей.

Болезни с наследственным предрасположением 
(мультифакториальные) поддаются прогнозированию с 
использованием таблиц эмпирического риска. В таких 
случаях учитывают семейную частоту, наследуемость при-
знака, пол пробанда, тяжесть поражения, форму заболева-
ния и др. [10].

Точность прогноза зависит от следующих факторов:
точности клинико-генетического 

диагноза,
тщательности и объективности ге-

неалогического исследования [6].
Оценка тяжести медицинских и 

социальных последствий. Степень 
генетического риска не всегда соот-
ветствует степени тяжести ожидае-
мого страдания. Например, полидак-
тилия (аутосомно-доминантный тип 
наследования, с высокой степенью 
генетического риска — не менее 50%) 
может быть легко устранена соответ-
ствующей корригирующей операцией, 
и человек может вести нормальный 
образ жизни, в то время, как фенил-
кетонурия, риск повторения которой 
у детей гетерозиготных родителей 
составляет 25%, представляет собой 
тяжелое заболевание, плохо поддаю-
щееся лечению. Степень страдания во 
втором случае с точки зрения меди-
цинских и социальных последствий 
для больного и его семьи расценива-
ется как тяжелая [6].

Заключительный этап консуль-
тирования (совет врача-генетика) — 
требует самого внимательного от-
ношения. Как отмечают некоторые 
авторы, многие консультируемые не 
подготовлены к восприятию генети-

Таблица
Возможные варианты выбора для носителей генов наследственных заболеваний 

(Доклад научной группы ВОЗ, 1997) [5]
Время выявления

генетического риска  Возможные меры Частота принятия
этих мер

До выбора партнера
(редко)

Отказ от супружества

Выбор партнера, который не
является носителем

Выбор партнера обычным путем

Невысокая

Очень низкая

Очень высокая

После выбора 
партнера
и до беременности
(более часто)

Решение не иметь детей

Решение не отказываться от 
беременности в надежде на 
благоприятный исход

Решение обратиться в службы 
пренатальной диагностики

Искусственное оплодотворение 
спермой донора или другая форма 
искусственного зачатия

Развод и выбор другого партнера*

Высокая только в 
отношении тяжелых 
болезней при 
отсутствии возможности 
пренатальной 
диагностики
Высокая в отношении 
менее тяжелых болезней

Очень высокая

Очень высокая

Очень низкая

После рождения 
больного ребенка
(чаще всего) **

Принятие ситуации и лечение
Принятие ситуации, но отказ от 
лечения

Отказ от ребенка

Высокая
Низкая

Низкая

Примечание:
* относится только к рецессивным заболеваниям;
**варианты выбора, возможные до первой беременности, относятся также к беременно-

стям, наступившим после рождения больного ребенка

ческой информации [2]. Одни пациенты склонны чув-
ствовать вину за случившееся несчастье, и страдают от 
комплекса не полноценности, другие вполне серьезно до-
веряют прогнозам, основан ным на «рассказах знакомых», 
третьи приходят в консультацию с не реальными запроса-
ми или ожиданиями в связи с тем, что они были непра-
вильно осведомлены о возможностях генетической кон-
сультации (в том числе иногда лечащими врачами). При 
этом необходимо иметь в виду, что почти все консульти-
рующиеся супруги хотят иметь ребенка (иначе бы они не 
обращались за консультацией).

Консультант при заключительной беседе информи-
рует не о «генетическом риске», а дает «ситуационное за-
ключение» (генетический риск с учетом тяжести течения 
болезни, продолжительности жизни, возможности лече-
ния и внутриутробной диагностики). Как бы ни совер-
шенствовались методы расчета риска (эмпирического или 
теоретического), как бы полно ни внедря лись достижения 
медицинской генетики в работу консультаций, нель зя по-
лучить желаемый эффект от консультирования, если па-
циенты неправильно поймут объяснение врача-генетика.

Для достижения цели консультации при беседе с па-
циентами следу ет учитывать уровень их образования, 
социально-экономическое по ложение семьи, структу-
ру личности и взаимоотношения супругов. Необходимо 
объяснить родителям случайность распределения генов, 
отсутствие их «вины» за рождение больного ребенка, а 
также сообщить им, что вероятность появления аномалии 
развития при каждой беременности составляет 5% (обще-
популяционный риск) [17].

На медико-генетическую консультацию целесообраз-
но направлять супругов не раньше чем через 3-6 мес. по-
сле постановки диагноза на следственной болезни, так как 
в этот период происходит адаптация к возникшей ситуа-
ции в семье, а раньше какая-либо информация о бу дущих 
детях плохо воспринимается [4].

При медико-генетическом консультировании возни-
кают и трудности морально-этического характера. Это:

вмешательство в семейную тайну. Эта проблема может 
возникнуть при сборе данных для построения родослов-
ного дерева, при выявлении носителей патологического 
гена, при несовпадении паспортного и биологического от-
цовства и др. Проблема разрешается корректным отноше-
нием врача к пациенту.
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Необходимость стерилизации или искусственного 
оплодотворения при высокой степени генетического ри-
ска. Эта проблема должна решаться только законодатель-
ным путем.

Ответственность врача-генетика за дачу совета на 
основании вероятностного прогноза. Необходимо, чтобы 
пациент понял медико-генетическую информацию [6].

Следовательно, последующие ступени медико-
генетического консультирования по Мерфи Э. и Чейз Г. 
(1979) могут быть представлены в следующем виде: кон-
сультирующиеся принимают решение; они предпринима-
ют шаги, чтобы воплотить решение в жизнь; они успешно 
выполняют решение

Тактика врача-генетика помощи пациентам в приня-
тии решения окончательно не определена. В любом случае, 
окончательное принятие решения о деторождении остает-
ся за семьей [12].

Разработка организационно-методических принципов 

проведения медико-генетического консультирования в 
семьях, отягощенных тяжелой наследственной патологи-
ей, стала возможна благодаря напряженной работе специ-
алистов различных профилей под эгидой международных 
профессиональных и непрофессиональных организаций. 
Эти принципы базируются на рекомендациях междуна-
родных исследовательских групп и организаций с учетом 
российского законодательства о здравоохранении [9].

И все же успех в профилактике врожденных и наслед-
ственных заболеваний у детей в значительной степени за-
висит от информированности будущих родителей. Ведь 
знание собственной родословной, наличие сведений о со-
стоянии здоровья своих родственников, а также чувство 
ответственности за состояние здоровья своих детей слу-
жат стимулом для принятия решения о необходимости 
еще добрачного медико-генетического консультирования 
и определения степени возможного риска для будущего 
потомства.
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Резюме. Представлены современные данные о диагностике и лечении синдрома множественной эндокринной 
неоплазии 1-го типа. Приводится редкое наблюдение этого заболевания с опухолевым поражением гипофиза, око-
лощитовидной и поджелудочной желез, надпочечника и бронха. Подчеркиваются особенности клинического тече-
ния, трудности ранней диагностики и выбора лечебной тактики.

Ключевые слова: множественная эндокринная неоплазия, опухоли гипофиза, околощитовидной и поджелудочной 
желез, надпочечника, карциноид бронха.

MULTIPLE ENDOCRINE NEOPLASIA OF THE 1ST TYPE

S.B. Pinsky 1, V.V. Dvornichenko 2, O.R. Repeta 2, V.M. Tsmajlo 1
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk State Institute for Post-Graduate Medical Education)

Summary. Th ere has been presented the modern data of diagnosis and treatment of the syndrome of multiple endocrine 
neoplasia of the 1st type. A rare observation of this disease with tumoral lesion of pituitary body, parathyroid gland and pancreas, 
adrenal gland and bronchus has been described. Th e features of clinical course, diffi  culties of early diagnosis and a choice of 
therapeutic tactics are underlined.

Key words: multiple endocrine neoplasia, tumors of pituitary body, parathyroid gland and pancreas, adrenal gland, carcinoid 
of bronchus.
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Под синдромом множественной эндокринной неопла-
зии понимается развитие в двух или более органах эн-
докринной системы различных наследственных добро-
качественных или злокачественных опухолей и других 
(диффузных, узловых) гиперпластических процессов с 
повышенной продукцией гормонов. Несмотря на отно-
сительную редкость сочетания множественных опухолей 
эндокринных желез, в последнее десятилетие в отече-
ственной и особенно в зарубежной литературе значитель-
но возросло количество публикаций, посвященных раз-
личным аспектам этой проблемы. Разработка и внедрение 
в клиническую практику широкого спектра современных 
методов исследования (генетического семейного скринин-
га, молекулярно-генетических, иммуноморфологических, 
мониторирования уровня гормонов), способствовали зна-
чительному увеличению (в основном в развитых зарубеж-
ных странах) выявляемости больных с синдромом множе-
ственной эндокринной неоплазии. Признание важности 
генетических заболеваний привело к более тщательному 
описанию этого синдрома и развитию стратегии диагно-
стики и лечения. В последние годы, в связи с успехами 
генетических исследований, проблема множественных 
эндокринных неоплазий привлекает особое внимание 
клиницистов (прежде всего, эндокринологов, онкологов, 
морфологов). R. Th akker (1998) не случайно назвал мно-
жественную эндокринную неоплазию синдромом двадца-
того столетия.

Этот синдром известен под разными названиями: «син-
дром множественных эндокринных опухолей (СМЭО) », 
«множественный эндокринный аденоматоз (МЭА)», «эн-
докринный полиаденоматоз», «полигландулярный адено-
матоз эндокринной системы». В отечественной и зарубеж-
ной литературе чаще всего применяется термин «множе-
ственная эндокринная неоплазия (МЭН).

МЭН следует рассматривать исходя из учения о нерв-
ном гребне, который представляет собой эмбриональное 
образование эктомезенхимальной природы, состоящее из 
клеток, способных к миграции и интенсивной диффузии. 
Различают 3 группы клеток нервного гребня:

— клетки компактной эндокринной системы (обнару-
живаются в эндокринных железах);

— клетки диссеминированной эндокринной системы 
(выявляются в неэндокринных железах);

— клетки диффузной эндокринной системы (рассеяны 
на «индивидуальной основе» в глубине покровного эпи-
телия и отличаются от него по морфологическим и функ-
циональным признакам).

Нервный гребень является источником клеток АПУД-
системы — нейроэктодермальных клеток, секретирующих 
пептидные гормоны, биогенные амины и другие биоло-
гически активные вещества. Этим клеткам свойственны 
высокое содержание аминов (Amine), способных к усвое-
нию (Uptake) предшественников (Precursor) аминов из 
окружающей среды, наличие фермента декарбоксилазы 
(Dekarboxylase). Из первых букв указанных критериев и 
сложился термин — APUD, который был предложен H. 
Pearse (1966) для обозначения общих свойств нейроэндо-
кринных клеток.

В состав синдромов МЭН входят опухоли нейроэкто-
дермального происхождения, большинство из них отно-
сятся к числу семейных заболеваний, которые передаются 
по аутосомно-доминантному с высокой пенетрантностью и 
вариабельной экспрессивностью типа наследственности.

Различают 3 основных типа множественных эндо-
кринных неоплазий: МЭН-1(синдром Вермера), МЭН-11а 
(синдром Сиппла) и МЭН-11б (синдром Горлинга).

МЭН-1 впервые описал P. Wermer в 1954 г. как сочета-
ние опухолей в паращитовидной, поджелудочной железах 
и аденогипофизе, выявленное у близких родственников 
в 2 семьях. Распространенность синдрома составляет 1 
случай на 1 млн человек, а частота наследственной пере-
дачи — 50% [13]. Развитие синдрома МЭН-1 связано с му-
тациями гена хромосомы 11 (11g13), которые наследуются 
по аутосомно-доминантному типу. Генетический дефект 
оказывает селективное воздействие на эндокринные клет-

ки, приводя их к пролиферации и развитию эндокринных 
новообразований.

При МЭН-1 отмечаются гиперплазия или аденома 
околощитовидных желез, островково-клеточные опухоли 
поджелудочной железы, аденома передней доли гипофиза, 
значительно реже развиваются опухоли вилочковой желе-
зы, желудка, бронхов, коры надпочечников и щитовидной 
железы. По данным И.В.Котовой и А.П.Калинина (2003), 
частота поражения эндокринных желез при МЭН-1 со-
ставляет: околощитовидных желез — 90-100%, подже-
лудочной железы — 80%, гипофиза — 65%, надпочечни-
ков —36%, щитовидной железы — 24%[10]. Имеются со-
общения о связи опухолей кожи, слизистых и жировой 
клетчатки с синдромом Вермера [27,33]. Синдром МЭН-1 
не является редкой патологией и определяется у 6,9% боль-
ных с нейроэндокринными опухолями [2].Эндокринные 
нарушения при МЭН-1могут проявляться при синхрон-
ном, а чаще метахронном (с интервалом в несколько лет) 
развитии гиперпластических процессов или опухолей.

Поражение паращитовидных желез с явлениями ги-
перпаратиреоидизма, как правило, является первым про-
явлением синдрома МЭН-1. Первичный гиперпаратиреоз 
может быть трех типов: 1) спорадический; 2) семейный 
с МЭН-1 или МЭН-11; 3) семейный без МЭН (семейный 
изолированный). Первичный семейный гиперпаратиреоз 
с МЭН-1, в отличие от других форм заболевания (спо-
радического и семейного изолированного без МЭН), не-
смотря на сходство клинических проявлений, имеет не-
которые особенности. При МЭН-1 первые клинические 
проявления чаще всего возникают в возрасте до 40 лет 
(при семейном изолированном — до 10 лет, при споради-
ческом — старше 50 лет), реже наблюдается характерное 
поражение почек и костей. При МЭН-1 преимущественно 
выявляется диффузная гиперплазия всех околощитовид-
ных желез, реже — аденома (при спорадическом гиперпа-
ратиреозе аденома наблюдается в 90-95%). Рак околощи-
товидных желез при синдроме МЭН —1 встречается ис-
ключительно редко [20].Нередко выявляются как допол-
нительные околощитовидные железы, так и нетипичное 
их расположение.

Гиперпаратиреоз в большинстве наблюдений проте-
кает на фоне стертой клинической картины. Симптомы 
гиперпаратиреоза могут маскироваться другими клини-
ческими проявлениями этого заболевания. Диагностика 
первичного гиперпаратиреоза при МЭН синдроме осно-
вывается на определении паратгормона в сыворотке кро-
ви, уровней общего и ионизированного кальция, фосфо-
ра, активности щелочной фосфотазы. С целью топической 
диагностики используют ультразвуковое исследование, 
компьютерную томографию, магнитно-резонансную то-
мографию, сцинтиграфию. Сочетание этих методов повы-
шает точность диагностики до 90-95% [10].

Нейроэндокринные опухоли поджелудочной железы 
встречаются относительно нечасто и выявляются в 3-5 
случаях на 1 млн. населения [4]. Опухоли островковых 
клеток поджелудочной железы являются вторым по ча-
стоте поражением и выявляются у 50-80% больных при 
этом синдроме. Гиперфункциональный синдром при 
МЭН-1 может быть обусловлен различными гормонально-
активными нейроэндокринными опухолями поджелудоч-
ной железы — инсулиномой, гастриномой, глюкагономой, 
випомой, которые лежат в основе развития наиболее ха-
рактерных синдромов — Золлингера-Эллисона, гиперин-
сулинизма, Вернера-Моррисона, Кушинга. Из них чаще 
всего выявляются гастриномы — у 40% больных и инсули-
номы — у 10%; нефункционирующие опухоли составляют 
20%, а глюкагонома, випома, соматостинома наблюдаются 
менее чем в 2% всех опухолей поджелудочной железы при 
МЭН-1 [19].

Н.А. Майстренко и соавт. (2005) среди 105 больных с 
нейроэндокринными опухолями поджелудочной железы 
у 57 диагностировали органический гиперинсулинизм, 
у 37 — гастринома, у 5 — карциноид, у 3 — глюкагоно-
ма, у 2 — випома, у 1- гормонально-неактивная опухоль. 
Н.М.Кузин и соавт. (2006) представили данные о 212 паци-
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ентах с нейроэндокринными опухолями поджелудочной 
железы с проявлениями органического гиперинсулиниз-
ма, у 22 (10,4%) из которых заболевание было частью син-
дрома МЭН-1[12]. По данным А.В.Егорова и соавт. (2007), 
у 21 из 29 больных с синдромом МЭН-1 заболевание ма-
нифестировалось картиной гипогликемической болезни, 
у 4 — упорно рецидивирующей язвой желудка и двенад-
цатиперстной кишки (синдром Золлингера-Эллисона) 
и у 2 пациентов — клиникой гиперпролактинэмии[5]. P. 
Cougard et и соавт. (2000) выявили поражение поджелу-
дочной железы у 74 из 324 больных с синдромом МЭН-
1.У 44 была диагностирована инсулинома, которая в 15 
наблюдениях сочеталась с другими новообразованиями 
поджелудочной железы. У 6 пациентов отмечен синдром 
Золлингера-Эллисона, у 6 выявлена глюкагонома и у 1 — 
випома. Авторы отмечают, что в 29,5% наблюдений имен-
но симптомы инсулиномы позволили выявить МЭН-1.

Клинические проявления синдромов, обусловленных 
опухолями поджелудочной железы, характеризуются зна-
чительной вариабельностью, а манифестация симптомов 
обычно происходит в возрасте до 50 лет. Для гормоно-
продуцирующих опухолей поджелудочной железы при 
синдроме МЭН характерен малый размер опухоли и мно-
жественный характер поражения. Средний срок от по-
явления клинических симптомов болезни до постановки 
диагноза составляет более 3-5 лет, а более 60% больных с 
гастриномой подвергаются операции по поводу предпола-
гаемой язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки [4].

Поражение поджелудочной железы может характери-
зоваться преобладанием симптомов, свойственных син-
дрому Золлингер-Эллисона [36], одним из характерных 
проявлений которого являются упорно рецидивирующие 
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, по поводу 
которых неоднократно выполняются оперативные вме-
шательства. R. Zollinger (1985) на основании 10-летнего 
наблюдения над больными с синдромом Золлингера-
Эллисона установил, что в 29% он был спорадическим, 
а в 71% — проявлением синдрома МЭН-1. I.J.Heerden и 
соавт. (1986) наблюдали на протяжении 26 лет 25 боль-
ных с ранее диагностированным синдромом Золлингера-
Эллисона, у 22 из них затем был выявлен МЭН-1 [22]. По 
данным M.Mignon и G.Cadiot (1998), почти в 25% синдром 
Золлингера-Эллисона развивается в рамках МЭН-1 [26]. 
И.А.Казанцева и соавт. (1999) указывают, что гастриномы 
при МЭН-1 (ассоциированном синдромом Золингера-
Эллисона) менее злокачественны, чем спорадические и 
чаще встречаются в двенадцатиперстной кишке, чем в 
поджелудочной железе [6].

Для МЭН-1 характерно наличие в поджелудочной желе-
зе множественных микроаденом. Гиперфункциональный 
синдром при МЭН-1 может быть обусловлен не только 
солитарными, но и множественными эндокринными опу-
холями поджелудочной железы, некоторые из которых от-
носятся к клинически нефункционирующим («немым»). 
Нефункционирующие нейроэндокринные опухоли под-
желудочной железы не имеют специфического синдрома 
гормональной гиперфункции и гормонозависимых сим-
птомов [8,23,28]. И.А.Казанцева и соавт. (2002) выявили 
нефункционирующие опухоли у 24 (21,6%) из 111 паци-
ентов с нейроэндокринными новообразованиями под-
желудочной железы [7] Л.Е.Гуревич и соавт. (2006) уста-
новили клинически «немые» у 18 (26,5%) из 60 больных с 
нейроэндокринными опухолями поджелудочной железы. 
«Немые» опухоли, в отличие от функционально активных, 
развиваются длительно и бессимптомно, часто достига-
ют больших размеров, как правило, выявляются поздно, 
значительно чаще бывают злокачественными и нередко к 
моменту установления диагноза выявляются метастазы. 
Такие «немые» нейроэндокринные опухоли поджелудоч-
ной железы И.А.Казанцева и соавт. (2002) предлагают на-
зывать «функционирующими несиндромальными опухо-
лями». Отсутствие характерных эндокринных синдромов 
авторы объясняют рядом причин: 1) секрецией клетками 
недостаточного количества гормонов; 2) секрецией гормо-

на, не вызывающего определенных симптомов; 3) секре-
цией функционально инертного прогормона; 4)дефектно-
стью механизмов реализации гормонов [7].

Более редкими проявлениями синдрома МЭН-1 яв-
ляются выраженная водная диарея с потерей электроли-
тов, обезвоживанием, гипокалиемией (синдром Вернера-
Моррисона), развитие в поджелудочной железе карцино-
идных опухолей.

Гиперпластические изменения или аденомы гипофиза 
развиваются у 50-60% больных с синдромом МЭН-1 с со-
ответствующими клиническими проявлениями акромега-
лии, синдрома Иценко-Кушинга. В большинстве случаев 
они являются пролактинсекретирующими макроадено-
мами. У больных с клинической картиной акромегалии 
проба с СТГ-РГ отрицательная: введенный СТГ-РГ или его 
аналог не влияет на уровень СТГ крови, что является на-
дежным дифференциально-диагностическим критерием, 
позволяющим дифференцировать эктопическое образо-
вание СТГ-РГ.

Группу риска по МЭН-1 составляют лица с первичным 
гиперпаратиреозом, опухолями поджелудочной железы, 
гипофиза, синдромами гиперинсулинизма (инсулиномы), 
ульцерогенным Золлингера-Эллисона (гастриномы), а 
также поражение сразу нескольких эндокринных желез, 
которые проявляются в возрасте до 50 лет [1,16].

Проблема диагностики и лечения синдрома МЭН-1 
остается крайне сложной. Трудности ранней диагностики 
обусловлены и тем, что сочетанное поражение нескольких 
эндокринных желез на момент постановки диагноза на-
блюдается только в 30% случаев [13]. Алгоритм обследо-
вания включает: 1) исследование гормонального профиля; 
2) топическая диагностика — МРТ гипофиза, УЗИ и сцин-
тиграфия околощитовидных желез, УЗИ и КТ брюшной 
полости (надпочечников); 3) изучение семейного анамне-
за [12]. При наличии симптомов гиперпаратиреоза боль-
ные и их родственники должны подвергаться специаль-
ному исследованию с целью исключения или выявления 
множественного поражения эндокринных желез. При вы-
явлении синдрома Золлингера-Эллисона или инсулиномы 
как больные, так и их родственники должны обследовать-
ся с целью исключения или подтверждения у них гипер-
паратиреоза (определение уровней в крови паратгормо-
на, тиреокальцитонина, кальция, фосфора, оксипролина, 
рентгенологическое исследование костей), гипогликемии. 
Родственники должны подвергаться обследованию с це-
лью исключения или подтверждения наличия пептиче-
ской язвы [15]. Семейному скринингу при МЭН-1 подле-
жат все родственники больного первой и второй степени 
родства с интервалом 1 раз в 2 года.

Лечение синдрома Вермера определяется локализаци-
ей опухоли, функциональным состоянием эндокринных 
желез, наличием или отсутствием метастазов, необходи-
мостью определения этапности лечения.

Последовательность хирургических вмешательств при 
синдроме МЭН-1 имеет принципиальное значение. Одни ав-
торы рекомендуют вначале предпринимать хирургическое 
вмешательство по поводу синдрома Золлингера-Эллисона, 
создающего угрозу перфорации язвы, а позднее выполнять 
операцию на околощитовидных железах. Другие предла-
гают начинать лечение с оперативного вмешательства на 
околощитовидных железах, которая приводит к нормали-
зации уровня кальция в крови и некоторому снижению по-
вышенной секреции гастрина. Все же большинство авторов 
считают, что паратиреоидэктомия должна предшествовать 
операциям на поджелудочной железе.

При гиперпаратиреозе в рамках МЭН синдрома оста-
ется сложным, но чрезвычайно важным решение вопроса 
об объеме операции на околощитовидных железах. С уче-
том преобладания при МЭН паратиреоидной гиперпла-
зии и высокой частоты рецидивов, рекомендуется полная 
паратиреоидэктомия с одномоментной криоконсервацией 
и последующей паратиреоидной аутотрансплантацией 
ткани одной из удаленных желез в предплечье с целью 
профилактики и лечения послеоперационного гипопа-
ратиреоза. Особое значение придается тщательности ин-
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траоперационной ревизии для выявления всех околощи-
товидных желез в местах типичного и особенно нетипич-
ного их расположения.

В лечении гормонопродуцирующих опухолей поджелу-
дочной железы большинство авторов являются сторонни-
ками активной хирургической тактики [12,5,16,24,29,35]. 
Объем оперативного вмешательства зависит от локализа-
ции первичной опухоли, наличия регионарных и отдален-
ных метастазов. При доброкачественных опухолях сохра-
няется стремление к выполнению максимально экономных 
операций с целью профилактики развития выраженного 
сахарного диабета и внешнесекреторной недостаточности 
поджелудочной железы. По данным А.В.Егорова и соавт. 
(2004), при удалении только опухоли или экономной ре-
зекции поджелудочной железе при МЭН-1 рецидив забо-
левания наступил в течение 3-5 лет у 38% пациентов [3]. 
Однако после удаления опухоли дальнейшее комплексное 
лечение, включая повторные оперативные вмешательства 
на поджелудочной железе, позволили повысить 5-летнюю 
выживаемость до 60%. P.Cougard и соавт. (2000) у больных 
с инсулиномой при МЭН-1 считают операцией выбора 
субтотальную резекцию поджелудочной железы с эну-
клеацией очагов поражения в области головки железы. 
Авторы считают, что эндокринная активность опухоли не 
является противопоказанием к операции [18].

Консервативное лечение при МЭН-1 направлено на 
устранение симптомов заболевания, профилактику разви-
тия осложнений и улучшение качества жизни пациентов. 
В отечественный литературе появились первые сообще-
ния о применении аналогов соматостатина («Октреотида-
Депо») в диагностике и лечении нейроэндокринных опу-
холей поджелудочной железы [9].

Мы располагаем двумя наблюдениями синдрома 
МЭН-1.Приводим одно из этих наблюдений.

Больная Л., 47 лет, проживающая в г. Ангарске, в февра-
ле 2004 г. во время профилактического осмотра предъяви-
ла жалобы на боли в правой половине грудной клетки.При 
рентгенографии грудной клетки была обнаружена опухоль 
средостения.С 24.02.2004 г. находилась на обследовании в 
онкологическом диспансере г.Ангарска.При КТ выявлено 
справа паратрахеально образование до 4 см с признаками 
прорастания в трахею. При фибробронхоскопии — ка-
таральный эндобронхит, ФГС — острая язва луковицы 
двенадцатиперстной кишки. УЗИ органов брюшной поло-
сти — печень и почки без особенностей, липоматоз и ки-
ста тела поджелудочной железы. Проведен курс противо-
язвенной терапии. Направлена на дообследование и лечение 
в Иркутский областной онкологический диспансер (ООД), 
где находилась с 15.03.2004 г по 8.04.2004 г.

При поступлении общее состояние удовлетворитель-
ное, жалоб не предъявляет. Из анамнеза: росла и развива-
лась соответственно возрасту. Семейный онкоанамнез не 
отягощен. По поводу бесплодия наблюдается гинекологом. 
Аменорея с 35 лет. В 1984 г. произведено удаление камней 
лоханки правой почки. Находится под наблюдением уроло-
га по поводу мочекаменной болезни и хронического пиело-
нефрита.

Сознание ясное. Кожные покровы чистые, сухие. В лег-
ких дыхание везикулярное, хрипы отсутствуют. Тоны 
сердца ясные, чистые, ритм правильный. АД 110/80 мм 
рт. ст., пульс — 80/мин. Живот мягкий, безболезнен-
ный во всех отделах, печень и селезенка не пальпируют-
ся. Щитовидная железе не увеличена, мягкая, диффузная. 
Лабораторные и биохимические показатели крови и мочи 
в пределах нормальных значений.

Данные рентгенографии грудной клетки, ФГС, ФБС, 
УЗИ брюшной полости соответствуют проведенным ра-
нее. При КТ: паратрахеальное образование справа, до 4 см 
с признаками сдавления трахеи.

Правосторонняя торакоскопия с биопсией образо-
вания. Цитологическое заключение: в пунктате фолли-
кулярный эпителий без особенностей (щитовидная или 
околощитовидная железа?). Гистологическое заключение: 
околощитовидная железа обычного строения.

Учитывая отсутствие характерных клинических 

проявлений патологии околощитовидной железы, нор-
мальный уровень паратгормона и кальция в крови, больная 
выписана под наблюдение эндокринолога и ООД с диагно-
зом: аберрантная околощитовидная железа с локализаци-
ей в средостении, язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки в стадии ремиссии.

При контрольном обследовании в ООД в январе-
феврале 2005 г. общее состояние удовлетворительное. 
Жалоб не предъявляет. В легких дыхание везикулярное. 
Печень и селезенка не пальпируются. Периферические лим-
фатические узлы не определяются. КТ грудной клетки: по 
сравнению с данными от февраля 2004 г. без отрицатель-
ной динамики. Сохраняется паратрахеальное образование 
справа в верхнем средостении 3х4 см, несколько сдавливаю-
щее трахею. В легких изменений не выявлено. В плевраль-
ных полостях содержимого нет. Заключение: образование 
верхнего средостения без динамики в течение 1 года. При 
УЗИ щитовидной железы в правой ее доле обнаружен узел 
2,3х2,1 см, с ровными контурами, однородной структуры, 
гипоэхогенный. Пункционная биопсия щитовидной железы: 
в пунктате правой доли на фоне немногочисленных лим-
фоидных элементов и эритроцитов, диффузно и в скопле-
ниях тиреоидный эпителий без атипии. Сгущенный кол-
лоид. Трудно исключить тиреоидит. Впервые отмечено 
повышение уровня паратиреоидного гормона — 529 пг/мл 
(норма 9,5-75 пг/мл) при нормальном содержании кальция 
и фосфора в плазме крови.

С 8.05.2007 по 8.06.2007 очередное контрольное обсле-
дование в поликлинике ООД. Жалобы на сухой кашель. 
Общее состояние удовлетворительное. Кожные покровы 
бледные. Периферические лимфоузлы не увеличены. При 
аускультации дыхание везикулярное с жестким оттен-
ком, хрипов нет, ЧДД 18/мин. Границы сердца перкуторно 
в границах нормы. Тоны сердца ритмичные, приглушены. 
ЧСС 76/мин., АД — 120/80 мм рт. ст. Язык чистый, влаж-
ный. Живот мягкий, безболезненный. Печень пальпирует-
ся у края реберной дуги. Стул, диурез без особенностей. 
Периферических отеков нет.

ЭКГ — ритм синусовый, Электрическая ось сердца рас-
положена нормально, процессы реполяризации не измене-
ны, признаки гипертрофии левого желудочка.

УЗИ щитовидной железы: расположение типичное, 
правая доля 16х48х14 мм, объем 6,97 мл, левая доля — 
16х44х12 мм, объем 5,48 мл, перешеек 3 мм. Железа однород-
ной структуры, обычной эхогенности, с ровными четкими 
контурами, в нижнем полюсе справа лоцируется образова-
ние средней эхогенности 24х15 мм, с четкими контурами

При КТ: ранее описанное образование в верхнем средо-
стении паратрахеально справа в размерах не изменилось. 
Слева в прикорневой зоне определяется опухолевидное об-
разование, муфтообразно охватывающее верхнедолевой 
бронх. При предыдущих КТ-исследованиях это образование 
не определялось.

ФБС:голосовые связки подвижны, симметричны, полно-
стью смыкаются при дыхании и фонации. Просвет нижней 
трети трахеи справа деформирован за счет сдавления по 
заднее-боковой стенке без признаков прорастания. Слева 
устья язычковых сегментарных бронхов на 1/3 стенозиро-
вано инфильтрирующей опухолью с преимущественным 
перибронхиальным ростом. Достоверные признаки рас-
пространения опухолевой инфильтрации на левый главный 
бронх не отмечаются. Слизистая бронхов справа и слева 
умеренно гиперимирована, отечная. Контактная кро-
воточивость слизистой отсутствует. Респираторная 
подвижность устьев сегментарных и субсегментарных 
бронхов сохранена, слизистая с явлениями катарального 
эндобронхита. Произведена биопсия слизистой в области 
устья язычковых сегментарных бронхов левого легкого.

Цитологическое исследование: в мазках слизистой в об-
ласти устья язычковых сегментов бронхов левого легкого 
гиперплазия эпителия, дистрофические изменения.

Морфологическое исследование: биопсийный материал 
представлен кусочками фиброзно измененной слизистой 
оболочки бронха с признаками хронического эндобронхи-
та; метаплазия покровного эпителия в плоский; диспла-
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зия плоского эпителия 2-й степени; единичные фрагменты 
грануляционной ткани; опухолевого роста не найдено.

Рекомендовано провести противовоспалительное ле-
чение в течение 1 месяца с последующим повторным об-
следованием.

С 10.07.2007 г. по 20.07.2007 г. контрольное обследова-
ние в ООД.

КТ легких и средостения с последующим в/в болюсным 
введением контраста (ультравист) автоматическим 
инъектором и сканированием средостения. Заключение: 
картина центрального рака верхней доли левого легкого, 
перибронхиальный рост. Гиперплазия бронхопульмональ-
ных лимфоузлов слева. Ателектаз язычковых сегментов 
левого легкого. Единичные очаговые образования нижней 
доли левого легкого. Изменения в заднее-верхнем средосте-
нии справа соответствуют аберрантной околощитовид-
ной железе со сдавлением трахеи.

ФБС с повторной биопсией из слизистой в области 
устья язычковых сегментарных бронхов левого легкого. 
Заключение: опухоль верхнедолевого бронха левого легкого. 
Цитологическое исследование: в мазках из устья верхнедо-
левого бронха левого легкого реснитчатый эпителий без 
атипии, редкие макрофаги. Гистологическое исследование: 
слизистая верхнедолевого бронха покрыта респиратор-
ным эпителием обычного строения. Опухолевого роста не 
обнаружено.

Учитывая отсутствие достоверных данных о нали-
чии злокачественной опухоли легкого по результатам КТ, 
ФБС, цитологического и гистологического исследований, 
рекомендовано провести повторное обследование органов 
грудной клетки в ООД через 2-3 месяца. В связи с подозре-
нием на первичный гиперпаратиреоз рекомендовано обсле-
дование в областном диагностическом центре, которое 
проведено в августе-сентябре 2007 г.

При рентгеновской остеоденситометрии пояснично-
го отдела позвоночника и левого тазобедренного сустава 
отмечено значительное снижение минеральной плотно-
сти костной ткани — остеопороз. Максимальная потеря 
костной массы составляет 50% от пика костной массы и 
47-48% от возрастной нормы.По сравнению с предыдущим 
исследованием (в 2005 г.) прослеживается отрицательная 
рентгенологическая динамика в виде снижения минераль-
ной плотности костной ткани. Заключение: выраженный 
системный остеопороз смешанного генеза без патологиче-
ских переломов. Синдром дорсалгии.

УЗИ щитовидной железы. Левая доля железы 1,3х1,7х4,7 
см, объем 4,76 см 3, правая доля 1,5х1,7х4,5 см, объем 5,5 см 
3. Объем железы 10,26 см 3. Перешеек 0,2 см. Расположение 
типичное. Контуры ровные. Эхогенность обычная. 
Структура однородная. Справа в нижней половине к зад-
ней поверхности железы предлежит образование понижен-
ной эхогенности, размером 2,2х1,3х1,6 см. Интенсивность 
кровотока в паренхиме железы обычная. Минимальный 
смешанный кровоток. Регионарные лимфоузлы не лоциру-
ются. Заключение: эхографические признаки объемного об-
разование правой нижней паращитовидной железы?, узло-
вого зоба правой доли щитовидной железы?

Гаммасцинтиграфия паращитовидных желез с радио-
фармпрепаратом 99 m Тс Технетрил. В тиреоидную фазу 
визуализируется обычно расположенная щитовидная же-
леза, неправильной формы с достаточным накоплением 
и неравномерным распределением РФП (больше в правой 
доле). Под нижним полюсом правой доли щитовидной 
железы визуализируется очаг гиперфиксации крупных 
размеров.В паратиреоидную фазу указанный очаг сохра-
няется. Заключение: увеличение функциональной актив-
ности правой нижней паращитовидной железы.

УЗИ органов брюшной полости. Печень, селезенка, желч-
ный пузырь без особенностей. Поджелудочная железа: раз-
меры не увеличены, головка 2,7 см, тело 1,7 см, хвост 2,5 см. 
Контуры волнистые, эхогенность повышена, Структура 
однородная. В теле лоцируется образование 1,9х1,5х2,1 см, 
несколько пониженной эхогенности, с четкими неровны-
ми контурами. Кровоток достоверно не лоцируется. На 
границе головки и тела подобное образование размером 

1,1х0,8 см. Заключение: объемные образования поджелудоч-
ной железы. Признаки липоматоза поджелудочной железы 
1-11 степени.

МРТ гипофиза. В селлярной области с распростране-
нием влево и кпереди определяется негомогенное измене-
ние сигнала — изоинтенсивное в Т2 и в Т1, неправильной 
формы, с четкими контурами, размерами 23,7х11х20 мм. 
Заключение: картина интраселлярного объемного обра-
зования. Внутренняя компенсированная гидроцефалия. 
Мукоцеле правой гайморовой пазухи.

Общие анализы крови и мочи в пределах нормы.
Гормональное исследование крови: тироксин свободный 

(Т4) — 11,49 пмоль/л (при норме 12-22), тиреотропный 
гормон (ТТГ) — 3,06 мкМЕ/мл (0,27-4,20), паратиреоидный 
гормон (ПТГ) — 508,6 пг/мл (15,0-65,0), общий кальций — 
3,28 ммоль/л (2,1-2,5), фосфор — 0,52 ммоль/л (0,83-1,48), 
щелочная фосфотаза — 366,5 Ед/л (0-240), пролактин — 
> 10000.0 мкМЕ/мл (127,0-637,0), глюкоза — 6,70 ммоль/л 
(3,89-6,38). Содержание кальция в суточной моче — 13,20 
ммоль/сутки (2,50-7,50).

С 15.10.2007 г. дообследование проводится в ООД.
КТ легких и средостения. Остеолитических и остео-

бластических изменений в костных структурах на осмо-
тренных уровнях не определяются. В верхнем средостении 
справа сохраняется округлой формы мягкотканное обра-
зование (+36 ед.Н.), размерами 35х30 мм, деформирующее 
просвет трахеи, без четких границ с ее стенкой. Слева 
перибронхиально вокруг верхушечного бронха, на уровне 
отхождения левой легочной артерии, а также частично 
распространяясь вокруг язычковых бронхов, сохраняет-
ся мягкотканое образование (+27 ед.Н), размерами 43х29 
мм, без четких границ с увеличенными бронхопульмональ-
ными лимфоузлами. Просветы верхушечных и язычковых 
бронхов сужены, с ровными внутренними контурами. 
Язычковые сегменты левого легкого обычной воздушности, 
расправлены. В 9-м сегменте левого легкого, в 5-м сегменте 
правого легкого определяются единичные округлой формы 
очаговоподобные образования до 5 мм в диаметре с не-
четкими контурами. Плевра не изменена, содержимого в 
плевральных полостях нет. По сравнению с данными пред-
ыдущего исследования выраженных динамических измене-
ний не отмечается. Заключение: картина центрального 
рака верхней доли левого легкого, перибронхиальный рост. 
Гиперплазия бронхопульмональных лимфоузлов слева. 
Единичные очаговые образования обоих легких. Картина 
аберрантной околощитовидной железы.

ФБС с биопсией слизистой в области устья язычковых 
сегментарных бронхов левого легкого. Заключение: карти-
на без изменений. Опухоль верхнедолевого бронха левого 
легкого с распространением на м/долевую шпору (пери-
бронхиальный рост). Сдавление извне нижней 1/3 трахеи 
справа. При цитологическом исследовании: признаки ги-
перплазии и дистрофических изменений бронхиального 
реснитчатого эпителия. Гистологическое исследование 
биоптата: признаки хронического бронхита с фиброзны-
ми изменениями, слущенный респираторный эпителий.

Эзофагогастродуоденоскопия. Заключение: дисталь-
ный рефлюкс-эзофагит. Смешанный (атрофический, ка-
таральный) гастрит. Недостаточность привратника.

Ректосигмоидоколоноскопия. Заключение: хронический 
геморрой вне обострения. Органической патологии не вы-
явлено.

Консультация гинеколога: патологии со стороны гени-
талий не выявлено.

24.10.2007 г. госпитализирована в отделение тора-
кальной хирургии ООД

Мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) органов брюшной полости и забрюшинного про-
странства с в/в усилением. Заключение: признаки деге-
неративных изменений поджелудочной железы (жировая 
дегенерация). Не исключается объемное образование тела 
поджелудочной железы (солидного характера), дифферен-
цировать с зоной гипертрофии на фоне начальных дегене-
ративных изменений. Абдоминальная лимфаденопатия. 
Объемное образование левого надпочечника.
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ФБС с биопсией из слизистой в зоне перибронхиальной 
инфильтрации медиальной стенки устья язычковых сег-
ментарных бронхов левого легкого. Заключение: опухоль 
верхнедолевого бронха левого легкого с распространением 
на м/долевую шпору (перибронхиальный рост). Сдавление 
нижней 1/3 трахеи справа по заднебоковой стенке без при-
знаков прорастания. Цитологическое исследование: при-
знаки гиперплазии бронхиального эпителия.

Предоперационный диагноз: рак верхней доли левого 
легкого Т2N1М0, ст.2б, 2 кл.гр., аберрантная опухоль око-
лощитовидной железы 2 б кл.гр.

8.11.2007 г. операция. Произведена продольная стерно-
томия. При ревизии паратрахеально и паравертебрально 
справа на уровне Th 1 определяется серого цвета мягкоэла-
стичная опухоль 4 х 4 см с четкими контурами.Произведено 
удаление опухоли с капсулой. В области нижнего полюса 
правой доли щитовидной железы опухоль серого цвета 2 х 
1,5 см, мобилизована и удалена. В корне верхней доли левого 
легкого опухоль до 5 см в диаметре, плотная, темно-серого 
цвета. Взят фрагмент для срочного гистологического ис-
следования. Заключение: структура мелкоклеточной кар-
циномы альвеолярного типа, возможно, нейроэндокринной 
природы — карциноид? В мазках отпечатках с опухолевого 
узла в корне легкого обнаружены элементы злокачествен-
ной опухоли нейроэндокринного типа, опухолевые клетки 
2-х типов: округлые, веретеновидные. Заключение: карци-
ноид?, медуллярная карцинома?. Произведена расширенная 
верхняя лобэктомия слева. Отдельно выделен и удален па-
ратрахеальный лимфоузе .

Гистологическое исследование операционного мате-
риала. Верхняя доля левого легкого 20х9х7 см, в области 
корня образование 5х5х3 см, сращенное с лимфоузлами. 
Заключение: атипический карциноид (умеренно диффе-
ренцированный) левого верхнедолевого бронха с продол-
женным ростом в лимфоузлы корня верхней доли и ме-
тастазом в паратрахеальный лимфоузел. Образование 
из правой паратрахеальной области размерами 4х3,5х2 
см, грязно- серого цвета: аденома околощитовидной же-
лезы. Образование из нижнего полюса щитовидной же-
лезы в капсуле, размерами 2,5х1,5х1,5 см, серо-красного 
цвета, однородного вида: ткань околощитовидной желе-
зы с признаками аденомы. Препараты консультированы 
в Московском научно-исследовательском онкологическом 
институте им. П.А.Герцена. Заключительный диагноз: 
карциноид левого верхнедолевого бронха, аденомы около-
щитовидных желез.

Послеоперационный период протекал гладко, без ослож-
нений. Выписана из ООД 28.11.2007 г. с рекомендациями 
дальнейшего комплексного лечения в Ангарском ОД: курс 
адьювантной химиолучевой терапии, лучевой терапии на 
область средостения с захватом скобок на культе верх-
недолевого бронха слева СОД-46 Гр, шейно-надключичные 
лимфоузлы СОД- 44 Гр. и проведение иммунотерапии (ин-
трон А).

При контрольном осмотре 27.12.2007 г. Проходит луче-
вую терапию, принимает достинекс, нитрон А.Состояние 
удовлетворительное. Сознание ясное. Кожные покровы 
сухие, бледные. Периферические лимфоузлы не увеличены. 
Отеки отсутствуют. Одышки нет. В легких дыхание ве-
зикулярное, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ЧСС 88/мин., 
АД. 90/60 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный, пе-
чень, селезенка не увеличены.

С 04.02.2008 г находилась на стационарном обследова-
нии в МУЗ клиническая больница №1 г. Иркутска с жало-
бами на слабость, кашель с небольшим количеством свет-
лой мокроты, одышку при физической нагрузке, повышение 
температуры тела (до 39 о). Продолжает курс лучевой 
терапии. Общее состояние средней тяжести. Сознание 
ясное. Кожные покровы сухие, бледные. В легких дыхание 
везикулярное, в нижних отделах слева ослабленное, хри-
пов нет. Тоны сердца ясные, ритм правильный. ЧСС 90 в 
мин., АД 110/70 мм рт. ст. Живот мягкий безболезненный. 
Печень, селезенка не увеличены. Отеков нет.

Общий анализ крови: эритроциты — 3,37 х10 12/л, ге-
моглобин — 92 г/л, лейкоциты — 2,0х10 9/л (сегментоя-
дерные — 51%, палочкоядерные — 3%, эозинофилы — 1%, 
моноциты — 15%, лимфоциты — 40%), СОЭ — 35 мм/ч. 
Общий анализ мочи без особенностей. Биохимический 
анализ крови: сахар — 5,1 ммоль/л, К —3,84 ммоль/л, Na — 
149,6 ммоль/л, диастаза — 38 ед/л, мочевина — 5,8 ммоль/л, 
общий билирубин — 12,1 мкмоль/л, общий кальций — 2,49 
ммоль/л, фосфор — 1,19 ммоль/л . ЭКГ — синусовая та-
хикардия с ЧСС 98 в мин, гипертрофия левого желудочка, 
ЭОС горизонтальное.

КТ головного мозга. Заключение: объемное образование 
(20 х18 мм) селлярной области.

КТ грудной клетки. Заключение: состояние после ло-
бэктомии слева. Нижнедолевая левосторонняя пневмония, 
левосторонний гидроторакс.

КТ брюшной полости. Заключение: объемное образова-
ние тела поджелудочной железы (с признаками активной 
васкуляризации). Объемное образование (10х7 мм) левого 
надпочечника. Кисты левой почки.

На основании проведенного обследования, ретроспек-
тивного анализа результатов предыдущих исследований, 
интраоперационных и морфологических данных постав-
лен диагноз: синдром множественных эндокринных неопла-
зий 1 типа (синдром Вермера). Диагноз основывается на 
выявлении гормональноактивных эндокринных опухолей 
в гипофизе (пролактинома), в правой нижней околощито-
видной железе (аденома) с гиперпаратиреозом, атипиче-
ский карциноид левого верхнедолевого бронха, нефункцио-
нирующие опухоли поджелудочной железы и левого надпо-
чечника, мочекаменная болезнь, язвенная болезнь двенад-
цатиперстной кишки.

Больная выписана с рекомендациями продолжения ле-
чения по поводу пневмонии, контрольные обследования в 
динамике через каждые 3 месяца в течение первого года 
после операции, наблюдение и лечение у эндокринолога и 
онколога.

Результаты контрольных обследований в ООД в дина-
мике в течение 2008 года (заключения).

22.02.2008 г. УЗИ брюшной полости: очаговое измене-
ние (21х15 мм) поджелудочной железы (киста?), признаки 
липоматоза. КТ грудной клетки: состояние после верхне-
долевой лобэктомии слева, признаки метастаза в остав-
шуюся долю левого легкого. В медиальной ножке левого над-
почечника изоденсивное овальной формы образование 11х9 
мм Локальный пневмофиброз справа.

5-10.06.2008 г. УЗИ брюшной полости: киста тела под-
желудочной железы, метастазов в осмотренных органах не 
выявлено. КТ грудной клетки: очаговое образование нижней 
доли левого легкого — метастаз? Признаки продолженного 
роста не определяются. Пневмофиброз нижней доли левого 
легкого, плевральные спайки. В левом надпочечнике измене-
ний по сравнению с предыдущим исследованием нет.

13.10.2008 г. КТ грудной клетки: признаки продолжен-
ного роста не определяются. Очаговое образование верх-
ней доли левого легкого — метастаз? Пневмофиброз ниж-
ней доли левого легкого, плевральные спайки. Изменений в 
левом надпочечнике в динамике нет.

22.10.2008 г. Жалобы на сухой кашель, жажду по утрам. 
Общее состояние средней степени тяжести. Кожные по-
кровы бледные. Периферические лимфоузлы не увеличены. 
При аускультации дыхание везикулярное, хрипов нет, ЧДД 
18 в мин. Границы сердца в пределах нормы. Тоны сердца 
ритмичные, приглушены, ЧСС 84 в мин, АД 130/70 мм рт. 
ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень у края ребер-
ной дуги. Периферических отеков нет.

УЗИ брюшной полости: метастазов в осмотренных 
органах не выявлено. Киста тела поджелудочной железы 
(анэхогенное образование с четкими контурами, гомоген-
ное, 18х17 мм). Диффузные изменения в поджелудочной 
железе.

ФБС с биопсией из слизистой устьев S6a и S6b левого 
легкого и слизистой устья базальной пирамиды левого лег-
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кого. Заключение: состояние после верхнедолевой лобэкто-
мии. Рубцовая деформация устья нижнего долевого бронха 
левого легкого.

Цитологическое исследование: в мазках со слизистой 
устья S6a признаки дистрофических изменений и плоско-
клеточной метаплазии реснитчатого эпителия; в мазках 
со слизистой устья базальной пирамиды реснитчатый 
эпителий с признаками гиперплазии и дистрофическими 
изменениями.

Гистологическое заключение: фиброзно измененная сли-
зистая оболочка устья базальной пирамиды левого легкого. 
Поверхность слизистой покрыта одним слоем зрелых при-
зматических клеток. Ткани опухоли не найдено.

Таким образом, в течение более года после операции 
данных за наличие метастазов нет. Больная находится 
под наблюдением эндокринолога и онколога по месту жи-
тельства и ООД.

Приведенное чрезвычайно редкое наблюдение син-
дрома МЭН-1 свидетельствует не только о трудностях его 
ранней диагностики обусловленных, прежде всего, дли-
тельным и бессимптомным развитием нейроэндокрин-
ных опухолей 5 различных локализаций с отсутствием 
характерных клинических проявлений. Особый интерес 
представляет динамика развития заболевания и последо-
вательность, надо полагать, метахронного появления ней-
роэндокринных опухолей с различной функциональной 
активностью, что и обусловило диагностические трудно-
сти в распознавании истинного характера заболевания. И 
только ретроспективный анализ результатов проведенных 
многочисленных вполне современных и адекватных мето-
дов исследований на протяжении почти 4 лет наблюдения 
(до установления истинного диагноза), дает возможность 
объяснить трудности и ошибки в интерпретации характе-
ра выявленных образований на всех этапах обследования 
и, в конечном итоге, их принадлежность к синдрому мно-
жественной эндокринной неоплазии.

Первым проявлением заболевания явилось случай-
но обнаруженное в 2004 г. опухолевидное образование 
в средостении на правой боковой поверхности трахеи. 
Гистологическое исследование биоптата этой опухоли, по-
лученного при торакоскопии, уже тогда указывало на его 
принадлежность к атипично расположенной околощито-
видной железе. Через год было выявлено второе образова-
ние в области нижнего полюса правой доли щитовидной 
железы с гормональным подтверждением (повышенно-
го содержания паратгормона и кальция в крови, данных 
остеоденситометрии) первичного гиперпаратиреоза. 
Гистологическим исследованием этих образований после 
их удаления верифицированы аденомы околощитовидной 
железы. Следует подчеркнуть необычно редкое сочетание 
аденомы типично расположенной гормонально-активной 
правой нижней околощитовидной железы и эктопирован-
ной нефункционирующей аденомы околощитовидной же-
лезы в переднем средостении.

Вторым проявлением МЭН синдрома явилась опухоль 

левого бронха, которая впервые была выявлена через 3 
года. Эта опухоль, несмотря на отсутствие цитологиче-
ских и гистологических подтверждений, расценивалась 
как рак верхней доли левого легкого. Морфологическое 
исследование удаленной опухоли позволило выставить 
окончательный диагноз — карциноид бронха.

В отечественной литературе мы не встретили сооб-
щений о наблюдении карциноида бронха, как одного из 
компонентов синдрома МЭН-1.Между тем, по данным 
зарубежных авторов карциноид выявляется у 5-15% па-
циентов с синдромом МЭН-1[25,32]. По данным R.Gagel и 
S. Marx (2008), при синдроме МЭН-1 у 2% больных встре-
чается нефункционирующий карциноид вилочковой же-
лезы, у 4% — нефункционирующий карциноид бронхов 
и у 10% — нефункционирующий карциноид желудочно-
кишечного тракта [19]. Карциноид чаще всего встречает-
ся у женщин до 45 лет [17]. При МЭН-1 злокачественная 
форма карциноида вилочковой железы составляет около 
70%, а карциноида бронха — около 20% [19,25,30].

Известно, что карциноид относится к нейроэндо-
кринным опухолям, происходит из клеток системы 
АПУД, в ряде случаев обладает биологической активно-
стью и может локализоваться в любом органе, но чаще 
всего в бронхах, поджелудочной железе и в желудочно-
кишечном тракте. Различают типичный и атипичный, 
гормонально-активный и нефункционирующий карци-
ноид. Он отличается медленным ростом, долгое время 
протекает бессимптомно, часто бывает злокачественным, 
метастазы появляются в поздних стадиях заболевания.
Карциноидный синдром при функционирующих кар-
циноидах появляется на поздних стадиях и обусловлен 
выделением клетками опухоли биологически активных 
веществ — серотонина, гистамина, кининов. В нашем 
наблюдении диагностирован атипичный нефункциони-
рующий карциноид бронха, являющийся по своей сути 
нейроэндокринным раком. Наиболее эффективным ме-
тодом лечения признаны хирургическое в сочетании с 
лекарственной терапией аналогами соматостатина — ок-
треотидом и его пролонгированными формами, а в по-
следнее время — лечение радиоактивным октреотидом 
(111 In октреотид), который избирательно захватывается 
опухолевой клеткой и подавляет ее пролиферативную 
активность.

В нашем наблюдении опухоли надпочечника и под-
желудочной железы являются гормонально-неактивными 
и требуют дальнейшего наблюдения. По поводу опухоли 
гипофиза (пролактинома) проводится соответствующее 
медикаментозное лечение.

В заключении следует еще раз подчеркнуть, что при 
выявлении одного из компонентов, входящих в состав 
синдромов МЭН, необходимо всестороннее обследование 
больных с целью раннего выявления и проведения адек-
ватного лечения. Тщательный семейный анамнез не по-
зволил выявить каких-либо наследственных заболеваний 
со стороны ближайших родственников больной.
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МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ШЕЙКИ МАТКИ

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

кафедра акушерства и гинекологии лечебного факультета, зав. — д.м.н, проф. Н.В. Протопопова)

Резюме. В статье освещаются методы лечения доброкачественных заболеваний шейки матки. Рассматриваются 
положительные и отрицательные стороны данных методов лечения. Обращается внимание на перспективные на-
правления в лечении доброкачественных заболеваний шейки матки. 

Ключевые слова: шейка матки, заболевания, лечение. 

 THE METHODS OF MEDICAL TREATMENT OF BENIGN DISEASES OF CERVIX UTERI

N.K. Burtushkina
(Irkutsk State Medical University)

 Summary. Th e methods of treatment of benign diseases of the cervix uteri are discribed in the article. Th e methods of 
treatment both positive and negative are considered. Th e attention to the direction perspective in treatment of the benign 
diseases of the cervix uteri is paied.

Key words: cervix uteri, diseases, treatment.

В настоящее время благодаря внедрению в клини-
ческую практику современных методов обследования и 
разработке рациональных схем лечения были достигну-
ты определенные успехи в лечении больных с патологи-
ческими процессами шейки матки. Однако, рак шейки 

матки до сих пор занимает второе место по распростра-
ненности злокачественных новообразований генита-
лий, в том числе у женщин репродуктивного возраста. 
Эпителиальным злокачественным новообразования 
шейки матки предшествуют предраковые изменения 
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эпителия, которые могут развиваться как на неизменен-
ной шейке матки, так и в области фоновых процессов.

Фоновые заболевания шейки матки — это патоло-
гические процессы, которые протекают от начала и до 
конца по своим законам [65]. К ним относили гипер-
пластические (полип, эндоцервикоз, полип, лейкопла-
кия, эндометриоз), воспалительные (истинные эрозии, 
цервициты), посттравматические изменения (разрыв, 
эктропион, шеечно — влагалищные свищи, рубцовые 
изменения) [10, 65]. Лечебная тактика в отношении 
больных с фоновыми заболеваниями шейки матки тес-
но связана с представлениями о причинах их возникно-
вения. В соответствии с уровнем знаний о сущности па-
тологического процесса менялись и методы их лечения.

В 50-е годы к фоновым заболеваниям шейки матки 
относили эктопии шейки матки, и как уже упоминалось, 
ее возникновение связывали с воспалительным процес-
сом. С целью ликвидации воспалительного процесса, 
а вместе с ним эктопии шейки матки, широко исполь-
зовали разные медикаментозные средства в растворах 
или на мазевой основе: спринцевание и ванночки с про-
тарголом, тампоны с бальзамическим линиментом по 
Вишневскому [10,40,41]. Однако, эффективность меди-
каментозного метода лечения невелика, по данным В.И. 
Бодяжиной, составляет 16,7%. Курсы лечения много-
кратно повторялись, а пациентки в течение многих лет 
находились на диспансерном учете. 

Одним из спорных консервативных способов лече-
ния патологии шейки матки, кроме противовоспали-
тельной терапии, является использование веществ, улуч-
шающих регенерацию: пентоксил, облепиховое масло, 
масло шиповника, метилурациловая мазь. Однако, про-
веденные исследования отдаленных результатов такого 
лечения показали, что курс лечения является очень дли-
тельным, малоэффективным, а в конечном итоге может 
способствовать развитию злокачественных процессов 
на шейке матки, поэтому данный вид лечения не реко-
мендуется для использования в практики врача [40,41]. 
Однако, медикаментозный метод лечения использовался 
не только с целью ускорения эпителизации патологиче-
ского очага на шейке матки, но и для его удаления. Так, 
применялись прижигающие вещества: раствор нитрата 
серебра, жидкость Гордеева, ваготил, концентрирован-
ный раствор перманганата калия. В основе лечения при-
жигающими веществами лежит химическая коагуляция. 
В нашей стране и во многих странах Европы длитель-
ное время применяли растворы ваготила. По мере на-
копления отдаленных результатов лечения выяснилось, 
что ваготил действует поверхностно, коагулируя только 
верхний слой измененного эпителия, при этом расплы-
ваясь, препарат обжигал весь экзоцервикс и даже стенки 
влагалища, что впоследствии способствовало развитию 
пролиферативных процессов. Все это делало не приемле-
мым применение данного препарата в работе практику-
ющего врача [10,40,41]. Применение медикаментозного 
метода лечения привлекает доступностью и простотой, 
поэтому многие исследователи занимались и занима-
ются разработкой новых, эффективных лекарственных 
средств для медикаментозного лечения патологических 
состояний шейки матки. С учетом опыта недостатков 
медикаментозных средств, применявшихся ранее, швей-
царской фирмой «SOLCO» был предложен новый препа-
рат «Солкогин». Препарат является смесью органически 
неорганических кислот, обладает избирательным коа-
гулирующим действием, не поражает здоровый много-
слойный плоский эпителий. В 1986 г. в исследованиях 
Seidl показана глубина воздействия препарата в толщу 
патологического процесса, которая достигает 2,5 мм, что 
обеспечивает его полное уничтожение, без образования 
рубцовых деформаций шейки матки [25,26,27,40,41,53]. 
В работах ряда авторов показана низкая эффективность 
данного препарата в лечении лейкоплакии шейки матки, 
а его использование при лечении полипов цервикаль-
ного канала возможно только при четкой визуализации 
основания полипа и исключении полипа эндометрия или 

верхней трети цервикального канала [40,41]. Химический 
метод является наиболее эффективным для лечения неж-
ных, неороговевающих бородавок генитальной области. 
Эффективность метода по литературным данным до-
стигает 67,1 — 90% [23,25,26,27,40,41]. Следует отметить, 
что противопоказанием к использованию химических 
средств является дисплазия шейки матки. Частота ре-
цидивов после данного лечения встречается 32,9-45,9% 
[2,13,14, 23,25,26,27].

На протяжении длительного времени происходит по-
иск наиболее оптимального и эффективного метода ле-
чения патологии шейки матки. Однако исторически сло-
жилось, что все методы направлены только на удаление 
патологически измененной ткани на экзоцервиксе, без 
воздействия на этиологический фактор заболевания.

Так, в 50-60-ые годы длительно существующие эк-
топии (псевдоэрозии) шейки матки рассматривали как 
предраковые заболевания, требующие радикального ле-
чения. Такой взгляд на проблему приводил к неадекват-
ному для характера патологического процесса лечению. 
К примеру, Н.В. Ворожба (1955), Н.М. Соловьева (1968) 
проводили внутриполостную гамматерапию женщинам 
от 20 до 70 лет. К экзоцервиксу и в канал шейки матки 
подводили радиоактивные препараты и оставляли на 24-
46 часа. Процессы эпителизации заканчивались на 6-8 
недели после лечения. Эффективность лечения состав-
ляла 75,2%, в отдаленные сроки 95,8%. В то же время по-
сле лечения развивались ряд тяжелых осложнений. Так, 
у большинства женщин наблюдались необратимые из-
менения тканей — нарушение эпителизации и трофики 
слизистой оболочки шейки матки, у 60% больных — фи-
броз и гиалиноз соединительнотканной основы шейки 
матки. У многих женщин развивались ректиты, циститы, 
нарушения менструальной и репродуктивной функции, у 
48,8% наступала аменорея, 38,2% — атрофия матки, атре-
зия влагалища. Таким образом, отсутствие четких пред-
ставлений о причинах и механизмах возникновения до-
брокачественных заболеваний шейки матки приводит к 
неадекватному, не оправдано агрессивному применению 
тех или иных методов лечения. Так, и лучевая терапия, 
проведенная с целью профилактики рака шейки матки 
нанесла гораздо больший вред, превосходящий риск воз-
никновения злокачественного процесса.

С развитием технологического прогресса все 
больше и больше в медицину стали внедрять физио-
хирургические методы лечения, в том числе и для лече-
ния патологических состояний шейки матки. Одним из 
таких методов является диатермохирургический — диа-
термокоагуляция и диатермоконизация. Электрический 
генератор современного типа впервые был предложен 
американскими учеными в 1926 году. В нашей стране 
уже в 30-е годы начал внедряться данный метод лечения 
патологии шейки матки. В основе диатермокоагуляции 
лежит использование высокочастотного тока, который 
вызывает термическое расплавление тканей, при этом 
в электрическую цепь включается организм человека и 
генерация тепла происходит в самой ткани шейки мат-
ки. На поглощении термической энергии основано ис-
парение межтканевой жидкости и коагуляция тканей. 
После диатермохиургического вмешательства на ране-
вой поверхности образуется струп, который представ-
ляет собой очаг коагуляционного некроза. Через 5-7 
дней вокруг очага некроза появляется грануляционная 
ткань, отмечается полнокровие сосудов. Эпителизация 
начинается по периферии раневой поверхности, грани-
цы которой находятся в пределах неизмененного эпите-
лия. Она перекрывается функционально полноценным 
плоским многослойным эпителием, который узким 
клином подрастает под струп. Полная эпителизация за-
канчивается в среднем через 1,5-2 месяца [4,9, 28,40,41]. 
Показанием к диатермокоагуляции за рубежом являет-
ся дисплазия шейки матки, а диатермоконизации — рак 
шейки матки нулевой стадии. У нас в стране данный 
метод используют более широко, для лечения лейкопла-
кии, эктропиона, эндометриоза шейки матки. Как и лю-
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бой метод лечения диатермохирургический метод имеет 
свои противопоказания — нарушение ритма сердечной 
деятельности органического происхождения, нали-
чие у пациентки кардиостимулятора. Выздоровление 
после диатермохирургического лечения наступает у 
76,7-97,0% больных [2,10,28,40,41]. Однако, имея высо-
кую эффективность данный метод чреват множеством 
осложнений, что связано с воздействием электриче-
ского тока на подлежащие ткани. Так, по данным раз-
ных авторов, частота осложнений достигает 6,2-50,0% 
[40,41]. К таким осложнениям относятся: кровотечение 
(15%), возникающие в момент отторжения струпа, сте-
ноз и стриктуры цервикального канала (40%), образо-
вание грубых рубцов, кровотечения (30%), эндометри-
оз шейки матки (46-55%), субэпителиальные гематомы 
(80%), обострение воспалительных заболеваний при-
датков [40,41]. Помимо этих осложнений после диатер-
мохирургического метода лечения могут возникать на-
рушения репродуктивной функции пациенток. Так бес-
плодие после проведенного лечения диагностируется у 
3% пациенток, что обусловлено нарушением анатомо-
функциональной целостности шейки матки [40,41]. В 
20-24% наблюдений встречаются самопроизвольные 
выкидыши, что, как правило связано с истмико- церви-
кальной недостаточностью, которая может развиваться 
после диатермоконизации. Многие исследователи реко-
мендуют беременных с диатермокоагуляцией в анамне-
зе выделять в группу особого риска по родовому трав-
матизму, что обусловлено образованием грубых рубцов 
на шейке матки у пациенток после диатермохирургиче-
ского лечения. При этом частота дистоции шейки матки 
в родах составляет 15-20% [40,41]. Эффективность ме-
тода определяется не только частотой выздоровления и 
характером осложнений после проведенного лечения, 
но и частотой рецидивов заболеваний. Так, в литерату-
ре частота рецидивов доброкачественных заболеваний 
после диатермокоагуляции или диатермоконизации 
достигает 55%. По данным ряда авторов [40,41], дан-
ный метод может способствовать развитию лейкопла-
кии шейки матки, что связано с нарушением трофики 
тканей. Накопленный большой опыт по применению 
данного метода, свидетельствует о значительной трав-
матичности и риске развития большого числа осложне-
ний. Однако, наиболее широко используемым методом 
лечения доброкачественных заболеваний шейки матки 
в клинической практике по-прежнему остается диатер-
мокоагуляция — 54,8% [13].

Определенные успехи в лечении доброкачественных 
заболеваний шейки матки были достигнуты в связи 
с внедрением в лечебную практику криодеструкции. 
Данный метод был первой амбулаторной процедурой 
для лечения дисплазий шейки матки. В его основе ле-
жит деструкция патологического очага на экзоцервиксе 
с помощью низких температур. В качестве охлаждающе-
го агента используются жидкие газы: азот, закись азота, 
углекислый газ. Под действием низких температур в тка-
нях также происходят следующие процессы: концентра-
ция электролитов, денатурация биомакромолекул, био-
логических мембран, липиднопротеиновых комплексов, 
нарушение микроциркуляции и ишемия [8,10,39,40,57]. 
Как следствие этих изменений наступает крионекроз, 
который формируется в течение 1-3 суток. К 8 неделе 
шейка матки покрыта функционально полноценным 
многослойным эпителием [4,8,10,23]. Эффективность 
метода составляет от 54,8 до 96,2% [2,8,23,40,41,57]. По 
данным ряда авторов, эффективность криолечения со-
ставляет 67% и зависит от площади деструкции: 88% — 
при поражении менее ¼ эктоцервикса, 70% — при по-
ражении ½ эктоцервикса и только 11% — при поражнии 
2/3 и более площади эктоцервикса [35]. E.S. Andersen и 
M. Hutch (1994) также считают, что эффективность кри-
одеструкции тем выше, чем ниже степень неоплазии и 
меньше площадь поражения. Важными достоинства-
ми данного метода является безболезненность и бес-
кровность манипуляции, отсутствие склеротических 

и атрофических процессов шейки матки. В отличие от 
диатермолечения криодеструкция не влияет на процесс 
раскрытия шейки матки в родах [39,40,41]. Однако, по 
литературным данным, женщины с конизацией шейки 
матки при помощи криохирургического ножа в анам-
незе, угрожаемы по преждевременным родам [69]. 
Рецидивы доброкачественных заболеваний шейки мат-
ки, после проведенного лечения, встречаются у 6-87% 
пациенток [13,14,39,40]. Следует отметить, что после 
криовоздействия, как и после диатермокоагуляции шей-
ки матки, стык многослойного плоского и цилиндриче-
ского эпителиев может переместиться в цервикальный 
канал выше наружного маточного зева, что необходимо 
иметь в виду при обследовании женщин в дальнейшем 
[40,41]. 

К физио-хирургическим методам лечения патологи-
ческих состояний шейки матки также относится лазер-
ная хирургия. Лазеры — оптические квантовые генера-
торы, вызывающие индуцированное электромагнит-
ное излучение атомов активной среды. Во всех случаях 
воздействие СО2- лазера приводит к высокой концен-
трации энергии на минимальной площади (в точке), за 
счет чего происходит испарение ткани на строго огра-
ниченной площади и глубине. Заживление «лазерных 
ран» происходит быстро за счет уменьшения лейкоци-
тарной инфильтрации, возникающей при формирова-
нии лазерного дефекта тканей. Эпителизация шейки 
матки происходит быстрее, чем при диатермохирургии 
или криодеструкции, и завершается в среднем через 3-6 
недель после лечения не сопровождается массивным 
отделением секрета [28,39,40,59,60]. Как правило, об-
лучение шейки матки лучом лазера не сопровождается 
болевыми ощущениями. Послеоперационное кровоте-
чение, требующее врачебной помощи, после лазерной 
вапоризации — достаточно редкое осложнение (2,3%). 
Данное осложнение может возникнуть при испарении 
тканей на глубину свыше 3мм. Однако, в работах ряда 
исследователей [1] лазерное воздействие при лечении 
эндометриоза шейки матки описывается как абсолют-
но бескровноя процедура, при глубине воздействия 
2-5 мм. Значительно чаще кровотечение встречается 
после лазерной эксцизии шейки матки (5-10%), но не 
раньше 6-го и не позже 20-го дня после операции. К 
одним из редких осложнений данного вида лечения 
относится стеноз цервикального канала (1,5%), кото-
рый затрагивает, обычно, только область наружнего 
зева. Риск возникновения стеноза выше у женщин с 
олиго — или аменореей, в пременопаузе или прини-
мающих в качестве контрацепции парентеральные 
прогестагенные средства. Кроме этого, для лечения 
СО2-лазером характерно послеоперационное рубцева-
ние подлежащих тканей, что, очевидно, может в даль-
нейшем привести к аномалиям родовой деятельности 
у пациенток с лазеровапоризацией или — конизацией 
в анамнезе [42]. Также в литературе имеются данные, 
что лазерная конизация шейки матки связана с риском 
преждевременных родов [71]. В целом осложнения по-
сле лазерной терапии в виде кровотечения, синдро-
ма коагулированной шейки, эндометриоза, стеноза 
цервикального канала относительно редки — 1-12% 
[39,40]. Частота рецидивов доброкачественных заболе-
ваний шейки матки после лечения лазером достигает 
17-66,7% [10,12,13,14]. Эффективность использования 
лазеров при комбинированной терапии папилломови-
русной инфекции шейки матки составляет 80-96,6% 
[2,7,12,35,48,54,60]. Проведенное в США исследование, 
в котором сравнивали три метода — криодеструкция, 
диатермокоагуляция и лазерный, показало, что все 
они примерно одинаково безопасны и эффективны. 
Однако, при выполнении криодеструкции невозмож-
но точно контролировать глубину воздействия. Пои 
этим причинам не всегда своевременно диагностиру-
ются дисплазии тяжелой степени и рак шейки матки. 
Однако, в литературе имеются данные об эффективно-
сти криотерапии при ЦИН низкой степени [76]. 
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Одним из радикальных методов лечения предопу-
холевых заболеваний шейки матки является хирургиче-
ский, который особенно эффективен при резкой дефор-
мации и гипертрофии шейки матки, при послеродовых 
разрывах. Следует отметить, что случаи нерезко выра-
женной рубцовой деформации шейки матки представля-
ют значительные диагностические трудности. По данным 
литературы, в 70-90% случаев эктропион с неглубокими 
разрывами расцениваются как эктопия. Диагностические 
ошибки в дальнейшем приводят к длительному, мало-
эффективному и усугубляющему основной процесс ле-
чению. Так, в литературе отмечено, что у 36,7-51% жен-
щин с рубцовой деформацией шейки матки проводилась 
диатермокоагуляция, криодеструкция или СО2 — лазе-
ровапоризация наряду с длительным консервативным 
лечением «псевдоэрозии» шейки матки. Эффективность 
хирургического лечения составляет 98,5% [42].

 Таким образом, диатермокоагуляция, криодеструк-
ция или воздействие СО2 — лазером, а также хирурги-
ческий метод обеспечивают радикальное разрушение 
или удаление патологического очага на шейке матки 
в пределах здоровых тканей и стойкое выздоровление 
до 95% больных [10]. Все перечисленные методы по-
зволяют сохранить репродуктивную, менструальную 
функции женского организма. Некоторым преимуще-
ством обладают методики криодеструкции или лазе-
ровапоризации, так как после лечения этим методами 
эпителизация раневой поверхности завершается через 
6 недель. Преимуществом диатермоконизации являет-
ся возможность получить ткань для гистологического 
исследования, поэтому эту процедуру можно использо-
вать не только для лечения, но и для диагностики, что 
не возможно при криодеструкции или лазеровапориза-
ции. Следует отметить, что все перечисленные методы, 
за исключением оперативного, позволяют сохранить 
трудоспособность пациентки и их можно использовать 
амбулаторно. При использовании лазера или хладагента 
привлекает безболезненность и бескровность процеду-
ры. Однако при криодеструкции пациенток длительное 
время беспокоит гидрорея, что отрицательно сказыва-
ется на качестве жизни больных в послеоперационном 
периоде. Тем не менее, все методы сопровождаются зна-
чительным числом осложнений. Рецидивы доброкаче-
ственных заболеваний шейки матки встречаются в 50% 
случаев. Таким образом, в настоящее время продолжа-
ется поиск новых, более щадящих методов лечения. 

 В настоящее время распространенность дисплазии 
шейки матки увеличивается среди молодых женщин, 
большинство из которых желают сохранить репро-
дуктивную функцию. С этой целью разрабатываются 
новые методы лечения доброкачественных заболева-
ний шейки матки, которые не оказывают травматиче-
ского воздействия на ткани шейки матки. Одним из 
таких методов является фотодинамическая терапия. 
В основе этого метода лежит образование синглент-
ного кислорода и других цитотоксических продуктов. 
Избирательность накопления фотосенсибилизатора в 
измененной ткани приводит к разрушению лишь по-
врежденных клеток с сохранением целостности нор-
мальных структур. Избирательность данного вида лече-
ния является наиболее привлекательной стороной, так 
как приводит к минимальной травматизации здоровой 
ткани. Побочные эффекты при применении фотоди-
намической терапии наблюдаются у 11,1% больных и 
заключаются в неполной эпителизации шейки матки. 
Эффективность данного метода составляет 88,9% при 
лечении доброкачественных заболеваний шейки матки 
[63]. Фотодинамическая терапия не вызывает рубцовых 
изменений шейки матки и сохраняет ее анатомическую 
целостность, что является предпочтительным при лече-
нии патологических состояний шейки матки у нерожав-
ших пациенток репродуктивного возраста [38,63,64].

Исходя из вышеизложенного, актуальным остается 
выбор оптимального метода хирургического лечения 
патологических состояний шейки матки, который соче-

тает в себе радикальность и атравматичность. Для реше-
ния этой актуальной задачи был предложен метод ради-
охирургии. В США радиоволновый хирургический при-
бор «Сургитрон» используется с 1987 года, в Российской 
Федерации этот прибор разрешен с 1995года и в послед-
нее десятилетие приобрел широкую известность. В дан-
ных приборах эффект разреза достигается поглощени-
ем тепла, выделяемого биологическими тканями при со-
противлении проникновению в них радиоволн высокой 
частоты. Высокочастотная энергия концентрируется на 
кончике «активного», или «хирургического», электро-
да и вызывает всплеск внутриклеточной молекулярной 
энергии, которая нагревает ткани и фактически испа-
ряет клетки. Данная методика отличается простотой 
выполнения, малой продолжительностью операции, 
выраженным гемостатическим эффектом, быстрым за-
живлением послеоперационной раны и низким процен-
том послеоперационных осложнений [2,4,5,16,23,33,37,
46,58,73,75]. Показанием к радиоволновому методу ле-
чения являются доброкачественные заболевания шейки 
матки. Противопоказанием — наличие кардиостимуля-
тора у пациенток. Как правило, процедура проводится 
в первую фазу менструального цикла, в амбулаторных 
условиях. При использовании радионожа общая струк-
тура ткани была сохранена, что является важным для 
морфологического исследования [5,33,37,46,67,75]. 
Полная эпителизация послеоперационной раны про-
исходит в среднем на 28-40 сутки [4,5,16,33,37,46,67]. 
Эффективность данного метода лечения доброкаче-
ственных заболеваний шейки матки, по данным разных 
авторов равна 86-97,7% [2,4,5,23,33,37,46,58,67,73]. 

Нередко после проводимой терапии тем или иным 
видом энергии возникают осложнения и рецидивы за-
болевания. Очевидно, для реабилитации пациенток в 
послеоперационном периоде необходимо использо-
вание дополнительных методов, которые позволили 
бы ускорить сроки эпителизации послеоперационной 
раны, снизить частоту осложнений, а главное, рециди-
вов доброкачественных заболеваний шейки матки. В 
связи с этим, в практику врача гинеколога, последнее 
время внедряются комплексные методы лечения добро-
качественных заболеваний шейки матки. Например, 
предложены криоультразвуковой метод лечения, элек-
трокриохирургический метод, использование озоноте-
рапии в послеоперационном периоде. Имеются работы 
с применением до и после хирургического вмешатель-
ства противовоспалительной, противовирусной, имму-
номодулирующей терапии, комплексного использова-
ния различных видов лазера [8,12,13,14,17,20,21].

 Доказано, что на фоне приема орального контрацеп-
тива три-регол наблюдается повышение числа промежу-
точных и поверхностных клеток в зоне трансформации, 
а при гистологическом исследовании биоптата эндо-
цервикса отмечено возрастание частоты пролиферации 
резервных клеток и плосколекточной метаплазии. Так, 
в исследованиях ряда авторов показана эффективность 
применения при неосложненной эктопии низкодозиро-
ванных монофазных контрацептивов, отмечено сниже-
ние рецидивов эктопии в 3,5 раза при использовании 
три — регола в послеоперационном периоде [18,30,31,32,
36,39,40,42,43,46]. При изучении состояния шейки мат-
ки у женщин, использующих вагинальную рилизинг-
систему Нова-Ринг выявлены признаки эпителизации 
зоны эктопии через 6 месяцев у 52,2-60% пациенток 
[19,36,55].

 В заключении следует отметить, что перспективное 
направление в лечении доброкачественных заболеваний 
шейки матки связано с внедрением комплексных мето-
дов лечения, позволяющих воздействовать не только 
на патологический очаг, но и на причину заболевания. 
Так, патогенетически обоснованное назначение гормо-
нальных контрацептивов в комплексе с современным 
радиохирургическим методом, обеспечивает как кон-
трацептивный, так и лечебный эффекты у пациенток с 
доброкачественными заболеваниями шейки матки.
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Резюме. Изучены показатели электрогастроэнтерографии у больных с распространенным гнойным перитони-
том, у которых при хирургической санации брюшной полости была выполнена назо-интестинальная интубация. 
В результате проведенных исследований установлено, что у больных с распространенным гнойным перитонитом 
(РГП) метод периферической электрогастроэнтерографии является объективным и позволяет оценить в динамике 
степень тяжести моторно-эвакуаторных нарушений желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 

Ключевые слова: перитонит, электрогастроэнтерография, моторно-эвакуаторные нарушения.

ELECTROPHYSIOLOGICAL OF CRITERIA OF PURULENT PERITONITIS

L.K.1 Kulikov, E.M.1 Yurkin, A.A.1 Smirnov, V.I.2 Mironov, V.M.2 Danchinov, V.F.1 Sobotovich
1 State Postgraduated Medical Institute, 2PEE HPE Irkutsk State Medical University

 
 Summary. Researched the indices of electrogastroenterography for patients with extensive purulent peritonitis, who under 
surgical sanation of abdominal cavity were underwent naso-intestinal intubation. As a result, aft er the researches it is established 
that the usage of the method of electrogastroenterography for patients with extensive purulent peritonitis is objective and helps to 
estimate the degree of severity of motility derangements of gastrointestinal tract interactively.

Key words: peritonitis, gastrointestinal motility, electrogastroenterography.

Лечение больных с распространенным гнойным пери-
тонитом остается актуальной проблемой абдоминальной 
хирургии. По мере прогрессирования перитонита одной 
из причин эндогенной интоксикации является паралити-
ческая кишечная непроходимость [1, 2]. При этом веду-
щими этапами формирующегося синдрома энтеральной 
недостаточности считаются ранние моторно-эвакуаторные 
нарушения, прогрессирующая ишемия кишечной стенки, 
образование активных оксидантных комплексов, наруше-
ние внутрикишечной микробиологической экосистемы, 
снижение барьерной функции слизистой оболочки ки-
шечника с изменением её проницаемости для микробов и 
транслокацией инфекционно-токсических агентов в брюш-
ную полость с последующей их генерализацией, а также 
структурные изменения со стороны внутренних органов 
и прогрессирующие метаболические сдвиги в организме. 
[3, 4]. Отражением эффективной моторно-эвакуаторной 
функции, является адекватная биоэлектрическая актив-
ность желудочно-кишечного тракта. Информативным 
методом объективной оценки моторно-эвакуаторных на-
рушений тонкой кишки у больных с РГП считается пери-
ферическая компьютерная электрогастроэнтерография [5]. 
Динамический контроль и прогнозирование дисфункции 
ЖКТ позволяет индивидуализировать хирургическую так-
тику и провести своевременную и адекватную лекарствен-
ную и хирургическую программы лечения РГП.

Цель исследования изучить моторно-эвакуаторные на-
рушения ЖКТ тракта при помощи электрогастроэнтеро-
графии у больных с РГП. 

Материалы и методы

В основу работы положен анализ хирургического лече-
ния 20 больных с РГП, у которых после устранения источ-
ника перитонита и при выраженной эктазии петель тонкой 
кишки была выполнена назо-интестинальная интубация 
зондом Миллера-Эббота. Критерием исключения из ис-
следования были больные с онкологической патологией, 
панкреонекрозом, хирургическими осложнениями инфек-
ционных заболеваний, инфарктом кишечника. Возраст па-
циентов колебался от 42 до 79 лет (средний возраст — 64,05 
лет±10,87), старше 60 лет было 13 больных. Соотношение 
мужчин и женщин составило 1:1. Этиология РГП была обу-
словлена острым гангренозно-перфоративным аппендици-
том (2); перфоративной язвой желудка и двенадцатиперст-
ной кишки (4); ущемленной грыжей с некрозом тонкой 
киши (6); флегмоной желудка (1); перфорацией дивертику-

ла тонкой (2) и толстой (1) кишки; ятрогенной перфораци-
ей тонкой кишки (1); несостоятельностью межкишечного 
анастомоза (3). Программируемые ревизии и этапные са-
нации брюшной полости были выполнены у 18 больных. 
Количество этапных санаций варьировало от 1 до 5 (в сред-
нем — 2,5±1,4). Интервал между этапными санациями, как 
правило, составлял 24-36 часа. Кроме того, в программу ин-
тегральной оценки степени тяжести больных с РГП, наряду 
со стандартными лабораторными и инструментальными 
методами исследования, включали анализ Мангеймского 
индекса перитонита (МИП), контроль внутрибрюшного 
давления, оценку показателей периферической компьютер-
ной электрогастроэнтерографии (ПК ЭГЭГ). Тяжесть состо-
яния РГП анализируемых больных согласно Мангеймскому 
индексу перитонита (МИП) соответствовала II-III ст.: из 
них у десяти больных МИП соответствовал II ст, у десяти 
больных — III ст. Измерение внутрибрюшного давления 
(ВБД) проводили непрямым методом через мочевой пу-
зырь при помощи системы UnoMeter Abdо-Pressure компа-
нии Unomеdical. Определение ВБД выполняли на следую-
щие сутки после каждой санационной релапаротомии. Для 
оценки изменения электрической активности желудочно-
кишечного тракта выполняли периферическую компью-
терную электрогастроэнтерографию, которую проводили 
при помощи аппарата «Гастроскан ГЭМ-01». Данный метод 
основан на регистрации биоэлектрических изменений и 
выявляет ранние двигательные и метаболические наруше-
ния ЖКТ [6]. Электрогастроэнтерографию выполняли на 
первые, вторые и третьи сутки послеоперационного перио-
да. При этом, с учетом возможной запланированной рела-
паротомии, его осуществляли также и до операции. В про-
цессе анализа электрогастроэнтерографических кривых 
оценивали абсолютную (Pi) и относительную (Pi/Ps) элек-
трическую мощности, коэффициент ритмичности (Kritm), 
коэффициент сравнения (Pi/Ps+1), а также своевремен-
ность, силу, длительность и фазовость ответа.  

Анализ электрогастроэнтерографии основан на срав-
нении полученных данных относительно нормальных 
величин. Показатели абсолютной и относительной элек-
трической мощности отражают изменения электрической 
активности отделов и всего ЖКТ (суммарная электриче-
ская активность). Коэффициент ритмичности отражает 
пропульсивную перистальтику, а коэффициент соотно-
шения — скоординированность сокращений. Снижение 
данных показателей позволяет выявить функциональные 
моторно-эвакуаторные нарушения ЖКТ, а повышение 
этих показателей — механические. 



23

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

Статистическая обработка результатов была про-
изведена при помощи пакета программ Statistica 6.0 for 
Windows. Определение значимости различий полученных 
данных (р) в сравниваемых выборках при ненормальном 
распределении проводили по критерию Манна-Уитни, 
Вилкоксона. Различия между показателями считали ста-
тистически значимыми при p <0,05. 

Результаты и обсуждение

 Все больные с РГП, в зависимости от степени его тя-
жести соответственно МИП, были условно разделены на 
две группы (табл. 1). 

При анализе полученных результатов оказалось что 
ВБД до 12 мм. рт. ст. выявлено у восьми больных, ВБД 12-
15 мм. рт. ст. обнаружено у восьми больных, ВБД 16-20 
мм. рт. ст. — у четырех больных с РГП. Стартовый пока-
затель ВБД у больных с РГП колебался от 5 мм. рт. ст. до 
20 мм. рт. ст и в среднем составил — 12,275±4,03 мм. рт. 
ст. Установлено, что при регрессе РГП в условиях этапной 
хирургической детоксикации, в сочетании с зондовой де-
компрессией тонкой кишки, выявлено постепенное сни-
жение уровня ВБД. 

При анализе электрогастроэнтерограмм в динамике 
у пациентов с МИП II ст. и МИП III ст. значимых измене-
ний электрической активности ЖКТ не отмечено (р>0,05). 
Повышение суммарной электрической активности выявле-
но на вторые и третьи сутки послеоперационного перио-
да у больных с МИП II ст. и МИП III ст. тяжести РГП Ps c 
25,91 [0,68; 65,041] мВт до 37,35 [0,69; 101,466] мВт (p=0,040). 
Временное повышение суммарной электрической актив-
ности ЖКТ с последующим ее постепенным снижением и 
дальнейшим неблагоприятным исходом течения РГП, обна-
ружено у четырех больных. Восстановление электрической 
активности Pi основных отделов желудочно-кишечного 
тракта (желудок, двенадцатиперстная кишка, тощая, под-
вздошная кишка) также наблюдали к вторым суткам по-

Таблица 1
Показатели биоэлектрической активности ЖКТ 

на первые и третьи сутки послеоперационного периода
Показатели МИП II ст. МИП III cт. МИП II ст. МИП III cт.

1 сутки 1 сутки 3 сутки 3 сутки
ВБД* 10,85 ± 3,20 14,65 ± 3,85 10,0 ± 4,75 11,6 ± 5,64
Ps* 1,88 (0,68-3,08) 35,62 (3,4-65) 36,5 (0,69-101,4) 51,6 (17,9-93,65)
Pi Желудок* 0,382 (0,13-0,63) 8,18 (0,6-16,58) 7,3 (0,13-18,4) 11,2 (2,73-16,22)
Pi ДПК 0,148 (0,07-0,22) 2,25 (0,51-3,9) 3,17 (0,071-9,16) 2,95 (0,96-6,8)
PiТощая* 0,437 (0,18-0,69) 6,9(0,29-16,16) 10,45 (0,18-30,5) 11,96(2,73-27,6)
Pi Подвзд* 0,388 (0,15-0,62) 8 (0,45-14,8) 10,22 (0,15-28,9) 12 (3,10-25,81)
Pi/Ps Желудок (22.41) 20,60(19,6-21,7) 22,3(17,3-28,8) 27,77(18,25-45,5) 21,8(14,79-30,9)
Pi/Ps ДПК (2.10) 8,71(7,22-10,21) 5,86(1,5-9,6) 7,59(3,7-10,2) 6,26(3,13-10)
Pi/Ps Тощая (3.35) 23,77(21,4-26,1) 18,85(8,7-32,4) 21,21(7,41-30,04) 21,8(11,3-32,48)
Pi/Ps Подвзд (8.08) 21,07(19,9-22,2) 21,15(13-27,8) 23,74(20,5-28,44) 21,97(12,73-27)
Pi/Pi+1 Жел/ДПК (10.40) 2,69(2,6-3,2) 8,46(2,5-20,73) 5,84 (2,3-12,64) 6,2(2,54-12,43)
Pi/Pi+1 ДПК/Тощ (0.60) 0,41(0,38-0,43) 0,36(0,12-0,65) 0,43(0,3-0,61) 0,31(0,17-0,45)
Pi/Pi+1Тощ/Под (0.40) 1,24(1,17-1,31) 0,92(0,56-1,37) 0,88(0,38-1,17) 1(0,69-1,23)
Pi/Pi+1Под/Тол * (0.13) 1,68(1,51-1,84) 0,99(0,27-1,03) 1,77(0,97-2,51) 1,34(0,36-2,72)
Kritm Желудок * (4.85) 1,66(1,04-2,3) 7,68(2,66-11) 6,19(1,04-11,98) 9,01(4,61-11,03)
Kritm ДПК (0.90) 0,76(0,54-0,98) 2,9(0,998-2,18) 2,74(0,54-6,5) 3,42(2,09-5,69)
Kritm Тощая * (3.43) 1,53(1,1-1,96) 5,99(2,23-10) 5,7(1,1-14,09) 7,5(4,18-12,57)
Kritm Подвзд * (4.99) 1,23(0,84-1,63) 6,5(2,15-8,9) 5,6(0,84-13,23) 7,5(4,2-11,47)

Примечание: *- различия в группах значимы р <0,05.

слеоперационного периода у 
11 больных. В отличие от это-
го у больных с МИП III ст. (у 
пяти пациентов) наблюдали 
снижение в динамике данно-
го показателя ниже нормы на 
частотах: желудка, двенад-
цатиперстной кишки, тощей 
кишки в два и более раза. У 
больных с МИП II и III ст. от-
носительная электрическая 
активность Pi/Ps на частотах 
желудка была ниже нормы 
(22,41%) у 15 больных — 
19,508 % [17,329; 21,699], с 
последующим интенсивным 
повышением в динамике к 
3-4 суткам послеоперацион-
ного периода. У больных с 
МИП III ст. и у пациентов с 
неблагоприятным исходом 
заболевания в спектре частот 
двенадцатиперстной кишки, 
тощей и подвздошной киш-
ки относительная электриче-

ская активность была в пределах нормы, с снижением или 
незначительным повышением в динамике данного показа-
теля. Анализ коэффициента соотношения Pi/P(i+1) свиде-
тельствует о том, что у всех больных, вне зависимости от 
тяжести РГП, отмечено его снижение на частотах желудок/
двенадцатиперстная кишка, а у 15 больных на участке две-
надцатиперстная кишка/тощая кишка. У шести больных с 
МИП II ст. кроме этого отмечено повышение данного по-
казателя в динамике, которое не превышало нормальных 
величин. Значимых изменений Pi/P(i+1) на частотах тощая 
кишка/подвздошная кишка не выявлено. Показатель ко-
эффициента ритмичности (p=0,040) на частотах желудка, 
тощей кишки, подвздошной кишки были ниже нормы на 
вторые и третьи сутки послеоперационного периода у семи 
больных. У пяти больных в сравнении с предыдущими сут-
ками обнаружено значимое повышение аналогичного пока-
зателя, что соответствовало клинической картине заболе-
вания. Показатель коэффициента ритмичности на частотах 
двенадцатиперстной кишки был в пределах нормы у всех 
больных не зависимо от степени тяжести РГП. Наличие 
функциональных нарушений моторно-эвакуаторной функ-
ции ЖКТ в виде дуоденогастрального рефлюкса (призна-
ками дуодено-гастрального рефлюкса считали появление 
волны возбуждения Рi на частотах двенадцатиперстной 
кишки раньше, чем на частотах желудка) наблюдали у трех 
больных при общем повышении суммарной электрической 
активности и эти нарушения сохранялись до трех суток по-
слеоперационного периода, не оказывая негативного влия-
ния на течение РГП. 

Таким образом, периферическая электрогастроэнте-
рография является объективным методом исследования 
моторной функции желудочно-кишечного тракта у боль-
ных с распространенным гнойным перитонитом, позволя-
ет оценить степень тяжести пареза желудочно-кишечного 
тракта и оптимизировать программу как хирургического 
так и лекарственного лечения.
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ВЛИЯНИЕ ЛИПОСОМАЛЬНОЙ ФОРМЫ ПЕРХЛОЗОНА
НА МОРФО-ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ И ПОЧЕК У БЕЛЫХ КРЫС

З.Г. Самбуева, Г.Н. Малханова, И.А. Павлов, С.М. Гуляев, А.Г. Мондодоев, С.М. Николаев, Л.Д. Раднаева
(Институт общей и экспериментальной биологии СО РАН, директор — д.б.н., проф. Л.Л. Убугунов, Бурятский ин-

ститут природопользования СО РАН г. Улан-Удэ директор — чл.-корр. РАН, проф. А.К. Тулохонов)

Резюме. В настоящей работе приведены результаты исследования гепато- и нефропротекторного влияния ли-
посомальной формы противотуберкулезного препарата перхлозон в дозе 20 мг/кг массы в экспериментах на белых 
крысах.

Ключевые слова: перхлозон, рыбий жир, печень, почки.

INFLUENCE OF LIPOSOMAL FORM OF PERKHLOZONE
ON MORPHO-PHUNCTIONAL STATE OF WHITE RATS LIVER AND KIDNEYS

Z.G. Sambueva, Malkhanova G.L., Pavlov I.A., Gulyaev S.M., Mondodoev A.G., Nikolaev S.M., Radnaeva L.D.
(Institute of General and Experimental Biology SD RAS Ulan-Ude Buryat Institute of Nature Management SD RAS Ulan-Ude)

Summary. It is established that liposomal form of antituberculous medical preparation Perkhlozone displayed hepato- and 
nephroprotective activity on white rats in experimental condition.

Key words: liposomal form, Perkhlozone, morphofunctional condition, white rats.

В клинике туберкулеза проблема гепато-нефропатий 
приобретает большое значение, так как лечение больных 
туберкулезом требует длительного, непрерывного приема 
нескольких препаратов, чаще обладающих токсическим 
действием. В связи с этим, является актуальным поиск эф-
фективных, но менее токсичных лекарственных форм. Для 
повышения эффективности лекарственных средств пер-
спективным является использование их в липосомальной 
форме, что позволит улучшить селективность действия, 
а также снизить токсичность препаратов. Наряду с этим, 
введение в липосомы полиненасыщенных жирных кислот 
повышает биологическую активность препаратов.

Целью настоящей работы явилось определение гепато- 
и нефротоксичности липосомальной формы перхлозона — 
высокоэффективного противотуберкулезного препарата, 
разработанного в Иркутском институте химии им. А.Е. 
Фаворского СО РАН совместно с Санкт-Петербургским 
НИИ фтизиопульмонологии МЗ РФ [8].

Материалы и методы

Фосфолипиды экстрагировали из яичных желтков по 
классическому методу Folch et al. [2, 11]. Липосомы получа-
ли из фосфолипидов с добавлением рыбьего жира в соот-
ношении 2:3 [9] с использованием ультразвука. Опытным 
путем установлено, что оптимальное время ультразвуко-
вой обработки составляет семь минут, при которой сте-
пень загрузки составляет 67%. Продолжительное ультра-
звуковое воздействие приводило к повышению темпера-
туры образцов, что отрицательно отражалось на качестве 
получаемых липосом, поэтому ультразвуковую обработку 
проводили с перерывами в три минуты через каждые две 
минуты. В работе использовали рыбий жир аптечный, 
который получают из печени тресковых рыб. О высоком 
качестве данного жира свидетельствовали результаты ис-
следования некоторых его физико-химических свойств: 
высокое значение йодного числа, характеризующее высо-
кую степень ненасыщенности жирно — кислотных цепей; 
низкое перекисное число отражает незначительную сте-
пень содержания перекисных соединений. Кислотное чис-
ло характеризует содержание свободных кислот в рыбьем 
жире (табл. 1).

Таблица 1
Физико-химические показатели рыбьего жира

Показатель Характеристика
Цвет
Запах
Йодное число
Перекисное число
Кислотное число
Число омыления

Светло-желтый
Специфический
161
0,05
1,8
190

При исследовании жирно- кислотного состава ры-
бьего жира методом газо-хромато-масс-спектрометрией 
было установлено содержание большого количнства не-
предельных жирных кислот, в частности, ω-3 и ω-6 кислот, 
что указывает на полиненасыщенность и высокую биоло-
гическую активность жира (табл. 2).

Таблица 2
Жирно-кислотный состав рыбьего жира

Кислоты Содержание, %
Пальмитоолеиновая С16:1п9 0,989±0,156
Пальмитоолеиновая (изомер) С16:1п7 0,958±0,183
Олеиновая С18:1п9 2,498±0,126
Вакценовая С18:1п7 0,938±0,066
Линоленовая С18:2п6 6,222±0,068
Υ-линоленовая С18:3п6 1,930±0,049
α-линоленовая С18:3п3 2,155±0,048
Октодикатриеновая С18:3п4 1,754±0,089
Эйкозатриеновая С20:3п3 1,310±0,038
Эйкозапентаеновая С20:5п3 24,998±1,198
Эруковая С22:1п13 6,372±1,075
Докозапентаеновая С22:5п6 1,834±0,078
Υ-докозапентаеновая С22:5п3 5,656±0,316
Докозагексаеновая С22:6п3 23,459±1,594
Генейкозаеновая С21:1 6,725±0,470
Сумма мононасыщенных жирных кислот 18,48
Сумма полиненасыщенных жирных кислот 72,16
Не определено 9,36

Эксперименты по оценке гепато- и нефротоксичности 
липосомальной формы проведены на белых крысах линии 
Wistar обоего пола с массой 180-200 г. На первом этапе ис-
следовано гепатотоксическое действие липосомальной 
формы перхлозона, на втором — нефротоксическое.

Крысам контрольной группы вводили per os перхлозон 
в экспериментально-терапевтической дозе — 20 мг/кг мас-
сы один раз в сутки в течение двух недель. Вторая группа 
животных получала липосомальную форму перхлозона в 
дозе 20 мг/кг, а крысы третьей группы — незагруженные 
липосомы по аналогичной схеме. Животным интактной 
группы вводили эквиобъемное количество очищенной 
воды. На первом этапе для оценки гепатотоксичности ис-
пытуемых средств определяли у наркотизированных тио-
пентал — натрием (40 мг/кг) крыс скорость секреции жел-
чи в течение 4 часов, общее количество выделенной желчи, 
а также содержание в желчи основных ее ингредиентов: 
билирубина [10], желчных кислот и холестерина [7]. В сы-
воротке крови определяли активность трансаминаз, содер-
жание билирубина и холестерина [5]. Для оценки нефро-
токсичности испытуемых средств у животных определяли 
диурез по общепринятому методу с 2,5 % водной нагрузкой 
[1]; депурационную функцию почек оценивали по содержа-
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нию креатинина в сыворотке крови, а также определяли со-
держание мочевины в сыворотке крови, в моче − белка [5] 
и скорость клубочковой фильтрации — по клиренсу эндо-
генного креатинина [3]. Для патоморфологических иссле-
дований кусочки печени фиксировали в 10% растворе ней-
трального формалина, готовили срезы, которые окрашива-
ли гематоксилин-эозином и по Ван Гизону. Часть кусочков 
печени замораживали, готовили срезы и окрашивали для 
определения содержания липидов, гликогена, а также ак-
тивности сукцинатдегидрогеназы (СДГ) и лактатдегидроге-
назы (ЛДГ) по Нахласу [4, 6].

Результаты и обсуждение

В результате проведенных исследований установлено, 
что у крыс, получавших чистый перхлозон , на 14 сутки 
опыта скорость секреции желчи снижалась на 25-31% соот-
ветственно на 2-4 часы наблюдения. Суммарное содержание 
желчных кислот в желчи снижалось на 18,5%, что свидетель-
ствовало об угнетении синтетической функции печени. Под 
влиянием перхлозона уменьшалось содержание билирубина 
в желчи на 13% (табл. 3). Кроме того, в сыворотке крови по-
вышалась активность аспартатаминотрасферазы (АсАТ) в 
1,5 раза, аланинаминотрансферазы (АлАТ) − на 31%, повы-
шалось содержание билирубина — на 28%, 
холестерина — на 64%, мочевины — на 34% и 
креатинина — на 68% (табл.4).

Курсовое введение крысам липосомаль-
ной формы перхлозона ограничивало вы-
шеуказанные нарушения желчеобразова-
тельной и желчевыделительной функции 
печени. В частности, скорость секреции 
желчи превышала таковую у крыс кон-
трольной группы на 10, 25, 38 и 21% со-
ответственно за 1 — 4 часы наблюдения. 
Концентрация желчных кислот в желчи со-
хранялась практически на уровне у интакт-
ных крыс. Более того, липосомальная фор-
ма перхлозона оказывала стимулирующее 
влияние на секрецию билирубина с желчью, концентрация 
которого превышала таковую у животных контрольной 
группы в 1, 5 раза (табл. 3). При исследовании биохими-
ческих показателей сыворотки крови установлено, что у 
крыс, получавших липосомальную форму перхлозона при 
сравнении с таковыми у крыс контрольной группы, содер-
жание билирубина было ниже на 22%, холестерина — на 

18%, мочевины — на 33% и креатини-
на — на 31% (табл. 4, 5).

При патоморфологическом исследо-
вании установлено, что в печени у крыс, 
получавших чистый перхлозон, наблюда-
ются умеренно выраженные гемодинами-
ческие нарушения, отек и инфильтрация 
печени лейкоцитами, находили участки 
из гепатоцитов с выраженной гидропи-
ческой, зернистой и жировой дистрофи-
ей, а также обнаруживались микроочаги 

со скоплениями некротизированных гепатоцитов, актив-
ность СДГ и ЛДГ была снижена. У животных, получавших 
перхлозон в липосомальной форме, изменения в печени 
были менее выраженными. Лишь в единичных случаях 
встречали клеточную инфильтрацию, очаги с гепатоцита-
ми, подверженными зернистой дистрофии, гликоген на-
ходили в клетках печени в пылевидном состоянии, отсут-
ствовали признаки жировой дистрофии, активность СДГ 
и ЛДГ была выражена.

Результаты оценки нефротоксичности исследуемых 
средств приведены в таблице 5, из которой следует, что 
чистый перхлозон в указанной дозе вызывает повышение 
уровня креатинина на 68%, мочевины — на 34% ,сниже-
ние диуреза — на 34%, скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) — на 38% и повышение содержания белка в моче — 
на 51%. У крыс, получавших липосомальную форму перх-
лозона, наблюдали менее выраженное нефротоксическое 
влияние: уровни креатинина и протеинурии были на 31% 
и 33% соответственно ниже, а диурез и скорость клубоч-
ковой фильтрации — на 42,5% и 29% выше чем у крыс кон-
трольной группы. У животных, получавших липосомы, 
признаков нефротоксического влияния не выявлено.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют 
о том, что липосомальная форма перхлозона не оказыва-

ет выраженного токсического влияния на печень и почки, 
липосомы на основе рыбьего жира предотвращают ток-
сическое влияние самой субстанции. Гепато — и нефро- 
протекторное влияние липосомальной формы перхлозона 
обусловлено реконструктивными свойствами ненасышен-
ных жирных кислот, содержащихся в рыбьем жире и осо-
бенно с пятью и шестью двойными связами, которых нет 
в животных жирах и растительных маслах.

Таблица 4
Влияние перхлозона и его липосомальной формы

на биохимические показатели сыворотки крови у белых крыс

Группы
животных

Показатели

АсАТ, ед/л АлАТ, ед/л Били-рубин,
ммоль/л

Холестерин,
ммоль/л

Интактные (Н2О) 99,3±9,2 103,0±10,4 5,0±0,3 1,5±0,1
Перхлозон 172,3±11,8 135,0±18,0 6,4±0,4 2,46±0,07
Перхлозон в липосомальной 
форме 140,0±9,4 145,2±14,0 5,0±0,4* 2,02±0,06*
Липосомы 153,6±14,6 124,3±9,3 5,5±0,6 2,13±0,05*

Таблица 3
Влияние перхлозона и его липосомальной формы на скорость секреции и биохимический состав желчи

Группы животных

Скорость секреции желчи в течение 4 
часов, мг/мин на 100 г

Общее 
количество 

желчи
за 1-4 часы

мг/100 г

Желчные кислоты Билирубин Холестерин

1 ч 2 ч 3 ч 4 ч мг%

Интатные (H2O) 8,1±0,8 8,6±0,2 7,7±0,5 7,5±0,6 1914±96 461,7 15,0 34,40
Перхлозон (контроль) 7,0±0,4 6,4±0,5 5,5±0,3 5,2±0,6 1451±125 376,2 13,0 34,65
Перхлозон в 
липосомальной форме 7,7±0,4 8,0±0,4* 7,6±0,6* 6,3±0,3* 1776±62* 444,6 20,0 34,70

Липосомы 7,6±0,6 7,5±0,5 7,7±0,3* 8,0±0,5* 1848±81* 490,2 15,0 35,15

Примечание: * — означает, что здесь и в таблицах 4, 5 различия значимы по отношению к контролю при р≤0,05.

Таблица 5
Влияние перхлозона и его липосомальной формы

на функциональные показатели почек

Показатели

Группы животных

Интактные
(Н2О) Перхлозон

Перхлозон
в липосомальной

форме
Липосомы

Диурез, мл/100 г/ч 0,637±0,039 0,416±0.025 0,593±0,037* 0,645±0,034*
Белок в
моче, г/л 1,89±0,13 2,86±0,17 2,14±0,12* 1,98±0,08*
Креатинин в сывор. 
крови, ммоль/л 46,03±1,73 77,30±4,76 52,90±4,23* 46,03±3,45*
Мочевина, ммоль/л 5,8±0,3 7,8±0,6 5,2±0,2* 5,2±0,3*
СКФ, мл/кг/мин 1,73±0,09 1,07±0,09 1,51±0,11* 1,79±0,12*
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СУДЕБНО-МЕДИЦИНСКАЯ ОЦЕНКА ПОПУЛЯЦИОННЫХ ЧАСТОТ АЛЛЕЛЕЙ ЛОКУСОВ D16S539, TH01, D3S51358 У 
БУРЯТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ ВОСТОЧНОЙ СИБИРИ

Е.Н. Исаева, Ю.С. Исаев, И.Ж. Семинский
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов,

кафедра судебной медицины и медицинского права, зав. — д.м.н., проф. Ю.С. Исаев,
кафедра биологии с курсом медицинской генетики, зав. — д.б.н., проф. А.А. Майборода)

Резюме. Широкое применение молекулярно-генетических методов для идентификации личности выявило 
определенные трудности, связанные с применением стандартов типирования, разработанных для европейской 
расы. В данной работе показано несоответствие идентификационных локусов Российского стандарта и локусов, 
выявленных у популяции бурят, проживающих на территории Восточной Сибири. В частности, в исследуемом ло-
кусе D3S51358 среди бурят самыми частыми являются аллели 15 и 16, причем частота аллеля 15 почти в два раза 
превышает рекомендованные данные. Существенная разница отмечается также и в аллелях 14, 17,18. Аллельные 
формы 19,20 среди бурят нами зарегистрированы не были.

Ключевые слова: молекулярно-генетическое типирование, буряты Восточной Сибири.

CRIMINALISTIC ANALYSIS OF THE ALLEL LOCUSES D16S539, TH01, D3S51358 
IN THE BURYAT POPULATION OF EAST SIBIRIA

E. Isaeva, Y. Isaev, I. Seminskii
(Irkutsk State Medical University)

Summary. 117 aborigines of East Sibiria were examined by PCR-method (allel locuses D16S539, TH01, D3S51358). In the 
result, there is diff erence between allel locuses D16S539, TH01, D3S51358 aborigines of East Sibiria and Europe population:

Key words: ciminalistic analysis, allel locuses, East Siberia.

Одним из наиболее доказательных методов изучения 
биологического материала при судебно-медицинских ис-
следованиях является метод молекулярно-генетического 
идентификационного анализа, в основе которого лежит 
феномен полиморфизма длин амплифицированных 
фрагментов ДНК. В качестве маркерных элементов при 
изучении генома человека, в частности, в экспертной 
практике при идентификации личности и установлении 
кровного родства, используются генетические локусы 
главным образом микро-сателлитной природы, во мно-
жестве представленные в геноме человека, обладающие 
высоким уровнем полиморфизма длины [5,6]. Для того, 
чтобы определить индивидуализирующее значение вы-
явленного геномного профиля, нужно определить его 
распространенность в популяции. От частотных харак-
теристик индивидуального аллельного спектра зависит 
окончательная интерпретация результатов и формули-
ровка вывода эксперта [2,3].

На практике для оценки полученных результатов поль-
зуются базовыми данными, приводимыми фирмой произ-
водителем реагентов используемых в исследованиях или 
рекомендациями, появившимися в публикациях отече-
ственных производителей [4]. Однако общеизвестно, что 
наиболее эффективного и объективного использования 
возможностей типирования того или иного локуса мож-
но достичь, если интерпретация результатов будет про-
исходить с учетом региональной частоты встречаемости 
у населения аллелей и генотипов [1,9]. Причем, чем ближе 
соответствие популяционных данных распределению ал-
лелей в регионе, обслуживаемом судебно-медицинской 
лабораторией, тем выше достоверность результатов гене-
тических исследований.

В частности, территорию Восточной Сибири населяет 
обширная и довольно изолированная популяция бурят. 
Многие исследователи рассматривали бурят как единое 
целое или как «этнический конгломерат», спаянный об-
щими интересами и общностью культуры. Среди бурят 
распространена легенда о происхождении трех основных 
племен Прибайкалья от легендарных предков — Булагата, 
Эхирита и Хоредоя, а основной массы родов — от их сы-
новей и внуков. Все остальные родоплеменные группы 
считаются более поздними пришельцами. У родовых от-
ношений была важная функция — функция регулирова-
ния семейно-брачных отношений, продолжения рода, что 
было связано с целой серией сложных обрядов, опреде-
ленной системой родства, запретов и табу.

В прошлом у бурят и их предков существовала так на-
зываемая кольцевая система родства: мужчина из рода А, 
взявший жену из рода Б, уже не имел права выдать свою 
сестру в этот род замуж. Следовательно мужчина из рода 
Б должен искать себе жену а третьем роде В, а мужчина 
из рода В мог жениться на женщине из рода А. Кольцевая 
триада — сложное и противоречивое образование: с одной 
стороны, это закрытая система — для ее существования 
достаточно трех родов, с другой — открытая, так как 
основана на однонаправленном характере родства, в кото-
ром зять — всегда чужой человек, хурыген (в буквальном 
переводе — «сосед по ограде», т.е. представитель чужого 
рода), с которым данный род может вступать в родство, 
отдавать в этот род своих женщин. Брать же жен можно 
только в роду тестя, тоже из чужого рода. Следовательно, 
любой чужой род в данной системе мог оказаться родом 
или тестя, или зятя. При разделении рода существовал 
специальный обряд, сохранившийся до начала ХХ века. 
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Достаточно разросшийся род через своих «родовичей» ре-
шал вопрос о необходимости его разделения. В назначен-
ный день все старейшие представители рода съезжались, 
молились предкам и на границе родовых участков ломали 
надвое котел и лук, указывая при этом, что как две поло-
вины котла и две половины лука никогда не составят боль-
ше целого предмета, так и две ветви рода никогда больше 
не составят одного рода [11].

Как известно, объективным носителем этнокультур-
ного наследия в различные исторические эпохи был сам 
человек. Но существует и биологическая сторона его при-
роды, когда одновременно он составляет часть естествен-
ноисторической общности людей, генетически связанных 
между собой разной степенью родства. В геноме челове-
ка заложены его внутренние и внешние особенности, а 
родственная группа людей обладает своим определенным 
комплексом этих особенностей. Замечено, что в силу гео-
графических и исторических причин в отдельных этниче-
ских группах частота проявления наследуемых признаков 
варьирует по-разному [7,8,10]. Именно характер распре-
деления тех или иных генов среди представителей опреде-
ленной общности людей многое может рассказать об эт-
нической истории народа, его миграциях, контактах, или 
обособлениях в разные периоды [12]. В последнее время 
появился ряд работ, предлагающих оценку аллельных ча-
стот идентификационных локусов в отдельных регионах 
[12].

В связи с этим нами была поставлена цель — выявить 
популяционную частоту аллелей локусов D16S539, TH01, 
D3S51358 у бурятского населения Восточной Сибири.

Было проведено исследование особенностей рас-
пределения аллельных и генотипических частот трех 
STR-локусов D16S539, D3S1358, TH01 в выборке пред-
ставителей этнических бурят, мужчин и женщин, не яв-

ляющихся родственниками 
и проживающих на террито-
рии Бурятского Автономного 
округа Иркутской области 
и Республики Бурятия. Это 
микросателлитные, тетра-
мерные локусы, с длиной по-
вторяющейся единицы 4 п.н. 
Продукты амплификации 
их колеблются от 100 п.н. до 
152 п.н., что дает очевидное 
преимущество для иссле-
дования, как минимальных 
количеств, так и сильно де-
градированной ДНК, что не-
редко наблюдается в судебно-
медицинской экспертной 
практике. С целью выявления 
распределения частот встре-
чаемости аллелей локусов 
D16S539, D3S1358, TH01 было 
прогенотипировано 97, 108 и 
104 человек соответственно. 
Типирование проводилось в 
монолокусном формате с по-
мощью ПЦР с использовани-
ем системы энзиматической 
амплификации, руководству-
ясь методическими рекомен-
дациями «Использование ин-
дувидуализирующих систем 
на основе полиморфизма 
длин амплифицированных 
фрагментов (ПДРАФ) ДНК 
в судебно-медицинской экс-
пертизе идентификации лич-
ности и установления род-
ства» (утверждены приказом 
Минздрава РФ 19.01.1999 г.) 
[13,14,15]. Исследование про-
водили используя сертифици-
рованные и рекомендованные 
к применению в судебной ме-

дицине наборы фирмы АТГ «Биотех» г. Москва. Размеры 
амплифицированных фрагментов геномной ДНК опреде-
ляли с использованием локус специфических аллельных 
маркеров фирмы производителя.

Данные по распределению аллельных частот представ-
лены в таблицах 1,2,3 и на диаграммах (рис.1,2,3)

На основании исследования выборки из популяции 
бурят, были выявлены в локусе D16S539 (см. табл. 1, рис.1) 
существенные различия по аллелю 8. В бурятской попу-
ляции он встречается более чем в два раза чаще, а аллель 

Таблица 1
Популяционные частоты аллелей локуса D16S539

Номер
аллеля

Длины
аллелей

п.н.

Частота встречаемости

Популяционная
выборка бурят

Рекомендуемые частоты 
фирмой-производителем

Консервативная оценка
для европеоидного 
населения России

8 106 0,067 0,026 0,02
9 110 0,304 0,107 0,13

10 114 0,124 0,079 0,06
11 118 0,175 0,319 0,31
12 122 0,237 0,269 0,37
13 126 0,077 0,167 0,21
14 130 0,015 0,031 0,07
15 134 0 0,002 0,01

Таблица 2
Популяционные частоты аллелей локуса TH01

Номер
аллеля

Длины
аллелей

п.н.

Частота встречаемости

Популяционная
выборка бурят

Рекомендуемые частоты 
фирмой-производителем

Консервативная оценка 
для европеоидного 
населения России

5 128 0 0,007 0,01
6 132 0,139 0,237 0,22
7 136 0,313 0,148 0,17
8 140 0,173 0,117 0,14
9 144 0,269 0,155 0,18

9.3 147 0,101 0,331 0,35
10 148 0,005 0,005 0,03
11 152 0 0 0,01

Таблица 3
Популяционные частоты аллелей локуса D3S51358

Номер
аллеля

Длины
аллелей

п.н.

Частота встречаемости
Популяционная
выборка бурят

Рекомендуемые частоты 
фирмой-производителем

Консервативная оценка 
для европеоидного 
населения России

11 111 0 0 0,01
12 115 0 0 0,01
13 119 0 0 0,01
14 123 0,023 0,103 0,14
15 127 0,463 0,262 0,27
16 131 0,310 0,253 0,31
17 135  0,130 0,215 0,22
18 139 0,074 0,152 0,15
19 143 0 0,012 0,03
20 147 0 0,002 0,01

Рис. 1. Диаграмма распределения аллельных частот локуса 
D16S539
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9 —почти в три раза чаще, чем в стандарте. В рекомендуе-
мых величинах, редко встречающийся аллель 10, является 
достаточно частым среди бурят. Так же существенно раз-
нятся величины по аллелям 11,13,14. Лишь незначитель-
ные различия отмечены по аллелю 12. Редко встречаю-
щийся аллель 15 в популяционной выборке бурят нами не 
был зарегистрирован ни разу.

В локусе ТН01 (см. табл.2, рис.2) выявлены существен-
ные различия по всем аллелям (кроме 10). Особо хочется 
отметить аллель 9.3. Он является самым распространен-
ным во многих популяционных выборках, в то время как 
в исследуемой выборке у бурят самым распространенным 
является аллель 7. Редкий аллель 5 среди исследованных 
бурят нами не был выявлен.

В исследуемом локусе D3S51358(см. тал.3, рис.3) среди 
бурят самыми частыми являются аллели 15 и 16, причем 
частота аллеля 15 почти в два раза превышает рекомендо-
ванные данные. Существенная разница отмечается также 
и в аллелях 14, 17,18. Аллельные формы 19,20 среди бурят 
нами зарегистрированы не были.

При сравнительном анализе полученных аллельных 
частот практически во всех случаях имеются отличия, до-
стигающие по отдельным аллелям критической разницы 
в частоте. Так же хочется отметить наличие меньшего ко-
личества аллельных форм по всем исследуемым локусам 
среди популяционной выборки бурят (отсутствие аллелей 
15; 5; 19 и 20 локусов D16S539, ТН01, D3S51358 соответ-
ственно). Вышеуказанное подтверждает наличие регио-
нальных особенностей в показателях аллельных частот 
и вызывает необходимость строгого учета генетических 
различий населения отдельных регионов и этнических 
популяций. Дальнейшие исследования, направленные 
на увеличение выборки и на выявление этнических осо-
бенностей распределения аллельных частот других ис-
пользуемых в лаборатории тест-систем, позволяют более 
объективно регламентировать интерпретационную часть 
молекулярно-генетических экспертных исследований, 
что в свою очередь, повысит достоверность судебно-
медицинских выводов.

Рис. 2. Диаграмма распределения аллельных частот локуса 
ТН01 Рис. 3. Диаграмма распределения аллельных частот локуса 

D3S1358
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ОЦЕНКА РАЗВИТИЯ ВОЗРАСТНОЙ МАКУЛЯРНОЙ ДЕГЕНЕРАЦИИ
С ПОМОЩЬЮ ОПТИЧЕСКОЙ КОГЕРЕНТНОЙ ТОМОГРАФИИ ВЫСОКОГО РАЗРЕШЕНИЯ
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Резюме. С помощью оптической когерентной томографии высокого разрешения были обследованы 70 пациентов 
(140 глаз) с возрастной макулярной дегенерацией (ВМД). Обнаружены выраженные структурно-функциональные 
изменения на уровне слоя хориокапилляров, мембраны Бруха, пигментного и нейроэпителия сетчатки. На основа-
нии комплексной оценки состояния сетчатки можно выделить несколько этапов течения ВМД, что может являться 
необходимым критерием для своевременного и адекватного лечения.

Ключевые слова: возрастная макулярная дегенерация, сетчатка, оптическая когерентная томография высокого раз-
решения.

OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY OF MACULAR RETINAL RUPTURES IN WET FORM
OF AGE-RELATED MACULAR DEGENERATION

E.M. Urneva, S.A. Alpatov, A.G. Shchuko, V.V Malyshev
(Sv. Fedorov Eye Microsurgery Complex, Irkutsk)

Summary. 70 patients (140 eyes) with wet form of age-related macular degeneration were examined with Ultra-high Resolution 
Optical Coherence Tomography. Marked structural and functional changes at the level of choriocapillary layer, Bruch membrane 
and retinal neuroepithelium were found. On the base of complex assessment of retinal status, it is possible to diff erentiate several 
stages of disease course. It could be necessary criterion for opportune and adequate treatment.

Key words: age-related macular degeneration, retina, ultra-high resolution optical coherence tomography.

Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) является 
ведущей причиной снижения зрения среди пожилых па-
циентов в развитых странах [6] и встречается в 58-100% 
случаев среди лиц старше 70 лет [14]. Патогенез ВМД до 
конца не изучен. Известно лишь, что основные изменения 
при ВМД происходят на уровне слоя хориокапилляров, 
мембраны Бруха и сетчатки [7].

На сегодняшний день предложено много вариантов 
классификации ВМД.

В основе классификации D. Gass (1967) лежит оценка дис-
трофических изменений макулы, выявляемых с помощью 
флюоресцентной ангиографии (ФАГ). Несмотря на несо-
мненные преимущества ФАГ, методика может быть приме-
нена только в ограниченном количестве случаев. Например, 
ангиография будет мало информативна при так называемой 
«скрытой» хориоидальной неоваскуляризации, которая со-
ставляет большинство случаев наиболее агрессивной влаж-
ной ВМД. A.C. Bird, N.M.Bressel и соавт.[6] в 1995 предложи-
ли интернациональную классификацию, которая детально 
учитывала глубину и площадь поражения сетчатки, степень 
выраженности неоваскуляризации и т.д. Классификация ока-
залась громоздкой и не нашла практического применения.

В клинике традиционно выделяют 2 типа ВМД: су-
хую и влажную. Сухая, или неэкссудативная макулоди-
строфия включает как атрофические, так и гипертрофи-
ческие изменения в макуле. Прежде всего, это мягкие и 
твёрдые друзы, которые располагаются под пигментным 
эпителием сетчатки (ПЭС) и состоят в основном из про-
дуктов метаболизма клеток пигментного эпителия [11]. 
Приблизительно у 10-20% больных сухая ВМД постепен-
но переходит во влажную, или экссудативную форму, ко-
торая характеризуется развитием патологической хориои-
дальной неоваскуляризации.

В настоящее время ВМД считается заболеванием, в 
этиопатогенезе которого участвует генетические и эпиге-
нетические факторы, а так же факторы окружающей сре-
ды. Все они взаимодействуют между собой и вносят свой 
вклад в риск развития заболевания [8,12,13]. При ВМД 
происходит накопление продуктов метаболизма в пиг-
ментном эпителии сетчатки (ПЭС), плотность его умень-
шается, мембрана Бруха становится более плотной и ги-
дрофобной [4]. В дальнейшем в патологический процесс 
включаются нарушения в системе комплимента, ведущие 
к экспрессии цитокинов и изменению баланса между про-
теолитическими ферментами и их ингибиторами. Это по-

тенцирует разрушения в пигментном и нейроэпителии. 
На фоне заболевания происходит более активная выра-
ботка эндотелиального фактора роста сосудов, что яв-
ляется мощным стимулятором ангиогенеза. По данным 
Grossniklaus с соавт., (2007), рост новообразованных сосу-
дов может распространяться вначале под ПЭС и вызывать 
его отслойку (1 тип неоваскуляризации) [9]. В дальней-
шем происходит перфорация ПЭС и отслойка уже ней-
роэпителия (2 тип). По мере прогрессирования процесса 
формируется хориоидальная неоваскулярная мембрана, 
увеличивается количество соединительной ткани и, как 
правило, формируется фиброзный рубец [10]. Возникает 
необратимое ухудшение зрения до сотых в течение года.

Одной из новых методик, которые позволяют с мак-
симальной точностью оценить состояние сетчатки и, что 
особенно важно, пигментного эпителия и хориокапилля-
ров, является оптическая когерентная томография (Optical 
Coherence Tomography — OCT) [1]. Это бесконтактная не-
инвазивная технология, которая позволяет выявить и ко-
личественно оценить состояние хориокапилляров, мембра-
ны Бруха, пигментного и нейроэпителия сетчатки и при-
лежащего стекловидного тела. ОСТ высокого разрешения с 
точностью до 5 мкм даёт срезы исследуемых тканей, а полу-
чаемые изображения практически идентичны гистологиче-
ским срезам [2,3,5]. Возможность многократного повторе-
ния исследований и сохранение полученных результатов в 
памяти компьютера позволяет проследить динамику пато-
логического процесса, определить стадию его развития.

Соответственно, основной целью нашего исследова-
ние явилось исследование изменений хориокапилляров, 
мембраны Бруха, пигментного и нейроэпителия, а также 
витреомакулярного интерфейса у пациентов с ВМД на 
разных стадиях ее развития, используя для этого возмож-
ности оптической когерентной томографии высокого раз-
решения.

Материалы и методы

Обследованы 70 пациентов (140 глаз) с влажной 
формой возрастной макулярной дегенерации (ВВМД). 
Учитывая, что патологический процесс, как правило, за-
хватывает оба глаза и протекает в разной степени выра-
женности, то оценка ОСТ признаков ВМД производилась 
в каждом глазу отдельно. У 10 пациентов были симме-
тричные изменения на обоих глазах, поэтому они были 
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отнесены к одной группе. Возраст пациентов варьировал 
от 57 до 88 лет. В представленной группе было 51 (72,8%) 
женщин и 19 (23,2 %) мужчин.

Всем больным было произведено стандартное ком-
плексное офтальмологическое обследование, включаю-
щее, оптическую когерентную томографию высокого 
разрешения (ОСТ-HD Cirrus фирмы «Zeiss Meditec Inc.). 
Статистическая обработка полученных данных проведена 
с помощью пакета компьютерных программ «Statistica for 
Windows 5.0». Данные обработаны методом вариацион-
ной статистики с использованием t-критерия Стьюдента и 
вычислен показатель значимости различий. Критический 
уровень значимости при проверки гипотез p<0,05.

Результаты и обсуждение

Обследованные пациенты были разделены на 6 групп 
(табл.1). В первую группу вошли 37 пациентов —37 глаз 
(26,4%), у которых отмечались начальные проявления 
ВМД, так называемая пре-хориоидальная неоваскуляри-
зация (ХНВ). Вторую группу составили 20 пациентов —22 
глаза (15,7%) с отслойкой пигментного эпителия (ПЭС). 
В третью группу вошли 14 пациентов — 17 глаз (12,1%), 
у которых отмечалась не только отслойка ПЭС, но и от-
слойка нейроэпителия сетчатки (НЭС). Четвертую группу 
27 пациентов-29 глаз (20,7%) составили больные с при-
знаками явной ХНВ. В пятую и шестую группу отнесены 
пациенты с такими поздними клиническими проявления-
ми, как кистовидный макулярный отек — 13 пациентов-16 
глаз (11,4%), и фиброз, 19 пациентов — 19 глаз (13,5%).

Таблица 1
Этапы развития влажной формы

возрастной макулярной дегенерации (n=140 глаз)

Этапы развития ВВМД
Пациенты

с ВВМД,
Кол-во глаз %

1) ПреХНВ 37 (26,4 %)
2) Стадия
первых
клинических
признаков

ОСТ признаки
отслойки ПЭС 22 (15,7 %)

ОСТ признаки
отслойки ПЭС+НЭС 17 (12,1 %)

3) Стадия явных
клинических
признаков, ХНМ

ОСТ признаки
явной ХНМ 29 (20,7 %)

4) Стадия поздних
клинических 

ОСТ признаки
кистовидного
макулярного отека

16 (11,4 %)

5,ОСТ признаки фиброза 19 (13,5 %)

У 1 группы пациентов острота зрения была не измене-
на (таблица 2). По данным электронной периметрии сни-
жение световой чувствительности сетчатки было мини-
мальным. Толщина сетчатки в области центральной ямки 
незначительно отличалась от нормы и в среднем состави-
ла 223,7±12,38 мкм (от 144 до 333 мкм), парафовеолярно 
310,9±5,59 мкм (от 250 до 395 мкм). В тоже время было от-
мечено снижение прозрачности слоя фоторецепторов, не-
равномерность толщины слоя пигментного эпителия, его 
единичные дефекты и наличие друз (рис. 1).

У пациентов 2 группы диагностирована серозная от-
слойка пигментного эпителия. Расстройства зрения при 
этом были минимальны и заключались в умеренном сни-
жении зрения до 0,52±0,04 ед. (0,95-0,25 ед.), искажении 
линий при исследовании на сетке Амслера. При выполне-
нии ОСТ у этих пациентов была выявлена отслойка ПЭС 
в виде проминирующего в стекловидное тело правильно-
го купола с пологими склонами (рис. 2).Толщина сетчатки 
над зоной отёка была снижена и составила — 215,4 ± 4,29 
мкм (от 106 до 280 мкм). Высота серозной отслойки ПЭС 
варьировала в пределах 359±5,5 мкм (от 122 до 800 мкм). В 
парафовеолярной области отмечено увеличение толщины 
сетчатки по сравнению предыдущей группой исследуемых 
пациентов и составила 353,2±6,72 мкм (от 301-570 мкм). 
Протяженность изменений определялась по меридиану, 
соответствующему максимальному размеру выявленных 

патологических изменений, и составила 2455,4±187 мкм 
(от 1087 до 4500 мкм). Нарушения дифференциации слоёв 
сетчатки на данном этапе были минимальными. Полость 
между ПЭС и слоем хориокапилляров заполнена опти-
чески прозрачной жидкостью. Пигментный эпителий ча-
стично сохранен и прослеживается в виде ярко-красной 
линии относительно одинаковой толщины. Полученные 
данные свидетельствуют, что у пациентов этой группы на-
блюдаются более выраженные изменения, которые могут 
указывать на прогрессирование патологического процес-
са на уровне ПЭС сетчатки в макулярной области.

У 3 группы больных кроме отслойки пигментного эпи-
телия, наблюдалось некоторое отделение нейроэпителия от 
ПЭС. В этой группе значительного изменения остроты зре-
ния не произошло. Острота зрения составила 0,57±0,05 ед. 
(0,95-0,35 ед.). В то же время пациенты отмечали значитель-
ное искажение предметов. При проведении электронной 
периметрии выявлена депрессия световой чувствитель-
ности сетчатки в виде появления относительных скотом. 
На ОСТ диагностирована неравномерная по высоте, вол-
нообразная проминенция сетчатки и ПЭС в стекловидное 
тело. Сетчатка вместе с пигментным эпителием приподнята 
над хориоидеей в виде купола с несколькими вершинами, 
переходящими одна в другую. Толщина сетчатки на вер-
шине купола варьировала от 141 до 304 мкм, в среднем со-
ставив 179±4,7 мкм. В парафовеолярной области сетчатка 
также была утолщена — 349±5,5 мкм (от 280 до 478 мкм). 
Высота отслойки сетчатки составила 424±5,7 мкм (от 100 

Рис. 1. ОСТ макулы пациента с латентной стадией ВМД. 
Макула имеет правильный профиль с углублением в центре. Слои 
сетчатки хорошо дифференцируются, равномерные по толщине. 
Прозрачность слоя фоторецепторов снижена. На уровне пигмент-
ного эпителия отмечается волнообразное истончение, без явных 
признаков разрыва ПЭС. В области центральной ямки жёлтого пят-
на сетчатка составила в среднем около 170 мкм, у края фовеа — 250 
мкм. 1 — слой фоторецепторов, 2 — слой нервных волокон, 3 — би-
полярные клетки,4 — пигментный эпителий сетчатки,5 — слой хо-
риокапилляров, 6-хориоидея.

Рис. 2. ОСТ макулы левого глаза пациентки с ВМД и отслой-
кой пигментного эпителия. Сетчатка возвышается над хориоидеей 
в виде правильного купола высотой 541 мкм. Изменений в слое хо-
риокапилляров не определяется. Пигментный эпителий визуализи-
руется, как сплошная красная линия. Полость между ПЭС и слоем 
хориокапилляров заполнена оптически прозрачным содержимым. 
Архитектоника слоев нарушена минимально. Прозрачность слоя 
фоторецепторов несколько снижена на вершине купола. Заметных 
изменений в прилежащем стекловидном теле нет. Толщина сет-
чатки над отслойкой, в фовеа 237 мкм, парафовеолярно 333 мкм. 
Протяженность очага поражения 2876 мкм.
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до 838 мкм). Протяженность поражения тканей составлял 
в среднем 2415±135 мкм (от 610 до 3804 мкм). Нарушена 
дифференциация слоев сетчатки. Полость между ПЭС и 
слоем хориокапилляров заполнена прозрачной жидкостью. 
Пигментный эпителий прослеживается в виде волн, пере-
ходящих друг в друга. Видны участки истончения и воз-
можные места разрыва ПЭС. Слой хориокапилляров ме-
стами уплотнен, местами разрушен. По периферии купола 
определяются экссудативная отслойка слоя фоторецепто-
ров, которая на томограмме видна в виде а-эхогенных поло-
стей неправильной формы (рис. 3). Очевидно, что данный 
процесс сопровождается разрывом связи не только между 
сосудистой оболочкой и сетчаткой, но и слоях самой сет-
чатки глаза. Это ещё более усугубляет нарушение обменных 
процессов в макуле, тем самым, способствуя гибели фото-
рецепторов и снижению центрального зрения.

У следующей группы при проведении ОСТ была обна-
ружена отслойка нейроэпителия и ПЭС. Под отслоенным 
комплексом определяется оптически более плотная ткань 
протяженностью 2012±211 мкм (от 1220 до 3500 мкм), 
фиксированная основанием к слою хориокапилляров (рис. 
4) . Протяженность изменений измерялась по меридиану, 
соответствующему максимальному размеру выявленных 
патологических изменений. Учитывая офтальмоскопиче-
скую картину и показания ОСТ, данная ткань может быть 
расценена, как хориокапиллярная неоваскулярная мембра-
на (ХНМ) без явных фиброзных изменений. Хотя большая 

Таблица 2
Результаты сравнительного анализа показателей состояния зрительной системы

у больных с влажной формой возрастной макулярной дегенерации 

Показатели состояния
зрительной системы

Группы пациентов

1
(Пре-ХНМ)

2
(Отслойка 

ПЭС)

3
(Отслойка
ПЭС+НЭС)

4
(ХНМ)

5
Кистовидный

макулярный отек
6

Фиброз

(n=37) (n=22)  (n=17)  (n=29) (n=16) (n=19)

Визометрия без 
коррекции
 монокулярно, ед.

0,50±0,07 0,3+0,08
р1-2<0,01

0,27+0,06
p1-3<0,001
p2-3<0,001

0,13+0,04
p1-4<0,001
p2-4<0,001
p3-4<0,001

0,05±0,03
p1-5<0,001
p2-5<0,001
p3-5<0,001
p4-5<0,05

0,05+0,01
p1-6<0,05

p2-6<0,001
p3-6<0,001
p5-6<0,05

Визометрия с 
коррекцией,
монокулярно, ед.

0,73±0,09 0,52±0,04
р1-2<0,01

0,57±0,05
p1-3<0,001
p2-3<0,05

0,3±0,07
p1-4<0,001
p2-4<0,001
p3-4<0,001

0,11±0,05
p1-5<0,05

p2-5<0,001
p3-5<0,001
p4-5<0,05

0,05±0,01
p1-6<0,001
p2-6<0,001
p3-6<0,001
p4-6<0,05
p5-6<0,05

Световая
чувствительность, дБ. 958,5±0,30 907,5±0,37

p1-2<0,05
900±0,3

p1-3<0,001
p2-3<0,05

806,3±0,37
p1-4<0,001
p2-4<0,001
p3-4<0,001

579±0,42
p1-5<0,05

p2-5<0,001
p3-5<0,001
p4-5<0,001

562,8±0,37
p1-6<0,001
p3-6<0,001
p4-6<0,05
p5-6<0,05

Визоконтрастометрия,
усл. Ед. 18,2±0,37 15,2±0,46

p1-2<0,05
15,0±0,48
p1-3<0,05
p2-3<0,05

10,2±0,46
p1-4<0,001
p2-4<0,001
p3-4<0,05

6,15±0,32
p1-5<0,05

p2-5<0,001
p3-5<0,001
p4-5<0,001

5,7±0,46
p1-6<0,001
p2-6<0,001
p3-6<0,001
p5-6<0,001

Никтометрия, сек 28,3±2,8 48,1±1,91
p1-2<0,05

50±2,5
p1-3<0,001
p2-3<0,001

67,4±4,16
p2-4<0,001
p3-4<0,001

149±5,6
p1-5<0,05
p2-5<0,05

p3-5<0,001
p4-5<0,001

152,8±9,21
p1-6<0,001
p2-6<0,001
p4-6<0,05

p5-6<0,001

Толщина в фовеоле,
мкм 223,7±12,38 215,4±4,29

р1-2<0,001
179±4,7

p1-3<0,001
p2-3<0,05

175,4±4,2
p1-4<0,001
p2-4<0,001
p3-4<0,001

126±4,5
p1-5<0,05

p2-5<0,001
p3-5<0,001
p4-5<0,001

127,7±4,29
p2-6<0,001
p3-6<0,001
p4-6<0,001
p5-6<0,05

Толщина сетчатки
в фовеа, мкм 310,9±5,59 353,2±6,72

p1-2<0,05
349±5,5

p1-3<0,05
p2-3<0,001

348,8±6,72
p1-4<0,001
p2-4<0,001
p3-4<0,05

415±6,0
p1-5<0,001
p1-2<0,001
p2-4<0,05

p1-5<0,001
p3-5<0,001

419,6±6,72
p1-6<0,05

p2-6<0,001
p3-6<0,001
p4-6<0,05
p5-6<0,05

Высота дегенеративных
изменений, мкм

359±5,5
р1-2<0,05

424±5,7
p1-3<0,001
p2-3<0,001

208±5,5
p2-4<0,001
p3-4<0,05

395±5,8
p1-5<0,001
p2-5<0,001
p3-5<0,001

313±5,7
p1-6<0,001
p2-6<0,05

p3-6<0,001
p4-6<0,05

Протяженность
дегенеративных
изменений, мкм

2455,4±187
р1-2<0,05

2415±135
p1-3<0,001
p2-3<0,001

2012,2±211
p2-4<0,001
p3-4<0,05

3192±200
p1-5<0,001
p2-5<0,001
p3-5<0,001
p4-5<0,001

3291,2±105
p1-6<0,001
p3-6<0,001
p4-6<0,001
p5-6<0,001

часть слоёв сетчатки изменена, острота зрения оставалась 
довольно высокой и составляла 0,3±0,07 ед. (от 0,7 до 0,05 
ед.), что можно объяснить относительной сохранностью 
фоторецепторов. Появление неоваскулярного комплекса 
может свидетельствовать, что в патологическом процессе 

Рис. 3. ОСТ макулы правого глаза пациентки с ВМД, осложнён-
ная отслойкой пигментного и нейроэпителия. Определяется отслой-
ка ПЭС в виде волн разной высоты. Стрелкой указан дефект ПЭС, 
через который, возможно, идёт просачивание жидкости. У основа-
ния главного купола — отслойка нейроэпителия. Прозрачность слоя 
фоторецепторов снижена. Толщина сетчатки в области фовеа 160 
мкм, парафовеолярно 350 мкм. Протяженность серозной отслойки 
составляет 2761 мкм, высота — до 441 мкм.
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Рис. 4. ОСТ макулы левого глаза пациентки с ВМД с форми-
рованием хронической неоваскулярной мембраны (ХНМ). На ли-
нейном скане определяется экссудативная отслойка пигментного 
и нейроэпителия сетчатки. Между пигментным и нейроэпителием 
видно объёмное образование умеренной оптической плотности 
(ХНМ). Пигментный эпителий на отдельных участках разрушен. 
Наибольшее повреждение ПЭС отмечается в месте прорастания 
ХНМ. Сетчатка над ХНМ истончена до 112 мкм, структура её не 
определяется. Парафовеолярно толщина сетчатки составляет 318 
мкм. Протяженность отслойки ПЭС и нейроэпителия составляет 
2211 мкм, высота до 320 мкм.

участвует не только пигментный и нейроэпителий, но и 
слой хориокапилляров, из которого прорастают новооб-
разованные сосуды.

В 5 группе пациентов обнаружены изменения макулы 
в виде кистовидного макулярного отека. У этих пациентов 
отмечалось значительное снижение зрительных функций 
в виде ухудшения остроты зрения 0,11±0,05 ед. (от 0,25 до 
0,006 ед.). На ОСТ (рис. 5) толщина, не измененной сет-
чатки в центре, составляла, в среднем 126±4,5 мкм (от 12 
до 400 мкм). Основная часть сетчатки представлена в виде 
округлых полостей размером от 40 до 180 мкм в диаметре с 
прозрачным содержимым. Кистовидные полости распола-
гаются веерообразно, в виде лепестков цветка. Более узкая 
часть полостей находится в центре, ближе к хориоидее. 
Основные слои нейросетчатки в зоне поражения диффе-
ренцируются с трудом. Слой пигментного эпителия разру-

Рис. 5. ОСТ макулы правого глаза с ВМД, осложнённой кисто-
видным макулярным отёком. В слое фоторецепторов видны множе-
ственные округлые полости с оптически прозрачным содержимым. 
Оптическая проницаемость слоя фоторецепторов значительно 
снижена. Диаметр интраретинальных кист от 67 до 125 мкм, более 
крупные располагаются центрально, мелкие — веерообразно по кра-
ям. Толщина сетчатки в фовеа составляет 361 мкм, протяженность 
процесса 3498 мкм, высота 253 мкм. Во всех слоях сетчатки видны 
грубые дистрофические изменения. Между пигментным и нейроэ-
пителием определяется объёмное образование умеренной оптиче-
ской плотности (ХНМ).

ние среза сетчатки, наличие интраретинальных кист (рис. 
6). Сетчатка приподнята в виде купола за счет кистозных 
изменений, но, прежде всего в связи с наличием под сет-
чаткой обширного фиброзного рубца. По сравнению с по-
казателями ОСТ предыдущей группы, можно увидеть, что 
субретинальный очаг очень плотный и неоднородный по 
структуре. Наиболее рефлекторный участок располага-
ется в зоне, прилежащей к внутренним слоям сетчатки. 
Важно отметить, что наряду с образованием плотного 
рубца различной площади и объема на этой стадии про-
исходит выраженная дегенерация, как сетчатки, так и 
подлежащей хориоидеи. Слой пигментного эпителия не 
определяется, т.к. полностью разрушен. Толщина слоя 
фоторецепторов сетчатки в центре составила 127±4,29 
мкм (от 61 до 282 мкм). За счет наличия субретинально-
го фиброза сетчатка в центре возвышалась на 313±5,7мкм 
(от 110 до 748 мкм) над уровнем слоя ПЭС и хориокапил-
ляров. Протяженность фиброза составляла 3291±105 мкм 
(от 1379 до 5320 мкм).

На всех этапах исследования можно отметить стати-
стически значимые изменения (табл. 2.) функциональных 
показателей, таких как острота зрения, световая чувстви-
тельность сетчатки, никто — и визоконтрастометрия. Так 
же отметим, что с помощью ОСТ высокого разрешения 
удалось выявить статистически значимые структурно-
морфологические изменения в слоях сетчатки (толщина 
сетчатки в фовеоле и фовеа, протяженность и высоты 
дегенеративных изменений) и определить неизвестные 
ранее закономерности развития данного заболевания. 
Выявлено, что на первом этапе происходит образование 
отслойки ПЭС. При дальнейшем развитии патологиче-
ского процесса происходит и отслойка нейроэпителия. 
Причиной этого может быть как просачивание жидко-
сти из хориокапилляров через повреждённый ПЭС, так и 
экссудация из ХНВ, которую на данном этапе не удаётся 
выявить с помощью ОСТ. В дальнейшем, на фоне про-
грессирования заболевания появляется возможность ви-
зуализировать ХНВ с помощью оптической томографии. 
Последующее развитие процесса приводит к образованию 
фиброзного рубца, кистовидного макулярного отёка или 
географической атрофии. Следует отметить, что нельзя 
разграничивать эти понятия, так как, возможно, они явля-
ются разными стадиями одного процесса, а каждая форма 
лишь может превалировать в каждом индивидуальном 
случае. Ни в одном случае не было выявлено тракцион-
ного воздействия на сетчатку со стороны стекловидного 
тела. Это может быть ещё одним свидетельством того, 
что в основе формирования ВМД лежат патологические 
процессы, развивающиеся в хориокапиллярах, мембране 
Бруха, пигментном эпителии и нейроэпителии сетчатки.

Рис. 6. ОСТ макулы правого глаза пациента с ВМД с грубым 
субретинальным фиброзом. Определяется массивный оптически 
плотный очаг, спаянный со слоем хориокапилляров — фиброзно-
изменённая ХНМ. В центре рубец представляет собой плотное 
овальное образование толщиной 265 мкм. Видно, что фиброз рас-
пространяется далеко за пределы главного рубца и достигает границ 
отслоенной сетчатки. Пигментный эпителий разрушен и отсутству-
ет. Нейроэпителий приподнят за счет ХНМ и экссудативной отслой-
ки. Прозрачность слоя фоторецепторов резко снижена. Сетчатка 
отслоена по ширине до 2157 мкм. Толщина сетчатки в области фовеа 
160 мкм, парафовеолярно 336 мкм. Интраретинальные кисты указы-
вают на выраженность дегенеративного процесса в сетчатке.

шен и представлен в виде фиброзно-изменённой ХНМ. В 
субретинальных слоях отмечены грубые дистрофические 
изменения в виде разрушенного слоя хориокапилляров.

У последней 6 группы выявлен отек сетчатки с форми-
рованием грубого фиброзного рубца. Все пациенты при 
этом отмечали значительное снижение зрения, искажение 
предметов. При проведении электронной периметрии вы-
явлено наличие абсолютной скотомы в проекции фовео-
лярной области, что может свидетельствовать о грубых 
нарушения в сетчатке. На ОСТ — значительное утолще-
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ИЗМЕНЕНИЕ СТЕПЕНИ ОКСИГЕНАЦИИ ГЕМОГЛОБИНА МИКРОСОСУДОВ КОЖИ
ПРОЦЕССЕ РАЗВИТИЯ ЭРИТЕМЫ КОЖИ, ВЫЗВАННОЙ УЛЬТРАФИОЛЕТОВЫМ ИЗЛУЧЕНИЕМ

Ю.А. Бондырев, Б.Г Пушкарев
(ГУ Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии СО РАМН, г. Иркутск,

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

Резюме. В работе исследовано изменение степени оксигенации гемоглобина в микроциркуляторном русле кожи 
в процессе развития эритемы, индуцированной ультрафиолетовым (УФ) излучением в спектральном диапазоне 
280-320нм (УФ-В излучением). Установлено, что начало процесса снижения степени оксигенации гемоглобина в 
микрососудах УФ облученного участка кожи при развитии фотоэритемы определяется не временем с момента УФ 
облучения, а происходит вследствие возрастания гиперемии. Показано, что снижение степени оксигенации гемо-
глобина при развитии фотоэритемы обусловлено уменьшением объемного кровотока и может быть не связано с 
избирательным расширением венозных микрососудов. 

Ключевые слова: эритема, УФ-В, оксигенация, гемоглобин.
 
CHANGING OF SKIN MICROVESSELS HEMOGLOBIN OXYGENATION DEGREE IN PROGRESS OF SKIN ERYTHEMA, 

INDUCED BY ULTRAVIOLET RADIATION

YU.A. Bondyrev, B.G. Pushkarev
(SC RRS SB RAMS, Irkutsk) 

Summary. In this work was explored changing of hemoglobin oxygenation degree for skin microvessels in process of UVB 
induced erythema development. It is installed that beginning of process reduction of oxygenation degree is not a function of 
time since UVB irradiations, but occurs in consequence of giperemea development. It is shown that the reduction of oxygenation 
degree is conditioned by reduction of volume blood fl ow and can not be associated with selective venous microvessels dilatation.

Key words: erythema, UVB oxygenation, hemoglobin, (haemoglobin).

В ответ на ультрафиолетовое облучение (УФО) кожи 
в достаточно большой (эритемогенной) дозе происходит 
увеличение кровенаполнения микрососудов кожи (гипе-
ремия), что приводит к покраснению (эритеме) облучен-
ного участка кожи. Особенностью эритемы, вызванной 
УФ-В (280-320 нм) излучением (УФ-В эритемы) является 
её «двухкомпонентность». Более 20 лет существует модель 
УФ-В эритемы, исследованная для кожи человека и кроли-
ка, включающая совокупность автономных «оксигемогло-
бинового» и «(дезокси)гемоглобинового» компонентов. 
Эритема кожи, вызванная УФ-В излучением в дозе 2 МЭД 
(две минимальных эритемогенных дозы — около 400 Дж/
м2) в самом начале развития покраснения носит оксигемо-
глобиновый характер, затем на период 5-8 часов степень 
оксигенации гемоглобина в микрососудах кожи снижает-
ся (гемоглобиновая или, точнее, дезоксигемоглобиновая 
эритема), после чего степень оксигенации опять возраста-
ет (оксигемоглобиновая эритема). Считается, что оксиге-

моглобиновая эритема соответствует возрастанию крове-
наполнения артериальной части терминальных сосудов, а 
дезоксигемоглобиновая обусловлена увеличенным крове-
наполнением венозной части микрососудов [4]. 

Согласно современным представлениям [3], развитие 
эритемы (гиперемии) кожи обязательно сопряжено с ва-
зодилатацией резистивных сосудов и обусловлено как уве-
личением доли открытых капилляров, так и возрастанием 
местного гематокрита — через расширенные артерии в ка-
пиллярную сеть поступает кровь с относительно высоким 
содержанием эритроцитов, а плазматические капилляры 
становятся функционирующими. Повышение вязкости 
крови (обусловленное ростом капиллярного гематокрита) 
увеличивает сопротивление току крови. При сохранении 
гиперемии, объёмный кровоток, достигнув максимума, 
начинает уменьшаться за счёт снижения скорости движе-
ния эритроцитов — количество эритроцитов в микроцир-
куляторном русле (МЦР) кожи при этом может возрастать. 
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В капиллярах, при уменьшении линейной скорости дви-
жения клеточных элементов, структурирование потока 
нарушается, что также вызывает возрастание сопротивле-
ния току крови, Замедление течения крови способствует 
формированию эритроцитарных агрегатов, заполняющих 
просвет капилляров, что приводит к дальнейшему сниже-
нию скорости движения эритроцитов и формированию 
микростаза [3]. Данный механизм, вероятно, и является 
основной причиной образования дезоксигемоглобиновой 
УФ-В эритемы, которая не является устойчивым состоя-
нием — при наличии положительной обратной связи даже 
кратковременное воздействие на терминальные сосуды 
какого-либо сосудорасширяющего фактора (в том числе 
механическое воздействие) может привести к быстрой 
смене дезоксигемоглобиновой эритемы на оксигемогло-
биновую. Причиной возрастания кровотока в МЦР может 
быть и сосудистая реакция на ишемию. 

Сосудорасширяющее действие оказывает эндоте-
лий — зависимый фактор, представляющий собой мо-
лекулу монооксида азота (NO•), индукция которого в 
кератиноцитах активируется в ответ на УФ-В облучение 
[5]. Развитие УФ-В эритемы сопровождается ростом коли-
чества мононуклеаров, способных продуцировать NO• с 
помощью (индуцибельной) NO•-синтазы. В облучённом 
участке кожи, а на период 6 — 8 часов вокруг венул УФ-В 
облученного участка кожи образуется лейкоцитарная 
муфта [6], но роль миграции лейкоцитов в эритемогенезе 
не выяснена. 

Согласно нашим данным [1] при дозе УФО около 2 
МЭД, в кинетике УФ-В эритемы можно наблюдать два 
максимума — на 3-8 и 10-20 часов после УФО. С ростом 
дозы УФО выраженность первого компонента (быстрая 
эритема) снижается, а второго (задержанная эритема) воз-
растает. Двухкомпонентная кинетика развития УФ-В эри-
темы кожи свиней отмечена в работе [7], но авторы оши-
бочно считают, что подобная особенность УФ-В эритемы 
для людей в литературе не описана. М.Ю. Писцов, обна-
руживший двухкомпонентность УФ-В эритемы, предпо-
ложил различные механизмы индукции этих компонен-
тов на основании того, что аппликация антиоксиданта на 
УФ облученный участок кожи снижала эритему через 24 

часа после облучения (оксигемоглобиновый компонент) и 
не снижала эритему на 5-8 часов после облучения (дезок-
сигемоглобиновый компонент) [4]. В свете современных 
представлений об изменениях в МЦР кожи в процессе 
развития фотоэритемы предлагаемый принцип разделе-
ния эритемы на компоненты требует уточнения. 

Целью работы является уточнение механизмов умень-
шения степени оксигенации гемоглобина в МЦР кожи 
при развитии УФ-В эритемы, которые могут быть связаны 
с селективной дилатацией венул, выходом лейкоцитов в 
очаг воспаления или снижением кровотока. 

Материалы и методы

Объектом исследования являлась кожа человека и кро-
лика с эритемой, вызванной УФ-В облучением. Индукция 
УФ-В эритемы проводилась облучением участка кожи 
площадью 1-2 см2 ртутно-кварцевой лампой ДРШ-500 че-
рез светофильтр БС-3 толщиной 5 мм, не пропускающий 
излучение с длиной волны короче 280 нм. Эритемогенное 
действие УФ-А (320-400 нм) излучения (содержащегося в 
спектре излучения лампы) считалось незначительным.

Зависимость степени оксигенации гемоглобина от со-
держания гемоглобина в коже исследована на двух кроли-
ках (28 измерений), исследование влияния лейкопении на 
эритему также было проведено на двух кроликах (16 изме-
рений). Связь между степенью оксигенации, парциальным 
давлением кислорода в коже и давлением в манжете тоно-
метра демонстрирует типичная, хорошо воспроизводимая 
зависимость, полученная при измерении этих параметров 
в коже предплечья человека. 

Основными методами исследования были стандарт-
ный метод полярографии (электрод Кларка), позволяю-
щий неинвазивно определять содержание кислорода в 
коже пациента и методы спектрофотометрии кожи в 
диффузно отраженном свете, адаптированные для изме-
рения количества и степени оксигенации гемоглобина и 
представляющие собой развитие авторских методик из 
работы [2]. В работе (в соответствие с [2]) принято, что 
количество или (средняя) концентрация гемоглобина 
произвольной степени оксигенации (СHb) является сум-
мой концентраций оксиформы (CHbO8) и дезоксиформы 
(CHbO0) гемоглобина (СHb = CHbO8 + CHbO0). Степень 
оксигенации гемоглобина (С%HbO8) определена как отно-
сительная концентрация оксиформы гемоглобина, выра-
женная в процентах: С%HbO8 = 100%×CHbO8 / CHb 

Снижение степени оксигенации гемоглобина эритро-
цитов вследствие уменьшения кровотока осуществлялось 
пережатием сосудов плеча человека, которое производи-
лось манжетой тонометра. При наложении на плечо и дав-
лении в манжете выше 250 мм рт. ст., практически полно-
стью останавливался кровоток в коже дистальных (по от-
ношению к манжете тонометра) отделах руки. Снижение 
кровотока приводило к уменьшению (регистрируемой 
методом спектрофотометрии) степени оксигенации ге-
моглобина крови в микрососудах и пропорциональному 
уменьшению парциального давления кислорода в коже, 
измеренного методом полярографии. При остановке кро-
вотока в течение 10-20 мин. рО2 и C%HbO8 в коже с эри-
темой (как и в нативной коже) в дистальных отделах руки 
снижались практически до нуля. При снижении давления 
в манжете ниже систолического, кровоток начинал вос-
станавливаться. Скорость изменения давления в манжете 
тонометра в эксперименте не превышала 10 мм рт. ст. за 1 
минуту. Моделирование лейкопении проводилось девяти-
кратным снижением концентрации лейкоцитов на третий 
день после инъекции 400 мкГ (100 мкГ/кГ) циклофосфа-
мида в краевую вену уха кролика. 

Статистическая обработка цифрового материала про-
ведена методами вариационной статистики с использова-
нием t-критерия Стьюдента. Различия считали значимы-
ми при р ≤ 0,05 и доверительные интервалы рассчиты-
вались при доверительной вероятности 95%. Значимость 
различия, отмеченная на графиках, рассчитывалась для 
сравниваемых значений. Статистическая обработка про-
ведена с использованием программ Statistica 6 (Stat Soft , 

Рис. 1. Изменение рО2 в коже руки и С%HbO8 в микрососудах 
кожи с эритемой в области предплечья в зависимости от давления в 
манжете тонометра, пережимающей магистральные сосуды плеча. 

Рис. 2. Измерение относительной концентрации оксифор-
мы гемоглобина Исследование характера УФ-В эритемы через 4 
(C%HbO8=78%) и 7 часов (C%HbO8=63%) после УФ облучения в дозе 
около 2,5 МЭД у кролика с лейкопенией.
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Рис. 3. Изменение степени оксигенации гемоглобина в МЦР 
кожи в зависимости от количества гемоглобина (CHb = m x CHb 
исх) в микрососудах через 8 часов после УФ-В облучения в интерва-
ле доз от 1 до 5 МЭД. Изменение количества гемоглобина СНb про-
ведено относительно его исходного содержания — (CHb при m = 1 
равно СНb исх.)

USA, 1999).

Результаты и обсуждение

Для демонстрации того, что измеренная методом 
спектрофотометрии степень оксигенации гемоглобина в 
микрососудах кожи с УФ эритемой (и без неё) может быть 
снижена уменьшением кровотока, а не селективной ва-
зодилатацией венул, проведено измерение парциального 
давления кислорода (рО2) и C%HbO8 в коже предплечья с 
эритемой вызванной УФ-В облучением в дозе 2,5 МЭД при 
нарушении кровоснабжения конечности вследствие пере-
жатия сосудов плеча манжетой тонометра. 

Приведённые на зависимости рО2 и C%HbO8 в коже 
с эритемой в области предплечья от давления в манжете 
тонометра зависимости показывают, что степень окси-
генации гемоглобина в микрососудах прямым образом 
связана с содержанием кислорода в ткани и уменьшение 
степени C%HbO8 в процессе развития эритемы может 
быть вызвано уменьшением объёмного кровотока, а не 
увеличением объёма крови (вследствие селективной вазо-
дилатации венул), депонированной в венозной части МЦР 
кожи (рис. 1).

Через 6-8 часов после УФ-В облучения в эритемоген-
ной дозе наблюдается выход лейкоцитов из венул облучен-
ного участка кожи [6]. Существуют механизмы влияния 
выхода лейкоцитов в очаг воспаления на вазодилатацию 
микрососудов, и проявление дезоксигемоглобиновой эри-
темы может определяться этими процессами. Для провер-
ки возможности формирования дезоксигемоглобиновой 
эритемы при отсутствии лейкоцитарной муфты, УФ-В 
эритема была изучена у кролика с лейкопенией. 

На рисунке 2 представлен результат спектрофото-
метрии диффузно отраженного света кожей кролика с 
эритемой от дозы 2,5 МЭД УФ-В. Как видно из рисунка, 
для кролика с лейкопенией дезоксигемоглобиновая фаза 
эритемы сохранилась, что опровергает сделанное пред-
положение о возможном влиянии выхода лейкоцитов на 
характер эритемы. Лейкопения кролика не снижает выра-

женность дезоксигемоглобиновой фазы УФ-В эритемы и, 
следовательно, миграция лейкоцитов в очаг воспаления не 
влияет на изменение степени оксигенации гемоглобина в 
микрососудах кожи при развитии УФ-В эритемы. Можно 
предположить, что степень выраженности дезоксиге-
моглобиновой эритемы не является функцией времени, 
прошедшего поле УФ облучения. Автор работы [4] делает 
вывод о зависимости С%HbO8 от времени после УФ об-
лучения (снижение С%HbO8 на период 5-8 часов) на осно-
вании исследования кинетики УФ-В эритемы от близких 
(около 2 МЭД) доз облучения. Для проверки справедливо-
сти вывода была измерена С%HbO8 в микрососудах кожи 
с эритемой, развившейся через 8 часов после УФ-В облуче-
ния от различных доз УФО.

С увеличением дозы УФО степень выраженности эри-
темы, как и CHb в микрососудах кожи, измеренная мето-
дами спектрофотометрии, возрастает. По оси абсцисс на 
графике отложено изменение содержания гемоглобина, 
измеренное по отношению к исходному (до УФ-В облуче-
ния) количеству гемоглобина в МЦР. 

Изменение С%HbO8 происходит не монотонно с ро-
стом CHb — при удвоении содержания гемоглобина в 
микрососудах (по отношению к исходному содержанию) 
степень оксигенации начинает снижаться с ростом CHb. 
Очевидно, это обусловлено уменьшением линейной ско-
рости движения эритроцитов. Когда содержание гемогло-
бина возрастает в три раза, степень оксигенации вновь 
начинает возрастать, что, вероятно, сопряжено с ростом 
линейной скорости эритроцитов. Результаты позволяют 
утверждать, что выраженность дезоксигемоглобиновой 
фазы УФ-В эритемы определяется не временем после об-
лучения, а степенью кровенаполнения МЦР кожи. Степень 
оксигенации гемоглобина в МЦР кожи через 8 часов после 
УФ-В облучения зависит от количества гемоглобина в ми-
крососудах (определяемого дозой УФО) и, следовательно, 
проявление дезоксигемоглобиновой фазы УФ-В эритемы 
определяется степенью развития гиперемии, а не временем 
с момента УФ облучения. Таким образом, дезоксигемогло-
биновая эритема является не компонентом, а фазой разви-
тия УФ-В эритемы, так как для её проявления не требуется 
специфический медиатор и снижение С%HbO8 может быть 
не сопряжено с избирательным увеличением объёма крови, 
депонированной в венозной части МЦР кожи.

Так как данное исследование исключает возможность 
представления УФ-В эритемы как совокупности окси- и 
дезоксигемоглобинового компонентов, проявляющихся в 
разных временных интервалах, требуется создание новой 
модели двухкомпонентной УФ-В эритемы, в которой сте-
пень выраженности двух конкурирующих компонентов 
(быстрой и задержанной эритемы) определяется дозой 
УФ-В облучения.

Изучение изменений в системе микроциркуляции в 
процессе развития стерильного, строго дозированного 
воспаления, вызванного облучением ультрафиолетом, по-
зволит проводить разработку методов динамической диа-
гностики, например, микроциркуляторных нарушений. 
Знание механизмов, приводящих к изменениям в системе 
микроциркуляции в ответ на действие УФО, даст возмож-
ность исследовать работу систем организма, ответствен-
ных за эритемогенез.
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ЦИРКАДНЫЕ КОЛЕБАНИЯ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА СЕРДЦА И ЖИРНОКИСЛОТНЫЙ СОСТАВ МЕМБРАН
ЭРИТРОЦИТОВ У БОЛЬНЫХ НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЙ ДИСТОНИЕЙ

Н.А. Ильямакова, В.В. Горбунов
(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин)

Резюме. Целью данной работы было исследование взаимосвязи между изменениями показателей вариабельно-
сти ритма сердца и жирнокислотным составом мембран эритроцитов у больных нейроциркуляторной дистонией. 
Выявлено, что при недостаточном снижении LF/HF в ночное время наблюдается более выраженная разбалансиров-
ка жирнокислотного состава мембран эритроцитов за счет увеличения пула насыщенных и снижения содержания 
полиненасыщенных жирных кислот и высокий риск развития артериальной гипертензии.

Ключевые слова. Вариабельность ритма сердца, жирные кислоты, нейроциркуляторная дистония.

CIRCADIAN FLUCTUATIONS OF HEART RATE VARIABILITY AND FAT ACID’S STRUCTURE OF MEMBRANES 
ERYTHROCYTE IN PATIENTS WITH NEUROCIRCULATORY DYSTONIA

N.A. Ilyamakova, V.V. Gorbunov
(Chita State Medical Academy)

Summary. Th e purpose of the given work was research of interrelation between changes of parameters of heart rate variability 
and fat acid’s structure of membranes erythrocyte in patients with neurocirculatory dystonia. It is revealed, that in persons with 
insuffi  cient decrease of LF/HF at night, more expressed disbalance fat acid’s structure of membranes erythrocyte due to increase 
in a pool sated and decrease in the maintenance of polynonsaturated fat acids is observed.

Key words: variability of heart rate, fat acids, neurocirculatory dystonia.

Вегетативные расстройства — одна из актуальных 
проблем современной медицины. Как показали многочис-
ленные эпидемиологические исследования, в общей попу-
ляции вегетативные расстройства встречаются примерно 
у 70% женщин и 30% мужчин, преимущественно трудо-
способного возраста [4]. Характер реакции организма на 
стресс зависит от исходного состояния регуляторных ме-
ханизмов вегетативной нервной системы. Дисбаланс зве-
ньев вегетативной нервной системы с повышением актив-
ности симпатического и угнетением парасимпатического 
отделов является одним из патогенетических механизмов 
возникновения нейроциркуляторной дистонии (НЦД), 
становления гипертонической болезни, ишемической бо-
лезни сердца и сердечной недостаточности [1].

Артериальная гипертензия и атеросклероз являются 
системным поражением соединительной ткани, прояв-
ляющейся в увеличении размера клеток, накопление ма-
трикса, снижения эластичности и утолщения стенки арте-
рии. Это происходит в результате нарушения транспорта 
насыщенных и полиеновых жирных кислот, приводящих 
к изменению активности ”ионных” каналов и повышению 
микровязкости мембран, что в свою очередь вызывает 
гипернатри- и кальцемии цитозоля. Все это приводит к 
пролиферации гладкомышечных клеток, резистентности 
к вазодилататорам, гиперреакции на вазоконстрикцию 
[7,9].

В ряде научных исследований выявлено, что изменение 
вариабельность ритма сердца (ВРС) выступает как преди-
ктор развития сердечно-сосудистых заболеваний. Однако 
изучение взаимосвязи между изменениями ВРС и жирно-
кислотного состава мембран эритроцитов у больных НЦД 
не проводилось. Учитывая вышеперечисленное, целью на-
шей работы явилось изучить характер изменении вегета-
тивной регуляции сердечного ритма и жирнокислотного 
состава мембран эритроцитов при НЦД.

Материалы и методы

НЦД — это заболевание, относящееся к группе функ-
циональных и проявляющееся сердечно-сосудистыми, 
респираторными и вегетативными расстройствами, асте-
нией, плохой переносимостью стрессов и физических на-
грузок [1]. Выраженность составляющих НЦД синдромов 
может быть различной, но чаще всего имеют место по-
ражения сердечно-сосудистой системы. Было обследова-
но 54 мужчины, больных НЦД (средний возраст 25,5±4,1 

года), находившихся на лечении в ревмокардиологическом 
отделении Дорожной клинической больницы на ст. Чита 
2. Диагноз выставлялся на основании диагностических 
признаков по В.И. Маколкину и С.А. Аббакумову (1996). 
Диагноз является достоверным при наличии 2 и более 
«основных» и не менее 2 из «дополнительных» признаков.

К основным признакам относились кардиалгии раз-
нообразного характера; респираторные расстройства; ла-
бильность пульса и артериального давления, «неспецифи-
ческие» изменения зубца Т на ЭКГ, синдром ранней репо-
ляризации желудочков; положительная ортостатические 
и гипервентиляционные пробы.

К дополнительным признакам относились тахикар-
дия; брадикардия; экстрасистолия; признаки гиперки-
нетического состояния кровообращения; вегетативно-
сосудистые симптомы; психоэмоциональные расстрой-
ства; низкая физическая работоспособность; доброкаче-
ственный анамнез без формирования «грубой» патологии 
со стороны сердечно-сосудистой системы. Исключающими 
диагноз НЦД являлись: увеличение размеров сердца, 
диастолические шумы, блокады левой ножки пучка Гиса, 
атриовентрикулярные блокады II-III степени, пароксизм 
желудочковой тахикардии, мерцательная аритмия, застой-
ная сердечная недостаточность [4]. Всем больным прово-
дились общеклинические исследования, включающие об-
щий анализ крови, мочи, липидный спектр, исследование 
глазного дна, ЭКГ, ЭхоКГ.

Пациентам проводилось суточное мониторирова-
ние ЭКГ посредством кардиомонитора Astrocard® Holter 
System-2F. Для оценки вегетативного баланса рассчитыва-
ли суточные временные и спектральные показатели ВРС. 
Во временной области оценивались следующие параме-
тры: SDNN, SDANN, SDNN, рNN50, rMSSD. В нашем ис-
следовании проводился анализ следующих спектральных 
показателей: LF, HF, LF/HF, VLF [1].

Всем исследуемым определялась концентрация насы-
щенных, мононенасыщенных и полиненасыщенных жир-
ных кислот (НЖК, МНЖК и ПНЖК) в мембранах эритро-
цитов. Экстракцию липидов из эритроцитов осуществля-
ли по методу К.М. Синяк и соавт. (1976). Фракционный 
состав жирных кислот представлен следующими высши-
ми жирными кислотами: миристиновой (С14:0), пентадека-
новой (С15:0), пентадеценовой (С15:1), пальмитиновой (С16:0), 
пальмитоолеиновой (С16:1), гептадекановой (С17:0), гептаде-
ценовой (С17:1), стеариновой (С18:0), олеиновой (С18:1), ли-
нолевой (С18:2ω6), α-линоленовой (С18:3ω3), γ-линоленовой 
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(С18:3ω6), дигомо-γ-линоленовой (С20:3ω6), арахидоновой 
(С20:4ω6), эйкозопентаеновой (С20:5ω3), докозопентаеновой 
(С22:5ω3).

Статистическая обработка материала проводи-
лась с использованием статистического пакета Statistica 
6,0. Вариационные ряды тестировались на нормаль-
ность. Учитывая неравномерное распределение при-
знака, использовались методы непараметрической ста-
тистики. Сравнение проводилось с помощью критерия 
Колмогорова — Смирнова. Критический уровень значи-
мости при проверке статистических гипотез р<0,05.

Результаты и обсуждения

По классическим представлениям, ВРС является инте-
гральным показателем состояния вегетативной нервной 
системы, отражающим соотношение ее симпатического и 
парасимпатического звеньев [3]. При анализе абсолютных 
значений ВРС у пациентов с НЦД и гипертонической бо-
лезнью достоверных отличий от контрольной группы не 
выявлено.

Важнейшее значение в прогнозе развития сердечно-
сосудистых заболеваний принадлежит циркадным коле-
баниям показателей деятель-
ности сердечно-сосудистой 
системы, таким как степени 
снижения частоты сердечных 
сокращений, артериально-
го давления в ночное вре-
мя [1,10]. В связи с этим мы 
разделили пациентов НЦД и 
гипертонической болезнью I 
стадии в зависимости от цир-
кадных колебаний ВРС по 
интегральному параметру-
коэффициенту LF/HF. О 
достаточном уменьшении 
симпатического влияния в 
ночное время свидетельству-
ет снижение уровня показа-
теля LF/HF на 10% и более в 
ночное время [3]. Таким об-
разом, были сформированы 
следующие группы исследуе-
мых: первая — пациенты с 

НЦД с недостаточным сни-
жением LF/HF — 28 человек 
(средний возраст 29,5±5,1 
года), вторая группа — НЦД 
с достаточным снижением 
LF/HF — 26 человек (сред-
ний возраст 30,1±4,54 года). 
Больные гипертонической 
болезнью так же были раз-
делены на две группы: с не-
достаточным снижением LF/
HF — 15 человек (средний 
возраст 31,5±4,1 года), вторая 
группа — с достаточным сни-
жением LF/HF — 9 человек 
(средний возраст 30,8±3,34 
года). Контрольную группу 
составили 25 здоровых муж-
чин (средний возраст 31,1±3 
года). При анализе абсолют-
ных значений параметров 
ВРС в сформированных 
группах установлено, что у 
пациентов с НЦД с доста-
точным снижением LF/HF и 
гипертонической болезнью с 
достаточным снижением LF/
HF данные не отличаются от 
показателей контроля. А у 
больных с НЦД с недостаточ-

ным снижением LF/HF абсолютные значения большинства 
параметров ВРС достоверно ниже контрольной группы и 
сопоставимы с данными группы с гипертонической болез-
ни с недостаточным снижением LF/HF (табл. 1).

При исследовании жирнокислотного состава мембран 
эритроцитов у больных НЦД в целом были обнаружено 
статистически значимо более высокое значение уровней 
миристиновой, пентадекановой, пальмитиновой и стеари-
новой, и более низкое содержание арахидоновой, линоле-
вой и линоленовых жирных кислот. У больных гипертони-
ческой болезнью по сравнению с контрольной группой и 
больными НЦД были обнаружено статистически значимо 
более высокое значение фракций НЖК и МНЖК: мири-
стиновой, пентадекановой, пентадеценовой, пальмитино-
вой, стеариновой, олеиновой и более низкое содержание 
ПНЖК: линолевой, α-линоленовой, арахидоновой, эйко-
зопентаеновой, докозопентаеновой.

При разделении исследуемых в зависимости от цир-
кадных колебаний ВРС на группы были получены резуль-
таты, представленные в таблице 2.

При анализе полученных данных, установлено, что в 
группе больных с НЦД с недостаточным снижением LF/

Таблица 1
Показатели вариабельности ритма сердца в исследуемых группах

Показатели

НЦД

Контроль
М[25;75]

Гипертоническая
болезнь

Недостаточное 
снижение 

LF/HF
М[25;75]

Достаточное 
снижение 

LF/HF
М[25;75]

Недостаточное 
снижение 

LF/HF
М[25;75]

Достаточное 
снижение 

LF/HF
М[25;75]

SDNN, мс 150,7[124;
166] * #

169[138;
190]

183,17[162;
200]

146,2[124;
158]* #

158[134; 
180]

SDАNN,мс 146[124;172] * # 164
[134; 182]

187,1[164;
187]

131,4[107;
152] * #

160,2[142;
192]*

rMSSD, мс 42,2[24;73] 46,06[36;
51]

47,2[26;
75]

42,21[23;
62] 

43,47[20;
67]

pNN50, % 13,11
[2,8;19,06] * #

18,37[10,4;
25,54]

20,81[3,86;
36,88]

12,45[4,13;
17,26] * #

17,7[10,5;
22,20]

ULF, мс2 19452
[13077;24504]* #

26389
[17432;
27758]

43070
[27562;36973]

18638,9
[13322;

24504] * #

23873
[15866;

31793] * #

VLF, мс2 3388[2047;
4388] * #

2617 
[1527;3340]

2296[1462;
3397]

2801[2400;
3793] * #

2784
[14563765]

LF, мс2 1934[1414;
2169] * #

1630 
[1354;1978]

1500[917;
1933]

2249[1141;
3454] * #

1779
[10052249]

HF, мс2 393,8[115;458] 
* #

741,4
[400;845]

835,61[150;
1423]

337,29[135;
389] * #

699
[381;887]

Примечание: * р< 0,05 по сравнению с лицами контрольной группы; # — р< 0,05 по сравнению с НЦД 
с достаточным снижением LF/HF. Все данные представлены в виде средней (М) и 25 и 75 персентелей.

Таблица 2
Жирные кислоты мембран эритроцитов в исследуемых группах

ВЖК
Контроль НЦД Гипертоническая

болезнь
Достаточное 

снижение LF/HF
Недостаточное 
снижение LF/HF

Достаточное 
снижение LF/HF

Недостаточное 
снижение LF/HF

С14:0, % 1,19±0,24 1,22±0,17 1,51±0,3*# 1,24±0,08& 2,41±1,2*#
С15:0, % 0,50±0,41 0,64±0,08* 1,29±0,09 *# 1,01±0,1*#& 1,54±0,2*#
С15:1, % 0,80±0,33 0,95±0,25 1,35±0,22*# 1,14±0,2*#& 1,48±0,3*#
С16:0, % 24,86±2,3 25,41±1,79 26,06±0,86 25,75±3,3& 28,2±1,4*#
С16:1, % 2,99±0,62 2,88±0,54 3,19±1,23* # 2,79±0,78& 3,87±0,4*#
С17:0, % 0,34±0,09 0,48±0,15* 0,86±0,09*# 0,5±0,03*& 1,02±0,1*#
С17:1, % 0,86±0,13 0,91±0,17 1,08±0,16* 0,97±0,11 1,27±0,4*#
С18:0, % 15,20±1,3 15,45±1,06 16,38±0,6 *# 15,78±0,9& 16,4±1,2*#
С18:1, % 16,57±2,3 16,89±1,04 17,52±1,5* 17,04±1,3 18,8±1,4*#
С18:2ω6, % 10,24±3,1 10,11±0,55 9,64±0,39*# 9,98±0,76 7,75±0,6*#
С18:3ω3, % 4,07±0,17 3,94±0,25 3,87±0,28 3,72±0,34& 2,2±0,05*#
С18:3ω6, % 1,05±0,76 1,09±0,5 1,41±0,26* # 1,14±0,42& 1,65±0,6*#
С20:3ω6, % 0,82±0,48 0,87±0,36 1,23±0,19 * 0,93±0,24& 1,52±0,3*#&
С20:4ω6, % 10,86±2,0 10,35±1,54 7,04±0,65* # 9,17±1,13& 6,33±1,14*#
С20:5ω3, % 4,23±0,91 4,12±0,38* 3,17±0,57*# 3,97±0,14*# 2,53±0,19*#
С22:5ω3, % 5,42±1,78 5,32±0,38 5,18±0,42 # 4,94±0,33& 3,82±0,9*#&

Примечание: * р< 0,05 по сравнению с лицами контрольной группы; # — р< 0,05 по сравнению с пер-
вой группой НЦД; &- р< 0,05 по сравнению со второй группой НЦД.
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HF зафиксировано значимое повышение уровня НЖК и 
МНЖК за счет миристиновой (на 21% и 19,2%), пентаде-
кановой (на 61,2% и 50,38%), пентадеценовой (на 40,7% и 
29,6%), пальмитиновой (на 6,2% и 9,7%), гептадекановой 
(на 60,46% и 44,18%), стеариновой (на 7,76% и 5,58%) по 
сравнению с контрольной группой и группой больных 
НЦД с достаточным снижением LF/HF соответственно 
(р< 0,05) . Среди ПНЖК отмечается достоверное сниже-
ние линолевой (на 6,06% и 4,64%), арахидоновой (на 25,5% 
и 21,3%), эйкозопентаеновой (на 25,05% и 23,05%) по срав-
нению с контрольной группой и группой больных НЦД с 
достаточным снижением LF/HF соответственно (р<0,05). 
Эти данные сопоставимы с данными, полученными у па-
циентов с гипертонической болезнью с недостаточным 
снижением LF/HF, которые достоверно отличаются от 
контроля и группы НЦД с достаточным снижением LF/HF 
практически по всех исследованных жирных кислот.

Менее выраженная разбалансировка жирнокислотно-
го состава мембран эритроцитов зафиксирована в группе 
пациентов с гипертонической болезнью с достаточным 
снижением LF/HF. Выявлены следующие достоверные из-
менения: повышение уровня пентадекановой (на 50,4% и 
36,6%), пентадеценовой (на 29,82% и 18,81%), понижение 
уровня эйкозопентаеновой (на 25,05% и 23,07%) по срав-
нению с контрольной группой и группой больных НЦД с 
достаточным снижением LF/HF соответственно (р<0,05). 
При сравнении групп больных НЦД и гипертонической 
болезнью с недостаточным снижением LF/HF выявле-
ны межгрупповые значимые различия лишь по уровню 
дигомо-γ-линоленовой и докозопентаеновой кислот.

Таким образом, полученные результаты свидетельству-
ют о важном значении нарушений циркадных колебаний 
ВРС в формировании стабильной артериальной гипертен-
зии у больных НЦД. Именно в группе пациентов с НЦД 
с нарушением циркадных колебаний ВРС выявлен более 
тяжелый дефицит ПНЖК. ПНЖК выполняют в клетках 
две функции — структурную и регуляторную. ПНЖК в 

структуре фосфолипидов формируют мембраны клеток. 
Чем больше полиненасыщенных жирных кислот содержат 
фосфолипиды клеточной мембраны, тем ниже вязкость 
мембраны и выше активность всех встроенных в мембра-
ну рецепторов, транспортных и сигнальных систем [6,11]. 
ПНЖК используются в качестве предшественников синте-
за эйкозаноидов и лейкотриенов. Эйкозаноиды локально 
регулируют функцию эндотелия, что играет важную роль 
в развитии эндотелиальной дисфункции [2]. Возникший 
дефицит ПНЖК запускает длительный многостадийный 
процесс, приводящий в итоге к развитию эндотелиальной 
дисфункции, артериальной гипертензии и атеросклерозу 
[5,8].

Таким образом, абсолютные значения временных и 
спектральных показателей ВРС при НЦД и гипертониче-
ской болезни не отличаются от контроля. При гипертони-
ческой болезни в 76%, при НЦД в 41% наблюдается нару-
шение циркадного колебания ВРС, проявляющееся недо-
статочным снижением LF/HF в ночное время. Изменения 
циркадного колебания ВРС сопровождается достоверным 
снижением абсолютных значений показателей ВРС. При 
гипертонической болезни и НЦД с нарушением циркад-
ных ритмов ВРС наблюдаются сопоставимые нарушения 
жирнокислотного состава мембран эритроцитов, харак-
теризующиеся увеличением удельного веса насыщенных 
и мононенасыщенных жирных кислот и снижением боль-
шинства полиненасыщенных жирных кислот (линолевой, 
α-линоленовой, γ-линоленовой, дигомо-γ-линоленовой, 
арахидоновой, эйкозопентаеновой). У больных с НЦД и 
гипертонической болезнью с достаточным снижением LF/
HF жирнокислотный состав мембран эритроцитов при-
ближается к контролю, достоверно отличаясь лишь по 
уровню пентадекановой, гептадекановой и эйкозопентае-
новой жирных кислот. Анализ циркадных колебаний при 
НЦД поможет выявить группу высокого риска по разви-
тию артериальной гипертензии, своевременно провести 
профилактические и лечебные мероприятия.
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АДАПТИВНЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ МАГИСТРАЛЬНЫХ СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА НЕРПЫ
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Резюме. Проведена оценка основных факторов, обеспечивающих уникальную способность нерпы задерживать 
при нырянии внешнее дыхание в сравнении с аналогичными параметрами жизнеобеспечения человека.
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THE ADAPTIVE POSSIBILITYES OF THE MAGISTRAL VESSELS OF SEALS BRAIN

L.A. Usov, N.F. Usova
(Irkutsk State Medical University)

Summary. It was studied the diameter, common structure and anastomoses of brain vessels with exstcranial net. Besides it was 
discussed the role of total amount of blood, size of erythrocytes, haematocrite and 02-capacity in hyperventilation and hypoxia. In 
total it can guarantee more than 4-5 times respiration delay in comparision with such of man.

Key words: brain vessels, oxygen consumption, hypoxia.

Байкальская нерпа (Pusa sibirica, Gmel) — уникальное 
животное, адаптированное к жизни и на поверхности 
воды и на значительных глубинах (до 200 метров), т.е. пе-
реносит перепад давления от 1 до 21 атмосферы при сред-
ней продолжительности ныряния 20-25 минут (1). Даже с 
учетом необычно высокой кислородной емкости ее крови 
и возможности «депонирования» кислорода, нормальное 
функционирование ЦНС должно иметь соответствую-
щее морфо-функциональное обеспечение. Как и у прочих 
гидробионтов-млекопитающих (киты, дельфины) мозг 
нерпы не имеет собственных запасов углеводов и кисло-
рода. У человека это ведет к гибели нейронов головного 
мозга при остановке дыхания на 5 и более минут. Между 
тем расширение возможностей человека к длительной за-
держке дыхания имело бы огромное значение, например, 
при подводных работах. В этой связи представляло ин-
терес изучение магистральных сосудов головного мозга 
нерпы и их анастомозов с экстракраниальными сосудами. 
В доступной литературе, включая диссертационную рабо-
ту Е.С.Яковлевой [5], которая является наиболее полной 
сводкой по сравнительной анатомии сосудов головного 
мозга, подобные сведения отсутствуют.

Материалом служили три взрослые нерпы, любезно 
предоставленные нам сотрудником лимнологического 
института СО АН СССР В.Д.Пастуховым. Все животные 
были нормальной упитанности, весом 45-60 кг. У всех 
экземпляров Виллизиев многоугольник образован двумя 
внутренними сонными и базилярной артериями, а также 
хорошо развитыми передней и задними соединительны-
ми артериями. Отходящие от Виллизиева многоугольни-
ка передние мозговые артерии, имеют диаметр 1-1,5 мм, 
средние мозговые артерии — 2,5 мм, задние мозговые ар-
терии — 1,6 мм. Внутренние сонные артерии и в костном 
канале и в месте вхождения в Виллизиев многоугольник 
имеют диаметр 4 мм, тогда как соединительные артерии 
1,5-1,6 мм. Наружная сонная артерия, сечением 5 мм, кро-
ме внутренней сонной артерии, дает начало внутренней 
челюстной артерии, сечением 2,5 мм и затылочной арте-
рии сечением 2 мм. Базилярная артерия диаметром 2 мм 

образована двумя позвоночными артериями, каждая се-
чением 1,6 мм.

Несмотря на предположение о существовании на пе-
редних, средних и задних мозговых артериях замыкатель-
ных механизмов «кисетного типа» [8], мы не обнаружили 
никаких признаков их существования. Не найдено также 
отличий в строении стенки внутренней сонной артерии 
на всем ее протяжении, включая отрезок, заключенный в 
костном канале.

При сравнении магистральных сосудов головного моз-
га нерпы с таковыми человека [1] и экспериментальных 
животных — кролика, кошки и собаки [6] создается чет-
кое впечатление о максимальной близости архитектоники 
магистральных сосудов мозга нерпы и человека, с тем раз-
ве отличием, что у нерпы артерии основания мозга выгля-
дят непропорционально широкими.

Экстракраниальные сосуды у нерпы также хорошо 
развиты и обильно анастомозируют с внутричерепными 
сосудами. Основные анастомозы:

1. Между внутренней сонной артерией и средней обо-
лочечной артерией — внутри канала и возле пещеристой 
пазухи.

Между ветвью внутренней сонной артерии — глазной 
артерией и средней оболочечной артерией.

При закрытии каротид основные коллатерали к мозгу: 
щитовидная артерия, затылочная артерия, задняя ушная 
артерия, восходящая шейная артерия, передняя и задняя 
спинальные артерии.

Таким образом, принципиальная схема архитектоники 
магистральных сосудов головного мозга нерпы не отлича-
ется от таковой у человека. Но при втрое меньшем весе 
головной мозг нерпы получает кровь из сосудов, не усту-
пающих по всем параметрам сосудам взрослого человека.

Это обеспечивает адекватное кровоснабжение головно-
го мозга нерпы и в состоянии покоя и при погружениях.

Кроме того, внутричерепные сосуды обильно анасто-
мозируют с артериями и венами мягких тканей головы и 
шеи, имеющих большую емкость.

а                                                                                                 б
Рис. 1. Вилизиев круг (многоульник) нерпы
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Поскольку на малых глубинах (в том числе во время 
принудительного удержания животных) не реализуются 
многие адаптационные механизмы, приходится восполь-
зоваться анализом косвенных доказательств.

Первая особенность нерпы по данным Е.А.Петрова (6): 
на кровь у нее приходится до 10% общей массы тела, при-
чем эритроциты за счет малого диаметра (5-7 мкм) обеспе-
чивают быстрый газообмен в легких и тканях. Высокая кис-
лородная емкость ее эритроцитов связана с высоким содер-
жанием гемоглобина (49-50% от объема клетки). Поскольку 
гематокрит крови нерпы достигает 60-70%, то все эти па-
раметры обеспечивают 4-5 кратное преимущество перед 
кровью человека (масса крови в 2 раза, гематокрит и содер-
жание НЬ в эритроцитах — в полтора раза каждый, что в 
итоге составляет 2 х VA х \Уг ~ 4-5 раз). Положителен также 
факт большей АВР02 У нерпы (>10 мл 02 /100 г мозга / мин по 
сравнению с 6 мл 02 /100 г мозга / мин у человека).

Второй фактор — сосуды мягких тканей головы и шеи 
нерпы, обладающие большой емкостью, при погружении 
животного отдают мозгу тем более крови, чем глубже ока-
зывается нерпа.

И, наконец, третий фактор — гипероксигенация крови 
по данным Hauggard (цит. по Folcov и Neil-8) ведет к суже-

нию мозговых сосудов и снижает потребление кислорода 
из-за торможения функции окисленного кофактора — 
а-Липоевой кислоты.

У нерпы в момент подготовки к погружению и про-
исходит гипервентиляция с упомянутыми выше послед-
ствиями.

Сравнивая 5-минутный резерв задержки дыхания при 
погружении в воду человека с 20-25 минутным резервом 
нерпы, это различие можно объяснить вышеперечислен-
ными факторами, не прибегая к идее сосудистых клапа-
нов, возможно и улучшающих централизацию кровообра-
щения у нерпы при погружении.

Кроме того, конструкция тела этого удивительного 
ныряльщика позволяет двигаться в воде с минимальными 
усилиями.

Что же касается человека-акванавта, не пользующего-
ся аквалангом или потерявшего этот аппарат, достаточно 
убедителен факт семиминутных погружений знаменитого 
Майоля.

В плане же адаптационных тренировок человека воз-
можно использование высокогорных тренировок, упраж-
нений с задержкой дыхания и, наконец, применение эри-
тропоэтинов.
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Резюме. Изучено терапевтическое действие препаратов, содержащих биологически активные вещества, — 
«Абисил-1», «Куриозин», «Антиран», а также метода ультразвуковой кавитации на этапах лечения эксперимен-
тальной инфицированной хронической раны. Установлено, что наиболее эффективным средством является пре-
парат «Антиран». Применение этого препарата в сочетании с УЗК значительно улучшает результаты лечения, что 
обусловлено более быстрым очищением раны за счет механического удаления детрита и бактерицидного эффекта 
ультразвука.

Ключевые слова: хроническая рана, воспаление, заживление ран.

MОRPHOLOGY OF INFECTED CHRONIC WOUND IN THE TREATMENT WITH LOCAL BIOLOGICALLY ACTIVЕ DRUGS

L.S. Vasilieva1, S.S. Kazankov2, L.K. Kulikov3, A.A. Smirnov3,V.F. Sobothovich3 
1Irkutsk Medical University, 2Irkutsk Railway Clinic, 3Irkutsk Postgraduate Medical Institute 

Summary. Th erapeutic action of biologically active drugs «Abisil-1», «Kuriozin», «Antiran» and method of ultrasonic 
cavitation are studied on the stage of treatment of experimental infected wound. «Antiran» is considered as more eff ective 
drug. Application of this drug with ultrasonic cavitation signifi cantly improved the results of treatment, that is related to 
rapid wound cleansing because of mechanical removal of detritus and bactericidal eff ect of ultrasound. 

Key words: chronic wound, infl ammation, wound healing.

Проблема хронических, длительно незаживающих 
инфицированных ран, как правило, решается с пози-
ции коррекции фоновых заболеваний, определяющих 
хронизацию воспалительного процесса (нейродистро-
фия, ангиопатия, сахарный диабет и т.п.), что, безуслов-
но, патогенетически оправдано. Вместе с тем, учиты-
вая, что фоновые заболевания приводят к ослаблению 
функциональной активности клеток, участвующих в 
воспалительном процессе, целесообразным и акту-
альным является поиск эффективных лекарственных 
средств наружного применения, оптимизирующих вос-
палительный процесс и его исход [1,2].

Цель настоящего исследования заключалась в срав-
нительной оценке терапевтического эффекта препара-
тов, содержащих биологически активные вещества, при 
их наружном применении в лечении хронической ин-
фицированной экспериментальной раны.

Материалы и методы

В эксперименте были использованы 180 белых 
крыс массой 170-200 г. Животные находились в стан-
дартных условиях содержания в виварии на обычном 
рационе. Эксперименты проводили в соответствии с 
«Правилами проведения работ с использованием экс-
периментальных животных», утвержденных МЗ СССР 
(Приложение к приказу МЗ СССР № 775 от12.08.1977г.). 
Хроническую рану моделировали в соответствии с ме-
тодическими рекомендациями Фарм. комитета СССР 
(№4 от 12.09.1989г). Животным наносили стандартное 
повреждение путем в/к введения под лишённую воло-
сяного покрова кожу в области боков 1 мл 1% раствора 
хлористого кальция. Через 4 дня под образовавшийся 
струп вводили микробную взвесь, содержащую по 2x108 
кл/мл Ps. Aeruginosa и S. Aureus в равных соотношениях. 
Через 4 дня после первичного обсеменения проводили 
повторное по аналогичной схеме. Животные были раз-
делены на пять групп, в каждой по шесть животных. 
Животным 1 группы (контрольная) не проводили лече-
ние, рана заживала спонтанно. У животных 2-й группы 
проводили лечение препаратом «Абисил-1» (20% рас-
твор пихтового масла в рафинированном раститель-
ном), в 3-й группе — препаратом «Куриозин» (ассоциат 
гиалуроновой кислоты и цинка), в 4-й группе — препа-
ратом «Антиран» (комплексное соединение, включаю-

щее 10-15% изоборнилацетата — природного стереои-
зомера борнилацетата, входящего в состав пихтового 
масла, 28-30% поверхностно-активного вещества — 
блоксополимера, 3-4% бензилового спирта, остальной 
объём —дистиллированная вода) [3], в 5 группе пре-
парат «Антиран» сочетали с ульразвуковой кавитаци-
ей (УЗК). На раневую поверхность наносили средство 
«Антиран» и воздействовали ультразвуком в течении 
8-10 минут. Частота колебаний 26,5±0,5 кГц, амплитуда 
0,60-0,80 мм. Затем на рану повторно наносят средство 
«Антиран». Воздействие ультразвуком, предваритель-
ное и последующее нанесение на раневую поверхность 
препарата «Антиран» осуществляли ежедневно в тече-
нии 4-6 суток [4]. Материал для исследования брали на 
4, 8, 14, 21, и 28 сутки после начала лечения. Животных 
выводили из эксперимента методом декапитации под 
эфирным наркозом. Изготавливали парафиновые сре-
зы (7-9 мкм), окрашивали гематоксилин-эозином и по 
Ван Гизону, на срезах подсчитывали плотность лейко-
цитарного инфильтрата и его клеточный состав. По ка-
чественным характеристикам оценивали ход воспали-
тельного процесса: степень деструкции клеток и тканей 
в очаге воспаления, реакцию сосудов и активность ан-
гиогенеза, воспалительный отек, ростовую активность 
эпидермиса, фиброархитектонику очага воспаления, 
структуру новообразованной соединительной ткани. 

Результаты и обсуждение

При спонтанном заживлении раны воспалительный 
процесс характеризовался обилием гнойно — некроти-
ческих масс на поверхности раны, максимально плотным 
лейкоцитарным инфильтратом (31±0,3 клеток на 1000 
мкм2) с преобладанием нейтрофилов (90%), формиро-
ванием крупного абсцесса в глубине раны, окружённого 
макрофагально-фибробластической капсулой, за преде-
лами которой в радиусе 1500-2000 мкм регистрировался 
воспалительный отек, также полнокровие сосудов и лей-
коцитарная инфильтрация средней плотности (12,8±0,9 
клеток на 1000 мкм2). В ранние сроки воспалительного 
процесса отек захватывал и эпидермис, в котором око-
ло половины клеток были некротизированы, а в области 
дна раны формировалась грануляционная ткань. В позд-
ние сроки, до 28 суток раневая поверхность оставалась 
не закрытой эпидермисом, а раневой дефект заполнялся 



42

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

грануляционной тканью, в которой встречалось неболь-
шое количество гнойных телец.

При лечении раны препаратом «Абисил-1» и препа-
ратом «Куриозин» уже через 4 суток гнойное отделяемое 
было менее обильным и отграничено лейкоцитарным 
валом, состоящим на 70% из нейтрофилов и на 30% из 
лимфоцитов и макрофагов с плотностью клеток 28±1,2 
на 1000 мкм2. Воспалительный отек существенно не от-
личался, но в зоне отека продолжалось в сосудах краевое 
стояние лейкоцитов, а также их миграция к эпицентру 
очага (нейтрофилов при лечении «Абисилом-1» и лим-
фоцитов при лечении «Куриозином»). Дно раны было 
заполнено хорошо развитой грануляционной тканью, 
содержащей много активных фибробластов и макрофа-
гов, мелкие очаги лимфоидной инфильтрации (с плот-
ностью клеток 17±2,1 на 1000 мкм2) и небольшое количе-
ство микроабсцессов. В половине случаев наблюдались 
единичные крупные гнойные очаги с плотным лейко-
цитарным инфильтратом (29±1,1 клеток на 1000 мкм2), 
окруженные макрофагально-фибробластической кап-
сулой, в составе которой было 50% активных фибробла-
стов, 40% мононуклеарных клеток и 10% нейтрофилов. 
Отличительной чертой раневого процесса в условиях 
лечения препаратами «Абисил-1» и «Куриозин» являет-
ся более высокий ростовой потенциал эпидермиса, ко-
торый активно восстанавливал волосяные фолликулы 
и нарастал на поверхность раны. На 8-14 сутки воспа-
лительного процесса на раневой поверхности формиро-
валась фиброзная ткань с параллельным расположени-
ем 12-15 слоев фибробластов, на которую нарастал эпи-
дермис. В глубине раны гнойно-некротические массы 
не обнаруживались. В условиях лечения «Абисилом-1» 
раневая поверхность активно закрывалась до 21 суток 
наблюдения, затем этот процесс резко замедлялся, что 
указывало на проявление терапевтической активности 
этого препарата в течение трёх недель. В условиях ле-
чения «Куриозином» процесс заживления характери-
зовался преобладанием лимфоидной инфильтрации и 
активно проявлялся до конца наблюдения, что может 
быть связано с цитокиновой стимуляцией репаратив-
ных процессов [5,6]. Тем не менее, полного закрытия 
раневой поверхности при лечении как «Куриозином», 
так и «Абисилом-1» не наблюдалось. 

В условиях лечения раны препаратом «Антиран» 
воспалительный процесс существенно интенсифициро-
вался, особенно на раннем этапе. Через четверо суток 
от начала лечения раневая поверхность была покрыта 
обильным гнойно-некротическим отделяемым и плот-
ным лейкоцитарным валом (30±1 клеток на 1000 мкм2) 
из нейтрофилов, среди которых 50% клеток имели при-
знаки некроза. Несмотря на это, в эпидермисе по краям 
раны признаки дистрофии не обнаруживались, толщи-

на эпидермиса не уменьшалась и практически все клет-
ки сохраняли нормальную структуру. Эпидермиоциты 
росткового слоя прорастали между лейкоцитарным ва-
лом и подлежащей соединительной тканью, в которой 
встречались микроабсцессы. Через восемь суток от на-
чала лечения «Антираном» микроабсцессы исчезали, в 
грануляционную ткань прорастали волосяные фолли-
кулы, а грануляционная ткань начала перестраиваться в 
нормальную соединительную ткань дермы. Таким обра-
зом, отличительными чертами этого этапа эксперимента 
являются, во-первых, отсутствие застойных явлений в 
сосудах грануляционной ткани, во-вторых, уменьшение 
зоны воспалительного отёка, по сравнению с аналогич-
ным сроком при спонтанном заживлении и при лече-
нии «Абисил-1» и «Куриозином», в-третьих, ускорение 
перестройки грануляционной ткани. Это может быть 
обусловлено более активным кровотоком и антиогене-
зом, что существенно улучшило питание соединитель-
нотканных клеток и активировало коллагеногенез.

В условиях лечения раны препаратом «Антиран» 
в сочетании с УЗК уже через четверо суток раневая 
поверхность была полностью очищена от гнойно-
некротических масс и представлена тонким слоем на-
бухших коллагеновых волокон, под которым сохраня-
лась лейкоцитарная инфильтрация с концентрацией 
клеток 18,3±1,3 на 1000 мкм2 (рис.1). В составе инфиль-
трата преобладали мононуклеарные лейкоциты (лим-
фоциты, моноциты) и макрофаги, нейтрофилы были 
немногочисленны (10-15%), что позволяет говорить о 
завершении лейкоцитарной фазы воспаления к 4-м сут-
кам от начала лечения раны. Об этом же свидетельству-
ет слабо выраженный (остаточный) воспалительный 
отёк и отсутствие застойных явлений в сосудах. Дно 
раны выполнено грануляционной тканью, микроаб-
сцессы отсутствуют. Яркой особенность раневого про-
цесса в данных условиях является полная сохранность 
всех структур кожи вокруг очага воспаления. Это мож-
но объяснить короткой продолжительностью сосуди-
стых реакций, но при этом надёжным отграничением 
очага воспаления от здоровых тканей воспалительным 
отёком. В последующие сроки наблюдения в очаге вос-
паления активно развивались репаративные процессы: 
нарастание на раневую поверхность эпидермиса, но-
вообразование волосяных фолликулов, перестройка 
грануляционной ткани. На 28-е сутки лечения раневая 
поверхность полностью закрывается эпидермисом, ко-
торый на больших участках сохраняет ровный рельеф, 
но в него начинает врастать соединительная ткань, фор-
мируя, пока ещё редкие, невысокие сосочки с широким 
основанием (рис. 2). Таким образом, в условиях лечения 
раны препаратом «Антиран» в сочетании с УЗК воспа-
лительный процесс интенсифицируется, все его фазы 

Рис. 1. Раневая поверхность на 4 сутки лечения инфицирован-
ной раны препаратом «Антиран» в сочетании с обработкой УЗК. 

Окраска:Гематоксилин-эозин, ок.10, об.10.
Обозначения: ПР — поверхность раны, ЛИ — лейкоцитарный 

инфильтрат, 
ВФ — волосяные фолликулы, СЖ — сальные железы.

Рис. 2. Восстановление пораженного участка кожи на 28 сутки 
лечения инфицированной раны препаратом «Антиран» в сочетании 
с обработкой УЗК.

Окраска:Гематоксилин-эозин, ок.10, об.10.
Обозначения: Э — новообразованный эпидермис, ВФ — волося-

ной фолликул, СЖ — сальная железа, СД — сосочек дермы.
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проходят значительно быстрее, и через 3-4 недели про-
исходит практически полное заживления раны. 

Таким образом, анализ полученных результатов дает 
основание считать, что наиболее эффективным сред-
ством для наружного лечения хронических инфициро-
ванных ран является препарат «Антиран», в котором 
содержится оптимальная концентрация терпенсодер-

жащих соединений, обеспечивающая бактериостатиче-
ское и цитопротекторное действие (7). Применение это-
го препарата в сочетании с УЗК значительно улучшает 
результаты лечения, что обусловлено более быстрым 
очищением раны от девитализированных тканей за счет 
их механического удаления и бактерицидного эффекта 
ультразвука.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ УСТАНОВКИ «КЛИНИТРОН»
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ТЕРМИЧЕСКИМИ ОЖОГАМИ

А.А. Рыбаков, А.В. Ершов, В.Т. Долгих
(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;
Городская клиническая больница скорой медицинской помощи № 1, гл. врач — д.м.н., проф. С.И. Филиппов)

Резюме. Обследовано и пролечено 26 больных с термическими ожогами II-III степени тяжести с определением 
индекса тяжести ожоговой травмы, уровня эндотоксикоза и фагоцитарной активности лейкоцитов. Установлено, 
что включение установки «Клинитрон» в комплекс интенсивной терапии обожженных больных приводит к сниже-
нию уровня интоксикации, а также способствует нормализации фагоцитарной активности лейкоцитов, что снижа-
ет вероятность развития инфекционно-токсических осложнений ожоговой болезни, сокращает пребывание в от-
делении реанимации и интенсивной терапии. Использование установки «Клинитрон» в комплексе со стандартной 
схемой интенсивной терапии способствует более быстрому высушиванию струпа, обеспечивает температурный 
комфорт, предельно низкое контактное давление на раны улучшает условия для приживления пересаженных кож-
ных лоскутов и эпителизации ран, уменьшает тяжесть эндотоксикоза и повышает неспецифическую резистент-
ность организма, сокращая сроки пребывания больных в отделении реанимации.

Ключевые слова: термические ожоги, интоксикация, клинитрон, неспецифическая резистентность.

COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH THERMAL BURNS

A.A. Ribakov, A.V. Ershov, V.T. Dolgikh
(Omsk State Medical Academy, Municipal Clinical Hospital of First Aid № 1. Omsk)

Summary. Th ere have been examined and treated 26 patients with thermal burns of II and III degrecs of severity with 
defi nition of severity index of thermal trauma, level of endotoxicosis and phagocital activity of leukocytes. It was established 
that including the device «Clinitron» in the complex intensive therapy of burned patients leads to decrease of intoxication 
level, as well as promotes normalization of phagocital activity of leukocytes, that decreases probability of development of 
infectional and toxic complications of burn disease, reduces stay at units of resuscitation and inteusive therapy.

Кey words:  thermal burn, intoxication, «Clinitron», nonspecifi c resistance.

Одним из ведущих патогенетических факторов ле-
тальных исходов обожженных служит присоединивша-
яся инфекция и эндогенная интоксикация [1], обуслов-
ленная веществами низкой и средней молекулярной 
массы (ВНСММ) и олигопептидами (ОП). Их рассма-
тривают как универсальные маркеры эндогенной инток-
сикации [5], образующиеся в процессе протеолиза в по-
врежденных тканях, а также в самой плазме при выходе 
в кровь протеолитических ферментов. Одновременно 
с эндогенной интоксикацией у обожженных больных 
развивается иммуносупрессия, усугубляющая течение 
и прогноз ожоговой болезни. В этой связи выбор мето-
дов лечения больных с тяжелой термической травмой 
в условиях недостаточной изученности ведущих па-
тогенетических факторов ожоговой болезни, а также 

определение оптимальной тактики интенсивной тера-
пии пострадавших заслуживает дальнейших клиниче-
ских исследований. Цель работы — оценить изменения 
параметров интоксикации и фагоцитарной активности 
лейкоцитов у больных с ожогами II-III степени тяжести 
при включении в схему стандартной терапии установки 
«Клинитрон». 

Материалы и методы

Критериями включения служили: возраст больных 
(20-40 лет), термическая травма II-III степени, вызван-
ная пламенеем или кипятком, площадь ожогов в преде-
лах 20-40%, отсутствие сопутствующей соматической 
патологии. Критерии исключения: больные с химиче-
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скими ожогами и электротравмой, больные с поверх-
ностными (I степени) и тяжелыми (IV степени) ожо-
гами. В исследование вошло 26 пациентов с ожоговой 
травмой, которые были разделены на 2 группы: I группа 
(n=12) — больные, получавшие стандартную терапию; 
II группа (n=14) — больные, получавшие, помимо стан-
дартной терапии, лечение на установке «Клинитрон» 
(табл. 1). III группу контроля (n=10) составили прак-
тически здоровые лица. Тяжесть состояния больного 
и прогноз термической травмы оценивали по индексу 
Франка [8]. 

Интенсивная терапия включала противошоковую 
инфузионно-трансфузионную терапию растворами 
гидроксиэтилкрахмала, Рингера, 5% раствором глюко-
зы, свежезамороженной плазмой. Коррекцию системы 
гемостаза осуществляли гепарином; профилактику 
острых стрессовых язв — омепразолом; инотропную 
поддержку — допмином. 

Парентеральное питание осуществляли 20% раство-
ром глюкозы, растворами аминокислот (аминоплазмаль, 
аминосол) и жировыми эмульсиями (20% липофундин). 
Для нутритивной поддержки применялся «нутризон 
стандарт» или «нутризон энергия». Расчет суточной по-
требности в энергии осуществлялся по формуле Currery: 
25 ккал У масса тела (кг) + 40 ккал У площадь ожога (%). 
50% суточной потребности в энергии удовлетворялось 
углеводами, а 30% — жирами. Потребность в азоте (в 
граммах) рассчитывали по формуле: суточная потреб-
ность в энергии (ккал)/100. Коррекция проводимого па-
рентерального и энтерального питания осуществлялась 
с помощью определения азотистого баланса, а также со-
держания азота мочевины в суточном диурезе. 

Локализация ожогов: верхние и нижние конечности, 
грудь, живот, спина, ягодицы. В I группе (на 7-11-е сут-
ки) погибло 3 пациента, а во II группе — один пациент 
умер на 10-е сутки от сепсиса. В обеих группах применя-
лись отсроченные некрэктомии (после первых 5 суток). 
Фагоцитарную активность лейкоцитов определяли с 
помощью люминолзависимой пирогеналиндуцирован-
ной хемилюминесценции цельной крови на хемилюми-
нометре «ХЛ-003» [9]. Лейкоцитарный индекс интокси-
кации (ЛИИ) рассчитывали по Кальф-Калифу 
[4]. Показатели эндотоксемии исследовали по 
уровню веществ низкой и средней молекуляр-
ной массы (ВНСММ) и олигопептидов (ОП) в 
плазме и на эритроцитах [6,7]. Больных обсле-
довали при поступлении, на 3-е, 7-е и 14-е сутки 
пребывания в стационаре. 

Статистическая обработка полученных 
результатов проводилась с помощью пакета 
статистических программ «Biostat». Расчету 
статистических показателей предшествовало 
исследование характера распределения. Для 
сравнения средних величин использовался кри-
терий Стьюдента. При выявлении отклонения 
полученных значений в вариационном ряде от 
нормального (гауссовского) распределения ис-
пользовали непараметрический метод статисти-
ки, применявшийся для сравнения двух выбо-
рок — критерий Манна-Уитни [3].

Результаты и обсуждение

Пациенты обоих групп значимо не разли-
чались по возрасту, половой принадлежности, 
этиологии термической травмы и индексу тя-

жести поражения, оценивающему тяжесть термической 
травмы (табл. 1). При поступлении в отделение (табл. 2) 
общее состояние пациентов характеризовалось как тя-
желое: индекс Франка в I группе достигал 75±15,4 бал-
ла, а у больных II группы — 78±22,9 балла. Лишь к 7-м 
суткам у пострадавших группы II наблюдалась положи-
тельная динамика общего состояния по сравнению с тя-
жестью состояния пациентов I группы. Столь отсрочен-
ный положительный эффект от включения установки 
«Клинитрон» в стандартную схему терапии ожоговой 
болезни, по-видимому, связан с тем, что высушивание 
ожогового струпа (основной терапевтический эффект 
установки «Клинитрон») наблюдалось только к 3-4-м 
суткам. 

Вероятно, более быстрое образование и высушива-
ние ожогового струпа при использовании установки 
«Клинитрон» позволяло значительно снизить потери 
белка с ожоговой поверхности и уменьшить резорбцию 
токсинов, что положительным образом сказывалось на 
концентрации токсинов в организме пострадавших. При 
изучении маркеров эндогенной интоксикации больных 
обеих групп выявлено значительное увеличение содер-
жания ВНСММ в плазме крови и на мембранах эри-
троцитов уже при поступлении: в плазме содержание 
ВНСММ превышало контрольные значения в 1,7-1,8 
раза, а на эритроцитах — в 2,6 раза. Это свидетельство-
вало о развитии второй фазы эндогенной интоксика-
ции — фазы накопления токсичных продуктов [7]. 

В группе I на третьи сутки наблюдения выявляли 
максимальные концентрации ВНСММ и олигопепти-
дов на эритроцитах, превышавшие контрольные значе-
ния в 2,5 и 4 раза соответственно при незначительном 
снижении их концентрации в плазме. В дальнейшем 
(7-14-е сутки) содержание ВНСММ на эритроцитах 
умеренно снижалось, а в плазме на 7-е сутки отмеча-
лась тенденция к незначительному увеличению по срав-
нению с 3-ми сутками, что свидетельствовало о разви-
тии четвертой фазы эндогенной интоксикации — фазы 
несостоятельности систем гомеостаза и декомпенсации 
органов детоксикации [7]. 

У больных II группы при использовании в комплекс-
ном лечении установки «Клинитрон» уже с третьих су-
ток отмечалось существенное снижение содержания 
ВНСММ и олигопептидов как в плазме крови, так и на 
эритроцитах, а через 2 недели их значения не отлича-
лись от контроля. Характерно, что на всем протяжении 
наблюдения содержание ВНСММ на эритроцитах па-
циентов I группы было в среднем на 64% больше, чем в 

Таблица 2
Динамика тяжести общего состояния, содержания ВНСММ

и ОП в биологических средах исследуемых групп (Ме±Q)

Показатель
Сроки 

наблюдения,
сут

Обследуемые группы

I (n=12) II (n=14) III (n=10)

ВНСММ на 
эритроцитах, 
усл. ед.

1
3
7

14

21,6±0,9*
31,8±2,1*
22,6±1,7*
19,2±1,8*

23,6±1,2*
18,1±1,2*^
15,3±0,9* ^
14,9±1,2^

13,0±0,5

ВНСММ в 
плазме, 
усл. ед.

1
3
7

14

31,3±2,1*
28,3±1,9*
29,9±2,1*
18,1±1,0*

31,9±2,5*
24,1±1,2*^
18,4±1,1*^
14,3±1,1^

12,0±2,0

Олигопептиды 
на эритроцитах, 
г/л

1
3
7

14

0,90±0,02*
1,50±0,10*
0,90±0,03*
0,88±0,05*

0,87±0,04*
1,10±0,01*^
0,60±0,02*^
0,36±0,01^

0,38±0,03

Олигопептиды 
в плазме, г/л

1
3
7

14

0,74±0,08*
1,29±0,09*
0,92±0,02*
0,54±0,02*

0,79±0,09*
0,89±0,02*^
0,77±0,01*^
0,35±0,01^

0,33±0,03

Примечание: * — значимость различий по отношению к контролю 
(p<0,05); 

^ — достоверность различий по отношению к группе I (p<0,05).

Таблица 1
Общая характеристика обожженных больных (М±У)

Показатели Группы обожженных больных
I (n=12) II (n=14)

Возраст, лет 34,5±5,5 37,8±4,2
Мужчины, чел 8 (66,7%) 8 (57,1%)
Женщины, чел 4 (33,3%) 6 (42,9%)
Ожог пламенем 4 (33,3%) 6 (42,9%)
Ожог кипятком 8 (66,7%) 8 (57,1%)
Индекс Франка, балл 75±15,4 78±22,9
Летальные исходы 3 (25,0%) 1 (7,8%)
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группе II, а в плазме — на 19%. 
Содержание олигопептидов в плазме крови и на эри-

троцитах у обожженных обеих групп при поступлении 
превышало контрольные значения более чем в 2 раза с 
последующим 3-4-кратным нарастанием их концентра-
ции к 3-м суткам, особенно у больных I группы (табл. 
2). Спустя неделю в обеих группах отмечалось сниже-
ние тяжести эндогенной интоксикации, о чем свиде-
тельствовало уменьшение концентрации ВНСММ и 
олигопептидов в плазме и на эритроцитах, особенно у 
пациентов II группы. Снижение содержания олигопеп-
тидов в плазме крови и на мембранах эритроцитов при 
использовании установки «Клинитрон» может свиде-
тельствовать об уменьшении процессов протеолиза у 
этой категории пострадавших [7].

При термических ожогах образова-
ние факторов вторичной аутоагрессии из 
ВНСММ и олигопептидов оказалось более 
выраженным у умерших больных. Именно 
у них выявлялось значительное увеличение 
содержания ВНСММ и олигопептидов как 
в плазме, так и на эритроцитах, превышав-
шее к исходу первых суток на 83,8% и 79,5% 
одноименные показатели выживших боль-
ных I группы и на 56,8% и 62,5% — показа-
тели больных II группы. 

Таблица 3 отражает динамику ЛИИ па-
циентов I и II групп — показателя, позво-
ляющего судить о состоянии гемопоэза и 
проницаемости костномозгового барьера 
для лейкоцитов при системном воспали-
тельном ответе [2]. При поступлении от-
мечалось 4-кратное увеличение ЛИИ по сравнению с 
контролем. В дальнейшем, в процессе лечения ЛИИ 
уменьшался, что являлось прогностически благоприят-
ным признаком. Через 2 недели он превышал контроль-
ные значения в I группе в 2,4 раза, а во II группе — в 1,5 
раза. Характерно, что у пациентов II группы ЛИИ ока-
зался значимо более низким во все периоды ожоговой 
болезни. 

При поступлении у больных обеих групп отмеча-
лось 4-кратное снижение люминолзависимой хемилю-
минесценции цельной крови (табл. 4). На третьи сутки 

в условиях максимально выраженной эндогенной 
интоксикации наблюдалось резкое уменьшение фа-
гоцитарной активности лейкоцитов: спонтанная и 
индуцированная хемилюминесценция уменьшалась 
соответственно в 12,9 раз и в 4 раза в группе I и в 10,5 
раз и в 2,6 раза в группе II. Клиническое улучшение, 
наблюдаемое в динамике с конца первой недели в 
обеих группах, сопровождалось повышением фаго-
цитарной активности лейкоцитов, особенно у боль-
ных II группы, при лечении которых использовалась 

установка «Клинитрон».
Анализ полученных результатов показал, что включе-

ние установки «Клинитрон» в комплекс интенсивной те-
рапии обожженных пациентов способствует снижению 
уровня интоксикации, что проявлялась уменьшением 
содержания ВНСММ и олигопептидов в плазме и на эри-
троцитах. Это обусловлено более быстрым высушива-
нием ожогового струпа, предельно низким контактным 
давлением на раны (не более 12 мм рт.ст.), что способ-
ствует уменьшению тяжести эндотоксикоза, обеспечи-
вает лучшие условия для приживления пересаженных 
кожных лоскутов и улучшает эпителизацию ран.

Использование данной установки обеспечивает 
температурный комфорт для тяжело обожженного 
(32-34оС), уменьшает действие стрессорных факторов 

[8], уменьшает как резорбционный, так и продукци-
онный механизм развития эндогенной интоксикации. 
Снижение содержания ВНСММ и олигопептидов в 
крови уменьшает их иммуносупрессивный эффект, что 
способствует повышению (по сравнению с третьими 
сутками) фагоцитарной активности лейкоцитов зако-
номерно снижает вероятность развития инфекционно-
токсических осложнений ожоговой болезни и сокра-
щает на 2-3 суток пребывание пациентов в отделении 
реанимации и интенсивной терапии для ожоговых 
больных. 

Таблица 3
Динамика ЛИИ у обожженных больных (M±У)

Обследуемые
группы

Сроки наблюдения, сутки
1 3 7 14

I (n=12) 6,4±1,27 6,2±1,23* 3,7±0,84* 3,9±0,67*
II (n=14) 6,4±1,27 4,9±0,79*^ 3,1±0,77*^ 2,4±0,56*^
III (n=10) 1,6±0,50^ 1,6±0,51 1,6±0,51 1,6±0,50

Примечание. * — значимость различий по отношению к контролю 
(p<0,05); 

^ — значимость различий по отношению к группе I (p<0,05).

Таблица 4
Параметры хемилюминесценции цельной крови больных

исследуемых  групп (Ме±Q)

Показатель
Сроки 

наблюдения,
сут

Группы обследуемых

I (n=12) II (n=14) III (n=10)

Светосумма 
люминолзависимой 
ХЛ крови, 
усл. ед.×мин

1
3
7

14

5,1±0,77*
1,7±0,16*
3,3±0,46*
9,2±2,01*

5,5±0,96*
2,1±0,07*

8,0±2,95*^
18,0±2,11^

22,1±2,90

Светосумма 
люминолзависимой 
ХЛ крови после 
инкубации,
усл. ед.×мин

1
3
7

14

154,2±8,5*6
25,2±2,01*
39,1±2,79*
49,2±3,21*

161,5±7,25*
39,7±2,47*^
48,3±2,15*^
68,1±3,11*^

102,1±3,78

Примечание: * — значимость различий по отношению к контролю (p<0,05); 
^ — значимость различий по отношению к группе I (p<0,05).
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ВЛИЯНИЕ ТОКСИЧЕСКИХ ДОЗ АМИТРИПТИЛИНА НА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ

Г.В. Чекмарев, В.Т. Долгих
(Омская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.И. Новиков, 

кафедра патофизиологии с курсом клинической патофизиологии, зав. кафедрой — д.м.н. проф. В.Т. Долгих)

Резюме. Целью работы явилось изучение динамики формирования эндотоксемии в системном кровотоке и ее 
вклада в развитие недостаточности кровообращения при экспериментальных острых отравлениях амитриптили-
ном. Эксперимент выполнен на белых беспородных крысах. Регистрировали артериальное давление, электрокар-
диограмму, а также интегральную реограмму с ее первой производной. Токсичность крови исследовали через 60 
минут после внутрибрюшинного введения препарата в дозах 2,5; 12,5 и 62,5 мг/кг, определяя содержание веществ 
низкой и средней молекулярной массы (ВНСММ) в плазме и на эритроцитах, и уровень олигопептидов в сыворотке 
крови. Установлено, что при остром отравлении амитриптилином развивается резкое угнетение функции сердеч-
ной мышцы, происходит значительное снижение таких показателей системной гемодинамики как ударный индекс, 
сердечный индекс и удельное периферическое сосудистое сопротивление, сочетающееся с динамичным перерас-
пределением ВНСММ между плазмой и эритроцитами.

Ключевые слова: амитриптилин, острое отравление, эндотоксемия, гемодинамика.

INFLUENCE OF AMITRIPTILIN TOXIC DOSES ON CARDIOVASCULAR SYSTEM

G.V. Tchekmarev, V.T. Dolgikh
(Omsk State Medical Academy)

Summary. Th e purpose of work was studying dynamics of formation endotoxemia in a system blood fl ow and its 
contribution to development of insuffi  ciency of a circulation in experimental acute poisonings by amitriptilin. Experiment is 
executed on white not purebred rats. Th ere have been registered arterial pressure, the electrocardiogram, and also integrated 
reogram from its fi rst derivative. Toxicity of blood investigated in 60 minutes aft er intraperitoneal preparation introductions 
in doses 2,5; 12,5 and 62,5 mg/kg, defi ning the maintenance of substances of low and average molecular weight (SLAMW) in 
plasma and on erythrocytes, and level of oligopeptides in blood serum. It is established that in acute amitriptilin poisoning 
sharp oppression of function of a cardiac muscle develops, there is a considerable decrease in such indicators of systemic 
hemodynamic as a shock index, a warm index and the specifi c peripheral vascular resistance combined with dynamical 
redistribution SLAMW between plasma and erythrocytes. 

Keywords: amitriptilin, acute poisoning, endotoxemia, hemodynamic.

Отравления и травмы в структуре летальности за-
нимают второе место после заболеваний сердечно-
сосудистой системы [10]. Особенность клинической ток-
сикологии — это раннее установление этиологической 
принадлежности токсиканта к определенной группе 
или конкретному веществу, что позволяет максимально 
быстро удалить яд из организма, применить этиотроп-
ную (антидотную) и патогенетическую терапию [1]. В 
последние годы отмечается существенный рост количе-
ства острых пероральных отравлений. В структуре от-
равлений преобладают интоксикации нейротропными 
ядами, что составляет 71% от пероральных отравлений, 
из которых 59% приходится на препараты снотворно-
гипнотического и психодислептического действия [10]. 
При сохраняющейся высокой летальности интоксика-
ций тяжелой и крайне тяжелой степеней тяжести (око-
ло 15%) основную массу клинических случаев (около 
65%) составляют отравления легкой и средней степеней 
тяжести [5]. Гипоксия при интоксикации препаратами 
нейротропного действия приводит к тяжелым нару-
шениям метаболизма, цитотоксическим поражениям 
органов и тканей с развитием синдрома полиорганной 
недостаточности [5].

Поскольку сведения о влиянии различных доз 
амитриптилина при острых отравлениях на сердечно-
сосудистую систему в литературе освещены недоста-
точно, представляется актуальным более углубленное 
изучение патогенеза эндотоксемии и её влияния на 
сердечно-сосудистую систему. Также представляется 
целесообразным исследовать динамику веществ низкой 
и средней молекулярной массы (ВНСММ) в системном 
кровотоке в тех случаях, когда организм находится еще 
не в критическом состоянии, а в предшествующем ему 
периоде с еще обратимыми изменениями в органах и 
тканях.

Цель работы заключалась в изучении динамики 
формирования эндотоксемии в системном кровотоке и 
ее вклада в развитие недостаточности кровообращения 

при экспериментальных острых отравлениях амитрип-
тилином.

Материалы и методы

Эксперименты выполнены на 55 белых беспород-
ных крысах-самцах массой 240-260 г, наркотизирован-
ных тиопенталом натрия (25 мг/кг внутрибрюшинно). 
Животные в эксперименте были разбиты на три груп-
пы, соответственно вводимой дозе препарата. У живот-
ных катетеризировали левую общую сонную артерию 
и моделировали острое отравление амитриптилином 
из расчета 2,5 мг/кг, 12,5 мг/кг и 62,5 мг/кг массы тела 
внутрибрюшинно. В контрольную группу вошли нарко-
тизированные животные с перевязанной общей сонной 
артерией. Общая летальность составила 12,7%. Среди 
причин смерти ведущими явились остановка дыхания и 
остановка сердца в промежутке от 30 минут до 45 минут 
после введения препарата.

У всех животных измеряли артериальное давле-
ние, регистрировали электрокардиограмму (электро-
кардиограф «Schiller F 50 AT-1», Швейцария), а также 
интегральную реограмму с ее первой производной 
(реоплетизмограф «РПГ 2-02», самописец «Н338-4П», 
Россия). Затем анализировали электрокардиограммы, 
по записанным реограммам рассчитывали следующие 
показатели: ударный индекс (УИ), сердечный индекс 
(СИ) и удельное периферическое сосудистое сопро-
тивление (УПСС). Для определения токсичности крови 
через 60 минут после внутрибрюшинного введения пре-
парата забирали кровь из сонной артерии. Содержание 
ВНСММ определяли в плазме и на эритроцитах по ме-
тоду М.Я. Малаховой [6,7]. Для этого крупномолекуляр-
ные белки плазмы крови и эритроцитов осаждали 15% 
раствором трихлоруксусной кислоты и регистрировали 
спектральную характеристику водного раствора супер-
натанта в зоне длин волн от 238 до 310 нм (спектрофо-
тометр «СФ-46», Россия). Расчет общего содержания 
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ВНСММ производили путем интегрального измерения 
площади фигуры, образованной осью абсцисс и полу-
ченными значениями экстинций.

Олигопептиды определяли по Лоури в слабокислом 
супернатанте, полученном при осаждении белков плаз-
мы 15% раствором трихлоруксусной кислоты [7].

Полученные результаты обработаны методами 
системного анализа с использованием программы 
«Statistica-6». Значимость различий средних величин 
определяли с использованием критерия Стьюдента 
(t-критерий). Критический уровень значимости при про-
верке статистических гипотез принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение

При остром отравлении амитриптилином было вы-
явлено достоверное изменение содержания ВНСММ 
как в плазме, так и на эритроцитах. Дозы амитриптил-
лина 2,5 и 12,5 мг/кг не вызывали достоверных измене-
ний содержания ВНСММ в плазме. Достоверный при-
рост концентрации ВНСММ в плазме крови наблюдал-
ся лишь при введении амитриптилина в дозе 62,5 мг/кг: 
при этом содержание ВНСММ увеличилось почти в 1,5 
раза относительно контрольных значений (табл. 1).

На эритроцитах содержание ВНСММ возрас-
тало пропорционально дозе вводимого препарата. 
Следовательно, при остром отравлении амитриптили-
ном происходит не только накопление ВНСММ в кро-
ви, но и динамичное перераспределение токсических 
продуктов между плазмой и гликокаликсом эритроци-
тов (табл. 1).

Программа экспериментов, направленных на изуче-
ние природы ранней токсемии, включала изучение ди-
намики олигопептидов, т.е. веществ белковой природы, 
относящихся к группе ВНСММ. Нами не было выявле-
но достоверного изменения их содержания во всех экс-
периментальных группах.

При анализе ЭКГ, записанных у экспериментальных 
животных, нами было выявлено достоверное урежение 
сердечных сокращений. Выраженная брадикардия на-
блюдалась у животных всех экспериментальных групп 
(табл. 2). Наибольший уровень снижения ЧСС зареги-
стрирован в группе животных, которым вводилась мак-
симальная доза препарата 
(62,5 мг/кг). При анализе 
ЭКГ нами было отмечено 
появление экстрасистол и 
эпизодов атривентрику-
лярной блокады I степени в 
группе животных, которым 
вводилась максимальная 
доза препарата. В осталь-
ных группах каких-либо до-
полнительных изменений 
на электрокардиограмме 
выявлено не было. 

При анализе интеграль-
ных реограмм нами было 
выявлено, что УИ, СИ и 

Таблица 1
Влияние амитриптиллина на содержание ВНСММ и олигопептидов

в крови экспериментальных животных (М±m)

Изучаемый показатель

Группы животных в эксперименте
Доза амитриптилина

Контроль
(n = 10)

2,5 мг/кг 
(n = 15)

12,5 мг/кг 
(n = 15)

62,5 мг/кг 
(n = 15)

ВНСММ плазмы крови, усл. ед. 9,4±0,99 28,8±10,07 24,3±8,25 23,0±5,65*

ВНСММ эритроцитов,
усл. ед. 18,1±0,52 40,9±9,95* 49,5±11,19** 55,2±10,75**

Олигопептиды, мг/мл 0,20±0,02 0,22±0,02 0,16±0,02 0,23±0,05

Примечание: *** , ** , * — значимые различия по отношению к контролю (р<0,001; р<0,01; 
р<0,05).

Таблица 2
Показатели ЧСС у экспериментальных животных при остром отравлении амитриптилином

в ходе эксперимента (М±m)

Доза
амитриптилина

Сроки наблюдения

1 мин 5 мин 10 мин 15 мин 30 мин 45 мин 60 мин

2,5 мг/кг 270±16,6
***

275±16,7
***

276±17,2
***

281±17,6
***

256±16,6
***

236±16,8
***

242±19,4
***

12,5 мг/кг 212±4,67
***

213±10,3
***

209±11,4
***

200±5,2
***

185±7,8
***

197±14,9
***

194±21,7
***

62,5 мг/кг 218±13,7
***

209±14,7
***

222±13,8
***

230±12,4
***

222±11,5
***

210±8,5
***

202±13,1
***

контроль 333±14,4 332±18,4 332±17,6 340±15,2 338±14,2 345±11,8 343±12,2

Примечание: *** , ** , * — значимые различия по отношению к контролю (р<0,001; р<0,01; р<0,05).

УПСС животных после введения ток-
сических доз препарата имели тен-
денцию к снижению. Так, после вве-
дения амитриптилина в дозе 62,5 мг/
кг УИ и СИ значительно снижались 
относительно контрольных значений. 
Однако следует отметить и тот факт, 
что при этом УПСС, отражающее со-
стояние сосудистого русла, было сни-
жено умеренно. При введении препа-
рата в дозе 2,5 мг/кг и 12,5 мг/кг УИ 
и СИ оказались значимо ниже, чем в 
группе контроля, динамика и уровень 
снижения показателей были практи-
чески аналогичными. УПСС в данных 
группах был самым низким, по отно-
шению к контролю (табл. 3).

Следует отметить, что для моделирования отрав-
лений средней степени тяжести амитриптилин в боль-
шинстве исследований вводился однократно интропе-
ритонеально в дозе 2/3 ЛД50 (ЛД50 — 99±17,3 мг/кг) [1]. 
Нами же была предпринята попытка оценить форми-
рование синдрома эндогенной интоксикации и измене-
ния параметров гемодинамики при остром отравлении 
различными дозами амитриптилина. На основании по-
лученных данных прослеживается определенная дина-
мика показателей ВНСММ в зависимости от вводимой 
дозы препарата. Так, при введении максимальной дозы 
(62,5 мг/кг массы тела животного) значительно повы-
шается содержание ВНСММ как на эритроцитах, так и 
в плазме крови. При введении меньших доз амитрип-
тилина (2,5 мг/кг и 12,5 мг/кг массы тела животного) 
не происходит достоверного увеличения содержания 
ВНСММ в плазме крови, но достоверно увеличивает-
ся содержание данных молекул на эритроцитах. Таким 
образом, эритроциты могут являться переносчиками 
токсических веществ при отравлении разными дозами 
содержания олигопептидов, а значит и нерегуляторных 
пептидов, преимущественно катаболического пула, в 
плазме крови объясняется на данном этапе развития 
острого отравления амитриптилином минимальными 
деструктивными изменениями в тканях организма [8]. 
Более того, при введении амитриптиллина в различных 
дозах отсутствует стадийность в развитии процессов 
эндогенной интоксикации, которая описана в литерату-
ре [6-8], что, по всей видимости, связано с небольшим 
сроком наблюдения. При высоком уровне эндогенных 
токсикантов в крови на первый план выходят неспец-
ифические процессы тканевой деструкции с дальней-
шим переходом эндотоксикоза в развитую стадию, что 
требует энергичных лечебных мероприятий, предупре-
ждающих прогрессирование данного синдрома [2].

Все эти процессы имеют особое значение при острых 
отравлениях химической этиологии, поскольку мембра-
ны митохондрий и эндоплазматического ретикулума, 
ответственные за метаболизм ксенобиотика, функцио-
нируют в условиях, способствующих окислительной де-
струкции мембранных липидов, определяемых актива-
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цией ПОЛ при высоком потреблении кислорода [4]. 
Эндотоксемия оказывает неблагоприятное влияние 

на центральную гемодинамику, о чем свидетельствует 
снижение таких показателей как УИ и СИ при введе-
нии токсических доз препарата. Значительное сниже-
ние УПСС, происходящее при введении небольших 
доз амитриптилина (2,5 и 12,5 мг/кг), может привести к 
глубоким микроциркуляторным нарушениям и спрово-
цировать дальнейшее ухудшение функции внутренних 
органов и, в первую очередь, самого сердца [6,11]. В по-
следующем, шунтирование кровотока в тканях может 
усилить гипоксию, которая, в свою очередь, нарушает 
функционирование ряда детоксицирующих органов 
и систем [11]. Помимо всего прочего, можно предпо-
ложить, что сам амитриптилин и его метаболиты в 
больших дозах обладает выраженным токсическим дей-
ствием на сердечно-сосудистую систему [9], преимуще-
ственно за счет холинолитического эффекта. Это под-
тверждается тем, что при введении максимальной дозы 

Таблица 3
Показатели центральной гемодинамики у экспериментальных животных при остром отравлении амитриптилином (M±m)

Доза
амитрип-

тилина

Сроки наблюдения

1 мин 5 мин 10 мин 15 мин 30 мин 45 мин 60 мин

Ударный индекс

2.5 мг/кг 0,886 ± 0,03* 0,86 ± 0,04* 0,87 ± 0,04* 0,87 ± 0,03* 0,85 ± 0,03* 0,85 ± 0,02** 0,83 ±0,02**

12.5 мг/кг 0,88 ± 0,04** 0,88 ± 0,03** 0,86 ± 0,02** 0,85 ± 0,03** 0,83 ± 0,02** 0,82 ± 0,02*** 0,81 ± 0,03***

62.5 мг/кг 0,457 ± 0,03*** 0,50 ± 0,02*** 0,51 ±0,03*** 0,55 ±0,04*** 0,52 ±0,04*** 0,52 ±0,04*** 0,51 ± 0,03***

Контроль 0,99 ± 0,05 0,99 ± 0,05 0,98 ± 0,05 0,98 ± 0,05 0,99 ± 0,06 0,98 ± 0,05 0,98 ± 0,05

Сердечный индекс

2.5 мг/кг 203,56 ± 30,87*** 151,77 ± 
14,68*** 186,47 ± 17,11*** 185,27 ± 

17,49***
187,62 ± 
15,57*** 178,52 ±16,14*** 181,99 ±14,34***

12.5 мг/кг 205,24 ± 30,99*** 149,95 ± 
13,15*** 183,42 ± 13,98*** 183,27 ± 

16,40***
182,79 

±13,33*** 175,22 ± 14,25*** 176,16 ± 12,49***

62.5 мг/кг 144,09 ± 9,51*** 140,07 ± 8,36*** 139,48 ± 4,43*** 142,59 ± 8,03*** 138,59 ±7,46*** 137,12 ± 5,75*** 143,89 ± 8,95***

Контроль 354,6 ± 18,17 354,6 ± 18,3 352,08 ± 18,15 352,8 ± 18,18 355,68 ± 22,68 352,8 ± 17,69 353,52 ± 18,97

Удельное периферическое сопротивление сосудов х103

2.5 мг/кг 20,01 ± 2,81 * 23,83 ± 1,93* 19,48 ± 1,69** 19,99 ± 0,21** 19,25 ± 1,71** 20,45 ± 1,97** 19,87 ± 1,93**

12.5 мг/кг 19,90 ± 2,84* 23,93 ± 1,86* 19,49 ± 1,56*** 20,08 ± 2,16** 19,53 ± 1,59** 20,62 ± 1,88** 20,31 ± 1,81**

62.5 мг/кг 24,48 ± 1,69 24,96 ± 1,48 24,56 ± 0,74* 24,47 ± 1,41* 24,99 ± 1,09 25,15 ± 1,07 24,39 ± 1,54*

Контроль 27,89 ± 1,45 27,87 ± 1,41 28,05 ± 1,37 27,98 ± 1,34 28,10 ± 1,73 28,01 ± 1,42 28,02 ± 1,50

Примечание: *** , ** , * — значимые различия по отношению к контролю (р<0,001; р<0,01; р<0,05).

препарата значительно снижались показатели, отра-
жающие вклад непосредственно сердца в гемодинами-
ку (УИ и СИ). Поскольку среди изучаемых показателей 
центральной гемодинамики УИ и СИ изменялись в чис-
ле первых (уже на первой минуте после введения пре-
парата) на фоне развивающегося синдрома эндогенной 
интоксикации, можно предположить, что эндотоксемия 
вносит дополнительный вклад в кардиодепрессивное 
действие амитриптилина.

Таким образом, при остром отравлении амитрип-
тилином происходит динамичное перераспределение 
ВНСММ между плазмой и эритроцитами. Эритроциты, 
обладая способностью сорбировать и освобождать 
со своей клеточной мембраны некоторые фракции 
ВНСММ, вносят существенный вклад в динамику эн-
дотоксемии. Развивающаяся при остром отравлении 
амитриптилином эндотоксемия, в основном, оказывает 
кардиодепрессивное действие, что выражается в резком 
угнетении функции сердечной мышцы.
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ТЕСТА «РАСТВОРЕНИЕ» ТАБЛЕТОК ЛОМЕФЛОКСАЦИНА СПЕКТРОФОТОМЕТРИЧЕСКИМ МЕТОДОМ 
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ВНЕШНЕГО ОБРАЗЦА СРАВНЕНИЯ КАЛИЯ ХРОМАТА

Н. М. Пантелеева, 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. Определены оптимальные условия для проведения теста «растворение» ломефлоксацина в таблетках: 
среда растворения — 0,1 М раствор хлористоводородной кислоты; объем среды растворения — 1000 мл; скорость 
вращения «корзинки» — 100 об/мин; время растворения 20 минут. Разработана унифицированная методика спек-
трофотометрического определения ломефлоксацина в среде растворения, отличающаяся использованием в каче-
стве стандартного образца калия хромата. Обоснованы оптимальные условия определения: растворители — 0,1М 
растворы кислоты хлористоводородной и натрия гидроксида; аналитическая длина волны — 284 нм. Результаты 
определения ломефлоксацина в среде растворения показали, что за 20 минут растворения высвобождается не ме-
нее 80% ломефлоксацина от содержания в лекарственной форме.

Ключевые слова: ломефлоксацин, тест «растворение», спектрофотометрия, внешний образец сравнения, коэф-
фициент пересчета, калия хромат.

DEFINITION OF THE TEST DISSOLUTION OF TABLETS OF LOMEFLOXACIN BY SPECTROFOTOMETRIC METHOD
WITH USE OF THE EXTERNAL SAMPLE OF COMPARISON OF POTASSIUM CHROMATE

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

Summary. Optimum conditions for carrying out of the test «dissolution» of lomefl oxacin in tablets: the environment of 
dissolution — 0,1 M a solution acid hydrochloride, volume of the environment of dissolution — 1000 ml; speed of rotation — 
100 rev/min; time of dissolution 20 minutes. Th e unifi ed technique of spectrofotometric defi nition of basket lomefl oxacin in 
the environment of the dissolution, diff ering by use as the standard sample of potassium chromate is developed. Optimum 
conditions of defi nition are proved: solvents — 0,1М solutions of an acid hydrochloride and of sodium hydroxide; Analytical 
length of a wave — 284 nanometers. Results of defi nition of lomefl oxacin in the environment of dissolution have shown, that 
for 20 minutes of dissolution not less than 80% lomefl oxacin from in the medicinal form is released. 

Key words: lomefl oxacin, the test «dissolution», spectrofotometric method, the external sample of comparison, factor of 
recalculation, potassium chromate.

Лекарственные вещества оказывают резорбтивное 
действие только после того, как они достигли системно-
го кровотока, в связи с этим контроль биодоступности 
лекарственных препаратов является актуальной зада-
чей фармацевтической науки.

При внутривенном введении лекарственного пре-
парата его биодоступность принимается за 100%. 
Биодоступность лекарственных форм, предназначен-
ных для энтерального введения может быть снижена 
из-за влияния различных фармацевтических факторов: 
природы и физического состояния вещества, природы 
и количества вспомогательных веществ, вида лекар-
ственной формы, технологии изготовления [4]. При 
пероральном введении препарата на всасывание лекар-
ственных веществ оказывает влияние рН среды, мото-
рика, ферменты желудочно-кишечного тракта, способ-
ность веществ растворяться в содержимом желудка и 
кишечника, кроме того многие лекарственные веще-
ства, перед тем как попасть в системный кровоток под-
вергаются весьма интенсивной элиминации при первом 
прохождении через печень.

Для определения биодоступности твердых лекар-
ственных форм для внутреннего применения в усло-
виях фармацевтических предприятий и лабораторий 
выполняется тест «растворение», результаты которого 
позволяют судить о соблюдении технологии изготовле-
ния препарата, его биологической доступности, не при-
бегая к проведению исследований над животными, что 
в условиях отделов контроля качества фармацевтиче-
ский предприятий является затруднительным, так как 
влечёт привлечение дополнительных денежных средств, 
производственных площадей предприятия, увеличение 
количества вспомогательного персонала, а также персо-
нала с соответствующей квалификацией. 

Проведение теста «растворение» отличается до-
ступностью для фармацевтических лабораторий, экс-
прессностью, экономичностью, доступностью для 
фармацевтических лабораторий не требует специаль-

ной подготовки персонала, результаты, полученные 
при проведении теста «растворение» коррелируют с 
результатами, полученными при определении биоло-
гической доступности препарата биологическими ме-
тодами.

Определение теста «растворение» унифицировано 
и изложено в общей фармакопейной статье, которая 
включена в Государственную Фармакопею XI издания 
[5]. Данная унифицированная методика была взята 
нами за основу при разработке методики определения 
растворения таблеток ломефлоксацина. Испытания 
проводили на приборе типа «вращающаяся корзинка». 
Объем среды растворения — 1000 мл, температура — 
37±1° С. Скорость перемешивания среды растворения 
варьировали от 100 до 150 об/мин.

Целью исследования являлся выбор состава среды 
растворения, времени отбора пробы и разработка ме-
тодики количественного определения ломефлоксацина 
в среде растворения.

Материалы и методы

Использовали таблетки ломефлоксацина, отвечаю-
щие требованиям фармакопейных статей [6], калия 
хромат квалификации «х.ч.», 0,1М растворы кислоты 
хлористоводородной и натрия гидроксида, приготов-
ленные из фиксаналов, воду очищенную.

 Оптическую плотность растворов регистрировали 
на спектрофотометре SHIMADZU UV — 1601, UV — 
VISIBLE в кюветах 1 см на фоне растворителя. Величину 
рН контролировали с помощью универсального ионо-
метра ЭВ — 74.

Результаты и обсуждение

Ломефлоксацин обладает способностью поглощать 
в ультрафиолетовой области спектра, поэтому были 
изучены спектральные характеристики данного лекар-
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ственного вещества в области от 220 до 340 нм в интер-
вале рН 1,1-12,5. Cпектр поглощения ломефлоксацина 
в 0,1М растворе натрия гидроксида (рН 12,5) характе-
ризуется тремя максимумами поглощения при длинах 
волн 234 нм, 284 нм, 328 нм (рис. 1). Исследование зави-
симости оптических характеристик ломефлоксацина от 
рН в течение трех суток показало, что раствор ломеф-
локсацина в данном растворителе устойчив.

Учитывая требования, предъявляемые к образцам 
сравнения [2], в качестве внешнего образца сравнения 
для спектрофотометрического определения ломефлок-
сацина был выбран калия хромат. Спектр поглощения 
калия хромата в 0,1 М растворе натрия гидроксида ха-
рактеризуются наличием максимума при длине волны 
275±1 нм. Оптимальный интервал, при котором его 
можно использовать в качестве внешнего образца срав-
нения 264 — 286 нм [1]. 

Аналитическая длина волны ломефлоксацина при 
рН 12,5 (284 нм) входит в интервал, оптимальный для 
калия хромата (264-286 нм). Это дает основание пред-
полагать, калия хромат является оптимальным внеш-
ним образцом сравнения для спектрофотометрического 
определения ломефлоксацина при использовании в ка-
честве растворителя 0,1М раствора гидроксида натрия.

Методом наименьших квадратов определено уравне-
ние градуировочного графика для спектрофотометри-
ческого определения ломефлоксацина при n=10, P=95%, 
А=(0,0697±0,0004)С, SA=0,002 (рН 12,5) при аналитиче-
ской длине волны 284 нм (А — оптическая плотность 
растворов, С — концентрация растворов, мкг/мл).

Для разработки методики спектрофотометриче-
ского определения ломефлоксацина по калия хромату 
необходимо было определить коэффициент пересчета. 
Значение коэффициента пересчета для спектрофотоме-
трического определения ломефлоксацина калия хрома-
ту составило 0,214, относительная ошибка определения 
коэффициента пересчета для спектрофотометрическо-
го определения ломефлоксацина по внешнему образцу 
сравнения не превышает 0,77%. 

Разработанная методика была 
использована для количественно-
го определения ломефлоксацина в 
субстанции и таблетках по 0,4 г [3]. 
Данная методика была применена 
для количественного определения ло-
мефлоксацина в среде растворения. 
Методика была модифицирована с 
учетом особенностей приготовления 
испытуемого раствора.

Условия для проведения теста «рас-
творение» таблеток ломефлоксацина 

Таблица 1
Кинетика высвобождения ломефлоксацина из таблеток

Высвобождение
действующего

вещества, %

Время отбора пробы, минуты

15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

Таблетки ломефлоксацина
по 0,4 г 80,16 83,30 86,54 88,78 91,78 93,78 96,03 98,77 99,67 99,75

Таблица 2
Результаты контроля теста «растворение» таблеток ломефлоксацина

Наименование препарата
и  № серии Авос авос, г Ах

Высвобождение
действующего вещества, %

Таблетки ломефлоксацина
по 0,4 г
150308

190607

070606

0,4365

0,4389

0,4377

0,14990

0,15000

0,14955

0,4634
0,4609
0,4597
0,4672
0,4698
0,4660
0,4572
0,4559
0,4597

85,10
84,64
84,42
85,38
86,33
85,17
83,53
83,30
84,19

были подобраны экспериментально. Среду растворения 
выбирали, учитывая природу исследуемого лекарствен-
ного вещества, его ионизацию и участок пищеваритель-
ного тракта, в котором должно происходить растворе-
ние. Исходя из того, что всасывание ломефлоксацина 
происходит в желудке, в качестве среды растворения ис-
пользовали 0,1М раствор хлористоводородной кислоты, 
рН которой составил 1,0. Выбранная среда растворения 
по составу соответствует желудочному соку. 

Время отбора пробы определяли экспериментально. 
Для этого провели исследование кинетики высвобожде-
ния ломефлоксацина из таблеток. Оптимальным време-
нем растворения для таблеток ломефлоксацина являет-
ся 20 минут (табл. 1).

Незначительные отклонения от времени отбора 
пробы (± 5 минут) влияния на результаты определения 
оказывать не будут. Установлено, что оптимальная ско-
рость перемешивания среды растворения для таблеток 
ломефлоксацина, составляет 100 об/мин. 

На основании проведенных исследований была раз-
работана методика определения растворения таблеток 

ломефлоксацина.
Методика опреде-

ления растворения та-
блеток ломефлоксацина 
по 0,4 г: среда раство-
рения — 0,1 М раствор 
хлорис тов одор одной 
кислоты; объем среды 
растворения — 1000 мл; 

скорость вращения «корзинки» — 100 об/мин; время 
растворения 20 минут.

Точную массу калия хромата (0,1700г) помещают в 
мерную колбу вместимостью 100 мл, растворяют в 20 мл 
0,1М раствора натрия гидроксида, доводят объем рас-
твора этим же растворителем до метки и перемешивают. 
1 мл полученного раствора помещают в мерную колбу 
вместимостью 50 мл, доводят объем раствора до метки 
0,1М раствором натрия гидроксида и перемешивают. 2 
мл фильтрата помещают в мерную колбу вместимостью 
100 мл, доводят объем раствора до метки 0,1М рас-
твором натрия гидроксида до метки и перемешивают. 
Измеряют оптическую плотность испытуемого раство-
ра на спектрофотометре при длине волны 284 нм в кю-
вете с длиной рабочего слоя 10 мм. В качестве раствора 
сравнения применяют 0,1 М раствор натрия гидрокси-
да. Параллельно измеряют оптическую плотность рас-
твора внешнего образца сравнения хромата калия. 

Анализируемые серии таблеток ломефлоксацина от-
вечают требованиям НД по показателю «растворение» 
(табл. 2). За 20 минут растворения высвобождается не 
менее 75% действующего вещества от содержания в ле-
карственной форме.

Таким образом, были определены оптимальные усло-
вия для проведения теста «растворение» ломефлоксаци-
на в таблетках, разработана унифицированная методика 
спектрофотометрического определения ломефлоксаци-
на в среде растворения, отличающаяся использованием в 
качестве стандартного образца калия хромата. 

Рис. 1. Спектры поглощения ломефлоксацина при различных 
значениях рН
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ОТЛИЧИЯ В СТРУКТУРЕ ПОДНИЖНЕЧЕЛЮСТНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ЖЕНЩИН И МУЖЧИН
В ПЕРВОМ ПЕРИОДЕ ЗРЕЛОГО ВОЗРАСТА

О.В. Куваева, Л.С. Васильева
(Иркутский государственный медицинский университет — ректор д.м.н., проф. И.В.Малов, кафедра гистологии, 

цитологии и эмбриологии, зав. — д.б.н., проф. Л.С.Васильева)

Резюме. Выявлены половые отличия в структуре подчелюстной железы человека в первый период зрелого воз-
раста. У мужчин сильнее развита внедольковая строма, наиболее прочными являются капсула и междолевая стро-
ма, доля паренхимы и внутридольковой стромы меньше, липоцитов больше, кровоснабжение хуже. У женщин наи-
большую прочность имеет междольковая строма, доля паренхимы и внутридольковой стромы больше, липоцитов 
мало, кровоснабжение лучше.

Ключевые слова: подчелюстная железа, морфогенез слюнных желез, половые отличия структуры слюнных желез.

DIFFERENCES IN STRUCTURE OF SUBMANDIBULARY SALIVARY GLAND OF WOMEN AND MEN 
IN THE FIRST MATURE AGE

Kuvaeva O.V., Vasilyeva L.S. 
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk)

Summary. Sexual diff erences in structure of submandibullary gland of the person during the fi rst period of mature age 
are revealed. At men it is more strongly developed the extralobular stroma, the strongest are a capsule and interlobus stroma, 
the share of parenchyma and intralobular stroma is less, the share of lipocytes is more, blood supply is worse. In women the 
interlobular stroma has greatest durability, the share of parenchyma and intralobular stroma is bigger, the share of lipocytes 
is not large, blood supply is better.

Key words: submandibulary gland, morphogenesis of salivary glands, sexual diff erences of salivary gland structure.

В процессах морфогенеза и регенерации паренхима-
тозных органов общепризнана ведущая роль, наравне 
с механизмами центральной регуляции, стромально-
паренхиматозных взаимоотношений, нарушение кото-
рых может приводить к развитию опухолей, склероза и 
других патологических процессов в паренхиматозных 
органах [6, 8, 11]. Слюнные железы издавна использу-
ются как удобный объект для изучения механизмов 
регуляции морфогенеза, эпителио-мезенхимных взаи-
моотношений. В рамках этой проблемы относительно 
полно изучен эпителиальный компонент и значительно 
меньше — стромальный компонент этих органов, кото-
рому многие авторы отводят приоритетную роль в ре-
гуляции морфогенеза [6, 7, 9, 10]. Сведения о половых 
различиях в структуре поднижнечелюстной слюнной 
железы (ПЧЖ) человека немногочисленны.

Цель исследования. Выявление закономерностей 
стромально-паренхиматозных взаимоотношений и по-
ловых различий в структуре поднижнечелюстной слюн-
ной железы человека в первом периоде зрелого возраста.

Материалы и методы

Проведено морфологическое исследование струк-
туры 40 поднижнечелюстных желез (ПЧЖ) жен-

щин и мужчин в период первой зрелости (22-35 
лет). Морфологические методы включали макро-
микроскопическое препарирование, гистотопографи-
ческое исследование, гистологические методы (окраска 
гематоксилин-эозином, морфометрия), гистохимиче-
ские методы (пикрофуксином по ван Гизону для выявле-
ния коллагеновых волокон, орсеином по Унна-Тенцеру 
для выявления эластических волокон, импрегнация 
азотно-кислым серебром по Карупу и Гордону-Свитсу 
для выявления ретикулярных волокон, щелочным су-
даном по Герксгеймеру для выявления жировых клеток, 
толуидиновым синим по Hale для выявления гликоза-
миногликанов, ШИК-реакция по Шимицу-Куманото с 
контролями и сочетанная окраска по Риттеру-Олесону 
для выявления гликопротеинов). Морфометрически 
оценивали (по Г.Г. Автандилову [1]) объемные доли 
паренхимы и соединительнотканной стромы, внедоль-
ковой и внутридольковой соединительной ткани, во-
локнистых структур и основного вещества, жировых 
клеток, толщины структурных элементов соединитель-
нотканной стромы (оболочек, межоболочечных про-
слоек, волокон и их пучков), мукоцитов и сероцитов в 
концевых отделах, внутридолькового и внедолькового 
сосудистого русла. Для оценки напряженности меж-
структурных отношений и механической прочности 



52

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

элементов стромы органа измеряли тканевое давление 
[5]. Полученные данные обработаны стандартными 
статистическими методами и оценивались t-критерием 
Стьюдента (сравнение средних арифметических и их 
ошибок; данные считались статистически значимыми 
при p<0,05), F-критерием Фишера (сравнение диспер-
сий двух выборок, при уровнях доверительной вероят-
ности p =0,001-0,05) и коэффициентом корреляции с 
учетом только умеренных и сильных взаимосвязей при 
r ≥ 0,5 [3].

Результаты и обсуждение

Результаты исследования показали, что в соедини-
тельнотканном остове (СТО) ПЧЖ отчетливо выделя-
ется два принципиально отличающихся структурно-
функциональных типа элементов: оболочечные и межо-
болочечные. 

Оболочечные элементы непрерывны по протяже-
нию и включают капсулу органа, оболочки долей, долек, 
соединительнотканные стенки ацинусов и внутриорган-
ных лимфоидных фолликулов. Капсула железы и обо-
лочки долей трехслойные. Средний слой несет основ-
ную механическую нагрузку и состоит, преимуществен-
но, из коллагеновых волокон. Наружный и внутренний 
слои — вспомогательные, обеспечивают рыхлую связь и 
легкую смещаемость оболочек. Оболочки долек и аци-
нусов однослойные, с преобладанием ретикулярных во-
локон и высоким содержанием основного вещества. 

Межоболочечные элементы включают междолевую, 
междольковую и межацинозную соединительную ткань 
(СТ), обеспечивающую рыхлую связь оболочек органа. 
Для них характерно высокое содержание основного ве-
щества и фибробластов, а также наличие соединитель-
нотканных тяжей, вплетающихся в состав оболочеч-
ных элементов. Наибольшее содержание внедольковой 
стромы и у женщин, и у мужчин выявлено в заднеме-
диальном фрагменте ПЧЖ, который граничит только с 
мягкими тканями. 

Половые отличия СТО ПЧЖ проявляются в различ-
ной механической прочности и количестве элементов 
внедольковой части СТО (табл.1). У мужчин объемная 
доля внедольковой стромы в 1,3 больше, и наиболее 
прочными являются капсула и междолевая СТ, у жен-
щин — междольковая СТ. 

Объемная доля внутридольковой СТ в ПЧЖ мужчин 
снижена почти в 1,2 раза, в сравнении с параметрами в 
ПЧЖ женщин (табл.2). Во многом это обусловлено за-

мещением ее липоцитами, высокое со-
держание которых составляет вторую 
отличительную черту стромы ПЧЖ у 
мужчин. 

Вследствие более мощного развития 
внедольковой стромы у мужчин разме-
ры долек и общая объемная доля па-
ренхимы в 1,7 меньше, чем у женщин, а 
ее кровоснабжение менее эффективно, 
т.к. внедольковые сосуды меньше по 
калибру (табл.2). У женщин внедоль-
ковые сосуды почти вдвое крупнее, 
чем у мужчин, что обеспечивает боль-
ший объем крови, протекающей через 
ПЧЖ, и соответственно, более интен-
сивное питание ее структур, что, в свою 
очередь, дает больше возможностей 
для роста паренхимы и структурно-
функциональной изменчивости ПЧЖ. 

Корреляционный анализ получен-
ных данных также выявил половые от-
личия стромально-паренхиматозных 
взаимоотношений в ПЧЖ женщин и 
мужчин (рис.1). В ПЧЖ женщин си-
стема структурных элементов доста-
точно стабильна, что подтверждается 
прочными корреляционными взаимос-
вязями всех структурных элементов, 

кроме объемной доли внутридольковой стромы. Это 
дает основание считать, что внутридольковая строма 
у женщин первого зрелого возраста оптимально при-
способлена к метаболическим потребностям органа и 
функционирует относительно автономно. В отличие от 
ПЧЖ женщин, в ПЧЖ мужчин внутридольковая СТ 
функционирует не автономно, а тесно взаимосвязана 
с другими структурными элементами, которые прочно 
связаны друг с другом, что позволяет говорить о еще 
большей стабильности структуры ПЧЖ у мужчин пер-
вого зрелого возраста. 

Таблица 1
Толщина и тканевой состав структурных элементов СТО ПЧЖ

у женщин и мужчин первого зрелого возраста
Параметры Женщины Мужчины

Капсула
Толщина, мкм 152,8±12,4 244,5±57,2*
Рыхлая СТ, % 20,6±2,9 13,6±1*

Плотная СТ, % 79,4±7,4 86,4±1,6*

Междолевая СТ

Оболочки 
долей

Толщина, мкм 12,7±3,1 49,2±4,7*
Рыхлая СТ, % 31,3±3,5 36,5±6,8*

Плотная СТ, % 68,7±11,8 63,5±5,4*

Переходная СТ
Толщина, мкм 741±111,9 2047,5±419,7*
Рыхлая СТ, % 97,8±25 88,3±36,7*

Плотная СТ, % 2,2±1 11,7±1,1*

В среднем

Толщина, мкм 758,3±56,5 2098,7±210,9*
Рыхлая СТ, % 96,3±1,9 87,1±21,7*

Плотная СТ, % 3,7±0,1 12,9±3,3 

Междольковая СТ

Оболочки 
долек

Толщина, мкм 3,8±2 3,7±0,9
Рыхлая СТ, % 100±47,9 100±0,05*

Плотная СТ, % нет нет

Переходная СТ
Толщина, мкм 23,4±5 59,7±20,1*
Рыхлая СТ, % нет 94,8±16,6 *

Плотная СТ, % 100±10,1 5,2±0,1*

В среднем
Толщина, мкм 27,2±3,5 63,4±10,5*
Рыхлая СТ, % 14±6,7 94,8±9*

Плотная СТ, % 86±8,7 5,2±0,1*

Внутридольковая СТ
Толщина, мкм 21,6±0,2 13,2±0,7*
Рыхлая СТ, % 76,8±11,2 78,6±5*

Плотная СТ, % 23,1±3,7 21,4±3,2*
Примечания: * — отличия между показателями у мужчин и женщин при p<0,05.

Рис. 1. Схема корреляционных взаимосвязей между структурны-
ми элементами ПЧЖ женщин и мужчин первого зрелого возраста.

Обозначения: СТ — соединительная ткань, ЖК — жировые 
клетки, ТД — тканевое давление.
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Таблица 2
Количественные характеристики структурных элементов 

ПЧЖ у женщин и мужчин первого зрелого возраста
Параметры Женщины Мужчины

Строма, всего по органу (V, %) 29,3±2,4 36,4±1,2*
Паренхима (V, %) 57,8±0,2 34,7±0,7*
Жировые клетки (V, %) 5,1±0,3 18±1,3*
Внедольковая строма (V, %) 14,4±1,8 18,0±1,0
Внедольковые сосуды (V, %)
Диаметр 1 сосуда, мкм

4,9±1,1 5,4±0,5
285,5±29,1 149,1±16,2*

Дольки (V, %) 74,4±0,9 55,2±1,6*
Внутридольковая строма (V, %) 14,9±2,6 18,4±0,5
Внутридольковые сосуды (V, %)
Диаметр 1 сосуда, мкм

2,8±0,4 5,4±0,4*
74,26±8,9 73,3±3,1

Белковые отделы (V, %) 35,0±2,0 24,3±2,2
Слизистые отделы (V, %) 14,0±0,5 8,3±0,4*
Тканевое давление (мм вод. ст) 52,7±0,3 71,3±2,3*
Примечание: * — отличия значимы в сравнении с аналогичными 

параметрами ПЧЖ женщин при p<0,05.

Учитывая давно доказанное регулирующее влияние 
половых гормонов на процессы метаболизма, роста и 
размножения клеток, выявленные половые отличия в 
структуре ПЧЖ у мужчин и женщин первого зрелого 
возраста могут быть обусловлены, прежде всего, высо-
кой концентрацией половых гормонов в организме. 

У женщин в первый период зрелости в крови ци-
клично повышается уровень эстрогенов. В частности, 
концентрация эстрадиола в крови женщин в фолли-
кулярную фазу овариально-менструального цикла со-
ставляет 0,5 нмоль/л [4]. Хорошо известен факт сти-
мулирующего действия эстрогенов на размножение 
мезенхимных и, особенно, эпителиальных клеток [2, 4 
и др.]. С этих позиций легко объясняется и более актив-
ное кровоснабжение ПЧЖ, и наибольшая механическая 

прочность междольковой части СТО, непосредственно 
граничащей с паренхимой, подверженной влияниям 
эстрогенов. 

У мужчин уровень эстрогенов в организме не име-
ет цикличных изменений и в 3-7 раз ниже их уровня у 
женщин, концентрация эстрадиола в крови мужчин со-
ставляет 0,07-0,2 нмоль/л [4], поэтому в процессе мор-
фогенеза ПЧЖ не возникает необходимости в более 
интенсивном кровоснабжении и сдерживании роста 
паренхимы в каждой дольке (как у женщин), а доста-
точно увеличения механической прочности наружных 
оболочек (долей и общей капсулы). В свою очередь, уве-
личение объемной доли и прочности наружного СТО у 
мужчин обеспечивается анаболическим влиянием вы-
соких концентраций тестостерона, уровень которого в 
крови в первый период зрелости достигает 31 нмоль/л 
(у женщин — всего 3 нмоль/л) [4].

Ключевое значение эстрогенов и тестостерона в мор-
фогенезе ПЧЖ косвенно подтверждается и различным 
содержанием липоцитов в СТ-строме железы у мужчин 
и женщин, если учесть способность этих клеток синте-
зировать эстрогены [2 и др.]. На фоне высокого уровня 
эстрогенов у женщин содержание ЖК в ПЧЖ в 3,5 раза 
меньше, чем у мужчин (на фоне низкого содержания 
эстрогенов). 

Из сказанного можно сделать вывод о том, что в 
морфогенезе ПЧЖ уровень эстрогенов и тестостерона в 
организме является одним из главных факторов, опреде-
ляющих половые отличительные особенности в степени 
развития элементов СТО и паренхимы ПЧЖ. Вероятно 
этим же объясняется большая стабильность физиоло-
гической системы, сформированной структурными эле-
ментами ПЧЖ у мужчин, и более высокие возможности 
изменчивости и адаптивности этого органа у женщин. 
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ФЕНОТРОПИЛ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЕЗНИ ПАРКИНСОНА

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

кафедра нервных болезней, зав. — д.м.н., проф. В.И. Окладников)

Резюме. Применение фенотропила в лечении болезни Паркинсона (100 или 200 мг/сут) приводит к снижению 
неврологического дефицита, гипокинезии, уровня депрессии, препятствует снижению качества сна, в дозе 100 мг/
сут кратковременно снижает уровень реактивной тревоги, не влияет на когнитивные функции, но оказывает не-
однозначное влияние на вегетативный статус. 

Ключевые слова: паркинсонизм, болезнь Паркинсона, ноотропные препараты, фенотропил.

PHENOTROPIL IN TREATMENT OF PARKINSON`S DISEASE

Y.N. Vasiliev, N.A. Grigorjeva
(Irkutsk State Medical University) 
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Summary. Application of phenotropil in treatment of Parkinson`s disease (100-200 mg/day) leads to decrease in 
neurologic defi ciency, hypokinesis, a level of depression, interferes with decrease of quality of a dream, in a doze of 100 mg/
day reduces quickly a level of reactive alarm, does not infl uence on mental abilities, but renders ambiguous infl uence on the 
vegetative status. 

Key words: parkinsonism, Parkinson`s disease, nootropic preparations, phenotropil.

В лечении болезни Паркинсона ведущую роль игра-
ет дофаминхаместительная терапия, но при длительном 
лечении препаратами леводопы практически неизбеж-
но развиваются колебания эффекта (моторные флюк-
туации) и избыточные движения (дискинезии) [4,6,9],. В 
связи с этим, наряду с дофаминзаместительной терапией 
применяют различные варианты нейропротекторной те-
рапии, которая основана на предупреждении развития 
нейродегенеративных изменений в клетке и восстанов-
лении функций частично поврежденных, но жизнеспо-
собных нейронов. Одним из приоритетных направле-
ний нейропротекторной терапии является применение 
ноотропных средств. Среди препаратов с ноотропным 
действием выделяют две группы: ноотропные препа-
раты с мнестическим эффектом и «нейропротекторы» 
[3]. К первой группе относятся рацетамы — препараты 
преимущественно метаболитного действия (пирацетам, 
оксирацетам, анирацетам, фенотропил и др.), препараты, 
усиливающие синтез ацетилхолина и его выброс (леци-
тин, производные аминопиридина и др.), агонисты хо-
линергических рецепторов (оксотреморин), ингибиторы 
ацетилхолинестеразы (физостигмин, такрин, амиридин, 
галантомин, ривастигмин и др.), препараты со смешан-
ным механизмом действия (инстенон), нейропептиды и 
их аналоги и вещества, влияющие на систему возбужда-
ющих аминокислот (глиатилин, церепро, глицин и др.). 
Группа «нейропротекторов» объединяет активаторы 
метаболизма (актовегин, инстенон, ксантиновые произ-
водные пентоксифиллина), вазодилятаторы (инстенон, 
винпоцетин, ницерголин и др.), антагонисты кальция 
(циннаризин, флунаризин и др.), антиоксиданты (вита-
мин Е, мексидол, эксифон и др.) и вещества, влияющие 
на систему ГАМК (фенотропил, пантогам, пикамилон, 
никотинамид, фенибут и др.) [7]. 

Основы ноотропной концепции сформировались к 
1980 году, когда после успешного внедрения в лечебную 
практику первого препарата этого класса — пирацета-
ма, начали применять другие препараты пирролидо-
нового ряда. Одним из производных пирролидона яв-
ляется фенотропил, его основу составляет замкнутая в 
цикл аминомасляная кислота (ГАМК), которая является 
важнейшим тормозным медиатором и регулятором дей-
ствия других медиаторов [2,5]. Важной составляющей 
фенотропила является фенильный радикал, что рас-
ширяет его фармакологический спектр. Известно, что 
пирролидоновые ноотропы влияют на основные синап-
тические системы — холинергическую, дофаминергиче-
скую, ГАМК-ергическую и глутаматергическую, причем 
в том направлении, в котором эти системы имеют отно-
шение к памяти и адаптации организма к экстремаль-
ным воздействиям [1]. Наиболее 
яркими проявлениями пирроли-
донов являются: повышение уров-
ня дофамина, ГАМК и серотонина, 
улучшение межнейронной и меж-
полушарной передачи, повышение 
уровня АТФ, активация аденилат-
циклазы, усиление синтеза ядер-
ной РНК в головном мозге, усиле-
ние утилизации глюкозы, умень-
шение активности Na, K-АТФазы. 
Таким образом, использование 
в комплексном лечении болезни 
Паркинсона нейропротекторной 
терапии является несомненно обо-
снованным, а поиск и создание но-
вых ноотропных средств остается 
актуальным. 

Фенотропил (N-карбамил-метил-4-фенил-2-
пирролидон) по своему основному фармакологическо-
му действию относится к ноотропным лекарственным 
средствам, зарегистрирован и разрешен к промышлен-
ному производству Минздравом России в 2003 г. [1]. 

Цель исследования. Изучить эффективность и без-
опасность применения препарата фенотропил в лече-
нии болезни Паркинсона.

Материалы и методы

Обследовано 47 пациентов с болезнью Паркинсона, 
с равномерной представленностью клинических форм 
(смешанная, акинетико-ригидная, дрожательная). 
Критериями включения больных в исследование эф-
фективности применения препарата фенотропил 
при болезни Паркинсона являлись: пациенты обоего 
пола от 45 до 75 лет; установленный диагноз болезни 
Паркинсона (согласно критериям Hughes,1992 — 2,0-
3,0 стадия по модифицированной шкале Hoehn & Yahr); 
стабильная доза препаратов L-ДОФА в течение послед-
них 2-х месяцев.

В качестве критериев исключения служили сле-
дующие показатели: паркинсонизм другой этиологии; 
наличие феномена «on-off » и дискинезии; тяжелые, де-
компенсированные или нестабильные соматические 
заболевания и состояния, которые непосредственно 
угрожают жизни больного; одновременный или менее 
чем за 4 недели до начала апробируемого способа лече-
ния прием ноотропных и метаболических препаратов, 
а также препаратов, влияющих на системный крово-
ток; острая психотическая продуктивная симптоматика 
(психоз, галлюцинации, бред); индивидуальная непере-
носимость препарата Фенотропил.

Все пациенты были разделены на 3 группы: 1 груп-
па (контроль) — 16 больных, получавших плацебо; 2 
группа (Ф100) — 17 больных, получавших по 100 мг 
Фенотропила® в сутки; 3 группа (Ф200) — 16 больных, 
получавших по 200 мг Фенотропила® в сутки. Лечение 
проводили в течение 30 дней. 

Рандомизация исследования достигалась методом 
конвертов (пациенту присваивался порядковый номер, 
на 1-м визите вскрывался конверт с соответствующим 
номером, в котором находилась информация с номера-
ми блистеров назначенного препарата). Параллельно 
все пациенты получали стандартную общую терапию, 
включающую препараты леводопы и агонисты дофами-
новых рецепторов. 

Оценка эффективности препарата проводилась на 
основании неврологического осмотра и динамики по-

Таблица 1
Показатели клинического и неврологического состояния больных болезнью 

Паркинсона в динамике лечения фенотропилом (М±m)

Показатель
ПЛАЦЕБО ФЕНОТРОПИЛ-100 ФЕНОТРОПИЛ-200

1 сут 15 сут 30 сут 1 сут 15 сут 30 сут 1 сут 15 сут 30 сут

UPDRS 38±
 4,2

38,8±
 3,0

36,2±
 2,4

34±
 3,3

32,9±
 3,0

27±
 3,3*

36,9±
 4,2

27,6±
 3,4*

28,7±
 2,5*/**

S&E ADL 79±
 5,1

76,7±
 6,7

81±
 4,3

79,3±
 2,0

79,3±
 2,7

74,2±
 3,78

77,9±
 3,5

76,4±
 2,7

79,1±
 3,4

Тест Фурнье 10,9±
 0,8

10±
 0,7

10,8±
 0,8

10,6±
 0,6

10,6
0,5

10,9±
 0,8

9,9±
 0,5

8,8±
 0,4

8,3±
 0,4*

Опросник 
Вейна

36,2±
 5,0

33,3±
 3,9

27,9±
 3,6

35,3±
 3,3

35,9±
 3,5

32,4±
 4,3

32,3±
 2,9

29,6±
 3,5

27,5±
 4,0

Примечание:* — отличие от группы «плацебо» в тот же срок при p=0,025;
** — отличие в данной группе через 1 сутки и 30 суток лечения при p=0,025. 
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казателей клинических шкал, нейропсихологических 
тестов. Использовали шкалу Schwab & England ADL 
(ежедневная шкала качества жизни); шкалу UPDRS 
(унифицированная рейтинговая шкала оценки прояв-
лений паркинсонизма, C. Fahn, S. Elton и соавт., 1987), 
тест Фурнье (прохождение 10 шагов), выявление при-
знаков вегетативных изменений (опросник, А.М. Вейн), 
шкалу Mini Mental State Examination (MMSE) для оцен-
ки когнитивных нарушений; шкалу Гамильтона (HDRS) 
для оценки депрессии; анкету сна; шкалу Спилбергера 
для оценки реактивной тревожности.

Полученные данные обработаны статистически с 
использованием критерия Фишера F (сравнение дис-
персий при р=0,05), критерия Стьюдента t с поправкой 
Бонферони (сравнение средних при р=0,025) и рангово-
го критерия Уилкоксона W (при р=0,048) [8]. 

Результаты и обсуждение

По унифицированной рейтинговой шкалы проявле-
ний паркинсонизма (UPDRS) оценивались показатели 
по трем разделам: 1 — мышление, поведение, настрое-
ние; 2 — повседневная активность; 3 — непосредствен-
ный двигательный дефект. Наиболее высокие баллы 
зарегистрированы по 2-му и 3-му разделам шкалы, в 
меньшей степени расстройства касались 1-го раздела. 
В 1-й группе больных, принимающих плацебо, общая 
балльная оценка на 15-й и 30-й день лечения (табл.1) 
осталась на прежнем уровне. У больных, получавших 
фенотропил, проявления паркинсонизма статистиче-
ски значимо уменьшались: во 2-й группе на 30-й день 
наблюдения, в 3-й группе — уже на 15-й день. 

Результаты тестирования качества жизни по унифи-
цированной шкале S&E ADL (табл.1) свидетельствуют 
о том, что перед началом лечения больные независимы 
при выполнении большей части бытовой работы, но 
выполняют ее в два раза медленнее. В динамике лечения 
не выявлено статистически значимых различий, что, 
по-видимому, связано с нерезкой дифференцировкой 
используемой шкалы.

По результатам выполнения теста Фурнье больны-
ми болезнью Паркинсона, представленным в таблице 7, 
отчетливо видно, что в 1-й группе больных, получавшей 
плацебо, и во 2-й группе, получавшей фенотропил в дозе 
100 мг, период времени, затрачиваемый на выполнение 
теста, в течение 30 суток практически не изменился. В 
3-й группе больных, получавшей лечение большей дозой 
фенотропила (200 мг), уже через 15 суток проявлялась 
тенденция к уменьшению времени выполнения теста, а 
через 30 суток этот показатель сократился статистиче-
ски значимо и отличался от его величины в 1-й группе. 
Из представленных данных следует, что включение фе-
нотропила в дозе 200 мг в лечение болезни Паркинсона 
дает возможность существенно уменьшить проявления 
гиподинамии у больных. 

По результатам, полученным с помо-
щью опросника Вейна (табл.1), у больных 
всех групп до начала лечения зарегистри-
рованы значительные вегетативные нару-
шения (учитывая, что норма соответствует 
15 баллам). В процессе лечения у больных 
всех групп показатели характеризовались 
высокой вариабельностью, поэтому, несмо-
тря на достаточно большую разницу между 
средними величинами показателя до и после 
лечения, статистически значимых отличий 
не было выявлено. Это может быть связано 
с индивидуальными особенностями и харак-
тером вегетативных нарушений у больных. 
Тем не менее, в 1-й и 3-й группе намечалась 
тенденция к улучшению вегетативного ста-
туса. С помощью корреляционного анализа 
установлено, что в 1-й группе (плацебо) ис-
ходный уровень вегетативных нарушений 
имеет умеренно прочную положительную 

взаимосвязь с их выраженностью на 15 сутки лечения 
(r=+0,57) и слабую связь — с показателями на 30 сут-
ки (r=+0,44). Во 2-ой группе больных (фенотропил 100 
мг) эта взаимосвязь становится более прочной на про-
тяжении всего лечения (на 15 сут. r=+0,8, на 30 сутки 
r=+0,7). В 3-ей группе (фенотропил 200 мг) сильная 
положительная корреляция выявлена на 15 сутки ле-
чения (r=+0,7), а на 30 сутки она несколько ослабевает 
(r=+0,55). Эти результаты дают основание считать, что 
у 50-70% больных фенотропил, особенно в малой дозе, 
утяжеляет вегетативные нарушения, и лишь у 30-50% 
больных он способствует улучшению вегетативного 
статуса. На основании изложенного можно говорить о 
неоднозначном влиянии фенотропила на вегетативный 
статус больных болезнью Паркинсона.

Нейропсихологический статус больных болезнью 
Паркинсона под действием фенотропила изменяется 
более однозначно.

Оценка когнитивных способностей больных бо-
лезнью Паркинсона по шкале MMSE, учитывая, что по 
этой шкале можно набрать максимально 30 баллов, по-
казала сохранение достаточно высокого их уровня, как 
до лечения, так и в процессе лечения (табл. 2). Из этого 
следует, что фенотропил не оказывает влияния на ког-
нитивные функции.

Уровень депрессии, оцениваемый по шкале 
Гамильтона (табл.2), в результате проводимого лече-
ния в 1-й группе остался без изменений, во 2-й и 3-й 
группах проявил стойкую тенденцию к снижению. Из 
этого следует, что введение в курс лечения фенотропи-
ла способствует снижению уровня депрессии у больных 
болезнью Паркинсона. При этом антидепрессантный 
эффект фенотропила проявляется в одинаковой сте-
пени при малой и большой дозах препарата и наиболее 
выражен через 30 суток его применения.

Результаты тестирования больных по шкале 
Спилбергера, отражающей уровень реактивной тревоги, 
оказались не столь однозначными (табл.2). Исходные дан-
ные у больных всех исследуемых групп соответствовали 
достаточно высокому уровню тревоги. В процессе лече-
ния на 15 сутки наблюдения в 1-й и 3-й группах среднее 
значение этого показателя проявило тенденцию к уве-
личению, а на 30 день лечения — вернулось к исходному 
уровню. Во 2-й группе больных уровень тревоги через 15 
суток лечения, наоборот, снизился. Однако в дальнейшем 
этот эффект фенотропила исчезает, и к 30 суткам лечения 
уровень тревоги снова увеличивается, возвращаясь к ис-
ходному значению. Таким образом, лишь относительно 
небольшая доза Фенотропила способна на короткое вре-
мя снизить уровень реактивной тревоги. Увеличение дозы 
препарата отменяет этот эффект.

Результаты оценки качества сна демонстрируют 
ухудшение этого показателя на 30 день лечения под дей-
ствием базовой терапии, т.е. у больных 1-ой группы, по-
лучавших плацебо вместо фенотропила. У больных, по-

Таблица 2
Показатели нейропсихологического состояния больных болезнью 

Паркинсона в динамике лечения Фенотропилом (М±m)

Показатель
ПЛАЦЕБО ФЕНОТРОПИЛ-

100 ФЕНОТРОПИЛ-200

1 сут 15 сут 30 сут 15 сут 30 сут 15 сут 30 сут

Шкала 
Гамильтона

7,5±
 1,4

7,8±
 1,0

7,4±
 1,3

7,8±
 0,9

6,5±
 1,1

8,4±
 1,0

6,2±
 1,0

MMSE 26,2±
 1,4

28,8±
 0,3

29±
 0,3

28,4±
 0,6

28,8±
 0,7

28,4±
 0,5

29±
 0,9

Качество сна 20,6±
 1,1

19,2±
 1,0

17,6±
 1,1**

19,2±
 0,7

19±
 0,8

17,8±
 0,7

17±
 0,9

Шкала 
Спилбергера

48,5±
 2,5

51,1±
 2,5

45,4±
 3,2

45,3±
 3,2*

48,5±
 1,8

49,9±
 1,8

44,9±
 2,3

Примечание: * — отличие от группы «плацебо» в этот же срок наблюдения при 
p<0,025;

** — отличие в данной группе через 1 сутки и 30 суток лечения при p<0,025. 
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лучавших фенотропил, этого явления не наблюдалось, 
количество баллов, оценивающих качество сна, остава-
лось на одном уровне в течение всего периода лечения. 
Следовательно, применение Фенотропила препятствует 
снижению качества сна.

Обобщая представленные результаты, можно вы-
делить ряд эффектов фенотропила в лечении болезни 
Паркинсона, зависимых и не зависимых от дозы пре-
парата. В частности, дозозависимым оказалось сниже-
ние неврологического дефицита у больных болезнью 
Паркинсона, при повышении дозы Фенотропила до 200 
мг/сут неврологический дефицит уменьшается вдвое 
быстрее, а уровень гипокинезии снижается только при 
данной дозе и в более поздние сроки. Противотревожное 
действие фенотропила тоже зависит от дозы, проявля-

ется лишь при использовании небольшой дозы препа-
рата и на короткий срок (15 недель). Увеличение дозы 
препарата отменяет этот эффект. Независимо от дозы 
Фенотропила, его применение препятствует снижению 
качества сна, наблюдаемого при базовой терапии болез-
ни Паркинсона. Антидепрессивный эффект фенотро-
пила тоже не зависит от дозы препарата, но зависит от 
длительности приема (рекомендуемый срок — 30 сут.). 
Вегетативный статус больных болезнью Паркинсона 
под действием Фенотропила изменяется неоднозначно, 
что, вероятно, объясняется индивидуальными особен-
ностями пациентов. На когнитивные функции у паци-
ентов с незначительным психическим дефектом фено-
тропил не оказывает существенного влияния, что гово-
рит о безопасности применения этого препарата.

ЛИТЕРАТУРА

1. Ахапкина В.И., Воронина Т.А. Спектр фармакологических 
эффектов Фенотропила. // Фенотропил. Экспериментально-
клиническая фармакология и практическое применение. — 
М., 2006. — С. 2-10.

2. Бархатова В.П. Нейротрансмиттеры и экстрапирамид-
ная патология. М.: Медицина, 1988. — 152 с.

3. Белоусов Ю.Б., Мухина М.А. Фенотропил — ноо-
тропный препарат нового поколения. // Фенотропил. 
Экспериментально-клиническая фармакология и практиче-
ское применение. — М., 2006. — С. 70-80.

4. Левин О.С. Сосудистый паркинсонизм. // 
Неврологический журнал. — 1997. — № 4. — С. 10-16.

5. Левин О.С., Амосова Н.А. Современные представления о 
механизмах нейродегенерации при прогрессивном надъядер-

ном параличе и мультисистемной атрофии. // Неврологический 
журнал. — 2005. — №5. С. 18-24.

6. Левин О.С., Федорова Н.В., Смоленцева И.Г. Агонисты 
дофаминовых рецепторов в лечении болезни Паркинсона. // 
Русский медицинский журнал. — 2000. — №№ 15-16. — С 643-
646.

7. Машковский М.Д. Лекарственные средства. В 2-х частях. 
Ч 2. — 12-е изд., перераб. и доп. — М.: Медицина, 1993. — 688 с.

8. Юнкеров В.И., Григорьев С.Г. Математико-статистическая 
обработка данных медицинских исследований. — СПб.: ВМА, 
2002. — 267 с. 

9. Шток В.Н., Иванова-Смоленская И.А., Левин О.С. и др. 
Экстрапирамидные расстройства. — М.: МЕДпрессинформ, 
2002. — 252 с.

Адрес для переписки: 664004, г. Иркутск, ул.Красного восстания, 1, Иркутский государственный медицинский 
университет, каф. нервных болезней, ассистент, к.м.н., Юрий Николаевич Васильев, тел. (3952) 243331.

E-mail: yura.v72@mail.ru. ординатор, Наталья Александровна Григорьева, тел. (3952) 243331

© ЕРМАК Е.Ю., ПАРИЛОВ В.В., ОЛЕСОВА В.Н., ОЗИЕВА Л.М., ИНДЮКОВ В.В. — 2009

ИЗУЧЕНИЕ ЗАКОНОМЕРНОСТЕЙ РАСПРЕДЕЛЕНИЯ НАПРЯЖЕНИЯ ВОКРУГ КОРНЯ ЗУБА В ЗАВИСИМОСТИ
ОТ ПАРАМЕТРОВ КУЛЬТИ ЗУБА И ОККЛЮЗИОННЫХ ВЗАИМООТНОШЕНИЙ КОРОНКИ МЕТОДОМ 

МАТЕМАТИЧЕСКОГО МОДЕЛИРОВАНИЯ
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проблем при Минздравсоцразвития РФ, ректор — д.м.н., проф. Е.Д. Рева, 

кафедра клинической стоматологии и имплантологии, зав. — д.м.н., проф. В.Н. Олесова)

Резюме. В статье приведены результаты эксперимента по изучению закономерностей распределения жеватель-
ного давления в окружающих зуб тканях, проведенного с использованием пакета программ автоматизированного 
проектирования «Solid Work 2003». Определены оптимальные параметры культи зуба, препарируемого под цельно-
керамическую коронку, а также площади окклюзионных контактов, способствующие безопасному распределению 
жевательной нагрузки.

Ключевые слова: математическое моделирование, параметры культи зуба, окклюзионные контакты, искус-
ственные коронки.

STUDY OF THE REGULARITIES OF TENSION DISTRIBUTION AROUND DENTAL ROOTS DEPENDING 
ON THE PARAMETERS OF DENTAL STUMP AND OCCLUSIVE RELATIONSHIPS OF THE CROWN 

WITH THE METHOD OF MATHEMATICAL MODELING

Ye.Yu. Yermak, V.V. Parilov, V.N. Olesova, L.M. Ozieva, V.V. Indyukov
(Krasnoyrsk Municipal Stomatological Clinic) 

Summary. Th e article gives the results of the experiment on studying the regularities of masticating pressure distribution 
in the periodontal tissues. Th e experiment was carried out with the use of CAD (computer-aided design) program package 
«Solid Work 2003». Th e optimal parameters of dental stump prepared under all-ceramic crown and the areas of occlusional 
contacts promoting safe distribution of masticating load are determined.

Key words: mathematical modeling, parameters of dental stump, occlusive relationships, all-ceramic crown.

В практике современной стоматологии ведущее зна-
чение приобретает эстетический аспект зубных и зубо-

челюстных реставраций. В связи с этим повысился инте-
рес к применению цельнокерамических коронок. Этому 
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способствовали научные достижения в технологии их 
изготовления: литьевые керамические системы Empress, 
Optecor, Dicor; прессованные Cerestore, Hi-ceram, In-
ceram; фрезерованные керамические коронки CEREC, 
Celay. При этом мнения специалистов о препарировании 
зубов под такой вид протеза, в частности о размере и 
форме пришеечного уступа, противоречивы. Так, напри-
мер, В.Н. Копейкин [3] рекомендовал препарировать зуб 
под фарфоровую коронку с прямым уступом или в фор-
ме выемки, реже с уступом со скошенным к десне краем. 
Х.А. Каламкаров считал, что при препарировании зубов 
угол уступа должен составлять 135º [2]. D. Marxkors [8] в 
своей работе пришел к выводу, что уступ на зубах с ке-
рамическими коронками должен быть сделан со скосом 
45º. В статье P. Ottl указан угол уступа 90º [9]. Важности 
создания правильных окклюзионных взаимоотношений 
естественных либо искусственных зубов и зубных рядов 
посвящены многочисленные работы отечественных и 
зарубежных авторов [4, 6]. Долговечность и функцио-
нальность искусственных зубных протезов во многом 
определяются характером окклюзионных контактов [10]. 
Однако до настоящего времени нет единого мнения в во-
просах, касающихся площади и локализации контактов 
зубов, не рассмотрены закономерности изменения на-
пряжений в окружающих зуб тканях при атрофии кост-
ной ткани пародонта. При этом большое значение в раз-
работке подхода к этиотропному лечению приобретают 
исследования геометрии и площади контактных точек, 
состояния кровообращения в пародонте зубов и влия-
ния на эти процессы рационального ортопедического 
лечения.

Цель исследования: изучить в эксперименте осо-
бенности распределения напряжения вокруг корня зуба 
при одонтопрепарировании в зависимости от угла усту-
па, угла наклона боковых поверхностей культи, формы 
окклюзионной поверхности культи зуба и площади ок-
клюзионных контактов.

Материалы и методы 

Для построения, расчета и исследования модели 
нами использовалась система автоматизированного 
проектирования — пакет программ «Solid Work 2003». 
Система позволяет выполнить весь процесс создания и 
анализа модели, имеет большую базу данных графиче-
ских элементов, которые представлены на экране в виде 
меню пикторгамм, соответствующих геометрическим 
фигурам. Для создания трехмерной модели выбираются 
элементы, которые можно объединять, усекать, зада-
вать соответствующие реальной модели размеры (дли-
ну, ширину, радиус, угол и т.д.), свойства и т.д. 

После создания геометрии модели можно выбрать 
материалы, из которых выполнена реальная модель, и 
назначить их целой конструкции или отдельным ее ча-
стям. Материалы можно выбрать из имеющейся в «Solid 
Work 2003» библиотеки материалов или создать самим.

Вводились следующие параметры (табл. 1).

Таблица 1
Физические свойства материалов, используемых для построе-

ния математической модели премоляра
Материал Модуль упругости Коэф. Пуассона

Керамика 2,2×1011 0,2
Эмаль 6,7×107 0,4
Дентин 3,3×107 0,4

Для твердой кости модуль Юнга Е = 10000 МПа, ко-
эффициент Пуассона ν = 0,3. Для мягкой губчатой кости 
механические свойства следующие: модуль Юнга Е = 
500 МПа, коэффициент Пуассона ν = 0,3.

Далее определяем область действия (приложения) 
нагрузки (силы) и граничные условия, то есть, опре-
деляем условия функционирования среды, где будет 
работать наша конструкция. Изменяя в дальнейшем 
величину и направление действия этих параметров, 

можем менять 
условия работы 
модели. После 
этого модель раз-
бивают на конеч-
ное число мелких 
ячеек, называемых 
элементами.

В своем ис-
следовании мы 
изучили при-
веденную ниже 
математическую 
модель однокор-
невого премоляра 
(рис. 1) со следую-
щими заданны-
ми параметрами: 
угол придесневого 
уступа 135°, конус-
ность боковых по-
верхностей культи 
3° и выраженность 
угла окклюзионной поверхности культи 135°.

В статистическую обработку результатов исследо-
вания входил расчет М — среднего арифметического 
значения; m — ошибки среднего арифметического зна-
чения; Д — дисперсии; δ — среднего квадратического 
отклонения; γ — доверительного интервала для сред-
него арифметического значения с вероятностью 0,95. 
При использовании параметрических методов стати-
стического анализа предварительно определялось со-
ответствие выборок закону нормального распределе-
ния. При соответствии данных нормальному распре-
делению для их сравнения использовали t-критерий 
Стьюдента. 

Результаты и обсуждение 

Проведенные математические расчеты с использо-
ванием методов математического моделирования по-
зволили установить, что при воздействии жевательной 
нагрузки на модель культи препарированного зуба с 
интактным пародонтом и площади окклюзионных кон-
тактов 2 мм2 среднее значение напряжения составляет 
2,7±0,2 МПа; при атрофии на 1/3 — 3,9±0,2 МПа; при 
атрофии на 1/2 — 5,3±0,3 МПа; при атрофии на 2/3 — 
9,4±0,6 МПа.

Смоделировав окклюзионные контакты площадью 3 
мм2 , 4 мм2 и изучив напряжение, возникающее на раз-
личных уровнях вокруг корня математической модели 
однокорневого премоляра, мы получили следующие ре-
зультаты (табл. 2, 3).

На графике, где сравнили средние значения напря-
жения на различных уровнях корня нижнего премоля-
ра, видно, что с увеличением площади окклюзионных 
контактов напряжение уменьшается (рис. 2).

Далее мы изменяли параметры математической мо-
дели (угол уступа, угол конусности культи, форму ок-

Рис. 1. Схема расчетной модели куль-
ти однокорневого премоляра

Рис. 2. Сравнение средних значений напряжения при создании 
угла уступа 135°, конусности боковых поверхностей культи 3° и вы-
раженности угла окклюзионной поверхности культи 135°.
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клюзионной поверхности) препарированной культи 
однокорневого премоляра и проводили серию экспери-
ментов с различными площадями окклюзионных кон-
тактов согласно задачам нашей работы. 

Основополагающее значение препарирования обу-
словлено тем, что это мероприятие осуществляется в 
самом начале процесса изготовления реставрации, а 
также тем, что в большинстве случаев после завершения 
процесса препарирования изменить уже ничего нельзя 
[1]. Если процесс изготовления слепка, как и любой дру-
гой рабочий этап, после изготовления рабочей модели, 
за исключением фиксации реставрации, при необходи-
мости можно повторить, то восстановить твердые тка-
ни зуба, удаленные в результате препарирования, абсо-
лютно невозможно [11].

Формирование скатов бугорков имеет особенное 
значение с точки зрения обеспечения оптимального 
бугорково-фиссурного контакта зубов-антагонистов [5].

Особое внимание следует обратить на три основных 
фактора, которые могут приводить к возникновению 

Таблица 2
Результаты распределения напряжения в окружающих модель зуба тканях

в зависимости от степени атрофии костной ткани, МПа, 
и площади окклюзионных контактов 3 мм2

 Степень атрофии,
уровень измерения Норма Атрофия 

1/3
Атрофия 

1/2
Атрофия 

2/3
В пришеечной области кости 1,00±0,08
На уровне 1/3 1,60±0,09 2,53±0,13
На уровне 1/2 2,14±0,12 2,90±0,12 3,06±0,10
На уровне 2/3 2,61±0,21 3,34±0,21 4,52±0,31 4,94±0,38
На верхушке зуба (апекс) 3,60±0,28 3,94±0,31 5,04±0,42 6,21±0,45

Примечание: среднее значение напряжения при интактном пародонте составляет 
2,2±0,2 МПа; при атрофии на 1/3 — 3,2±0,2 МПа; при атрофии на 1/2 — 4,2±0,3 МПа; 
при атрофии на 2/3 — 5,6±0,4 МПа.

Таблица 3
Результаты распределения напряжения в окружающих модель зуба тканях

в зависимости от степени атрофии костной ткани, МПа, 
и площади окклюзионных контактов 4 мм2

 Степень атрофии,
уровень измерения Норма Атрофия 

1/3
Атрофия 

1/2
Атрофия 

2/3
В пришеечной области кости 0,80±0,05
На уровне 1/3 1,30±0,08 1,63±0,13
На уровне 1/2 1,64±0,10 1,91±0,12 2,10±0,13
На уровне 2/3 1,91±0,11 2,30±0,21 2,82±0,30 2,93±0,18
На верхушке зуба (апекс) 2,60±0,16 3,24±0,31 3,64±0,21 3,7±0,25

Примечание: среднее значение напряжения при интактном пародонте составляет 
1,7±0,1 МПа; при атрофии на 1/3 — 2,3±0,2 МПа; при атрофии на 1/2 — 2,9±0,2 МПа; 
при атрофии на 2/3 — 3,3±0,2 МПа.

различных функциональных нарушений в 
работе зубочелюстного аппарата [7]:

1. Отсутствие или недостаточная вы-
раженность вогнутой формы оральной 
поверхности препарированной культи рез-
цов, соответствующей их анатомическому 
строению.

2. Недостаточная глубина ямок и фис-
сур препарированной культи жевательных 
зубов.

3. Ошибка при выборе оси, вдоль ко-
торой производится препарирование же-
вательных зубов (препарирование должно 
осуществляться не вдоль вертикальной оси 
корня, а по продольной оси коронки зуба).

Полученные нами результаты свиде-
тельствуют, что с точки зрения обеспечения 
оптимального распределения жевательной 
нагрузки огромное значение имеет структу-
ра окклюзионной поверхности. Достаточная 
глубина бугорково-фиссурного контакта 
зубов-антагонистов это основное условие 
для четкого смыкания челюстей в анатоми-
чески верном положении.

Значение бугорково-фиссурного кон-
такта зубов-антагонистов можно наглядно 
продемонстрировать на следующем при-
мере: в центральную фиссуру экстраги-
рованных моляров верхней или нижней 

челюсти с неповрежденной структурой поверхности 
окклюзии помещают маленький металлический шарик. 
Оказывается, что он всегда занимает одну и ту же по-
зицию. В процессе осуществления функциональных 
движений бугорки зубов-антагонистов занимают то же 
положение [8].

Таким образом, экспериментально доказано, что 
основное жевательное давление концентрируется в кон-
тактных точках и в области верхушки зуба (в не зависи-
мости от типа препарирования культи). С увеличением 
площади контактных точек уменьшается напряжение, 
передаваемое на опорные ткани зуба. При обработке 
зуба под искусственную коронку рекомендуется препа-
рировать зуб таким образом, чтобы угол придесневого 
уступа находился в пределах 90-135°, конусность культи 
находилась в пределах 3-6°, а угол окклюзионной по-
верхности культи соответствовал 135°. Установлено, что 
оптимальная площадь окклюзионных контактов при 
изготовлении искусственных коронок равна 3-4 мм2.
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НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ ОРТОПЕДИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ПОСЛЕ ВЕРХНЕЧЕЛЮСТНОЙ РЕЗЕКЦИИ

В.Г. Галонский 2, А.А. Радкевич 1, Т.В. Казанцева 2
(1 НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, г. Красноярск, директор — чл.-корр. РАМН, проф. В. Т. Манчук.

2Красноярский краевой онкологический диспансер им. А. И. Крыжановского, гл. врач — В. Д. Лукьянов)

Резюме. Представлена технология непосредственных ортопедических мероприятий после верхнечелюстной ре-
зекции с применением разработанной конструкции защитной небной пластинки и результаты ее использования 
у 25 онкологических больных. Описаны преимущества разработанной технологии непосредственного замещения 
верхнечелюстного изъяна перед традиционными.

Ключевые слова: защитная небная пластинка, верхнечелюстной дефект.

IMMEDIATE ORTHOPEDIC ACTIONS AFTER MAXILLARY RESECTION 

V.G. Galonsky 2, A.A. Radkevich 1, T.V. Kazantseva 2
(1Siberian Branch of Russian Academy of Medical Sciences, 

Krasnoyarsk Regional Cancer Center named aft er A.I. Krizhanovsky) 

Summary: In this article the authors analyze a technology of immediate orthopedic actions aft er maxillary resection. Th e 
technology presents a device for horizontal lamina of the palatine bone. Th e article describes the results of its application 
in 25 patients with cancer.  Here advantages of the technology are compared to traditional methods of maxillary defect 
restoration.  

Key words: horizontal lamina of the palatine bone, maxillary defect.

Этапное ортопедическое лечение больных с верх-
нечелюстными пострезекционными дефектами проч-
но вошло в онкологическую практику и направлено на 
максимальное восстановление функций зубочелюст-
ного аппарата и устранение косметических нарушений 
[2, 5, 7, 17, 22, 24]. В дооперационном периоде изготав-
ливают защитную небную пластинку с окклюзионной 
поверхностью без зубного ряда из целлулоида по А. И. 
Бетельману (1965) [1], быстротвердеющей акриловой 
пластмассы по З. Н. Урбанской с соавт. (1960) [16], Я. 
М. Збаржу (1963) [4] или Е. С. Ирошниковой (1971) [6], 
двуслойную конструкцию по Г. И. Семенченко (1972), 
не плотно прилегающую к изъяну и/или раневой по-
верхности, удерживающую повязку, защищающую ее от 
механических воздействий и инфицирования со сторо-
ны полости рта [14], либо применяют для данной цели 
старые съемные протезы пациентов [15]. Указанные 
аппараты имеют следующие недостатки: не обеспечива-
ется возможность визуального контроля за состоянием 
защитной повязки и принятия объективного решения 
о необходимости ее замены; затрудненно наложение и 
фиксация конструкции в связи с выполнением части по-
крывающий зубной ряд из твердой пластмассы, особен-
но при наличии аномалий расположения зубов, дефор-
маций зубного ряда, что ведет к слабому его удержанию 
в ротовой полости и неудовлетворительной изоляции 
операционной раны от механических воздействий и ро-
тового содержимого. Данные обстоятельства в совокуп-

ности ухудшают результаты хирургического лечения.
Методом выбора непосредственного ортопедическо-

го лечения данной категории больных является трехэ-
тапное протезирование по И. М. Оксману (1957) [8] или 
его аналоги [7, 18-21, 23], заключающиеся в изготовле-
нии из акриловой пластмассы фиксирующей и резекци-
онной частей протеза до операции, фиксации протеза в 
ротовой полости на операционном столе после ее выпол-
нения и последующее создание обтурирующей части, 
соответствующей форме послеоперационного изъяна. 
Преимуществом такого способа, как указывают авторы, 
является возможность модифицирования обтуратора 
путем коррекций и перебазировок. Вместе с тем, отсут-
ствие точности соответствия резекционной части про-
теза конфигурации изъяна ведет к неудовлетворитель-
ной изоляции раневой поверхности от механических 
воздействий и ротового содержимого, а выполнение 
протеза в виде отдельных частей в разные временные 
периоды лечения с шовным соединением между собой 
снижает прочностные свойства конструкции и не обе-
спечивает точного соответствия протезному ложу, вы-
зывая травматическую перегрузку в пародонте опорных 
зубов и их последующую патологическую подвижность. 
Попытки повышения эффективности реабилитации 
путем создания дренирующего канала в резекционном 
протезе для стока жидкости, попадающей под протез, 
в полость рта [3] не получили клинического подтверж-
дения ввиду прогрессирования воспаления и атрофии 

опорных тканей протезного ложа.

Материалы и методы

В целях повышения эффективности по-
слеоперационной реабилитации больных 
разработана конструкция защитной неб-
ной пластинки, состоящая из двух частей. 
Первая часть, покрывающая зубной ряд и 
вестибулярную поверхность альвеолярного 
отростка, выполнена двуслойной, со сторо-
ны обращенной к зубам и слизистой аль-
веолярного отростка из мягкой пластмассы, 
ротовой полости — твердой, прозрачной 
пластмассы. Вторая часть, покрывающая 
область неба и его изъян, — однослойной из 
твердой, прозрачной пластмассы [12]. 

Технология изготовления защитной 
небной пластинки. В дооперационном пе-

                                     а                                               б
Рис. 1. Больная Л. до лечения: а — состояние полости рта, б — МРТ-

реконструированное изображение черепа в аксиальной проекции. 
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риоде получают оттиск верхних челюстей и изготав-
ливают рабочую модель из высокопрочного гипса. На 
модели челюстно-лицевой хирург размечает границы 
оперативного вмешательства. Врач-стоматолог-ортопед 
в соответствии с планом операции на модели размечает 
наружные границы защитной небной пластинки с уче-
том закрытия зубного ряда, вестибулярной поверхности 
альвеолярного отростка, доводя ее край до переходной 
складки. Пластину стандартного базисного воска раз-
мягчают и обжимают на модели, обрезают по границам 
и закрепляют по краям воском. Отмоделированную 
таким образом защитную небную пластинку гипсуют 
в кювету, состоящую из двух частей, дна и крышки. 
Кювета снабжена пазами и выступами для фиксации ее 

разъемных частей. В нижнюю часть кюветы 
гипсуют модель с пластинкой в вертикаль-
ном положении, затем устанавливают верх-
нюю часть кюветы и заполняют ее жидким 
гипсом на вибростоле, выдерживают до 
полного затвердевания гипса под давле-
нием. После удаления воска методом вы-
паривания кювету раскрывают, изолируют 
поверхность гипсовой формы разделитель-
ным лаком. Верхнюю часть кюветы запол-
няют тестообразной бесцветной акриловой 
пластмассой, соединяют половины кюветы 
и прессуют в вертикальном направлении, 
полимеризуют пластмассу. Извлекают пла-
стинку из кюветы, проводят шлифовку и 
полировку. Припасовывают в ротовой по-
лости защитную небную пластинку, удаляя 
все зоны поднутрения в проекции зубного 
ряда и вестибулярной поверхности альвео-
лярного отростка, обеспечивая беспрепят-
ственное ее наложение на верхние челюсти. 
С помощью шаровидного бора в проекции 
расположения слоя мягкой пластмассы соз-
дают ретенционные пункты и наносят ад-
гезивную жидкость для достижения проч-
ного сцепления между твердым и мягким 
слоями пластмассы. Замешивают и наносят 
самополимеризующуюся мягкую пластмас-
су холодного отвердения (например Уфи 
гель П) на твердый слой защитной небной 
пластинки в проекции зубов, вестибуляр-
ной поверхности альвеолярного отростка 
и фиксируют в ротовой полости. По окон-
чании полимеризации пластинку извлека-
ют из ротовой полости, излишки мягкой 
пластмассы удаляют.

Результаты и обсуждение

С использованием данной конструкции 
защитной небной пластики проведено опе-
ративное лечение 25 больных в возрасте от 
38 до 66 лет с новообразованиями верхней 
челюсти. Наблюдение за больными после 
хирургического лечения показало удовлет-
ворительные эстетические и функциональ-
ные результаты со стороны зубочелюст-
ного аппарата. Последующее замещающее 
протезирование выполняли с использова-
нием различных конструкций протезов-
обтураторов с базисами из литейного сто-
матологического сплава «Титанид» [9, 10, 
11, 13]. 

Больная Л., 56 лет, поступила в 
Красноярский краевой онкологический 
диспансер по поводу Cr. носовой перегород-
ки, твердого неба IV. Из анамнеза: пять 
лет назад проведена ларингэктомия и 
курс γ-терапии по поводу рака гортани 
III. Объективно: конфигурация лица не 
нарушена, передняя поверхность шеи руб-
цово изменена, в нижнем отделе — тра-

хеостома. Открывание рта в полном объеме, не за-
труднено. Зубная формула: 18, 15, 14, 13, 12, 11, 21, 22, 
23, 24, 26, 28, 36, 35, 34, 33, 32, 31, 41, 42, 43, 44, 45, 
48. На слизистой оболочке твердого неба в области 
срединного небного шва, в проекции вторых премоля-
ров выявлялся эллипсовидный дефект, размером 3×7 
мм, окруженный валикообразным воспалительным 
инфильтратом, слабоболезненный при пальпации, 
сообщающийся с полостью носа, с наличием гнойно-
геморрагического отделяемого с гнилостным запа-
хом (рис. 1 а). При риноскопии наблюдалось смещение 
наружной стенки левого носового хода медиально, 
слизистая оболочка синюшного цвета, кровоточи-

Рис. 3. Защитная небная пластинка 
больной Л.Рис. 2. Верхнечелюстная модель боль-

ной Л. до лечения.

а
Рис. 4. Больная Л. на этапе хирургического лечения: а — состояние операционной 

раны после удаления опухоли, б — макропрепарат удаленной опухоли.

б

а                                                                               б
Рис. 5. Защитная небная пластинка в полости рта больной Л.: а — положение от-

крытого рта, б — положение закрытого рта.
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ла. Результаты магнитно-резонансной томографии 
представлены на рис. 1 б. До оперативного вмеша-
тельства получен слепок верхних челюстей, изготов-
лена гипсовая модель (рис. 2) и защитная небная пла-
стика (рис. 3) в соответствии с разработанной тех-
нологией, которая зафиксирована в ротовой полости 
после удаления небных отростков верхних челюстей 

и горизонтальных пластинок небных ко-
стей, резекции носовой перегородки, вну-
тренних стенок правого и левого верх-
нечелюстных синусов, переднего отдела 
мягкого неба (рис. 4) и тампонады изъяна 
(рис. 5). Послеоперационное течение глад-
кое. Заживление раны — вторичное. 

Больной В., 52 лет, поступил в 
Красноярский краевой онкологический 
диспансер по поводу фибросаркомы левой 
верхней челюсти. Из анамнеза: новооб-
разование на альвеолярном отростке по-
явилось 6 мес. назад, с течением времени 
увеличивалось в размерах. Объективно: 
конфигурация лица нарушена за счет де-
формации левой верхней челюсти и губы. 
Открывание рта в полном объеме, не 
затруднено. Зубная формула: 28, 33, 43, 
44, 45. На слизистой оболочке вестибу-
лярной поверхности альвеолярного от-
ростка в проекции отсутствующих 22, 
23, 24, 25, 26 выявляется опухолевидное 
образование эллипсовидной формы, 30×50 
мм, окруженное валикообразным воспа-
лительным инфильтратом, мягкой кон-
систенции, слабоболезненное при пальпа-
ции, с наличием гнойно-геморрагического 
отделяемого с гнилостным запахом 
(рис. 6 а). При риноскопии наблюдалось 
смещение наружной стенки левого но-
сового хода медиально, слизистая обо-
лочка синюшного цвета, кровоточила. 
Результаты спиральной компьютерной 
томографии представлены на рис. 6 б. До 
оперативного вмешательства получен 
оттиск верхних челюстей, изготовлена 
гипсовая модель (рис. 7) и защитная неб-
ная пластика (рис. 8) в соответствии с 
разработанной технологией, которая 
зафиксирована в ротовой полости после 
удаления тела, альвеолярного, небного и 
скулового отростков левой верхней челю-
сти и горизонтальной пластинки небной 
костей (рис. 9) и тампонады изъяна (рис. 
10). Послеоперационное течение гладкое. 
Заживление раны — вторичное. 

Таким образом, двуслойность первой 
части защитной пластинки обеспечивает 
легкое наложение и фиксацию в отпечатки 
зубов за счет выполнения слоя обращенно-
го к зубному ряду и вестибулярной поверх-
ности альвеолярного отростка из мягкой 
пластмассы при сохранении прочностных 
свойств благодаря наружному твердому 
слою пластмассы; надежное удержание за-
щитной пластинки в ротовой полости за 
счет эластичности слоя мягкой пластмас-
сы, точности ее прилегания и использова-
ния ретенционных пунктов зубов, зубных 
рядов и челюстных костей, в том числе и 
в условиях дистопии зубов и деформиро-
ванного зубного ряда, что в совокупности 
с дополнительным покрытием вестибуляр-
ной поверхности альвеолярного отростка 
увеличивает площадь ретенции, повыша-
ет надежность изоляции операционной 
раны, защиту швов и защитной повязки от 
внешних воздействий со стороны ротовой 
полости. Выполнение второй части защит-

ной пластинки прозрачной обеспечивает возможность 
визуального контроля за состоянием повязки. Все вы-
шеперечисленное в совокупности повышает эффектив-
ность послеоперационного лечения больных и улучша-
ет условия протезного ложа для последующего замеща-
ющего верхнечелюстного протезирования.

Рис. 10. Защитная небная пластинка 
в полости рта больного В.

а                                                                               б
Рис. 6. Больной В. до лечения: а — состояние полости рта, б — объемное компью-

терное рентгеновское изображение черепа.

Рис. 8. Защитная небная пластинка 
больного В.

Рис. 7. Верхнечелюстная модель боль-
ного В. до лечения.

Рис. 9. Больной В. на этапе хирурги-
ческого лечения: а — состояние операци-
онной раны после удаления опухоли, б — 
макропрепарат удаленной опухоли.

б
а
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МИКРОЭНДОНЕВРОЛИЗ БОЛЬШЕБЕРЦОВОГО НЕРВА У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

В.Н. Зеленин, П.С. Кошиков, И.Н. Кошикова, И.В. Попов, Е.Г. Ипполитова 
(Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии СО РАМН,

г. Иркутск, директор — член-корр. РАМН, д.м.н., проф. Е.Г. Григорьев)

Резюме. В статье описывается методика микрохирургической декомпрессии большеберцового нерва при тар-
зальном туннельном синдроме у больных сахарным диабетом. Представлен материал о клиническом исследовании 
нового метода хирургического лечения тарзального туннельного синдрома.

Ключевые слова: микроэндоневролиз, тарзальный туннельный синдром, декомпрессия большеберцового нерва.

THE MICROENDONEVROLISIS OF TIBIAL NERVE IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS

V.N. Zelenin, P.S. Koshikov, I.N. Koshikova, I.V.Popov, E.G. Ippolitova.
(Surgery Institute of Sibirian Branch of Russian Medical Science Academy)

Summary. In the article the technique of microsurgical decompression of tibial nerve in tarsal tunnel syndrome in 
patients with diabetes mellitus nerve is described. Th e material is presented about clinical research of a new method of 
surgical treatment tarsal tunnel syndrome.
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Тарзальный туннельный синдром у больных сахарным 
диабетом (СД) встречается гораздо чаще и имеет быстро-
прогрессирующее и более злокачественное течение, чем 
у людей, не страдающих этим заболеванием [4, 11]. Этот 
синдром является одним из немаловажных факторов па-
тогенеза развития трофических нарушений на стопе и 
принимает участие в формировании синдрома диабетиче-
ской стопы [4]. Нередко он становится причиной инвали-
дизации и снижения качества жизни пациентов. Вовремя 
проведенная операция — декомпрессия большеберцового 
нерва — приводит к улучшению трофики тканей стопы, 
обратному развитию неврологической симптоматики, за-
живлению нейропатических язв, а также снижению или 
купированию болевого синдрома [7].

 Один из спорных вопросов — на каком этапе, и ка-
кие структуры необходимо рассекать для устранения 
компрессии нерва. Некоторые авторы считают, что до-
статочно рассечь удерживатель сухожилий сгибателей и 
на этом ограничиться [9]. Ряд авторов предлагает рас-
секать или даже полностью иссекать эпиневральную 
оболочку [4]. Другие высказывают мысль, что для улуч-
шения результатов невролиза необходимо рассечение 
не только наружных, но и внутренних рубцов нерва, 
осуществляя полноценный внутриствольный невролиз 
[8]. Актуальность проблемы, а также отсутствие ее ре-
шения приводят к поиску новых методов хирургическо-
го лечения тарзального туннельного синдрома, один из 
которых предложен авторами статьи. 

Целью настоящего исследования явилось разрабо-
тать новый способ декомпрессии большеберцового не-
рва и оценить эффективность его применения у боль-
ных СД при тарзальном туннельном синдроме.

Материалы и методы

За период с 2005 по 2008 годы на базе микрохирурги-
ческого отделения Иркутской областной клинической 
больницы оперировано 38 больных СД с тарзальным 
туннельным синдромом. Критериями отбора были: на-
личие сахарного диабета 1 или 2 типа в совокупности 
с тарзальным туннельным синдромом и наличие маги-
стрального кровотока по артериям нижних конечно-
стей, подтвержденные клиническими, лабораторными 
и инструментальными методами исследования. 

Больные были разделены на две равные группы по 
19 человек в каждой. Пациенты с нечетным порядко-
вым номером при поступлении составили группу кли-
нического сравнения (ГКС), а с четным порядковым но-
мером были отнесены в основную группу (ОГ). 

В ГКС выполнялась операция эпиневролиза больше-
берцового нерва по методике, описанной ранее [4]. В ОГ 
выполнялась операция микроэндоневролиза больше-
берцового нерва по разработанной нами методике.

Пациентов наблюдали в течение года. На 7-е сутки 
после операции, через 6 месяцев и через год отслежива-
ли динамику неврологических симптомов. Результаты 
заносили в таблицы. Анализировали следующие субъ-
ективные симптомы: боль, парестезии, онемение. 
Оценку болевого синдрома производили по визуально-
аналоговой шкале боли [2]. Количественный анализ 
парестезий и онемения осуществляли по шкале общей 
оценки симптомов (Total Symptom Score — TSS), пред-
ложенной D. Ziegler и соавт. [12]. 

Тестирование порога вибрационной, болевой, так-
тильной, температурной чувствительности определяли 
в области подошвенной поверхности стопы в 4 стан-
дартных точках: в области дистальной фаланги 1 паль-
ца, в области головок 1 и 5 плюсневых костей, в пяточ-
ной области. Чувствительность оценивалась по шкале 
диабетической полинейропатии [5]. 

Степень компенсации углеводного обмена при са-
харном диабете (СД) оценивалась по уровню гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c). 

Исследование функционального состояния n. tibialis 
проводили методом стимуляционной электронейро-

миографии (ЭНМГ) на 4-х канальном нейромиоана-
лизаторе НМА-4-01 «Нейромиан» (Россия). ЭНМГ-
исследование проводили до операции, через 6 месяцев 
и через год после оперативного лечения. Проводили 
анализ таких параметров как: амплитуда моторного 
ответа (М-ответа), резидуальная латенция (РЛ) и ско-
рость проведения возбуждения по двигательным нерв-
ным волокнам (СПВД).

Состояние периферического сосудистого русла ар-
терий нижних конечностей оценивали по значению 
лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) и показателям 
ультразвукового триплексного ангиосканирования. 
Исследование выполняли на ультразвуковом сканирую-
щем комплексе «Logia 700 pro» «GE» с использованием 
мультичастотных датчиков. Анализировали следую-
щие показатели: тип кровотока, пиковая систолическая 
скорость (Vps) по передней большеберцовой артерии 
(ПББА) и задней большеберцовой артерии (ЗББА), 
индекс резистивности (RI) по ПББА и ЗББА. Значение 
ЛПИ вычисляли по формуле 

В ОГ выполняли операцию по предложенной нами 
методике (заявка на предполагаемое изобретение 
№ 2008116126, приоритет от 23.04.2008). Производили 
дугоообразный разрез кожи длиной 15 см на середине 
расстояния между ахилловым сухожилием и медиаль-
ной лодыжкой. Кожу с подкожной клетчаткой отсепа-
ровывали от поверхности подлежащей связки и отво-
дили в сторону. Рассекали связку — удерживатель су-
хожилий сгибателей пальцев — вскрывали тарзальный 
канал. Сразу под связкой располагается задняя больше-
берцовая артерия с одноименными венами, кзади и ла-
терально от которой находится большеберцовый нерв.

Выделяли единым блоком и брали на держалки нахо-
дящийся в тарзальном канале сосудисто-нервный пучок 
на протяжении 10 см, чтобы сохранить кровоснабжение 
нерва. В дистальном направлении сосудисто-нервный 
пучок выделялся до места его перехода на подошвенную 
поверхность стопы. Большеберцовый нерв и его ответ-
вления брали на эластические держалки. Для определе-
ния границ зоны рубцовых изменений вводили субэ-
пиневрально раствор 2% лидокаина (гидропрепаровка 
нерва), свободное распространение которого прекра-
щается при наличии субэпиневральных рубцовых сра-
щений. Рассечение эпиневральной оболочки выполняли 
по задней поверхности нерва, после чего ее края отслаи-
вали не более чем на ½ окружности. Визуализировали 
медиальный и латеральный внутриствольные нервные 
пучки. Далее под оптическим увеличением микрохи-
рургическими ножницами рассекали внутриствольный 
эпиневрий, окружающий латеральный и медиальный 
нервные пучки. Рассечение проводили от здоровой ча-
сти нерва к поврежденной. По удалению эластических 
держалок осуществляли тщательный гемостаз, накла-
дывали кожные швы, фасцию не ушивали. 

Статистическая обработка результатов произведена 
с помощью пакета программ Statistica 6.0 for Windows 
(Statsoft  Inc., США, 1999): непараметрические методы 
Манна-Уитни, Уилкоксона. Сравнение групп по каче-
ственным признакам проводилось с помощью точного 
критерия Фишера. Различия между группами считались 
значимыми при р≤ 0,01 и р≤ 0,05.

Результаты и обсуждение

При сравнительном анализе между ОГ и ГКС до 
операции методом точного критерия Фишера не было 
значимых различий по полу (р=0,5), типу СД (р=0,66) 
и длительности СД (р=0,5). Также отличий мы не на-
блюдали по возрасту (р=0,96) и длительности (р=0,79) 
СД при сравнении по методу Манна-Уитни. Результаты 
статистического анализа по таким параметрам, как боль 
(р=0,27), парестезии (р=0,51), а также температурной 
(р=0,27), болевой (р=0,82), тактильной (р=0,26) и вибра-

ЛПИ = Систолическое артериальное давление на ЗББА
Систолическое артериальное давление на плечевой артерии
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ционной чувствительности (р=0,42) не дали значимых 
отличий. У пациентов основной группы онемение было 
более выражено, чем у пациентов группы клиническо-
го сравнения (р=0,037). При сравнении двух групп по 
значениям ЛПИ, а также по показателям триплексного 
сканирования магистральных артерий нижних конеч-
ностей не было обнаружено значимых отличий (р=0,31-
0,98). Показатели ЭНМГ до операции в 2-х группах так-
же показали сопоставимость групп (р=0,29-0,97). 

Сравнение результатов операций внутри групп мы 
проводили по методу Уилкоксона. На 7-е сутки, как в 
ГКС, так и в ОГ отмечался выраженный положитель-
ный эффект в виде уменьшения болевого синдрома 
(р=0,001-0,005), парестезий (р=0,0001-0,0004) и онеме-
ния (р=0,0002), а также улучшения показателей темпе-
ратурной (р=0,002-0,0004), болевой (р=0,001-0,008), так-
тильной (р=0,0002) и вибрационной чувствительности 
(р=0,002). 

При осмотре пациентов через 6 месяцев, мы выявили, 
что в ГКС по сравнению с состоянием на 7-е сутки после 
операции тяжесть парестезий (р=0,15), температурная 
чувствительность (р=0,24), болевая чувствительность 

(р=0,076), значимо не изменилась, такие показатели, 
как боль (р=0,02), онемение (р=0,03), вибрацион-
ная (р=0,04), тактильная чувствительность (р=0,01) 
ухудшились. В ОГ при сравнении показателей на 7 
сутки после операции и 6 месяцев, мы не наблюдали 
отличий по всем исследуемым показателям (р>0,05), 
По данным ЭНМГ при сравнении до операции и че-
рез 6 месяцев после операции было выявлено улуч-
шение параметров М-ответа, резидуальной латен-
ции и СПВД в обеих группах (р<0,01). То есть надо 
отметить, что стабильный положительный эффект 
от проведенной декомпрессии по нашей методике 
был стабилен и сохранился до рубежа 6 месяцев, это 
подтверждают и данные нейрофизиологического 
обследования. В ГКС ситуация оказалась несколько 
хуже по сравниваемым показателям, хотя данные 
ЭНМГ, также были значимо лучше (р<0,01), чем до 
операции. Это можно объяснить, с нашей точки зре-
ния повторным образованием рубцовой ткани и на-
рушенным кровоснабжением нерва.

Через год в ГКС такие показатели, как боль 
(р=0,04), онемение (р=0,01), тяжесть паресте-
зий (р=0,001) и температурная чувствительность 
(р=0,04) были несколько лучше, чем до операции, 
а тактильная (р=0,1), вибрационная (р=0,07) и бо-
левая чувствительность (р=0,1) не отличалась от 
исходного уровня. Показатели ЭНМГ также были 
несколько лучше, чем до операции (р<0,01). В ОГ 
через год после операции по сравнению с доопера-
ционным состоянием все показатели были значимо 
лучше при (р<0,01). Показатели ЭНМГ в ОГ были 
также лучше, чем до операции (р<0,01). 

При по-парном сравнении ОГ и ГКС на различ-
ных этапах мы пользовались непараметрическим 
критерием Манна-Уитни. На 7-е сутки после опе-
рации значимых отличий между двумя группами 
выявлено не было (р>0,05), в обеих группах был до-
стигнут выраженный положительный эффект в виде 
снижения жалоб на онемение, парестезии, боль, а 
также улучшение всех видов чувствительности. По-
нашему мнению, это связано с эффективным устра-
нением компрессии большеберцового нерва в обоих 
случаях. Заметные преимущества предложенного 
метода перед ранее разработанным определялись 
через 6 месяцев после операции, это проявлялось 
в более высоких показателях всех видов чувстви-
тельности, уменьшении парестезий и онемения при 
(р<0,05). При по-парном сравнении ГКС и ОГ через 
год после операции, различие в группах еще больше 
увеличилось (р<0,01) по всем исследуемым показа-
телям, за исключением болевого синдрома, при со-
поставлении которого мы не обнаружили статисти-
ческой разницы (р=0,92). 

Сравнительный анализ показателей вибрацион-
ной, болевой, температурной, тактильной чувствитель-
ности через год после операции в ГКС и ОГ отражен на 
рис. 1.

Немаловажной причиной развития компрессии не-
рва при сахарном диабете является внутриствольный 
отек, вследствие увеличения осмотического давления 
внутри нервных клеток из-за избыточного накопления 
сорбитола [5]. 

Другими причинами могут быть анатомическая 
предрасположенность у конкретных пациентов, нару-
шения микроциркуляции, сопровождающиеся отеком 
тканей и сдавлением нерва в туннеле [2, 4, 9].

Наши клинические наблюдения показали, что у боль-
ных сахарным диабетом с клиникой тарзального туннель-
ного синдрома декомпрессия большеберцового нерва 
приводит к существенному улучшению их состояния, что 
выражается в снижении жалоб на парестезии, онемение, 
улучшению различных видов чувствительности: болевой, 
тактильной, вибрационной, температурной. Отдельные 
наблюдения подтверждают факт ускоренного заживления 
трофических язв на стопах. В этом плане они подтвердили 

Рис. 1. Диаграммы состояния различных видов чувствительности 
через год после операции в ГКС и ОГ ( 0 — чувствительность сохранена; 
1 – чувствительность снижена; 2 — чувствительность отсутствует).



65

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

более ранние наблюдения [4, 7, 8]. Однако положительный 
эффект при классическом выполнении операции оказался 
временным и сохранялся до полугода. Оперативное вме-
шательство, проведенное по нашей методике, было более 
эффективным. Это выражалось в стойком снижении бо-
левого синдрома, онемения, парестезий, улучшении по-
казателей всех видов чувствительности, а также значимой 
положительной динамикой во всех измеряемых показате-
лях ЭНМГ: амплитуда М-ответа, РЛ, СПВД в отдаленные 
сроки после операции. 

С нашей точки зрения большая эффективность 
предлагаемой методики обусловлена несколькими мо-
ментами, главным из которых являются более полная 
декомпрессия нерва в тоже время не сопровождающая-
ся сильным уменьшением его кровоснабжения. 

Мы считаем, что для полноценной декомпрессии 
нервных волокон необходимо рассечь на только связ-
ку удерживатель сгибателей и вскрыть эпиневрий, но 
и провести внутриствольный невролиз, внутристволь-
ную эпиневротомию наиболее крупных пучков, таких 
как латеральный и медиальный подошвенные нервы. 
Вне всякого сомнения, применение оптического увели-
чения и микрохирургического инструментария являет-
ся необходимым условием для атравматичной техники.

Максимально полное сохранение кровоснабже-
ния нерва является важным условием для профилак-

тики послеоперационного развития рубцовой ткани. 
Повторное сдавление нервных стволов рубцами кажет-
ся нам наиболее вероятной причиной рецидива тун-
нельного синдрома.

В отличие от традиционной методики [4] уже на эта-
пе выделения нерва мы никогда не отделяем его от со-
судистого пучка, а рассечение эпиневральной оболочки 
проводим по задней поверхности нерва, учитывая то, 
что артерия питающая нерв на данном участке распо-
лагается по его переднемедиальной поверхности. Даже 
при наличии грубых рубцов, сдавливающих нерв мы 
не рекомендуем проводить полную эпиневрэктомию. 
Рубцы вместе с эпиневрием могут быть удалены не бо-
лее чем на 10% окружности нерва.

Таким образом, декомпрессия большеберцового не-
рва у больных СД с тарзальным туннельным синдро-
мом позволяет улучшить вибрационную, тактильную, 
температурную и болевую чувствительность, что мо-
жет иметь значение для профилактики синдрома диа-
бетической стопы. Декомпрессия нерва должна быть 
полноценной и включать не только рассечение наруж-
ной оболочки нерва, но и внутриствольного эпиневрия 
над крупными пучками. Техника операции должна быть 
атравматичной с использованием микрохирургического 
инструментария и кровоснабжение нерва должно быть 
нарушено в минимальной степени.
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ВЛИЯНИЕ ТРАДИЦИОННОЙ ТЕРАПИИ НА ДИНАМИКУ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ У БОЛЬНЫХ 
БАКТЕРИАЛЬНЫМ И АБАКТЕРИАЛЬНЫМ ХРОНИЧЕСКИМ ПРОСТАТИТОМ

Е.В. Репин1,2, В.Т. Долгих1, Т.И. Долгих1, А.В. Ершов1

(1Омская 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, ЦНИЛ, зав. — д.м.н., проф. Т.И. Долгих; 

2Клинический медико-хирургический центр Министерства здравоохранения Омской области, 
гл. врач — д.м.н. В.В. Василевич)

Резюме. Цель исследования — оценить в динамике иммунные изменения у больных бактериальным и абак-
териальным хроническим простатитом на фоне традиционной терапии. Обследовано и пролечено 30 больных 
хроническим простатитом (18 — бактериальным, 12 — абактериальным). Исследован уровень иммуноглобулинов 
А, М, компонентов комплемента С3, С4, циркулирующих иммунных комплексов по Дижону, проведено иммуно-
фенотипирование лимфоцитов периферической крови. Выявлены нарушения параметров иммунной системы на 
клеточном и гуморальном уровнях, требующие включения иммуномодуляторов в комплексную терапию больным 
хроническим простатитом.

Ключевые слова: хронический бактериальный и абактериальный простатит, иммунореактивность организма.
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INFLUENCE OF TRADITIONAL THERAPY ON DYNAMICS OF IMMUNOLOGIC INDICATORS IN PATIENTS 
WITH BACTERIAL AND ABACTERIAL CHRONIC PROSTATITIS

E.V. Repin, V.T. Dolgikh, T.I. Dolgikh, A.V. Ershov
(Omsk State Medical Academy)

Summary. A research objective was the estimation of immune changes in patients with bacterial and abacterial chronic 
prostatitis, and also their on the backopound of the changes in traditional therapy. It was surveyed and treated 30 patients with 
chronic prostatitis (18 — bacterial, 12 — abacterial). Levels of antibodies were investigated A, M, complement components 
С3, С4, circulating immune complexes, immune phenotyping of lymphocytes of peripheral blood was conducted. 
Infringements of indicators of immune system of various degree on cellular and humoral levels, demanding including the 
immune modulators in complex therapy of patient’s with chronic prostatitis were revealed.

Key words: a chronic bacterial prostatitis, a chronic abacterial prostatitis, an organism immunoreactivity.

Хронический простатит — это одно из наиболее 
распространенных заболеваний, отличающийся упор-
ным течением, неудовлетворительными результатами 
лечения и частыми рецидивами [1,4,7-9]. В России 35% 
всех обращений к врачу по поводу урологических забо-
леваний среди мужского населения приходится на хро-
нический простатит, с возрастом частота заболевания 
увеличивается и может достигать 73% [2,6]. В этиологии 
и патогенезе хронического простатита остается много 
неясного и противоречивого. Если инфекционный фак-
тор играет пусковую роль в начальной стадии воспали-
тельного процесса в предстательной железе, то иммуно-
логические нарушения становятся важнейшим патоге-
нетическим фактором хронизации как бактериального, 
так и абактериального простатита. 

Начавшись как инфекционно-воспалительный про-
цесс, простатит в дальнейшем приобретает упорное 
течение в виду формирующихся иммунологических на-
рушений с развитием в конечном итоге аутоиммунной 
патологии [3,5]. Цель исследования — оценить дина-
мику иммунных изменений у больных бактериальным 
и абактериальным хроническим простатитом на фоне 
традиционной терапии.

Материалы и методы

Обследовано 30 больных хроническим 
простатитом: 18 пациентов с хроническим 
бактериальным простатитом (I группа) и 12 
пациентов с хроническим абактериальным 
простатитом (II группа). Контролем служи-
ли 10 практически здоровых лиц (III груп-
па), сопоставимых по возрасту с группой 
больных. Диагноз хронический простатит 
выставляли на основании данных анкети-
рования по шкале СОС-ХП (система оцен-
ки симптомов хронического простатита), 
трансректального ультразвукового иссле-
дования простаты, анализа секрета проста-
ты, четырехстаканного теста Meares-Stamey. 
Исследование иммунологических показате-
лей проводилось до начала и после оконча-

ния терапии. Определение в сыворотке крови компо-
нентов комплемента С3, С4 и содержание IgA, IgM, IgG 
проводили на аппарате «Turbox», производства компа-
нии «ORION DIAGNOSTICA» (Финляндия) с помощью 
коммерческих тест-систем, а иммунофенотипирование 
лимфоцитов — методом проточной цитофлуориметрии 
на приборе «CYTOMICS FC-500» (компания «Bekman 
Coulter», США). О2-зависимую бактерицидную ак-
тивность нейтрофильных гранулоцитов оценивали в 
НСТ-тесте. Традиционная терапия включала в себя на-
значение пероральных антибактериальных препаратов 
последних поколений (фторхинолоны, макролиды, те-
трациклины), неспецифических противовоспалитель-
ных средств (ректально), витаминотерапию, массаж 
простаты. Курс лечения — 10-14 дней. 

Статистическую обработку полученного 
материала осуществляли с использованием 
непараметрических методов (медианные зна-
чения — V0,5, доверительный интервал V0,25-V0,75, критерий Манна-Уитни). Значимы раз-
личия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

Как показали исследования, абсолют-
ное содержание лимфоцитов и лейкоцитов 
в крови больных хроническим простатитом 
не имело достоверных различий с контролем 
(табл. 1,3), что позволяет сделать, как мини-
мум, два заключения. Во-первых, все измене-
ния процентного содержания субпопуляций 
лимфоцитов подобным образом сказывались 
и на их абсолютных значениях, что позволя-
ет экстраполировать данные результаты и на 

количественное содержание субпопуляций лимфоци-
тов. Во-вторых, отсутствие лимфоцитоза и лейкоцитоза 
у больных хроническим простатитом свидетельствует 
об отсутствии гиперергического иммунного ответа на 
антигенный раздражитель или об относительном ис-
тощении возможностей иммунной системы.

Данное предположение подтверждает снижение ко-
личества Т-лимфоцитов и увеличение экспрессии на 
них CD95. При этом во II группе снижение CD3+ кле-
ток составило 8,8%, а увеличение экспрессии на них 

Таблица 1
Субпопуляции лимфоцитов в исследуемых группах (Ме±Q)

Исследуемый показатель
Группы обследуемых мужчин

I группа
(до 

лечения)

I группа 
(после 

лечения)
III группа

Общее количество лейкоцитов, 109/л 6,6±0,5 7,0±0,9 6,5±0,6
Абсолютное число лимфоцитов,109/л 2,5±0,35 2,7±0,53 2,8±0,26
Т-лимфоциты 
(CD3+), % 59,0±2,5* 54,5±6,8* 70,2±3,3
Т-хелперы-индукторы (CD3+/CD4+), % 35,0±2,5 32,0±4,5* 40,0±3,12
Т-супрессоры (CD 3+/CD8+), % 20,0±1,8 16±1,9* 23,8±1,8
NK-клетки (CD 16+/CD56+), % 25,0±4,5* 32,5±4,1* 12,2±1,78
Т-лимфоциты (апоптоз) (CD95), % 15,0±1,5* 13,0±0,8* 2,3±0,21
T-NK клетки (CD 3+/CD16+/CD56+), % 5,0±1,20* 6,5±1,3* 9,2±1,08
CD3+/CD25+, % 2,0±0,25* 3,5±0,28*^ 0,3±0,02
Иммунорегуляторный индекс 1,7±0,12 1,9±0,44 1,85±0,10

Примечание: * — значимость различий по отношению к контролю (p<0,05); 
^ — значимость различий по отношению к показателям до лечения (p<0,05).

Таблица 2
Иммунологические изменения у больных

хроническим простатитом (Ме±Q)

Изучаемый
показатель

Группы обследуемых мужчин
I группа 

(до лечения)
I группа
(после 

лечения)
III группа

С 3, mg/dL 132,0±6,5* 104,0±2,5*^ 176,4±4,30
С 4, mg/dL 23,0±2,0* 20,0±1,25*^ 32,4±1,2
Иммуноглобулин А, г/л 2,37±0,17 2,51±0,13 2,12±0,15
Иммуноглобулин М, г/л 1,11±0,21* 1,31±0,14* 1,75±0,02
Иммуноглобулин G, г/л 13,7±1,3 12,2±1,0 12,2±1,1
ЦИК по Дижону, у.е. 575,5±29,0* 578,5±29,25* 298,6±31,2
В-лимфоциты (CD 20+/CD 19+), % 10,0±1,5 9,5±1,13 9,3±1,78

Примечание: * — значимость различий по отношению к контролю (p<0,05); ^ — 
значимость различий по отношению к показателям до лечения (p<0,05).
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CD95 — 6,7 раза по сравнению с контролем, против 16% 
и 6,5 раз соответственно в I группе. Также при хрониче-
ском простатите наблюдалось уменьшение содержания 
в крови Т-натуральных киллеров: при бактериальном 
простатите на 45%, при абактериальном — на 4,9%. 

 Увеличение содержания Т-супрессоров (CD3+/
CD8+) на 21,8% и снижение иммуннорегуляторного 
индекса во II группе на 30% указывает на подавление 
иммунного ответа при абактериальном простатите. В 
то же время о развитии воспалительной реакции сви-
детельствуют следующие факты: увеличение в 2,1 раза 
количества натуральных киллеров, которые ответ-
ственны, в том числе и за противовирусную защиту, в I 
группе, в то время, как в II группе этот показатель был 
в пределах нормы, увеличение экспрессии рецептора к 
интерлейкину-2 (CD25) на CD3-лимфоцитах при бакте-
риальном простатите в 6,7 раза, при абактериальном в 
5 раз.

У больных хроническим бактериальным простати-
том на этапе обращения их за медицинской помощью 
значения иммунологических показателей свидетель-
ствовали об отсутствии адекватного иммунного ответа 
на антигенный раздражитель. Это подтверждалось сни-
жением CD3+ клеток на 16% и увеличением экспрессии 
на них CD95 в 6,5 раза по сравнению с контролем, на 
фоне снижения содержания в крови Т-натуральных 
киллеров на 45% (табл. 1). Однако в динамике, даже по 
окончании проводимой стандартной терапии, на фоне 
положительной клинико-лабораторной эффективности 
(уменьшение выраженности симптоматики по шкале 
СОС-ХП, снижение количества лейкоцитов в секрете 
предстательной железы) наблюдалось усугубление изу-
чаемых лабораторных показателей. В динамике наблю-
далось увеличение иммунорегуляторного индекса на 
11,7%, уменьшение количества Т-супрессоров на 20%, 
а также снижение экспрессии CD95 на лимфоцитах на 
13,3% даже по истечении 12-дневной стандартной те-
рапии. Более того, об активности воспали-
тельного процесса свидетельствовало и уве-
личение в динамике экспрессии рецепторов 
к интерлейкину-2 на лимфоцитах на 75%, а 
также увеличение общего содержания нату-
ральных киллеров на 30%.

Бактериальный простатит характеризо-
вался исходно нормальным содержанием 
В-лимфоцитов с тенденцией к уменьшению 
показателя в динамике (табл. 2). Подобным 
образом изменялась и концентрация IgG, 
первоначальное повышение которого на 
12,3%, свидетельствовавшее о наличии хро-
нического воспалительного процесса, сменя-
лось тенденцией к снижению и нормализации 
данного показателя. 

У больных бактериальным простатитом 
наблюдался запуск классического механиз-

ма активации системы комплемента, что 
подтверждалось более выраженным сни-
жением концентрации С4 по отношению 
к С3 (29% по отношению к 25%), а также 
уменьшением концентрации IgМ на 37% 
при сохраненной в пределах нормы кон-
центрации IgА (табл. 2). Продолжавшееся 
снижение концентрации С3 и С4 (на 41% 
и 38,3% соответственно) по отношению 
к исходным значением параллельно с со-
храненным увеличением содержания 
циркулирующих комплексов свидетель-
ствовало о нарастании процессов связы-
вания антител и антигенов. Также отмече-
но увеличение к окончанию стандартной 
терапии уровня IgM на 18%.

Больные хроническим абактериаль-
ным простатитом исходно имели значе-
ния иммунологических показателей, так-
же подтверждавшие неадекватность им-
мунного ответа у них на антигенный раз-

дражитель. Выявлялось снижение на 8,8% содержания 
CD3+ клеток и увеличение экспрессии на них CD95 — в 
6,7 раза по сравнению с контролем. Наблюдалось умень-
шение содержания в крови Т-натуральных киллеров на 
4,9% и увеличение Т-супрессоров на 21,8% (табл. 3). По 
окончании проводимой стандартной терапии в дина-
мике отмечалось увеличение иммунорегуляторного ин-
декса на 1,5%, уменьшение количества Т-супрессоров на 
10%, снижение экспрессии CD95 на лимфоцитах на 42% 
увеличение экспрессии рецепторов к интерлейкину-2 — 
CD25 на лимфоцитах в 3,5 раза и общего содержания 
натуральных киллеров на 11% (табл. 3).

Об активации гуморального звена иммунной за-
щиты при абактериальном простатите свидетельство-
вало увеличение количества В-лимфоцитов в крови на 
72% по отношению к контролю, что указывало на воз-
можную вирусную этиологию основного заболевания. 
Значительная продукция антител при абактериальном 
простатите подтверждалась резким увеличением кон-
центрации циркулирующих иммунных комплексов: в 
2,3 раза по отношению к контролю (табл. 4). 

Уменьшение концентрации компонентов компле-
мента С3 на 39%, а С4 на 32% по отношению к контролю 
параллельно со снижением концентрации IgM и IgA на 
42% и 17% соответственно свидетельствовало о запуске 
при абактериальном простатите как альтернативного, 
так и классического путей активации системы ком-
племента. Наблюдавшееся по окончании стандартной 
терапии увеличение концентрации С4 на 36% до значе-
ний, не имеющих статистически достоверных отличий 
от нормы, свидетельствовало об отсутствии активации 
системы комплемента по классическому пути. При этом 
альтернативный путь был в той же активности, что и 
при поступлении. Тем ни менее, сниженное содержание 
С3 на 39% как при поступлении, так и по окончании те-
рапии свидетельствовало также об ослаблении опсони-

Таблица 3
Субпопуляции лимфоцитов в исследуемых группах (Ме±Q)

Исследуемый показатель

Группы обследуемых мужчин

II группа 
(до лечения)

II группа 
(после 

лечения)
III группа

Общее количество лейкоцитов, 109/л 6,1±0,6 6,8±0,9 6,5±0,6
Абсолютное число лимфоцитов, 109/л 3,0±0,35 2,1±0,20 2,8±0,26
Т-лимфоциты 
(CD3+), % 64,0±0,3* 62,0±2,0* 70,2±3,3
Т-хелперы-индукторы (CD3+/CD4+), % 39,0±2,5 34,0±3 40,0±3,12
Т-супрессоры (CD 3+/CD8+), % 29,0±2,2* 26,0±1,5 23,8±1,8
NK-клетки (CD 16+/CD56+), % 12,6±0,75 14,0±0,48 12,2±1,78
Т-лимфоциты (апоптоз) (CD95), % 15,5±1,25* 9,0±0,50*^ 2,3±0,21
T-NK клетки (CD 3+/CD16+/CD56+), % 8,75±1,94 3,73±0,45*^ 9,2±1,08
CD3+/CD25+, % 1,5±0,25* 5,25±0,32*^ 0,3±0,02
Иммунорегуляторный индекс 1,29±0,25* 1,31±0,40 1,85±0,10

Примечание: * — значимость различий по отношению к контролю (p<0,05); ^ — 
значимость различий по отношению к показателям до лечения (p<0,05).

Таблица 4
Иммунологические изменения у больных 

хроническим простатитом (Ме±Q)

Изучаемый
показатель

Группы обследуемых мужчин

II группа 
(до лечения)

II группа 
(после 

лечения)
III группа

С 3, mg/dL 106,0±2,25* 106,0±2,45* 176,4±4,30
С 4, mg/dL 22,0±2,0* 30,0±3,5 32,4±1,2
Иммуноглобулин А, г/л 1,76±0,26 1,89±0,27 2,12±0,15
Иммуноглобулин М, г/л 1,02±0,06* 0,76±0,15* 1,75±0,02
Иммуноглобулин G, г/л 13,0±1,2 13,0±1,9 12,2±1,1
ЦИК по Дижону, у.е. 669,0±41,0* 705,0±44,5* 298,6±31,2
В-лимфоциты (CD 20+/CD 19+), % 16,0±1,93* 12,8±2,1 9,3±1,78

Примечание: * — значимость различий по отношению к контролю (p<0,05); 
^ — значимость различий по отношению к показателям до лечения (p<0,05).
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зирующей функции крови, что может быть связано как 
с усилением катаболизма С4, так и его адсорбцией на 
возросшем на 5,4% количестве иммунных комплексов. 

К окончанию стандартной терапии отмечалось 
снижение уровня IgM на 25%, а IgA на 10% и более вы-
сокое содержание IgG (на 6,5%), по отношению к ис-
ходным показателям, на фоне положительной клинико-
лабораторной динамики (снижение выраженности 
болевого синдрома, дизурии, уменьшение количества 
лейкоцитов в секрете предстательной железы).

Таким образом, у больных хроническим простати-
том имеются нарушения показателей иммунной систе-

мы различной степени на клеточном и гуморальном 
уровнях. Истощение компонентов комплемента и об-
щих иммуноглобулинов на фоне повышенного содер-
жания В-лимфоцитов при хроническом простатите сви-
детельствует о хроническом вяло текущем воспалении, 
которое требует как этиотропной, так и иммунокорри-
гирующей терапии. При этом иммунотропная терапия 
при абактериальном простатите показана также вслед-
ствие угнетения клеточного звена иммунорезистент-
ности, что в целом обосновывает целесообразность вы-
бора тактики ведения пациентов с данной патологией в 
зависимости от клинико-иммунологических данных. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПЕЧЕНИ ПРИ СЛУЧАЙНОМ 
И СУИЦИДАЛЬНОМ 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. Острые случайные и суицидальные отравления уксусной кислотой характеризуются различной степе-
нью повреждения паренхимы и стромы печени. При суицидальных отравлениях, в зависимости от стадии предше-
ствующей отравлению стресс-реакции выявлены более значительные изменения структуры органа. Увеличивается 
объемная доля клеток с признаками дистрофии и некроза, снижаются репаративные процессы.

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

MORPHOLOGICAL CHANGES IN LIVER IN ACCIDENTAL AND SUICIDAL ACETIC ACID POISONING

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

Summary. Acute accidental and suicidal acetic acid poisoning is characterized by diff erent degrees of hepatic parenchyma 
and stoma damages. In suicidal poisoning, depending on the degree of stress-reaction preceding the poisoning, more 
substantial organ structure changes were revealed. Th e volume part of cells with the signs of dystrophy and necrosis is 
increased, reparative processes are decreased.

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

Острые отравления уксусной кислотой занимают 
первое место среди отравлений прижигающими ядами 
в России. Уксусная кислота широко применяется в бы-
товой кулинарии, поэтому она часто является причиной 
отравлений, которые характеризуются высокой леталь-
ностью (6-17% от числа госпитализированных пациен-

тов в различных регионах РФ), несмотря на интенсив-
ное патогенетическое и симптоматическое лечение [4].

Многие аспекты отравления уксусной кислотой изу-
чены достаточно хорошо. Тяжесть отравления уксусной 
кислотой определяется степенью повреждения внутрен-
них органов, что связано как со специфическим дей-
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ствием уксусной кислоты (гемоглобинурийный нефроз 
на фоне внутрисосудистого гемолиза эритроцитов), так 
и с экзотоксическим шоком. Наиболее существенные 
морфофункциональные изменения наблюдаются в па-
ренхиматозных органах (легкие, печень, селезенка, поч-
ки), поражение которых в большей степени определяют 
клиническую картину и тяжесть заболевания в острый 
период отравления [2,4].

Ряд авторов указывает на то, что отравления различ-
ной этиологии сопровождаются стрессом [1,2,3,5,78]. Как 
установлено ранее многочисленными исследователями, 
стресс, несмотря на защитно-адаптационный характер, 
может оказывать выраженное неспецифическое повреж-
дающее влияние на внутренние органы, являясь одним 
из звеньев патогенеза различных заболеваний [3,5,6,7,8]. 
Однако в литературе по токсикологии роли стрессового 
фактора в патогенезе отравлений отводится достаточно 
скромное место, несмотря на то, что отравления вызыва-
ют особый вид стресса — токсический стресс.

Известно, что суицидальным видам отравлений пред-
шествует стрессовая психотравмирующая ситуация [6].

Анализ литературы показал, что влияние стрессово-
го состояния на характер течения отравлений практи-
чески не изучено [8]. Различная реактивность организ-
ма, связанная с разными стадиями стресс-реакции, на 
которые приходится отравление, продолжительностью 
стресса перед отравлением, вероятно должна влиять на 
клиническую картину отравления.

Все это свидетельствует о том, что необходимы даль-
нейшие исследования, направленные на изучение влия-
ния стресса на паренхиматозные органы при острых от-
равлениях уксусной кислотой.

Цель исследования: выяснение зависимости морфо-
функциональных изменений в паренхиматозных орга-
нах при острых отравлениях уксусной кислотой в раз-
личные стадии 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 печени у экспериментальных животных при 
отравлении уксусной кислотой без предварительного 
стрессирования (модель случайных отравлений) — 60 
животных.

2-я серия. Определение морфофункциональных 
изменений в печени у экспериментальных животных 
при отравлении уксусной кислотой в стадию тревоги 
стресс-реакции (модель отравлений в состоянии аф-
фекта) — 60 животных.

3-я серия. Изучение морфофункциональных изме-
нений в печени у экспериментальных животных при 
отравлении уксусной кислотой в стадию истощения 
стресс-реакции (модель отравлений в состоянии дли-
тельной депрессии) — 60 животных.

4-я 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 
и соавт. (2006). Стрессорное воздействие проводили в 
одно и тоже время суток с 9 до 15 часов. После завер-
шения стрессорного воздействия животным через зонд 
вводили в желудок уксусную кислоту. Животных вы-
водили 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 [2,3].

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 декапитации жи-
вотных фрагменты печени 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 выявления 
гликогена использовали ШИК-реакцию по Шабадашу (с 
контролем амилазой).

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).

Изучали качественные и количественные изменения 
клеток и тканей органа. В паренхиме печени определяли 
объемную долю клеток в состоянии баллонной дистро-
фии, некроза, объемную долю сосудов, объемную долю 
гепатоцитов с различными размерами, а также двуя-
дерных гепатоцитов, коллагеновых и ретикулярных во-
локон, интенсивность лейкоцитарной инфильтрации. 
Количество гликогена оценивали по 4-х балльной шка-
ле (0, 1, 2, 3 балла), после чего высчитывали гистохими-
ческий показатель по формуле:

ГХП = (0×n1+1×n2+2×n3+3×n4)/Σ(n1+n2+n3+n4),
где n1, n2, n3, n4 — количество гепатоцитов.
Полученные числовые данные обработаны стан-

дартными статистическими методами с помощью 
t-критерия Стьюдента в Statistica 6.0.

Результаты и обсуждение

Проведенное исследование гистоструктуры пече-
ни при случайном отравлении DL25 уксусной кисло-
ты показало, что с 1 по 5 сутки, с момента отравления, 
нарастают деструктивные процессы. Увеличивается 
количество клеток с признаками баллонной дистро-
фии, очагов некроза, нарастает полнокровие органа, 
кровоизлияния в строму и паренхиму из разрушенных 
сосудов. Нарастает лейкоцитарная инфильтрация во-
круг некротизированных гепатоцитов и очагов крово-
излияний. В просвете сосудов определяются тромбы. 
Количество гликогена максимально снижается в пер-
вые сутки после отравления. В последующие сроки на-
блюдения его количество стабильно остается на низком 
уровне и к 5 суткам составляет всего 47,71±0,24% от 
нормы. Структура печеночных балок значительно меня-
ется вследствие токсической и стрессорной альтерации. 
Количество коллагеновых волокон к 5 суткам уменьша-
ется в 1,8 раза. С 7 суток от момента отравления отме-
чается активация репаративных процессов. Снижается 
объемная доля клеток с дистрофическими изменения-
ми и очагов некроза печеночной ткани. Вокруг участков 
некроза преобладают фибробласты, образуется соеди-
нительная ткань. Стабилизируется популяция гепато-
цитов: нарастает количество клеток средних и больших 
размеров, увеличивается число двуядерных гепато-
цитов. Но, по-прежнему, остается низким количество 
гликогена, которое не восстанавливается даже к 14 сут-
кам эксперимента. Сохраняется полнокровие органа. 
Наряду с резко полнокровными участками, с 10 суток, 
отмечаются очаги ишемии паренхимы с выраженной 
клеточной инфильтрацией. Восстановление структуры 
печени к 14 суткам не завершается, сохраняются очаги 
баллонной дистрофии, как в центре долек, так и на пе-
риферии, а до 1% гепатоцитов находится в состоянии 
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некроза. Печеночные дольки деформированы, за счет 
замещения соединительной тканью некротических оча-
гов, в строме сохраняется лейкоцитарная инфильтра-
ция, превышающая контрольные значения в 2,04 раза.

Установлено, что в печени экспериментальных жи-
вотных, находящихся в стадии тревоги стресс-реакции, 
через сутки после интрагастрального введения DL25 
уксусной кислоты, выявляются значительные дистро-
фические изменения паренхимы.

Количество клеток в стадии вакуольной и баллон-
ной дистрофии составляет 72,35±1,83%, с преоблада-
нием баллонной дистрофии, а объемная доля некрозов 
увеличивается до 13,62±0,34% (p<0,05). Некротические 
очаги расположены, в основном, центролобулярно, но 
выявляются также и на периферии долек. Выявлены и 
крупные очаги некрозов, занимающие по площади от 2 
до 3 долек, что связано с реологическими нарушениями, 
вызванными отравлением, а также тромбозом крове-
носных сосудов вследствие этих нарушений.

Печень полнокровна, объемная доля сосудов увели-
чивается до 32,26±0,56% (p<0,05). Отмечаются очаги кро-
воизлияния из разрушенных сосудов, внутрисосудистые 
тромбы и многочисленные агрегаты эритроцитов.

Значительно меняется популяция гепатоцитов: уве-
личивается в 10,58 раза количество мелких гепатоцитов 
в центре долек и в 42,67 раза — на периферии, соот-
ветственно уменьшается число средних клеток, как в 
центре, так и на периферии долек, а больших — увели-
чивается. Количество двуядерных гепатоцитов в цен-
тре долек снижено до 9,48±0,46%, а на периферии — до 
10,56±0,17% (p<0,05).

Лейкоцитарная инфильтрация представлена ней-
трофилами и макрофагами и составляет 23,45±0,29 кле-
ток на 10000 мкм2. Количество гликогена в гепатоцитах 
снижено в 10,86 раза по сравнению с контролем и в 
4,86 раза, по сравнению с 1 группой (p<0,05). Объемная 
доля коллагеновых волокон уменьшена до 4,07±0,12% 
(p<0,05).

К 14 суткам исследования в печени еще выявляют-
ся гепатоциты с признаками дистрофии. Их количество 
незначительно меньше, чем в 1 серии эксперимента и 
составляет 16,68±0,39%, а количество некротизирован-
ных клеток определяется на уровне 1,59±0,03%.

Число мелких гепатоцитов в центре долек состав-
ляет 7,33±0,41%, на периферии — 8,49±0,47% (p<0,,05). 
Количество гепатоцитов средних размеров на перифе-
рии долек составляет 74,46±1,87%. Большие гепатоциты 
в центре долек определяются в количестве 11,25±0,34%, 
а на периферии — 15,14±0,34%. Количество двуядерных 
клеток составляет 21,73±0,42% от общего числа клеток 
в центре долек.

Лейкоцитарная инфильтрация снижается до 
12,43±0,19 клеток на 10000 мкм2. В инфильтратах преоб-
ладают мононуклеары и фибробласты. Выявляется зна-
чительное количество новых очагов соединительной тка-
ни, заместившей некротизированные участки. Фиброз 
паренхимы печени не только приводит к нарушению 
структуры и архитектоники печеночных долек, но и на-
рушает кровоснабжение гепатоцитов, затрудняет про-
цессы желчеобразования и желчевыведения. Количество 
коллагеновых волокон достигает 8,37±0,08% (p<0,05).

Объемная доля сосудов составляет 17,45±0,21%. 
Содержание гликогена остается низким — 1,02±0,01 ед. 
(p<0,05), что в 2,98 раза меньше нормы.

Проведенное исследование гистоструктуры печени 
при отравлении уксусной кислотой в стадию тревоги 
стресс-реакции показало, что при наложении на первич-
ную стрессорную альтерацию токсического и болевого 
стресса, происходит значительное увеличение объема 
деструктивных нарушений в органе. Пролонгируется 
стадия тревоги, а в стадию резистентности замедляются 
процессы регенерации, вследствие чего к 14 суткам по-
сле отравления сохраняется, превышающее в 3,53 раза 
показатели нормы, количество клеток в состоянии дис-
трофии и очаги некротизированных гепатоцитов.

У животных с отравлением в стадию истощения 
стресс-реакции, уже на 1 сутки исследования объемная 
доля некрозов увеличивается до 21,52±0,12% объема 
ткани (p<0,05). Количество клеток в состоянии баллон-
ной и вакуольной дистрофии составляет 74,65±1,14% 
(p<0,01), что и свидетельствует об усилении поражения 
органа при действии хронического стрессового и вто-
ричного токсического и ноцицептивного факторов.

Полнокровие сосудов значительно превышает та-
ковое в предыдущих сериях эксперимента. Оно сопро-
вождается кровоизлияниями в окружающие ткани. 
Диаметр сосудов значительно увеличен. В просвете сосу-
дов определяются разрушенные эндотелиальные клетки 
и агрегаты эритроцитов. Лейкоцитарная инфильтрация 
возрастает до 36,75±0,47 клеток на 10000 мкм2 (p<0,05) и 
представлена преимущественно макрофагами.

Печеночные дольки деформированы не только за 
счет фиброза, развившегося в патогенезе хронического 
стресса, но и в результате дистрофических изменений 
гепатоцитов при действии на организм животного ток-
сического вещества.

Объемная доля мелких гепатоцитов в центре долек 
составляет 28,15±1,83%, на периферии — 21,34±1,12% 
(p<0,05). Количество гепатоцитов средних размеров в 
центре определяется в 35,21±1,46%, а на периферии — 
45,67±0,65% (p<0,05). Объемная доля гепатоцитов боль-
ших размеров в центре долек составляет 38,75±1,36%, 
на периферии — 33,13±0,74% (p<0,05). Объемная доля 
двуядерных гепатоцитов в центре долек снижается до 
4,82±0,15%, а на периферии до 7,36±0,32% от общего 
числа клеток (p<0,05), что указывает на резкое сниже-
ние процессов регенерации.

Количество гликогена в гепатоцитах снижено в 19 
раз, по сравнению с нормой и составляет 0,16±0,01 ед. 
(p<0,05), что свидетельствует о резком энергетическом 
дефиците и угнетении синтетических функций печени.

К 14 суткам степень повреждения печеночной па-
ренхимы уменьшается, но доля гепатоцитов в состоя-
нии дистрофии еще остается высокой — 32,03±0,25%, а 
очагов некроза — 2,97±0,03% (p<0,05).

Объемная доля кровеносных сосудов снижается до 
30,54±0,84% (p<0,05). Структура эндотелия восстанавли-
вается, но еще отмечаются единичные диапедезные кро-
воизлияния из мелких сосудов. Макрофаги выявляются 
вокруг оставшихся очагов некрозов. Лейкоцитарная 
инфильтрация составляет 26,56±0,15 клеток на 10000 
мкм2 (p<0,05).

Число мелких гепатоцитов в центре долек продол-
жает снижаться и составляет 4,14±0,13%, на периферии 
их количество увеличивается до 19,18±0,76% (p<0,05). 
Объемная доля клеток средних размеров в центре до-
лек составляет 77,41±1,28%, на периферии 64,83±0,65% 
(p<0,05). Объемная доля клеток больших размеров со-
ставляет в центре долек 18,55±0,98%, а на периферии — 
16,13±0,34% (p<0,05). Количество двуядерных гепато-
цитов повышается в центре долек до 17,64±0,26%, а на 
периферии до 18,82±0,14% (p<0,05).

Количество гликогена составляет 30,43±0,91% от 
нормальных значений (p<0,05).

Проведенное исследование гистоструктуры печени 
животных при отравлении уксусной кислотой в стадию 
истощения стресс-реакции показало, что деструктив-
ные процессы носят выраженный затяжной характер. 
Репаративные и синтетические процессы снижены до 
конца сроков наблюдения. Замещение значительных по 
площади очагов некроза соединительной тканью, при-
водит к грубым деструктивным и функциональным на-
рушениям.

Таким образом, изучение гистологической структу-
ры печени при отравлениях уксусной кислотой показа-
ло, что при отравлениях суицидального характера от-
мечаются более выраженные деструктивные процессы 
печеночной паренхимы и стромы, что требует дополни-
тельных мер в комплексном лечении данной патологии.
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СКРИНИНГ ПОЧЕЧНОЙ ФУНКЦИИ У АМБУЛАТОРНЫХ БОЛЬНЫХ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ

В.Г. Шеметова1, И.П. Зарубина2 
(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 

кафедра госпитальной терапии, зав. — д.м.н., проф. Г.М. Орлова;
2МУЗ Городская поликлиника №6 г. Иркутска, гл. врач — А.Я. Кузьмин)

 Резюме. Новые представления об оценке функции почек, согласно рекомендаций K-DOQI, позволили при скри-
нинговом обследовании 179 больных с эссенциальной артериальной гипертонией выявить почечную дисфункцию 
у 35,8% пациентов. В группе больных с хронической болезнью почек преобладают лица старше 60 лет с кардиоцере-
бральными проявлениями атеросклероза.

Ключевые слова: эссенциальная артериальная гипертония, хроническая болезнь почек. 

SCREENING OF RENAL FUNCTION IN OUTPATIENTS WITH THE ARTERIAL HYPERTENSION

V.G. Shemetova1, I.P. Zarubina2

(1Irkutsk State Medical University; Municipal Outpatient Clinic №6, Irkutsk)

 Summary. New representations about an estimation of renal function, according to K-DOQI recommendations, have 
allowed to reveal renal disfunction in 35,8% of patients during screening inspection of 179 patients with essential arterial 
hypertension. In group of patients with chronic renal desease, patients older than 60 years with cardiocerebral atherosclerosis 
displays prevailed.

Key words: essential arterial hypertension, chronic kidney disease. 

Актуальность и социально-медицинская значимость 
проблемы артериальной гипертонии очень высоки. В 
России артериальная гипертония (АГ) наблюдается у 
39% мужчин и 40% женщин [3]. Существуют разноре-
чивые мнения о частоте почечного поражения при ар-
териальной гипертонии. Так, С.Б. Шустов и соавт. (1997) 
утверждают, что смертности больных с артериальной 
гипертонией от почечной недостаточности практиче-
ски не наблюдается [4]. По данным М.С. Кушаковского, 
по меньшей мере у 2/3 больных эссенциальной гипер-
тензией при отсутствии лечения возникают тяжелые 
повреждения почек [2]. Анализ современных регистров 
больных на заместительной почечной терапии (гемоди-
ализ и перитонеальный диализ) показывает, что среди 
причин развития терминальной хронической почечной 
недостаточности (ХПН) артериальная гипертония за-
нимает второе место после сахарного диабета, опережая 
первичные болезни почек [6]. Такая высокая доля арте-
риальной гипертонии в структуре причин терминаль-
ной ХПН свидетельствует о неполном охвате эффектив-
ным гипотензивным лечением населения, страдающего 
от АГ [1], а так же отсутствии нефропротективной тера-
пии на этапе течения АГ без почечной недостаточности 
и в начальный период ХПН.

Взаимоотношения почечной патологии и артери-
альной гипертонии очень сложные. С одной стороны, 
АГ — это симптом почечного заболевания и послед-

ствие нефросклероза, а с другой, АГ сама является при-
чиной почечной дисфункции.

Внедряемые в отечественную медицинскую практи-
ку рекомендации K-DOQI позволяют диагностировать 
хроническую болезнь почек (ХБП) при обнаружении 
у больного с АГ признаков почечного поражения (ми-
кроальбуминурию, протеинурию) в течении 3 и более 
месяцев, а так же у больных без признаков почечного 
поражения, но с уровнем скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) 60 мл/мин и ниже [5].

 Наше исследование посвящено скринингу почечной 
функции у больных с эссенциальной гипертонией.

Целью исследования явилось определение частоты 
ХБП у амбулаторных больных с АГ.

Материалы и методы

 Обследованию подвергнута группа из 179 амбула-
торных больных с эссенциальной АГ. Выборка носила 
случайный характер. Мужчин — 61 (34%). Средний воз-
раст больных — 66,5±9,8 лет.

Всем больным был сделан общий анализ мочи, био-
химический анализ крови, вне периодов активных ин-
фекционных заболеваний, при стабильном безкризовом 
течении АГ. При выявлении первичного заболевания 
почек пациент исключался из исследования. Функция 
почек оценивалась по СКФ, рассчитанной по формуле 
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Кокрофта-Голта. Оценка тяжести почечной дисфунк-
ции производилась в соответствии с рекомендациями 
K — DOQI. Согласно этим рекомендациям, СКФ выше 
90 мл/мин соответствует ХБП 1стадии, СКФ 60-89 — 
ХБП 2 стадии, СКФ 30-59 — ХБП 3 стадии, СКФ 15-29- 
ХБП 4 стадии, СКФ ниже 15 мл/мин — ХБП 5 стадии.

 Все больные распределены на 2 группы: 1 группа — 
115 человек, имеющих СКФ выше 60 мл/мин, то есть без 
ХБП, в том числе 70 больных с СКФ 60-89 мл/мин и 45 
больных с СКФ выше 90 мл/мин; 2 группа — 64 человека 
с СКФ ниже 60 мл/мин.

Оценка тяжести АГ выполнена в соответствии с ре-
комендациями ВОЗ/МОГ (1999). 

Статистический анализ проведен с помощью про-
грамм Биостатистика, версия 4.03. При статистической 
обработке данных вид распределения определялся по 
критерию Шапиро-Уилка. Переменные, имеющие нор-
мальное распределение, описывались как среднее ± 
стандартное отклонение. При оценке различий средних, 
для признаков с нормальным распределением, исполь-
зовался критерий Стьюдента, для категориальных пере-
менных — критерий хи-квадрат. Различие показателей 
доли определялись по критерию z. Статистически зна-
чимыми считали различия при р≤0,05. 

Результаты и обсуждение

Больные без ХБП, то есть имеющие СКФ больше 60 
мл/мин, составили 64,2% от всех обследованных паци-
ентов с АГ. У 39,1% больных этой группы нет снижения 
СКФ, то есть СКФ больше 90 мл/мин. Оставшиеся 60,9% 
пациентов, по расчетным данным, имеют снижение 
СКФ до 60-89 мл/мин, что при наличии микроальбу-
минурии и/или протеинурии соответствовало бы ХБП 
2 стадии, но наличие мочевого синдрома вследствие 
гипертонической ангионефропатии не учитывалось в 
данном исследовании.

Вторая группа — 35,8% пациентов, имеют снижение 
СКФ равное или ниже 60 мл/мин. У большинства боль-
ных этой группы (95,3%) СКФ 30 — 60 мл/мин, что соот-
ветствует ХБП 3 стадии. У 3,1% — ХБП 4 стадии, и лишь 
у одного пациента — 1,6% — СКФ менее 15мл/мин.

Результаты распределения больных АГ по состоя-
нию почечной функции указано в таблице 1. 

Таблица 1
Распределение больных АГ (n = 179) по уровню СКФ

СКФ, мл/мин Количество больных
абс. %

Выше 90 45 25,1
61 — 90 70 39,1
31 — 60 61 34,0
15 — 30 2 1,2
Ниже 15 1 0,6

В группе больных с ХБП, имеющих СКФ 60 мл/мин 
и ниже, креатининемия выявлена лишь у 29 человек 
(45%), максимальный показатель креатинина крови 0,22 
ммоль/л, что подтверждает то, что использование уров-
ня креатинина крови для оценки функции почек у боль-
ных с АГ менее информативно, чем определение СКФ.

Таблица 2
Распределение больных АГ по возрасту в зависимости от уровня СКФ

Показатель

Группа 2
СКФ < 60 мл/мин

N1=64

Группа 1
n2=115

Группа 1
СКФ > 60мл/мин

n2=115
СКФ 60-89 мл/мин

n3=70
СКФ > 90 мл/мин

n 4=45

1 2 3 4
Средний возраст*, л 70,4±9,2 61,6±10,5 64,5±9,9 56,6±9,9
Доля больных 
старше 60 л, 
абс.(% к n1, n2 
соответственно)

57(89,0) 59(51,3) 45(39,1) 14(12) 

*- р1-2, 1-3. 1-4 = 0,000
**- р1-2 = 0,000 

Рис. 1. Доля больных с кардиоцеребральными заболеваниями в 
исследуемых группах, %.

Обращает на себя внимание явное преобладание 
больных старше 60 лет в группе с СКФ меньше 60 мл/
мин (табл. 2). Вероятно, снижение СКФ у больных этой 
группы связано с сочетанным влиянием на процессы 
нефросклероза артериальной гипертонии и возрастных 
инволюционных изменений почечной гемодинамики. 

Проведен сравнительный анализ двух групп боль-
ных с АГ: без ХБП (1 группа) и с ХБП (2 группа).

Сравниваемые группы не имеют существенных раз-
личий по следующим характеристикам: количество 
мужчин (33% в первой группе, 36% — во второй); доле 
больных с АГ 2 степени (14% и 6% соответственно) и 3 
степени (86% и 94% соответственно); доле больных с АГ 
2 стадии (46% и 34% соответственно) и 3 стадии (58% 
и 66% соответственно). Средний индекс массы тела у 
больных обеих групп был приблизительно одинаков: 
29,7±4,8 кг/м2 (больные без ХБП) и 30,1±5,0 кг/м2 (боль-
ные с ХБП). 

Существенные различия между группами выявлены 
при анализе среднего возраста и наличия сопутствую-
щей патологии. Больные без ХБП были достоверно мо-
ложе больных с поражением почек. Средний возраст 
больных без ХБП 61,6±10,5 лет, с ХБП 70,4±9,2 лет, р = 
0,000. 

Доля больных, имеющих кардиоцеребральные за-
болевания атеросклеротической природы (ИБС и ин-
сульт), достоверно ниже в первой группе — 36 человек 
(32%) по сравнению со второй — 32 человека (50%), р = 
0,02, рис. 1. 

Количество пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
значимо выше в первой группе — 20 (17%) человек по 
сравнению со второй — 2 (3%) (р=0,012), что можно 
объяснить закономерным развитием процессов клу-
бочковой гиперфильтрации при наличии гиперглике-
мии. Пациенты с диабетической нефропатией заведомо 
не включались в исследование.

Таким образом, рекомендации K-DOQI и расчет 
СКФ позволили по новому оценить частоту почечного 
поражения у больных с АГ.

У трети пациентов (35,8%) с АГ 2-3 степени выяв-
лена почечная дисфункция. Данная группа пациентов 
нуждается в тщательном контроле АД и своевременном 
и адекватном проведении нефропротективных меро-
приятий.
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Резюме. Острые случайные и суицидальные отравления уксусной кислотой характеризуются различной степе-
нью повреждения легких. При суицидальных отравлениях, в зависимости от стадии предшествующей отравлению 
стресс-реакции, выявлены более значительные изменения структуры органа. Увеличивается объемная доля вну-
триальвеолярного экссудата, уменьшается доля альвеол, вследствие ателектаза и дистелектаза, снижаются репара-
тивные процессы.

Ключевые слова: отравление, суицид, легкое, экссудат, стресс.

MORPHOLOGICAL CHANGES IN LUNGS IN ACETIC ACID POISONING

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

Summary. Acute accidental and suicidal acetic acid poisoning is characterized by diff erent degrees of the lungs damage. 
Depending on the degree of stress-reaction preceding the poisoning more pronounced changes of the organ structure were 
revealed in suicidal poisoning. Th e volume part of intra-alveolar exudates is increased, the alveoli part is decreased as the 
result of atelectasis and distelectasis, reparative processes are reduced.

Key words: poisoning, suicide, lung, exudates, stress.

За последние 10-15 лет человечество разработало 
около 100 тысяч новых химических соединений, мно-
гие из которых прочно вошли в быт. Каждое из этих 
веществ проверено на безопасность, определены крите-
рии и нормы применения. Тем не менее, острые химиче-
ские отравления были и остаются актуальной медико-
социальной проблемой, курируемой международными 
программами ВОЗ [5].

По данным токсикологических центров России, наи-
большее количество отравлений уксусной кислотой 
совершаются с целью суицида, которым предшествует 
психотравмирующая стрессовая ситуация. При случай-
ном отравлении организм не подвергается стрессорно-
му воздействию до приема токсического вещества. При 
суициде отравление происходит либо в стадию тревоги 
(в состоянии аффекта, демонстративный суицид), либо 
на фоне длительного и интенсивного стрессорного воз-
действия, которое приводит к депрессивному состоя-
нию пациента и толкает его на самоубийство [4,5,6,7,8].

Установлено, что стресс, несмотря на защитно-
адаптационный характер, может вызвать выраженное 
неспецифическое повреждающее влияние на внутрен-
ние органы, и является значимым звеном в патогене-
зе поражения легких [1,3]. Основные характеристики 
развития стресс-реакции однотипны при любом виде 
стресса, а токсический стресс, сопровождающий отрав-
ления, имеет свои особенности. В связи с этим, востре-
бованными остаются экспериментальные исследования 
по воздействию химических веществ на организм с 
учетом преморбидного психо-эмоционального стресса, 
имеющего самостоятельное значение в развитии и тече-
нии патологического процесса [9,10].

Анализ литературы показал, что влияние предше-
ствующего отравлению стрессового состояния на ха-
рактер течения отравления, и особенно, на изменения 
в органах, на которые данный токсикант не оказывает 
прямого влияния, практически не изучено [2].

Цель исследования: Выяснение зависимости мор-
фофункциональных изменений в легких при острых 
отравлениях уксусной кислотой в различные стадии 
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 групп.

1-я серия. Определение морфофункциональных из-
менений в легких у экспериментальных животных при 
отравлении уксусной кислотой без предварительного 
стрессирования — 60 животных.

2-я серия. Определение морфофункциональных из-
менений в легких у экспериментальных животных при 
отравлении уксусной кислотой в стадию тревоги стресс-
реакции — 60 животных.

3-я серия. Изучение морфофункциональных из-
менений в легких у экспериментальных животных при 
отравлении уксусной кислотой в стадию истощения 
стресс-реакции — 60 животных.

4-я 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 
и соавт. (2006). Стрессорное воздействие проводили в 
одно и тоже время суток с 9 до 15 часов. После завер-
шения стрессорного воздействия животным через зонд 
вводили в желудок уксусную кислоту. Животных вы-
водили из эксперимента на 1, 3, 5, 7, 10, 14 сутки после 
токсического воздействия.
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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].

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 декапитации жи-
вотных фрагменты легкого 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-Гизон. Ретикулярные волокна выявля-
ли импрегнацией азотнокислым серебром по методу 
Бильшовского в модификации Юриной.

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).

В легких определяли объемную долю альвеол, ме-
жальвеолярных перегородок, внутриальвеолярного 
экссудата, кровеносных сосудов, коллагеновых и рети-
кулярных волокон, а также интенсивность лейкоцитар-
ной инфильтрации.

Полученные числовые данные обработаны стан-
дартными статистическими параметрическими метода-
ми с помощью t-критерия Стьюдента в Statistica 6.0. 

Результаты и обсуждение

Проведенное нами исследование показало, что уже 
через сутки после интрагастрального введения уксус-
ной кислоты, в легких экспериментальных животных 
1 серии наблюдаются признаки отека, выражающееся 
в уменьшении до 58,92±0,86% объемной доли альвеол, 
в просвете которых до 9,66±0,12% увеличивается ко-
личество экссудата (p<0,05). Также в просвете альвеол 
выявляются эритроциты и разрушенные альвеолоциты. 
Единичные альвеолы находятся в состоянии ателектаза 
или полностью заполнены экссудатом.

Межальвеолярные перегородки утолщены, их объ-
емная доля составляет 25,68±0,83%, что обусловлено дис-
трофическими изменениями альвеолоцитов, эндотелия 
сосудов и отеком интерстиция альвеол. Развивающийся 
отек, и деструктивные изменения тканей легкого приво-
дят к снижению объема коллагеновых и ретикулярных 
волокон в паренхиме органа до 2,24±0,15% и 4,96±0,18% 
соответственно (p<0,05).

Отмечается выраженное полнокровие органа, объ-
емная доля сосудов увеличивается в 2,54 раза, по срав-
нению с нормой (p<0,05). Вокруг расширенных и пол-

Таблица 1
Динамика изменения гистологической структуры легких у животных 1-й серии эксперимента

Сутки Норма 1 3 5 7 10 14Показатели

Объемная доля альвеол,% 74,92±
0,85

58,92±
0,86*

57,23±
0,94*

64,83±
1,18*

69,12±
1,21*

71,65±
1,12

72,04±
0,78

Объемная доля эксудата, % 0,34±
0,03

9,66±
0,12*

10,25±
0,09*

5,37±
0,18*

3,35±
0,12*

1,39±
0,15*

0,91±
0,03*

Объемная доля 
межальвеолярных 
перегородок, %

21,84±
0,36

25,68±
0,83*

25,19±
0,42*

23,55±
0,59*

22,91±
0,47

22,73±
0,24

22,71±
0,36

Объемная доля 
микрососудов, % 

3,61±
0,29

9,16±
0,28*

7,43±
0,21*

6,05±
0,13*

4,62±
0,17*

4,54±
0,12*

4,13±
0,12

Лейкоцитарная 
инфильтрация, кл/10000 мкм2

5,16±
0,14

8,25±
0,14*

10,63±
0,12*

7,44±
0,12*

6,98±
0,32*

6,35±
0,09*

6,19±
0,21*

Объемная доля 
оллагеновых волокон, %

4,48±
0,14

2,24±
0,15*

2,23±
0,18*

3,66±
0,24*

4,05±
0,08*

4,16±
0,17*

4,61±
0,19

Объемная доля 
ретикулярных волокон, %

6,97±
0,19

4,96±
0,18*

5,08±
0,21*

5,29±
0,18*

5,47±
0,16*

6,04±
0,11*

6,44±
0,14

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

нокровных сосудов опре-
деляется лейкоцитарная 
инфильтрация, составля-
ющая 8,25±0,14 клеток на 
10000 мкм2 (табл.1).

3 сутки: Объемная 
доля альвеол остается 
сниженной до 57,23±0,94% 
от исходных значений 
(p<0,05), а доля экссудата в 
их просвете увеличивает-
ся до 10,25±0,09% (p<0,05). 
Объемная доля межаль-
веолярных перегородок 
незначительно снижается 
до 25,19±0,42%, а лейко-
цитарная инфильтрация 
возрастает до 10,63±0,12% 
(p<0,05).

Сохраняется полно-
кровие органа, объемная доля сосудов составляет 
7,43±0,21% (p<0,05). В просвете сосудов определяются 
агрегаты эритроцитов и фрагменты эндотелиоцитов. 
В интерстиции и просвете альвеол встречаются очаги 
кровоизлияний, сохраняется периваскулярный отек 
тканей. Объемная доля коллагеновых волокон снижена 
в 1,92 раза, по сравнению с показателями контрольной 
группы, а ретикулярных — в 1,37 раза соответственно.

5 сутки: Исследование гистоструктуры органа вы-
явило появление признаков репаративных процессов, 
которые выражаются в увеличении объемной доли аль-
веол до 64,83±1,18% от нормы, уменьшении толщины 
межальвеолярных перегородок, доля которых состави-
ла в этот период 23,55±0,59%, но объемная доля экссуда-
та остается еще высокой и равна 5,37±0,18%.

Уменьшается, по сравнению с предыдущими срока-
ми, полнокровие легких, объемная доля сосудов состав-
ляет 6,05±0,13%, хотя в просветах сосудов еще опреде-
ляются остатки разрушенных клеток эндотелия.

Лейкоцитарная инфильтрация паренхимы сохра-
няется. Она представлена мононуклеарами, число 
которых составляет 7,44±0,12 клеток на 10000 мкм2. 
Увеличивается количество коллагеновых и ретикуляр-
ных волокон, что свидетельствует о восстановлении 
соединительнотканной стромы легкого. Их количество 
составляет 3,66±0,24% и 5,29±0,18% соответственно 
(p<0,05).

7 сутки: Продолжается увеличение объемной доли 
альвеол, что влияет как на уменьшение толщины ме-
жальвеолярных перегородок за счет снижения отека 
тканей, так и снижение сосудистого компонента (объ-
емная доля сосудов уменьшается до 4,62±0,17%). В про-
светах альвеол еще сохраняется экссудат, количество 
которого составляет 3,55±0,12% (p<0,05), эритроциты 
не выявляются, но определяются в небольшом количе-
стве эпителиальные клетки.

Уменьшается лейкоцитарная инфильтрация, со-
ставляющая в этот срок 6,98±0,32 клеток на 10000 мкм2. 
Объемная доля коллагеновых волокон увеличивается 
до 4,05±0,08%, а количество ретикулярных волокон со-
ставляет 78,67±0,43% от нормы (p<0,05).

10 сутки: Объемная доля альвеол восстанавлива-
ется до 71,65±1,12%, а внутриальвеолярного экссудата 
уменьшается, составляя 1,39±0,15%. Выявляются еди-
ничные альвеолы в состоянии ателектаза, вокруг кото-
рых локализуются фибробласты.

Объемная доля межальвеолярных перегородок со-
ставляет 22,73±0,24%. Периваскулярный отек умень-
шается. Объемная доля сосудов оставляет 4,54±0,12%. 
Лейкоцитарная инфильтрация представлена преиму-
щественно лимфоцитами в количестве 6,35±0,09 клеток 
на 10000 мкм2. Продолжает увеличиваться объемная 
доля коллагеновых и ретикулярных волокон, прибли-
жающаяся к показателям нормальных значений.

14 сутки: Альвеолы составляют 72,46±0,78 объемной 
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доли % ткани легкого, внутриальвеолярный экссудат не 
содержит клеточных элементов и составляет 0,91±0,03% 
(p<0,05). Объемная доля межальвеолярных перегоро-
док достоверно не изменяется, по сравнению с преды-
дущим сроком исследования, а объемная доля сосудов 
составляет 4,13±0,12%. Объем коллагеновых волокон 
составляет 4,61±0,19%, а ретикулярных — 6,44±0,14% 
соответственно.

Исследование гистоструктуры легкого показало, что, 
несмотря на отсутствие прямого токсического воздей-
ствия уксусной кислоты, в органе с 1 по 3 сутки после 
введения токсического вещества, отмечаются выражен-
ные процессы альтерации. Уменьшается объемная доля 
альвеол, увеличивается количество экссудата, полно-
кровие органа, лейкоцитарная инфильтрация и толщина 
межальвеолярных перегородок. К 3 суткам выявляются 
очаги кровоизлияний не только в интерстициальную 
ткань, но и в просвет альвеол, а в просвете сосудов по-
являются агрегаты эритроцитов и поврежденные клетки 
эндотелия. Значительно снижается количество коллаге-
новых и ретикулярных волокон на границе коркового и 
мозгового вещества. С 5 суток проявляются процессы 
регенерации. К 14 суткам исследования объемная доля 
альвеол все еще остается сниженной, составляя 96,16% 
нормы, количество экссудата превышает показатели 
нормы в 2,67 раза. Объемная доля межальвеолярных 
перегородок повышена в 1,04 раза, лейкоцитарная ин-
фильтрация в 1,2 раза. Объемная доля коллагеновых и 
ретикулярных волокон снижена в 1,07 и в 1,09 раза со-
ответственно. Из этого видно, что полного восстанов-
ления гистоструктуры легкого вследствие сочетанного 
токсического и болевого стрессорного воздействия не 
происходит.

В легких, через сутки после введения уксусной кис-
лоты животным, находящим-
ся в стадии тревоги стресс-
реакции, наблюдаются следу-
ющие изменения (табл. 2).

Уменьшается объемная 
доля альвеол, составляющая 
59,97±0,88%, утолщаются ме-
жальвеолярные перегородки, 
объемная доля которых уве-
личивается до 24,95±0,69%, а 
доля кровеносных сосудов со-
ставляет 8,21±0,14% (p<0,05).

В просвете альвеол объем-
ная доля экссудата увеличи-
вается до 9,43±0,41% (p<0,05). 
В экссудате определяются 
разрушенные альвеолоциты 
и эритроциты. Выявляются 
участки альвеол в состоянии 
ателектаза.

Таблица 2
Динамика изменения гистологической структуры легких 

у животных 2-й серии эксперимента
Сутки Норма 1 3 5 7 10 14Показатели

Объемная доля альвеол,% 74,92±
0,85

59,97±
0,88*

59,47±
1,08*

66,23±
0,58*

70,06±
0,65*

72,12±
1,96

73,68±
1,72

Объемная доля эксудата, % 0,34±
0,03

9,43±
0,41*

9,36±
0,26*

4,81±
0,34*

3,14±
0,12*

2,32±
0,14

1,17±
0,04*

Объемная доля 
межальвеолярных 
перегородок, %

21,84±
0,36

24,95±
0,69*

24,46±
0,48*

23,16±
0,53*

22,68±
0,36

22,47±
0,38

21,98±
0,32

0,04*Объемная доля 
микрососудов, % 

3,61±
0,29

8,21±
0,14*

6,84±
0,15*

5,93±
0,14*

4,14±
0,09

4,12±
0,07

3,94±
0,08

Лейкоцитарная 
инфильтрация, кл/10000 
мкм2

5,16±
0,14

9,37±
0,12*

10,45±
0,17*

9,14±
0,13*

7,32±
0,23*

6,14±
0,15*

5,45±
0,26

Объемная доля 
коллагеновых волокон, %

4,48±
0,14

2,10±
0,12*

2,04±
0,16*

3,85±
0,17*

4,23±
0,26*

4,29±
0,36

4,55±
0,16

Объемная доля 
ретикулярных волокон, %

6,97±
0,19

5,01±
0,17*

4,89±
0,19*

5,23±
0,22*

5,67±
0,17

6,21±
0,23*

6,71±
0,14

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

Таблица 3
Динамика изменения гистологической структуры легких 

у животных 3-й серии эксперимента
Сутки Норма 1 3 5 7 10 14Показатели

Объемная доля 
альвеол,%

74,92±
0,85

55,04±
0,73*

54,72±
0,71*

61,21±
1,23*

66,45±
0,91*

68,95±
0,37*

71,70±
1,12*

Объемная доля 
эксудата, %

0,34±
0,03

13,96±
0,45*

14,69±
0,23*

7,35±
0,41*

5,12±
0,14*

4,09±
0,36*

2,04±
0,07*

Объемная доля 
межальвеолярных 
перегородок, %

21,84±
0,36

26,55±
1,78*

25,39±
1,05*

24,54±
0,58*

24,28±
0,57*

23,92±
0,63*

23,72±
0,61

Объемная доля 
микрососудов, % 

3,61±
0,29

9,73±
0,12*

9,48±
0,21*

8,30±
0,15*

5,31±
0,18*

5,12±
0,21*

4,83±
0,16*

Лейкоцитарная 
инфильтрация, 
кл/10000 мкм2

5,16±
0,14

11,32±
0,19*

12,51±
0,16*

18,26±
0,92*

12,15±
0,18*

8,44±
0,12*

8,31±
0,27*

Объемная доля 
коллагеновых волокон, %

4,48±
0,14

2,35±
0,17*

2,58±
0,16*

2,74±
0,18*

2,86±
0,19*

3,82±
0,23*

4,22±
0,15

Объемная доля 
ретикулярных волокон, %

6,97±
0,19

4,36±
0,26*

4,59±
0,21*

5,23±
0,19*

5,55±
0,21*

5,74±
0,23*

5,95±
0,14*

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

Межальвеолярные пере-
городки частично разруше-
ны, что приводит к появле-
нию очагов кровоизлияния и 
лейкоцитарной инфильтра-
ции вокруг них. Количество 
лейкоцитов увеличивается 
до 9,37±0,12 клеток на 10000 
мкм2 (p<0,05). Размер аль-
веолоцитов увеличен за счет 
вакуольной дистрофии.

В строме органа опреде-
ляется периваскулярный 
отек. В некоторых сосудах 
выявляется повреждение 
стенок с экстравазацией эри-
троцитов в просвет альвеол 
или в ткань межальвеоляр-
ных перегородок.

Объемная доля коллаге-
новых волокон уменьшается 

в 2,13 раза, а ретикулярных в 1,39 раза относительно 
нормы (p<0,05).

Как видно из таблицы, к 14 суткам отмечается уве-
личение объемной доли альвеол до 73,68±1,72% объема, 
что в 1,02 раза еще ниже нормы. Количество экссудата в 
просвете альвеол уменьшается до 1, 17±0,04%, что пре-
вышает его нормальные значения в 3,77 раза (p<0,05).

До 3,94±0,08% снижается объемная доля сосудов, 
но остается на 12,57% больше нормы. Объемная доля 
межальвеолярных перегородок достигает 21,98±0,32%, 
оставаясь в 1,02 раза выше контрольных показателей. 
В межальвеолярных перегородках лейкоцитарная ин-
фильтрация уменьшается до 5,45±0,26 клеток на 10000 
мкм2, превышая в 1,07 раза контрольные значения. 
Объемная доля коллагеновых и ретикулярных волокон 
составляет 4,55±0,16% и 6,71±0,14% соответственно, 
приближаясь к показателям нормы.

Таким образом, проведенное исследование гисто-
структуры органа, подтверждает, что при попадании 
токсического вещества в организм, с уже поврежден-
ным, вследствие стрессорной альтерации органом, 
деструктивные процессы усиливаются с 1 по 7 сутки 
наблюдения. С 7 по 14 сутки идет медленный процесс 
восстановления с сохранением до конца срока исследо-
вания очагов поражения.

В легких животных, находящихся в стадии истоще-
ния стресс-реакции, через сутки после интрагастраль-
ного введения уксусной кислоты также отмечаются вы-
раженные нарушения гистоструктуры органа.

Объемная доля альвеол снижается до 55,04±0,73% 
(p<0,05), что обусловлено выраженным полнокровием, 
увеличением внутриальвеолярного экссудата, более 
чем в 41 раз, по сравнению с контрольными значения-



76

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

ми, и значительным отеком межальвеолярных перего-
родок. Часть альвеол полностью заполнена экссудатом, 
содержащим большое количество разрушенных аль-
веолоцитов, а также клеток крови, которые представ-
лены эритроцитами и их фрагментами и лимфоцитами. 
Наблюдаются участки ателектаза и дистелектаза.

Объемная доля кровеносных сосудов увеличивается 
до 9,73±0,12% (p<0,05). Эндотелий утолщен вследствие 
значительного количества клеток в состоянии вакуоль-
ной дистрофии. Выявляются очаги кровоизлияний. В 
просветах сосудов наблюдаются агрегаты эритроцитов 
и тромбы.

Межальвеолярные перегородки утолщены, их объ-
емная доля составляет 26,55±1,78% (p<0,05). Строма пе-
регородок те только отечна, но и инфильтрирована ма-
крофагами, количество которых составляет 11,32±0,19 
шт. на 10000 мкм2 (p<0,05). Объемная доля коллагеновых 
и ретикулярных волокон уменьшается в 1,9 и 1,6 раза 
соответственно, по сравнению с контролем (p<0,05).

14 сутки: Объемная доля альвеол восстанавливается 
до 71,70±1,12% от нормы. Внутриальвеолярный экссу-
дат составляет 2,04±0,07%, что в 1,9 раза выше анало-
гичного показателя 2 серии эксперимента (отравление 
в стадию тревоги стресс-реакции) и в 6 раз выше кон-
троля (p<0,05). О сохраняющейся альтерации легочной 
ткани также свидетельствует наличие в просвете альве-
ол единичных разрушенных клеток, эритроцитов и лей-
коцитов, количество последних составляет 8,31±0,26 на 
10000 мкм2 (p<0,05).

Сохраняется полнокровие органа, объемная доля 
сосудов составляет 4,83±0,14%. Уменьшается отек ме-
жальвеолярных перегородок, объемная доля которых 
составляет 23,72±0,61%.

Лейкоцитарная инфильтрация межальвеолярных 
перегородок локализуется вокруг кровеносных сосу-
дов и представлена нейтрофилами и лимфоцитами. 
Количество фибробластов в паренхиме легких состав-
ляет 6,94±0,45 на 10000 мкм2.

Объемная доля коллагеновых и ретикулярных воло-
кон составляет 4,22±0,15% и 5,95±0,14% соответственно 
(p<0,05).

Проведенное исследование гистоструктуры легко-
го показало, что в результате длительной стрессорной, 
токсической и болевой альтерации повреждение орга-
на к концу срока исследования, превышают почти в 2 
раза, аналогичные изменения во 2 группе эксперимента. 
Вследствие чего значительно снижается, прежде всего, 
респираторная, а также другие функции органа.

Таким образом, проведенное нами изучение из-
менений микроструктуры легкого при отравлении ук-
сусной кислотой показало, что наиболее значительные 
поражения органа выявлены при отравлении в стадию 
истощения стресс-реакции. Признаки альтерации в 
структуре легкого, несомненно, сказываются на общей 
картине патологического процесса, замедляя процессы 
регенерации и в других органах, вследствие нарушения 
их оксигенации.
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ПУТИ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ АППАРАТОВ ВНЕШНЕЙ ФИКСАЦИИ НА ОСНОВЕ КОМПЬЮТЕРНОГО МОДЕЛИРОВАНИЯ

Е.А. Халиман1,2, В.Г. Виноградов1

(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 
кафедра травматологии, ортопедии и военно-полевой хирургии с курсами нейрохирургии и мануальной терапии, 
зав. — д.м.н., проф. В.Г. Виноградов; 2Городская клиническая больница №3 г. Иркутска, гл. врач — А.И. Кузнецов)

Резюме. На математической модели, основанной на методе конечных элементов, проведено исследование влия-
ния типов, расположения и ориентации чрескостных элементов на стабильность фиксации костного отломка в ап-
парате внешней фиксации. Выявлены схемы расположения чрескостных стержней в аппарате внешней фиксации, 
обеспечивающие наибольшую жёсткость фиксации костного отломка. Произведена клиническая апробация разра-
ботанных вариантов введения чрескостных элементов, получено снижение частоты воспалительных осложнений 
на 28%, вторичных смещений на 12,9%, замедленного сращения на 21,8%. Разработанные компоновки аппаратов 
внешней фиксации способствуют повышению эффективности метода чрескостного остеосинтеза.

Ключевые слова: чрескостный остеосинтез, длинные кости, жёсткость, метод конечных элементов.
WAYS TO ADVANCED EXTERNAL FIXATION APPARATUS BASED ON A COMPUTER MODELLING

E.A. Haliman1,2, V.G. Vinogradov1

(1Irkutsk State Medical University, 2Irkutsk Munitipal Сlinical Hospital N3)

Summary. Th e infl uence of type, displacement and orientation of trans-bone elements on the stability of bone fragment 
fi xation in an external apparatus is researched. Th e experiment is performed on a mathematic modell based on the fi nite 
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elements method. Pin placement patterns are defi ned that provide the stiff est bone fragment fi xation in an external apparatus. 
Clinical approvement of the developed pin placement schemes is performed, frequency of infl ammatory complications is 
15% decreased, secondary dislocations decrease is 12,9% and delayed union decrease is 21,8%. Th e developed apparatus 
confi gurations promote to increase the effi  ciency of the external fi xation method.

Key words: external fi xation, long bones, stiff ness, fi nite elements method.

 «Создание стабильной неподвижности сращи-
ваемых фрагментов кости … способствует улучшению 
кровоснабжения тканей и обес печивает процесс нор-
мального костеобразования» (Г. А. Илизаров, 1968) [1]. 
Известно более 100 чрескостных аппаратов. В большин-
стве случаев авторы новых методик и аппаратов идут 
по пути усложнения имеющихся кон струкций, добавле-
ния специальных узлов и сложных приспособлений, в 
резуль тате чего метод чрескостного остеосинтеза нако-
пил ряд внутренних противо речий, тем не менее, имея 
огромный потенциал для дальнейшего развития [2].

Одним из современных методов исследования 
напряженно-деформированного состояния аппаратов 
внешней фиксации является метод конечных элементов 
(МКЭ) [3], на котором базируются мощные программ-
ные комплексы инженерного анализа.

Целью нашего исследования было повышение эф-
фективности лечения диафизарных переломов длинных 
костей нижних конечностей стержневыми аппаратами 
внешней фиксации (АВФ).

Материалы и методы

C помощью программного комплекса MSC. Nastran, 
расчетная часть которого базируется на методе конеч-
ных элементов (МКЭ), на базе учебно-научного центра 
Иркутского государ ственного технического университета 
(лицензия ЕС1916 от 19.08.1998 IrGTU) были выполнены 
исследования напряженно-дефор мированного состояния 
спицевых, спице-стержневых и стержневых подсистем 
АВФ, предназначенных для фиксации костных отломков.

Костный отломок моделировался трубчатым стерж-
нем с наружным диаметром 20 мм, внутренним диа-
метром 14 мм, длиной 125 мм, количество конечных 
элементов — 23. Стальные стержни имели диаметр 5 
мм, длину 70 мм, количество конечных элементов — 13. 
Стальные спицы имели диаметр 2 мм, длину 140 мм, ко-
личество конечных элементов — 26. В моделях исполь-
зовалось два типа материалов деформируемой среды: 
сталь (Е=190000МПа, μ=0,27) и кость (Е=21000 МПа, 
μ=0,3) (Е — модуль упругости Юнга, μ — коэффициент 
поперечной деформации Пуассона). Расстояние между 
точками установки крайних стержней 100 мм, также как 
и расстояние между 2 парами спиц в спицевой подсисте-
ме и между парой спиц и стержнем в спице-стержневой; 
между местом перелома и ближним к нему чрескостным 
элементом 25 мм. Закрепление стержней и спиц в кост-
ном отломке и на внешней опоре при нималось жестким, 
спицы натянуты с силой 1200 Н. В качестве внешней на-
груз ки рассматривались три силовых фактора, равных 
по 1000Н, действующих в пространственной 
системе координат X,Y,Z (ось Х направлена 
по продольной оси костного отломка), на-
грузка прикладывалась на конец костного 
отломка в «месте перелома».

Были созданы и приняты к исследо-
ванию модели подсистемы АВФ с тремя 
чрескостными стержнями при различных 
вариантах расположения точки введения 
среднего стержня по длине отломка, раз-
личных углах наклона стержней в плоско-
стях поперечного и продольного сечения 
отломка, а также модели спицевой и ком-
бинированной подсистемы.

Произведён анализ лечения 159 паци-
ентов с диафизарными переломами костей 
голени и бедра, лечившихся в ГКБ №3 г. 
Иркутска в 2002-2007 годах. Все больные 
были разделены на 2 группы. Лечение 
больных обеих групп осуществлялось по 
единым принципам одним коллективом 

врачей. В основной группе применялись стержневые 
аппараты внешней фиксации, скомпонованные с учё-
том результатов эксперимента. При оценке и сравнении 
показателей использованы статистические тесты (хи-
квадрат, Т-критерий Манна-Уитни), критерии оценки 
клинической эффективности (Снижение абсолютного 
риска — САР, Снижение относительного риска — СОР, 
Number needed to treat — NNT), индексы тяжести по-
вреждений ISS и ВПХ-П(МТ). Средние представлены в 
виде медиан с интерквартильным размахом [3].

Результаты и обсуждение

Экспериментальная часть. В ходе численного экс-
перимента получены следующие расчетные значения 
абсолютных линейных смещений конца костного от-
ломка (из стержневых схем в таблицу сведены только 
наиболее стабильные варианты).

При анализе полученных дан ных отмечаются значи-
тельные смещения конца костного отломка при спице-
вой фиксации: 108,9 мм при поперечных нагрузках и 24 
мм при нагрузке вдоль оси отломка. После замены пары 
спиц на стержень (вблизи места перелома) смещения 
значительно меньше: 10,2 мм при поперечных нагруз-
ках и 6,1 мм при осевой нагрузке. Во всех стержневых 
моделях смещения значительно меньше. 

Анализ результатов расчета деформаций двух- и 
трехплоскостных схем при различных вариантах уста-
новки стержней позволяет заключить, что все рас-
смотренные варианты трёхплоскостной схемы демон-
стрируют высокую стабильность, допуская линейные 
смещения менее 2 мм при воздействии сил по всем 
основным осям. При этом наиболее стабильными вари-
антами являются схемы с наклоном стержней «60-90-2» 
и «60-90-5» [5, 6]. 

Клиническая часть. В группу клинического сравне-
ния включены 122 пациента, среди которых мужчин — 
67,2%. Наиболее много чис ленная часть больных была в 
возрасте от 30 до 39 лет — 34 (27,9%) чел. Большинство 
пациентов были в наиболее трудоспособном возрас те 
от 20 до 59 лет — 105 (86,1%) чел. Средний возраст па-
циентов соста вил 36 (27-47) лет.

Основными причинами травм были ДТП — 40,2%, 
а также бытовой и уличный травматизм — 47,5%. В 
состоянии алкогольного опьянения поступили 32,8% 
пациентов. В подгруппе из 45 пациентов с множествен-
ной и сочетанной травмой в ДТП получили травму 33 
(73,3%) пострадавших.

У 122 пациентов было 126 поврежденных сегментов 
голени и бедра. У 31,1% пострадавших имелись откры-

Таблица1
Линейные абсолютные смещения в месте перелома

Направ ле ние 
силы

Модели подсистем

Спицевая Спице-
стержневая

Стержневая 
типа АО

Стержневая 
«60-90-2»

Стержневая 
«60-90-5»

FY 108,9 10,2 0,2 0,84 1,15
FX 24,0 6,1 1,7 1,13 1,06
FZ 108,9 10,2 10,8 1,18 1,11

Пояснения к таблице 1: Спицевая подсистема — отломок зафиксирован двумя 
парами спиц, перекрещенных под прямым углом. Спице-стержневая — фиксация 
парой спиц и стержнем. Стержневая типа АО — фиксация тремя стержнями, все 
стержни установлены в одной плоскости и перпендикулярно к оси костного от-
ломка, средний стержень в положении «3» (на расстоянии 50 мм от места перело-
ма). Стержневые подсистемы «60-90-2» и «60-90-5» — трёхплоскостные подсисте-
мы, плоскость среднего стержня развернута относительно оси отломка на 90° от 
плоскости проксимального стержня, плоскость дистального стержня — на 60° от 
плоскости проксимального стержня, средний стержень в положении «3». При этом 
в варианте «60-90-2» дистальный стержень отклонен на 30° от места перелома, 
остальные перпендикулярно; в варианте «60-90-5» дистальный стержень отклонен 
на 30° от места перелома, средний перпендикулярно, проксимальный отклонен на 30° 
к месту перелома.
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тые переломы. Наиболее частым соче танием поврежде-
ний костей конечностей была черепно-мозговая трав-
ма — 26,2%. Множественные переломы имелись у 18,9% 
больных. У 4,9% больных имелась тупая травма грудной 
клетки и/или живота. У 8,2% пострадавших отмечался 
травматический шок I-III степени. Наиболее частым со-
путствующим заболеванием, отягощающим состояние 
пострадавших, была гипертоническая болезнь — у 9 
больных. Средние значения индексов тяжести повреж-
дений в группе клинического сравнения: ISS=9 (9-13), 
ВПХ-П(МТ)=1,1 (0,9-2).

Большая часть примененных аппаратов внешней 
фиксации была спице вого типа (79,3%). Среди аппара-
тов, наложенных на голень, доля спицевых ап паратов 
составляла 90,1%. На бедре преимущественно применя-
лись стержне вые аппараты — 80%. 

В основную группу включены 37 пациентов. 
Подавляющее большинство пациентов основной груп-
пы составили мужчины — 75,7%. Наиболее много чис-
ленная возрастная группа — от 20 до 29 лет, 16 (43,2 
%) пациентов. Боль шин ство пациентов — 32 человека 
(86,5%) — были в наиболее трудо способном воз расте, 
от 20 до 59 лет. Средний возраст пациентов составил 29 
(23-44) лет. 

Основными причинами травм были ДТП — 56,8%, 
а также уличный и бытовой травматизм — 24,3%. В со-
стоянии алкогольного опьянения поступили 35,1% па-
циентов. В подгруппе пациентов в множест венной и со-
четанной травмой (23 человека) ДТП послужили при-
чиной травм в 7 случаях (30,4%). 

У 37 пациентов было 38 поврежденных сегментов 
голени и бедра. У 21,6% имелись открытые переломы. 
Наиболее частым сочетанным повреж дением была 
черепно-мозговая травма — 54,1%. Множест венные 
переломы имелись у 43,2% больных. У 24,3% больных 
имелась тупая травма грудной клетки и/или живота. 
У 29,7% пострадавших отмечался травма тический шок 
I-III степени, у 13,5% больных — жировая эмболия. 
Среди сопутствующих забо леваний чаще выявлялись 
гипертоническая болезнь и заболевания желудочно-
кишечного тракта (по 10,8%). Средние значения индек-
сов тяжести поврежде ний в основной группе: ISS=10 
(11-17), ВПХ-П(МТ)= 2,5 (2,05-4,0).

При сравнении обеих групп больных значимых раз-
личий по поло-возрастному составу, анамнезу и причи-
нам травмы не выявлено. Обнаружены значимые разли-
чия в тяжести повреждений: индексы ISS и ВПХ-П(МТ) 
ока зались выше в основной группе (р<0,0001). Данные 
различия расценены как не противо речащие постав-
ленной цели и задачам исследования.

При анализе лечебных мероприятий были выделены 
4 периода: I период — ранний послеоперационный, до 
выписки из стационара (длительность соот ветствует 
послеоперационному койко-дню), II период — от выпи-
ски до 3 месяцев с момента операции, III период — 4-6 
месяцев с момента операции, IV период — более 6 меся-
цев с момента операции. 

По мере завершения лечения (восстановление опо-
роспособности конеч ности, демонтаж аппарата внеш-

ней фиксации) численность групп уменьшалась; при 
этом одна часть показателей (связанные, по нашему 
мнению, с временными причинами, имеющие прехо-
дящий характер) — рассчитывалась относительно чис-
ленности группы в соответствующем периоде, а другая 
часть показателей (как осложнения и последствия трав-
мы и лечения в целом) — рассчитывалась относительно 
первоначальной численности групп. 

При сравнительной оценке лечения больных группы 
клинического срав нения и основной группы методом 
чрескостного остеосинтеза обращает на себя внима-
ние значительный разброс показателей развития вос-
палительных ослож нений. Значимое различие (р=0,004; 
САР=28%, NNT=3,6, СОР=63,3%) отмече но только в III 
периоде с разни цей показателей от 16,2% в основной 
группе до 44,2% в группе клинического сравнения, по 
остальным показателям и периодам значимых различий 
по частоте воспалительных осложнений не выявлено.

В основной группе реже отмечались вторичное 
смещение, деформации, нестабильность отломков 
(2,7% против 15,6% в группе клинического срав нения, 
р=0,046; САР=12,9%, NNT=7,8, СОР=82,6%), что кос-
венно подтвер ждает большую жёсткость предлагаемого 
метода фиксации отломков. 

Замедленное сращение наблюдалось значимо реже 
(р=0,028; САР=21,8%, NNT=4,6, СОР=50,2%) в основ-
ной группе (21,6%), чем в группе клинического сравне-
ния (43,4%), а также значимо реже (р=0,0001; САР=35%, 
NNT=2,9, СОР=92,8%) возникала необходимость ис-
пользования дополнительного метода фиксации после 
снятия аппарата внешней фиксации в основной группе 
больных (2,7%), чем в группе клинического сравнения 
(37,7%).

Таким образом, при применении стандартных ап-
паратов внешней фиксации для лечения больных с 
диафизарными переломами длинных костей нижних 
конечностей выявлены осложнения: вторичное смеще-
ние, деформация сегмента, нестабильность аппарата 
у 15,6%; воспаление мягких тканей в разные периоды 
лечения от 8,2 до 44,2%; лимфовенозная недостаточ-
ность — до 7,6%; замедленное сращение — у 43,4%; лож-
ный сустав — у 4,9%; контрактура смежных суставов — 
у 32%; остеомиелит — у 7,4%. На основе компьютерного 
моделирования создана математическая мо дель АВФ, 
обеспечивающая регистрацию смещения костного от-
ломка в про странстве под нагрузкой при изменении 
уровней и углов установки стержней. По результатам 
компьютерного эксперимента установлены наиболее 
рациональные варианты проведения стержней, повы-
шающие стабильность АВФ: при двух- и трехплоскост-
ной схемах установки стержней перпен дикулярно к 
кости или наклонно, с разведением по плоскостям на 
60-90°. Клиническая эффективность при применении 
разработанных вариантов введения чрескостных эле-
ментов выражается в снижении частоты воспалитель-
ных осложнений на 28%, вторичных смещений костных 
фрагментов на 12,9%, замедленного сращения на 21,8%, 
необходимости применения повторной фиксации после 
демонтажа АВФ на 35%.
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ТЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 
У БОЛЬНЫХ МИТРАЛЬНЫМИ РЕВМАТИЧЕСКИМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА

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

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

Резюме. Рассмотрен вопрос о прогнозировании течения хронической сердечной недостаточности у больных 
митрально ревматическими пороками сердца. Работа выполнена на больных с верифицированным диагнозом по-
рока и хронической сердечной недостаточности. Проведён анализ факторов риска и составлена модель прогноза 
с использованием логистической регрессии. Предложена автоматизированная система расчётов с использованием 
таблицы Excel.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, ревматические пороки сердца, митрально-
аортальные пороки, факторы риска, воздействие на факторы риска, логистическая регрессия, прогноз.

FORECASTING OF COURSE OF CHRONIC HEART FAILURE IN THE PATIENTS WITH MITRAL VALVULAR DISEASES

A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e question on forecasting the course of chronic heart failure in the patients with mitral valvular diseases 
is considered. Work is executed on patients with the verifi ed diagnosis of valvular disease and chronic heart failure. Th e 
analysis of risk factors is conducted and the forecasting model with use of logistical regress is made. Th e automated system 
of calculations with use of table Excel is off ered. 

Key words: chronic heart failure, rheumatic heart disease, mitral-aortal valvular diseases, risk factors, infl uence on risk 
factors, logistical regress, the forecast.

Долгое время приоритетным направлением в карди-
ологии являлось изучение проблем атеросклероза, ише-
мической болезни сердца и артериальных гипертоний, 
что связывалось с их высокой медико-социальной зна-
чимостью для общества, однако новое понимание хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН), рассмо-
трение её как крупнейшей неинфекционной пандемии, 
позволило обратиться лицом к этому патологическому 
состоянию. Нескрываемый интерес к ХСН и в нашей 
стране и за рубежом обусловлен не только ростом чис-
ла больных, но и плохим прогнозом заболевания, уве-
личением числа госпитализаций из-за декомпенсации 
(обострений) сердечной недостаточности, неудовлетво-
рительным качеством лечения, ростом экономических 
затрат на борьбу с данным патологическим синдромом.

Существенную долю в этиологии ХСН составляют 
клапанные пороки сердца, которые занимают 2 место 
после ИБС. Среди клапанных поражений по-прежнему 
сохраняют свою значимость ревматические пороки 
сердца (РПС).

В литературе имеются упоминания о факторах риска 
неблагоприятного прогноза ХСН при клапанных поро-
ках сердца. По данным E.J. Eichhorn (2001), к этим фак-
торам, относятся: высокое содержание норадреналина 
и мозгового натрийуретического пептида в крови, сни-
жение фракции выброса левого желудочка, низкое мак-
симальное потребление кислорода, пожилой возраст, 
история внезапной сердечной смерти (реанимация, 
дефибрилляция), частые предыдущие госпитализации 
[8]. По мнению Т.Л. Малой и Ю.Г. Горб (2004), факто-
рами риска прогрессирования ХСН у больных РПС 
являются: физическое напряжение, влияние внешней 
среды (влажность, температура), нерегулярный приём 
лекарственных препаратов (сердечных гликозидов, ди-
уретиков и др.), нарушения ритма сердца, простудные 
заболевания, обострения основного заболевания (рев-
матизма), артериальная гипертензия, беременность, 
инфекционный эндокардит, нарушение функции почек, 
побочное действие лекарств (в том числе задержка жид-
кости на фоне нестероидных противовоспалительных 
препаратов, инотропное действие дизапирамида, про-
пафенона, этацизина, амитриптилина, аминазина и др.), 
лучевая терапия на область сердца, сопутствующие за-
болевания (сахарный диабет, тиреотоксикоз и др.) [4].

Цель работы — составить модель прогноза дальней-
шего течения ХСН у больных с митрально ревматиче-
скими пороками сердца.

Материалы и методы

 Обследовано 578 больных с РПС верифицирован-
ным по данным анамнеза, клиническим признакам и 
эхокардиографии. Больные были в возрасте 25-72 лет. 
Критериями включения больных в исследование были: 
наличие ХСН по Фремингемским критериям (2003) 
[3], отсутствие активности ревматического процесса. 
В исследуемой выборке были выделена группа из 234 
больных с митральным пороком сердца, доказанный по 
ЭхоКГ. 

Оценка выраженности ХСН проводилась в соответ-
ствие с классификацией ХСН, по шкале В.Ю. Мареева 
(2000), тесту 6-минутной ходьбы. 

Критерии наличия фактора риска были следующие: 
гиподинамия устанавливалась в случаях, когда про-
должительность физической нагрузки во время досуга 
(занятия физкультурой и спортом, прогулки на свежем 
воздухе, физическая работа на подсобном участке и 
т.п.) составляла менее 10 часов в неделю, а продолжи-
тельность малоподвижной работы была не менее 5 ча-
сов в день; курящими считались лица со стажем куре-
ния более 2 лет, а также бросившие курить менее 2 лет 
назад, вне зависимости от количества выкуриваемых 
в день сигарет или папирос; злоупотребление алкого-
лем констатировалось в случае систематического при-
ема алкогольных напитков (водка, вино, коньяк) в дозе 
свыше 150 г в неделю в переводе на этиловый спирт, а 
также при использовании сетки LeGo (1972); психоэмо-
циональное напряжение определяли в случаях частых 
и/или продолжительных психоэмоциональных травм; 
избыточную массу тела регистрировали при индексе 
Кетле > 29 кг/м2; низкий уровень жизни оценивался 
путём сопоставления среднедушевого дохода в семье 
с определённой государством социальной корзиной 
(прожиточным минимумом); респираторные инфекции 
считались частыми при появлении не реже 2 раз в год 
(ОРВИ, пневмонии и т.д.); анемия считалась прогности-
чески значимой при снижении уровня Hb ниже 100 г/л; 
скорость клубочковой фильтрации рассчитывалась по 
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формуле MDRD и считалась прогностически значимой 
при показателе менее 60 мл/мин. 

Всем больным проводилось стандартное ЭхоКГ 
обследование, включающее оценку фракции выброса, 
размеров полостей сердца, площади просвета клапана, 
типа выброса и типа наполнения на аппарате ультра-
звуковом сканере ACUSON 128 XP фирмы ACUSON 
CORPORATION. 

Для построения многофакторной модели прогнози-
рования прогрессирования ХСН был применен метод 
логистической регрессии в программном пакете SPSS с 
помощью модуля Logistic Regression. Критический уро-
вень значимости при проверке статистических гипотез 
p=0,05 [2,5,7].

Результаты и обсуждение

 В результате проведенного пошагового логи-
стического регриссионного анализа из 50 предложен-
ных предикторов алгоритм отобрал 9 признаков, имею-
щих точность предсказания более 88,5%.

Наиболее значимыми предикторами оказались ста-
дия ХСН (0,0021), уровень клубочковой фильтрации 
(0,0022), курение (0,0012), немаловажную роль играют 
показатели ЭхоКГ, сопутствующие заболевания и ча-
стые респираторные вирусные инфекции (табл. 1).

В результате подстановки полученных данных в 
уравнение логистической регрессии оно приобрело сле-
дующий вид:

При значении y>0,5 делается благоприятный про-
гноз, т.е. вероятность возникновения прогрессирова-
ния ХСН высока, при y≤0,5 делается неблагоприятный 
прогноз, вероятность прогрессирования ХСН у боль-
ных митральным пороком высока. 

Полученные данные модели прогнозирования тече-
ния ХСН были оценены на соответствие остатков (раз-
ницы между реальным исходом (1 — благоприятный и 
0 — неблагоприятный) у больных и прогнозируемым) 

Таблица 1
Градации факторов прогнозирования прогрессирования ХСН у больных с РПС 

и коэффициенты логистической регрессии, рассчитанные для них

№ Предикторы Градации Коды Коэффи-
циент

% точного 
предсказания Р (χ2)

1. Стадия ХСН 
I — 1, 

IIa — 2, 
IIб — 3, 
III — 4

Х1 -0,37 81,2 0,0021

2. Площадь митрального 
клапана

Более 1 см2 — 1, 
≤ 1 см2 — 2 Х2 -0,56 84,8 0,0051

3 Приверженность к 
терапии

Хорошая — 1, 
плохая — 2 Х3 -0,92 80,7 0,031

4.
Наличие 
относительной 
трикуспидальной 
недостаточности

Нет — 1, да — 2 Х4 -0,76 81,9 0,0031

5. Уровень клубочковой 
фильтрации

Более 60 мл/мин — 1, 
≤ 60 мл/мин — 2 Х5 -0,43 83,8 0,0022

6. Курение Не курит — 1, 
курит — 2 Х6 -0,63 84,1 0,0012

7 Анемия Hb>100 г/л — 1, 
Hb≤100 г/л — 2 Х7 -1,13 85,3 0,0033

8.
Тяжёлая сопутствующая 
патология (ХОБЛ, СД 
и др.)

Нет — 1, 
да — 2 Х9 -1,1 86,1 0,025

9. Два эпизода ОРВИ 
за последний год

Нет — 1, 
да — 2 Х10 -0,81 86,4 0,045

Константа 10,4 0,0045

нормальному распреде-
лению. При графическом 
анализе на нормальной 
вероятностной бумаге от-
мечено, что полученные 
данные достаточно близ-
ко приближаются к нор-
мальному распределению, 
что говорит об адекват-
ности расчетной модели. 
Прогнозируемая вероят-
ность благоприятных и 
неблагоприятных исходов 
при анализе соответствия 
модели реальной ситуации 
составляет 86% для благо-
приятного исхода и 82% 
для неблагоприятного ис-
хода.

В качестве примера 
приводим клинический 
случай.

Больная Н., 64 лет. В 
детстве часто болела ан-
гинами, в возрасте 25 лет 
диагностирован порок 
митрального клапана — 
митральный стеноз, в 38 
лет выполнена инстру-
ментальная митраль-
ная комиссуротомия. 
Послеоперационный пе-

риод протекал гладко, улучшилось самочувствие, ис-
чезла одышка, слабость. В возрасте 45 лет — возник-
ла мерцательная аритмия. Последний год у больной 
резкое усиление явлений сердечной недостаточности. 
Курит, страдает ХОБЛ тяжёлой степени, эпизодов 
респираторных инфекций за последний год не было. 
Получает ИАПФ, бета-блокаторы, диуретики, при-
верженность к терапии неплохая. Тест 6-минутной 
ходьбы составил 75 м. При поступлении в ревмато-
логическое отделение имели место явления асцита и 
отека легких, которые хорошо отреагировали на уси-
ление терапии.

В общем анализе крови: Эр. 4,2 х 1012, Нb 136 г/л, Л. 
6,0 х 109, э 1, п/я 6, с/я 59, л/ф 30, м 4%, СОЭ 15 мм/ч. В 
биохимический исследованиях крови: сахар 5,14 ммоль/л, 
Асат 12 ммоль/л, Алат 21 ммоль/л, креатинин 98 
мкмоль/л; билирубин общий — 13,9 мкмоль/л, прямой — 
1,2 мкмоль/л. 

На ЭКГ: фибрилляция предсердий с частотой для же-
лудочков 90-93/мин, электрическая ось сердца смещена 
влево, перегрузка левого и правого желудочков. 

На ЭхоКГ: аорта 3,0 см, левое предсердие 5,2 х 9,0 см, 
толщина межжелудочковой перегородки 1,0 см, толщи-
на задней стенки левого желудочка 1,0 см, КДР 4,9 см, 
КСР 3,5 см, ударный объем 61 мл, фракция выброса 54%, 
правый желудочек 3,0 см. Аортальный клапан без осо-
бенностей, расхождение 2,0 см, митральный клапан — 
концевые утолщения створок, кальцинат на передней 
створке, движение конкордантное расхождение 1,3 см, 
площадь митрального отверстия 1,0 см2. Потоки регур-
гитации на митральном клапане 2 степени, на трику-
спидальном — 1 степени. Гипокинезия межжелудочковой 
перегородки. Тип наполнения стенотический монопи-
ковый, тип выброса гипокинетический 0,78 м/с. Время 
ускорения в лёгочной артерии 0,064 с. Заключение: со-
четанный митральный порок с преобладанием стеноза, 
относительная трикуспидальная недостаточность, 
вентрикулизация левого предсердия, перегрузка правых 
отделов, сократительная функция снижена, выражен-
ная легочная гипертензия.



81

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

На рентгенограмме грудной клетки в прямой про-
екции: резко выраженные застойные изменения в малом 
круге кровообращения, минимальное количество жидко-
сти в плевральной полости.

Больной был выставлен диагноз: Хроническая ревма-
тическая болезнь сердца: сочетанный порок митраль-
ного клапана с преобладанием стеноза (митральная 
комиссуротомия в 1977 году), относительная трику-
спидальная недостаточность. Перманентная фибрил-
ляция предсердия, тахисистолическая форма. Высокая 
легочная гипертензия. Отек легких. ХСН IIб стадии, 
4 ФК. ХОБЛ смешанного типа, тяжёлой степени, обо-
стрение. ДН 1.

Оценим в баллах полученные результаты. Стадия 
ХСН 2б — 3 балла, курение — 2, наличие ХОБЛ — 2, 
малая площадь митрального отверстия — 2, хорошая 
приверженность к терапии — 1, наличие трикуспи-
дальной недостаточности — 2, отсутствие сниженной 
клубочковой фильтрации — 1, отсутствие анемии — 1, 
отсутствие ОРВИ — 1. При анализе данного клиниче-
ского наблюдения с помощью уравнения логистической 
регрессии получено значение y=0,47. Можно сделать 
вывод о том, что высока вероятность прогрессирования 
ХСН у больной. Фактически единственным фактором, 
который может способствовать модификации прогно-
за больной в данном случае является отказ от курения. 

При коррекции показателя значение y=0,63 (прогноз 
благоприятный). При дальнейшем наблюдении за боль-
ной было установлено, что достигнутое во время госпи-
тализации улучшение состояния оказалось кратковре-
менным (продолжалось около 4 недель), в дальнейшем 
заболевание стало прогрессировать — наросли явления 
асцита, увеличилась в размерах печень, резко усилилась 
одышка. Больная умерла через 1,2 года после перенесён-
ной респираторной инфекции.

Для облегчения использования модели прогноза 
нами была разработана таблица в формате Excel 2007, 
использование которой позволяет автоматизировать 
расчёты и облегчить работу врача, наблюдающего боль-
ных.

В представленной модели по большей части исполь-
зуются факторы риска, на которые уже указывалось в 
работах других авторов: отсутствие приверженности к 
терапии, сопутствующие заболевания и т.д. Хотя при-
меняются и другие не менее важные показатели — ско-
рость клубочковой фильтрации, анемия, респиратор-
ные инфекции и т.д.

Таким образом, применение модели прогноза по-
зволяет более эффективно воздействовать на факторы 
риска прогрессирования ХСН и своевременно отмечать 
риски неблагоприятного прогноза. Использование та-
блицы Excel позволяет автоматизировать работу врача.
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ФАКТОРЫ РИСКА НЕБЛАГОПРИЯТНОГО КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ОТДАЛЕННОГО ПОСТИНСУЛЬТНОГО ПЕРИОДА

В.В. Тушемилов, В.В. Шпрах, И.М. Михалевич
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор — д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 

кафедра неврологии и нейрохирургии, зав. — д.м.н., проф. В.В. Шпрах, 
кафедра информатики и компьютерных технологий, зав. —к.г.-м.н. И.М. Михалевич)

Резюме. Целью данного исследования выступило изучение факторов риска неблагоприятного прогноза постин-
сультного периода в течение 5 лет. Система профилактики острых нарушений мозгового кровообращения, в том 
числе ишемического инсульта (ИИ), основанная на выявлении и устранении факторов риска, в настоящее время 
является общепризнанной. У пациентов перенесших единичный и повторный инсульты изучен ряд факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний и произведен их математико-статистический анализ, основанный, в том чис-
ле, на дискриминантном анализе. Установлены факторы риска неблагоприятного клинического течения постин-
сультного периода, а также получены данные о факторах риска возникновения повторного ишемического инсульта. 
Создана модель прогноза возникновения повторного ИИ в ближайший 5-летний постинсультный период.

Ключевые слова: повторный инсульт, факторы риска, клиническое течение, прогнозирование.

RISK FACTORS OF UNFAVOURABLE CLINICAL COURSE OF DISTANT POST-INSULT PERIOD

V.V. Tushemilov, V.V. Shprakh, I.M. Mikhalevich
(Irkutsk State Medical for Advanced Studies Institution)

Summary. Purpose of this study was the research of risk factors of unfavorable prognosis for post-insult period within 5 
years. System of prevention of peracute strokes, including ischemic apoplectic attacks, based on detection and elimination of 



82

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

risk factors, is nowadays generally acknowledged. Cases with single and recurrent apoplectic attack were studied with respect 
to the risk factors of cardio-vascular diseases, therefore calculation-statistical thinking was applied, including discriminative 
analysis. Risk factors of unfavorable clinical course of post-insult course were determined, and fi ndings on risk factors of 
recurrent ischemic apoplectic genesis were obtained. Prognosis model for recurrent ischemic apoplectic attack during 5 years 
within post apoplectic period was formulated.

Key words: recurrent apoplectic attack, risk factors, clinical course, prognosis.

Проведение данного исследования обусловлено 
несколькими причинами. Во-первых, во многих инду-
стриально развитых странах, в том числе и в России, 
в последние несколько десятилетий происходит не-
уклонное «омоложение» инсультов, их более раннее 
возникновение в трудоспособном возрасте [2, 3]. Здесь 
становится важно не только купировать неврологиче-
скую симптоматику, но и сохранить достигнутые ра-
нее результаты. Во-вторых, имеются многочисленные 
исследования по течению острого и раннего восстано-
вительного постинсультного периода, тогда как позд-
ний восстановительный и период стойких остаточных 
изменений изучен недостаточно. В-третьих, остаются 
малоизученными факторы риска и отдаленный про-
гноз возникновения повторных острых нарушений 
мозгового кровообращения. По материалам ВОЗ, ча-
стота инсульта в течение года колеблется от 1,5 до 7,4 
на 1000 населения. В России наблюдается неуклонный 
рост заболеваемости инсультами, достигая 3,0-4,0 на 
1000 населения, что в сумме составляет около 400 тыс. 
инсультов в год, из которых 75% приходится на долю 
ишемического инсульта (ИИ) [4]. Показатель смерт-
ности от цереброваскулярных заболеваний постоян-
но увеличивается в нашей стране и является одним из 
самых высоких в мире: 2,8-2,9 на 1000 населения [9]. 
В структуре общей смертности населения цереброва-
скулярные заболевания занимают второе место после 
сердечно-сосудистых заболеваний, а по инвалидиза-
ции — первое место (до 80%). Количество повторных 
инсультов, преимущественно ишемического характе-
ра, составляет около 25% от общего количества цере-
бральных инсультов [1].

Целью работы явилось изучение вариантов и ти-
пов клинического течения постинсультного периода и 
определение факторов риска (ФР) их неблагоприятно-
го развития. Также нами ставилась задача выявить ФР, 
влияющие на возникновение повторного ишемическо-
го инсульта (ИИ) у пациентов, перенесших единичный 
церебральный ИИ, с последующей разработкой способа 
прогнозирования повторного ИИ.

Материалы и методы

Объектом исследования стали пациенты, перенес-
шие ишемические инсульты. Обследовано две группы 
больных: первая группа, перенесшие единичный ИИ — 
62 человека (мужчин — 32 чел., средний возраст — 
57,88±10,45 лет; женщин — 30 чел., средний возраст — 
59,9±11,04 лет); вторая группа, перенесшие повторный 
ИИ — 95 человек (мужчин — 55 чел., средний возраст — 
59,4±9,46 лет; женщин — 40 чел., средний возраст — 
62,78±10,83 лет). В первой группе давность единичного 
инсульта составляла 5 лет и более, во второй группе 
интервал между возникновением первичного и повтор-
ного инсультов составил менее 5 лет. Локализация и 
характер инсульта определялись по клиническому не-
врологическому осмотру, представленной медицинской 
документации (выписка из стационара, амбулаторная 
карта больного) и результатам нейровизуализационных 
методов исследования (МСКТ и/или МРТ головного 
мозга). Всем обследуемым проводилась ультразвуковая 
допплерография (УЗДГ) экстра- и интракраниальных 
сосудов головы, при необходимости — дуплексное ска-
нирование сосудов шеи.

Изучены следующие факторы риска: возраст, нали-
чие артериальной гипертензии (АГ), её длительность, 
значение «рабочего» АД, эффективность гипотензивной 
терапии, стенозы и окклюзии магистральных артерий 
головы, черепно-мозговая травма в анамнезе, стенокар-
дия, перенесенный инфаркт миокарда, эмбологенные 
аритмии сердца, курение, сахарный диабет, гипокине-
зия, злоупотребление алкоголем, облитерирующий ате-
росклероз артерий нижних конечностей, шейный осте-
охондроз, психоэмоциональное напряжение, хрониче-
ская ЛОР-патология, отягощенная наследственность по 
сердечно-сосудистым заболеваниям, избыточная масса 
тела, дислипидемия, и такие социальные критерии, как 
уровень образования и семейное положение.

Полученные результаты обработаны статистически 
с помощью дискриминантного анализа.

Результаты и обсуждение

Нами определены варианты и типы клинического 
течения постинсультного периода и выявлены про-
гностически значимые факторы риска развития его не-
благоприятного типа течения у больных, перенесших 
единичный инсульт. Постинсультный период вклю-
чал в себя поздний восстановительный период и пе-
риод стойких остаточных явлений — вплоть до 5 лет. 
Выделены следующие варианты клинического течения 
постинсультного периода: регредиентное, стабильное, 
медленно прогредиентное, быстро прогредиентное. 
Критериями регредиентного течения были обратное 
развитие неврологического дефекта и общемозговой 
симптоматики, восстановление прежнего социального 
статуса (работа по профессии с сохранением её объема); 
стабильное течение отмечалось при сохраняющейся 
очаговой симптоматике, без нарастания её выражен-
ности и присоединения других симптомов, а также при 
отсутствии пароксизмов и транзиторных ишемических 
атак; медленно прогредиентное течение характеризова-
лось постепенным нарастанием общемозговой и невро-
логической симптоматики, но без перехода пациента в 
последующую группу инвалидности в течение 5 лет по-
сле инсульта, наличием редких эпизодов церебральных 
пароксизмов и/или преходящих нарушений мозгового 
кровообращения (ПНМК); быстро прогредиентное те-
чение проявлялось быстрым нарастанием очаговой и 
общемозговой симптоматики, наличием частых цере-
бральных пароксизмов и ПНМК со срывами компенса-
ции (1 раз в год и чаще), возникновением повторного 
инсульта в течение ближайших 5-ти лет после первич-
ного инсульта и переходом в более тяжелую группу ин-
валидности.

Варианты клинического течения постинсультного 
периода были объединены в два типа: благоприятный 
и неблагоприятный. К благоприятному отнесли регре-
диентное и стабильное течение, к неблагоприятному — 
медленно и быстро прогредиентное течение постин-
сультного периода.

Проведен сравнительный анализ частоты отдельных 
ФР у больных с благоприятным и неблагоприятным 
клиническим течением постинсультного периода (табл. 
1). В результате выявлены прогностически значимые 
факторы риска развития неблагоприятного типа тече-
ния постинсультного периода: неэффективность анти-
гипертензивной терапии, курение, сахарный диабет, 
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наличие стенозов экстра- и интракраниальных артерий 
головного мозга, вовлеченность в стенотический про-
цесс нескольких бассейнов кровоснабжения головного 
мозга; особенно значимо было наличие нескольких сте-
нозов на протяжении какого-либо одного бассейна (по-
следнее тесно коррелировало с быстро прогредиентным 
вариантом течения постинсультного периода).

Нами было проведено сопоставление сосудистых 
бассейнов развития первичного инсульта (левый ка-
ротидный бассейн — ЛКБ, правый каротидный бас-
сейн — ПКБ и вертебро-базиллярный бассейн — ВББ) 
с бассейнами развития повторного ИИ. У женщин при 
локализации первичного ИИ в ВББ повторный инсульт 
развивался в том же бассейне у 76,5% больных, в ЛКБ 
или ПКБ — у 23,5%; при локализации первичного ИИ в 
каротидном бассейне повторный ИИ в том же бассейне 
развивался у 64,3%, в ВББ — у 25%, в другом каротидном 
бассейне — у 10,7% больных. У мужчин при локализа-
ции первичного ИИ в ВББ повторный ИИ развивался 
в том же бассейне у 68,75%, в каротидных бассейнах 
у — 31,25% больных; при локализации первичного ИИ в 
каротидном бассейне повторный ИИ в том же бассейне 
развивался у 54,55%, в ВББ — у 34,1%, в другом каротид-
ном бассейне — у 11,35% больных.

Также проведен сравнительный анализ частоты со-
впадения бассейнов максимального стенозирующего 
процесса с бассейнами развития первичного и по-
вторного ИИ. У женщин, перенесших повторный ИИ, 
такое совпадение при первичном ИИ наблюдалось в 
57,5±7,8%, при повторном — в 60±7,75% случаев; у муж-
чин — соответственно в 56,4±6,7% и в 49,1±6,74%.

Таким образом, повторный ИИ в 54,55 — 76,5% раз-
вивался в том же бассейне, что и первый ИИ, но вместе 
с тем значительная часть (23,5 — 45,45%) повторных 
ИИ развивалась в других бассейнах по отношению к 

первичному ИИ. По результатам 
сопоставления бассейнов разви-
тия первичного и повторного ин-
сультов с бассейном локализации 
максимального стенотического 
процесса выявлено 49,1 — 60,0% 
случаев совпадения локализации 
бассейнов инсульта и максималь-
ного стеноза, что указывает на 
весьма умеренное значение сте-
пени стеноза питающих артерий 
на развитие инсульта в соответ-
ствующем регионе кровоснабже-
ния. Это позволяет делать вывод, 
что повторный церебральный 
ишемический инсульт в полови-
не случаев развивается по своим 
механизмам, независимым от ме-
ханизмов развития первичного 
инсульта.

Нами разработан способ про-
гнозирования развития повтор-
ного ИИ, основанный на комби-
нации метода начальной класси-
фикации и дискриминантного 
анализа [7, 8]. Алгоритм клас-
сификации предназначался для 
создания «компактных» групп 
и определения их количества. 
Анализ был проведен раздельно 
в группах мужчин и женщин. В 
группах, перенесших единичный 
инсульт, у мужчин и женщин по-
лучены по 2 «компактные» группы 
с различной вероятностью раз-
вития повторного ИИ в течение 5 
лет: у женщин в первой «компакт-
ной» группе — 27,8%, а во второй 

«компактной» группе — 8,3%; у мужчин — 0% и 60% со-
ответственно. Группы мужчин и женщин, перенесших 
повторный ИИ, в данном случае были контрольными. 
Различение групп составило 100%. Данный способ по-
зволяет выявить среди больных с первичным ИИ лиц, у 
которых в течении ближайших 5 лет имеется наиболее 
высокий риск возникновение повторного ИИ. 

Были выделены прогностически значимые факторы 
риска развития повторного ИИ: у мужчин — возраст до 
50 лет, наличие аритмий сердца, множественный стеноз 
на протяжении одного бассейна и более, избыточная 
масса тела, уровень образования — средне-специальное 
и выше, семейное положение — холост или вдовец; у 
женщин — возраст 60 лет и выше, избыточная масса 
тела, наличие шейного остеохондроза, множественный 
стеноз на протяжении двух бассейнов и более, уровень 
образования — средне-специальное и ниже, семейное 
положение — незамужняя или вдова. Выделенные фак-
торы риска были ранжированы следующим образом: 
1) образование: неполное среднее — 1, среднее — 2, 
средне-специальное — 3, неполное высшее — 4, выс-
шее — 5; 2) возраст: до 40 лет — 1, 40-49 лет — 2, 50-59 
лет — 3, 60-69 лет — 4, 70-79 лет — 5, 80 лет и выше — 6; 
3) семейное положение: замужем (женат) — 1, не заму-
жем (холост) — 2, вдова (вдовец) — 3; 4) аритмии серд-
ца: нет — 1, да — 2; 5) шейный остеохондроз: нет — 1, 
да — 2; 6) избыточная масса тела: нет — 1, да — 2; 7) 
множественный стеноз на протяжении одного бассейна 
(ЛКБ, ПКБ или ВББ): отсутствует — 1, вовлечен один 
бассейн — 2, вовлечено два бассейна — 3, вовлечено три 
бассейна — 4.

На основании дискриминантного анализа определе-
на прогностическая ценность ФР и сформированы про-
гностические уравнения для мужчин и женщин:

Таблица 1
Показатели частоты факторов риска в группах больных с благоприятным и неблаго-
приятным течением постинсульного периода (в % к общему числу больных в группе)

Фактор риска
Тип течения

Благоприятный
(n=51)

Неблагоприятный
(n=106)

Длительность АГ, годы:
до 5
6-10
11-20
20 и выше

25,49±6,10
21,57±5,76
25,49±6,10
29,41±6,38

15,09±3,48*
25,47±4,23
25,47±4,23
34,91±4,63

Показатели «рабочего» АД, в мм рт. ст.
до 140/85
140/85-159/94
160/95-179/104
180/105 и выше

45,10±6,97
29,41±6,38
21,57±5,76
3,92±2,72

32,08±4,53*
30,19±4,46
30,19±4,46
7,55±2,57

Эффективность антигипертензивной терапии
1-эффективна
2-неэффективна
3-не проводится

58,82±6,89
21,57±5,76
21,57±5,76

30,19±4,46*
34,91±4,63*
34,91±4,63*

Наличие черепно-мозговой травмы в анамнезе 29,41±6,38 22,64±4,06
Наличие стенокардии 88,24±4,51 79,81±4,46
Перенесенный инфаркт миокарда 7,84±3,76 7,55±2,57
Аритмии сердца 7,84±3,76 10,38±2,96
Шейный остеохондроз 66,67±6,60 72,64±4,33
Курение 21,57±5,76 32,08±4,53*
Сахарный диабет 7,84±3,76 15,09±3,48*
Злоупотребление алкоголем 3,92±2,72 7,55±2,57
Гипокинезия 41,18±6,89 45,28±4,83
Наличие перемежающейся хромоты 3,92±2,72 2,83±1,61
Психоэмоциональный стресс 37,25±6,77 27,36±4,33
Хронические заболевания ЛОР-органов 33,33±6,60 25,47±4,23
Отягощенная наследственность 
по сердечно-сосудистой патологии 66,67±6,60 60,38±4,75
Избыточная масса тела 42,75±6,77 39,62±4,75
Наличие дислипидемии 25,49±6,10 30,19±4,46
Наличие стенозов магистральных артерий головы
в т.ч. до 70%
более 70% и окклюзия

78,43±5,76
72,55±6,25
5,88±3,29

100*
87,74±3,19*
12,26±3,19

Наличие множественных стенозов 
по протяженности какого-либо бассейна 31,37±6,50 87,74±3,19*

Примечание: * — статистически значимые различия частоты признаков у больных с благо-
приятным и неблагоприятным типом течением постинсультного периода (p<0,05).
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Мужчины
F1= —28,23 +4,076*а1 +2,204*а2 +3,536*а3 +19,213*а4 

+10,126*а5 +5,492*а6;
F2= —55,60 +12,958*а1 —2,276*а2 +9,880*а3 +29,972*а4 

+19,742*а5 +0,906*а6,
где а1…6 — градации ФР (а1-образование, а2-

возраст, а3-семейное положение, а4-аритмия сердца, а5-
множественный стеноз на протяжении одного бассей-
на, а6-избыточная масса тела). 

Женщины
F1= —7,54 +13,627*а1 —2,710*а2 +4.186*а3 —1,574*а4 

+3.803*а5 +1.674*а6;
F2= —3,45 —9,085*а1 +1,807*а2 —2,790*а3 

+1,049*а4 —2,535*а5 —1,116*а6,
где а1…6 — градации ФР (а1-образование, а2-возраст, 

а3-семейное положение, а4-шейный остеохондроз, а5-
множественный стеноз на протяжении одного бассей-
на, а6-избыточная масса тела).

Для решения задачи прогнозирования развития 
повторного инсульта в ближайшие 5 лет у конкретно-
го больного, перенесшего единичный ИИ, необходимо 
определить у него величину градаций каждого ФР, за-
тем в дискриминантных уравнениях F1 и F2 суммиро-
вать константу дискриминантного уравнения и произ-
ведения величин градаций ФР на их дискриминантные 
коэффициенты. В результате получим две оценочные 
функции: F1 и F2. Прогностическое заключение прини-
маем по функции с большим числовым значением: если 
F2 > F1, то больному с большой долей вероятности угро-
жает развитие повторного ИИ, если F1 > F2, то риск раз-
вития последнего невелик. Точность прогноза состав-
ляет 74-82%. Применение разработанного нами способа 
прогнозирования повторного церебрального ишемиче-
ского инсульта у больных, перенесших единичный ИИ, 
повысит у них эффективность профилактических и ле-
чебных мероприятий.
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ФАРМАКОЭКОНОМИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ МОДЕЛИРОВАНИЯ СИМПТОМАТИЧЕСКОЙ ФАРМАКОТЕРАПИИ
ЛОР ЗАБОЛЕВАНИЙ В УСЛОВИЯХ ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ (Сообщение второе)
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Резюме. Проведена оценка полноты использования ассортимента лекарственных средств, при лечении ЛОР-
заболеваний. Наибольшей полнотой использования характеризуется группа противокашлевых препаратов — 60%, 
наименьшей — группа иммуномодуляторов — 10%. Разработан и предложен ассортиментный портфель лекар-
ственных средств, для пациентов с разным уровнем дохода. Для каждого ценового варианта обоснован рациональ-
ный ассортимент симптоматических и вспомогательных лекарственных средств.

Ключевые слова: фармакоэкономика, фармакоэкономическая оценка, полнота использования лекарственных 
средств, стоимость медикаментозной терапии, ценовой вариант, ассортиментный портфель, ЛОР-заболевания.

THE PHARMACOECONOMIC GROUNDS OF THE SYMPTOMATIC PHARMACOTHERAPY MODELS OF
THE OTORHINOLARYNGOLOGIC DISEASES IN IRKUTSK REGION

L.N. Geller, L.V. Okhremchuk, E.V. Nosula, O.G. Sadrieva
(Irkutsk State Medical University)

Summary. It was estimated the complete use of drugs assortment in treatment of the otorhinolaryngologic diseases.
Th e group of antitussive preparations is characterized by the largest completness of use 60%, the group of immunomodulators 

by the smallest one 10%. Th e assortment set of drugs was carried out and suggested. Th e rational assortment of symptomatic and 
additional preparations was substantiated for the patients with various income.

Key words: pharmacoeconomy, pharmacoeconomic estimate, completeness of use of medicines, cost of medicamental therapy, 
price variant, assortment case, otorhinolaryngologic diseases.

Анализ эффективности и качества использования ле-
карственных средств (ЛС) в ходе лечения соответствую-
щих заболеваний на различных этапах медицинской помо-
щи является составной частью фармакоэкономики. В этой 
связи целью исследования явилось изучение клинической 
и фармакоэкономической целесообразности комплексной 
медикаментозной терапии при лечении ЛОР-заболеваний 
в ЛПУ Иркутской области.

Материалы и методы

Для реализации поставленной цели нами произведена 
оценка полноты использования ассортимента необходи-
мых ЛС в ходе лечения ЛОР-заболеваний.

Проведен ретроспективный анализ амбулаторных карт 
пациентов, обратившихся за лечением в ЛОР-отделение 
Поликлиники №1 МУЗ «Клинической больницы № 1» г. 
Иркутска. Методом случайной выборки было обработано 
158 амбулаторных карт пациентов в возрасте от 18 до 25 
лет с диагнозами: отит, риносинусит, тонзиллофарингит, 
фарингит в острой и обостренной хронической форме.

В процессе исследования использовались: логические, 
статистические, фармакоэкономические методы, а также 
инструментарий фармацевтического маркетинга. 

Результаты и обсуждение 

Полнота использования ассортимента ЛС — это со-
отношение арсенала ЛС, используемых врачом, к суще-
ствующему ассортименту ЛС, выраженное в процентах. 
Полноту использования ассортимента ЛС (П) рассчиты-
вают по формуле:  П = Пфакт : Пбаз х 100%, где:

Пфакт. — количество ЛС данной группы (подгруппы и 
т.д.), назначаемых врачом; 

Пбаз. — общее количество ЛС в данной группе (подгруппе).
Чем выше показатель полноты, тем выше степень ис-

пользования врачом необходимого ассортимента ЛС, тем 
эффективнее он реализует возможности учета индивиду-
альных особенностей больного при его лечении.

Анализ амбулаторных карт показал, что полнота ис-
пользования ассортимента симптоматических ЛС состав-
ляет:

— для противокашлевых и отхаркивающих ЛС (в том 
числе растительного происхождения) — 60% (22 из 37);

— для местных антибактериальных и антисептических 
ЛС (в том числе растительного происхождения) — 42% (13 
из 31);

— для жаропонижающих (в том числе комплексных) — 
39% (7 из 18);

— для иммуномодуляторов (в том числе гомеопатиче-
ских) — 10% (2 из 20);

— для деконгестантов (в том числе комбинирован-
ных) — 40% (6 из 15).

Следует отметить крайне низкую полноту использова-
ния ассортимента витаминов. Среди назначений фигуриру-
ют отечественный препарат «Алфавит» и кислота аскорби-
новая. Современные витаминные препараты характеризу-
ются высокой биодоступностью и дополнительно включа-
ют необходимые организму в период выздоровления веще-
ства (аминокислоты, микроэлементы, экстракт женьшеня). 
Хорошая усваиваемость и переносимость таких ЛС сводит 
к минимуму аллергические реакции и сокращает продол-
жительность заболевания примерно на 15%.

Согласно результатам проведенного нами анализа, 
наибольшей полнотой использования характеризуется 
группа противокашлевых ЛС (60%), наименьшей — груп-
па иммуномодуляторов (10%). Полнота использования 
других групп симптоматических ЛС составляет около 
40%, что является, по нашему мнению, хорошим показа-
телем для современного рынка ЛС. Высокая популярность 
у врачей симптоматических препаратов растительного 
происхождения обусловлена, по-видимому, относительно 
невысокой стоимостью данных ЛС, что делает их доступ-
ными для всех пациентов. Этим обстоятельством, вероят-
но, объясняется и высокая частота назначения ЛС отече-
ственного и индийского производства.

Одним из недостатков рассматриваемой тактики ле-
чения бактериальных ЛОР заболеваний является низкая 
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частота назначения иммуномодулирующих ЛС (2 случая 
из 158) и низкая полнота использования ассортимента ЛС 
данной фармакологической группы (10%). По результатам 
изучения полноты и частоты назначений ЛС данной фар-
макотерапевтической группы нами был установлен неис-
пользуемый ассортимент ЛС (90% ассортимента данной 
группы):

Иммуномодуляторы системного действия:
— препараты на основе экстракта эхинацеи (Доктор 

Тайсс эхинацеи настойка, Иммунорм р-р для приема 
внутрь, Эхинацея-Вилар, Эхинацея Гексал сок, Иммунал 
капли для приема внутрь, таблетки 0,8г, Эстифана табл. 
0,2г, Эхинацея настойка, Эхинацин ликвидум р-р для при-
ема внутрь);

— Тилорон: Амиксин;
— Ликопид;
— Рибомунил;
— Бронхомунал.
2. Иммуномодуляторы местного действия:
— Интерфероны: Гриппферон наз. капли, Виферон 

мазь, Инфагель мазь;  
— Лиофилизаты бактерий: ИРС 19, Имудон;
— Деринат наз. капли.
По всей вероятности, подобный значительный объем 

(90%) неиспользуемого ассортимента ЛС данной фарма-
котерапевтической группы, обусловлен относительно вы-
сокой стоимостью ее представителей. 

На следующем этапе исследования нами проанализи-
рована частота назначения ЛС разных ценовых групп. С 
этой целью на основе анализа стоимости ЛС все ЛС были 
распределены на следующие три группы:

группа — ЛС стоимостью до 100 руб.;
группа — ЛС стоимостью от 100 до 200 руб.;
группа — ЛС стоимостью свыше 200 руб.
Частота назначения ЛС оценивалась по 4-х балльной 

шкале.
Таблица 1

Оценочная шкала назначения ЛС в баллах
Частота назначения Оценка

В назначениях встречаются чаще других 1 балл
Встречаются часто 2 балла
Встречаются редко 3 балла
Практически не встречаются 4 балла

Важным показателем, характеризующим каждый из 
методов лечения с позиций фармакоэкономики, является 
стоимость. В проведенном нами исследовании стоимость 
медикаментозной терапии для пероральных средств соот-
ветствует цене препарата на курс лечения, а для вводимых 
парентерально — помимо стоимости ЛС включает затраты 
на его введение. Для повышения экономической отдачи 
выбранного метода лечения, необходимо учитывать и его 
эффективность, показателем которой является процент 
успешного лечения. Чем ниже соотношение стоимость/эф-
фективность, тем большую экономическую отдачу имеет 
рассматриваемый метод, и тем меньше затраты на лечение.

Таблица 2
Ассортиментный портфель и стоимость ЛС для комплексной терапии гнойных ЛОР заболеваний

Первая ценовая группа Вторая ценовая группа Третья ценовая группа
ЛС Стоимость ЛС Стоимость ЛС Стоимость

Настойка эхинацеи 42-00 Анаферон, таблетки 
гомеопатические 117-00 Арбидол,

 таблетки №10 172-30
Ринза, таблетки №10 31-30 Фервекс, пак. №10 80-00 Тера-Флю, пак. №10 170-40
Бромгексин 0,08, држ. 
№25 21-00 Амбробене 30мг, таблетки 

№20 44-40 Лазолван 30мг, 
таблетки №20 102-30

Люголя раствор 9-30 Фарингосепт, таблетки №20 54-70 Гексорал, аэрозоль 149-40
Санорин 0,1%, 
эмульсия 38-40 Називин 0,05%, спрей 63-60 Отривин 0,1%, спрей 113-90

Ревит, драже 18-00 Компливит, таблетки №60 86-20 Мульти-табс Иммуно-
Плюс, таблетки №30 285-70

Итого 160-00 Итого 445-90 Итого 994-00

На данном этапе исследования с позиций доказатель-
ной медицины и требований формулярной системы про-
ведена оценка медикаментозной терапии данной группы 
заболеваний. В ходе проведенной фармакоэкономической 
оценки стоимости комплексной терапии гнойных ЛОР за-
болеваний нами разработан и предложен ассортиментный 
портфель соответствующих ЛС для пациентов с разным 
уровнем дохода (три варианта). В первую группу включе-
ны ЛС стоимостью до 200 руб., во вторую — ЛС стоимо-
стью от 200 до 500 руб., ЛС стоимостью от 500 до 1000 руб. 
составили третью группу ассортиментного портфеля ЛС 
(табл. 2). 

В дальнейшем для каждого ценового варианта обо-
снован рациональный ассортимент симптоматических и 
вспомогательных ЛС различных фармакотерапевтических 
групп для комплексного лечения гнойных ЛОР заболева-
ний. 

Для пациентов, использующих ЛС первой це-
новой группы: Иммуномодуляторы: Эхинацеи на-
стойка. Жаропонижающие: Колдакт, Ринза, Риниколд. 
Муколитические, отхаркивающие: Амброксол, 
Бромгексин, Грудной эликсир, Грудной сбор, Линкас, 
Бронхолитин. Антисептики: Йодинол,Люголь, 
Фурациллин, Пропосол, Ингалипт, Каметон, Календулы 
настойка, Эвкалипта настойка. Местные деконге-
станты: Ксилен, Нафтизин, Риностоп, Санорин. 
Жаропонижающие: Парацетомол. Витамины: 
Аскорбиновая кислота, Ундевит, Гексавит.

Для пациентов, использующих ЛС второй ценовой 
группы:

Иммуномодуляторы: Афлубин, Анаферон, Деринат, 
Инфагель,Иммунал. Комбинированные жаропонижаю-
щие: Колдрекс, Фервекс, Анти-Флу. Муколитические, 
отхаркивающие: Амбробене, Аскорил, Трависил, 
Доктор Мом, Колдакт бронхо, Туссин. Антисептики: 
Фарингосепт, Стрепсилс, Септолете, Антиангин, 
Себидин, Граммидин. Местные деконгестанты: Називин, 
Пиносол. Жаропонижающие: Парацетомол. Витамины: 
Аскорбиновая кислота, Компливит, Мульти-Табс.

Для пациентов, использующих ЛС третьей ценовой 
группы:

Иммуномодуляторы: Тилорон, Амиксин, Арбидол, 
Ликопид, Рибомунил, Бронхо-мунал, ИРС-19, Имудон. 
Комбинированные жаропонижающие: Колдрекс, Фервекс, 
Тера-флю. Муколитические, отхаркивающие: Лазолван, 
Флюдитек, Ацетилцистеин (АЦЦ), Геделикс, Синупрет, 
Синекод, Эреспал. Антисептики: Гексорал, Стопангин, 
Тантум-Верде. Местные деконгестанты: Назол, Отривин, 
Ксимелин, Фенилэфрин, Виброцил. Жаропонижающие: 
Эффералган, Шипучий Аспирин С, Панадол, Упсарин Упса, 
Нурофен. Витамины: Аскорбиновая кислота, Мульти-Табс 
Иммуно Плюс, Витрум, Центрум. 

Таким образом, проведенное исследование позволило 
разработать рациональный ассортиментный портфель ЛС 
для комплексного лечения ЛОР-заболеваний в Иркутской 
области для пациентов с различным уровнем дохода.
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ДИНАМИКА ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ И СМЕРТНОСТИ ОТ РАКА ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ, 
МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ И ПОЧКИ В ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ 

К.Б. Лелявин, В.В. Дворниченко
(Иркутский областной онкологический диспансер, гл. врач — д.м.н., проф. В.В. Дворниченко)

Резюме. Онкоурологические заболевания являются одними из наиболее сложных медико-социальных проблем, 
как в урологии, так и в онкологии. В статье приведены данные о заболеваемости и смертности раком предстатель-
ной железы, мочевого пузыря и почки в Иркутской области за период с 2003 по 2009 годы, проведен сравнительный 
анализ с ключевыми показателями по Российской Федерации. Выявлены некоторые тенденции дальнейшего раз-
вития исследуемых заболеваний. 

Ключевые слова: эпидемиология, рак предстательной железы, рак мочевого пузыря, рак почки, заболеваемость, 
смертность.

THE DYNAMICS OF MORBIDITY AND MORTALITY FROM PROSTATE CANCER, URINARY BLADDER CANCER, 
KIDNEY CANCER IN IRKUTSK REGION 

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

Summary. Oncourology diseases are one of the most diffi  cult medico-social problems, both in urology and in oncology. 
In article the data on morbidity and mortality rate of cancer of prostate urinary bladder and a kidney in Irkutsk region for 
the period from 2003 to 2009, the comparative analysis with key parameters in the Russian Federation is conducted. Some 
tendencies of the further development of researched diseases are revealed.

Key words: epidemiology, cancer of prostate, urinary bladder cancer, renal carcinoma, morbidity, mortality.

Онкоурологические заболевания являются одни-
ми из наиболее сложных медико-социальных проблем, 
как в урологии, так и в онкологии. Среди онкоурологи-
ческих заболеваний рак мочевого пузыря (РМП), рак 
предстательной железы (РПЖ) и рак почки (РП) состав-
ляют разные доли, имеют различные темпы прироста, 
но общим является то, что проблема их лечения далека 
от разрешения. В разных странах, а иногда и в различ-
ных регионах одной страны существуют отличные ле-
чебные подходы с применением тех или иных методов 
лечения [9]. 

Конец и начало ХХ века ознаменовались крайне 
неутешительными показателями онкоурологической 
заболеваемости и смертности от них. Так в 2006 г. в 
Российской Федерации (РФ) выявлено 48592 новых 
больных злокачественными новообразованиями моче-
вых и мужских половых органов: 18092 — РПЖ; 1309 — 
рак яичка; 438 — рак полового члена; 16032 — РП и 
12721 — РМП. В структуре общей онкологической забо-
леваемости новообразования органов мочеполовой си-
стемы в 2006 г. составили 9,4%. Обычные показатели за-
болеваемости мужского населения РФ в 2006 г. РПЖ — 
27,4 (на 100 тыс. нас.); РМП — 15,2 (на 100 тыс. нас.); 
РП — 13,6 (на 100 тыс. нас.). У женского населения РФ 
этот показатель составил при РМП — 3,5 (на 100 тыс. 
нас.), а при РП — 9,2 (на 100 тыс. нас.). В 2008 г. прирост 
абсолютного числа заболевших РПЖ составил 41,5 %, 
РМП 3,9 % у мужчин и 10,6% у женщин, РП у мужчин 

и женщин 16,0% и 14,3% соответственно [1]. Важным 
критерием оценки состояния онкоурологической по-
мощи является частота морфологической верификации 
диагноза. Именно этот показатель позволяет судить о 
том, насколько точно анализируемые данные отражают 
сведения об онкологических больных. В 2006 г. часто-
та морфологической верификации диагноза в России 
у больных РПЖ составила 84,8%, РМП — 82,3% [1]. Во 
время профилактических осмотров больные РМП и 
РПЖ выявлялись в 2,8% и 6,6% случаев [4].

В 2006 г. по РФ от рака мочеполовых органов умер-
ло 39951 человек: 8516 от РПЖ, 7126 от РМП и 8022 от 
РП. В структуре смертности мужчин РПЖ занимает 
3-4 место и 1-е место по величине прироста (29,6%). 
Стандартизированный показатель смертности мужско-
го населения России за последние годы составил: при 
РПЖ — 10,5 (на 100 тыс. нас.); РМП — 7,0 (на 100 тыс. 
нас.); РП — 5,9 (на 100 тыс. нас.), а у женского населения 
при РМП — 0,8 (на 100 тыс. нас.), РП — 2,2 (на 100 тыс. 
нас.).

Во всем мире, особенно в последнее десятилетие, 
РПЖ признан одной из значимых форм среди злока-
чественных новообразований. По мнению ведущих 
урологов к основным причинам возникновения столь 
тревожной ситуации относятся не только истинное 
уве личение числа заболевших за счет неблагоприятно-
го воздействия факторов внеш ней среды, но улучшение 
диагно стики этой патологии, обусловленное внедре-
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нием скрининговых программ, с определением уровня 
простатического специфического антигена в сыворотке 
крови, позволяющих выявлять РПЖ на более ранних 
стадиях [2,3,6,10,11]. 

Целью настоящей работы явилось изучение дина-
мики заболеваемости и смертности от РПЖ, РМП, РП 
в Иркутской области (ИО) за период с 2003 по 2008 гг. 
(включительно) и сопоставление полученных результа-
тов с данными по Российской Федерации, а так же ана-
лиз тенденций их дальнейшего развития.

Материалы и методы

На первом этапе нами была изучена заболеваемость 
злокачественными новообразованиями в Иркутской 
области методом выкопировки сведений из официаль-
ной статистической документации за 10 лет (1998-2008 
гг.). На основе полученных данных были изучены пока-
затели заболеваемости РПЖ, РМП и РП за 6 лет (2003-
2008 гг.) в соответствии с Международной статистиче-
ской классификацией болезней Χ пересмотра. Кроме 
того, изучены «Контрольные карты диспансерного 
больного» (учётная форма 30). Единицами наблюдения 
были каждый случай обращения по поводу рака моче-
половых органов в специализированные онкологиче-
ские, лечебно-профилактические учреждения области и 
каждый случай законченного лечения в онкологических 
учреждениях.

На втором этапе исследования проводилось изуче-
ние смертности населения Иркутской области от РПЖ, 
РМП и РП в динамике за 6 лет (2003-2008 гг.). Единицами 
наблюдения являлись: случаи смерти от исследуемых 
нозологических форм.

На третьем этапе исследования был проведен ана-
лиз онкологической помощи больным РПЖ, РМП, РП 
и определены пути ее оптимизации. Материалами ис-
следования служили первичные учетно-отчетные до-
кументы: «Извещение о больном злокачественным но-
вообразованием» (ф. 090/у), «Медицинская карта ам-
булаторного больного» (ф. 025/у), «Контрольная карта 
диспансерного наблюдения» (ф. 030-6/у), «Протокол за-

Таблица 1
Показатели заболеваемости и смертности населения Иркутской области 

от рака предстательной железы (на 100 тыс. населения)

Показатель
Рак предстательной железы

2003 
год

2004 
год

2005 
год

2006 
год

2007 
год

2008 
год

Абсолютное число заболевших - - 253 252 309 298
Заболеваемость на 100 тыс. населения 13,2 8,5 21,0 23,4 28,5 28,4
Распределение вновь выявленных 
больных по стадиям, %
I-II стадия 42,9 47,2 37,5 42,1 41,1 48,3
III стадия 22,7 15,1 18,2 13,9 15,5 9,4
IV стадия 32,5 35,2 41,1 40,9 39,5 36,6
Не установлена стадия 1,9 2,5 3,2 3,1 3,9 5,7
Число состоящих на учете на конец года 512 609 723 805 924 1045
Число состоящих на учете 
на конец года 5 и более лет, % 22,0 25,4 25,4 22,9 21,2 20,5
Летальность одногодичная, % - 36,4 21,7 19,4 13,1 16,2
Абсолютное число умерших 112 90 124 125 122 134
Смертность на 100 тыс. населения 9,74 7,9 10,94 9,58 10,57 11,5

пущенности (ф. 027-2/у), годовые 
отчеты. Все полученные статисти-
ческие материалы были обработа-
ны с использованием стандартных 
программ анализа.

Результаты и обсуждение

По данным Иркутского област-
ного онкологического диспансера 
в 2008 г. в Иркутской области вы-
явлено 9007 новых случаев злока-
чественных новообразований. Из 
них у лиц мужского и женского пола 
4986 и 4021 случаев соответственно. 
Показатель заболеваемости злока-
чественными новообразованиями 
населения области в 2008 г. составил 
359,18 на 100 тыс. населения. 

По заболеваемости онкоурологическими заболе-
ваниями ИО относится к регионам со средними пока-
зателями. В общей структуре онкологической заболе-
ваемости мужского населения России в 2006 году ИО 
находилась на 20 месте по РПЖ (23,4 на 100 тыс. нас.), 
на 32 месте по РМП (12,6 на 100 тыс. нас.), женского на-
селения на 10 — 15 месте (2,3 на 100 тыс. нас.) по забо-
леваемости РМП. 

В течение шести лет в области зарегистрировано 
18969 новых случаев основных распространенных он-
коурологических заболеваний. За последний год — 913 
случаев, из них 298- РПЖ, 207- РМП и 408 случаев РП. 
В структуре анализируемых онкоурологических забо-
леваний в 2008 году преобладал рак почки, составляя 
44,6%. Далее по ранжиру следуют: рак предстательной 
железы — 32,6%, рак мочевого пузыря — 22,6%.

Рак предстательной железы. По заболеваемости 
мужчин в Иркутской области РПЖ, так же как и в РФ, 
находится на 4-м месте (8,2%) уступая раку легкого, 
желудка и кожи. Начиная с 2000 г. по 2003 г. заболевае-
мость РПЖ отличалась относительной стабильностью 
и колебалась в интервале от 13,2 до 13,3 (на 100 тыс. 
нас.), а начиная с 2005 г. стала отмечаться тенденция к 
увеличению (рис.1). 

Абсолютное число больных с впервые в жизни уста-
новленным диагнозом РПЖ возросло за 6 лет в 2 раза. 
Прирост абсолютного числа заболевших РПЖ в 2008 
году (по сравнению с 2004 г.) по Иркутской области со-
ставил — 15,1%. Обычный показатель заболеваемости 
в 2008 г. составил 28,4 (на 100 тыс. нас.), что выше, чем 
средне-российский показатель (табл. 1). 

Указанный рост показателей обусловлен комбина-
цией двух факторов: неблагоприятными демографиче-
скими процессами (старением населения) и истинным 
ростом заболеваемости. Наиболее высокие уровни за-
болеваемости РПЖ отмечены в возрастных группах 
60-69 лет и 70-74 года. Средний возраст больных РПЖ 
составил 71,4±0,3 года. Анализируя динамику показа-
телей качества онкологической помощи больным РПЖ 
за 2003-2008 гг. следует, прежде всего, отметить их от-

Рис. 1. Динамика роста заболеваемости раком предстательной 
железы в Иркутской области за период с 2003 по 2008 гг.

Рис. 2. Динамика смертности от рака предстательной железы в 
Иркутской области за период с 2003 по 2008 гг.
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носительную стабильность. В 2006 г. диагноз РПЖ под-
тверждался морфологически в 89,1% случаев, в среднем 
по России 84,8%. За 2006 г. численность контингента 
жителей ИО, больных РПЖ 3-4 стадией (54,8%) на 6,4% 
превысила подобный показатель по России (61,2%). 
При профилактических осмотрах РПЖ в ИО выявлялся 
у 6,3% обследованных в 2006 г. и у 7,8% в 2008 г. Данный 
показатель по РФ в 2006 г. составлял 10,6%.

Таблица 2
Показатели заболеваемости и смертности населения Иркутской области 

от рака мочевого пузыря (на 100 тыс. населения)

Показатель
Рак мочевого пузыря

2003 
год

2004 
год

2005 
год

2006 
год

2007 
год

2008 
год

Абсолютное число заболевших 178 188 219 185 193 207
Заболеваемость на 100 тыс. населения 7,0 8,1 9,7 8,2 8,5 9,1
Распределение вновь выявленных 
больных по стадиям, %
I-II стадия 45,6 51,1 58,9 56,8 61,1 55,1
III стадия 33,9 29,8 17,4 13,5 6,6 13,0
IV стадия 16,1 16,5 16,4 22,2 27,5 26,1
Не установлена стадия 4,4 2,6 7,3 7,5 4,8 5,8
Число состоящих на учете 
на конец года 644 699 798 824 835 859
Число состоящих на учете 
на конец года 5 и более лет, % 34,0 38,1 35,8 35,7 36,4 36,6
Летальность одногодичная, % 36,5 36,0 33,5 27,4 30,8 24,3
Абсолютное число умерших 110 111 107 119 98 115
Смертность на 100 тыс. населения 4,28 4,35 4,22 4,72 3,90 4,5

Рак мочевого пузыря. За шесть лет 
по Иркутской области абсолютное 
число больных с впервые в жизни 
установленным диагнозом РМП со-
ставило 1170, из них в 2008 г. выявле-
но 207 человек. Показатель заболевае-
мости РМП в 2006 году по Иркутской 
области составил 8,2 на 100 тыс. на-
селения, что на 35,4% меньше анало-
гичного показателя по Российской 
Федерации в целом (12,7 на 100 тыс.). 
В среднем показатель заболеваемо-
сти РМП по области за период с 2003-
2008 гг. составил 8,4 на 100 тыс. на-
селения (табл. 2). Наиболее высокий 
уровень заболеваемости отмечен в 
2005 году — 9,7 на 100 тыс. населения 
(рис. 3). 

С 2001 по 2006 гг. в РФ показатель 
распространенности РМП вырос в 2 раза, в Иркутской 
области этот показатель возрос в 1,5 раза. Средний воз-
раст у больных с онкопатологией мочевого пузыря со-
ставлял 68,0±0,2 года.

 Показатель заболеваемости РМП по области за 
шесть лет колебался от 7,0 (2003 г.) до 9,7 (2005 г.) на 100 
тыс. населения (табл. 2). Аналогичная тенденция отме-
чается по РФ и в зарубежных странах. На протяжении 
всего периода исследования (2003-2008 гг.) уровень впер-
вые выявленных злокачественных опухолей мочевого 
пузыря увеличился в 1,16 раз со среднегодовым темпом 
прироста 7,6%.

Показатель морфологического подтверждения диа-
гноза РМП по ИО составил в 2008 г. — 89,2% (в 2006 
г. — 87,0%), по РФ этот показатель — 82,3% (2006 г.). 
При профилактических медицинских осмотрах ново-
образования мочевого пузыря выявлялись в 2006 г. у 
11,4% обследованных (по РФ у 3,5%).

Популяционный показатель запу щенности (частота 
диагностирования новообразований при наличии рас-
пространенного опухолевого про цесса) является одной 
из основных характе ристик диагностического компо-
нента помощи онкологическим больным в учреждени-
ях общей лечебной сети и специализированных учреж-
дениях. Численность населения Иркутской области, 
больных РМП с III-IV стадиями в 2006 г. (35,7%) была 
меньше подобного показателя по России (38,2%). Из 
числа впервые выявленных больных РМП, в 2008 году 
в течение первого года умерло 115 человек, что в 2 раза 
больше, чем было зарегистрировано пациентов с 4 ста-
дией процесса. 

Смертность от злокачественных опухолей мочевого 
пузыря в Иркутской области за изучаемый период оста-
валась в среднем на уровне 4,3 на 100 тыс. населения. 
Максимального уровня показатель смертности от РМП 
достиг в 2006 году — 4,72 на 100 тыс. населения, а ми-
нимальная отметка была в 2007 году — 3,9 на 100 тыс. 
населения (рис.4). 

Рис. 3. Динамика заболеваемости раком мочевого пузыря в 
Иркутской области за период с 2003 по 2008 гг.

Более объективным критерием диагностики РПЖ 
является одногодичная летальность. По области отме-
чается снижение этого показателя с 36,4% в 2004 г. до 
16,2% в 2008 г. — эта тенденция нами расценена как по-
ложительная, так как она свидетельствует о повышении 
уровня подготовки как онкоурологов, так и урологов 
общей лечебной сети по диагностике опухолей мочепо-
ловой системы, внедрение современных диагностиче-
ских технологий. 

По РФ показатель летальности на 1-м году после по-
становки диагноза РПЖ в 2006 г. составлял 17,2%. Рост 
показателя первичной заболеваемости РПЖ существенно 
опережает темп роста показателя смертности (рис.1,2).

Смертность от РПЖ в 2006 г. по Иркутской области 
составила 9,58 на 100 тыс. населения и не превысила 
средне-российский показатель (РФ в 2006 г. — 12,9), в 
2008 — 11,5 на 100 тыс. населения. 

Рис. 4. Динамика смертности от рака мочевого пузыря в 
Иркутской области за период с 2003 по 2008 гг.

Рис. 5. Динамика заболеваемости от рака почки в Иркутской об-
ласти за период с 2003 по 2008 гг.
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Рак почки. С 2003 — 2008 гг. зарегистрировано 2140 
впервые заболевших РП, мужчин было на 18,3% больше, 
чем женщин. Прирост абсолютного числа заболевших в 
2008 г. по сравнению с 2003 г. составил 20,8% (рис. 5). 

По заболеваемости РП в ИО отмечен рост с 12,0 на 
100 тыс. населения (2003 г.) до 17,7 на 100 тыс. населения 
(2008 г.). Показатель заболеваемости РП увеличился на 
32,2%. В целом средний уровень прироста заболеваемо-
сти РП в период с 2003 — 2008 годы составил суммарно 
1,65 на 100 тыс. населения. Максимальный подъем за-
болеваемости РП отмечен в 2008 году, а минимальный в 
2003 г. (табл.3, рис.5).

Одним из основных показателей, определяющих 
прогноз онкологического заболевания, является сте-
пень распространенности опухолевого процесса на 
момент диагностики. Для области характерен высокий 
удельный вес больных РП, выявленных на ранних (I-II) 
стадиях заболеваний (56,1% — 2008 г.) и низкий в III 
стадии (11,5%), что отражено в табл. 3. IV стадия забо-
левания у впервые выявленных больных РП выявлена в 
2008 г. в 24,8% случаев (в 2004 г. — 25,8%). Выявляемость 
больных с неустановленной стадией заболевания РП 
возросла с 6,3% (2007 г.) до 7,6% (2008 г.).

Морфологическое подтверждение диагноза РП в 
2008 г. было получено в 68,0% случаев, что в сравнении 
с 2003 г. увеличилось на 2,4%. Средний возраст заболев-
ших злокачественными новообразованиями почки в 
2008 г. составил 62,3±0,9 года: для мужчин — 58,4±1,6; 
для женщин — 64,1±1,5 года. При профилактических 
осмотрах РП в Иркутской области был выявлен в 2008 
г. у 3,7% обследованных. Абсолютное количество боль-
ных, состоявших на учете на конец 2008 г., составило 
2205 человек. Группа пациентов с 5-летней выживаемо-
стью — 214 больных, что в структуре диспансерного на-
блюдения составляет 20,5%. 

Показатель летальности на первом году с момента 
установления диагноза РП составил 22,8% в 2008 году 
(рис.6). В течение 2003-2008 гг. в Иркутской области 

Таблица 3
Показатели заболеваемости и смертности населения Иркутской области 

от рака почки (на 100 тыс. населения)

Показатель
Рак почки

2003 
год

2004 
год

2005 
год

2006 
год

2007 
год

2008 
год

Абсолютное число заболевших 323 330 369 346 364 408
Заболеваемость на 100 тыс. населения 12,0 14,0 15,9 15,0 15,7 17,7
Распределение вновь выявленных 
больных по стадиям, %
I-II стадия

- 50,9 51,8 52,9 55,2 56,1

III стадия - 15,5 11,7 15,9 14,6 11,5
IV стадия - 25,8 28,2 26,6 23,9 24,8
Не установлена стадия - 7,8 8,3 4,6 6,3 7,6
Число состоящих на учете 
на конец года - 1629 1836 1975 2047 2205
Число состоящих на учете 
на конец года 5 и более лет, % - 40,3 43,1 41,3 42,4 44,8
Летальность одногодичная, % 29,1 31,9 27,0 17,9 26,8 22,8
Абсолютное число умерших 140 145 152 140 144 149
Смертность на 100 тыс. населения 5,45 5,68 5,99 5,55 5,82 5,9

умерло от РП 870 человек. В 2008 г. РП 
стал причиной смерти 149 пациентов. 
Смертность за период с 2003-2008 гг. 
увеличилась на 7,6%: с 5,45 до 5,9 на 
100 тыс. населения, с ежегодным при-
ростом около 3,5%. 

Таким образом, несмотря на рост 
заболеваемости населения Иркутской 
области онкоурологическими заболе-
ваниями и смертности от них, показа-
тели характеризующие состояние он-
кологической помощи этим больным 
можно признать удовлетворитель-
ными. Однако, несмотря на все воз-
растающие контингенты населения, 
подвергающиеся профилактическим 
осмотрам с применением скрининго-
вых программ, удельный вес актив-
ного выявления больных онкоуроло-

гическими заболеваниями остается весьма низким и на 
сегодняшний день не превышает 11,4% от числа заболев-
ших. Это определяет необходимость повышения эффек-
тивности профилакти ческих обследований среди лиц с 
высоким риском онкоурологических заболеваний.

Доля больных с морфологически верифицирован-
ным диагнозом злокачественного новообразования 
предстательной железы, мочевого пузыря и почки на 
протяжении 6 лет остается неизменным (89,1%; 89,2%; 
68,0%) и выше, чем в среднем по России (РПЖ — 84,8%; 
РМП — 82,3%). Уменьшились показатели одногодичной 

Рис. 6. Динамика смертности от рака почки в Иркутской области 
за период с 2003 по 2008 гг.

летальности, снизился удельный вес больных с распро-
страненными формами опухолевого процесса (III-IV 
стадии рака). 

Успех организации борьбы против рака мочеполо-
вых органов на современном этапе зависит от профи-
лактики, ранней диагностики и своевремен ного лече-
ния больных со злокачественными опухолями и предо-
пухолевыми заболеваниями. 
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ОСОБЕННОСТИ РАКА ЛЕГКОГО У ЖЕНЩИН АЗЕРБАЙДЖАНА

А.А. Солтанов
(Национальный центр онкологии Минздрава Азербайджанской Республики, генеральный директор — проф.,

академик РАМН и АН Азербайджанской Республики Д.А. Алиев)

Резюме. В статье описывается возможные факторы риска рака легкого женщин которые могут влиять на его 
распространения и в Азербайджане. Курение является основным фактором риска в развитии рака легкого, как у 
женщин, так и у мужчин. Одним из наиболее известных факторов риска в заболеваемости раком легкого является 
загрязнение окружающей среды. Канцерогены образуются сжиганием топлива включающего ароматические ги-
дрокарбонаты, металлы, такие как мышьяк, никель и хром. В распространения рака легкого среди женщин имеет 
положительное влияние гормональных факторов.

Ключевые слова: рак легкого, курение, факторы риска, женщина.

FEATURE OF LUNG CANCER AMONG WOMEN IN AZERBAIJAN

Soltanov A.A.
(National Center of Oncology MH Azerbaijan Republic (Baku)

Summary. Th e goal of this article was multiple classifi cations of the reasons and prevalence of lung cancer among women of 
Azerbaijan Republic. Th e main risk factor of lung cancer both in men and women is smoking. Another important factor is high 
exposure of carcinogens, which are produced due to popping of gas, which include aromatic hydrocarbons, metals, like arsenic, 
nickel and chromium. Th e author revealed the positive role of female hormones in morbidity with lung cancer among women.

Key words: lung cancer, smoking, risk factors, women.

Во многих странах смертность от рака легкого среди 
женщин занимает второе место после смертности от рака 
молочной железы, а в некоторых странах, в том числе и в 
США, этот показатель превзошел показатель смертности 
от рака молочной железы. Основной причиной резкого 
роста заболеваемости раком легкого среди женщин яви-
лось значительное распространение курения среди жен-
щин после второй Мировой Войны [4]. Вопрос о различии 
в этиологии рака легкого среди женщин и мужчин остает-
ся на сегодняшнее время недостаточно разрешенным, од-
нако существуют некоторые заметные различия, такие как 
различия в гистологических формах рака, где среди жен-
щин число железистых форм больше, чем среди мужчин, 
влияние гормональных факторов и так далее [7]. Половые 
различия гистологических типов и стадии рака доклады-
ваются по-разному [5, 8,10,11].

Курение является основным фактором риска в развитии 
рака легкого, как у женщин, так и у мужчин [1,2]. Начиная 
с 1960 г., появилась основная гипотеза, предложенная 
Мюллером, Ошнером и ДеБэкейем, о влиянии курения, кото-
рая широко распространилась по всему миру [2]. Основным 
канцерогенным веществом в сигаретном дыме являются 
смолы, которые являются промоторами и инициаторами 
рака легкого. Патогенность сигаретного дыма значительно 
усиливает его радиационная токсичность. В составе некото-
рых сортов табака (турецкого, американского и иранского 
производства) около двух десятков элементов, среди которых 
радиоактивные соединения калия, урана, теллура, полония, 
стронция. При выкуривании 20 сигарет в день в течение года 
курильщик подвергается облучению, которое отвечает дозе от 
200 рентгеновских обследований. Однако связь между куре-
нием и раком легкого, лучше прослеживается у женщин. Так 
в крупное исследование, проведенное Risch H.A. et al. (США) 
в периоде с 1981 по 1985 г.г., показало риск развития рака лег-
кого в связи с курением в три раза больше у женщин, чем у 
мужчин [12]. Другое исследование Harris R.E. et al. выявило со-
отношение два к одному в развитии рака легкого в связи с ку-
рением между женщинами и мужчинами соответственно [6]. 
Однако два исследования Американского Общества по Борьбе 
с Раком (CPS-I, CPS-II) выявили показатели смертности в два 
раза меньше у курящих женщин, чем у курящих мужчин [4]. 
Однако половые факторы риска рака легкого связанное с ку-
рением остается неразрешенныем [3,9,15].

Согласно традициям нашей страны, где считается не-
приличным когда женщина курит, основное число жен-
щин, живущих с курящими мужьями, являются пассив-
ными курильщиками. Пассивные курильщики вдыхают 
комплекс веществ, находящихся в сигаретном дыму, ко-
торые относятся к табачному дыму окружающей среды. 
Пассивное курение впервые было отнесено, как фактор 
риска рака легкого, в 1981 г., когда были опубликованы 
два исследования, рассказывающие о повышение риска 
заболевания раком легкого у некурящих женщин, кото-
рые были замужем за курящих мужей. Hirayama сооб-
щил в своих групповых исследованиях, произведенных 
в Японии, что среди некурящих женщин, у которых му-
жья курят, риск развития рака легкого высокий, чем у 
тех, у которых мужья не курят. При исследовании мето-
дом случай контроль в Афинах, изложенной Trichopoulos 
и коллегами, схожесть с предыдущим исследованием. 
Национальный научный совет США (National Research 
Council), просмотрев опубликованные сообщения, при-
шел к выводу, что в супружеской паре, где один из супру-
гов курит, у другого риск возникновения рака легкого на 
30% больше, чем в супружеской паре, где никто не курит, 
эта связь биологически правдоподобна. Почти одна чет-
верть некурящих больных раком легкого оценивается как 
воздействие пассивного курения. Доклад Хирургического 
Общества (Surgeon General) также доказал пассивное ку-
рение причиной возникновения рака легкого, этот вывод 
был подтвержден докладом в 1992 г. Агентством по Охране 
Окружающей Среды США, которая классифицировала та-
бачный дым окружающей среды (ETS) как человеческий 
(класс А) канцероген [14] .

В дополнение к факторам риска, сходными с мужски-
ми, некоторые факторы могут быть свойственны только 
женщинам, такие как гормональные факторы [13].

Целью исследования явилось изучение особенностей 
распространения и анализ причин рака легкого среди 
женщин в Азербайджанской Республике.

Материалы и методы

Материалами исследования послужили данные исто-
рии болезни 876 больных раком легкого обследованных 
в НЦО Азербайджанской Республики и ГОД (городской 
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онкологический диспансер) им.профессора Т.Аббасова 
г. Баку за период с 1995 по 2003 г.г. Из общего числа, 89 
(10,12%) больных были женского пола. Возраст больных 
женщин колебался от 30 до 81 года, средний возраст со-
ставил 53 года. Диагноз рака легкого, а также его стадия 
устанавливались на основании клинико-лабораторных 
признаков, рентгенологических, эндоскопического и 
морфологического методов исследования. Территория 
Азербайджанской Республики была условно разделена на 
5 регионов, куда были включены отдельные администра-
тивные районы, и больные были распределены по этим 
регионам, согласно их место жительству. Статистическую 
обработку полученных данных проводили с применени-
ем пакета программ STATISTICA-6 Base (Basic Statistical 
Analysis Methods) с использованием 2-Way table summary.

Результаты и обсуждение

У 56,7% больных женщин установлен плоскоклеточ-
ный рак, у 15% больных аденокарцинома, у 1,7% больных 
мелкоклеточный рак, у 3,3% больных крупноклеточный 
рак, у 21,7% больных недифференцированная форма рака 
и у 1,7% больных наличие двух гистологических форм 
рака: плоскоклеточного и аденокарциномы (диморфный 
рак). (Рис. 1)

Таблица 1
Распределение больных раком легкого по полу

и гистологическим типам опухоли, чел (%)

Больные
Плоско-

клеточный 
рак

Адено-
карци-
нома

Мелко-
клеточ-
ный рак

Крупно-
клеточ-
ный рак

Другие
виды

Смешан-
ный Итого

Мужчины 287
(54,15%)

57
(10,75%)

10
(1,89%)

4
(4,75%)

110
(20,75%)

62
(11,70%)

530
(89,83%)

Женшины 34
(56,67%)

9
(15,00%)

1
(1,67%)

2
(3,33%)

13
(21,67%)

1
(1,67%)

60
(10,17%)

Итого 321
(54,41%)

66
(11,19%)

11
(1,86%)

6
(1,02%)

123
(20,85%)

63
(10,68%)

590
(100%)

двусторонное поражение легких. В зависимо-
сти от клинико-анатомического роста чаще 
всего наблюдалась центральная форма рака у 
51 (60,0%) женщин, затем периферическая — 
у 20 (23,53%) женщин, и атипичная форма — у 
14 (16,47%) женщин (табл. 3).

Анализируя данные по территориаль-
ной распространенности рака легкого сре-
ди женского населения Азербайджанской 
Республики, следует констатировать, что 
нет каких — либо значимых различий в рас-
пространенности рака легкого среди жен-
ского и мужского населения страны (рис. 
№2). 90% больных женского пола явились 
гражданами, проживающими в городах, что 
лишь незначительно отличается от количе-

ства больных мужского пола, проживающих в городах, 
которое составляет 85,2%. Большинство больных женщин 
70 (78,65%) были жителями I региона. I регион включал 
Самур — Девичинский район (Хачмас, Девичи, Сиязань), 
Гонагкендский район (Губа, Гусар, Хызы), Загатала — 
Кахский район (Балакен, Загатала, Гах, Шеки, Огуз, 
Габала), Горный Ширван (Исмаиллы, Шемаха, Гобустан) 
и Гобустан — Абшеронский район (Абшерон, Баку, 
Сумгаит).

Таблица 2
Распределение больных раком легкого

по полу и стадиям опухоли, чел (%)
Больные I стадия II стадия III стадия IY стадия Итого

Мужчины 6(0,90%) 120(17,94%) 342(51,12%) 201(30,04%) 669
Женщины 3(4,84%) 15(24,19%) 22(35,48%) 22(35,48%) 62

Итого 9(1,23%) 135(18,47%) 364(49,79%) 223(30,51%) 731(100%)

Таблица 3
Распределение больных раком легкого по полу 

и клинико-анатомичеким ростам опухоли, чел (%)

Больные Центр.
рак

Периф.
рак

Атипич.
рак Итого

Мужчины 494
(63,09%)

164
(20,95%)

125
(15,96%)

783
(90,21%)

Женшины 51
(60%)

20
(23,53%)

14
(16,47%)

85
(9,79%)

Итого 545
(62,79%)

184
(21,20%)

139
(16,01%)

868
(100,00%)

Анализируя больных в зависимости от вредных при-
вычек, таких как курение и употребление алкоголя, можно 
заметить существенную разницу. Так из 83 обследуемых 
нами больных женщин, только 3 (3,61%) были куриль-
щиками на протяжении более 20 лет, 1(1,2%) больная 
одновременно употребляла табака и спиртные напитки, 
а остальные 79(95,18%) больных не имели вредных при-
вычек. При исследовании 756 больных мужчин можно за-

Рис. 1. Распределение больных раком легкого по полу и гистоло-
гическим типам опухоли

У 62 больных женшин раком легкого установлена ста-
дия опухолевого процесса. Cреди нх у 3 (4,8%) наблюда-
лась I стадия заболевания, у 15 (24,2%) — II стадия, у 22 
(35,5%) — III стадия и у 22 (35,5%) — IV стадия (табл. 2).

Как видно из анализа среди больных женщин только у 
18 (29,0%) установлена I и II стадия опухоли, большинство 
случаев у 44(70,96%) III и IV стадия опухолевого процесса, 
что обращает внимание на поздние обращения за врачеб-
ную помощь этих больных (табл. 2).

В исследуемой группе женщин не имелось существен-
ной разницы в локализации опухолевого процесса. Так, у 42 
(47,2%) женщин наблюдалось развитие опухоли в правом 
легком, у 44 (49,4%) женщин в левом и у 3 (3,4%) женщин 

Рис. 2. Распределение больных раком легкого по полу и регионам 
Республики
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метить следующее: 217 (28,7%) из них были курильщика-
ми, 11 (1,5%) больных только употребляли алкоголь, 346 
(45,8%) больных одновременно употребляли алкоголь и 
табака, и 182 (24,1%) больных отрицали вредных привы-
чек в анамнезе. Отмечено что, курение и одновременное 
употребление алкоголя с ним повышает риск развития 
рака легкого среди мужчин (рис. 3).

В нашем исследовании отмечены две группы больных 
мужского и женского пола, не подверженных воздей-
ствию вредных привычек. Количество женщин 79 почти 
в два раза меньше количества мужчин 182. Не обнаружи-
вая воздействия других факторов риска, данное различие 
можно связать с положительным воздействием женских 
половых гормонов на канцерогенез. При исследовании же 
гистологических типов, наиболее частым типом у женщин 
был плоскоклеточный рак (56,67%), и недифференциро-

ванные формы рака (21,7%). Аденокарцинома, мелкокле-
точный и плоскоклеточный рак составили соответствен-
но 15%, 1,7% и 3,3%. Однако в противоположность нашему 
исследованию Taioli et al. обнаружили предположительное 
влияние экзогенных и эндогенных эстрогенов в развитии 
рака легкого у женщин, в частотности аденокарциномы.

В своем исследовании они выявили следующее: связь 
между ранней менопаузой (раньше 40 лет) и уменьшением 
риска развития раком легкого; использование заместитель-
ной гормональной терапии при некоторых эндокринных за-
болеваниях с повышением риска развития аденокарциномы 
легкого; и синергетическом взаимодействии заместительной 
гормональной терапии и курения в развитии аденокарцино-
мы легкого. Эти авторы предположили, что эстрогены могут 
быть значительным фактором в активации канцерогенеза, и 
данная теория подтверждается тем, что эстрогены известны 
как факторы риска в развитии аденокарциномы молочной 
железы, эндометрия и яичников [6].

Таким образом, по результатам проведенного иссле-
дования, можно заключить, что заболеваемость раком 
легкого у женщин, также как и у мужчин, зависит, прежде 
всего, от воздействия факторов риска. Наиболее вредным 
фактором является курение. Однако, учитывая малую 
распространенность курения среди женского населения 
нашей страны, в связи культурными и традиционными 
устоями, число больных женщин раком легкого значи-
тельно ниже, числа больных многих других стран, где 
курение широко распространено среди женщин. Другим 
не менее вредным фактором является воздействие окру-
жающей среды, а именно городского воздуха, что доказы-
вается значительным распространением рака легкого у го-
родских женщин (около 90%). Отрицательное воздействие 
гормональных факторов, которое часто встречается в ис-
следованиях других авторов, не было обнаружено в нашем 
исследовании.

Рис. 3. Распределение больных раком легкого по полу и вредным 
привычкам в анамнезе.

ЛИТЕРАТУРА

1. Солтанов А.А. Рак легкого у женщин//Азербайджанский 
журнал Хирургия, 2007. — N4(12). — С. 53-57.

2. Трахтенберг А.Х. Чиссов В.И. Клиническая онкопульмоно-
логия. — М.: Гэотар Медицина, 2000.

3. Agudo A., Ahrens W., Benhamou E., et al. Lung cancer and 
cigarette smoking in women: a multi-center case control study in 
Europe//Int J. Cancer. — 2000. — Vol. 88. — P. 820-827.

4. Baldini EH and Strauss GM. Women and lung cancer: waiting to 
exhale//Chest — 1997. — Vol. 112. — P. 229-234.

5. Ferguson MF, Skosey C., Hoff man P.C., et al. Sex-associated 
diff erences in presentation and survival in patients with lung cancer//J. 
Clin Oncol. — 1990. Vol. 8. — P. 1402-1407.

6. Harris R.E., Zang E.A., Anderson J.I., et al. Race and sex 
diff erences in lung cancer risk associated with cigarette smoking//Int J 
Epidemiol. — 1993. — Vol. 22. — P. 592-99.

7. Jennifer B. Fu, MD; T. Ying Kau, PhD; Richard K. Severson, PhD; 
and Gregory P. Kalemkerian, MD Lung Cancer in Women.Analysis 
of the National Surveillance,Epidemiology, and End Results Database. 
CHEST / 127 / 3 / MARCH, 2005. — P. 768-777.

8. Koyi H., Hillerdal G., Branden E. A prospective study of a total material 
of lung cancer from a county in Sweden 1997-1999: gender, symptoms, type, 
stage, and smoking habits. Lung Cancer 2002. — Vol. 36. — P. 9-14.

9. Kreuzer M., Boff etta P., Whitley E., et al. Gender diff erences 
in lung cancer risk by smoking: a multicentre case-control study in 
Germany and Italy. Br J Cancer 2000. — Vol. 82. — P. 227-233.

10. Lienert T., Serke M., Loddenkemper R., et al. Lung cancer in 
young females. Eur Respir J 2000. — Vol. 16. — P. 986-990.

11. Radzikowska E., Glaz P., Roszkowski K. Lung cancer in women: 
age, smoking, histology, performance status, stage, initial treatment 
and survival: population-based study of 20,561 cases. Ann Oncol 
2002. — Vol. 13. — P. 1087-1093.

12. Risch H.A., Howe G.R., Jain M., et al. Are female smokers at 
higher risk for lung cancer than male smokers? A case-control analysis 
by histologic type. Am J Epidemiol 1993. — Vol. 138. — P. 281-93.

13. Taioli E., Wynder EL. Re: endocrine factors and adenocarcinoma 
of the lung in women. J Natl Cancer Inst 1994. — Vol. 86. — P. 869-
70.

14. US Department of Health and Human Services. Reducing 
the health consequences of smoking: 25 years of progress. A report of 
the Surgeon-General. Rockville, Md: Public Health Service, Offi  ce of 
Smoking and Health, 1989; DHHS publication No. (CDC) 89-8411.

15. Zang E., Wynder E. Diff erences in lung cancer risk between 
men and women: examination of the evidence. J Natl Cancer Inst 
1996. — Vol. 88. — P. 183-192.

Адрес для переписки: СОЛТАНОВ АБУЛЬФАЗ АГАСОЛТАН оглы,
Азербайджан, г. Баку-370085, ул. Таги-заде д.9, кв.58.

Тел: дом. (99412)5300085; (99412)4080789; моб.(99450)3199177; раб.(99412)4311975. e-mail: soltanthorax@mail.ru.

© ФЕФЕЛОВА Ю.А., ХАМНАГАДАЕВ И.И., НИКОЛАЕВ В.Г., НАГИРНАЯ Л.А., СКОБЕЛЕВА С.Ю., ПОЛИКАРПОВ Л.С. — 2009

ТЕНДЕНЦИИ ИЗМЕНЕНИЙ ХАРАКТЕРА ПИТАНИЯ У ДЕВУШЕК ЮНОШЕСКОГО ВОЗРАСТА

Ю.А. Фефелова, И.И. Хамнагадаев, В.Г. Николаев, Л.А. Нагирная, С.Ю. Скобелева, Л.С. Поликарпов
(Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого, ректор — д.м.н., 
проф. И.П. Артюхов; Научно-исследовательский институт медицинских проблем Севера Сибирского отделения 

РАМН, директор — член.-корр. РАМН, д.м.н., проф. В.Т. Манчук)



94

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

Резюме. Исследован характер питания у 211 девушек юношеского возраста г. Красноярска. Фактическое питание 
изучено с помощью метода 24-часового воспроизведения питания с применением муляжей пищевых продуктов. 
Суточная калорийность потребляемой пищи соответствовала нормативным показателям. Но обнаружено повы-
шенное потребление жиров и недостаточное потребление белков и углеводов в сравнении с нормативами физиоло-
гических потребностей для данной возрастной группы. Эти данные согласуются с результатами исследований, про-
веденных в других регионах страны в последние годы. Таким образом, фиксируется общая тенденция изменения 
характера питания у девушек юношеского возраста, что свидетельствует о нарушении у них сбалансированности 
пищевого рациона. 

Ключевые слова: характер питания, девушки юношеского возраста.

TENDENCIES IN THE CHANGING CHARACTER OF NUTRITION IN GIRLS OF ADOLESCENT AGE

Y.A. Fefelova, I.I. Khamnagadaev, V.G. Nikolaev, L.A. Nagirnaya, S.Y. Skobeleva, L.S. Polikarpov
(Krasnoyarsk State Medical University. State Medical Research Institute for Northern Problems,

Siberian Division of Russian Academy of Medical Sciences. Krasnoyarsk)

Summary. We studied the character of nutrition in 211 girls of adolescent age, students of Krasnoyarsk State Medical 
University. Actual nutrition was studied by the technique of 24-hour recall, implementing breadboard models of foods. Caloric 
content of consumed food corresponds to standard indicators. We found higher intake of fats and insuffi  cient intake of protein and 
carbohydrate as compared to standard physiological needs of the given age group with activity coeffi  cient of 1.4. Th is data accords 
with the results of recent research for diff erent regions of Russia. So, there is а common tendency in the changes of nutrition 
character in girls of adolescent age.

Key words: character of nutrition, girls, adolescent age.

Питание является одним из важнейших факторов, 
определяющих все основные жизненные функции орга-
низма [7]. Характер питания в значительной мере спо-
собствует формированию оптимального алиментарного 
статуса и здоровья населения [9]. Результаты эпидемио-
логических исследований и мониторинга состояния пи-
тания свидетельствуют об изменении структуры питания 
населения России за последние годы [3]. В связи с этим, 
исследование состояния питания отдельных групп населе-
ния в разных регионах страны может представлять значи-
тельный научно-практический интерес.

Целью исследования было изучение особенностей из-
менений за последние годы потребления основных пище-
вых веществ и энергетической ценности потребляемой 
пищи у девушек юношеского возраста.

Материалы и методы

Нами обследовано 211 девушек юношеского возрас-
та (16-20 лет) — студенток Красноярского медицинского 
университета. Согласно нормативам физиологических по-
требностей в пищевых веществах и энергии данная кате-
гория женщин относится к 1 группе трудоспособного на-
селения в зависимости от размера энерготрат [5].

Фактическое питание у девушек изучали с помощью 
метода 24-часового суточного воспроизведения питания с 
применением муляжей пищевых продуктов.

Перед началом опроса исследуемых групп была прове-
дена стандартизация методов проведения интервью, сбо-
ра, регистрации и первичной обработки получаемой ин-
формации. Кроме того, были проведены пилотные опро-
сы с последующим анализом выявленных недостатков и 
ошибок.

Графики проведения интервью были составлены таким 
образом, чтобы произвести равномерное покрытие опро-
сами 5 дней недели (с воскресенья по четверг — включи-
тельно). Опрос за воскресные дни составил 20% от общего 
количества, за рабочие дни — 80%. Из интервью были ис-
ключены праздничные дни и день, следующий за празд-
ничным. Время, затрачиваемое на 1 интервью, составляло 
20-25 минут.

Количество пищи при проведении интервью оценива-
лось с помощью восковых муляжей наиболее распростра-
ненных пищевых продуктов и блюд с известным объемом, 
массой и химическим составом. Количество жидких, сыпу-
чих и ряда других продуктов оценивали по бытовым мерам 
массы и объема (тарелки, ложки, стаканы и др.) с последую-
щим переводом в миллилитры или граммы. Использовались 
справочные таблицы масс стандартных торговых порций, 
штук или упаковок продуктов питания [7].

Статистическую обработку полученных данных прово-
дили общепринятыми методами вариационной статисти-
ки с применением пакета программ “Microsoft  Eсxel XP”. 
Оценка достоверности различия средних проводилась с 
помощью параметрического t-критерия Стьюдента и непа-
раметрического U-критерия Манна-Уитни. Критический 
уровень значимости при проверке гипотез р<0,05.

Результаты и обсуждение

Потребление пищевых веществ и энергии девушками 
юношеского возраста представлено в таблице 1.

Суточная калорийность рациона у обследованных де-
вушек составила 1990±52,2 ккал.

Согласно нормам физиологических потребностей для 
взрослого населения для женщин данного возраста (18-29 
лет) с коэффициентом физической активности 1,4 (сту-
дентки) потребность в энергии в сутки составляет 2000 
ккал [5]. Учитывая средние значения и ошибку средней 
можно придти к заключению, что потребление энергии 
у обследованных нами девушек соответствует норматив-
ным показателям.

Уровень потребления белка составил 54,64±1,85 г, что 
ниже физиологических потребностей (61 г/сут) [5]. Следует 
отметить, что рекомендуемые величины потребления белка 
за рубежом значительно ниже и не превышают 51 г.

Согласно рекомендациям ВОЗ количество белка в 
сутки не должно быть ниже 45 г [2]. Учитывая большой 
разброс рекомендуемых величин потребления белка в ци-
тируемых источниках, можно считать, что установленное 
нами количество белка, потребляемого обследованными 
девушками, не выходит за пределы международных норм, 
но ниже норм, принятых в Российской Федерации. На по-
требление белка в суточной калорийности в группе обсле-
дованных приходится 15,3%, это практически совпадает с 
нормативными показателями (табл. 1).

Потребление жиров у обследованных девушек (73,02 
г) превышало норму физиологических потребностей для 
данной возрастной группы, которая составляет 67 г в сут-
ки. В то же время уровень потребления холестерина (0,217 
г) не превышал рекомендуемых значений (норматив — 
менее 0,3 г в сутки) (табл. 1). Удельный вес потребления 
жиров в общей калорийности рационов фактического 
питания у обследуемых был выше рекомендуемых норм и 
составил 20,5% (табл. 1).

Выявлено недостаточное потребление углеводов (228,6 г 
у обследованных девушек по сравнению с нормой физиоло-
гических потребностей в углеводах, которая составляет 289 
г/сут). Удельный вес потребления углеводов в общем кало-
раже также ниже нормы физиологических потребностей.
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Таким образом, регистрируется повышенное потре-
бление жиров и недостаточное потребление белков и угле-
водов у обследованных девушек в сравнении с нормати-
вами физиологических потребностей для данной возраст-
ной группы с коэффициентом физической активности 1,4. 
Следует подчеркнуть, что в работах последних лет [1;4], 
в которых изучался характер питания у девушек студен-
ток в возрасте от 18 до 21 года, в других регионах страны 
отмечены те же закономерности: повышенное потребле-
ние жиров по сравнению с нормативными показателями 

Таблица 1
Макронутриентный состав среднесуточного рациона питания девушек юношеского возраста г. Красноярска

Показатели
Калорий-

ность
(ккал)

Белки Жиры Углеводы Холестерин

г
%

от суточного 
калоража

г
%
от 

суточного 
калоража

г
%
от 

суточного 
калоража

г

Фактическое
потребление 1990±52,2 54,64±1,85 15,34 73,02±2,45 20,50 228,58±6,92 64,16 0,217±0,01

Норма 2000 61 14,6 67 16,1 289 69,3 0,3

Примечание: нормативные показатели указаны в соответствии с рекомендованными физиологическими нормами [6].
и сниженное потребление белков и углеводов (1,4). По-
видимому, эта тенденция изменения характера питания 
у девушек юношеского возраста не случайна, поскольку 
регистрируется в разных регионах России. Изменение ха-
рактера питания у обследованных женщин свидетельству-
ет о несбалансированности у них пищевых рационов, что 
может способствовать снижению устойчивости организ-
ма к воздействию неблагоприятных факторов внешней 
среды и развитию в дальнейшем различных видов патоло-
гии, обусловленных неправильным питанием.
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ПАРАВАЗАЛЬНАЯ СОЕДИНИТЕЛЬНАЯ ТКАНЬ ВНУТРИОРГАННЫХ КРОВЕНОСНЫХ СОСУДОВ ЛЕГКИХ
В ПОЖИЛОМ И СТАРЧЕСКОМ ВОЗРАСТЕ

А.А. Касимцев, В.В. Никель
(Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого,

ректор — д.м.н., проф. И.П. Артюхов, кафедра анатомии человека, зав. — д.м.н., проф. В.Г. Николаев)

Резюме. В работе проводилось изучение структурной организации паравазальной соединительной ткани вну-
триорганных кровеносных сосудов легких у людей пожилого и старческого возраста. Объектом исследования стали 
легкие 26 трупов мужчин в возрасте 61-89 лет, скончавшихся от причин не связанных с заболеваниями органов 
дыхания. Выявлены основные закономерности возрастной изменчивости паравазальной соединительной ткани на 
этапах постнатального онтогенеза, которые заключаются в постепенном прорастании ее волокнистых компонентов 
через все оболочки сосудистой стенки по направлению к просвету сосуда и проявляются наиболее четко после 65-
70 лет. Гистологические данные в работе подтверждаются данными гистохимического исследования.

Ключевые слова: малый круг кровообращения, внутриорганные кровеносные сосуды легких, паравазальная соеди-
нительная ткань.

PARAVASAL CONNECTIVE TISSUE OF THE INTRAORGANIC BLOOD VESSELS 
OF THE LUNGS IN ELDERLY AND SENILE AGE

А.А. Kasimtsev, V.V. Nickel
(Krasnoyarsk State Medical University Named Aft er prof. V.F. Voino-Yasenetsky, Department of Human Anatomy)

Summary. Th e study of structural organization of paravasal connective tissue of the intraorganic blood vessels of the lungs 
in the people of elderly and senile age is presented. Th e object of research were lungs of 26 corpses of the men in the age of 61-89 
years who died of the reasons, not connected to diseases of breath organs. Th e basic laws of age variability of paravasal connective 
tissue at stages of postnatal ontogenesis were revealed, which consist in gradual germination of its fi brous components through all 
covers of vessel’s wall in the direction of vessel lumen and are shown most clearly aft er 65-70 years. Histological data is confi rmed 
by the data of the histochemical research.

Key words: a small circulation of blood, intraorganic blood vessels of the lungs, paravasal connective tissue.
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Изучение изменений строения соединительноткан-
ного каркаса сосудистой стенки и окружающей его ткани 
именно на этапах пре- и постнатального онтогенеза име-
ет важное значение, в связи с тем, что кровоснабжение и 
функция органа находятся в прямой зависимости [10].

Учитывая значимость обменных процессов, осущест-
вляющихся при непосредственном участии соединитель-
ной ткани [5], неоднородность ее морфологической измен-
чивости при различных патологических процессах [11,2] 
и неоспоримый факт изменения соединительнотканных 
элементов, как самой сосудистой стенки, так и паравазаль-
ной соединительной ткани, сочетающихся с особенностя-
ми гемодинамики в различные периоды онтогенетического 
цикла [1), невозможно переоценить роль паравазальной 
соединительной ткани в регуляции функции.

Известно, что старение организма — период особых 
инволюционных процессов, происходящих в организме 
на всех уровнях организации. Фактор гемодинамики ока-
зывает существенное влияние на структурную архитекто-
нику и метаболизм орган на всех этапах онтогенеза.

Неоспоримо, что необходимым условием существова-
ния любой биологической системы является адекватное 
обеспечение тканей кислородом. Процесс старения явля-
ется следствием нарушения обеспечения органов и тканей 
человека кислородом. При этом, возникающая с возрас-
том органо-тканевая гипоксия становится причиной про-
грессирования возрастных изменений, патогенетической 
основой и структурным звеном таких заболеваний, как 
старческая эмфизема, пневмосклероз и др. [8,4].

Органы дыхания в пожилом и старческом возрасте 
подвергаются существенным морфологическим и функ-
циональным изменениям, затрагивающим все элементы 
соединительно-тканного остова легких — воздухоносные 
пути, респираторные отделы, кровеносные и лимфатиче-
ские сосуды [7,3].

Возрастная адаптационная перестройка интрамураль-
ного кровеносного русла нередко граничит с его патоло-
гическими изменениями, а степень выраженности воз-
растных изменений часто не соответствует календарному 
возрасту.

С возрастом деятельность кровеносных сосудов, осо-
бенно среднего и мелкого калибра, значительно изменяется. 
Это обусловлено снижением эластичности стенки сосудов и 
уплотнением соединительнотканных элементов сосудисто-
го ложа. Внешними морфологическими признаками такого 
состояния путей кровотока является извилистость их хода, 
изменение конфигурации полостей и положения сосудов, 
изменение углов отхождения их ветвей [9].

На функциональную активность кровеносных сосудов 
в возрастном аспекте в первую очередь влияют возраст-
ные преобразования волокнистой стромы паравазальной 
соединительной ткани внутриорганных кровеносных со-
судов малого круга кровообращения. Именно с измене-
нием качественного и количественного взаимоотношения 
структурных компонентов соединительной ткани, окру-
жающей кровеносные сосуды легких связаны те возраст-
ные изменения, происходящие в системе внешнего дыха-
ния человека и часто принимаемые врачами за патологи-
ческие процессы.

Целью данного исследования стало изучение струк-
турной организации паравазальной соединительной тка-
ни внутриорганных кровеносных сосудов малого круга 
кровообращения в пожилом и старческом возрасте.

Материалы и методы

В процессе работы изучены легкие 26 трупов мужчин 
пожилого и старческого возраста (61-89 лет), умерших от 
ненасильственной смерти с быстрым темпом умирания, 
от причин не связанных с заболеваниями органов дыха-
ния. Забор органов производился не позднее 24 часов по-
сле констатации факта смерти.

Из верхней и нижней долей правого и левого легких 
иссекались участки легочной ткани, величиной до 3 см и 
фиксировались в 10% растворе нейтрального формали-
на в течение 24-48 часов. После фиксации и промывки в 
проточной воде материал в течение суток обезвоживали 
в спиртах возрастающей концентрации и заливали в па-

рафин. Изготовление парафиновых срезов осуществляли 
на санном микротоме с подъемным объектодержателем по 
наклонной плоскости по общепринятой методике.

Гистологические срезы и гистотопограммы окраши-
вались по способам: гемотаксилин+эозин, Ван Гизон, 
резорцин+фуксин (по Вейгерту), по Маллори, по Карупу [6].

Для изучения морфологии гистологических срезов ле-
гочных сосудов применялся световой микроскоп при стан-
дартном увеличении х175 на шестиугольной решетке с 25 
точками. Анализ волюметрического состава структурных 
компонентов паравазальной соединительной ткани прово-
дили по методу A. Hennig в модификации А.А. Касимцева.

Результаты гистологических исследований дополня-
лись данными гистохимии, которые предопределяют этап-
ную направленность процессов возрастной изменчивости, 
происходящей в паравазальной соединительной ткани.

Необходимость изучения составных компонентов экс-
трацеллюлярного матрикса состоит в том, что с возрастом, 
в процессе постнатального онтогенеза, происходит изме-
нение их количественных и качественных характеристик, 
в определенной степени, отражая строение соединитель-
ной ткани всего органа [14,12,13].

Выявление ГАГ проводилось толуидиновым-синим 
при рН = 2,8 и 4,6 с использованием в качестве контро-
ля метилирования и деметилирования. ГП выявлялись 
ШИК-реакцией, контроль проводился ацетилированием 
и деацетилированием в соответствии с классическими ги-
стохимическими методиками [6].

Все полученные количественные данные подвергались 
необходимой статистической обработке с помощью ком-
пьютерной программы «Statistica 6.0 for Windows».

Результаты и обсуждение

В структуре паравазальной соединительной ткани в 
пожилом и старческом возрасте в значительной степени 
превалируют волокнистые компоненты, доля которых со-
ставляет 84,52±0,60%, при соответствующем содержании 
основного вещества всего 15,48±0,60%.

Среди всех волокнистых элементов преобладают 
коллагеновые волокна, которые к 75 годам составляют 
84,70±0,82%. При этом волокна характеризуются пучко-
вым характером строения с толщиной пучков 18-26 мкм.

Доля остальных видов волокон минимальна: эласти-
ческие волокна составляют 8,20±0,42%, а ретикулярные — 
7,10±0,42%.

Одновременно с изменением количественного соотно-
шения волокон в структуре паравазальной соединитель-
ной ткани, заключающимся в увеличении процентного 
содержания волокон коллагенового типа, наблюдаются и 
значительные качественные преобразования структур-
ных элементов. В частности происходит значительное 
увеличение толщины волокон до 8-19 мкм при существен-
ном сокращении расстояния между ними, практически до 
минимума (до 2-3 мкм).

Основной закономерностью возрастной изменчивости 
паравазальной соединительной ткани в возрасте 65-70 лет 
является прорастание ее волокнистых компонентов через 
все оболочки сосудистой стенки по направлению к про-
свету сосуда. В результате такой возрастной реорганиза-
ции стенка кровеносного сосуда резко деформируется.

Одновременно с этим происходит существенное видо-
изменение периферических отделов паравазальной соеди-
нительной ткани: за счет коллагеновых волокон стенка 
кровеносного сосуда оказывается плотно фиксированной 
к близлежащим альвеолам.

Несмотря на общую направленность процессов воз-
растной изменчивости, они, тем не менее, носят ярко вы-
раженный индивидуальный и локальный характер.

Все вышеописанные изменения проявляются более 
стабильно после 75 лет. Возрастные изменения парава-
зальной соединительной ткани внутриорганных крове-
носных сосудов артериального типа проявляются раньше, 
чем в сосудах венозного типа того же порядка.

Для сосудов артериального типа характерно плотное 
кольцеобразное охватывание его структурами парава-
зальной соединительной ткани и плотное сращение с на-
ружной оболочкой сосудистой стенки.
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Что касается паравазальной соединительной ткани со-
судов венозного типа, то здесь волокна не имеют замкну-
тости, прерываются на протяжении, не имеют извитости 
и, чаще всего, равномерной толщины с широкими межво-
локонными взаимосвязями. Кроме того, грубых возраст-
ных изменений в структуре сосудов венозного типа до 80-
летнего возраста практически не происходит.

Эластические и ретикулярные волокна, представлен-
ные в структуре паравазальной соединительной ткани в 
незначительном количестве в этот возрастной период по-
прежнему выполняют скрепляющую роль в паравазаль-
ной соединительной ткани сосудов обоих типов.

Таким ообразом, структурные изменения паравазаль-
ной соединительной ткани внутриорганных кровеносных 
сосудов легких после 55-60 лет имеют определенную на-
правленность. Одновременно с нарастанием в экстрацел-
люлярном матриксе коллагеновых волокон происходит и 
процесс качественного преобразования самих волокон.

Волокна теряют свою резервную извитость, они характе-
ризуются пучковым характером строения с толщиной пуч-
ков до 26 мкм. Так же становится неравнозначной и толщина 
волокон на протяжении. Многие волокна деформируются.

В структуре основного вещества паравазальной соеди-
нительной ткани с возрастом резко снижается содержание 
гиалуроновой кислоты и других ГАГ, при одновременном 
увеличении содержания ГП, что является одним из под-
тверждающих факторов процессов возрастной изменчиво-
сти, происходящих в строении паравазальной соединитель-
ной ткани внутриорганных кровеносных сосудов легких.

Существенно изменяется и клеточный состав соеди-
нительной ткани. После 60-65 лет клеточный состав пред-
ставлен единичными фибробластами, которые теряют 
свою активность и в метаболическом плане абсолютно 
инертны.

Таким образом, с возрастом происходят преобразова-
ния соединительной ткани, которые приводят к снижению 
вентиляции и, как следствие этого, к нарушению циркуля-
ции крови в сосудах малого круга кровообращения, т.к. 
происходит формирование своеобразной манжетки по 
периферии сосуда, которая фиксирует его к окружающей 
ткани, в результате чего нарушается основная функция 
кровеносного сосуда.

Кроме того, мы считаем, что на гемодинамике в струк-
туре сосудов малого круга кровообращения в большей 
степени отражаются изменения именно паравазальной 
соединительной ткани, а не слоев сосудистой стенки.

Паравазальная соединительная ткань является струк-
турой, характер возрастной изменчивости которой не 
укладывается в общие закономерности. Первые признаки 
возрастной дезорганизации появляются не в базальных, а в 
апикальных отделах легких. Учитывая данные о регионар-

ном распределении легочного кровотока, по которым кро-
воток максимален именно в базальных отделах [15], это не 
совсем логично, однако эту особенность возрастной измен-
чивости можно объяснить не абсолютными показателями 
кровотока в той или иной части органа, а по отношению 
вентиляция/кровоток, который в большей степени отра-
жает функциональные особенности легких. Наибольшее 
значение отношения вентиляция/кровоток характерно для 
верхних отделов легких, где этот показатель в 5 раз превы-
шает данные параметры в других отелах органа [5].

Изменения в паравазальной соединительной ткани 
сосудов артериального типа начинаются на 5-7 лет рань-
ше, чем в паравазальной соединительной ткани сосудов 
венозного типа. Проявления возрастной изменчивости 
носят выраженный индивидуальный характер. В 17% слу-
чаев они наблюдались еще до достижения 50-летнего воз-
раста и проявлялись в виде разрастания волокон соеди-
нительной ткани (преимущественно коллагенового типа) 
в периферическом от сосудистой стенки направлении. С 
возрастом меняются не только количественные, но и ка-
чественные характеристики волокнистых компонентов. 
Коллагеновые волокна утолщаются, становятся грубее, 
расстояние между ними уменьшается, характерно пучко-
вое расположение волокон.

В большинстве изученных случаев возрастные преоб-
разования были зафиксированы в возрасте 55-75 лет и ха-
рактеризовались выше описанными проявлениями.

Паравазальная соединительная ткань внутриорганных 
вен легких отличается большей стабильностью к проявле-
нию возрастных изменений по сравнению с паравазаль-
ной соединительной тканью сосудов артериального типа 
того же порядка.

Здесь изменения никогда не начинаются ранее 65 лет и 
носят постепенный динамичный характер. Коллагеновые 
волокна также утолщаются, становятся более грубыми, 
однако они, как правило, не замкнуты, прерываются на 
протяжении, не имеют извитости, и чаще всего равно-
мерной толщины, при этом для них характерны широкие 
межволоконные взаимоотношения.

Разрастания паравазальной соединительной ткани вну-
триорганных вен легких по направлению к просвету сосуда 
не происходит. Все проявления возрастной изменчивости 
характеризуются лишь образованием межволоконных вза-
имоотношений между наружной оболочкой сосуда и па-
равазальной соединительной тканью и «околососудистых 
тоннелей» вокруг сосудов венозного типа не формируется.

Т.о. возрастные изменения в структуре паравазальной 
соединительной ткани внутриорганных артерий и вен по-
сле 60 лет имеют общую направленность, хотя паравазаль-
ная соединительная ткань сосудов артериального типа 
подвержена этим преобразованиям в большей степени.
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Резюме. Целью исследования было установление особенностей клинического течения ВИЧ-инфекции у 194 де-
тей, инфицированных перинатально, на основании динамического проспективного исследования. Отмечено, что 
ВИЧ-инфекция у детей характеризуется манифестацией в раннем возрасте, широким спектром оппортунистиче-
ских и неоппортунистических заболеваний, полиорганным вовлечением в процесс и быстрым прогрессированием 
при естественном течении, что определяет необходимость ранней диагностики и назначения антиретровирусной 
терапии.
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VARIANTS OF PROGRESS OF PERINATAL HIV-INFECTION AND MANIFESTATION
OF HIV-ASSOCIATIVE PATHOLOGY IN CHILDREN
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Summary. A research purpose was establishment of features of clinic course of HIV-infection in 194 children, infected 
perinataly, on the basis of prospectiv research. It is marked that HIV-infection in children is characterized by а manifestation 
in early age, by a wide spectrum of opportunistic and nonopportunistic diseases, and rapid progress in a natural course, that 
determines the necessity of early diagnostic and indication of antiretroviral therapy.

Key words: HIV-infection, HIV-associative pathology, children.

Число детей, вовлеченных в эпидемию ВИЧ-инфекции 
на планете, неуклонно увеличивается. Среди 1,6 млн. 
детей, живущих с ВИЧ/СПИД, большинство (90 %) ин-
фицированы вследствие перинатального контакта [6]. 
Иммунодефицитное состояние при перинатальном ин-
фицировании ВИЧ значительно повышает восприим-
чивость пациентов к инфекциям, которые сокращают 
продолжительность жизни [4,7]. Несмотря на несомнен-
ную тенденцию к повышению эффективности, лечение 
ВИЧ-инфекции у детей в настоящее время является очень 
сложной задачей [3,7,11]. Даже при своей вирусологи-
ческой эффективности антиретровирусная терапия не 
всегда останавливает прогрессирование иммунодефици-
та. Среди специалистов в мире имеются сторонники как 
раннего, так и отсроченного её назначения у детей [5,10]. 
В результате энергичных поисков и внедрения новых 
эффективных средств лечения срок выживания ВИЧ-
инфицированных детей возрастает, но все еще значитель-
но ограничен [3,5,6,7,9]. 

Целью исследования было установить темпы про-
грессирования ВИЧ-инфекции у детей, инфицированных 
перинатально. 

Материалы и методы

Проведено динамическое проспективное 
исследование клинических и иммунологиче-
ских стадий перинатальной ВИЧ-инфекции, 
и её исходов, а также распространенности, 
клинической структуры и возраста манифе-
стации ВИЧ-ассоциированной патологии у 
194 детей (сплошная выборка) на протяжении 
всей жизни. Возраст пациентов варьировал 
от 2 месяцев до 9 лет, основное число детей 
(90,6%) — до 7 лет. Клиническая стадия ВИЧ-
инфекции устанавливалась по классификации 
В.И. Покровского и соавт. (2001), иммуноло-
гическая категория — по классификации CDC 
(1994) [8]. Математическая обработка полу-

ченных результатов проводилась на PC с использовани-
ем пакета прикладных программ Microsoft  Offi  ce 2007 и 
STATISTICA 6.0. При анализе качественных признаков 
проводилась оценка относительной частоты признака 
(распространенность) Р и определение средней ошибки 
доли m. Для анализа количественных показателей прово-
дилось вычисление медианы Me и интерквартильного раз-
маха (Q25-Q75).

Результаты и обсуждение

Средний возраст установления диагноза перинаталь-
ной ВИЧ-инфекции в 1999-2007 гг. — 2 г. 3 мес. (14% — до 
1 г., 39% — в 1 г., 24% — 2 г., 12% — 3 г.) (рис. 1а). В послед-
ние годы он смещается в младшие возрастные группы за 
счет внедрения методов ПЦР-диагностики. В момент по-
становки диагноза ВИЧ-инфекция на стадии первичных 
проявлений устанавливалась у 11,3 % детей (n=22), в ней 
присутствовала только стадия острой инфекции с вторич-
ными заболеваниями (2В). Латентная стадия (3) определя-
лась у 26,3% (n=51) обследованных. Стадию 4 имело боль-
шинство пациентов — 59,3% (n=116) в том числе стадию 
4А — 52,1% (n=101), 4Б — 5,7% (n=11), 4В — 1,5% (n=3), 5 
(СПИД) — 2,6% (n=5) детей (рис. 1б). 

Рис. 1. Структура перинатальной ВИЧ-инфекции у детей на момент установле-
ния диагноза, абс., % (n = 194): а) по возрастам, б) по клиническим стадиям 
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Распределение клинических стадий ВИЧ-инфекции в 
зависимости от возраста характеризуется преобладанием 
стадии 4А при установлении диагноза у детей от 1 года и 
старше (от 66,7-100%). Латентная стадия 3 встречается от 
1 года до 5 лет, при этом доля ее в этих возрастных группах 
варьирует от 8,7% до 16,3%. Обращает внимание отсут-
ствие ВИЧ-инфекции в стадии 3 (латентная стадия) при 
установлении диагноза у детей старше 5 лет. 

Только у детей до года регистрируется острая ВИЧ-
инфекция с вторичными заболеваниями 2В, также только 
в этой возрастной группе уже при установлении диагноза 
ВИЧ-инфекции регистрируется терминальная фаза 5, ха-
рактеризующая крайнюю тяжесть и быстрое прогрессиро-
вание заболевания у некоторых грудных детей (5 случаев 
из 27 детей до 1 года (18,5%); 2,6% от всех детей). Стадии 
вторичных заболеваний 4Б, 4В встречается при установ-
лении диагноза ВИЧ-инфекции в возрасте 1-3 года, их 
доли относительно других стадий составили 6,5-10,6% и 
2,6-4,3% соответственно.

В динамике наблюдения, в сравнении с распределе-
нием стадий у этих пациентов в момент постановки диа-
гноза отмечаются статистически значимые различия, ха-
рактеризующиеся уменьшением доли стадии 3 с 26,3% до 
4,6% (p<0,001), увеличением доли стадии 4А — от 52,1% 
до 75,8% и стадии 5 — с 2,6% до 8,2% (p<0,03). Различия 
в структуре стадий 2В, 4Б, 4В произошли, но не являются 
достоверными. Клинические стадии болезни претерпели 
изменение у 52 детей (26,8%). В результате динамического 
анализа было выделено 15 основных профилей изменений 
клинических стадий болезни (табл. 1). 

Наименьшей эволюции от момента постановки диа-
гноза была подвержена стадия 4А, оставшаяся стабиль-
ной у 50% пациентов (n=97), медиана возраста при ее по-
становке 2,1 года, интерквартильный размах 1,5-2,9 года. 
Всем детям в стадии 4А назначалась антиретровирусная 
терапия (АРВТ), поэтому длительное отсутствие про-
грессирования симптомов заболевания свидетельствует 
не только об особенностях течения ВИЧ-инфекции при 
перинатальном инфицировании, но и о своевременности 
назначения специфической терапии в этот период.

Наиболее часто изменениям в ходе течения инфекци-
онного процесса подвергается первоначально устанавли-
ваемая (в возрасте 2-х лет) латентная стадия 3, переходя 
в стадию локализованных вторичных заболеваний 4А 
в среднем в 4,5 года. Большинство детей, у которых при 
установлении диагноза регистрируется стадия 3, имеют 
ухудшение в течение болезни — 78,4% из них через 2-3 
года переходят в стадию 4А, 3,9% — в стадию СПИДа. 

До стадии 5 — СПИДа ВИЧ-инфекция прогрессиро-

Таблица 1
Основные профили изменений клинических стадий ВИЧ-инфекции у детей

(возраст установления, годы)

№ Профили 
изменений

Число
детей

Медиана 
возраста 

постановки 
(Ме)

Нижний 
квартиль

(Q25)

Верхний 
квартиль

(Q75)

Время от 
установления
до перехода
в следующую 
стадию (годы)

1 Стадия 2В 
(без изменений) 11 0,4 0,3 0,6 -

2 Стадия 2В� 4А 10 0,6 0,5 0,9 0,5
3 Стадия 2В�4А�4Б�СПИД 1 0,6 - - 3,2
4 Стадия 3

(стабильная) 9 2,6 2,0 3,6 -
5 Стадия 3�4А 40 2,1 1,8 3,0 2,3 (1,5-3)
6 Стадия 3�СПИД 2 4,8 4,8 4,9 1,75 (0,8-2,7)
7 Стадия 4А 

(стабильная) 97 2,1 1,50 2,9 -
8 Стадия 4А�СПИД 4 3,7 2,3 4,5 1,8 (0,7-2,4)

9
Стадия 4А   (в результате 
прогрессирования
от стадии 3)

40 4,6 3,6 5,2 -

10 Стадия 4Б 
(стабильная) 10 1,8 1,3 2,1 -

11 Стадия 4Б�СПИД 2 3,3 2,7 3,9 2 (1-3)
12 Стадия 4В стабильная 1 1,4 - - -
13 Стадия 4В�СПИД 2 2,4 1,7 3,0 0,15-0,25
14 «Ранний» СПИД 5 0,4 0,3 0,5 -
15 «Поздний» СПИД 11 3,7 3,4 5,6 -

вала у 11 (5,7%) больных, у 
которых первоначально уста-
навливались более легкие ста-
дии болезни, 9 из них умерло. 
СПИД при перинатальной 
ВИЧ-инфекции был условно 
разделен нами на ранний, раз-
вивающийся до 6-9 месяцев 
жизни детей (2,6% случаев) и 
относительно поздний вари-
анты, развивающийся в 3,5-5,5 
лет жизни (5,7% больных). 

СПИД-индикаторная па-
тология, развившаяся у боль-
ных детей, была представлена 
генерализованными формами 
туберкулеза, кандидоза, ци-
томегаловирусной инфекции; 
генерализованной лимфомой, 
острым лейкозом, мультифо-
кальной лейкоэнцефалопати-
ей, истощающим синдромом, 
пневмоцистной пневмонией. 
На 1.02.2008 г. из 194 детей с пе-
ринатальной ВИЧ-инфекцией 
живы 177 (82,2%), умерло 17 

(8,8%), в том числе в стадии СПИДа — 14 человек (7,2%). 
Причины летальных исходов суммированы в таблице 2. 

Таблица 2
Причины смерти детей с перинатальной ВИЧ-инфекцией 

Причина смерти
Абс.

число,
чел.

В стадии СПИДа
Генерализованный туберкулез 2
Генерализованная В-лимфома (типа Беркитта) 1
Генерализованный туберкулез в сочетании
с генерализованной лимфомой (типа Беркитта) 1
Пневмоцистная пневмония 2
Генерализованная цитомегаловирусная инфекция 4
Генерализованный кандидоз, синдром истощения 1
Мультифокальная лейкоэнцефалопатия в сочетании
с генерализованным кандидозом 1

Острый лейкоз 1
Абсцедирующая стафилококковая пневмония в 
сочетании с лимфомой головного мозга, синдром 
истощения

1

До стадии СПИДа (стадии 2В, 4А)
Гнойный менингоэнцефалит (стадия 2В) 1
Тяжелый гастроэнтероколит (стадия 2В) 1
Тяжелое органическое поражение головного мозга 
(интранатальный ВЧГС, микроцефалия (стадия 4А) 1

Всего 17

Исходя из динамики стадий у наблюдаемых детей, и с 
учетом темпов прогрессирования, которые ранее определе-
ны у взрослых пациентов с ВИЧ-инфекцией И.А. Поповой 
и соавт. (1997), нами были выделены основные варианты 
клинического течения перинатальной ВИЧ-инфекции:

Быстро прогрессирующее течение, для которого харак-
терно развитие СПИДа (стадии С2-С3 по классификации 
СDC, 1994) до 3,5 лет жизни — 6,4±1,9% (11 из 173 детей). 
Здесь следует выделить ранний СПИД, развивающийся в 
первые месяцы жизни детей — 2,9±1,3% (5 детей из 173). 

 Типичное течение со средними темпами прогрессиро-
вания к стадии локализованных вторичных заболеваний 
4А в 1,5 — 4,5 года жизни (А1-В2 по CDC), в дальнейшем 
без клинического ухудшения на протяжении 3,5 — 6,5 
лет — 79,2±3,1% детей (137 из 173).

Медленно прогрессирующее течение, без клинических 
симптомов и иммунодефицита на стадии 3 (N1 по CDC) 
без терапии 5,5-7,5 лет — 4,1±1,5% детей (n=8).

Типичное течение со средними темпами прогрессиро-
вания, если учитывать не только межквартильный размах 
возраста детей, но и минимальные и максимальные его 
значения, занимает период от 1,5 до 9,5 лет. Эта группа 
пациентов наиболее многочисленна и гетерогенна, в том 
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числе и по степени иммунодефицита. Непрогрессирующих 
вариантов при естественном течении болезни нами не 
отмечено. Несколько случаев заболевания (n=21, 10,8%) 
было преждевременно отнести к какому-либо варианту 
течения из-за малого времени наблюдения за детьми ран-
него возраста (менее 1 года). 

Анализ распространенности клинических форм оп-
портунистических и неоппортунистических заболева-
ний у группы детей с перинатальной ВИЧ-инфекцией 
при проспективном наблюдении выявил, что среди су-
перинфекций ведущую роль играют грибковые (61,3%), 
герпесвирусные инфекции (простого герпеса (25,3%) и 
цитомегаловирусная (12,9%), варицелла-зостер-вирусная 
(13,3%)), бактериальные инфекции респираторной систе-
мы (100%), ЛОР-органов (100%), желудочно-кишечного 
тракта (36,5%), в меньшей степени — туберкулез (7,7%) и 
пневмоцистоз (2,6%) (рис. 2).

Среди широкого перечня соматических заболеваний 
и синдромов основное место занимают болезни систе-
мы крови (100%) — анемия (80,4%), тромбоцитопения 
(11,3%), лимфопролиферативный синдром (94,3%); пора-
жения кожи и слизистых оболочек (82,1%), нервной систе-
мы (73,2%), вторичные поражения сердечно-сосудистой 
(20,0%), мочевыделительной системы (23,1%) и органов 
пищеварения (50,4%). Отмечается относительно меньшая 
распространенность онкопатологии (2,0%). У детей с пе-
ринатальной ВИЧ-инфекцией встречаются неходжкин-
ские лимфомы — это редкая (1,5%) и относительно позд-
няя патология. Высока частота встречаемости отставания 
в физическом (57,7%) и нейропсихическом (88,7%) разви-
тии детей.

Вместе с тем, целый ряд патологий, в том числе и 
СПИД-индикаторных, встречающихся у взрослых боль-

Рис. 2. Частота встречаемости суперинфекций у детей c перина-
тальной ВИЧ-инфекцией, % (n = 194)

ных с ВИЧ-инфекцией [1,2,3], не регистрируются у де-
тей — церебральный токсоплазмоз, криптококкоз, сарко-
ма Капоши, инфекционный эндокардит и бактериальный 
сепсис.

Прослеживается возрастная динамика манифестации 
основных бактериальных, грибковых, вирусных супе-
ринфекций. Основное значение в структуре оппортуни-
стических заболеваний в грудном возрасте приобретают 
грибковые заболевания, вызванные грибом рода Candida 
(манифестация в 0,3-2,0 года), протекающие на фоне ре-
цидивирующих бактериальных инфекций (пневмонии, 
бронхиты, поражения ЛОР-органов и ЖКТ) (0,35-1,9 года), 
на втором году жизни к ним присоединяются заболева-
ния герпесвирусной этиологии. Среди герпесвирусных 
инфекций относительно рано у детей манифестирует ци-
томегаловирусная инфекция (1-2,2 года), несколько позд-
нее — инфекция простого герпеса (2,1-3,5 года), ветряная 
оспа (1,5-2,4 года), затем вирусная инфекция Эпштейна-
Барр (2,3-4,5 года); туберкулез присоединяется в 0,7-2,0 
года; наиболее ранней инфекцией является пневмоцистоз 
(0,3-0,5 года). Заболевания инфекционной природы со-
ставляют основную долю СПИД-индикаторной патологии 
(78,5±2,9%) и вносят наибольший вклад в летальность 
данной группы пациентов (88,2±5,4%).

Отставание физического развития, поражение цен-
тральной нервной системы, гепатолиенальный синдром, 
генерализованная лимфаденопатия, рецидивирующие 
бактериальные инфекции ЛОР-органов встречаются 
практически у всех детей (94-100%) при установлении 
диагноза перинатальной ВИЧ-инфекции, независимо от 
клинической стадии болезни, поэтому их можно считать 
ранними клиническими маркерами перинатальной ВИЧ-
инфекции. Частыми проявлениями ВИЧ-инфекции яв-
ляется также анемия 90,5±3,7% и повторные пневмонии 
71,4±5,7%. 

Таким образом, перинатальная ВИЧ-инфекция харак-
теризуется ранним проявлением клинических симптомов 
(87,6 % в грудном возрасте), преобладанием стадии 4А при 
установлении диагноза от 1 года до 3 лет (60,8-71,4 %), раз-
нообразным спектром оппортунистических и неоппорту-
нистических заболеваний, полиорганным вовлечением в 
процесс и быстрым прогрессированием при естественном 
течении болезни, что определяет необходимость раннего 
установления диагноза (до 6-12 мес.) и широкого назна-
чения антиретровирусной терапии, в которой нуждаются 
95,9±1,4 % детей в возрасте до 3-3,5 лет. 
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КОНЦЕНТРАЦИЯ ТЯЖЁЛЫХ МЕТАЛЛОВ В ПЛАЗМЕ КРОВИ ПРИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКЕ
С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ В РАЗЛИЧНЫЕ ПЕРИОДЫ БОЛЕЗНИ

Г.М. Хасанова, Д.А. Валишин
(Башкирский государственный медицинский университет, г. Уфа, ректор — д.м.н., проф., член-корр. В.М. Тимербулатов)

Резюме. В статье приводятся данные результатов исследования содержания тяжелых металлов в плазме крови у 
больных геморрагической лихорадкой с почечным синдромом в крупном промышленном городе. Выявлен значи-
тельный дисбаланс концентрации свинца, стронция, ртути и кадмия в различные периоды болезни. 

Ключевые слова: тяжелые металлы в плазме крови, геморрагическая лихорадка с почечным синдромом.

HEAVY METALCONSENTRATION IN PLASMA IN HEMORRHAGIC FEVER 
WITH NEPHRITIC SYNDROME IN DIFFERENT PERIODS OF ILLNESS

G.M. Khassanova, D.A. Valeshin
(Bashkir State Medical University)

Summary. Th e research results of heavy metal contents in plasma in hemorrhagic fever with nephritic syndrome in a big 
industrial city are represented in this article. A considerable disbalance of lead, strontium, quicksilver, cadmium concentration in 
diff erent periods of disease has been revealed.

Key words: hemorrhagic fever with renal syndrome, heavy metal, blood plasma.

Загрязнение окружающей среды комплексом различ-
ных вредных веществ, в том числе металлами, большин-
ство из которых высокотоксичны, приводит к неблагопри-
ятным сдвигам в состоянии здоровья населения. Наиболее 
опасными токсикантами для здоровья городского населе-
ния являются тяжелые металлы (ТМ).

В Уфе сосредоточенны предприятия нефтепере-
работки, нефтехимии, машиностроения и топливно-
энергетического комплекса, являющиеся основными ис-
точниками загрязнения среды обитания не только органи-
ческими веществами, такими как бензапирен, диоксины, 
но и тяжелыми металлами — свинцом, хромом, стронци-
ем, марганцем и т.д. Запрещение производства и использо-
вания этилированных бензинов, согласно федеральному 
закону, не решает полностью проблему предотвращения 
загрязнения городской среды высокоопасными токсикан-
тами — ТМ, так как в составе самих нефтей и продуктов 
их переработки содержится более 50 ТМ. В бензине и ди-
зельном топливе обнаружены медь, цинк, бром, свинец, 
ванадий, никель и другие металлы.

Известно, что почки являются одним из важнейших 
путей экскреции макро- и микроэлементов из организма 
[5], в то же время при геморрагической лихорадке с почеч-
ным синдромом (ГЛПС) всегда поражаются почки.

ГЛПС является ведущей природно-очаговой инфекци-
ей в краевой патологии Башкортостана (РБ). Природный 
очаг ГЛПС на территории РБ считается одним из самых 
активных в мире [5]. Заболеваемость ГЛПС в Башкирии 
регистрируется ежегодно и составляет 40-60% от заболе-
ваемости этой инфекцией по РФ. Заболевает в основном 
(более 70%) трудоспособное население. 

Учитывая широкое распространение ГЛПС, отсут-
ствие тенденции к его снижению, нарушение функции 
почек при данном заболевании, а так же экологическую 
обстановку крупного промышленного города Уфы, мы 
поставили цель изучить содержание тяжелых металлов в 
плазме крови больных ГЛПС в городе Уфе в зависимости 
от периода болезни.

Материалы и методы

Содержание тяжелых металлов в плазме крови изучено 
у 45 больных ГЛПС находящихся на лечении в Уфимской 
городской клинической больнице №4, а затем на диспан-
серном наблюдении в течение года в городских поликли-
никах №15 и №13. Из них 33 мужчин, 12 женщин. Возраст 
обследуемых от 17 до 60 лет. Больных с ГЛПС средней тя-
жести было 26 человек, тяжелой формы 11 человек. В кон-
трольную группу были включены 26 практически здоро-
вых лиц соответствующего возраста. Из исследования ис-

ключались курящие. Так как у курильщиков содержание 
кадмия и свинца в крови и почках статистически выше, 
чем у некурящих [2]. Диагноз устанавливали на основа-
нии клинико-эпидемиологических и лабораторных дан-
ных. Изучению в основной группе подлежали только про-
бы, полученные от лиц с серологически подтвержденным 
диагнозом ГЛПС с помощью реакции МФА.

Оценивали концентрацию свинца, стронция, ртути и 
кадмия в плазме крови с помощью масс-спектрометрии 
с индуктивно-связанной плазмой (ICP-MS; Elan-9000, 
PerkinElmer, США) и атомно-эмиссионой спектрометрии 
с индуктивно-связанной плазмой (ICP-OES; Optima-2000 
DV, PerkinElmer, США). Исследование проводили в испы-
тательной лаборатории АНО «Центр биотической меди-
цины».

Статистическую обработку материала проводили 
методом вариационной статистики с помощью МS Excel 
2000, с использованием t-критерия Стьюдента. Значимые 
различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

В контрольной группе содержание тяжелых металлов 
находилось в диапазоне физиологических колебаний. По 
данным Т.К. Ларионовой и др. (2004 г.) содержание кадмия 
у жителей города Уфы выше диапазона физиологических 
колебаний [6]. Возможно, это связано с тем, что они не ис-
ключали из обследования курильщиков. 

Результаты наших исследований свидетельствуют о 
значительном изменении элементного статуса при раз-
личных стадиях ГЛПС.

Содержание таких тяжелых металлов, как свинец, 
стронций, кадмий и ртуть достоверно повышается в оли-
гурический период. Причем концентрация свинца в плаз-
ме крови в данный период увеличилась в 6,1 раза, концен-
трация ртути — в 2 раза, кадмия — в 4,6 раза, а стронция 
в 6,1 раза по сравнению с контрольной группой (p<0,05). 
Результаты полученные при изучении содержания тяжё-
лых металлов в плазме крови представлены в таблице.

 Накопление токсичных металлов в период олигурии 
при ГЛПС можно объяснить тем, что нарушается один 
из основных путей выделения микроэлементов — почки 
[4]. В свою очередь все изучаемые металлы обладают не-
фротоксичным действием [7, 8] и усиливают олигурию. 
Так, Pb непосредственно поражает эпителий почечных 
канальцев [3], при этом повреждаются преимущественно 
проксимальные канальцы [10], что отмечается снижением 
канальцевой реабсорбции [9].

 Интенсивная инфузионная терапия, проводимая при 
лечении ГЛПС средней и тяжелой формы способствует 
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улучшению работы почек и выведению тяжелых метал-
лов из организма. Поэтому в период полиурии количество 
таких токсичных металлов, как свинец, кадмий, ртуть в 
плазме крови уменьшается, а в период реконвалесценции 
концентрация большинства из них не отличается от кон-
центрации данных микроэлементов в плазме крови в кон-
трольной группе.

Однако содержание свинца и стронция в крови значи-
тельно медленнее приходит к допустимым показателям. 

Таблица
Содержание тяжёлых металлов в плазме крови при ГЛПС, мкг/мл (М±m)

Элемент Олигурический
период

Полиурический
период

Реконвалесцентный 
период

Контрольная
группа

Pb 0,01582±0,0015 0,013±0,0004 0,012±0,0005 0,0026±0,0007
p<0,05 p<0,05 p<0,05

Cd
0,00093

±0,00007
0,00024
±0,0002

0,00014
±0,0005

0,0002
±0,00006

p<0,01 p<0,05 p>0,05

Hg
0,00884
±0,0007

0,00653
±0,002

0,0056
±0,0013

0,0041
±0,0003

p<0,05 p>0,05 p>0,05

Sr 0,1658±0,017 0,137832±0,018 0,11523±0,012 0,026±0,002
p<0,05 p<0,05 p<0,05

p — значимость при сравнении с аналогичным показателем в контрольной группе.

Причем даже в период реконвалесцен-
ции концентрация свинца в плазме 
крови в 4,6 раза выше, а концентрация 
стронция в 4,4 раз выше, чем в кон-
трольной группе (p<0,05). Возможно, 
это связанно с тем, что почки являют-
ся основным путём выведения свинца 
и стронция из организма, а к реконва-
лесцентному периоду функция почек 
полностью не восстанавливается.

Таким образом, в олигурический 
период отмечается достоверное по-
вышение концентрации тяжёлых ме-
таллов в плазме крови. Содержание 
кадмия и ртути в плазме крови в по-

лиурический период уменьшается и в период реконва-
лесценции их концентрация достоверно не отличается от 
концентрации соответствующего элемента контрольной 
группы. Даже в реконвалесцентный период, в течение ме-
сяца после заболевания отмечается повышенное содержа-
ние свинца и стронция в плазме крови, что требует про-
ведения дополнительной терапии для коррекции данных 
микроэлементозов.
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ РЕТРОПЕРИТОНЕАЛЬНЫХ САРКОМ

Р.А. Зубков, Р.И. Расулов
(Иркутский областной онкологический диспансер, гл. врач — д.м.н., проф. В.В. Дворниченко,

отделение реконструктивной и пластической хирургии, зав. — д.м.н. Р.И. Расулов)

Резюме. Представлены отдаленные результаты хирургического лечения 94 пациентов с ретроперитонеальными 
саркомами.  Показано, что радикальное хирургическое вмешательство с резекцией соседних органов дает лучшие 
результаты безрецидивной выживаемости.

Ключевые слова: Ретроперитонеальная саркома, комбинированная операция, частота рецидивирования, безреци-
дивная выживаемость.

LONG-TERM RESULTS OF SURGICAL TREATMENT FOR RETROPERITONEAL SOFT TISSUE SARCOMA

R.A. Zubkov R.I. Rasulov
(Irkutsk Oncological Regional Hospital)

Summary. Th e long-term results of surgical treatment of 94 patients with retroperitoneal sarcoma are presented. Complete 
surgical treatment with resection of involved organs is likely to off er the best chance for disease-free survival.

Key words: retroperitoneal soft  tissue sarcoma, resection, rate of local recurrence, disease-free survival.

Ретроперитонеальные саркомы (РПС) — редкая группа 
онкологических заболеваний. Частота их встречаемости, 
по данным литературы, разных лет значительно варьиру-

ет, однако составляет не более 0,6% от всех злокачествен-
ных новообразований. Несмотря на то, что в настоящее 
время разработано значительное количество методов 
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комбинированного и комплексного лечения РПС, основ-
ным и единственным радикальным методом лечения при-
знан хирургический.

Главным вопросом в лечении РПС, по мнению боль-
шинства авторов, является проблема местного рецидиви-
рования опухолей [6]. Частота рецидивирования РПС по 
данным литературы составляет от 30 до 70% и зависит от 
многих факторов [3]. Наибольшее влияние из них  имеют 
три: гистологический тип опухоли, уровень её дифферен-
цировки и уровень резекции при хирургическом вмеша-
тельстве. Последний принято классифицировать по крите-
рию R. Уровень R0 — признаков опухоли в крае резекции 
нет ни макроскопически, ни микроскопически; R1 — при-
знаки опухоли в крае резекции не определяются макроско-
пически, но определяются микроскопически; R2 — опухоль 
в крае резекции определяется как микроскопически, так и 
макроскопически. По данным литературы у больных с ре-
зекцией R0 риск развития рецидива составляет около 25%, 
а у больных с резекцией R1 52% [3]. По данным D. Erzen 
(2005), 5- и 10- летняя выживаемость для пациентов с ре-
зекцией R0 составила 75% и 64% соответственно, а для R1 
25% и 8% соответственно (р=0,00001) [4]. 

Несомненно, что основой успешного лечения РПС яв-
ляется радикальный характер оперативного вмешатель-
ства, а, как правило, основной причиной отказа от такового 
является инвазия опухоли в соседние органы и крупные 
сосуды живота, что клинически означает необходимость 
выполнения комбинированной операции. При этом не 
всегда до начала мобилизации однозначно можно опреде-
лить степень опухолевой инвазии, и вопрос «… удалима 
ли забрюшинная опухоль выясняется порой лишь к концу 
операции» [2]. Да и после удаления препарата окончатель-
ный ответ об опухолевом росте в тот или иной орган мож-
но дать только после гистологического исследования краев 
резекции. Более того, по данным отечественных и зарубеж-
ных авторов, ситуация, при которой макроскопически не 
выявленная опухолевая инвазия определяется микроско-
пически (уровень резекции R1), встречается часто. Она со-
ставляет от 10 до 55% от всех операций и, к сожалению, не 
может быть дифференцирована на операционном столе. [7] 
Это положение определяет стремление хирургов к макси-
мальному расширению объема операции даже в случае по-
дозрения на опухолевую инвазию. Практически речь идет 
о превентивном расширении объема резекции, как прави-
ло, за счет комбинированного вмешательства на соседних 
с опухолью органах и структурах.  Однако, до настоящего 
времени нет полной ясности в отношении отдаленных ре-
зультатов комбинированного хирургического лечения. Это 
и определило актуальность исследования.

Целью нашего исследования явилось сравнение отда-
ленных результатов комбинированного и изолированного 
удаления РПС.

Материалы и методы

Работа выполнена на базе Иркутского областного, 
Братского и Ангарского онкологических диспансеров. 
Проведен ретроспективный анализ медицинской докумен-
тации пациентов с неорганными забрюшинными опухо-
лями, выявленными на территории Иркутской области за 
период 1993-2006 гг., после чего отобраны все случаи РПС. 

Далее были выбраны больные, подвергшиеся радикаль-
ному хирургическому вмешательству по поводу первичной 
или рецидивной РПС. Из них выделена группа пациентов, у 
которых опухоль была более 5 см в диаметре. Опухоли тако-
го размера, как правило, имеют тесную связь с прилежащи-
ми органами и структурами забрюшинного пространства и 
брюшной полости.  Из исследования исключены случаи, в 
которых на операционном столе определялась видимая ин-
вазия опухоли в соседние органы и структуры. Оставшаяся 
часть пациентов, а точнее их хирургические вмешательства, 
были разделены на две группы в зависимости от характера 
операции. Контрольную группу составили операции с изо-
лированным удалением опухоли. Основную группу опера-
ции с комбинированными удалениями опухоли, в ходе ко-

торых выполнялась резекция соседних органов и структур 
без видимых признаков инвазии (рис 1). 

Критерии включения: радикальное хирургическое 
вмешательство по поводу первичной РПС  или её реци-
дива; размер первичной опухоли или рецидива более 5 см; 
отсутствие отдаленных метастазов на момент постановки 
диагноза; отсутствие адьювантной лучевой терапии.

Критерии исключения: видимая инвазия опухоли в 
соседние органы и структуры; лимфопролиферативные 
заболевания и метастатическое поражение забрюшинно-
го пространства; органные опухоли забрюшинного про-
странства; размер первичной опухоли или рецидива менее 
5 см; наличие отдаленных метастазов на момент постанов-
ки диагноза.

Статистическую обработку материала проводили при 
помощи прикладного пакета программ Statistica 6.0 Для 
оценки различий качественных показателей использова-
ли критерий хи-квадрат. Для оценки функции выжива-
ния использовали метод множительных оценок Каплана-
Майера. Для оценки различий функции выживаемости в 
группах использовали логарифмический ранговый крите-
рий. Различия считали значимыми при вероятности оши-
бочного отклонения нулевой гипотезы менее 5%.

Для оценки отдаленных результатов наиболее важным 
считали показатель безрецидивной выживаемости. Кроме 
того, были рассчитаны частота рецидивирования и рас-
пределение операций по уровню чистоты края резекции. 

Результаты и обсуждение

За период 1993-2006 гг. в Иркутском областном онко-
логическом диспансере проведено лечение 171 пациенту с 
РПС. При этом хирургическое вмешательство выполнено 
148 (86,5%). Из них, в соответствии с критериями включе-
ния и исключения, выделено 94 пациента, которым выпол-
нено 120 оперативных вмешательств. Количество опериро-
ванных случаев превышает количество пациентов в связи 
с выполнением повторных операций по поводу рецидивов 
опухоли.  Следует отметить, что один и тот же пациент за-
частую подвергался разным методам хирургического вме-
шательства. Так, если первая операция, чаще всего, носила 
характер изолированного удаления опухоли, то при реци-
дивировании, как правило, выполнялось комбинирован-
ное хирургическое вмешательство. Таким образом, один и 
тот же пациент мог попасть поочередно и в контрольную, 
и в основную группы. Всего в контрольную группу вошло 
66 операций, а в основную 54. Обе группы были сравнимы 
по половозрастным характеристикам, гистологическому 
типу удаленных опухолей, стадии процесса.

Первым этапом было проведено изучение протоко-
лов гистологического исследования удаленных препара-
тов с целью определения уровня резекции по шкале R. 
Распределение пациентов по этому критерию представле-

Рис. 1. Дизайн исследования.



104

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

но в таблице 1. Уровень резекции R2 не выявлен, так как 
циторедуктивное удаление опухоли являлось одним из 
критериев исключения. 

Таблица 1
Распределение операций в группах по уровню резекции

R1 R0
Основная группа 14 40

Контрольная группа 32 34

Примечание: χ2 =5,47; р=0,02.

При изучении частоты рецидивирования, установле-
но, что в основной группе за время наблюдения выявлено 
18 рецидивов (33,3%), а в контрольной группе 38 рециди-
вов (57,6%), что отражено в таблице 2.

Таблица 2
Распределение операций в группах

по частоте рецидивирования
Рецидив есть Рецидива нет

Основная группа 18 36
Контрольная группа 38 28

Примечание: χ2  =6,07; р=0,014.

При сопоставлении полученных данных выявлено, что 
далеко не всегда уровень резекции R0 обеспечивает отсут-
ствие рецидива, и наоборот, при уровне резекции R1 не 
всегда развивается рецидив. Так в контрольной группе ко-
личество рецидивов 38, а резекций R1 — 32, но при этом 
в общее количество рецидивов вошло 8 случаев с уровнем 
R0. В то же время, две резекции R1 за время наблюдения 
рецидивов не дали. Аналогичная картина в основной груп-
пе. Так на 18 рецидивов пришлось 11 резекций R1, и 7 ре-
зекций R0, при этом 3-и резекции R1 рецидивов не дали. 

На наш взгляд это несоответствие объясняется соче-
танием нескольких факторов. Во-первых, актуариальный 
характер исследования. Возможно, что развитие реци-
дивов  в группе резекций R1 произошло бы позднее при 
условии продолжения наблюдений.  Во-вторых, учитывая 
крупные размеры удаленных опухолей и обширную гра-
ницу резекции, возможна неточность в гистологической 
оценке «чистоты» края. То есть те операции уровня резек-
ции R0, которые дали рецидивы, на самом деле относились 
к группе с уровнем резекции R1. В-третьих, учитывая, что 
большая часть выделения препарата выполняется при по-
мощи биполярной коагуляции, возможно несоответствие 
между гистологической оценкой края резекции и краем 
резекции в операционном поле, которые будут отличаться 
на ширину поля коагуляционного некроза. То есть опера-
ции, определенные патоморфологами как резекции R1, на 
самом деле по краю резекции имели уровень R0. 

Всего у 94 пациентов выявлено 56 рецидивов, в том 
числе у некоторых больных два и более рецидивов. Из 
них были прооперированы повторно 26. Эти операции по 
количеству пациентов и порядковому номеру рецидива 
распределились следующим образом: 18 пациентов — 1-й 

рецидив; 3 пациентов — 2-й рецидив; 1 пациент — 3-й ре-
цидив; 1 пациент — 4-й рецидив.

Всего рецидивы после первой операции были выявлены 
в 34 случаях (36,2%). Следовательно, повторному оператив-
ному вмешательству не всегда подвергаются больные даже 
с 1-м рецидивом. Шестнадцати пациентам при первичном 
местном рецидивировании выставлена IV клиническая 
группа без диагностированного отдаленного метастазиро-
вания и назначено симптоматическое лечение.

Для оценки функции безрецидивной выживаемости 
пользовались актуариальными методами. В основной груп-
пе доля цензурированных наблюдений 0,6, в контрольной 
группе — 0,48. Показатели безрецидивной выживаемости 
для изучаемых групп представлены в таблице 3. 

Таблица 3
Показатели безрецидивной выживаемости

Исследуемый
интервал

Кумулятивная доля выживших
Контрольная

группа
Основная

группа
1 год 0,89 0,9
3 года 0,43 0,62
5 лет 0,08 0,45

Медиана безрецидивной выживаемости в контроль-
ной группе составила 32 месяца, а в основной группе — 57 
месяцев. Таким образом, кумулятивная доля безрецидив-
ной выживаемости больше в основной группе.

Графическое отображение кривых дожития в сравни-
ваемых группах представлено на рисунке 2.

Таким образом, при изолированном удалении опухоли 
уровень резекции R1 встречается чаще, чем при комбини-
рованном. В группе изолированного удаления опухолей 
значимо больше рецидивов. Из всех пациентов с пер-
вичным местным рецидивом повторное хирургическое 
лечение получает приблизительно половина больных. 
Безрецидивная выживаемость значимо больше при вы-
полнении комбинированного удаления РПС.

Рис 2. График функции безрецидивного выживания в 
сравниваемых группах. Примечание: z=2,05; р=0,04
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ХРОНИЧЕСКОЙ ПАРОДОНТИТ У ЛИЦ ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА

Ю.И. Пинелис, М.С. Малежик
(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин,

кафедра хирургической стоматологии, зав. — д.м.н., проф. И.С. Пинелис,
кафедра нормальной физиологии, зав. — д.м.н., проф. Ю.А. Витковский)

Резюме: Проведено исследование иммуноглобулинов А, М, G, антител к белкам теплового шока, интерлейкина 8 
в ротовой жидкости и плазме у людей пожилого и старческого возраста с хроническим пародонтитом. Полученные 
данные подтверждают патогенетическую роль иммунных реакций и белков теплового шока в развитии воспали-
тельных заболеваний тканей пародонта и хронизации процесса. 

Ключевые слова: белки теплового шока (БТШ), иммунитет, иммуноглобулин, пародонтит.

ROLE OF IMMUNE REACTIONS IN CHRONIC PARODONTITIS IN ELDERLY AND SENILE AGE PERSONS

Y.I. Pinelis, M.S. Malejik
(Chita State Medical Academy)

Summary. Th ere has been studied the role of warm shock proteins in development of chronic parodontitis. Immunoglobulin 
A, M, G, warm shock proteins antibodies, interleikin 8 were studied in saliva in elderly and senile age patients with chronic 
parodontitis. Th e received results confi rm the pathogenetic role of immune response and warm shock proteins in development of 
parodontal diseases and chronization process.

Key words: immune reactions, warm shock, chronic parodontitis, elderly and senile age patients.

Развитие хронического пародонтита определяется 
многими факторами, включая патогенную микрофлору, 
наличие зубных отложений, особенности питания, трав-
му пародонта, недостаточную функциональную нагрузку 
зубочелюстной системы и др. [1, 2].

В настоящее время сформировалась концепция, соглас-
но которой полость рта рассматривается как сбалансиро-
ванная биологическая система, а воспалительные заболе-
вания являются результатом нарушения равновесия между 
бактериальным симбиозом и тканями полости рта [6].

Основное депо патогенной микрофлоры находится 
в зубной бляшке, примыкающей к эпителию. К ним вы-
рабатывается местная или органная толерантность (МТ). 
Механизм её возникновения неизвестен, хотя ведущую 
роль отводят образраспознающим рецепторам (ОРР) эпи-
телиальных клеток [3, 10].

С этих позиций нам импонирует новый аспект этиопа-
тогенеза болезней пародонта при участии ОРР [4]. Согласно 
представленной концепции, воспаление в пародонте начи-
нается со снятия толерантности к нормальной микрофлоре 
полости рта в результате воздействия на неё неблагоприят-
ных факторов (длительное применение антибиотиков, ме-
ханическое или химическое воздействия и т.д.). В этих усло-
виях резистентность микрофлоры определяется синдромом 
стресс-белков или белков теплового шока (БТШ) [11]. ОРР 
воспринимают микробы с этими новыми белками, как чу-
жие, т.е. толерантность к ним снимается [3]. Тоll-рецепторы 
передают сигнал эпителиальной клетке, которая, являясь 
антигенпрезентирующей, выделяет хемокины и запускает 
иммунные реакции с активацией клеток врожденного и 
приобретенного иммунитета. В результате этого формиру-
ется очаг воспаления, который при своевременной терапии 
может быть ликвидирован, но чаще причина активации Т и 
В-лимфоцитов остается.

Одновременно выделяются ростовые факторы, вызы-
вающие пролиферацию эпителия [12] и образование осте-
окластов, разрушающих межальвеолярные перегородки 
[9]. Воспалительный процесс переходит в хроническое со-
стояние с явлениями деструкции.

Такое представление о патогенезе болезней пародонта 
нам кажется перспективным и мы провели собственные 
исследования в этом направлении.

В наших исследованиях были поставлены 3 задачи.
1. Оценить роль белков теплового шока в 

развитии хронических заболеваний пародонта.
2. Определить уровень IL-8 (хемокина) в 

ротовой жидкости у больных хроническим 
пародонтитом.

3. Исследовать динамику иммуноглобули-
нов (А, М, G и s. Ig A) в ротовой жидкости и 
плазме крови у больных с хроническим паро-
донтитом.

Материалы и методы

Исследования проведены у 50 больных с хроническим 
генерализованным пародонтитом в возрасте от 60 до 89 
лет. Контрольную группу составили 15 здоровых людей 
без патологии в полости рта.

При оценке стоматологического статуса определяли 
уровень гигиены полости рта по упрощенному индексу 
Greene — Vermillion, состояние зубов по индексу КПУ, 
тканей пародонта — по индексу РМА по С. Parma [14].

В крови и слюне определяли иммуноглобулины А, М, 
G, иммуноферментным методом (набор ЗТО «Vector-best», 
Новосибирск), для определения концентрации антител к БТШ 
использовали моноклональные антитела против выработан-
ных антител к БТШ 70 («Sigma», США). В слюне дополнитель-
но исследовали IL-8 и концентрацию секреторного Ig А.

Статистический обсчет выполнялся пакетом «Microsoft  
Excel Professional for Windows XP» с помощью метода ва-
риационной статистики с определением различий по 
t-критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение

Изучение стоматологического статуса выявило низ-
кий уровень гигиены полости рта у 82% больных. У всех 
больных обнаружен хронический пародонтит, в 92% слу-
чаев — кариес и его осложнения (пульпит, периодонтит), 
потеря жевательной эффективности в среднем составила 
79%. В 100% наблюдений выявлена кровоточивость десен, 
подвижность зубов 1-2 ст., наличие патологических зубо-
десневых карманов.

В ротовой жидкости отмечали повышенное содержа-
ние лейкоцитов и увеличение количества патогенной ми-
крофлоры полости рта.

О содержании БТШ судили по титру антител к ним. 
Полученные данные свидетельствовали о том, что в слюне 
здоровых людей без поражения тканей пародонта антител 
к БТШ нет. Между тем, в крови антитела к БТШ встреча-
лись в различной концентрации, возможно, из-за наличия 
скрытой органной патологии, в результате которой стрес-
сированные клетки экспрессируют БТШ (табл. 1). 

Таблица 1
Титр антител к белкам теплового шока

в слюне и плазме крови у больных с хроническим пародонтитом

Показатели Слюна Плазма
Контроль Больные Контроль Больные

Антитела к белкам
теплового шока, пкг/мл  — 155,7 ± 24* 45 ± 5,8 210,5 ± 30*

Примечание: различия значимы (р<0,05): * — с контролем.
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Появление антител к БТШ в полости рта у больных 
хроническим пародонтитом свидетельствует о потере МТ 
к микрофлоре.

В связи с тем, что мы исследовали больных, длитель-
но страдающих хроническим пародонтитом, источником 
БТШ могли быть не только микроорганизмы, но и клетки 
поврежденного пародонта.

БТШ, действуя на Тoll-рецепторы эпителиальных кле-
ток, вызывают выброс хемокинов, привлекающих в дан-
ный регион клетки естественного иммунитета (нейтрофи-
лы, эозинофилы, базофилы, моноциты, тучные клетки).

Для доказательства роли хемокинов в развитии болез-
ней пародонта, нами проведена серия исследований, свя-
занная с определением концентрации IL-8 при хрониче-
ском процессе (табл. 2). Полученные данные показали, что 
у больных с хроническим пародонтитом концентрация 
IL-8 в слюне увеличивается в 9 раз (225,7 ± 15,3) по сравне-
нию со здоровыми (20,74 ± 2,8).

После проведенного курса лечения хронического па-
родонтита и сопутствующей патологии (гипертензия, 
стойкая стенокардия на фоне ИБС) содержание IL-8 суще-
ственно уменьшилось (116,8 ± 18,7), но все же не достигло 
референтных значений.

Таблица 2
Содержание IL — 8 в слюне больных

хроническим пародонтитом до и после лечения

Показатели Контроль Больные
До лечения После лечения

IL-8, пкг/мл 20,74 ± 2,8 225,7 ± 15,3* 116,8 ± 18,7*#

Примечание: различия значимы (р<0,05): * — с контролем; # — 
до и после лечения.

Известно, что лимфоциты в области воспаленного па-
родонта, секретируют цитокины, плазмоциты, которые 
активируют клетки адаптивного иммунитета, находящие-
ся в пародонте продуцируют различные АТ, но преимуще-
ственно ими является s. Ig A.

Наши исследования показали, что в полости рта таких 
больных отмечено существенное увеличение всех классов 
изучаемых иммуноглобулинов, но особенно это отрази-
лось на концентрации Ig А (табл. 3).

Таблица 3
Содержание иммуноглобулинов в слюне больных 
хроническим пародонтитом до и после лечения

Показатели Контроль
Больные

До лечения После 
лечения

s. Ig A мг/л 207,5 ± 12,2 367 ± 20,4* 313,8 ± 7,3*#
Ig M мг/л 20 ± 1,2 32 ± 2,3* 40 ± 2,7*#
Ig A мг/л 380 ± 15,9 550 ± 17,1* 450 ± 16,3*#
Ig G мг/л 60 ± 1,5 75 ± 2,3* 89 ± 3,3*#

Примечание: различия значимы (р<0,05): * — с контролем; # — 
до и после лечения.

Повышение уровня иммуноглобулинов в слюне явля-
ется свидетельством высокой активности воспалитель-
ного процесса в полости рта. После проведенного курса 
терапии содержание s. Ig A и Ig A в слюне уменьшается, 
не достигая референтных значений. Концентрация Ig M не 
меняется, а уровень Ig G продолжает нарастать.

Многие авторы связывают высокую продукцию имму-
ноглобулинов в слюне с гиперактивностью В-лимфоцитов 
в воспаленных тканях десны [7, 13], не исключая и их по-
ступление из кровотока. Мы отметили их существенное 
нарастание в крови в период обострения. После проведен-
ной санации полости рта изменений в уровне Ig M и Ig A 
не произошло (табл. 4), а концентрация Ig G снизилась.

Таблица 4
Содержание иммуноглобулинов в плазме крови больных 

хроническим пародонтитом до и после лечения

Показатели Контроль
Больные

До лечения После
лечения

Ig M г/л 1,46 ± 0,05 4,08 ± 1* 4,7 ± 1,63*
Ig A г/л 2,34 ± 0,09 5,7 ± 0,54* 5,4 ± 0,47*
Ig G г/л 13,1 ± 0,3 14,5 ± 0,4* 11,5 ± 0,2*#

Примечание: различия значимы (р<0,05): * — с контролем; # — 
до и после лечения.

По всей вероятности, ведущую роль в реакциях адап-
тивного иммунитета при заболеваниях пародонта играют 
иммунокомпетентные клетки самого пародонта.

Среди выделяющихся иммуноглобулинов существуют 
разнообразные антитела (АТ) к антигенам (АГ) микроор-
ганизмов тканям пародонта, к БТШ и в этом усматрива-
ется защитная роль системы иммунитета. Появившиеся 
АТ к БТШ нейтрализуют их и ограничивают раздражение 
Тoll-рецепторов иммунокомпетентных клеток. Это есте-
ственная защитная реакция, и она используется в экспе-
риментальных моделях лечения пародонтита введением 
вакцины из БТШ или антисыворотки к ним [8].

Однако не любая реакция АГ-АТ является положи-
тельной. Антитела к пораженным структурам пародонта 
вызывают аутоиммунные процессы, которые носят, де-
структивный характер и вносят свой вклад в патогенез 
хронического заболевания пародонта [5].

Таким образом, проведенные исследования являются 
подтверждением патогенетической роли иммунного отве-
та и БТШ в развитии заболеваний пародонта и хрониза-
ции этого процесса. В настоящее время для лечения болез-
ней пародонта применяют иммуномодуляторы, которые 
ограничивают гиперактивность иммунокомпетентных 
клеток, чрезмерную выработку Ig, провоспалительных 
цитокинов и образование иммунных комплексов. Между 
тем, возможно, в будущем станет реальным блокировать 
Тoll-рецепторы, путем использования АТ к БТШ, что зна-
чительно повысит эффективность лечения воспалитель-
ных заболеваний тканей пародонта.
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Резюме. Анализ состояния детей и подростков позволили сформулировать основы системного подхода и опре-
делить принципы проведения врачебного консультирования. Ведущие положения системного подхода заключают-
ся в следующем: необходимости проведения врачебной консультации по коррегированию нарушений физического 
развития и функциональных возможностей; целесообразности многократного консультирования детей и подрост-
ков с поэтапным решением задач оптимального подбора реабилитационных программ; индивидуальном и диффе-
ренцированном подходе к вынесению врачебных и экспертных заключений.

Ключевые слова: дети, подростки, профилактические меры, физическое развитие, функциональные возможности.

HYGIENE OF CHILDREN AND ADOLESCENTS: APPROACHES
TO PREVENTIVE MAINTENANCE OF PREMORBIDITY DISTURBANCES

N.V. Efi mova, M.F.Savchenkov, G.Otgon
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Analysis of a condition of children and adolescents have allowed to formulate bases of the system approach and 
to defi ne principles of carrying out of medical consultation. Leading positions of the system approach consist in the following: 
necessities of carrying out of medical consultation on corrections disturbances of physical development and functionalities; 
expediency of repeated consultation of children and teenagers with the stage-by-stage decision of problems of optimum selection 
of rehabilitation programs; individual and diff erentiated approach to matang medical and expert conclusions.

Key words: children, adolescents, preventive measures, physical development and functionalities.

В настоящее время, учитывая изменения, проис-
ходящие в политической и экономической жизни нашей 
страны, подход к воспитанию и формированию здоровья 
ребёнка должен носить комплексный характер и объеди-
нять усилия как педиатров, так и педагогов, психологов. 
Основой формирования здоровья следует считать вне-
дрение профилактических и оздоровительных техноло-
гий в работу дошкольного образовательного учреждения 
(ДОУ), которые учитывают индивидуальные социально-
биологические условия жизни и развития ребёнка. При 
этом особенно важно предусмотреть соответствие усло-
вий воспитания и обучения ребёнка не только возрасту, 
но и его морфофункциональным особенностям, состоя-
нию здоровья, уровню развития.

Многочисленные исследования [2,8,10] состояния 
здоровья дошкольников показали, что в Российской 
Федерации уже при поступлении в ДОУ до 20% детей име-
ют хронические заболевания, значительное число функ-
циональных отклонений, высокий уровень острой забо-
леваемости. Количество детей, относящихся к I группе 
здоровья, уменьшается от 3 к 7 годам жизни и возрастает 
количество детей III группы здоровья. Исследования уров-
ня физического развития детей в ДОУ показали, что нор-
мальные его показатели имели около 80% дошкольников: у 
20% отмечался дефицит массы тела, причём динамические 
наблюдения выявили уменьшение числа таких детей в 3 
раза от 5 к 7 годам. Единичные дети имели избыток мас-
сы тела, а также низкий рост. Наличие у детей дефицита 
массы тела сочеталось в 30% случаев с показателями роста 
выше среднего, т.е. отмечалась тенденция астенизации. 
В Монголии показатели здоровья детей также не совсем 
оптимистичны: если в 7 лет дисгармоничное физическое 
развитие имеют только 1,5% детей, то в 15 годам их коли-

чество увеличивается в 10 раз, преимущественно за счет 
дефицита массы тела [3]. Напряжение адаптационных ре-
зервов сердечно-сосудистой системы у учащихся первых 
класса в выявляется в 2,3% случаев среди сельских детей 
и 8,0% — среди жителей г. Улан-Батора, а к окончанию 
ДОУ — у 16-20% все зависимости от места проживания. 
Заболеваемость среди детей болезнями органов дыхания 
в Улан-Баторе регистрируется на уровне 280,8 случаев на 
1000 человек данной возрастной группы, среди детей, про-
живающих в сельской местности она колеблется от 469,1 
до 687,2 %о. доля детей с хроническими заболеваниями не 
имеет значимых различий в сельских районах и промыш-
ленных центрах страны.

Показано, что результаты исследований могут служить 
критериями при оценке экологической ситуации по пока-
зателям физического развития и заболеваемости детей. 
Их можно использовать при разработке мероприятий по 
снижению загрязнения окружающей среды и охране здо-
ровья детского населения [7, 12].

С физиологической точки зрения донозологические 
состояния расцениваются как определенные стадии адап-
тационного процесса, от выраженности которых зависит 
вероятность нарушения сложившегося относительного 
равновесия между организмом и средой [4, 11]. Возникая 
под влиянием внешних и внутренних факторов, эмоции 
разносторонне воздействуют на жизнедеятельность орга-
низма: тонизируют высшие отделы и органы чувств, акти-
визируют информационные и мотивационные процессы, 
вскрывают те хранилища непроизвольной памяти, которые 
связываются с нахождением интуитивных решений, повы-
шают функциональные возможности мышц и т.п. Таким 
образом, эмоции играют важную роль в оптимизации и 
дезорганизации процессов функционирования организма. 
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Результаты медицинского обследования уровня здоровья 
студентов первых курсов на момент их поступления в вуз 
показали, что 40% студентов имеют функциональные от-
клонения в той или иной системе. Широко распространены 
заболевания: сердечно-сосудистой системы; органов дыха-
ния; желудочно-кишечного тракта; опорно-двигательного 
аппарата; нервной системы; органа зрения.

Контингент учащихся, как показали результаты об-
следования старшеклассников московских школ, с точки 
зрения их физического развития характеризуется це-
лым рядом специфических особенностей, которые не-
обходимо учитывать врачу при организации лечебно-
профилактической работы среди организованных кол-
лективов и при индивидуальных консультациях [9]. 
Контингент характеризуется крайней неоднородностью, 
объясняемой как социальными, так и биологическими 
причинами. Расслоение контингента по темпам физи-
ческого созревания, календарному и биологическому 
возрасту требуется анализировать при нормировании 
учебных, физических и трудовых нагрузок, разработке 
индивидуально-типологического подхода к обучению.

Установлено, что в большинстве общеобразователь-
ных школ не уделяется должного внимания формирова-
нию представления учащихся о высокой ценности здоро-
вья и ответственности человека за его здоровье; выпуск-
ники школ имеют смутное представление о составляющих 
здорового образа жизни (ЗОЖ), их содержании и значе-
нии для сохранения здоровья, что диктует необходимость 
переориентации психосоциальных стереотипов не только 
у школьников, но и у педагогов, родителей, школьных вра-
чей; необходима разработка программы формирования 
ЗОЖ у детей школьного возраста как наиболее воспри-
имчивой части населения с определением приоритетных 
вопросов и наиболее рациональных форм гигиенического 
обучения и воспитания [6, 14]. Результаты исследования 
позволили авторам разработать и внедрить в режим дня 
профилактические и лечебно-оздоровительные меропри-
ятия с учётом динамики состояния здоровья и развития 
детей. В каждом ДОУ дополнительно к программе была 
создана модель адаптивно-образовательной среды, вклю-
чавшая в себя воспитательно-образовательные и лечебно-
оздоровительные технологии. Модель содержала следую-
щие компоненты:

1. Профилактические мероприятия, разрабатываемые 
с учётом уровня здоровья; при этом особое значение при-
давалось наличию контингента детей с той или иной пато-
логией (проявлениями туберкулёзной инфекции, наруше-
ниями речевого развития и др.).

2. Коррекционные мероприятия, основанные на при-
менении массажа, гидромассажа, комплексов лечебной 
физкультуры. Были найдены новые формы организации 
физического воспитания, позволяющие осуществить не 
только физкультурно-оздоровительную, но и коррекци-
онную работу. На физкультурных занятиях особое внима-
ние уделяли тренировке кардио-респираторной системы, 
развитию таких физических качеств, как общая выносли-
вость, ловкость и координация движения.

3. Лечебно-оздоровительные мероприятия включали в 
себя проведения специфического лечения, санации очагов 
инфекции, лечения сопутствующей патологии отклоне-
ний в состоянии здоровья детей. Основным показателем 
эффективности проведённой оздоровительной работы 
было уменьшение количества детей III группы здоровья 
в ДОУ комбинированного и развивающего типа — соот-
ветственно с 20,8 до 14,2% и с 23,5 до 16,1%. Эти измене-
ния произошли в основном за счёт снижения распростра-
нённости такой патологии, как заболевания носоглотки, 
костно-мышечной системы (грыжи, плоскостопие).

Проблема сохранения, укрепления и восстановления 
здоровья молодого поколения является актуальной на 
протяжении многих лет функционирования отечествен-
ного здравоохранения и образования.

В настоящее время на кафедрах физического воспита-
ния вузов, в ДОУ с целью профилактики заболеваний и 
коррекции здоровья подросткового и детского населения 
создаются специальные медицинские группы. В современ-
ной научной литературе достаточно внимания уделяется 
возможностям восстановления, улучшения и профилак-

тики здоровья, особенно физического. Использование со-
временных оздоровительно-реабилитационных техноло-
гий в учебно-вспомогательном процессе особенно важно 
для совершенствования системы физического воспитания 
подрастающего поколения.

Основные принципы проведения врачебного кон-
сультирования по коррегированию нарушений физи-
ческого развития и функциональных возможностей

Анализ состояния детей и подростков, в том числе по-
лучающих профессиональное образования, и изучение 
показателей заболеваемости, позволили сформулировать 
основы системного подхода и определить принципы про-
ведения врачебного консультирования в современных 
условиях. Ведущие положения системного подхода заклю-
чаются в следующем:

— необходимости проведения врачебной консульта-
ции по коррегированию нарушений физического разви-
тия и функциональных возможностей организма не толь-
ко на этапе выбора реабилитационных программ, но и в 
период проведения профилактических мероприятий;

— целесообразности многократного консультиро-
вания детей и подростков с поэтапным решением задач 
оптимального подбора реабилитационных программ, 
участии педагогов и тренеров при определении рацио-
нальной специализации детей и подростков, активно за-
нимающихся физической культурой и спортом, их «пере-
квалификации» в случае необходимости;

— строго индивидуальном и дифференцированном 
подходе к вынесению врачебных и экспертных заключе-
ний и рекомендаций с учетом этио-патогенетических, 
клинико-физиологических, социальных и психологиче-
ских особенностей, а также условий и режима тренирую-
щих занятий.

Врачу, проводящему консультирование следует учи-
тывать не только этиологию и патогенез функциональных 
и морфологических нарушений и хронических заболева-
ний, которыми страдает ребенок, но и возможный эффект 
от физических и психологических нагрузок, характерных 
для отдельных видов спортивных упражнений. Последние 
могут оказывать как благоприятное, тренирующие влия-
ние, так и неблагоприятное, стрессирующее воздействие, 
изменять и осложнять патофизиологические процессы в 
организме. Немаловажным является учет социальных и 
психологических факторов, интересов и способностей ре-
бенка, его мотиваций, уровня благосостояния и культуры 
семьи. Для успешного проведения консультирования не-
обходимо предварительное и параллельное осуществле-
ние гигиенического обучения и воспитания в рамках, со-
ответствующих возрастным возможностям восприятия. 
Необходимо общее информирование детей и подростков, 
их родителей, педагогов детских дошкольных и школьных 
образовательных учреждений,

заведений среднего и высшего профессионального об-
разования, которое должно включать информацию:

— о влиянии факторов внешней среды, и в том числе 
учебного и тренировочного процессов на организм;

— о целесообразности обязательного учета состояния 
здоровья, индивидуальных особенностей при выборе кор-
ригирующих программ.

В дальнейшем предполагается скоординированная ра-
бота, по единой программе, базирующейся на общей мето-
дической основе, врачей, специалистов в области физиче-
ской культуры и спорта, педагогов.

Врачебное консультирование детей и подростков долж-
но проводится врачами детских учреждений или, при их 
отсутствии, участковыми педиатрами. При консультиро-
вании могут учитываться рекомендации врачей Центров 
профилактической медицины, врачебно-спортивных дис-
пансеров, тренеров. Роль педагогов, специализирующихся 
в области физической культуры и спорта, особенно ве-
лика при подборе программы для детей, занимающихся 
спортом или планирующих такие занятия.

Консультирование проводится поэтапно, на каждом 
из которых врач решает задачи, соответствующие состоя-
нию здоровья, физического развития, функциональных 
возможностей обследуемого. Как минимум этапы должны 
включать консультирование: детей 3-6 лет в дошкольных 
учреждениях; в школах в 7 лет; 8-10 лет; в 11-13 лет; в 14-17 
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лет. Следует подчеркнуть, что в критические периоды онто-
генеза периодичность консультаций должна увеличивать-
ся. Так, в период адаптации к школе следует проводить кон-
сультирование в сентябре (в начале школьных занятий) и в 
мае (по окончанию первого класса). Для детей групп риска: 
имеющих дисгармоничное физическое развитие, отстава-
ние или опережение по сравнению с календарным возрас-
том, сниженные функциональные возможности организма; 
часто и длительно болеющих; больных хроническими забо-
леваниями, необходимо консультировать на промежуточ-
ном этапе, лучше всего в начале третьей учебной четверти. 
Особого внимания и расширения объема консультаций 
требуют учащиеся ставших классов. При проведении кон-
сультации врач должен обосновать и разъяснить консуль-
тируемому (или его родителям) выбор формы и вида и пе-
риодичности занятий физической культурой.

Для полноценного консультирования врач должен 
знать:

— морфофункциональные возрастные особенности, 
обусловливающие своеобразие реакций организма на воз-
действие различных факторов (в том числе физической 
нагрузки при занятиях, психо-эмоциональной нагрузки 
во время соревнований);

— возрастные особенности течения функциональных 
нарушений и хронических заболеваний;

— объем необходимого освидетельствования ребенка 
или подростка для вынесения заключения о возможности 
занятий физкультурой;

— специфические особенности различных видов фи-
зической нагрузки, и их саногенетическое (патогенетиче-
ское) воздействие на организм;

— ранние признаки неблагоприятных эффектов, свя-
занных с физической нагрузкой;

— перечень медицинских противопоказаний к заня-
тию некоторыми видами спорта.

При проведении консультации и вынесении заключе-
ния врач- педиатр (группа экспертов) должны исходить из 
следующих принципов:

— минимальное ограничение возможности занятий 
физической культурой при максимальном сохранении 
здоровья;

— обязательный учет сведений анамнеза, данных теку-
щей заболеваемости, результатов профилактических осмо-
тров, включая материалы дополнительных методов обсле-
дования, проведенного по медицинским показаниям;

— комплексная оценка функционального состояния 
всех органов и систем с использованием нагрузочных 
проб, направленных на выявление функциональных рас-
стройств (с учетом возрастных особенностей);

— уточнение формы, стадии и активности заболевания 
и функциональной недостаточности органов и систем для 
детей и подростков второй-четвертой групп здоровья;

— решение вопроса о возможности занятия физической 
культурой в основной или подготовительной группе или в 
спортивной секции только по окончании острого патологи-
ческого процесса и оценки эффективности лечения;

— обязательный учет всего комплекса факторов, ха-
рактерных как для занятий физической культурой так и 
для интенсивного тренировочного процесса.

Научными работами И.Д.Карцева С.М.Громбаха, 
Л.М.Сухаревой, и других авторов выявлены определенные 
физиологические и психофизиологические закономерно-
сти адаптации подростков к различным видам воздей-
ствия [1, 5, 13]. Эти закономерности необходимо учиты-
вать врачу, проводящему консультирование:

— приспособление растущего организма к нагрузкам 
различного рода происходит как в результате его биологи-
ческого взросления, так и в результате тренировки, при-
чем роль этих двух процессов различна при некоторых 
видах воздействия;

— функциональная готовность к занятиям физической 
культурой определяется исходными индивидуальными 
особенностями, из которых наиболее важными являются 
следующие: состояние здоровья, степень биологической 
зрелости и ее соответствие паспортному возрасту, уро-
вень развития наиболее значимых (для конкретных видов 
спорта) свойств и качеств, психофизиологические и лич-
ностные особенности;

— в определенных случаях (особенно для занятий 
«большим» спортом) непригодность подростка может 
быть обусловлена не отклонениями в состоянии здоровья, 
а повышенными требованиями, предъявляемыми к со-
стоянию и функциональным возможностям тех или иных 
систем организма (сердечно-сосудистой, дыхательной, 
костно-мышечной, к состоянию зрительного, слухового 
анализаторов, тактильной чувствительности, к функци-
ям внимания, эмоциональной сфере, быстроте реакции 
на раздражители и т.д.); в таких случаях врач должен ре-
комендовать подростку занятия с более низким уровнем 
требований к физиологическим возможностям и психо-
физиологическим особенностям личности;

— возрастная непригодность может быть связана с осо-
бенностями детского и подросткового периода, в том числе 
с повышенной возбудимостью, некоторой неадекватностью 
психологических реакций, недостаточной координацией 
движений, что может привести к травматизму.

При составлении врачебного заключения необходимо 
исходить не только из характера и интенсивности физиче-
ской нагрузки, но и учитывать возможное как благопри-
ятное, так и неблагоприятное воздействие факторов при 
занятиях на открытом воздухе и т.п.. особенно это важно 
в процессе интенсивной тренировки; при занятиях физ-
культурой ведущая роль в воздействии на организм при-
надлежит не отдельным факторам, а их комплексному и 
сочетанию и влиянию;

— необходимо принимать во внимание значитель-
но большую чувствительность и меньшую устойчивость 
молодого растущего организма к воздействию неблаго-
приятных (или чрезмерных) факторов по сравнению со 
взрослыми; при этом большое значение имеет не только 
состояние пораженного органа или системы, но и состоя-
ние всего организма, его адаптационные возможности, а 
также комплекс экологических, социальных и бытовых 
факторов;

— в процессе занятий необходимо динамическое на-
блюдение за состоянием здоровья , его заболеваемостью, 
успеваемостью при овладении практическими навыками; 
в случае ухудшения состояния здоровья, чрезмерно высо-
кой цене адаптации к физической нагрузке врачу целесоо-
бразно своевременно скорректировать программу заня-
тий, снизить интенсивность, перейти на щадящий режим;

— критерием для решения вопроса о возможности 
продолжения занятий спортом является предполагаемый 
прогноз течения болезни у ребенка при воздействии фак-
торов в процессе дальнейших занятий.

Часто болеющим простудными заболеваниями детям 
и подросткам не следует заниматься помещениях, где на-
блюдаются постоянные сквозняки. Лицам, имеющим в 
анамнезе невротические расстройства, нейроциркуля-
торную дистонию, повышенное артериальное давление, 
следует рекомендовать отказаться от соревнований, свя-
занных с нервно-эмоциональным напряжением. У лиц, 
страдающих хроническими заболеваниями легких, почек 
и гепатопанкреатобилиарной системы, как правило, улуч-
шения состояния ожидать не приходится вовсе. В таких 
случаях врачу необходимо рекомендовать занятия в спе-
циальной медицинской группе по программе ЛФК.

Требования к качеству профилактических осмотров:
— педиатру (терапевту) следует обратить особое 

внимание на нередко встречающиеся у подростков вари-
анты развития и функциональные отклонения сердечно-
сосудистой системы и дать им правильную диагностиче-
скую оценку, так как они могут быть причиной ограниче-
ния. Осмотр педиатра предусматривает раннее выявление 
как транзиторных функциональных нарушений органов 
кровообращения, так и органической патологии, и соот-
ветствующую дифференциальную диагностику выявлен-
ных изменений. Для оценки функционального состояния 
сердечно-сосудистой системы целесообразно использова-
ние простых функциональных проб с физической нагруз-
кой (например, пробы Мартине), позволяющих в опреде-
ленной степени прогнозировать адаптационные возмож-
ности организма. Легкая степень вегетативно-сосудистой 
лабильности является физиологически нормальной для 
подросткового возраста, поэтому при оценке состояния 
вегетативной нервной системы необходимо отметить 
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степень выраженности акроцианоза, дермографизма, 
проксимального и дистального гипергидроза, наличие 
гипотермии кожи кистей, выраженную лабильность пуль-
са и артериального давления. Для оценки состояния ве-
гетативной нервной системы целесообразно применение 
соответствующих проб (ортостатической, клиноортоста-
тической, пробы Ашнера). Критерием для отнесения вы-
явленных отклонений к норме или патологии чаще всего 
служит степень количественной и качественной их выра-
женности, а также стойкость вегетативных расстройств;

— неврологу (психоневрологу) необходимо обратить 
внимание на функциональное состояние центральных 
и периферических отделов нервной системы, а также на 
вегетативную регуляцию. При анализе анамнестических 
данных следует учитывать наличие синдромов, указы-
вающих на вегетативно-сосудистую дисфункцию и раз-
личные сомато-вегетативные нарушения (головные боли, 
головокружения, обмороки, наклонность к ортостатиче-
ским реакциям, утомляемость, вялость, снижение работо-
способности, нарушения настроения и т.д.). При наличии 
органических заболеваний центральной системы и их по-
следствий, а также остаточных явлений черепно-мозговых 
травм рекомендуется оценить выраженность ликворо-
динамических нарушений и церебрастенических прояв-
лений, степень и динамику нарушений функций органов 
движения, состояние интеллекта. Эти показатели являют-
ся основными критериями для решения экспертных во-
просов при проведении врачебного консультирования;

— хирургу (ортопеду) следует уделить внимание со-
стоянию костно-мышечной системы: характеру осанки и 
телосложения, состоянию позвоночника, симметрично-
сти частей тела, форме грудной клетки, плечевого пояса, 
живота, стоп, состоянию мышечного тонуса, оценить объ-
ем движений в крупных и мелких суставах, возможное 
наличие контрактур. Также необходимо обратить вни-
мание на особенности патологии, характерной для под-
росткового возраста, — остеохондропатии (юношеский 
остеохондроз), своевременно выявить болезнь Шлаттера 
(болезнь Шлаттера-Осгуда —юношеский остеохондроз 
бугорка большеберцовой кости), болезнь Келера (первич-
ный юношеский остеохондроз пателлярного центра), бо-
лезнь Кёлера (юношеский остеохондроз ладьевидной ко-
сти предплюсны), болезнь Пертеса (болезнь Легга-Кальве-
Пертеса — юношеский остеохондроз головки бедренной 
кости), болезнь Кинбека (юношеский остеохондроз полу-
лунной кости запястья) и другие хондропатии.

Существенным моментом является оценка состояния 

мошонки, семенных канатиков, пахового и пупочного ко-
лец, сосудистой системы нижних конечностей, т.к. пато-
логия этих органов может явиться причиной ограничений 
для интенсивных занятий;

 — офтальмологу необходимо проверить рефракцию, 
остроту зрения (вдаль и вблизи), состояние глазного дна, 
цветоощущения, полей зрения, бинокулярности, наличие 
косоглазия, нистагма, птоза и другой видимой глазной па-
тологии. При необходимости в зависимости от сложности 
выявленной патологии и выбираемого вида спорта реко-
мендуется дополнительное углубленное исследование со-
стояния зрительного анализатора;

— отоларингологу следует оценить состояние слизи-
стой оболочки носоглотки, носового дыхания, провести 
отоскопию, определить остроту слуха (на каждое ухо в 
отдельности). При снижении восприятия шепотной речи 
обязательна проверка слуха на разговорную речь с после-
дующим детальным исследованием слуха. По показаниям 
в частности при жалобах на головокружения, и в зависи-
мости от выбираемого вида спорта следует проводить до-
полнительные исследования вестибулярного аппарата — 
пробу на кресле Барани;

— гинеколог должен обратить внимание на характер 
становления менструальной функции у девушек и нали-
чие заболеваний, характерных для подростковой попу-
ляции. Необходимо учитывать выраженные нарушения 
менструального цикла при решении вопросов о заняти-
ях девушек, связанным с тяжелой физической нагрузкой 
(штанга, борьба и т.п.), длительной ходьбой и вынужден-
ной позой, неблагоприятным микроклиматом;

— при решении экспертных вопросов в связи с откло-
нениями в состоянии здоровья при необходимости прово-
дятся дополнительные исследования. В зависимости от 
показаний дети и подростки должны быть проконсульти-
рованы врачами-специалистами: эндокринологом, дерма-
тологом, урологом, кардиоревматологом, фтизиатром, он-
кологом, гематологом и другими, обследованы с примене-
нием соответствующих лабораторно-инструментальных 
методов.

Таким образом, проблема восстановления физического 
здоровья и двигательного развития — одна из важнейшей, 
как в теории, так и в практике физического воспитания, в 
особенности для лиц, занимающихся в специальных ме-
дицинских группах. Появляется необходимость в целена-
правленном управлении процессами восстановления здо-
ровья. Физическая нагрузка и восстановление после нее 
тесно взаимосвязаны и неотделимы друг от друга.
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ВЛИЯНИЕ ИММУНОПРОФИЛАКТИКИ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ В ВОИНСКИХ КОЛЛЕКТИВАХ
НА ТЯЖЕСТЬ ТЕЧЕНИЯ ПНЕВМОНИИ У ВАКЦИНИРОВАННЫХ

Шаповалова Т. Г.1, Борисов И. М.2, Крайнюков П. Е.2, Борисова М. С.2

(1Саратовский государственный медицинский университет, ректор — член-корр. РАМН, д.м.н., проф. 
П.В. Глыбочко, 2ФГУ «19 военный госпиталь РВСН», г. Знаменск, начальник — к.м.н. П.Е. Крайнюков)

Резюме. С целью изучения влияния иммунопрофилактики внебольничной пневмонии (ВП) в воинских коллективах на тя-
жесть течения пневмонии у вакцинированных был проведён сравнительный анализ в группах больных ранее вакцинирован-
ных вакциной «Пневмо-23» (n=693) и пациентов, которым вакцинопрофилактика не проводилась (n=1307). Тяжелое течение и 
осложнения ВП у вакцинированных больных встречались значимо реже, отмечалась более энергичная регрессия симптомов ВП. 
Сроки пребывания в стационаре в этой группе больных были значимо короче, чем у невакцинированных пациентов.

Ключевые слова: пневмония, вакцинация, военнослужащие.

INFLUENCE OF IMMUNOPROPHYLAXIS OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA IN MILITARY COLLECTIVES 
ON SEVERITY OF COURSE OF PNEUMONIA IN THE VACCINATED PERSONS

1T.G. Shapovalova, 2I.M. Borisov, 2P.E. Kraynyukov, 2M.S. Borisova
(1Saratovsky State Medical University ; 219 Мilitary Hospital Rocket Strategic Purpose Forces, Znamensk, Russia)

Summary. For the purpose of infl uence studying immunoprophylaxis of сommunity-acquired pneumonia (CAP) in military 
collectives on severity of a course of a pneumonia in the vaccinated persons the comparative analysis in groups of patients previously 
vaccinated by a vaccine « Pnevmo-23» (n = 693) and patients without vaccination (n = 1307) has been carried out. A severity course and 
complications CAP in the vaccinated patients were noted authentically less oft en, more vigorous regress of symptoms CAP was marked. 
Terms of stay in a hospital in this group of patients were authentically shorter, than in not vaccinated patients.

Key words: pneumonia, vaccination, servicemen.

Проблема изучения внебольничной пневмонии (ВП) у 
военнослужащих Вооружённых Сил РФ (ВС РФ) является 
наиболее актуальной для военной медицины [6, 7]. Задачи 
диагностики, лечения и профилактики ВП у военнослужа-
щих, проходящих службу по призыву, имеют не только меди-
цинскую, но также большую социальную и экономическую 
значимость [3, 4]. В течение последних 5 лет основное вни-
мание в профилактической работе в ВС РФ было сосредо-
точено на мероприятиях по предупреждению ВП [2, 4, 5]. 
Так, проводимая с 2002 г. в ВС РФ иммунизация личного 
состава осенних призывов вакциной «Пневмо-23» оказалась 
эпидемиологически эффективной в отношении ВП: уровень 
заболеваемости к 2007 г. снизился в 4-5 раз по сравнению с 
1998-2002 гг. [5]. Вместе с тем, преимущества вакцинации во-
еннослужащих по призыву вакциной «Пневмо-23» в отноше-
нии уменьшения тяжелых форм и неблагоприятных исходов 
этого заболевания требуют дальнейшего изучения.

Цель исследования: изучение влияния иммунопрофи-
лактики ВП в воинских коллективах на тяжесть течения ВП, 
частоту и характер осложнений у вакцинированных.

Материалы и методы

Обследовано 2000 больных — мужчин в возрасте от 18 
до 23 лет (20±1,9), получавших лечение в пульмонологиче-
ском отделении военного госпиталя в период с 1998 по 2008 
гг. по поводу ВП. В основную группу (n = 693) были вклю-
чены больные ВП, ранее вакцинированные полисахаридной 
поливалентной пневмококковой вакциной «Пневмо-23» 
(Aventis Pasteur SA, Франция), в сравнительную (n=1307) — 
пациенты, которым вакцинопрофилактика не проводилась. 
Спектр лабораторных методов включал общие анализы кро-
ви, мочи, мокроты, в том числе на микобактерии туберку-
лёза, бактериологический посев мокроты на микрофлору и 
её чувствительность к антибиотикам; инструментальных — 
электрокардиографию, рентгенографию органов грудной 
полости в динамике, ультразвуковое исследование плевраль-
ных полостей, исследование функции внешнего дыхания. 
Больные обеих групп получали этиопатогенетическую и 
симптоматическую терапию в соответствии со стандартами 
лечения данного заболевания. По показаниям назначались 
также муколитики, жаропонижающие и противокашлевые 
препараты, комплексы физиотерапевтических процедур и 
лечебной гимнастики. Все больные находились в стационаре 
до полного клинико-рентгенологического разрешения ВП. 
Статистическая обработка материала проводилась с исполь-
зованием статистических программ Microsoft  Offi  ce Excel.

Результаты и обсуждение

Тяжелое течение ВП в основной группе было отмечено у 
32 чел. (4,6%), в сравнительной — у 135 чел. (10,3%), р<0,01(χ2). 

Осложнения ВП в основной группе были диагностированы 
у 173 (24,9%), в сравнительной — у 628 (48,1%) больных, р 
<0,01 (χ2). В сравнительной группе были выявлены следую-
щие особенности течения ВП: выраженный инфекционно-
токсический синдром отмечался у 1010 чел. (77,0%), в том 
числе с гипертермической лихорадкой — у 961 чел. (73,6%), 
кашель с мокротой — у 1161 чел. (88,9%), одышка в покое — у 
758 чел. (58,9%). У всех заболевших при аускультации легких 
выявлялся фокус влажных хрипов. Большинство больных 
(81,0%) предъявляли жалобы на общую выраженную сла-
бость, головную боль, мышечные боли, тошноту. У 637 чел. 
(48,7%) были выявлены артериальная гипотензия (САД 88 ± 
3,4 мм рт. ст. и ДАД 52±4,3 мм рт.ст.) и тахикардия (115±5,2 
в мин). У 87 больных (6,7%) клиническую картину разви-
вающегося инфекционно-токсического шока дополняло раз-
витие олигурии. У 418 чел. (32,5%) снижение артериально-
го давления до 80 и 40 мм рт. ст. было зарегистрировано в 
первые 2-3 ч пребывания больных в госпитале, а у 483 чел. 
(37,7%) гипотония развивалась еще на догоспитальном эта-
пе. У 562 больных (43,4%) тенденция к артериальной гипото-
нии сохранялась в течение всего периода госпитализации. 

У невакцинированных больных были диагности-
рованы следующие осложнения ВП: острая дыха-
тельная недостаточность (ОДН) — у 627 чел. (47,9%), 
инфекционно-токсический шок (ИТШ) — у 125 чел. 
(9,5%), ДВС-синдром — у 49 чел. (3,7%), парапневмони-
ческий экссудативный плеврит — у 33 чел. (2,5%), инфек-
ционная лёгочная деструкция — у 6 чел. (0,46%). Редкими 
были такие осложнения, как ОПН (0,07%), отёк лёгких 
(0, 07%), экссудативный перикардит (0, 22%), психоз 
(0,07%), инфекционно-токсический миокардит (0,31%), 
острый гломерулонефрит (0,38%), гипохромная анемия 
(0,76%). По количеству осложнений больные сравнитель-
ной группы были распределены на пять подгрупп: пер-
вая — с одним осложнением (558 чел.; 42,6%), вторая — с 
двумя осложнениями (127 чел.; 9,7%), третья — с тремя 
(98 чел.; 7,4%), четвертая — с четырьмя (23 чел.; 1,7%), 
пятая — с пятью осложнениями (19 чел.; 1,4%). Самым 
частым осложнением ВП у больных первой подгруппы 
было ОДН, которая была выявлена у 491 чел. (88%). Во 
второй подгруппе в большинстве случаев было выявлено 
сочетание ОДН и ИТШ (91,1%); другие сочетания встре-
чались значительно реже — ОДН и парапневмонический 
экссудативный плеврит в 5,2%, ОДН и ателектаз лёгкого 
в 3,7% случаев. В третьей подгруппе чаще диагностиро-
вались сочетания ОДН, ИТШ и парапневмонического 
экссудативного плеврита (36,7%) и ОДН, ИТШ и экссуда-
тивного перикардита (24,3%). Реже отмечались такие со-
четания, как ОДН, ИТШ и ОПН (9,9%); ОДН, ИТШ и отёк 
лёгких (9,2%); ОДН, ИТШ и психоз (8,7%); ОДН, ИТШ и 
инфекционно-токсический миокардит (11,2%).



112

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

У больных четвертой подгруппы ВП преобладали следу-
ющие комбинации осложнений: ОДН, ИТШ, парапневмони-
ческий экссудативный плеврит и экссудативный перикардит 
(26,4%), ОДН, ИТШ, парапневмонический экссудативный 
плеврит и инфекционно-токсический миокардит (19,9%); 
ОДН, ИТШ, инфекционно-токсический миокардит и гипох-
ромная анемия (18,8%); ОДН, ИТШ, экссудативный перикар-
дит и острый гломерулонефрит (16,1%); ОДН, ИТШ, психоз 
и инфекционно-токсический гепатит (11,7%). Более редкими 
были такие сочетания, как ОДН, ИТШ, ДВС-синдром и ОПН 
(3,9%); ОДН, ИТШ, ДВС-синдром, отёк лёгких (3,2%). В пятой 
подгруппе были диагностированы самые разные сочетания 
осложнений, как то: ОДН, ИТШ, парапневмонический экс-
судативный плеврит, инфекционная лёгочная деструкция, 
гипохромная анемия (16,7%); ОДН, ИТШ, ДВС-синдром, 
парапневмонический экссудативный плеврит и экссудатив-
ный перикардит (16,2%); ОДН, ИТШ, психоз, гипохромная 
анемия (11,3%); ОДН, ИТШ, парапневмонический экссу-
дативный плеврит, инфекционно-токсический миокардит, 
ателектаз лёгкого (11,2%); ОДН, ИТШ, парапневмонический 
экссудативный плеврит, ателектаз лёгкого, инфекционная лё-
гочная деструкция (9,7%); ОДН, ИТШ, ДВС-синдром, ОПН и 
парапневмонический экссудативный плеврит (9,1%); ОДН, 
ИТШ, парапневмонический экссудативный плеврит, экссу-
дативный перикардит, инфекционно-токсический гепатит 
(7,7%); ОДН, ИТШ, ДВС-синдром, экссудативный перикар-
дит и инфекционно-токсический гепатит (6,9%); ОДН, ИТШ, 
парапневмонический экссудативный плеврит, инфекционно-
токсический миокардит, острый гломерулонефрит (6,5%); 
ОДН, ИТШ, ДВС-синдром, отёк лёгких, парапневмониче-
ский экссудативный плеврит (4,7%).

Больные ВП с осложнениями первой подгруппы получа-
ли стандартную антибактериальную, дезинтоксикационную 
и симптоматическую терапию в пульмонологическом отде-
лении. Больные с тяжёлым течением ВП госпитализирова-
лись в палату интенсивной терапии отделения анестезиоло-
гии и реанимации. У всех пациентов сравнительной группы 
в ходе лечения было достигнуто полное рентгенологическое 
разрешение ВП.

Особенности течения ВП у вакцинированных пациен-
тов были следующими: слабо выраженный инфекционно-
токсический синдром отмечался у 619 чел. (89,3%), субфе-
брильная лихорадка — у 574 чел. (82,8%), малопродуктивный 
кашель — у 634 чел. (91,4%), одышка в покое — у 265 чел. 
(38,2%). Фокусы влажных хрипов в лёгких выслушивались 
менее, чем у половины больных (287 чел.; 41,4%). Жалобы на 
общую слабость, головную боль, и мышечные боли предъяв-
ляли 72% пациентов. Артериальная гипотензия (САД 94±2,6 
мм рт. ст. и ДАД 55±3,4 мм рт.ст.) и тахикардия (101± 4,3 в 
мин) были выявлены у 473 больных (68,2%). Снижение ар-
териального давления до 80 и 40 мм. рт. ст. в первые 2-3 ч 
пребывания в госпитале у вакцинированных больных ре-
гистрировалось значимо реже (у 76 чел.; 10,9%; р <0,01 /χ2/). 
Значительного объёма инфильтрации лёгочной ткани по 
данным рентгенологического исследования органов груд-
ной полости у пациентов основной группы не отмечалось: у 
большинства (589 чел.; 84,9%) в воспалительный процесс во-
влекался один сегмент, два и три сегмента — соответственно 
у 97 (13,9%) и 7 (1,2%) чел.

У вакцинированных больных осложнения ВП диагности-
ровались реже: ОДН — у 171 чел. (24,7%, р<0,05 /χ2/), ИТШ — у 

30 чел. (4,3%, р<0,05/χ2/), парапневмонический экссудативный 
плеврит — у 8 (1,2%) чел. По количеству осложнений больные 
основной группы распределились на три подгруппы: пер-
вая — с одним осложнением 141 (95,5%), вторая — с двумя — 
18 (10,4%), третья — с тремя осложнениями — 14 (8,1%)бчел.

Самым частым осложнением у больных первой подгруп-
пы была ОДН, которая выявлена у 139 (98, 8%)чел.. Во второй 
подгруппе преобладало сочетание ОДН и ИТШ (96,3%), и 
только в единичных случаях ОДН сочеталась с парапневмо-
ническим экссудативным плевритом (1,9%). У включённых в 
третью подгруппу на разных этапах ВП развились комбина-
ции осложнений, состоящие из ОДН, ИТШ и парапневмони-
ческого экссудативного плеврита.

Таким образом, наиболее частым осложнением ВП у 
больных обеих групп была ОДН, в том числе в сочетании с 
ИТШ и парапневмоническим плевритом. Другие варианты 
осложнений встречались значительно реже. Вместе с тем, у 
больных сравнительной группы диагностировались такие 
осложнения, как инфекционная легочная деструкция, экс-
судативный перикардит, инфекционно-токсический миокар-
дит, острый гломерулонефрит, ДВС-синдром, отек легких, 
которые практически не встречались у вакцинированных па-
циентов. Следует также отметить, что у 140(10,7%) больных 
сравнительной группы было выявлено три и более осложне-
ний ВП одновременно, в то время как среди больных основ-
ной группы пациентов с тремя осложнениями было значимо 
меньше (11 чел.; 1,6%, р<0,01 /χ2/, а пациентов с большим ко-
личеством осложнений у одного больного не было вовсе.

Больные с тяжелым течением ВП и осложнениями вто-
рой и третьей подгрупп госпитализировались в палату ин-
тенсивной терапии отделения анестезиологии и реанимации. 
Средняя продолжительность лечения в палате интенсивной 
терапии пациентов второй и третьей подгрупп составила со-
ответственно 2,3±1,1 и 3, 4±1,3 дня и была значимо короче, 
чем у невакцинированных пациентов (р<0,05). У вакциниро-
ванных пациентов была отмечена и более быстрая регрессия 
ВП. Все основные клинические симптомы и объективные 
признаки купировались в 47% случаев на сутки, у 31% па-
циентов — на двое и у 22% обследованных — на трое суток 
раньше. Рентгенологическое разрешение пневмонии у вак-
цинированных пациентов наступало значимо быстрее, чем 
в сравнительной группе (14,2±1,2 сут. и 17,7±1,3 сут. соот-
ветственно, р<0,05). Длительность пребывания в стационаре 
пациентов основной группы также значимо отличалась от 
аналогичного показателя в сравнительной группе (18,1±1,7 и 
22,4±1,3 сут. соответственно; р<0,05).

Таким образом, у вакцинированных больных полисаха-
ридной поливалентной пневмококковой вакциной «Пневмо-
23» тяжелое течение и осложнения ВП встречались у значи-
мо меньшего (р<0,05) числа пациентов. У больных основной 
группы отмечалась более быстрая регрессия симптомов ВП по 
сравнению с пациентами, которым вакцинация не проводи-
лась. Все основные показатели клинического течения заболе-
вания и объективные признаки заболевания почти у полови-
ны больных купировались на сутки, у трети — на двое и в 22% 
случаев — на трое суток раньше. Рентгенологическое разре-
шение пневмонии у вакцинированных пациентов наступало 
также значимо быстрее, чем в сравнительной группе (р<0,05). 
Продолжительность пребывания в госпитале вакцинирован-
ных пациентов была значимо короче, чем в сравнительной 
группе (18,1±1,7 и 22,4 ±1,3 сут. соответственно; р<0,05).
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ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА НА ОСНОВЕ ФЕНОЛЬНЫХ ВЕЩЕСТВ РАСТЕНИЙ. 
РАЦИОНАЛЬНЫЕ ОСНОВЫ ПРИМЕНЕНИЯ ЛЕКАРСТВЕННЫХ РАСТЕНИЙ В СОВРЕМЕННОЙ МЕДИЦИНЕ

Г.Ф. Жигаев, О.И. Очиров, Е.В. Кривигина, Е.Ю. Лудупова, Т.Ф. Ангапов
(Республиканская клиническая больница им. Н.А. Семашко, г. Улан-Удэ,

гл. врач — к.м.н. Е.Ю. Лудупова)

Резюме. Механизм действия многокомпонентного растительного средства «Полиноофит» обусловлен наличием 
антиоксидантной активности.

Ключевые слова: «Полиноофит», механизм действия.

THE MECHANISMS OF EFFECT OF PLANTS

G.F. Zhigaev, O.I. Ochirov, E.V. Krivigina, E.Y. Ludupova, T.F. Angapov
(Buryat Republic Clinical Hospital, Ulan-Ude)

Summary. Th e mechanisms of antistressory action of multicomponent vegetable remedy «Polynoophit» are explained with 
its antioxydative activity.

Key words: plant, mechanisms, eff ect, Polynoophit.

В практическом здравоохранении используются свы-
ше 17 тысяч лекарственных средств, среди которых око-
ло 40% производится из растительного сырья. Из 12 ты-
сяч видов растений, отнесенных к классу лекарственных, 
для получения последних используется только 2%, то 
есть 250 видов являются фармакопейными. Доля фитос-
редств, применяемых для лечения органов пищеварения, 
сердечно-сосудистых и цереброваскулярных заболеваний 
составляет 70-80% [1,3,4,8]. Все более широко используют-
ся фитосредства и для профилактики различных заболе-
ваний [10,12,16,19].

В середине девяностых годов двадцатого века появи-
лось новое понятие в медицине — биологически активные 
добавки к пище (БАД), ассортимент которых сегодня со-
ставляет свыше 5000 наименований.

Широкое применение данной продукции, к сожале-
нию, контрастирует с тем обстоятельством, что многие 

БАДы производятся из экзотических растений, практи-
чески неизученных с точки зрения химического состава, 
природы биологически активных соединений (БАС), по-
казаний и противопоказаний к применению, побочных 
эффектов, токсических свойств.

Нерешенной также остается проблема эффективности 
и безопасности БАД, получаемых из хорошо изученных 
лекарственных (фармакопейных) растений, поскольку эти 
средства, как правило, не анализируются на содержание 
БАС. Кроме того, фармакоэкономический анализ показы-
вает, что стоимость БАД зачастую необоснованно высокая.

Все возрастающий интерес к растительным лекар-
ственным средствам обусловлен прежде всего тем, что 
при рациональном применении фитопрепараты сочетаю в 
себе хороший терапевтический эффект и относительную 
безвредность. Это обстоятельство особенно существенно 
при лечении хронических заболеваний, в случае которых 
реабилитация больных может осуществляться в течении 
длительного времени [7].

Сегодня весьма актуальным является поиск рацио-
нальных путей использования лекарственных растений и 
лекарственных средств в соответствии с принципами фи-
тотерапии в современной медицине. Актуальность приме-
нения растительных препаратов определяется и тем, что 
в последнее время получило широкое распространение 
новая нозологическая форма — «лекарственная болезнь», 
причем в некоторых случаях лекарство, при неправильном 
его применении, становится опаснее самой болезни [6].

Так, в качестве источника иммуномодулирующих ле-
карственных средств представляют интерес — милдронат 
йодистый, эхинацея пурпурная, элеутерококк колючий, 
солодка и другие, антиоксидантные препараты — поли-
фитохол, кедровое масло, софора японская, гречиха по-
севная, листвиница сибирская, лимон, чай китайский, то 
есть растения содержащие рутин, дигидрокверцитин, ди-
осмин, катехин и другие флавоноиды. Уже сегодня можно 
прогнозировать, что перспективными в детской и гериа-
трической практике могут стать «Полиноофит», мелиса 
лекарственная, сочетающие в себе уникальный «букет» 
эффектов — седативные, ноотропные, иммуномодулиру-
ющие, антивирусные, антибактериальные, антигистамин-
ные, калийсберегающие.

Разработанные в Институте общей и эксперименталь-
ной биологии СО РАН (г. Улан-Удэ) растительные препа-
раты с использованием высоких технологий (адаптогены, 
иммуномодуляторы, антиоксиданты, нефропротекторы и 
другие), обладающие широким спектром биологической 
активности, являются конкурентоспособными и позволя-
ют заменить дорогостоящие зарубежные аналоги.

Таблица 1
Оценка стоимость — эффективность

Наименование
препарата

Фармако-
терапевтическая

группа

Стоимость
курса

лечения

 1  2  4
Пирацетам,
капс., 400 мг, №60

ноотропное
средство 32 рубля

Ноотропил,
капс., 400 мг, №60

ноотропное
средство 103 рубля

Полиноофит ноотропное
средство 10 рублей

Родиола розовая, настойка ноотропное
средство 10 рублей

Диазепам,
капс., 2 мг, №60 анксиолитик 20 рублей

Мелисеа, настойка растительный
анксиолитик 10 рублей

Амитриптилин
таб., 10 мг, №50 антидепрессант 50 рублей

Элеутерококк,
экстракт жидкий

растительный
антидепрессант 20 рублей

Сирени настойка антидепрессант 10 рублей

Эхинацеи пурпурной 
настойка

растительный
антидепрессант 10 рублей
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По данным авторов [13,6] годовой экономический эф-
фект только при применении препарата «настойки эхина-
цеи пурпурной» мог бы составить в целом по России око-
ло 30 млрд. рублей, «экстракта расторопши жидкого» — 
15 млрд. рублей. Новые отечественные фитопрепараты, 
будучи в 10-15 раз дешевле зарубежных лекарственных 
средств, по своей эффективности не уступают, а иногда и 
превосходят соответствующие импортные аналоги.

Использование лекарственных растительных средств, 
особенно у лиц пожилого и старческого возраста, при со-
четанной патологии, создает предпосылки для предупре-
ждения полипрагмазии [14,15,17,18].

Фармакоэкономический анализ показывает, что в сто-
имостном выражении значительный объем лекарствен-
ных средств относится к группе препаратов, оказывающих 
влияние на ЦНС — 5% (ноотропные — 12%, анксиолити-
ки — 5%, антидепрессанты — 2%), гепатопротекторов — 
1,3%, иммуномодуляторов — 0,5% [4,5,11].

Исследование препаратов «Полиноофит» и «Пирацетам» 
в экспериментах на белых крысах показали превосходство 
фитопрепарата над синтетическим аналогом [9].

Позиционирование эталонного препарата «Пирацетам» 

и растительного средства «Полиноофит», а также учет 
колоссальной значимости ноотропных лекарственных 
средств свидетельствуют о целесообразности применения 
в медицинской практике данного фитопрепарата, который 
будучи дешевле «Пирацетама» в 3,6 раза, превосходит его 
по ноотропной активности в 2 раза.

В случае препарата «Ноотропил» преимущества по 
параметру «стоимость — эффективность» еще более по-
казательны (табл. 1).

Таким образом, внедрение в медицинскую практику 
фитопрепаратов, обладающих ноотропным действием, а 
также отвечающих важнейшим требованиям доказатель-
ной медицины с точки зрения эффективности, безопас-
ности себестоимости курса лечения, будет способствовать 
улучшению лекарственного обеспечения населения, реше-
нию актуальных проблем практической медицины.

Ноотропные фитопрепараты «Полиноофит» и другие 
флавоноиды, содержащие фенилпропаноиды и обладаю-
щие широким спектром фармакологической активности, 
целесообразно рассматривать как потенциальные сред-
ства для включения в перечень льготных лекарственных 
средств.
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ВЛИЯНИЕ «НЕФРОФИТА» НА ДИНАМИКУ СОДЕРЖАНИЯ АТФ В ИШЕМИЗИРОВАННЫХ ПОЧКАХ БЕЛЫХ КРЫС

А.А. Торопова, С.В. Лемза, А.Г. Мондодоев, Е.В. Петров
(Институт общей и экспериментальной биологии СО РАН, г. Улан-Удэ директор — д.б.н., проф. Л.Л. Убугунов)

Резюме. В работе представлены данные по влиянию «Нефрофита» на динамику содержания АТФ в ишемизи-
рованных почках белых крыс. Показано, что исследуемое средство способствует поддержанию и более быстрому 
восстановлению АТФ в период ишемии/реперфузии почек. 

Ключевые слова: ишемия/реперфузия, АТФ, «Нефрофит».

EFFECT OF «NEPHROPHYTE» ON THE ATP DYNAMICS IN ISCHEMIC KIDNEYS OF WHITE RATS

A.A. Toropova, S.V. Lemza, A.G. Mondodoev, E.V. Petrov
(Institute of General and Experimental Bioilogy SB RAS, Ulan-Ude, Director — D.Sc. (Biology), Prof. L.L. Ubugunov)

Summary. Th e paper deals with the infl uence of «Nephrophyte» on the ATP dynamics in ischemic kidneys of white rats. It 
has been shown that the phytopreparation under study promotes to preserve and restore ATP content during kidneys ischemia/
reperfusion periods.

Key words: ischemia/reperfusion, ATP, «Nephrophyte». 

Нефропатии любой этиологии в той или иной степени 
сопровождаются ишемией почек, которая в зависимости 
от степени выраженности значимо влияет на прогноз и 
исход заболевания. 

Ишемия характеризуется быстрым снижением 
аденозин-5'-трифосфата (АТФ) и ростом продуктов рас-
пада: аденозин, инозин и гипоксантин. Утрата клетками 
аденозина в результате его деградации в период ишемии 
снижает пул адениновых нуклеотидов, что приводит к по-
вреждению клеток канальцев почек вследствие наруше-
ния клеточного метаболизма. С другой стороны, накопле-
ние гипоксантина в период ишемии повышает продукцию 
активных форм кислорода (АФК) в момент реперфузии. 
Молекулярный кислород стимулирует окисление ксанти-
ноксидазой гипоксантина и ксантина до мочевой кислоты; 
побочными продуктами этой реакции является генерация 
супероксид-аниона и перекиси водорода. Перекись водо-
рода в присутствии Fe2+ быстро превращается в гидрок-
сильный радикал. Получающиеся таким образом свобод-
ные радикалы атакуют различные клеточные структуры, 
в том числе ДНК, белки и липиды мембран. Следует за-
метить, что перекисное окисление липидов фатально 
сказывается на функционировании клеточных мембран, 
обостряя ишемические повреждения в момент реперфу-
зии [7; 9]. Постишемические повреждения приобретают 
катастрофический характер, когда после восстановления 
кровотока лавинообразно нарастает продукция АФК, 
приводящая к некрозу или апоптозу клеток в зависимости 
от глубины ишемического стресса [4]. 

Таким образом, важным является повышение устой-
чивости организма к повреждающему действию ишемии/
реперфузии. Так как, на этапе ранней реперфузии наряду 
с восстановлением кровообращения необходимо обеспе-
чить оптимизацию клеточного метаболизма, поскольку в 
этот период происходят изменения в энергетическом обе-
спечении клеток, нарушение внутриклеточного ионного 
гомеостаза и интенсивная генерация АФК. В совокупно-
сти эти факторы снижают способность клеток к восста-
новлению окислительного фосфорилирования, повреж-
дают структуру митохондриальных и плазматических 
мембран, вызывая так называемый эффект «кислородного 
парадокса» [10]. В ряде исследований показано, что устой-
чивость внутренних органов к повреждающему действию 
ишемии/реперфузии возможно достичь путем ишемиче-
ского пре- и/или посткондиционирования [1]. Еще одним 
вариантом решения этой проблемы, является разработка 
и применение лекарственных средств обладающих свой-
ствами стабилизаторов клеточных мембран, антиокси-
дантов и метаболических корректоров. В последние годы 
усилия исследователей направлены на поиск фармако-
логических средств предотвращающих или смягчающих 
вредные последствия ишемии/реперфузии. Особого вни-

мания заслуживают средства природного происхождения, 
отличающиеся, как правило, широтой терапевтического 
действия, малой токсичностью и отсутствием побочных 
эффектов при их длительном применении.

В связи с этим, целью настоящей работы явилась оцен-
ка влияния комплексного средства «Нефрофит» на дина-
мику изменения содержания АТФ в ишемизированных 
клетках почек белых крыс. В состав «Нефрофита» входят 
сухие экстракты трех видов лекарственных растений: 
Arctostaphylos uva ursi L. (листья), Orthosiphon stamineus 
Benth. (листья) и Polygonum aviculare L. (трава) в соотно-
шении 2.5; 4.0; 3.5 [2]. Основанием для выбора послужил 
ранее установленный факт двукратного повышения ак-
тивности пируваткиназы и ингибирование транспортных 
Na+, K+-АТФаз под влиянием испытуемого фитосредства 
в модельных системах. Кроме того, показано, что иссле-
дуемое средство обладает выраженной антиоксидантной, 
мембраностабилизирующей и противовоспалительной 
активностью [6]. 

Материалы и методы

Опыты проведены на белых крысах линии Wistar обо-
его пола массой 200-230 г. Ишемию (I)/реперфузию (R) по-
чек вызывали по методу [8]. После 40-минутной окклюзии 
почечной артерии кровоток восстанавливали снятием за-
жимов. Продолжительность реперфузии составляла 0,1 и 
4 часа. 

Содержание АТФ определяли по методу Лампрехта 
и Тротшольда [5] в четырех группах животных: интакт-
ной (животные не получали «Нефрофит» и не подвер-
гались ишемии/реперфузии), контрольной (животные 
подвергались ишемии/реперфузии), опытной группе 1 
(«Нефрофит» без ишемии/реперфузии) и опытной группе 
2 («Нефрофит» + ишемия/реперфузия). В каждой группе 
животных было по 8 крыс. Водный раствор «Нефрофита» 
вводили внутрижелудочно в дозе 150 мг/кг в объеме 10 мл/
кг, превентивно, вечером до ишемии/реперфузии и утром 
за 1 час до ишемии органа. 

Значимость различий между сравниваемыми группами 
оценивали по критерию Мана-Уитни с применением пакета 
программ Biostat 6.0. Значимые различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

В результате ишемии происходило значительное сни-
жение содержания АТФ в контрольной и опытной 2 груп-
пе животных (табл. 1). Наиболее резкое снижение содер-
жания АТФ отмечалось в почках не подвергавшихся ре-
перфузии (R0). Так, в паре «интакт — контроль» данный 
показатель снижался в 4 раза, а в паре «опыт 1 — опыт 
2» — в 2,8 раза. Эти различия сглаживались по мере уве-
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личения продолжительности реперфузии, пока стали ста-
тистически неразличимы при R240. 

Более быстрым сближение результатов было на фоне 
профилактического введения «Нефрофита». Интересно 
отметить достоверно более высокое содержание АТФ в 
ишемизированных клетках почек экспериментальных 
животных на фоне введения исследуемого фитосредства 
при R0 и R60. Возможно, это свидетельствует об активации 
анаэробного гликолиза под влиянием «Нефрофита», по-
скольку в отсутствие кислорода происходит разобщение 
процесса окислительного фосфорилирования.

Таблица 1
Содержание АТФ в различных группах животных 

Группа животных
Содержание АТФ в мкм на 1 г ткани
R0 R60 R240

Интактная (n=8)
Контрольная (I/R) (n=8)

0.687±0.089
0.167±0.018*

0.819±0.047
0.402±0.034*

0.942±0.054
0.778±0.029

Опытная 1 («Нефрофит») (n=8)
Опытная 2 (I/R) + «Нефрофит» (n=8)

0.756±0.140
0.267±0.096**

0.843±0.050
0.503±0.011**

0.955±0.068
0.831±0.024

Примечание: * — различия значимы между интактной и контрольной группами при 
р≤0,05; ** — различия значимы между контрольной и опытной-2 группами при р≤0,05.

При 4-х часовой реперфузии (R240) так-
же отмечалось более высокое содержание 
АТФ при введении «Нефрофита», хотя 
данный показатель и не достигал уровня 
значимости. 

Полученные результаты свидетель-
ствуют об «энергосберегающем» действии 
фитосредства при ишемии почек. Однако 
механизм этого явления неясен и для его 
установления необходимы дополнитель-
ные исследования. Исходя из фитохими-
ческого состава комплексного средства 
«Нефрофит» (свободные аминокислоты, 

сахара и полисахариды) и его способности ингибировать 
активность Na+-K+-АТФаз [3; 6] можно предположить два 
механизма его действия. Первый — активация анаэробно-
го гликолиза в период ишемии и начальных этапов репер-
фузии. Второй — более экономичный расход энергии за 
счет подавления активности АТФаз. Например, было по-
казано, что предварительное введение глюкозы при ише-
мии/реперфузии почек крыс приводит к более быстрому 
восстановлению уровня АТФ и снижению активации про-
апоптотического белка Bid [11].
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СОЧЕТАНИЕ СПОНТАННО ОБРАЗОВАВШЕГОСЯ ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОГО СВИЩА
И  ХРОНИЧЕСКОЙ КРОВОТОЧАЩЕЙ ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА

А.И. Брегель 1,2, А.М. Хантаков 2, В.В. Евтушенко 2
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов,

кафедра общей хирургии, зав. — д.м.н. проф. С.Б. Пинский;
2МУЗ Клиническая больница № 1 г. Иркутска, гл. врач — Л.А. Павлюк)

Резюме. Представлено наблюдение больного со спонтанно образовавшимся гастродуоденальным свищом боль-
шого диаметра и хронической кровоточащей язвой желудка.

Ключевые слова: гастродуоденальный свищ, хроническая язва желудка, кровотечение, эзофагогастродуоденоско-
пия, диагностика, лечение.

COMBINATION OF SPONTANEOUSLY DEVELOPED GASTRODUODENAL FISTULA
AND CHRONIC BLEEDING GASTRIC ULCER

A.I. Bregel 1,2, A.M. Hantakov 2, V.V. Evtuschenko 2
(1Irkutsk State Medical University, 2Irkutsk Municipal Clinical Hospital №1) 

Summary. Th e paper presents follow-up supervision of the patient with spontaneously developed gastroduodenal fi stula of 
enormous proportions and chronic bleeding gastric ulcer.

Key words: gastroduodenal fi stula, chronic gastric ulcer, bleeding, esophagogastroduodenoscopy, diagnosis, treatment.

Спонтанное образование гастродуоденальных сви-
щей, особенно протекающих без клинических проявле-
ний и диагностированных при гастроскопии, является 
редкой патологией. Единственным методом достоверной 
дооперационной диагностики таких свищей является 
гастродуоденоскопия. Мы располагаем наблюдением со-
четания острого язвенного желудочного кровотечения и 
спонтанно сформировавшегося гастродуоденального сви-
ща большого диаметра. Описания подобных наблюдений 
с успешной дооперационной эндоскопической диагности-
кой в доступной нам научной литературе мы не нашли.

Больной Т. 57 лет доставлен в Клиническую больницу 
№ 1 г.Иркутска 30.09.2008 с жалобами на рвоту «кофейной 
гущей». Считает себя больным в течение 3,5 час., когда по-
сле приема алкоголя появилась тошнота, рвота «кофей-
ной гущей». В анамнезе постинфарктный кардиосклероз, 
сахарный диабет. Заболевания желудка, операции отри-
цает. Объективно состояние удовлетворительное, созна-
ние ясное, положение активное, нормостеник. Цвет кожи 
и слизистых не изменён, подкожно-жировая клетчатка 
развита удовлетворительно, лимфоузлы не увеличены. 
Мышечная система развита удовлетворительно, костно-
сус тав ная система без особенностей. Грудная клетка не 
деформирована, при пальпации безболезненна, перкутор-
ный звук легочной, дыхание везикулярное. Область сердца 
не изменена, тоны сердца ритмичные, ЧСС 74 в мин., шу-
мов нет. Пульс на лучевых артериях удовлетворительного 
наполнения и напряжения, АД 110/80. Язык влажный, жи-
вот обычной формы и величины, не вздут, симметричен, 
участвует в дыхании, рубцов нет. При пальпации мягкий, 
умеренно болезненный в эпигастрии. Симптомов раздра-
жения брюшины нет. Печень не выходит из-под края рё-
берной дуги, желчный пузырь, селезёнка не пальпируются. 
Поясничная область не изменена, почки, мочевой пузырь 
не пальпируются. При лабораторном исследовании крови: 
СОЭ — 30 мм/час, лейкоциты — 7,4 * 109; эритроциты — 
4,12 * 1012; Hb — 118 г/л. 30.09.2008г. через 30 мин. после 
поступления проведена экстренная эзофагогастродуоде-
носкопия для постановки диагноза. 

При эндоскопическом исследовании: пищевод свободно 
проходим, перистальтирует, слизистая розовая. Z-линия 
на 1,0 см выше кардии, с ровными контурами. Кардия в 
40 см от резцов, перистальтирует, смыкается, свободно 
проходима. При инверсионном осмотре кардиальный жом 

плотно охватывает аппарат. Желудок хорошо расправ-
ляется воздухом, перистальтика активная. В просвете 
большое количество темной жидкости в виде «кофейной 
гущи» с примесью алой крови и остатков пищи. Складки 
слизистой обычной высоты. Слизистая на видимых 
участках гиперемирована, отечна. В антральном отделе 
по малой кривизне определяется дефект слизистой окру-
глой формы до 1,0 см в диаметре, вал воспаления вокруг 
дефекта не выражен, из дефекта тонкой струйкой подте-
кание алой крови. Произведена аргон-плазменная коагуля-
ция источника кровотечения. Кровотечение остановлено. 
Над привратником определяется овальной формы отвер-
стие диаметром около 1,0 см, которое ведёт в луковицу 
двенадцатиперстной кишки (ДПК). Привратник симме-
тричен, перистальтирует, смыкается, свободно прохо-
дим. Луковица ДПК деформирована, слизистая ее гипере-
мирована, отечна. Верхне-горизонтальная, нисходящая 
части не изменены.

Эндоскопическое заключение: острая язва антрально-
го отдела желудка осложненная 
продолжающимся кровотечением 
малой степени интенсивности 
(Forrest 1В), гастродуоденаль-
ный свищ, рубцовая деформация 
луковицы ДПК, поверхностный 
гастродуоденит. Рекомендован 
эндоскопический контроль через 
сутки.

В последующие сутки состоя-
ние больного было стабильным, 
признаков рецидива кровотечения 
не отмечено. 01-10-2008г. с целью 
контроля за надёжностью эндо-
скопического гемостаза и уточне-
ния диагноза проведена контрольная гастродуоденоскопия, 
при которой в просвете желудка имелась светлая жид-
кость, слизь, умеренное количество желчи. Складки слизи-
стой обычной высоты. Слизистая на видимых участках 
гиперемирована, отечна в антральном отделе по малой 
кривизне определяется дефекта слизистой округлой фор-
мы размерами около 1,0 см в диаметре, вал воспаления вы-
ражен, дефект покрыт фибрином с вкраплениями бурого 
пигмента. Над привратником определяется входное от-
верстие гастродуоденального свища, овальной формы, раз-

свищ
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мерами около 1,0 см, которое ведет в луковицу ДПК. (эн-
дофото 1). Привратник симметричен, перистальтирует, 

зияет, свободно проходим. Луковица ДПК деформирована, 
слизистая ее гиперемирована, отечна, на правой боковой 
стенке определяется часть выходного отверстия гастро-
дуоденального свища. Верхне-горизонтальная, нисходящая 
части ДПК не изменены. В просвете ДПК желчь.

Заключение: Хроническая язва антрального отдела же-
лудка, без признаков рецидива кровотечения (Forrest 2С), 
гастродуоденальный свищ, рубцовая деформация луковицы 
ДПК, поверхностный гастродуоденит, недостаточность 
привратника, дуоденогастральный рефлюкс. 

В дальнейшем состояние больного было стабильным, 
рецидива кровотечения не было. 6.10.2008г. был выписан 
из хирургического отделения. Рекомендовано проведение 
курса консервативной терапии с эндоскопическим кон-
тролем. 

Таким образом, неотложная эзофагогастродуодено-
скопия позволяет не только установить причину острого 
желудочного кровотечения и провести надёжный гемо-
стаз с применением аргон-плазменной коагуляции, но и 
диагностировать такое редкое заболевание, как бессим-
птомно протекающий гастродуоденальный свищ большо-
го диаметра. 
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КОСМЕТИЧЕСКИЙ СПОСОБ ЗАШИВАНИЯ КОНТАМИНИРОВАННОЙ ОПЕРАЦИОННОЙ РАНЫ 
ПРИ АППЕНДЭКТОМИИ

С.А. Фомин 
(Кафедра факультетской хирургии (зав. — профессор А.А. Чумаков) Ярославской государственной медицинской 

академии (ректор — профессор А.В. Павлов)

Резюме. Разработан и внедрён «Косметический способ зашивания контаминированной операционной раны 
при аппендэктомии». Проведён анализ клинических результатов стационарного лечения. Изучены результаты 
амбулаторного послеоперационного лечения при использовании различных способов зашивания операционной 
раны. Показано уменьшение гнойно-воспалительных осложнений при использовании «Косметического способа 
зашивания контаминированной операционной раны при аппендэктомии»

Ключевые слова: аппендэктомия, зашивание операционной раны, гнойно-воспалительные осложнения.

THE COSMETIC WAY OF MENDING CONTAMINATED OPERATIONAL WOUND IN APPENDECTOMY

S.A. Fomin
(Saratov State Medical Academy)

Summary. Th e cosmetic way of mending contaminated operational wound in appendectomy is developed and introduced. 
Th e analysis of clinical results of hospitalization is carried out. Results of out-patient postoperative treatment are studied in 
use of various ways of mending of an operational wound. Reduction of purulent-infl ammatory complications in use of the 
cosmetic way of mending contaminated an operational wound is shown in appendectomy.

Key words: appendectomy, mending of an operational wound, purulent-infl ammatory complications.

Косметический эффект после оперативного лечения 
зависит от способа зашивания раны и от используемого 
шовного материала. Качество шовного материала явля-
ется од ним из факторов, имеющих большое значение 
для заживления послеоперационной раны [2,4]. Вместе 
с тем остаются сомнения, что оставление в контами-
нированной ране инородного материала приводит к 
созданию более благоприятных условий для заживле-
ния раны в целом [3]. Высокий удельный вес гнойно-
воспалительных осложнений в ургентной хирургии 
сдерживает широкое применение косметических швов.

Операционная рана при аппендэктомии традицион-
но зашивается послойно с использованием нерассасы-
вающегося шовного материала. В литературе способы 
зашивания операционной раны в основном сводятся 
к способу зашивания кожи. Для зашивания кожи при 
аппендэктомии применяется несколько видов швов. 
Наиболее распространенным является простой узловой 
шов. Следующим по распространённости является шов 

Донатти. Каждый из этих швов имеет свои преимуще-
ства и недостатки. Для самого распространенного про-
стого узлового шва характерно нечеткое сопоставление 
краёв раны, трофические нарушения в стенках раны, 
часто возникающие «кожные метки». К недостаткам 
другого наиболее распространённого шва Донатти в ур-
гентной хирургии следует отнести неудовлетворитель-
ный косметический результат вследствие образования 
грубых поперечных полос [1].

Мы рассматриваем способ зашивания операционной 
раны как многоэтапное действие, состоящее из несколь-
ких последовательных и значимых мероприятий на-
правленных на профилактику гнойно-воспалительных 
осложнений и косметических дефектов. Нами разрабо-
тан и применяется «Косметический способ зашивания 
контаминированной операционной раны при аппендэк-
томии» (приоритет №2008147994(062850) от 04.12.2008.). 
Каждый этап в разработанном нами способе имеет свою 
цель и решает поставленную перед ним задачу.

Эндофото 1.
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Косметический 
способ зашива-
ния операционной 
раны при аппен-
дэктомии включает 
периоперационную 
антибиотикопро-
филактику цефало-
спориновыми анти-
биотиками третьего 
поколения. Далее, 
после непосред-
ственного выполне-
ния аппендэктомии 
и проведения сана-
ции брюшной по-
лости, герметично 
зашивается парие-
тальная брюшина 
рассасывающимся 
шовным материа-
лом со временем 
полной абсорбции 
до 30 дней (Safi l-
Quick, Dar-Vin). 
На следующем эта-
пе операционная 
рана обрабатыва-
ется 0,5% водно-
спиртовым 70% 
раствором хлор-
гексидина с экспо-
зицией 1-2 минуты. 
Апоневротическая 
часть наружной ко-
сой мышцы живота 
зашивается отдель-
ными узловыми 
швами с использо-
ванием монофила-
ментного рассасы-
вающегося шовного 
материала со вре-
менем полной аб-
сорбции около 200 
дней (Капролон, 

Капрофил, Максон и др.). У пациентов с индексом мас-
сы тела более 26 и развитой подкожно-жировой клет-
чаткой используется активная аспирация из подкожно-
жировой клетчатки через отдельную контрапертуру с 
помощью «Устройства для активного дренирования ран 
однократного применения с баллоном ёмкостью 250 см2» 
(ТУ 64-2-114-82) (рис. 1). Кожа зашивается отдельным 
внутрикожным внутриузловым швом, рассасывающим-
ся шовным материалом со временем полной абсорбции 
до 90 дней (Викрил, ПГА, Дексон и др.) (рис. 2). Цель оце-
нить результаты использования оригинального способа 
зашивания послеоперационной раны.

Материалы и методы

За период с 2003 по 2008 год 
разработанный нами косметиче-
ский способ зашивания контами-
нированной операционной раны 
при аппендэктомии был применён 
у 187 больных. Женщины — 146 
(78,1%), мужчины — 41 (21,9%). 
Средний возраст — 23,9±0,7 лет. 
Контрольная группа состави-
ла 90 больных, женщины — 70 
(77,8%), мужчины — 20 (22,2%), 
средний возраст — 24,4±0,9 лет. 
Операционная рана в контроль-
ной группе зашивалась традици-

Таблица 1
Ближайшие результаты лечения острого аппендицита при использовании различных 

способов зашивания операционной раны

Критерий
Косметический 

способ, 
M±m, n=187

Традиционный 
способ, 

M±m, n=90
Тест Уровень 

значимости, р

Длительность 
субфебрильной 
температуры, дни

1,1±0,1
StdDv=1,3

р<0,01*

1,6±0,2
StdDv=1,6

р<0,01*
U=6599** 0,003634

Длительность 
стационарного лечения, 
койко-день

7±0,1
StdDv=1,5

р<0,01*

7,9±0,4
StdDv=3,8

р<0,01*
3,297006*** 0,000977

* — тест Колмогорова-Смирнова
** — тест Манна-Уитни
*** — Wald-Wolfowitz Runs Test 

онно простым узловым швом нерассасывающимся шов-
ным материалом.

При обработке результатов исследования исполь-
зовали расчет средней арифметической величины (M), 
стандартной ошибки среднего (m) и стандартного откло-
нения (StdDv). Нормальность распределения признака 
определяли по одновыборочному тесту Колмогорова-
Смирнова. Оценка достоверности различий между сред-
ними величинами и показателями осуществлялась по 
критерию Стьюдента (при нормальном распределении 
признака). При отсутствии нормального распределения 
признака оценку достоверности различий в независи-
мых выборках осуществляли по непараметрическому те-
сту Манна-Уитни. Критический уровень значимости (p) 
при проверке статистических гипотез в данном исследо-
вании принимался равным 0,05. Для статистической об-
работки данных применялась компьютерная программа 
компании «StatSoft » — Statistica 6.0.

Результаты исследования

Результаты лечения острого аппендицита при ис-
пользовании различных способов зашивания операци-
онной раны представлены в таблице 1.

Различия между средними значениями длитель-
ности субфебрильной температуры тела в послеопе-
рационном периоде основной и контрольной группах 
составили 0,5 дня при статистически значимых раз-
личиях между группами (U=6599, df=275, р=0,003634). 
Отсутствие субфебрильной температуры тела в по-
слеоперационном периоде в основной группе отмеча-
лось у 79 (42,2%) больных, в контрольной группе — у 26 
(28,9%) больных.

Мы не ставили перед собой задачу любыми путями 
уменьшить длительность пребывания больных в ста-
ционаре после аппендэктомии из косого параректаль-
ного мини-доступа, но при анализе историй болезни 
различие в длительности пребывания в стационаре 
после различных способов аппендэктомии составило 
0,9 дня при статистических различиях между группами 
(W-W=3,297006, df=275, р=0,000977). В основной группе 
минимальная длительность пребывания в стационаре 4 
дня отмечена у 15 (8%) больных, в контрольной группе у 
1 (1,1%) пациентки по семейным обстоятельствам дли-
тельность стационарного лечения составила 4 дня.

Количество гнойно-воспалительных осложнений в 
основной и контрольной группе на этапе стационарно-
го лечения представлено в таблице 2.

При использовании косметического способа заши-
вания контаминированной операционной раны при 
аппендэктомии отмечалось уменьшение количества 
гнойно-воспалительных осложнений в основной груп-
пе в 3,9 раза по сравнению с контрольной группой, опе-
рационная рана в которой зашивалась традиционно с 
использованием нерассасывающегося шовного матери-
ала. Нагноение операционной раны в основной группе 
произошло у пациентов с индексом массы тела более 26 
и наличием хронического заболевания. Операционная 
травма привела к обострению у данных пациентов в 2 
случаях хронического бронхита и в 1 случае обостре-

Рис. 1. Активная аспирация из 
подкожно-жировой клетчатки через от-
дельную контрапертуру.

Рис. 2. Отдельный внутрикожный 
внутриузловой шов рассасывающимся 
шовным материалом.

Рис. 3. Внешний вид послеопераци-
онного рубца после аппендэктомии из 
«Косого параректального мини-доступа» 
при использовании «Косметического 
способа зашивания контаминированной 
операционной раны» через 1 месяц после 
операции.
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нию хронического пиелонефрита.
Гематома операционной раны в основной группе 

располагалась над апоневрозом наружной косой мыш-
цы живота, что вызвано особенность зашивания кожи 
отдельным внутрикожным внутриузловым швом. В 
контрольной группе гематома операционной раны рас-
полагалась под апоневрозом наружной косой мышцы 
живота и требовалась хирургическая обработка гной-
ного очага под внутривенным наркозом. 

Инфильтрация краёв операционной раны в основ-
ной группе отмечалась у пациентки с аллергической ре-
акцией на шовный материал. В контрольной группе ин-
фильтрация краёв операционной раны, вероятно, была 
вызвана наличием в ране микроорганизмов в количе-
стве ниже 105 КОЕ/см2, что обусловлено обработкой 
раны 0,5% водным раствором хлоргексидина, который 
не во всех случаях способствует полной санации опера-
ционной раны.

Анализ результатов амбулаторного лечения после 
различных способов зашивания операционной раны 
проводился на основании изучения амбулаторных карт 
пациентов. Результаты длительности амбулаторного ле-
чения представлены в таблице 3.

В основной группе амбулаторные карты в поликли-
нике были выявлены у 108 (57,8%) больных, в контроль-
ной группе у 75 (83,3%) больных. Пациенты, не прохо-
дившие амбулаторного лечения по месту регистрации, 
относились к категории иногородних студентов, пред-
принимателей, работников частных организаций и не-
работающих. 

Из количества больных в основной группе проходив-
ших амбулаторное лечение 43 (39,8%) пациента обраща-
лись в поликлинику однократно, в контрольной группе 
таких пациентов было 9 (10%). Однократное обращение 
в поликлинику отмечалось у пациентов относящихся к 
категории школьников, студентов, предпринимателей 
и работников частных организаций. Внешний вид по-
слеоперационного рубца через 1 месяц после операции 
при использовании косметического способа зашивания 
контаминированной операционной раны показан на 
рисунке 3.

У 2 (1,9%) больных в основной группе длительность 
амбулаторного лечения составила 1 день. Минимальная 
длительность амбулаторного лечения в 4 дня отмеча-
лась у 1 (1,1%) пациента в контрольной группе.

Количество осложнений в области операционной 
раны на этапе амбулаторного лечения после различных 
способов зашивания операционной раны показано в та-
блице 4.

Гнойно-воспалительные осложнения в области хи-
рургического вмешательства приводили к увеличению 
длительности амбулаторного лечения. У 3 (2,8%) паци-
ентов основной группы потребовалась повторная го-

Таблица 2
Гнойно-воспалительные осложнения в области 

оперативного вмешательства после различных способов 
зашивания операционной раны

Вид осложнения Косметический 
способ, n=187

Традиционный 
способ, n=90

Нагноение операционной раны  3 (1,6%)  6 (6,7%)
Гематома операционной раны  3 (1,6%)  2 (2,2%)
Серома операционной раны  1 (0,5%)  3 (3,3%)
Инфильтрация краев раны  1 (0,5%)  4 (4,4%)

Всего:  8 (4,28%)  15 (16,67%)

Таблица 3
Длительность амбулаторного лечения после аппендэктомии 

при различных способах зашивания операционной раны

Критерий
Косметический 

способ, 
M±m, n=108

Традиционный 
способ, 

M±m, n=75
Тест Уровень 

значимости, р

Длительность 
амбулаторного лечения

13,9±0,5
StdDv=5,5

р<0,01*

16,1±0,6
StdDv=5,3

р<0,15*
U=3063** 0,005123

* — одновыборочный тест Колмогорова-Смирнова
** — тест Манна-Уитни.

спитализация с выполнением хирургической обра-
ботки гнойного очага под внутривенным наркозом. 
В контрольной группе таких пациентов оказалось 5 
(6,7%).

К концу амбулаторного лечения у 16 (8,56%) па-
циентов основной группы сформировался гипер-
трофический послеоперационный рубец. При отсут-
ствии осложнений со стороны операционной раны в 
основной группе формирования гипертрофического 
рубца не отмечалось. В контрольной группе гипер-
трофический рубец сформировался у 39 (43,3%) 

пациентов, что вызвано не только наличием гнойно-
воспалительных осложнений в области операционной 
раны, но и расхождением краёв раны в послеопераци-
онном периоде после снятия швов при нечетком сопо-
ставлении краёв раны во время операции.

Таблица 4
Осложнения на этапе амбулаторного лечения 

после аппендэктомии после различных способов 
зашивания операционной раны

Вид осложнения Косметический 
способ, n=108

Традиционный 
способ, n=75

Нагноение в области 
послеоперационного 
рубца

 4 (3,7%)  6 (8%)

Серома в области 
послеоперационного 
рубца

 4 (3,7%)  11 (14,7%)

Всего:  8 (7,4%)  17 (22,7%)

В отличие от традиционного способа зашивания 
операционной раны предлагаемый нами способ сочета-
ет в себе ряд преимуществ:

1. Периоперационная антибиотикопрофилактика 
цефалоспориновыми антибиотиками третьего поколе-
ния способствует снижению риска инфицирования об-
ласти хирургического вмешательства гематогенным и 
лимфогенным путём в ближайшем послеоперационном 
периоде.

2. Обработка операционной раны 0,5% водноспир-
товым 70% раствором хлоргексидина с экспозицией 1-2 
минуты снижает уровень контаминации операционной 
раны и эффективна в отношении большинства микро-
организмов.

3. Зашивание апоневротической части наружной 
косой мышцы живота отдельными узловыми швами с 
использованием монофиламентного рассасывающегося 
шовного материала со временем полной абсорбции око-
ло 200 дней способствует формированию полноценного 
рубца до момента полной абсорбции шовного материа-
ла. Монофиламентная нить оказывает меньшее влияние 
на окружающие ткани.

4. Использование активной аспирации у пациентов 
с индексом массы тела более 26 и развитой подкожно-
жировой клетчаткой ликвидирует полость, возникающую 
при зашивании кожи отдельным внутрикожным внутри-
узловым швом, что снижает риск возникновения послео-
перационных гнойно-воспалительных осложнений.

5. Зашивание операционной раны отдельным вну-
трикожным внутриузловым швом способствует фор-
мированию тонкого линейного рубца с отсутствием 
«кожных меток». 

6. Отдельный внутрикожный внутриузловой шов 
среди всех узловых швов обеспечивает наилучший кос-

метический эффект и адаптацию 
краев раны.

7. Использование рассасы-
вающегося шовного материала со 
временем полной абсорбции до 90 
дней достаточно для формирова-
ния полноценного рубца на коже.

8. Нет необходимости снимать 
швы. Процедура снятия швов яв-
ляется для пациентов раздражаю-
щим, стрессовым фактором.
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Разработанный нами косметический способ заши-
вания контаминированной операционной раны при 
аппендэктомии способствует снижению количества 

гнойно-воспалительных осложнений в области опера-
ционной раны и уменьшению длительности лечения 
пациентов.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ЗАМЕЩАЮЩЕГО ПРОТЕЗИРОВАНИЯ ПОЛНОГО ВЕРХНЕЧЕЛЮСТНОГО 
ПОСТРЕЗЕКЦИОННОГО ДЕФЕКТА

А.А. Радкевич, В.Г. Галонский
(НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, г. Красноярск, директор —д.м.н., проф. В. Т. Манчук, 

НИИ медицинских материалов и имплантатов с памятью формы Сибирского физико-технического института при 
Томском государственном университете, директор —д.т.н., проф. В. Э. Гюнтер, Красноярск, Томск)

Резюме. Представлен клинический случай успешной медико-социальной реабилитации больного с пострезек-
ционным верхнечелюстным дефектом, характеризующимся полным отсутствием правой и левой верхних челюстей, 
замещающим протезированием пустотелым чашеобразным протезом-обтуратором с литым никелид-титановым 
базисом.

Ключевые слова: верхнечелюстной дефект, протез-обтуратор, никелид титана.

A CLINICAL CASE STUDY OF RESTORATIVE DENTAL PROSTHETICS OF TOTAL POSTRESECTIONAL MAXILLARY DEFECT

A.A. Radkevich, V.G. Galonsky
(Research Institute of Medical Problems of the North of Siberian Branch of Russian Academy of Medical Sciences, Institute 

of Medical Materials and Shape Memory Implants a subdivision of Tomsk State University, Krasnoyarsk)

Summary: Th e article describes a clinical case study of successful social and medical rehabilitation of a patient with 
postresectional maxillary defect, accompanied by the absence of the left  and right upper jaw. Th e defect was restored by 
restorative dental prosthetics using a hollow cup-shaped obturator prosthesis based on titanium nickelide.

Key words: maxillary defect, obturator prosthesis, titanium nickelide.

Наибольшие сложности в обеспечении эстетиче-
ской и функциональной эффективности ортопедиче-
ской реабилитации больных с верхнечелюстными по-
стрезекционными дефектами возникают в клинических 
ситуациях, характеризующихся полным отсутствием 
правой и левой верхних челюстей, сообщения о кото-
рых в отечественной и зарубежной литературе единич-
ны. В историческом аспекте для обеспечения должной 
фиксации зубочелюстного протеза в таких случаях ис-
пользовали пружины Фошара, внеротовые усы и опор-
ную головную шапочку, подвешивание протеза к ко-
стям лицевого скелета [3]. K.W. Coff ey (1984) предлагал 
протез-обтуратор с латексным надувным шаром, снаб-
женным клапанной системой, соединенным с твердым 
базисом протеза, для большего использования зон под-
нутрений дефекта с целью анатомической ретенции [8]. 
В.В. Тарасов (1960) для фиксации протеза на беззубой 
верхней челюсти с дефектом альвеолярного отростка 
и твердого неба [7] и В.И. Гаушкин с соавт. (1990) для 
замещения обеих отсутствующих верхних челюстей [1] 
разработали аналогичные конструкции пустотелого об-
туратора с фиксирующим пелотом, входящим в один 
из носовых ходов, Е.А. Ванштейн с соавт. (1990) приме-
нили протез с зацепными ретенционными элементами, 
взаимодействующими со спицами, проведенными через 
скуловые кости [2], А.П. Перевезенцев (2005) оптимизи-
ровал форму альвеолярного отростка протеза и поста-
новку искусственных зубов [5].

Приводим наше клиническое наблюдение. Больной Ц., 
66 лет, обратился для проведения замещающего верхне-

челюстного протезирования. Из анамнеза: ранее выпол-
нена резекция правой и левой верхних челюстей по поводу 
злокачественной опухоли. Объективно: нарушение кон-
фигурации лица за счет западения мягких тканей верх-
ней губы. Открывание рта в полном объеме, не затруд-
нено. Определяется отсутствие правой и левой верх-
них челюстей, изъян покрыт грануляционной тканью. 
Зубная формула: 33, 32, 31, 41, 42, 43, 44. Фонетическое 
обследование больного с помощью разработанного спо-
соба диагностики 
нарушений речевой 
функции, включаю-
щего оценку про-
изношения звуков 
и разборчивости 
речи (гнусавости) 
с помощью карты-
опросника, с после-
дующим матема-
тическим вычис-
лением процента 
дефектности речи 
[6] показало, что 
нарушено произно-
шение звуков — а, б, 
в, г, д, ж, з, и, й, к, л, 
п, р, с, т, у, ф, ц, ш, 
щ, э, ю; коэффици-
ент разборчивости 
речи — 5; величина 

Рис. 1. Состояние полости рта боль-
ного Ц. до лечения.
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нарушения речевой функции — 62,7%. DS: Отсутствие 
правой и левой верхних челюстей. Частичная нижне-
челюстная адентия, II класс по Кенеди. Лечение: после 
тампонады носовых ходов со стороны верхнечелюстно-
го дефекта влажными марлевыми салфетками с помо-
щью стандартной слепочной ложки получили ориенти-
ровочный оттиск изъяна эластичной слепочной массой, 
изготовили гипсовую модель и по ней индивидуальную 
ложку из акриловой пластмассы, позволяющая про-
снять внутренний рельеф изъяна. Повторно тампони-
ровали носовые ходы и с помощью индивидуальной ложки 
эластичной слепочной массой получили функционально 
оформленный, с помощью пальцевого массирования щеч-
ных областей и проб на герметичность, оттиск верх-
нечелюстного дефекта. Изготовили рабочую модель 
из высокопрочного гипса. Разметили границы базиса 
верхнечелюстного протеза-обтуратора, перекрывая 
края дефекта по всей окружности, в глубь изъяна с по-
крытием зон поднутрений и участков анатомической 
ретенции таким образом, чтобы латеральные стен-
ки обтуратора перекрывали щечный рубцовый тяж 
(место соединения слизистой оболочки щеки на уровне 
бывшего преддверия полости рта и зоны хирургического 
дефекта), имели максимально возможную высоту, по-
крывая сохранившиеся костные структуры дна дефек-
та и оставляя открытыми проекцию носовых ходов. 
Дублировали рабочую модель и изготовили ее копию из 
огнеупорной массы. Моделировали металлический кар-
кас протеза-обтуратора путем нанесения разогретого 
воска по размеченным границам базиса. Изготавливают 
ограничитель базиса по всей окружности изъяна в виде 
полоски шириной до 2 мм и формировали дугообразные 
скобы в проекции вершины рубцового тяжа из восковых 
заготовок толщиной 0,3 мм, шириной 3-5 мм, высотой 
2-2,5 мм, на расстоянии 5-10 мм друг от друга. Создавали 
литниковую систему и изготавливали литейную фор-
му. Опоку на вибростоле заполняли огнеупорной массой 
и выдерживали до полного затвердевания. Выплавляли 
воск при температуре 300 °С в течение 30 минут, ли-
тейную форму прокаливали до температуры 950 °С в 
течение 30-40 минут, после чего температуру увеличи-
вали до 1230-1250 °С на 20-30 секунд, проводили плавку 
литейного сплава «Титанид» (Регистрационное удо-
стоверение федеральной службы по надзору в сфере ЗО и 
СР № ФС 01012006/3796-06 от 26.12.2006; Сертификат 
соответствия госстандарта России № РОСС RU.АЯ79.
ВОЗ433) [4] и вращали всю систему тигля с опокой. Под 
действием центробежной силы расплавленный металл 
заполнял опоку, способствуя получению однородной 

структуры отливки за счет его равно-
мерного уплотнения по всему объему. После 
окончания литья опоку охлаждали до ком-
натной температуры, отливку удаляли из 
опоки, очищали в пескоструйном аппара-
те, срезали литники. Никелид-титановый 
каркас подвергали химической полировке в 
смеси азотной, плавиковой кислот и воды 
(в соотношении 4:1:4), с последующей при-
пасовкой в ротовой полости и покрытием 
со стороны соединения с пластмассовой 
частью протеза составом, исключающим 
просвечивание металла через пластмассу 
(например «Коналор»), после чего на нем 
формировали восковой окклюзионный ва-
лик. Металлический каркас с окклюзион-
ным валиком вводили в полость рта паци-
ента и определяли положение верхней губы, 
коррекцию положения которой выполняли, 
добавляя или удаляя воск на вестибулярную 
поверхность. Определяли высоту валика 
в переднем участке учитывая то, что его 
край должен находиться на уровне нижне-
го края верхней губы или выступать из-под 
него на 1,0-1,5 мм. Далее определяли высоту 
нижнего отдела лица при положении ниж-
ней челюсти в состоянии физиологического 

покоя. На лице больного отмечают две точки: одну — 
выше, другую — ниже ротовой щели. Расстояние между 
точками измеряли при помощи специально подготов-
ленного циркуля и фиксировали на восковой пластине. 
Верхнечелюстной окклюзионный валик припасовывали к 
нижнему зубному ряду таким образом, чтобы при смы-
кании расстояние между отмеченными точками было 
меньше, чем в состоянии физиологического покоя на 2-3 
мм. На валик наносили технические линии для поста-
новки фронтальных зубов — срединная линия, линии 
клыков и улыбки. Припасованный таким образом верхне-
челюстной окклюзионный валик с никелид-титановым 
каркасом удаляли из ротовой полости, окклюзионную 
поверхность валика разогревали над пламенем спиртов-
ки и покрывали мелкодисперсным абразивом — кварце-
вым песком. Подготовленные таким образом окклюзи-
онный валик вводили в полость рта пациента и про-
сили его выполнить различные жевательные движения, 
при которых происходил процесс притирки воскоабра-
зивной окклюзионной поверхности валика к нижнему 
зубному ряду. Макро- и микронеровности сглаживались, 
а структура окклюзионной поверхности приводилась в 
соответствие с характером движений нижней челюсти 
и индивидуальным особенностям жевательного аппара-
та. Сформированный окклюзионный валик послужил 
макетом индивидуальной окклюзионной поверхности и 
ориентиром для постановки зубов в трех взаимно пер-
пендикулярных плоскостях. Затем из пластинки базис-
ного воска форми-
ровали пластинку в 
виде крышки, закры-
вающую проекцию 
небной части про-
теза, и закрепляли 
ее по краям у осно-
вания окклюзион-
ного валика с ораль-
ной поверхности 
разогретым воском. 
Ме т а л л и ч е с к и й 
каркас с окклюзион-
ным валиком и неб-
ным сводом вводили 
в полость рта па-
циента и просили 
его выполнить раз-
личные речевые те-
сты. Периодически 

Рис. 2. Больной Ц., объемное компьютерное рентгеновское изображение черепа: 
а — фронтальная проекция, б — правая латеральная проекция.

а

б

Рис. 3. Гипсовая модель верхнече-
люстного дефекта больного Ц.
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вынимали и разогревали небную часть конструкции, 
функционально фонетически моделируя необходимую 
форму и уровень небного свода, обеспечивающие макси-
мальное восстановление речевой функции. После опреде-
ления центрального соотношения челюстей никелид-
титановый каркас с верхнечелюстным восковым маке-
том и нижнечелюстную гипсовую модель фиксировали в 
анатомическом артикуляторе, проводили постановку 
искусственных зубов. Отмоделированный протез гипсо-
вали в кювету, состоящую из двух частей, дна и крышки 
(кювета снабжена пазами и выступами для фиксации ее 
разъемных частей). В нижнюю часть кюветы гипсуют 
восковую репродукцию протеза с никелид-титановой 
часть базиса в вертикальном положении, затем уста-
навливают верхнюю часть кюветы и заполняли ее жид-
ким гипсом на вибростоле. Кювету выдерживали до пол-
ного затвердения гипса под давлением. После удаления 
воска методом выпаривания кювету раскрывали, изо-
лировали поверхность гипсовых форм разделительным 

а                                                    б

в                                                     г
Рис. 4. Верхнечелюстной протез-обтуратор больного Ц.: а — фронтальная проек-

ция, б — правая латеральная проекция, в — левая латеральная проекция, г — задняя 
проекция.

а                                                   б
Рис. 5. Протезы в полости рта больного Ц.: а — положение закрытого рта, б — по-

ложение открытого рта.

лаком. Верхнюю часть кюветы заполняли 
тестообразной акриловой пластмассой, 
соединяли половины кюветы и прессовали 
в вертикальном направлении. Пластмассу 
полимеризовали. Извлекали протез из кю-
веты, проводили его шлифовку и полировку, 
а затем припасовку в ротовой полости.

Верхнечелюстной протез-обтуратор 
состоял из искусственных зубов и двус-
лойного базиса, выполненного из никелид-
титанового сплава и акриловой пласт-
массы в виде пустотелой чашеобразной 
конструкции, перекрывающей края дефек-
та по всей окружности, в глубь изъяна с 
покрытием зон поднутрений и участков 
анатомической ретенции таким образом, 
чтобы латеральные стенки обтуратора 
перекрывали щечный рубцовый тяж, имели 
максимально возможную высоту, покрывая 
сохранившиеся костные структуры дна де-
фекта и оставляя открытыми проекцию 
носовых ходов. При этом устья выводных 
протоков околоушных слюнных желез не пе-
рекрывались базисом протеза, обеспечивая 
свободное выделение слюны в полость рта. 

Адаптация к протезу-обтуратору в 
течение семи дней. Функция речи восста-
новлена в полном объеме. Результаты спи-
рометрического исследования, полученные 
путем сравнения показателей максималь-

ной скорости выдоха пациента без протеза с откры-
тыми и закрытыми носовыми ходами, с протезом и от-
крытыми носовыми ходами, полученных с применением 
спирографа «Микропик» (рег. удост. МЗ РФ № 2002/988), 
фирмы «Микро Медикал Лтд.» (Великобритания), пред-
ставлены в таблице: 

Величина максимальной скорости выдоха, л/мин

Без протеза 
с открытыми 

носовыми ходами

Без протеза 
с закрытыми 

носовыми ходами

С протезом 
и открытыми 

носовыми ходами

210 460 460

Восстановление речевой функции и идентичность 
показателей максимальной скорости выдоха без про-
тезов с закрытыми носовыми ходами, с протезами и 
открытыми носовыми ходами свидетельствовали о 
полноценной обтурации дефекта. Больной может при-
нимать жидкую и мягкую пищу.

Таким образом, форма латеральных сте-
нок обтуратора, формирующих выпуклость 
мягких тканей щек, способствует лучшей 
фиксации протеза, за счет обратной конус-
ности. Особенности технологии изготовле-
ния базиса протеза, позволяющей повторять 
сложный рельеф изъяна, исключить контакт 
пластмассы с опорными тканями протезно-
го ложа и минимальная усадка никелида ти-
тана при литье обеспечивают высокую точ-
ность соответствия протеза протезному 
ложу, увеличение эффективной площади ре-
тенции и, как следствие, полную обтурацию 
верхнечелюстного дефекта, что позволяет 
наиболее оптимально распределить поток 
воздушной струи в процессе речеобразова-
ния. Функционально-фонетическое модели-
рование воскового макета будущего зубного 
ряда, формы и уровня небного свода, в соче-
тании с чашеобразной формой обтуратора, 
компенсирующей резонаторные свойства 
придаточных полостей носа и моделирую-
щей тембр голоса, способствуют восста-
новлению речевой функции в максимально 
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Рис. 6. Больной Ц. после лечения.

возможном объеме. 
Восстановленное но-
совое дыхание, согре-
вание воздуха в по-
лости носа, за счет 
теплорезонирую-
щей функции чаше-
образного обтура-
тора с сохраненных 
участков слизистой 
оболочки на пути 
воздушного пото-
ка предупреждает 
развитие простуд-
ных заболеваний. 
Чашеобразная фор-
ма обтуратора в 
условиях постоян-
ной носовой секре-
ции предотвраща-
ет воспаление и 
атрофию тканей 
протезного ложа, 

повышая гигиенические характеристики протеза за 
счет эффекта «чернильницы невыливайки» при наклонах 
головы в различных направлениях до 5-10 º к горизонталь-
ной плоскости. Данные обстоятельства в совокупности 
позволили выполнить эффективную медико-социальную 
реабилитацию больного.
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ПОСТИНТУБАЦИОННЫЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ ТРАХЕИ

И.Е. Голуб, С.Б. Пинский, Е.С. Нетесин
(Иркутский 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, 
кафедра анестезиологии и реаниматологии, зав. — д.м.н., проф. И.Е. Голуб)

Резюме. В представленной статье приводится анализ литературных данных о ятрогенных повреждениях тра-
хеи. Рассмотрены наиболее значимые механизмы их формирования, вопросы клиники, диагностики и лечения. 
Приведено собственное наблюдение успешного лечения постинтубационного разрыва трахеи. 

Ключевые слова: ятрогенные повреждения трахеи, постинтубационные разрывы трахеи, осложнения общей 
анестезии. 

POSTINTUBATIONAL DAMAGE OF TRACHEA

I.E. Golub, S.B. Pinsky, E.S. Netesin
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In introduced article the analysis of literary data about iatrogenic damages of a trachea is given. Th e most 
signifi cant mechanisms of their formation, questions of clinic, diagnostics and treatment are surveyed. Natural observation 
of successful treatment of postintubational trachea breakage is given. 

Key words: iatrogenic damages of trachea, postintubational breakages of a trachea, complication of general anaesthesia.

Успехи и достижения хирургии за последние 3 де-
сятилетия привели к неуклонному росту количества 
выполняемых оперативных вмешательств, что в зна-
чительной степени обусловлено совершенствованием 
старых и развитием новых методов анестезии. Вместе 
с тем, это способствовало увеличения ряда специфи-
ческих интра- и послеоперационных осложнений. 
К числу таких осложнений относятся повреждения 
трахеи, обусловленные ее интубацией при проведе-
нии многокомпонентной анестезии с управляемым 
дыханием, и в ряде случаев при фиброэзофагогастро-
дуоденоскопии.

Повреждение трахеи при интубации относится к 
числу редких и серьезных ятрогенных осложнений, 
вместе с тем, отсутствие в литературе статистических 
данных не дает истинного представления о их частоте. В 
большинстве публикаций представлены единичные на-
блюдения, в которых приводятся различные причины и 
возможные механизмы их возникновения, неоднознач-
ные показания к выбору лечебной тактики.

Появившиеся только в последние годы значительное 
количество сообщений, свидетельствует о возросшем 
интересе к профилактике, диагностике и лечению этого 



125

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 4

весьма редкого осложнения современного эндотрахе-
ального наркоза.

Так, по данным ряда авторов, частота поврежде-
ния трахеи при интубации составляет от 0,05 до 0,19% 
[11,16], а N. Barbetakis и соавт. (2008) отмечает подоб-
ные осложнения в 1% всех интубаций [7].

По мнению L.Lampl (2004) повреждение трахеи и брон-
хов встречается примерно в 1 случае на 20 000 интубаций 
однопросветными интубационными трубками и значи-
тельно возрастает (до 1:200) при использовании двухпро-
светных трубок. Данные показатели основываются на на-
блюдении автором 27 ятрогенных повреждениями трахеи 
(19) и бронхов (8) за период с 1986 по 2002 гг. [17]

S.Leinunga и соавт. (2006) привели данные о 42 паци-
ентах, у которых повреждение трахеи было обусловлено 
проведением дилятационной трахеостомии и интубаци-
ей [18].

В 2006 г. M. Conti и соавт. опубликовали данные о 30 
пациентах с постинтубационными повреждениями тра-
хеи за период с 1993 по 2006 гг. Все больные подверглись 
оротрахеальной интубации (16 в связи с различными 
оперативными вмешательствами, 14 — при острой ды-
хательной недостаточности или сердечно-легочной реа-
нимации), при этом трудная интубация отмечалась у 9 
пациентов. По результатам исследования было сделано 
заключение о существенном влиянии условий выпол-
нения интубации трахеи, так как чаще повреждения 
трахеи происходят в случаях выполнения экстренной 
интубации — 29% [8]. 

В.Д. Паршин и соавт. (2006) сообщили о 33 больных 
с изолированными постинтубационными повреждени-
ями трахеи, находившимися на лечении в Российском 
научном центре хирургии РАМН и НИИ им. Н.В. 
Склифосовского с 1963 г. [4]

По данным А.Н. Погодиной и соавт. (2008) в отделе-
нии неотложной торакоабдоминальной хирургии НИИ 
им. Н.В. Склифосовского за 15 лет (с 1992 по 2007 г.г.) 
находилось на лечении 308 человек с механическими 
повреждениями трахеи и их последствиями. Из них, 
только у 23 были разрывы трахеи интубационной труб-
кой (у 20 после плановых оперативных вмешательств). 

Об одном наблюдении благоприятного исхода по-
вреждения трахеи при проведении эндотрахеального 
наркоза сообщили С.И. Лазарев и Т.В. Трунина (2008). 

А.Ф. Романчишен (2008) сообщил о разрывах трахеи 
вследствие перераздувания манжетки интубационной 
трубки у 4 (0,2%) из 19197 оперированных больных по 
поводу заболеваний щитовидной железы.

По мнению большинства авторов, ятрогенные по-
вреждения трахеи чаще связаны с грубой интубацией, 
многократными попытками интубации, неправильно 
подобранным размером интубационной трубки, ис-
пользованием несоответствующих стилетов, перераз-
дуванием герметизирующей манжетки интубационной 
трубки [3,8,9].

Среди прочих причин, способствующих развитию 
повреждения трахеи, указывается предшествующая 
стероидная и лучевая терапия, ХОБЛ, трахеомаляция 
[14].

Отмечаются также и другие факторы риска — воз-
раст старше 50 лет и пол, женщины и дети чаще подвер-
жены трахеальным повреждениям [7,15,21].

Безусловно, основной причиной повреждения тра-
хеи при интубации является механическое воздействие, 
однако механизмы его могут быть различны. В литера-
туре рассматриваются два основных механизма по-
вреждения трахеи: 1)связанные с прямой механической 
травмой трахеи и бронхов; 2) связанные с нарушением 
кровообращения слизистой трахеи [9,18,23].

Прямая травма трахеи обусловлена грубыми и 
многократными попытками интубации трахеи, несоот-
ветствием размера интубационной трубки и диаметра 
трахеи, использованием жестких проводников, значи-

тельным перераздуванием герметизирующей манжетки 
интубационной трубки.

Вторая причина в большинстве случаев связана с 
длительным пребыванием интубационной трубки в 
трахее и отсутствием контроля за давлением в манжет-
ке [14,19,20].

При проведении интубации трахеи кривизна и 
жесткость интубационной трубки регулируется введе-
нием в ее просвет проводника, что обеспечивает доста-
точную жесткость и управляемость трубкой, но в тоже 
время при грубом выполнении манипуляции может 
способствовать травмированию трахеи. Выбор разме-
ра трубки — это всегда своего рода компромисс между 
желанием увеличить поток дыхательной смеси, которая 
достигается при большем диаметре трубки, и сведением 
к минимуму риска травмы дыхательных путей при вы-
боре меньшего диаметра. 

Современные интубационные трубки имеют систему 
раздувной манжеты, которая состоит из клапана, кон-
трольного баллона, соединительной трубки и собственно 
манжеты. Манжета обеспечивает герметический контакт 
интубационной трубки с трахеей и позволяет проводить 
принудительную вентиляцию под положительным дав-
лением, снижает возможность аспирации желудочного 
содержимого. Однако, при длительном и повышенном 
давлении в манжете, которое превышает капиллярно-
артериальное давление на ткани (приблизительно 30 мм 
рт. ст.), возникает ишемия с последующим воспалением, 
развитием грануляционной ткани и стенозом. Раздувание 
манжеты минимальным объемом (не более 20 мм рт. ст) 
уменьшает кровоток в слизистой трахеи на 75%, большее 
раздувание приводит к полному прекращению кровото-
ка, и как результат — к тубулярным повреждениям, кото-
рые усиливаются присоединением вторичной инфекции. 
В этой зоне через 2-3 недели появляются грануляции, ко-
торые сужают просвет трахеи. 

Существует два основных типа манжеток: высоко-
го давления (маленького объема) и низкого давления 
(большого объема). Манжеты высокого давления име-
ют значительное ишемическое влияние на слизистую 
оболочку трахеи и менее всего пригодны для продол-
жительной интубации. При использовании трубок с 
манжетами низкого давления увеличивается риск появ-
ления постинтубационной боли в горле (что связано с 
большим контактом поверхности манжеты и слизистой 
оболочки), аспирации, спонтанной экстубации и труд-
ности при введении трубки в трахею. 

При повреждениях трахеи в большинстве случаев 
вовлекается ее мембранозная часть, являющаяся анато-
мически наиболее слабым участком, чаще встречаются 
продольные разрывы длиной от 2 до 13 см [22,21].

При интубации трахеи, особенно продолжитель-
ной или повторной, возможны следующие осложнения: 
травма слизистой оболочки и как следствие — интуба-
ционная гранулема, рубцы и рубцовые мембраны гор-
тани и трахеи; ишемический некроз стенки трахеи и как 
следствие — тубулярний стеноз.

При длительном нахождении эндотрахеальной 
трубки в трахее во время длительных оперативных вме-
шательствах или реанимационных мероприятиях, все 
выше перечисленные причины приводят к формирова-
нию постинтубационных стенозов грудного отдела тра-
хеи, лечение которых представляет значительные труд-
ности. Так, по данным В.Н. Фоломеева с соавт. (2004), 
данные осложнения выявляются у 20-25% больных, ко-
торым проводилась длительная (более 3-x суток) ИВЛ 
[6].

Все повреждения трахеи, как правило, выявляются 
после экстубации и могут сопровождаться различны-
ми клиническими проявлениями. По данным S.Gabor и 
соавт. (2001) среди 31 больного с трахеобронхиальны-
ми повреждениями наиболее частыми клиническими 
признаками являлись: одышка, кашель; кровохаркание; 
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подкожная эмфизема; пневмомедиастинум; пневмо-
торакс; нарушение проходимости дыхательных путей 
(рис.1) [10]. 

Диагностика постинтубационных повреждений трахеи 
основывается на данных клинических и инструменталь-
ных исследований. Последние имеют основное значение, 
поскольку они позволяют достоверно и точно определить 
локализацию и характер повреждения (рис.2).

Среди инструментальных диагностических меропри-
ятий предпочтение отдается ранней фибробронхоско-
пии, как самому эффективному методу диагностики по-

вреждения трахеи, 
и компьютерной 
томографии [19].

В лечении по-
стинтубационных 
повреждений тра-
хеи длительное 
время преоблада-
ли исключительно 
хирургические ме-
тоды. В последнее 
время существенно 
возросло количе-
ство публикаций, 
в которых предпо-
чтение отдается ме-
тодам консерватив-
ной терапии.

L. Lampl (2004) наблюдал 27 травматических по-
вреждений трахеи и бронхов, связанных с ятрогенными 
факторами (19 трахеальных и 8 брохиальных поврежде-
ний). Оперативное лечение было проведено у 13 паци-
ентов, в данной группе умер один больной в связи с раз-
витием полиорганной дисфункции. В группе консерва-
тивной терапии (14 пациентов) также был отмечен один 
летальный исход, не связанный с повреждением трахеи, 
а обусловленный основным заболеванием — острое на-
рушение мозгового кровообращения [17]. 

S.Leinunga и соавт. (2006) представил анализ лече-
ния 42 пациентов с постинтубационными поврежде-
ниями трахеи, при этом 35 пациентов были опериро-
ваны, а 7 больных получали консервативную терапию. 
Летальность пациентов составила: в группе хирургиче-
ского лечения — 2,8%, в группе пациентов получавших 
консервативную терапию — 29%. Основной причиной 
летальности больных в обеих группах явилось развитие 
сепсиса и его осложнений. На основании полученных 
результатов сделан вывод, о том, что раннее хирургиче-
ское лечение является оптимальным методом терапии 
больных данной группы [18].

Показаниями к проведению консервативной тера-
пии следует считать малые (до 2 см) повреждения тра-
хеи без признаков развития медиастинита, возможность 
проведения манжетки интубационной трубки ниже 

места повреждения, отсутствие трахео-пищеводного 
соустья, высокий операционно-анестезиологический 
риск [10,18]. 

Аналогичного мнения придерживается А.М. Иванов 
и соавт. (2008), которые считают, что ранняя хирурги-
ческая обработка повреждения трахеи является более 
предпочтительной, так как предотвращает развитие 
целого ряда осложнений.

Несмотря на то, что оперативное лечение таких па-
циентов сопряжено с высоким риском, показаниями 
для хирургического лечения по мнению ряда авторов 
является: напряженный пневмоторакс, быстро увели-
чивающийся пневмомедиастинум и подкожная эмфи-
зема несмотря на консервативную терапию, трансму-
ральное повреждением бронха длинной более чем 2 см, 
признаки медиастинита [1,10,19]. Однако, однозначных 
рекомендаций по лечению таких больных нет, посколь-
ку все они основаны на ретроспективном исследовании 
малых групп пациентов [7,12].

В отличие от принятых ранее стандартов Conti M. 
и соавт. (2006) отдает предпочтение методам консерва-
тивной терапии, считая ее показанной при: стабильном 
состоянии пациента, легком достижении адекватного 
дыхательного статуса, в том числе и при использовании 
искусственной вентиляции легких, отсутствии трахео-
пищеводного соустья, минимальных проявлениих ме-
диастинита, отсутствии прогрессирования пневмоме-
диастинума и подкожной эмфиземы, разрывах неболь-
шой протяженности, отсутствии сепсиса и задержки в 
постановке диагноза свыше 24 часов [8].

J. Jougon (2002) и L. Lampl и соавт. (2004) на осно-
вании анализа полученных данных предлагают следую-
щие показания к консервативной терапии: задержка в 
установке диагноза более 3 суток, крайне тяжелое со-
стояние пациента, отказ пациента от операции [13,17]. 

Приводим клиническое наблюдение диагностики и 
успешного оперативного лечения постинтубационного 
повреждения трахеи.

Больная Г., 52 лет, поступила в клинику 14.03.2006 г. 
с жалобами на одышку, общую слабость, головную боль, 
сонливость, повышение АД до 160/100 мм рт.ст.

Увеличение щитовидной железы отмечено 10 лет 
назад. В 2005 г. было предложено оперативное лечение, 
от которого больная отказалась. В последние 2-3 года 
отмечено увеличение щитовидной железы в размерах, 
появились неприятные ощущения в области передней 
поверхности шеи (в основном чувство сдавления). За по-
следний год прибавила в массе 5 кг.

При поступлении состояние удовлетворительное. 
Рост — 156 см, масса — 79 кг, ИМТ — 32 кг/м 2. Кожные 
покровы обычной окраски, чистые сухие. Отмечено вари-
козное расширение вен нижних конечностей. Симптомы 
нарушения функции щитовидной железы не выражены. 
В легких дыхание везикулярное. Тоны сердца правильно-
го ритма, чистые. Пульс — 86 уд.в мин., АД — 150/90 
мм рт.ст. Со стороны органов грудной и брюшной по-
лостей без особенностей. Периферических отеков нет. 
Щитовидная железа увеличена до II ст., неоднородная, 
плотноватой консистенции, в обеих долях пальпиру-
ются узловые безболезненные образования.

УЗИ щитовидной железы с цветным доплеровским 
картированием (ЦДК): левая доля железы 8,2х3,6х3,5 см, 
объем 49,4 см3; правая доля 8,1х4,5х5,0 см, объем 87,3 см3. 
Общий объем железы 136,79 см3. Размеры значительно 
увеличены. Расположение типичное. Контуры ровные, 
эхогенность обычная. Обе доли представлены множе-
ством изоэхогенных образований, с анэхогенными вклю-
чениями и эхонегативным ободком. Интенсивность 
кровотока в железе обычная. Умеренный пери- и мини-
мальный интранодулярный кровоток. Регионарные лим-
фоузлы не лоцируются.

ЭКГ — синусовый ритм, 71 в мин., признаки гипер-
трофии левого желудочка.

Рис. 1. Наиболее частые симптомы трахеобронхиального по-
вреждения [10].

Рис. 2. Эндоскопическая кар-
тина разрыва мембранозной ча-
сти трахеи.
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УЗИ брюшной полости — кальцинаты печени, при-
знаки жирового гепатоза I ст, липоматоза поджелудоч-
ной железы I ст.

Тонкоигольная пункционная биопсия щитовидной 
железы: в пунктате несколько скоплений уплощенного 
фолликулярного эпителия, разрозненные клетки с ре-
грессивными изменениями, элементы кистозной поло-
сти.

Общие анализы крови и мочи без отклонений от 
нормы, билирубин — 18,9 мкмоль/л, амилаза — 16 г/ч\л, 
глюкоза — 5,38, кальций — 2,59 ммоль/л. Исследование 
гормонального статуса: антитела к тиреодной перок-
сидазе — > 600.000 МЕ/мл, тироксин свободный — 12,43 
пмоль/л, тиреотропный гормон — 1,960 мкМЕ/мл,

После обследования и консультации специалистами 
установлен диагноз: Многоузловой эутиреоидный зоб II 
ст. ИБС. Стабильная стенокардия напряжения II ФК. 
Гипертоническая болезнь II ст., риск — III. ХСН 1 ст., 2 
ФК. Варикозная болезнь нижних конечностей. Ожирение 
I ст. 

21.03.2006 г. под общей многокомпонентной анесте-
зией с ИВЛ произведена субтотальная резекция обеих 
долей и перешейка щитовидной железы. Интубация 
трахеи трубкой № 8 с манжеткой, без технических 
трудностей. Положение больной на операционном сто-
ле — на спине с валиком под плечами и разгибанием шеи. 
Течение анестезии гладкое, без особенностей. АД — 120-
140/70-80 мм рт.ст., ЧСС — 86-95/мин. ИВЛ аппаратом 
«Stephan» в режиме нормовентиляции. Объем инфузион-
ной терапии — 1200 мл. Длительность операции — 120 
мин, длительность анестезии — 150 мин. 

После окончания операции и анестезии больная в 
11.30 переведена в отделение анестезиологии и реанима-
ции в состоянии медикаментозного сна. ИВЛ аппаратом 
«Raphael» в режиме SIMV, над легкими дыхание проводит-
ся во всех отделах. Гемодинамика стабильная АД 145/90 
мм рт.ст., ЧСС — 71/мин. С целью обезболивания введено 
промедол 2% — 1,0 в/м. В 13.30 сознание пациентки вос-
становилось до ясного, мышечный тонус достаточный, 
самостоятельное дыхание адекватное, переведена на 
спонтанное дыхание через интубационную трубку. В 
15.10 на фоне адекватного самостоятельного дыхания 
экстубирована. Затруднений при дыхании нет.

В 20.00 21.03.2006 г. — состояние больной без ухуд-
шения. Сознание ясное. Жалобы на незначительные боли 
в области п/операционной раны. Кожные покровы блед-
ные. В легких дыхание жесткое, везикулярное, незначи-
тельно ослабленное в нижних отделах. Гемодинамика 
стабильная АД — 130/90 м рт.ст., ЧСС — 82 в мин. 
Живот мягкий, безболезненный, перистальтика выслу-
шивается. Диурез адекватный.

22.03.2006 г. — состояние больной стабильное. 
Сознание ясное, Жалобы на незначительные боли в об-
ласти операции, сухой кашель. В легких дыхание с жест-
коватым оттенком, ослабленное в заднее-нижних от-
делах. Хрипов нет. Тоны сердца правильного ритма, 
приглушены, АД — 130/70 мм рт.ст., ЧСС — 112/мин. 
Язык влажный. Живот мягкий безболезненный. Диурез 
самостоятельный, адекватный. Температура тела — 
37,7оС.

С целью исключения послеоперационной пневмонии 
выполнена контрольная рентгенография органов груд-
ной клетки — легочные поля без очаговых инфильтра-
тивных изменений, легочной рисунок усилен, сердце — 
расширение границ влево. В анализах крови отмечалась 
умеренная анемия — гемоглобин — 95 г/л, гипербилиру-
бинемия — 35мкмоль/л, остальные показатели в преде-
лах нормы.

23.03.2006 г. состояние больной стабильное, сознание 
ясное боли в области оперативного вмешательства не 
беспокоят. Глотание свободное, голос громкий. В легких 
дыхание везикулярное, хрипов нет. Гемодинамика ста-
бильная АД — 110/70 мм рт.ст., ЧСС — 98/мин., паци-

ентка переводится в хирургическое отделение. 
За время наблюдения в хирургическом отделении со-

стояние больной оставалось удовлетворительным, со-
хранялся умеренный сухой кашель. В легких дыхание ве-
зикулярное, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритмичные 
АД — 120/70 мм рт.ст., ЧСС — 86/мин. Со стороны по-
слеоперационной раны без признаков воспаления.

Вечером 24.03.2006 г. (через 3-е суток после операции) 
состояние пациентки ухудшилось, появилась одутлова-
тость лица и шеи, одышка, усилился кашель. В 21.40 с 
явлениями нарастающей дыхательной недостаточно-
сти и подкожной эмфиземы в области нижней части 
лица и шеи больная переведена в отделение анестезио-
логии и реанимации. 

25.03.2006 г. 9.00 — состояние больной остается 
тяжелым. Сознание ясное, жалобы на сохраняющийся 
сухой кашель. Отмечается нарастание подкожной эм-
физемы в области лица, шеи с переходом на подключич-
ную область, больше справа. В легких дыхание жесткое, 
проводится с обеих сторон, незначительно ослабленное 
в нижних отделах, сохраняется дыхательная недоста-
точность, ЧД — 24-26/мин, SaO2 — 92-94% на фоне ин-
галяции кислорода до 5 л/мин. АД — 140/80 мм рт.ст., 
ЧСС — 90/мин. На рентгенограмме органов грудной 
клетки определяется наличие подкожной эмфиземы в 
области шеи и верхней половины грудной клетки, пнев-
момедиастинум. 

Больная консультирована проф. М.Б. Скворцовым, 
выполнена ФБС на которой выявлен линейный разрыв 
задней стенки трахеи до 4 см на 1-1,5 см выше карины. 
В связи с наличием повреждения мембранозной части 
трахеи, нарастанием подкожной эмфиземы и пеневмо-
медиастинума принято решение о проведении опера-
тивного лечения с целью ушивания разрыва трахеи.

25.03.2009 г. в 16.00 под многокомпонентной анесте-
зией с ИВЛ произведена правосторонняя боковая тора-
котомия, ушивание раны трахеи. Учитывая наличие 
повреждения трахеи, предполагаемый объем оператив-
ного вмешательства и необходимость однолегочной 
вентиляции, интубацию левого бронха проводили под 
контролем фибробронхоскопии трубкой №7 с манжет-
кой. Течение анестезии гладкое, длительность операции 
составила — 155 мин, длительность анестезии — 175 
мин. После окончания операции больная переведена в 
отделение анестезиологии и реанимации на продленную 
ИВЛ. 

В 6.00 26.03.09 г. состояние пациентки стабиль-
ное, сознание ясное. Мышечный тонус достаточный. 
Дыхание через интубационную трубку самостоятель-
ное, адекватное — 22/мин. АД — 130/70 мм рт.ст., 
ЧСС — 110/мин. После проведения санационной ФБС 
больная экстубирована, дыхание без затруднений, 
SaO2 — 88-90% на фоне ингаляции кислорода до 3 л/мин. 
Подкожная эмифизема в области лица, шеи и верхней 
половины туловища не нарастает. По дренажам из 
плевральной полости сброса нет.

Послеоперационный период протекал без осложне-
ний, дренажи из плевральной полости удалены на 3-и 
сутки. На контрольной рентгенограмме грудной клет-
ки от 29.03.2009 г.: правое легкое расправлено, в нижних 
отделах признаки гиповентиляции. Нарастания под-
кожной эмфиземы не отмечается. 03.04.2006 г. больная 
была переведена в хирургическое отделение, а 07.04.2006 
г. выписана из стационара в удовлетворительном со-
стоянии.

В представленном клиническом примере пациентка 
имела большинство факторов риска, обусловливающих 
возможность повреждения трахеи (небольшой рост — 
152 см, возраст более 50 лет, длительность основного 
заболевания свыше 10 лет, ожирение I ст.). Кроме того, 
сама операционная позиция могла способствовать воз-
никновению данного повреждения, поскольку преду-
сматривала переразгибание шеи и могла способство-
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вать возрастанию давления в манжетке интубационной 
трубки. В послеоперационном периоде единственным 
симптомом, который помог бы заподозрить наличие 
трахеального повреждения, являлся сохраняющийся 
сухой кашель, а развитие подкожной эмфиземы и пнев-
момедиастинума только на 4-е сутки после операции 
вероятнее всего обусловлены формированием к этому 
времени полного повреждения трахеи. 

Таким образом, расширение возможностей хирургии 
и увеличение количества оперативных вмешательств 
свидетельствует о необходимости более тщательного 
обеспечения безопасности пациентов во время ане-
стезии и операции, которая включает в себя не только 
вопросы непрерывного и полного мониторирования 
состояния пациентов, но и вопросы своевременной и 
полноценной профилактики ятрогенных повреждений. 

ЛИТЕРАТУРА

1. Зенгер В.Г. Хирургия повреждений гортани и тра-
хеи. — М.: Медкнига, 2007. — 364 с.

2. Лазарев С.М., Трунина Т.В. Успешное консерватив-
ное лечение повреждения трахеи во время её интуба-
ции.  — Вестн.хирур., 2008, № 1. — С.107-108.

3. Погодина А.Н., Николаева Е.Б., Болдина Д.А. 
Диагностика и лечение механических повреждений 
трахеи.  — 2008. — С. 185-187.

4. Паршин В.Д., Погодина А.Н., Выжигина М.А., 
Русаков М.А. Ятрогенные постинтубационные разрывы 
трахеи// Анестезиология и реаниматология. — 2006. — 
№ 2. — С. 9-13.

5. Романчишен А.Ф. Комментарий к статье 
А.М.Иванов, С.Д.Новиков, Д.С.Новиков «Благоприятный 
исход хирургического лечения артифициального разрыва 
трахеи»//Вестн.хирур. —  2008. — № 1. — С. 106.

6. Фоломеев В.Н., Сотников В.Н., Сотников А.В. и др. 
Диагностика и лечение больных с острыми постинтуба-
ционными и пострахеостомическими стенозами горта-
ни и трахеи/Вестник оториноларингологии. — 2002. — 
№ 5. — С. 25-27.

7. Barbetakis N. Intraoperative tracheal reconstruction 
with bovine pericardial patch following iatrogenic rupture 
/ Barbetakis N., Samanidis G., Paliouras D., Lafaras C., 
Bischiniotis T., Tsilikas C. — Patient Saf. Surg. 2008; Feb 
20. — Р.2-4.

8. Conti M., Pougeoise M., Wurtz A., et al. Management of 
postintubation tracheobronchial ruptures//Chest. — Vol. — 
2006;130(2). P. 412-418.

9. Chen E., Logman Z., Glass P., Bilfi nger T. A case of 
tracheal injury aft er emergent endotracheal intubation: a 
review of the literature and causalities//Anesth. Analg. — 
2001. — Vol. 93. — Р.1270-1271. 

10. Gabor S., Renner H., Pinter H., et al. Indications for 
surgery in tracheobronchial ruptures / Eur. J. Cardiothorac 
Surg. — 2001. — Vol. 20(2). — Р.399-404.

11. Guernelli N., Bragaglia R.B., Bricoli A. Tracheobronchial 
ruptures due to cuff ed Carlens tubes//Ann. Th orac. Surg. — 
1979. — Vol. 28. — Р.66-68.

12. Hofmann H.S., Rettig G., Radke J., et al. Iatrogenic 

ruptures of the tracheobronchial tree//Eur. J. Cardiothorac. 
Surg. — 2002. — Vol. 21. — Р.649-652.

13. Jougon J., Ballester M., Choukroun E., et al. Conservative 
treatment for postintubation tracheobronchial rupture//Ann. 
Th orac. Surg. — 2000. — Vol. 69(1). — Р.216-220.

14. Kaloud H., Smolle-Juettner F.M., Prause G., List W.F. 
Iatrogenic ruptures of the tracheobronchial tree//Chest. — 
1997. — Vol. 1123. — Р.774-778.

15. Kouerinis I., Loutsidis A., Hountis P., Apostolakis E., 
Bellenis I. Treatment of iatrogenic injury of membranous 
trachea with intercostal muscle fl ap//Ann. Th orac. Surg. — 
2004. — Vol. 78. — Р.85-86.

16. Lafont D., Dartevelle P., Noviant Y. Déchirure 
trachéale après intubation par sonde de Carlens//Anesth. 
Analg. Réan. — 1981. — Vol. 38. — Р.259-263.

17. Lampl L. Tracheobronchial injuries. Conservative 
treatment//Interact. Cardiovasc. Th orac. Surg. — 2004. — 
Vol. 3(2). — Р.401-405. 

18. Leinung S., Möbius C., Hofmann H.S., et al. Iatrogenic 
tracheobronchial ruptures — treatment and outcomes//
Interact. Cardiovasc. Th orac. Surg. — 2006. — Vol. 5(3). — 
Р. 303-306.

19. Massard G., Rougé C., Dabbagh A., et al. 
Tracheobronchial lacerations aft er intubation and 
tracheostomy//Ann. Th orac. Surg. — 1996. — Vol. 61(5). — 
Р.1483-1487.

20. Meyer M. Iatrogenic tracheobronchial lesions: a 
report on 13 cases//Th orac. Cardiovasc. Surg. — 2001. — 
Vol. 49. — Р.115-119.

21. Ramos I.R., Moya A.J., Morera A.R., et al. Iatrogenic 
tracheal rupture aft er endotracheal intubation. — Cir. Esp. — 
2006. — Vol. 80(1). — Р.46-48. 

22. Tsunezuka Y., Sato H., Hiranuma C., et al. 
Spontaneous tracheal rupture associated with acquired 
tracheobronchomalacia /  //Ann. Th orac. Cardiovasc. 
Surg. — 2003. — Vol. 9. — Р.394-396. 

23. Yüceyar L., Kaynak K., Cantürk E., Aykac B. Bronchial 
rupture with a left -sided polyvinylchloride double-lumen 
tube// Acta Anaesthesiol. Scand. — 2003. — Vol. 47. — 
Р.622. 

Адрес для переписки: 664046, Иркутск, ул. Байкальская, 188, Клиническая больница № 1, 
Голубу Игорю Ефимовичу — заф. каф., профессор

© ГОЛОВОЧЕСОВА Г.А. — 2009

АНАЛИЗ ОСНОВНЫХ ПРИЧИН НЕКОНТРОЛИРУЕМОГО ТЕЧЕНИЯ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ

Г.А. Головочесова 
(Амурская государственная медицинская академия, г. Благовещенск, ректор — д.м.н., проф. В.А. Доровских, 

кафедра госпитальной терапии, зав. — д.м.н., проф. Ю.С. Ландышев)

Резюме. Цель исследования: Провести анализ основных причин низкого контроля над симптомами бронхиаль-
ной астмы (БА). Методы исследование обследованы 53 пациента (49 женщин, 4 мужчины) трудоспособного воз-
раста 51,8 (±0,8) лет страдающих БА. Результаты: у 84,5% пациентов БА была не контролируемая. Преобладали 
тяжелые (21,8%) и среднетяжелые (62,6%) формы БА. Базисную терапию получали только 33,9% больных. У 22,4% 
базисная терапия не назначалась лечащим врачом, в 39,6% случаев причиной отказа от базисной терапии является 
«страх побочных эффектов», в 24,5 % «отсутствие эффекта» назначенного лечения, 13,2% больных отказались от 
лечения вследствие высокой стоимости препаратов.

Ключевые слова: бронхиальная астма, контроль, базисная терапия, причины не контролируемого течения. 

ANALYSIS OF MAIN REASONS OF UNCONTROLLED COURSE OF BRONCHIAL ASTHMA

G.A. Golovochesova 
(Amur State Medical Academy, Blagoveshchensk)
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Summary. Aim of the study: to analyze main reasons of poor control of bronchial asthma (BA) symptoms. Materials 
and Methods: Th e study comprised 53 patients with BA (49 women, 4 men) of active working age of 51.8 (±0.8) years. 
Results: 84.5% of patients had an uncontrolled course of BA. Severe (21.8%) and moderate severe (62.6%) forms of BA were 
predominating. Only 33.9% of patients received basic therapy. In 22.4% of patients basic therapy was not prescribed by a 
physician. 39.6% of participants refused taking basic treatment because of the side eff ects fear; 24.5 % — because they did not 
see any eff ect of the prescribed treatment; 13.2% of patients refused taking basic therapy because of its high cost. 

Key words: bronchial asthma, control, basic therapy, causes of uncontrolled course of BA. 

В последние годы отмечен значительный прогресс в 
диагностике и лечении бронхиальной астмы (БА). Это 
связано с определением БА как хронического воспали-
тельного заболевания дыхательных путей и широким 
применением ингаляционных глюкокортикостероидов 
(ИГКС) в качестве базисных противовоспалительных 
препаратов [4,6,7]. В 2007 г. был опубликован очередной 
пересмотр Глобальной стратегии по лечению и профи-
лактики бронхиальной астмы (GINA) [1]. С точки зре-
ния экспертов GINA, лечение БА должно преследовать 
такие цели, как достижение и поддержание контроля над 
астмой, сохранение физической активности пациентов, 
поддержание показателей спирометрии на максималь-
но высоком уровне, эффективное предотвращение обо-
стрений БА и снижение летальности [1,3,6,8]. Однако, 
несмотря на достигнутые успехи, уровень контроля над 
течением заболевания нельзя считать удовлетворитель-
ным [2,4,7]. Более половины больных имеют ограниче-
ния физической активности, более трети вынуждены 
отсутствовать на работе или пропускать занятия в шко-
ле. Более 40% больных обращаются за неотложной по-
мощью вследствие обострения заболевания. [1,2,5] По 
данным литературы в развитых странах удается полу-
чить контроль над симптомами БА только у 5% боль-
ных [1]. Данные ряда отечественных исследований по-
казывают, что частота распространенности БА среди 
взрослого населения наиболее высока среди возрастной 
группы 45-69 лет [2]. Интерес представляют пациенты в 
возрасте 45-55 лет, наиболее квалифицированные, име-
ющие многолетний опыт работники, трудоспособного 
возраста. Достижение контроля над симптомами БА 
позволит сохранить трудоспособность данной катего-
рии больных, до достижения ими пенсионного возрас-
та, и снизить экономический ущерб от БА. 

Цель исследования: выявить и провести анализ 
основных причин низкого контроля над симптомами 
БА у пациентов в возрасте 51,8±0,8 лет страдающих БА 
в среднем 14,3±5,0 лет.

Материалы и методы

В исследование включено 53 человека, из них 49 жен-
щин и 4 мужчины трудоспособного возраста от 45 до 
55 лет (средний возраст 51,7±0,8 лет). Средняя длитель-
ность заболевания по анамнезу, от появления первых 
симптомов бронхообструкции до настоящего времени, 
составляла в среднем 14,3±5 лет. Оценка контроля над 
симптомами БА проводилась с помощью валидизиро-
ванной русскоязычной версии вопросника АСТ (20 
баллов — отсутствие контроля БА, 20-24 — хороший 
контроль, 25 — полный контроль). Проведен анализ 
амбулаторных карт (ф. N 025/у-87 «медицинская карта 
амбулаторного больного»), использованы материалы 
годового отчета (форма №12), статистические данные 
Территориального органа Федеральной службы госу-
дарственной статистики по Амурской области. 

Полученные данные анализи-
ровались с помощью показателей 
описательной статистики (абсо-
лютные значения, доли, выражен-
ные в процентах, средние значе-
ния). Обработка результатов про-
водилась с помощью прикладного 
пакета программы Statistica v. 6.0. 
Значимы различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение

 Настоящее исследование проведено в г. Белогорске 
Амурской области. Всего заболеваемость по обращае-
мости БА в 2008 году составила 378 случаев, что со-
ставляет 585,6 человек на 100 000 населения (0,58%). На 
учете с БА состоит — 313 человек (82,8%) от выявлен-
ной патологии. Из 318 человек, состоящих на «Д» уче-
те инвалидами являются 183 человека, что составляет 
58,8%, не инвалиды составляют 41,2%. Состоящих на 
учете больных БА в возрасте старше 50 лет — 199 чело-
век (63,9 %). 

В исследование включено 53 человека, 49 женщин 
и 4 мужчины трудоспособного возраста от 45 до 55 лет 
(средний возраст 51,7±0,8 лет), из них 8 (15,6%) страда-
ли БА легкой степени, 33 (62,5%) БА средней степени, 
12 (21,8%) БА тяжелого течения. Среди сопутствующих 
заболеваний наиболее часто встречались заболевания 
сердечнососудистой системы (ЗССС) — 42 (79,2%), ин-
валидность имели 35 (66%) исследуемых.

По результатам АСТ теста полного контроля над 
симптомами астмы не выявлено ни у одного пациента, 
хороший контроль достигнут у 8 (15,6%), все страдают 
астмой легкой степени, у остальных 45 (84,5%) иссле-
дуемых, астма была не контролируемой. Однако сами 
больные оценивали контроль над симптомами БА удо-
влетворительным — 36 (67,9%) человек, хорошим — 11 
(20,8%) человек, 6 (11,3%) отметили контроль бронхи-
альной астмы как неудовлетворительный.

Знают и умеют пользоваться пикфлоуметром (знания 
получены в ходе проведения астма школ) — 24 (46,8%) 
пациента. Хотя тонометр и пикфлоуметр сопоставимы 
по своей цене и простоте использования только 3 (6,2%) 
имели пикфлоуметр и регулярно пользовались им, в то 
же время больные, с сопутствующей гипертонической 
болезнью (ГБ) в 100% имели тонометр, использовали 
его для контроля АД и коррекции лечения. Пациенты 
с сочетанным течение БА и ГБ практически в 100% по-
лучали антигипертензивную базисную терапию, и всего 
18 (33,9%) получали адекватную базисную терапию БА.

Средний доход на члена семьи в исследуемой группе 
составил 6922,8 рублей в месяц, что значительно ниже 
среднедушевых доходов по Амурской области (11362,6 
руб./мес.). Только 28 (52,8)% пациентов имеют доходы 
выше прожиточного уровня, соответственно 25 (47,2%) 
больных имели доходы ниже прожиточного миниму-
ма. Настораживает тот факт, что при столь низких до-
ходах 17 (48,5%) инвалидов отказались от льготного 
обеспечения необходимыми лекарственными препара-
тами, предпочитая монетизацию льгот, что указывает 
о приоритетах при распределении дохода, не в пользу 
лекарств.

Адекватное базисное лечение получали 18 (33,9%) 
больных, участвующих в исследовании. Причиной от-
сутствия базисного лечения пациенты называют: 7 
(13,2%) — высокая стоимость препарата, 12 (22,4%) — 
отсутствие назначений лечащим врачом, 21 (39,6%) — 

Таблица 1
Рекомендуемый объем терапии при неконтролируемой бронхиальной астме, 

согласно рекомендациям GINA [2]

III ступень 
Низкие дозы 

ИГКС + b2-агонист 
длительного действия

Средние или 
высокие дозы ИГКС

Низкие дозы ИГКС + 
антилейкотриеновый 

препарат

IV ступень
 

Средние или высокие дозы 
ИГКС + b2-агонист 

длительного действия

Средние или высокие дозы 
ИГКС + b2-агонист длительного действия 

+ антилейкотриеновый препарат
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страх побочных эффектов; 13 (24,5 %) — «отсутствие 
эффекта» назначаемого лечение. Проведен анализ доз 
ИКС, назначаемых больным БА. У больных БА средней 
степени тяжести средняя суточная доза составляла 466,6 
мг беклометазона или его эквивалент при назначении 
других ИГКС, для больных БА тяжелой степени сред-
няя суточная доза составляет 670 мг/сут. Доля больных 
получающих ИГКС, максимальна среди пациентов с за-
болеванием тяжелой степени тяжести или с более дли-
тельным течением болезни. 

Данное исследование выявило низкий контроль над 
симптомами БА среди пациентов трудоспособного воз-
раста 51,8 лет. Полный контроль над симптомами БА 
достигнут не был, хороший контроль БА достигнут у 
15,6%, у 84,5%; пациентов БА была не контролируемая. 
Основными причинами отсутствия контроля над БА 
нами видятся следующие:

 В структуре заболеваемости по обращаемости пре-
обладают среднетяжелые и тяжелые формы БА, 62,6% и 
21,8 % соответственно, что объясняется гиподиагности-
кой БА легкой степени тяжести. Неспецифическая при-
рода симптомов приводит к постановке альтернативных 
диагнозов (различные формы бронхита), появление 
одышки и неудовлетворенность вдохом у пациентов ис-
следуемого возраста нередко объясняется возрастными 
изменениями и наличием сопутствующих ЗССС.

 Наличие сопутствующей патологи (79,2% с ЗССС) 
является не только отягощающим фактором в течении 

Таблица 2
Стоимость суточной (ССТ) и месячной базисной терапии (СМБТ), 
ее процентное соотношение к среднемесячному доходу больных БА

Препарат или рекомендованное 
сочетание препаратов***** ССТ ( руб.) СМБТ (руб) % от 

дохода
Будесонид* 400-800 мкг+ формотерол** 18-27 мкг 51,52-113,48 1545,6-3404,4 22,3-49,2
Будесонид* 400-800 + зафирлукаст** 20 мг 83,23-87,32 2499,6-2619,6 36,1-37,8
Будесонид* 400-800 мкг + монтелукаст*** 10 мг 170,7-174,7 5121,0-5241,0 73,9-75,7
Будесонид** 400-800 мкг + формотерол** 18-27 мкг 68,42-113,48 2058,0-4304,0 29,7-49,1
Будесонид** 400-800 мкг + зафирлукаст** 10 мг 100,42-121,52 3012,6-3645,6 43,5-52,6
Будесонид** 400-800 + монтелукаст*** 10 мг 187,8-208,9 5634,0-6267,0 81,3-90,5
Беклометазон**** 500-1000 + зафирлукаст 20 мг**. 90,62-101,92 2718,0-3057,6 39,3-44,1
Беклометазон**** 500-1000 мкг + монтелукаст 10 мг*** 178-189,3 5340,0-5679,0 77,1-82,0
Беклометазон**** 500-1000 мкг + формотерол** 18-27 мкг 58,83-93,88 1764,6-2816,0 25,4-40,6
Будесонид+Формотерол** (доза по будесониду 400-800 мкг) 55,68-111,34 1679,6-3341,2 24,1-48,3

* производство Пульмомед ЗАО
** производство AstraZeneca
*** производство Merck Sharp & Dohme
****производство Вотерфорд
***** В виду низкой цены теофиллинов с замедленным высвобождением, их стоимостью в базисной терапии 

решено пренебречь 

основного заболе-
вания, но и создает 
определенные труд-
ности в лечении, что 
объясняет высокий 
уровень инвалидиза-
ции (66%) больных. 

Отмечен низкий 
процент больных 
получающих адек-
ватную базисную те-
рапию БА — 33,9% 
человек. Одна из 
причин этого — «от-
сутствие назначения 
лечащим врачом» (в 
22,4% случаях), что 
характеризует низкое 
качество знаний вра-
чей первичного звена 
о современных реко-

мендациях в лечении БА. 
Низкий уровень жизни (47,2% больных имели до-

ходы ниже прожиточного минимума) ведет к отказу 
больных от дорогостоящей базисной терапии (13,2% 
пациентов), в пользу более дешевых препаратов для 
купирования приступа, снижению суточной дозы ИКС 
(«растягивать» дорогой препарат на более длительное 
время), использованию «бесплатных» услуг скорой ме-
дицинской помощи и стационарного лечения. 

По-прежнему, несмотря на внедрения «Астма 
школ», среди больных бронхиальной астмой остается 
низкая приверженность к лечению. Одна из причин 
заключается в том, что многие пациенты терпят прехо-
дящие респираторные симптомы, а перемежающийся 
характер симптомов заболевания приводит к привы-
канию к ним (больные оценивали контроль над сим-
птомами БА как неудовлетворительный только в 11,3% 
случаев). Очень медленно внедряются в практику ме-
тоды контроля над симптомами БА (только 6,2% боль-
ных используют пикфлоуметр). Обученные в «Астма 
школах» пациенты не находят закрепляющего кон-
троля за применением полученных знаний со стороны 
врачей первичного звена, что ведет к невыполнению 
больными лечебных назначений (отказом от назначен-
ной базисной терапии в 39,6% случаях являлся «страх 
побочных эффектов» в 24,5 % — «отсутствие эффекта» 
назначаемого лечения).
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КОМПЛЕКСНОЕ АКУПУНКТУРНОЕ И ФАРМАКОПУНКТУРНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОГО РАДИКУЛИТА

С.В. Негрей1, Д.Д. Молоков2

(1НУЗ «Больница восстановительного лечения на станции Иркутск-Пассажирский ОАО «РЖД», гл. врач — 
Б.Г. Бронфин; 2Иркутский государственный институт усовершенствования врачей», ректор — проф., В.В. Шпрах)

Резюме. В статье представлен разработанный и внедрённый в практику работы больницы комплекс эффектив-
ного консервативного лечения пояснично-крестцового радикулита. За 2007 год методом рефлексотерапии было 
пролечено 197 больных с патологией позвоночника. Основным критерием эффективности было принято исчезно-
вение болевого синдрома и восстановление ахиллового рефлекса. Приводятся данные эффективности рефлексоте-
рапии как наименее травматичного метода лечения данной патологии. Наиболее эффективным оказалось примене-
ние комплексного лечения (медикаментозное в сочетании с рефлексотерапией) у больных с синдромом вертебро-
генной люмбоишиалгией в 63,1 % купировалась боль, в 16,6 % начал проявляться ахилловый рефлекс. У больных с 
корешково-компрессионным поражением поясничного отдела позвоночника (грыжа диска L4-L5, L5-S1) в 52,3 % 
купировался болевой синдром, в 2,4% наблюдалось восстановление ахиллового рефлекса.

Ключевые слова: пояснично-крестцовый радикулит, рефлексотерапия при остеохондрозе.

THE COMPLEX ACUPUNCTURE AND PHARMACOPUNCTURE TREATMENT OF HUMP-SACRALIS RADICULITIS

S.V. Negrej 1, D.D. Molokov 2
(1Hospital of Restorative Treatment Irkutsk Passajirsky Station Russian Railways; 

2Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies. Irkutsk)

Summary. In the article the complex of eff ective conservative treatment of lumb-sacralis radiculitis developed and 
introduced into practice of work of hospital is submitted. For 2007 by a method refl exotherapy it was treated 197 patients 
with a pathology of backbone. Th e basic criterion of effi  ciency disappearance of a painful syndrome and restoration of ahyllov 
refl ex was accepted. Th e data on effi  ciency of refl exotherapy as least traumatic method of treatment of the given pathology is 
given. Th e most eff ective appeared application of complex treatment (medicamentous in a combination with refl exotherapy) 
in patients with a syndrome of vertebralis lumboichyalgia in 63,1 % was stoped the pain, in 16,6 % ahyllov refl ex began to 
appear. In patients with radicular-compression defeat of lumbar department of backbone (a hernia of disk L4-L5, L5-S1) in 
52,3 % painful syndrome was stopped, in 2,4%-restoration of achyllov refl ex was observed.

Key words: lumb-sacralis radiculitis, refl exotherapy in osteochondrosis.

Каждый житель планеты хотя бы раз испытывал 
боль. Нередко боли имеют вертеброгенное проис-
хождение и являются проявлением деге-неративно-
дистрофических процессов в позвоночнике. Это про-
является вторичными корешковым и рефлекторным 
синдромами. Наиболее частой причиной болей являет-
ся остеохондроз. Известно, что после 30 лет каждый пя-
тый человек в мире страдает дискогенным радикулитом. 
По частоте поясничный остеохондроз занимает первое 
место среди заболеваний спины, его особенность в том, 
что это заболевание встречается у людей молодого воз-
раста, в среднем 30-60 лет [9], в 39,5% случаев в 20-29-
летнем возрасте [2].

Статистические данные указывают на высокую ча-
стоту встречаемости остеохондроза и отсутствие тен-
денции к его уменьшению. Патология позвоночника 
является одной из наиболее частых причин утраты тру-
доспособности и инвалидизации, поэтому поиск мето-
дов эффективного лечения данной патологии имеет не 
только медицинскую, но и большую социально — эко-
номическую значимость. За последние два десятиле-
тия усиленное внимание в исследовании патогенеза 
пояснично-крестцового радикулита уделяется изуче-
нию патологии межпозвонковых дисков, что связано 
с высокой функциональной нагрузкой на эту область 
позвоночного столба и изнашиваемость позвонков и 
дисков. В основе данной патологии лежит дегенерация 
хрящевой ткани диска и последующее вовлечение в про-
цесс тел смежных позвонков, а также межпозвонковых 
суставов и связочного аппарата [7].

В литературе имеется большое число сообщений, 
освещающих различные методы лечения болевых син-
дромов при пояснично-крестцовом радикулите. За 
последние годы пристальное внимание уделяется реф-
лексотерапии, которая оказывает нормализующее дей-
ствие на тонус и реактивность нервной системы, на 
нервно-мышечный аппарат, повышает защитные силы 
организма и обладает выраженным обезболивающим 
эффектом [6].

Лечебные мероприятия при данном заболевании 
должны быть направлены на различные анатомиче-
ские структуры позвоночника и связочного аппарата, 
ликвидацию воспаления в заинтересованных сегмен-
тах позвоночника, стимуляцию регенеративных про-
цессов, повышение иммунологической активности. 
Базовым методом лечения пояснично-крестцового 
радикулита является фармакотерапия. Применяемые 
препараты не всегда обладают избирательным действи-
ем на повреждённый позвоночный сегмент, оказывают 
побочные действия, имеют противопоказания к при-
менению. Поэтому проблема консервативного лечения 
пояснично-крестцового радикулита имеет немного эф-
фективных решений и продолжает оставаться актуаль-
ной. Наиболее перспективным в этом отношении явля-
ется применение различных методов рефлексотерапии. 
Однако использование только одного этого метода да-
леко не всегда даёт желаемый результат. И противопо-
ставлять фармакотерапию и рефлексотерапию как два 
антогонирующих способа лечения по меньшей мере не 
дальновидно. Врачебная практика подтвердила, что ра-
циональное их сочетание расширяет показания к при-
менению рефлексотерапии и вместе с тем оказывает 
благоприятный терапевтический эффект при назначе-
нии малых доз лекарственных препаратов [5].

Целью работы явилась разработка комплекса эф-
фективного консервативного лечения пояснично-
крестцового радикулита и наблюдение за восстановле-
нием ахиллового рефлекса.

Материалы и методы

В кабинете рефлексотерапии за 2007 год было про-
лечено 197 больных с остеохондрозом позвоночника, в 
том числе с пояснично-крестцовым радикулитом про-
лечено 99 больных (50,3%). Эти 197 больных были раз-
делены на 2 группы.

Первая группа — 57 (56,5%) человек больные с син-
дромом вертеброгенной люмбоишиалгии. У них в не-
врологическом статусе имелся рефлекторный синдром, 
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при котором иррадиация болей не доходит до конца 
дерматома. При осмотре наблюдались следующие яв-
ления: пальпаторно — нажатие на остистый отросток 
поясничного позвонка вызывало сильную боль и в то 
же время не наблюдалось сильной болезненности при 
пальпации паравертебральных мышц. Обычно при 
люмбоишиалгии болевые и рефлекторные синдромы 
распространяются с поясничного отдела на ягодичную 
область и нижнюю конечность. Часто болезненны зоны 
трёхглавой мышцы голени, наряду с этим обнаружива-
ются болезненные узелки в самих мышцах, складывает-
ся типичная картина миофасциальных болей [3, 4, 7, 8]. 
Первая группа пациентов с синдромом вертеброгенной 
люмбоишиалгии имела острый болевой синдром, утра-
ту ахиллового рефлекса у 9(15,8%), снижение ахиллово-
го рефлекса у 48 (84,2%) больных.

Вторая группа 42 (43,5%) человека — больные с 
корешково-компрессионным поражением пояснич-
ного отдела позвоночника (грыжа диска L4-L5, L5-S1). 
У них в неврологическом статусе имелась иррадиация 
болей до конца дерматома с гипальгезией и дизестези-
ей и положительный симптом «звонка». При осмотре: 
не отмечалась болезненность при нажатии на остистые 
отростки поясничных позвонков, но возникала резкая 
боль при сдавливании паравертебральных мышц. У 
этой группы больных боль была обусловлена ишемией, 
отёком и возбуждением ноцицепторов спинномозговых 
корешков [1, 3, 4]. Эта группа состояла из больных с за-
тяжным болевым синдром и утратой ахиллового реф-
лекса — 26 (62,0%), со снижением ахиллового рефлекса 
у 16 (38,0%) больных.

Третья группа (контрольная) — 20 человек с рефлек-
торным и корешковым синдромами, которые получали 
диадинамические токи с анальгином, новокаиновые 
блокады, миорелаксант центрального действия (тол-
перизон), вазоактивные препараты, витамины. Им не 
проводились сеансы рефлексотерапии.

Пациентам же первых двух выделенных групп про-
водилось комплексное лечение, которое включало на-
значение сеансов рефлексотерапии. Пациенты всех 
трёх групп были обследованы по стандартной схеме 
изучения неврологического статуса, диагноз был под-
твержден рентгенологически и способом магнитно-
резонансной томографии.

Больным двух групп пациентов проводилась аку-
пунктура курсами по 7-8 сеансов. Выбор точек и ме-
тоды воздействия на нервные стволы основывались на 
знаниях приобретённого нами опыта работы, в резуль-
тате использования которого были составлены наибо-
лее оптимальные комплексы лечения. Воздействие про-
водили на точки акупунктуры металлическим иглами 
и полынными сигарами. Иглоукалывание проводили в 
точки меридиана мочевого пузыря и смежных меридиа-
нов: желчного пузыря и почек. Использовались местно-
сегментарные и отдалённые точки на нижних конечно-
стях, преимущественно в зонах «склеротомной» боли: 
T4, V40, V60, VB30, VB39, V57; подключались точки 
меридиана почек R, когда преобладали рефлекторно-
тонические изменения, а в патологический процесс 
включались несколько сегментов. Так же использова-
лись аурикулярные точки седалищного нерва, люм-
балгии, поясничного отдела позвоночника. Основным 
критерием эффективности лечения было принято- ис-
чезновение болевого синдрома и восстановление ахил-
лового рефлекса.

Результаты и обсуждение

В первой группе (больные с синдромом вертебро-
генной люмбоишиалгии при остром течении процесса): 

у 36 (63,2%) больных — купировалась боль после 5 сеан-
сов акупунктуры. У 6 больных (16,6%) начал проявлять-
ся ахилловый рефлекс. При этом было замечено, что по-
сле паравертебральной блокады с препаратом триамци-
нолона 7-ми больным, на следующий день у 5 (13,8%) из 
них начал восстанавливаться ахилловый рефлекс.

Во второй группе (больные с корешково-
компрессионным поражением поясничного отдела 
позвоночника: грыжа диска L4-L5, L5-S1) у 22 (52,3%) 
больных купирование болевого синдрома наблюдалось 
к концу курса лечения: на 7-8 сеанс акупунктуры, а у 
20 (47,7%) сохранялся остаточный болевой синдром; 
9 больных этой группы получили паравертебральную 
блокаду с препаратом триамцинолона и только у 1 
(2,4%) больного наблюдалось восстановление ахилло-
вого рефлекса.

В третьей группе (контрольной) купирование боле-
вого синдрома носило затяжной характер и относилось 
к более поздним срокам лечения (на 10-12 день), ни у 
одного из этих больных ахилловый рефлекс не восста-
новился.

О роли чрезмерной нагрузки на позвоночник в воз-
никновении остеохондроза свидетельствует и преоб-
ладание в нашей выборке мужчин 64 (64,6%) человека, 
а так же работников тяжёлого физического труда на 
железной дороге — 70% от количества наблюдавшихся. 
У работников же интеллектуального труда чаще всего 
поражался шейный отдел позвоночника. По данным 
выборки выявлена прямая связь между профессией и 
избирательностью поражений позвоночника. По обра-
щаемости в кабинет рефлексотерапии группа интеллек-
туального труда составила 59 (29%) больных

У пациентов, чья работа связана с поднятием боль-
шой тяжести впереди себя, особое значение имеет про-
цесс разгибания тела. Действующие силы на позвоноч-
ный столб как бы «выжимают» пульпозное ядро меж-
позвоночного диска кзади, и если такое напряжение 
превышает предел физической выносливости тканей 
диска, то происходит разрыв фиброзного кольца с рез-
ким болевым синдромом, обусловленным перераздра-
жением чувствительных нервных окончаний. Все ав-
торы, изучающие проблему остеохондроза, указывают 
на частые поражения 4-5 поясничных дисков. По обра-
щаемости к рефлексотерапевту показатель частоты по-
ражения этих дисков достигает 75% , что связано с вы-
сокими физическими нагрузками на данные сегменты, 
которые в основном несут на себе тяжесть выпрямлен-
ного туловища человека. В связи с этим основной зада-
чей лечения является купирование болевого синдрома 
за счёт создания условий декомпрессии, улучшения 
кровообращения и создание условий для дегидратации. 
Комплекс лечения, отвечающий этим требованиям был 
разработан в больнице восстановительного лечения на 
станции Иркутск-Пассажирский.

Таким образом, наиболее эффективным оказалось 
применение комплексного лечения у больных первой 
группы. Особенно заметным было улучшение процес-
сов бытовой адаптации уже в ранние сроки лечения (к 
5-7 дню). При неврологическом дефиците эффективным 
оказалось сочетание акупунктуры с фармакопунктурой 
(паравертебральные блокады с препаратом триамци-
нолон), что приводило к восстановлению ахиллового 
рефлекса.

Таким образом, акупунктура является эффективным 
методом лечения пояснично-крестцового радикулита. 
Применение, предложенного в больнице восстанови-
тельного лечения, метода комплексного акупунктурного 
и фармакопунктурного воздействия значительно повы-
шает эффективность базового стандартного консерва-
тивного лечения пояснично-крестцового радикулита.
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КЛИНИКО-ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ГИПОТАЛАМИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ 
ДЛЯ ТЕЧЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ У ПОДРОСТКОВ

В.В. Долгих, Л.В. Рычкова, А.В. Погодина, Л.В. Зурбанова
(Учреждение РАМН  Научный центр  проблем здоровья семьи и репродукции человека  СО РАМН,  

 г. Иркутск, директор — д.м.н., член-корр. РАМН, проф. Л.И. Колесникова)

Резюме. С целью изучения влияния гипоталамической дисфункции на течение артериальной гипертензии (АГ) 
в подростковом возрасте в течение двух лет   проводилось динамическое наблюдение за 125 подростками в возрасте 
от 12 до 18 лет, страдающими артериальной гипертензией. Результаты исследования показали, что гипоталамиче-
ский синдром явился важным прогностически неблагоприятным фактором, влияющим на течение АГ и одним из 
основных факторов риска формирования стабильной АГ у подростков, что диктует необходимость назначения в 
более ранние сроки гипотензивной медикаментозной терапии.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипоталамическая дисфункция, подростки.

CLINIC AND PROGNOSTIC VALUE OF HYPOTHALAMIC DISFUNCTION 
FOR COURSE OF ARTERIAL HYPERTENSION IN ADOLESCENTS

 
V.V. Dolgikh, L.V. Richkova, A.V. Pogodina, L.V. Zurbanova 

(Scientifi c Center of the Family Health Problems and Human Reproduction of Siberian Department of RAMS, Irkutsk)

Summary. Dynamic observation of 125 adolescents at the age from 12 to 18 years, who suff er with arterial hypertension, 
was conducted for the purpose of the study of the infl uence of hypothalamic dysfunction on the course of arterial hypertension 
(AG) at the teenage period for two years. Th e results of the study showed that the hypothalamic syndrome was the important 
prognostically unfavorable factor, which infl uences on course of AG and one of the basic factors of the risk of formation of stable 
AG in adolescents, that dictates the need for prescription within the earlier periods the hypotensive medicamental therapy.

Key words: arterial hypertension, hypothalamic disfunction, adolescents.

В периоде полового созревания функциональное 
напряжение нейроэндокринной системы и еще недо-
статочные ее резервы определяют повышенную чув-
ствительность эндокринных желез к воздействию раз-
личных повреждающих факторов. Это является при-
чиной формирования в подростковом возрасте ряда 
эндокринно-обменных заболеваний, самым распро-
страненным из которых является ожирение с розовыми 
стриями, или гипоталамический синдром пубертатного 
периода (ГСПП) [5]. Гипоталамический синдром у под-
ростков характеризуется высокой распространенно-
стью, клиническим полиморфизмом и тесной связью с 
вегетативными, эмоциональными и мотивационными 
нарушениями (А.М. Вейн, 2003). Характерным прояв-
лением ГСПП является склонность к повышению ар-
териального давления (АД) и частому развитию явной 
артериальной гипертензии (АГ) [7]. 

За истекшие 15-20 лет доказано, что проблема АГ 
у детей имеет важное самостоятельное значение [3]. 
Подростки с артериальной гипертензией в сочетании 
с ГСПП находятся в центре внимания современной ме-
дицины в связи с тем, что у трети из них в последую-
щем возможно раннее формирование гипертонической 
болезни, повышен риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений и преждевременной смертности в сравне-
нии с общей популяцией [6]. 

Целью нашего исследования явилось изучение влия-
ния гипоталамической дисфункции на течение артери-
альной гипертензии в подростковом возрасте. 

Материалы и методы    

В течение двух лет на базе Клиники НЦ ПЗС РЧ СО 
РАМН   проводилось динамическое наблюдение за 125 
подростками в возрасте от 12 до 18 лет, страдающими 
артериальной гипертензией. Из них 86 мальчиков и 39 
девочек.

Все  подростки с повышенным уровнем АД были 
распределены на 2 группы. В I группу (65 человек) вош-
ли больные, не имеющие избыточной массы тела и при-
знаков гипоталамического синдром. II группу (60 чело-
век) составили подростки с избыточной массой тела, 
в том числе с ожирением I-III ст. (индекс массы тела 
> 25,1). У всех детей II группы была диагностирована 
гипоталамическая дисфункция в активной фазе, име-
ющая прогрессирующее течение. У подростков были 
выявлены трофические изменения кожных покровов 
и резко выраженные вегетативные нарушения, весьма 
характерные для данной патологии и обуславливающие 
многие жалобы больных. Пароксизмальные проявле-
ния вегетососудистых нарушений по своему характеру 
носили симпатоадреналовый характер со склонностью 
к АГ. Значимых различий между группами по полу и 
возрасту выявлено не было.

Оценка объективного клинического статуса детей 
проводилась с применением методов физикального 
обследования. По общепринятой методике произво-
дилось измерение основных антропометрических по-
казателей с последующим расчетом индекса массы тела 
по формуле: ИМТ = масса тела (кг)/рост/(м2). Оценка 
функционального состояния сердечнососудистой си-
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стемы включала электрокардиографию (ЭКГ) в 12 
общепринятых отведениях (FX-7410 Fukuda Denshi, 
Япония), допплерэхокардиографию с измерением в 
М-режиме основных четырнадцати и в В-режиме двад-
цати двух эхометрических параметров (PHILLIPS IU22). 
Для оценки вегетативного гомеостаза исследовался ис-
ходный вегетативный тонус (ИВТ) и вегетативная ре-
активность (ВР) с помощью кардиоинтервалографии 
(КИГ); вегетативное обеспечение деятельности (ВОД) в 
процессе выполнения активной клиноортостатической 
пробы (КОП). Суточное мониторирование АД (СМАД) 
осуществлялось в течение 24 часов с помощью порта-
тивного аппарата для суточного мониторинга АД Oscar 
2  для системы OXFORD  Mediloog Prima. Больные были 
отнесены в группу с лабильной АГ, если средние цифры 
АД у них не были повышены, индекс времени гипер-
тензии 25-50%. Стабильная АГ диагностировалась при 
повышении средних значений АД, индекс времени ги-
пертензии более 50%. 

Дополнительно для исключения симптоматических 
АГ дети были консультированы невропатологом, эндо-
кринологом, окулистом. По показаниям им проводи-
лось допплерографическое исследование сосудов почек, 
МРТ-головного мозга. 

Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием пакета программ «Statistica v. 6.0» (StatSoft , 
USA, 1999). Для определения различий между двумя 
группами по качественным признакам был использован 
критерий χ2. Различия считались статистически значи-
мыми при р<0,05 [4].

Результаты и обсуждение

В ходе первичного обследования детей клинико-
функциональные варианты артериальной гипертензии 
распределились в обеих группах следующим образом 
(рис.1).

В первой группе дети с повышением АД на фоне 
выраженных вегетативных нарушений с гиперсимпа-
тическим типом вегетативной реактивности, так на-
зываемым синдромом вегетативной дистонии (СВД) по 
гипертоническому типу, составили 28 (43,08%)  детей, 
лабильная АГ (ЛАГ) была диагностирована у 25 (38,46%) 
детей,  стабильная АГ (САГ) — у 12 (18,5%) человек. Во 
второй группе СВД по гипертоническому типу был диа-
гностирован у 18 (30,0%) человек, ЛАГ у 28 детей, или 
46,67% и САГ у 14 (23,33%) подростков.

Значимых различий встречаемости разных клинико-
функциональных вариантов АГ у детей разных групп не 
выявлено (χ 2 = 2,3; р=0,316).

В клинической картине заболевания преобладали 
жалобы вегетативного характера: головные боли, голо-
вокружение, неприятные ощущения в области сердца, 
быстрая утомляемость (табл.1). В ходе наблюдения у де-
тей I группы данные жалобы носили непродолжитель-
ный характер и легко купировались на фоне симпто-
матического лечения (седативные, анальгезирующие, 
вегетотропные препараты).

Таблица 1
Частота встречаемости  основных жалоб 

в исследуемых группах (%)
Жалобы I группа

(n=65)
II группа

(n=60)
Головная боль 42 (64,62%) 50(83,33%)
Головокружение 20 (30,77%) 38 (63,33%)
Колющие боли в области сердца 37 (56,92%) 40 (66,67%)
Слабость, быстрая утомляемость 56 (86,15%) 57 (95,0%)

После постановки диагноза и распределения детей 
по группам всем пациентам был назначен комплекс не-
медикаментозных мероприятий, направленных на сни-
жение АД (нормализация режима дня, диета с ограни-
чением поваренной соли, отказ от курения, оптимиза-
ция физических нагрузок), по показаниям седативная, 
вазоактивная, ноотропная, кардиометаболическая те-

рапия, курсы массажа, физиолечения. При необходимо-
сти с детьми работал психолог для коррекции психоло-
гических отношений в семье и в школе. Все взятые под 
наблюдения подростки ранее не получали лечения по 
поводу повышения АД, при первичном обследовании у 
них не было выявлено поражения органов — мишеней, 
поэтому на начальном этапе ни одному из подростков 
не была назначена гипотензивная терапия. В связи с 
этим больные проходили контрольное обследование и 
в том числе СМАД каждые 3 месяца.

В ходе наблюдения в I группе на фоне проводимого 
лечения через 12 месяцев у пациентов с синдромом ве-
гетативной дистонии по гипертоническому типу поч-
ти в половине случаев (46,4%) была отмечена положи-
тельная динамика с полной нормализацией суточного 
профиля АД и в 12 (42,9%) случаях оставались незна-
чительные изменения со стороны суточного профиля 
АД — изменения циркадной динамики АД в виде из-
быточного снижения ДАД во время ночного сна (более 
22%). У 3 (10,7%) динамика была отрицательной с раз-
витием лабильной АГ. При исходной лабильной АГ — 
АД и его циркадный профиль не изменились в дина-
мике у 15 (60,0%) подростков, у 3 (12,0%) подростков 
динамика была положительная — самочувствие улуч-
шилось, уменьшилось количество жалоб, при прове-
дении СМАД индекс времени гипертензии стал менее 
25%. В 2 (8,0%) случаях отмечалась стабилизация по-
вышенного уровня АД, что потребовало назначения 
этим подросткам гипотензивной терапии в разные 
сроки наблюдения. Из 12 пациентов I группы, у кото-
рых первоначально была диагностирована стабильная 
АГ, 5 (41,7%) подросткам уже через три месяца была 
назначена гипотензивная терапия в связи с ухудшени-
ем самочувствия, у 1 подростка появились признаки 
поражения органов-мишеней (ангиопатия сетчатки, 
альбуминурия, гипертрофия миокарда левого желу-
дочка), у других отсутствовала в течение первых трех 
месяцев положительная динамика на проводимое ле-
чение без гипотензивных средств. В 4 (33,3%) случаях 
АД оставалось на прежнем уровне без ухудшения со-
стояния больных, у 3 (25,0%) подростков отметилась 
положительная динамика с уменьшением индекса вре-
мени гипертензии до 25%.

В ходе наблюдения за пациентами II группы из 18 
подростков  с АГ на фоне синдрома вегетативной дис-
тонии только у 3 (16,7%) пациентов АД нормализова-
лось, у остальных 15 (83,3%) подростков была отмечена 
отрицательная динамика с развитием у них лабильной 
АГ. Назначение гипотензивных препаратов на данном 
этапе  потребовалось 5 больным в связи с ухудшени-
ем самочувствия, появлением осложнений и быстрым 
прогрессированием АГ. Из 28 подростков II группы с 
лабильной АГ у 20 (71,4%) суточный профиль АД оста-
вался на прежнем уровне, у 8 (28,6%) пациентов АГ усу-
губилась с развитием стабильной АГ. У 14 подростков 
со стабильной АГ положительной динамики отмечено 
не было. Этим пациентам также была назначена фарма-
котерапия гипотензивными препаратами.

Таким образом, на начальном этапе наблюдения за 
подростками двух групп с АГ не получавшими гипотен-
зивную терапию, у пациентов с ГСПП только в 5,0% слу-
чаях было отмечено улучшение и в 35,4% — ухудшение 
в динамике. В то же время у подростков I группы за дан-
ный период наблюдения улучшение произошло у 47,7%, 
а ухудшение только у 15,4% больных.
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Через два года динамического наблюдения  подрост-
ков в целом по группе без ГСПП наблюдалось значи-
тельное улучшение самочувствия: АД нормализовалось 
у 45 (69,2%) детей. Ухудшение в динамике произошло 
у 20 (30,8%) человек, из них лабильная АГ сформиро-
валась у 12 (18,5%) подростков, а развитие стабильной 
АГ было диагностировано у 8 (12,3%) пациентов. Во II 
группе нормализация АД произошла в 23 (38,3%) случа-
ев, ухудшение было отмечено у 37 (61,7%) детей, из них 
у 13 (21,7%) и 24 (40,0%) подростков сформировалась 
лабильная и стабильная АГ соответственно (рис. 2). 

При статистическом анализе полученных данных 
были выявлены значимые различия между двумя ис-
следуемыми группами (χ 2 = 14,98; р=0,001).

Результаты исследования показали, что у пациен-
тов I группы течение АГ имело в целом благоприятный 
характер, в тоже время ГСПП явился важным неблаго-
приятным фактором, влияющим на течение АГ.

Таким образом, нельзя недооценивать гипотала-
мическую дисфункцию, которая играет важную роль 
в прогнозе АГ в подростковом возрасте, т.к. являет-
ся одним из основных факторов риска формирования 
стабильной АГ у подростков. В части случаев развитие 
гипертонической болезни начинается именно с периода 
гипоталамической дисфункции, имевшей место во вре-
мя пубертатного периода. При выявлении у подростков 
с повышенным уровнем АД признаков гипоталамиче-
ского синдрома необходимо  включать их в группу вы-
сокого риска по развитию гипертонической болезни. У 
данной категории пациентов рекомендуется  наряду с 
различными методами коррекции АД начинать в более 
ранние сроки медикаментозную терапию, как для кор-
рекции гипоталамической дисфункции, так и непосред-
ственно гипотензивными препаратами.

По результатам проведенного обследования целе-
сообразно разработать для подростков с гипоталамиче-
ским синдромом индивидуальную программу диспан-
серного  наблюдения, включающую в себя проведение 
комплексного обследования с применением клинико-
анамнестического, генеалогического, эндокринологиче-
ского, физикального и ряда инструментальных методов 
исследования, а также динамическое наблюдение и пе-
риодическое медицинское обследование этих лиц с обя-
зательным участием эндокринолога, кардиолога и дру-
гих специалистов с целью предупреждения развития 
стабильной артериальной гипертензии, ее прогрессиро-
вания с развитием осложнений и контроль состояния 
органов-мишеней.
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Резюме. В лекции представлены современные данные о патогенезе и диагностике антифосфолипидного син-
дрома. 

Ключевые слова: антифосфолипидный синдром, антифосфолипидные антитела, волчаночный антикоагулянт.

ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME

А.А. Denisova, N.N. Маrtynovich
(Irkutsk State Regional Children's Hospital, Irkutsk State Medical University, Irkutsk)

Summary. Th e modern data about pathogeneses and diagnostic antiphospholipid syndrome is presented in the lecture.
Key words: Antiphospholipid syndrome, antiphospholipid antibodies, lupus anticoagulants.

Среди гематогенных тромбофилий особое место 
занимают приобретенные формы этой патологии, в 
основе патогенеза которых лежат сложные изменения в 
иммунной системе, приводящие к нарушению нормаль-
ных взаимодействий в системе гемостаза. Подобные 
тромбофилии составляют группу, которая согласно 
классификации З.С. Баркагана обозначается как «им-
мунные тромбофилии». Наиболее изученный вид этой 
патологии — иммунная тромбофилия, обусловленная 
антифосфолипидным синдромом (АФС). 

Антифосфолипидный синдром — это симптомоком-
плекс, включающий в себя венозные и артериальные 
тромбозы, различные формы акушерской патологии, 
тромбоцитопению, разнообразные неврологические, 
сердечно-сосудистые, кожные, гематологические и 
другие нарушения, серологическим маркером которых 
являются антитела к фосфолипидам (антитела к кар-
диолипину (АКА), волчаночный антикоагулянт (ВА), 
β2-гликопротеин-1-кофакторзависимые антитела, анти-
тела к аннексину V, протромбину. 

К проблеме АФС в последние годы существенно воз-
рос интерес, т.к. накопились данные о высокой частоте 
этого патологического процесса и возможности его воз-
никновения не только при системной красной волчанке 
и других иммунных заболеваниях, но и в качестве само-
стоятельной формы патологии, приводящей к возник-
новению тромбозов и акушерской патологии.

Следует отметить, что данные о частоте АФС в об-
щей популяции весьма разноречивы. Во многом это 
связано с существующей путаницей в лабораторной 
диагностик и отсутствием четких критериев верифика-
ции антифосфолипидных антител (АФА). Большинство 
опубликованных исследований показывает, что цирку-
ляция АФА наблюдается у 2-4% здоровых людей, при-
чем следует отметить, что у женщин АФА обнаружива-
ются в 2-5 раз чаще, чем у мужчин.

Согласно современным представлениям АФС — это 
широко распространенный невоспалительный иммун-
ный процесс, в основе которого лежит образование в 
организме в высоком титре бимодальных аутоантител, 
взаимодействующих с отрицательно заряженными плаз-
менными фосфолипидными мембранами и связанными 
с ними белками — гликопротеинами. Основными мише-
нями АФА являются несущие отрицательный заряд кар-
диолипин, фосфатидилсерин, фосфатидилэтаноламин, 
фосфатидиловая кислота, а из белковых компонентов — 
β2гликопротеин I, аннексин V и протромбин.

АФА, к которым относятся так называемые анти-
кардиолипиновые антитела (АКА) и волчаночный ан-

тикоагулянт (ВА) представляют собой семейство гете-
рогенных ауто— и аллоиммунных иммуноглобулинов 
IgG, IgA, IgM, связывающих фосфолипид-белковые 
комплексы. В ряде случаев происходит и прямое взаи-
модействие АФА с фосфолипидами, что имеет место 
при инфекционных заболеваниях. Такое связывание 
проявляется, с одной стороны, снижением тромборе-
зистентности эндотелия и активацией тромбоцитар-
ного гемостаза, а с другой — дисбалансом в системе 
коагуляционного гемостаза. Последний приводит к 
развитию тромбофилического статуса, при котором 
активация факторов Va, Xa и протромбина сочетает-
ся с депрессией пртивосвертывающих механизмов, в 
частности, в системе протеина С, тромбомодулина и 
фибринолиза. имеющиеся нарушения характеризуют-
ся in vitro развитием гипокоагуляции в так называе-
мых «фосфолипид-зависимых» коагуляционных те-
стах. Эта гипокоагуляция выявляется комплексом спе-
циальных лабораторных методик и обозначается как 
эффекты АФА, обладающих свойствами ВА. На долю 
этих антител приходится около 70% всех АФА. В силу 
этого АФС в современных классификациях включает-
ся в число аутоиммунных гематогенных тромбофилий 
и обозначается как одна из гипокоагуляционных форм 
этой патологии.

Антифосфолипидные антитела оказывают следую-
щие патогенетические влияния:

— эндотелиальная клетка: снижение синтеза про-
стациклина — простагландина, обладающего антиагре-
гационным и вазодилатирующим эффектом; нарушение 
функциональной активности тромбомодулина — белка, 
содержащегося на поверхности эндотелия, прямо тор-
мозящего прокоагулянтную активность тромбина и 
ускоряющего активацию протеина С тромбином; сни-
жение активности гепаран-сульфата; индуцирование 
образования фактора активации тромбоцитов; нару-
шение фибринолитической активности; снижение вы-
свобождения тканевого активатора плазминогена; уве-
личение высвобождения ингибитора активатора плаз-
миногена 1; увеличение синтеза фактора Виллебранда, 
необходимого для нормальной агрегации тромбоцитов 
и обладающего способностью удлинять период полувы-
ведения фактора VIII;

— тромбоциты: антифосфолипидные антитела вза-
имодействуют с тромбоцитами, вызывают увеличение 
продукции тромбоксана А, концентрации цитозольно-
го кальция, что ведет к увеличению агрегации тромбо-
цитов; кроме того, антифосфолипидные антитела свя-
зываются с мембраной активированных тромбоцитов, 
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что вызывает более быстрое разрушение их фагоцити-
рующими мононуклеарами, в результате чего развива-
ется тромбоцитопения;

— гуморальные компоненты коагуляции: снижение 
активации протеина С и уровня свободного белка S — в 
норме активированный протеин С в присутствии свое-
го кофактора белка S избирательно разрушает факторы 
Va и VIIIa, что способствует угнетению свертывания 
крови; ослабление активности гепарина и гепарино-
посредованного образования комплекса антитромбин 
III-гепарин; снижение синтеза и функциональной ак-
тивности плацентарного антикоагулянта; нарушение 
функциональной активности естественного антикоагу-
лянта β2-ГП1.

Главной патогенетической особенностью АФС явля-
ется высокая ангиотропность и тромбогенность. В де-
бюте этого синдрома чаще доминируют цереброваску-
лярные поражения — от нарушения памяти, упорных 
головных болей, мигреней, ослабления интеллекта, пре-
ходящих нарушений мозгового кровообращения и зре-
ния до тромбозов мозговых синусов и сосудов, тромбо-
тических инсультов с парезами и параличами, эпилеп-
сии и синдрома Снеддона. Реже наблюдаются тромбозы 
сосудов легких, почечная гипертензия, окклюзия сосу-
дов печени и почек, в том числе с портальной гипертен-
зией и синдромом Бадда-Киари, почечная гипертензия. 
Дебютными могут быть флеботромбозы конечностей (с 
ТЭЛА или без неё), сетчатое ливедо, синдром Рейно.

АФС может сопутствовать аутоиммунным, аллерги-
ческим, инфекционным заболеваниям (особенно лим-
фопролиферативным). В некоторых случаях он может 
возникать при различных видах лекарственной непере-
носимости.

Клиническая классификация и основные виды АФС
(R.A. Ascherson и соавт., 1996)

Первичный АФС:
1. Политромботический синдром, тромбозы разной 

локализации, нарушения мозгового кровообращения, 
особенно у лиц молодого возраста.

Таблица 1
Клинические и лабораторные критерии диагностики АФС

Критерии Клинические и лабораторные признаки

Клинические 1. Сосудистые тромбозы:

 Один или более клинических эпизодов артериального, венозного тромбоза, или тромбоза сосудов малого 
диаметра, в любой ткани или органе. Тромбоз должен быть подтвержден картиной ультразвукового доплеровского 
сканирования или данными гистологического исследования, за исключением поверхностных венозных 
тромбозов. При гистологическом исследовании тромбоз должен быть представлен значительными изменениями 
сосудистой стенки воспалительного характера.

 2. Заболевания беременных:

 а) один или более необъяснимых случаев смерти морфологически нормального плода на 10-й или позже неделе 
нормальной беременности, причем нормальная морфология плода должна быть документирована данными 
ультразвукового сканирования или непосредственным исследованием плода;
b) один или более случаев преждевременных родов морфологически нормального плода к 34-й или ранее неделе 
беременности вследствие тяжелой преэклампсии или экслампсии, или тяжелой плацентарной недостаточности;
с) три или более необъяснимых последовательных аборта до 10 недельного срока беременности с патологическими 
или анатомическими аномалиями у матери, или гормональными нарушениями, причем хромосомные причины 
должны быть исключены у отца и матери

Лабораторные 1. Умеренный или высокий уровень антитела к кардиолипину класса IgG и/или IgМ в крови, в 2-х или более 
исследованиях, полученных с интервалом не менее 6 недель, измеренных путем стандартного метода ИФА для 
b-2-гликопротеин 1-зависимых антител к кардиолипину

 2. Позитивный тест на наличие волчаночного антикоагулянта в плазме в 2-х или более исследованиях, полученных 
с интервалом не менее 6 недель, причем этот антикоагулянт должен определяться согласно указаниям 
Международного общества тромбоза и гемостаза по следующим этапам:

а) установление факта удлинения фосфолипидзависимой фазы свертывания плазмы по результатам скрининговых 
тестов, таких как АЧТВ, каолиновое время, лебетоксовое время с разведением, протромбиновое время с 
разведением
b) невозможность откорректировать удлиненное время скрининговых тестов путем смешивания с нормальной 
безтромбоцитарной плазмой
с) укорочение времени скрининговых тестов или его нормализация после добавления в исследуемую плазму 
избытка фосфолипидов, и исключение других коагулопатий, например, наличие ингибитора VIII фактора или 
гепарина

Условия постановки 
диагноза

Пациенты с АФС должны иметь не менее одного клинического и одного лабораторного критерия

2. Привычное невынашивание беременности и вну-
триутробная гибель плода (упорно повторяющиеся вы-
кидышы при отсутствии акушерско-гинекологической 
патологии).

Вторичный АФС:
1. На фоне аутоиммунных заболеваний (СКВ, узел-

ковый периартериит, ревмотоидный артрит, системная 
склеродермия, иммунный тиреоидит).

2. На фоне злокачественных новообразований (со-
лидные опухоли, тимомы, карциномы, гематологиче-
ские опухоли — лимфопролиферативные заболевания).

3. На фоне инфекционных и инфекционно-
иммунологических заболеваний (клещевой боррелиоз, 
хронический гломерулонефрит, бронхиальная астма, 
ВИЧ, носительство стрептококковой и стафилококко-
вой инфекции)

4. В связи с другими видами патологии (терминаль-
ная стадия хронической почечной и печеночной недо-
статочности).

Варианты АФС
1. Катастрофический.
2. Гипопротромбинемический.
3. Микроангиопатический.
4.На фоне ДВС-синдрома.
Трудности диагностики АФС, с которыми сталкива-

ются врачи различных специальностей, предопределили 
необходимость создания соответствующих классифи-
кационных критериев. Основные из них предложены в 
1999 году на Международной конференции в г. Саппоро 
(Япония) (табл. 1).

Вместе с тем необходимо отметить, что саппо-
ровские классификационные критерии не полностью 
охватывают факторы риска, способствующие возник-
новению тромбозов при АФС. Многолетние исследо-
вания Алтайского гематологического центра и ведение 
1012 больных с тромбофилиями различного генеза, из 
которых у 354 (35%) пациентов был верифицирован 
диагноз АФС, позволили внести следующие клинико-
лабораторные дополнения к диагностике этого синдро-
ма [7].
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Первичный АФС
1. Сосудистые тромбозы — один или более клиниче-

ских эпизодов артериального, венозного тромбоза, или 
тромбоза сосудов малого диаметра, в любой ткани или 
органе. Тромбоз должен быть подтвержден картиной 
ультразвукового допплеровского сканирования или 
данными гистологического исследования, за исключе-
нием поверхностных венозных тромбозов.

Гистологическая картина — значительные измене-
ния сосудистой стенки невоспалительного характера.

2. Неврологические: хорея, судороги, мигренеподоб-
ные головные боли, снижение памяти, транзиторные 
ишемические атаки, тромботические и ишемические 
инсульты.

3.Сосудистые и кожные проявления: сетчатое ливе-
до, язвы голени, синдром Рейно, кровоизлияния в под-
ногтевое ложе («симптом занозы»), поверхностная сыпь 
в виде точечных геморрагий, напоминающая васкулит.

4. Поражение сердца: тромбоз коронарных артерий и 
развитие инфаркта миокарда,острый или хронический 
тромбоз мелких интрамуральных ветвей коронарных 
артерий, что приводит к нарушению сократительной 
способности миокарда, поражение клапанов, развитие 
тромботических вегетаций, формирование внутри-
предсердных тромбов, лабильная или стабильная АГ.

5. Поражение почек: тромбоз почечной артерии, ин-
фаркт почки, внутриклубочковый микротромбоз с по-
следующим развитием гломерулосклероза и ХПН.

4. Полиаллергический синдром.
5. Вирусинфицированность (ЦМВ, ВПГ, вирус 

Эпштейн-Барра, гепатипов и др.).
6. Наличие сопутствующих признаков иммунологи-

ческих процессов, не позволяющих отнести выявлен-
ную совокупность симптомов к четко очерченной нозо-
логической форме.

7. Акушерская патология. 
Вторичный АФС
Развитие АФС на фоне уже имеющегося иммунного 

или опухолевого заболевания. Разделение АФС на пер-
вичный и вторичный варианты целесообразно, т.к. это 
определяет необходимость назначения глюкокортико-
стероидов и иммунодепрессантов.

Катастрофический АФС (КАФС)
КАФС выделяют в особую форму. Данный синдром 

является редкой, но наиболее тяжелой формой АФС и 
проявляется на фоне высоких титров АФА\ВА, харак-
теризуется множественными тромбозами жизненно 
важных органов и развитием полиорганной недоста-
точности. КАФС — это острое, угрожающее жизни со-
стояние, требующее неотложной терапии. Клиническая 
картина КАФС во многом напоминает ДВС-синдром и 
тромботическую тромбоцитопеническую пурпуру.

Патологические состояния способные привести к 
КАФС: септический шок; HELLP-синдром; гемолитико-
уремический синдром; тромботическая тромбоцитопе-
ническая пурпура; синдром системного воспалитель-
ного ответа; острые инфекционные процессы; аллерги-
ческие реакции; прием лекарственных (антиаритмиче-
ских, пртивозачаточных) препаратов.

Важно отметить, что в связи с разнообразием клини-
ческих и серологических проявлений определены пред-
варительные критерии его диагностики (по данным X 

Международного конгресса по антифосфолипидному 
синдрому, Таормине, Италия, 2002):

Клинические проявления окклюзии сосудов двух 
или более органов с полиорганной недостаточностью.

Гистологическое подтверждение окклюзии сосудов 
мелкого калибра, по меньшей мере, в одном органе.

Серологическое подтвержденное наличие АФА.
Диагноз КАФС ставится при наличии одного или 

более критериев из трех групп. Вероятный КАФС диа-
гностируется при наличии вышеперечисленных при-
знаков в тех случаях, когда окклюзия мелких сосудов 
не подтверждена гистологически или если вторичные 
клинические проявления (органная недостаточность и 
др.) появляются в течение 2-4 недель с момента возник-
новения патологических состояний или воздействий, 
способных привести к КАФС, несмотря на антикоагу-
лянтную терапию.

Лабораторная диагностика АФС
При выявлении АФА используют два взаимодопол-

няющих подхода:
Функциональные методы — определение АФА, об-

ладающих свойствами волчаночного актикоагулянта с 
помощью коагуляционных тестов, основанных на удли-
нении in vitro времени свертывания в фосфолипид — 
чувствительных тестах.

Иммунологические методы — основанные на опре-
делении антител к кардиолипину, фосфатидилсерину и 
некоторым мембранным белкам — β2гликопротеину I, 
аннексину V и протромбину. 

Следует подчеркнуть, что диагноз АФС устанавли-
вается только при наличии положительных лаборатор-
ных тестов (обнаружение волчаночных антикоагуля-
тов и\или высокого титра АФА и антител к мембран-
связанным белкам — β2гликопротеину I, аннексину V, 
протромбину.

При поиске ВА необходимо соблюдать ряд условий 
и рекомендаций

В случае лечения непрямыми антикоагулянтами 
(варфарин, варфарекс и др.) необходимо перевести па-
циента на прием гепаринов в профилактических дозах в 
течение 7-10 дней (во избежание ошибок в интерпрета-
ции результатов исследований).

Кровь должна стабилизироваться с учетом гемато-
критного показателя пациента.

Тесты необходимо выполнять на бедной тромбо-
цитами плазме, полученной в строгом соответствии с 
правилами. Не подлежат исследованию лиофилизиро-
ванные или ранее замороженные образцы плазмы боль-
ных, а также с гемолизом.

Обязательно при определении эффектов ВА явля-
ется выполнение полного комплекса диагностических 
тестов. 

Учитывая вышеизложенное, важно отметить, что, 
несмотря на междисциплинарное значение гематоген-
ных тромбофилий, эта группа патологических состоя-
ний до нашего времени мало знакома широкому кругу 
врачей разных специальностей, поэтому, в ряде случаев 
не диагностируется и не лечится. Это приводит к инва-
лидизации, а иногда и к гибели детей и больных трудо-
способного возраста, повторным неудачам при попытке 
родить здоровых детей, увеличивает финансовые рас-
ходы в здравоохранении.

Рис.1. Алгоритм лабораторной диагностики ВА
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МЕДИЦИНСКОЕ И ВЕТЕРИНАРНОЕ ЗНАЧЕНИЕ ПАУКОВ: ГЛОБАЛЬНАЯ СИТУАЦИЯ

С.М. Говорушко
(Тихоокеанский институт географии ДВО РАН, Владивосток, директор — д.г.н., акад. РАН П.Я. Бакланов, 

лаборатория устойчивого природопользования и экспертизы, зав. — к.г.н. В.П. Каракин)

Резюме. Цель исследования — выявление значимости пауков с точки зрения их влияния на человеческую 
смертность в глобальном масштабе. Анализировались литературные источники, содержащие подобные данные. 
Полученная информация позволяет сделать вывод, что современная смертность от их укусов не превышает первых 
десятков человек в год, однако социально-экономические последствия остаются значительными.

Ключевые слова: опасные виды, пауки, токсичность яда, укусы, человеческая смертность, ядопродуктивность.

MEDICAL AND VETERINARY IMPORTANCE OF SPIDERS: GLOBAL SITUATION

S.M. Govorushko
(Pacifi c-Ocean Geographical Institute FEB RAS, Vladivostok)

Summary. Th e aim of my research is to discover importance of spiders in the view of their impact on human mortality 
on global scale. Diff erent literature publications were analyzed. Th e data which were considered helped me to arrive at the 
conclusion that nowadays mortality from spiders’ bites does not exceed several tens of victims per year. However their socio-
economic consequences are still signifi cant.

Key words: bites, human mortality, species of medical concern, spiders, toxicity of venom, venom amount.

Распространение опасных пауков. По разным дан-
ным отряд пауков насчитывает 20 тыс. видов [3], 30 
тыс. [12], 35 тыс. [15], 40 тыс. [24], 50 тыс. видов [9]. Это 
самый большой по количеству видов и наиболее ши-
роко распространенный отряд паукообразных. В свою 
очередь, он делится на три подотряда: Liphistiomorphae 
(членистобрюхие пауки), Mydalomorphae (пауки — пти-
цееды) и Araneomorphae (аранеоморфные пауки).

Опасными для человека и теплокровных животных счи-
таются виды, способные прокусить кожу. К ним относится 
примерно 0,5% видов, которые встречаются во всех частях 
земного шара кроме наиболее холодных районов. Все они 
принадлежат ко второму и третьему подотрядам. Среди 
мигаломорфных пауков это виды родов Acanthoscurria, 
Phormictopus, Avicularia, встречающиеся в Южной Америке, 
рода Pterinochilus, обитающие в Восточной Африке, а также 
рода Atrax, живущие в Австралии.

Из аранеоморфных пауков очень ядовиты виды ро-
дов Ctenus (Ctenidae), широко распространенные в тро-
пических и субтропических зонах Земли. Опасны так-
же виды семейств Araneidae (пауки-кругопряды), оби-
тающие в тропиках, Sparassidae, населяющие тропики и 
субтропики, Th eridiidae (пауки-тенетники), живущие во 
всех частях света, Lycosidae (пауки-волки), распростра-
ненные в Азии и Европе, Salticidae (пауки-скакуны), 
обитающие во всех частях света, Sicariidae, обитающие 
в тропиках и субтропиках [3].

В фауне России опасными для человека видами яв-
ляются каракурт (Latrodectus mactans tredecimguttatus) 
из семейства пауков-тенетников (Th eridiidae), южнорус-
ский тарантул (Lycosa singoriensis Lazm.) из семейства 
пауков-волков (Lycosidae), обыкновенный крестовик 
(Araneus diadematus Cl.) и аргиопа (Argiope lobata Pall.) 
из семейства пауков-кругопрядов (Araneidae), эрезус 
(Eresus niger Pet.) из семейства Eresidae и погребной 
паук — Segestria fl orentina Ross из одноименного семей-
ства Segestriidae. В основном они распространены на 
юге Европейской части, однако южнорусский таран-
тул (Lycosa singoriensis) встречается до широты городов 
Ельца и Казани, а обыкновенный крестовик (Araneus 
diadematus Cl.) распространен вплоть до Крайнего 
Севера [34].

Некоторые особенности биологии. В природе пау-
ки очень многочисленны. Например, в Великобритании 
на лугу было насчитано 130,8 пауков на квадратный 
метр. В среднем, паук потребляет 0,089 грамма насе-
комых в день. Есть данные, что в Нидерландах площа-
дью 36150 квадратных километров и с 15-миллионным 
населением обитают 5000 миллиардов пауков [32]. 
Продолжительность жизни пауков очень различна. 
Большинство видов, обитающих вне помещений, за-
канчивают жизненный цикл в течение года. Некоторые 
домовые формы в умеренном климате (например, 
Tegenaria из сем. Agelenidae) живут по нескольку лет. 
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Среди пауков южных, особенно тропических, районов 
есть немало долгожителей. К числу пауков с наиболь-
шей продолжительностью жизни относятся тарантулы 
из семейства Th eraphosidae: у самок 25-30 лет, а у самцов 
10-12 лет [12].

Тело большинства пауков состоит из головогруди и 
брюшка, соединенных коротким стебельком. Их разме-
ры колеблются от 0,7 до 11 см. Все пауки — хищники, 
поедающие насекомых и других беспозвоночных. Для 
их умерщвления пауки используют яд, вводимый через 
протоки хелицер — передней пары конечностей. Как 
правило, на человека пауки не нападают и кусают его 
лишь в целях самозащиты.

Некоторые закономерности укусов. Самки пауков 
гораздо более опасны, у многих видов самцы или не ку-
сают вообще или неспособны причинить более — ме-
нее существенный вред человеку. Распределение укусов 
по временам года и суток существенно отличается. У 
пауков, живущих в природе в умеренных широтах, наи-
большая часть укусов приходится на более теплые меся-
цы. У тропических и субтропических жителей, а также у 
пауков, обитающих в помещениях, внутригодовое рас-
пределение укусов более равномерно.

Для пауков, преимущественно, живущих на от-
крытом воздухе, пик укусов приходится на дневные 
часы. Например, в Бразилии 76,5% укусов пауков рода 
Phoneutria пришлись на светлое время суток [11]. В 
то же время в Австралии пик укусов пауков Lampona 
cylindrata и L. murina совпал с периодом от 20 до 24 
часов [16]. Половой состав укушенных также зависит 
от местообитания пауков. У домовых пауков жертвы 
преимущественно женщины. Так, в Австралии среди 
130 укушенных пауками Lampona cylindrata и L. Murina, 
женщины составляли 54% [16]. В то же время в Бразилии 
из 515 укушенных пауками семейства Lucosidae 56% по-
страдавших были мужчины [12]. Из частей тела в боль-
шей степени укусам подвержены конечности. Так, из 
422 пациентов, укушенных в Бразилии пауками рода 
Phoneutria, в ноги пришлось 40,9%, а в руки 34,3% уку-
сов [11].

Что касается видов активности укушенных, то чаще 
это происходит во время укладки или сна (32%), одева-
ния (20%), лежания на полу или сидения в кресле (17%) 
вытирания полотенцем после душа или ванны (11%) и 
т. д. [16]. Иными словами опасны ситуации, когда паук 
оказывается между материалом (одежда, обувь, про-
стыня, полотенце и т. д.) и кожей пациента. 

Пауки обладают способностью дозировать количе-
ство выделяемого при укусе яда. Поскольку производ-
ство яда весьма энергозатратно это качество довольно 
важно. Укусы пауков бывают атакующие и защитные. 
При нападении количество выделяемого яда зависит 
от размеров жертвы. При защите единственная цель 
укуса — предохранить себя от повреждения при сдав-
ливании. Если паук оценивает угрозу для себя как не-
значительную или размер добычи мал, то он делает так 
называемый сухой укус, т. е. без выделения яда [29].

Человеческая смертность от укусов пауков. По раз-
ным данным угрозу для человека представляют 100 [9], 
180 [24], 200 [12] видов. По степени своей опасности они 
могут быть подразделены на 4 категории:

1. Случаи гибели людей от пауков этой группы мно-
гочисленны и документально подтверждены, сюда от-
носятся роды Phoneutria, Atrax, Latrodectus и Loxosceles; 

2. Представители этой категории подозреваются в 
гибели людей, но эти данные признаны недостаточно до-
стоверными, сюда входят роды Tagenaria и Haplopelma; 

3. Пауки этой группы имеют яд, потенциально опас-
ный для жизни человека, здесь представлены роды 
Hadronyche, Missulena и Sicarius;

4. Укусы представителей этой группы вызывают раз-
нообразные болевые ощущения, сюда относятся 11 родов.

Кроме этого, серьезные осложнения для здоровья 
и даже смерть могут наступить вследствие вторичного 
инфицирования раны или анафилактического шока. 

Так, из 750 укусов пауков в Австралии в 0,9% случаев 
отмечалось занесение в рану инфекции [16].

По своему действию яд пауков подразделяется на 
две категории: нейротоксический (действующий на 
нервную систему) и некротический (влияющий на тка-
ни вокруг места укуса и, в некоторых случаях воздей-
ствующий на жизненно важные органы и системы орга-
низма). Нейротоксическим ядом обладают пауки родов 
Latrodectus, Atrax, Phoneutria и т.д. Некротический яд ха-
рактерен для представителей родов Loxosceles, Tegenaria, 
Cheiracanthium, Sicarius и т. д.

В средствах массовой информации, да и в научной 
литературе нередко обсуждается вопрос, какой из ви-
дов пауков является самым опасным. Ответ на него 
непростой, при этом во внимание должны принимать-
ся следующие соображения. Токсичность яда пауков 
определяется для мышей, восприимчивость к ним че-
ловека часто существенно отличается, Значимость не-
которых видов велика вследствие их высокой числен-
ности. Определенное значение имеет и ядопродуктив-
ность. Например, количество выделяемого при укусе 
яда у фонеутрии чернобрюхой (Phoneutria nigriventer) в 
десятки раз превышает аналогичный показатель у кара-
курта (Latrodectus tredicim guttatus). Надо отметить, что 
в целом яды пауков пока изучены гораздо хуже по срав-
нению с ядами скорпионов, и тем более змей. Данные 
по некоторым опасным для человека паукам приведены 
в табл. 1.

С точки зрения агрессивности и токсичности яда 
к числу наиболее опасных можно отнести южноаме-
риканский вид Phoneutria nigriventer и австралийский 
вид Atrax robustus. Учитывая другие факторы (высокая 
численность, частая встречаемость в жилищах, приуро-
ченность ареала к районам с высокой плотностью на-
селения и т. д.) сюда следует добавить Loxosceles laeta, L. 
Intermedia и Phoneutria fera в Южной Америке, Loxosceles 
recluse и Latrodectus mactans в США, южноафриканский 
вид Sicarius hunnii [12].

При попытке разобраться с масштабами смерт-
ности от укусов пауков (табл. 2) выясняется, что в на-
стоящее время она совершенно незначительна. До раз-
работки противоядия в 1956 г. смертность составляла 
4-5% от числа укушенных. Так, в 1896 г. в Казалинском 
уезде Сырдарьинской области было зарегистрировано 
394 укушенных каракуртом, из них погибло 16 чел., т.е. 
около 4 % [6]. Смертность от укусов пауком Latrodectus 
mactans в США составляла 5% [2, 29].

После разработки противоядия ситуация коренным 
образом изменилась и гибель людей от укусов пауков 
стала исключительно редкой. Например, в 2005 г. в 
США из 4699 укушенных пауками Latrodectus mactans и 
Loxosceles recluse никто не погиб [33]. Правда, G.A. Jelinek 
[17] говорит, что есть опубликованные данные о совре-
менной смертности от укусов пауков рода Lactrodectus 
в 5-10%, однако он тут же признает, что это преувели-
чение.

Таким образом, современная смертность от укусов 
пауков вряд ли превышает нескольких десятков, а воз-
можно и десяти человек в год (не считая случаев анафи-
лактического шока). В основном она обусловлена гибе-
лью людей в Южной Америке, где ежегодно от их укусов 
умирает несколько человек [7].

Тем не менее, медицинская проблема укусов пауков 
остается актуальной. Количество укушенных ими лю-
дей достаточно велико, болезненность укусов вызывает 
потерю трудоспособности, что приводит к значитель-
ным социально-экономическим последствиям. Так, в 
США в 1994 г. было зарегистрировано 9418 укусов пау-
ков [20]. В Австралии за 27 месяцев зафиксировано 1474 
укуса [12]. 

Помимо влияния на здоровье людей укусы пауков 
сказываются на производительности труда в некоторых 
отраслях, например, в растениеводстве. Так, цейлонские 
пауки Poecilotheria fasciata, обитающие на кокосовых 
пальмах, нередко кусают сборщиков орехов. В Южной 
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Америке рабочие виноградных плантаций часто стра-
дают от укусов пауков Mastophora gasteracanthoides, пле-
тущих свою паутину на винограде [3].

Симптомы укусов разных пауков существенно от-
личаются, в основном это зависит от типа их яда. Для 
пауков с некротоксическим ядом характерны обшир-
ные поражения кожи. Симптомы общего отравления 
выражаются в анемии, внутрисосудистом свертывании 
крови, почечной недостаточности.

Укусы пауков, имеющих нейротоксический яд, па-
рализуют центральную и периферическую нервную 
систему. Они приводят к галлюцинациям, ознобу, за-
труднению дыхания, тошноте, рвоте [1]. Существенно 
отличаются и болевые ощущения. Укусы пауков, об-
ладающих некротоксическим ядом, сопровождаются 
острой болью, сохраняющейся продолжительное вре-
мя (около суток), в месте укуса наблюдается обширное 
опухание тканей. В случае если яд нейротоксический, 
боль в момент укуса слабая и быстро исчезает, в месте 
укуса опухоли нет, однако немного погодя появляются 
сильные боли во всем теле [3].

Защита от пауков. Защитные меры достаточно раз-
нообразны. В качестве мер неотложной медицинской 
помощи практикуется введение противоядной сыво-
ротки, иммобилизация пораженной части тела, холод 

на место укуса, обильное питье, введение различных ле-
карственных препаратов, что отражено в специальной 
литературе [1, 5].

Мерами предупреждения укусов могут быть ноше-
ние перчаток, одежды с длинными рукавами, очистка 
мест посещений (туалеты, палатки, сараи и т. д.) от пау-
тины, отодвигание кроватей от углов и стен, проверка 
обуви, шляп, перчаток, носков перед одеванием, поло-
тенец перед вытиранием, обработка помещений инсек-
тицидами и т.д. В пастбищном животноводстве эффек-
тивен прогон или пропас овец по выкошенной траве, 
поскольку эти животные (а также свиньи) без вреда для 
себя пожирают каракуртов [4].

Ветеринарное значение пауков. Велико влияние 
пауков на животноводство. Так, в 1896 г. в Казалинском 
уезде Сырдарьинской области было укушено 1045 раз-
ных домашних животных, при этом из 738 верблюдов 
умерло 276, из 192 лошадей — 39, из 30 голов крупного 
рогатого скота — 5, из 85 баранов и коз — 20, общая ги-
бель составила 340 животных [6]. В 1869 г. в киргизских 
степях из 173 укушенных каракуртом верблюдов, 218 
лошадей и 11 голов крупного рогатого скота погибло 
соответственно 87, 36 и 4 голов [4]. Как видно, наиболее 
восприимчивы к укусам верблюды. Даже если животное 
и выздоравливает, то остается нетрудоспособным [2]. 
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ПОДГОТОВКА СПЕЦИАЛИСТОВ ПО ПРОБЛЕМЕ ПРЕДУПРЕЖДЕНИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ 
У ПОТРЕБИТЕЛЕЙ ПСИХОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ

Г.В. Ленок
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор — д.м.н., проф. В.В. Шпрах,

кафедра инфекционных болезней, зав. — к.м.н., доц. Г.В.Ленок)

Резюме. Повсеместное распространение таких заболеваний как ВИЧ-инфекция, вирусные гепатиты В, С Растет 
за счет роста числа инъекционных потребителей психоактивных веществ. В оказании медицинской помощи ВИЧ-
инфицированным потребителям психоактивных веществ необходимо участие не только наркологов и инфекцио-
нистов. Программы подготовки специалистов по основным вопросам ВИЧ-инфекции у лиц, употребляющих пси-
хоактивные вещества, включает в себя и сопровождающие её оппортунистические заболевания и опухоли, вопро-
сы профилактики.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, психоактивные вещества, анкетирование, подготовка специалистов, про-
граммы.

TRAINING OF EXPERTS ON THE PROBLEM OF PREVENTION OF A HIV-INFECTION IN USERS 
OF PSYCHOACTIVE SUBSTANCES

G.V.Lenok
(Irkutsk State Institute for Advanced Medical Education)

Summary. Universal distribution of such diseases as a HIV-infection, virus hepatitises B, C grows at the expense of a 
numder of injection users of psychoactive substances. In rendering medical aid to HIV-infected patients the participation 
not only experts in narcology and infectionists is necessary for treatment of users of psychoactive substances. Th e programs 
of training of experts on the basic problems of a HIV-infection in the persons, using psychoactive substances, include 
opportunistic diseases accompanying it, treatment of tumours, preventive maintenance questions.

Key words: HIV-infection, psychoactive substances, questioning, training of experts, programs.

Употребление инъекционных психоактивных ве-
ществ жителями Иркутской области в настоящее время 
превратилось в серьезную социальную и медицинскую 
проблему [3-11]. Социальную значимость проблемы 
наркомании многократно увеличивает повсеместное 
распространение заболеваний инфекционной природы: 
ВИЧ-инфекции, вирусных гепатитов В, С, инфекций, 
передающихся половым путём [1-16].

Основной причиной заражения ВИЧ-инфекцией яв-
ляется внутривенное потребление наркотиков. В 1999 г. 
94,8% инфицированных ВИЧ являлись потребителями 
инъекционных психоактивных веществ, в настоящее 
время в Иркутской области более 70% инфицирован-
ных ВИЧ употребляли наркотики или употребляют их 
до сих пор. Официальная статистика заболеваемости 
ВИЧ-инфекцией отражает только тенденцию эпидеми-
ческого процесса. 

В основном потребителями инъекционных психоак-
тивных веществ являются молодые люди в возрасте до 
30 лет, поэтому проблема профилактики наркозависи-
мости среди молодёжи выходит на одно из первых мест 
в задачах обеспечения стабильности и безопасности 
общества [8-12].

Материалы и методы

Для изучения отношения специалистов, работаю-
щих с потребителями инъекционных психоактивных 
веществ, инфицированными ВИЧ, нами было прове-
дено анкетирование врачей (179 человек) и изучено их 
мнение.

В анкете были заданы вопросы, касающиеся отно-
шения к проблеме ВИЧ у потребителей психоактивных 
веществ, необходимости получения дополнительной 
информации для дальнейшей работы, форм повыше-
ния квалификации медицинских кадров по проблемам 
ВИЧ-инфекции, которые специалисты считают наибо-
лее приёмлемыми. Анкеты раздавались и заполнялись 

врачами. Всего выдано 179 анкет, собрано столько же 
заполненных анкет. После проведения анализа анкет-
ных данных получены следующие результаты.

Возраст респондентов — от 30 до 50 лет (95,3%). Они 
работают в муниципальных учреждениях здравоохра-
нения, центральных районных больницах, им по роду 
своей деятельности приходится встречаться с ВИЧ-
инфицированными потребителями инъекционных 
психоактивных веществ.

Результаты и обсуждение

Большинство респондентов (96%), отвечая на во-
прос об остроте проблем, стоящих перед Иркутской 
областью, считают, что наиболее актуальны проблемы 
наркомании, ВИЧ-инфекции и алкоголизма, никотино-
вой зависимости. 

Наиболее часто в работе с потребителями инъекци-
онных психоактивных веществ встречаются отравле-
ние наркотическими веществами, передозировка, и, как 
следствие приёма наркотических средств, психические 
расстройства, в том числе депрессия. Сопутствующими 
инфекциями данной категории больных являются ви-
русные гепатиты В, С, D, ВИЧ-инфекция, сепсис, пнев-
мония. К наиболее частым проблемам здоровья (76%), 
встречающихся у потребителей инъекционных психо-
активных веществ, относится тромбоз глубоких вен, и, 
как следствие, ампутация конечностей и инвалидиза-
ция пациента. К смертельному исходу приводит тром-
боэмболия лёгочной артерии.

Более 70% респондентов считают, что процент насе-
ления, потребляющего наркотики и учтённого в офици-
альной статистике, не превышает 15%.

79% наших респондентов отмечают, что за последние 
два года наркоситуация в городах и районах Иркутской 
области, где они работают, скорее, ухудшилась, чем 
улучшилась, а 12% говорят о значительном её ухудше-
нии.
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На предложение перечислить компоненты меди-
цинской помощи потребителям инъекционных психо-
активных веществ инфицированных ВИЧ, 86% респон-
дентов ответили, что необходимо, прежде всего, лечить 
ВИЧ-инфекцию, лечить и проводить профилактику 
оппортунистических инфекций, туберкулёза, наркоза-
висимости. 98% респондентов считают, что необходимо 
проводить профилактику ВИЧ у потребителей инъек-
ционных психоактивных веществ. В числе первостепен-
ных задач — обучение специалистов общей лечебной 
сети вопросам диспансерного наблюдения и лечения, 
больных с ВИЧ-инфекцией. 77% опрошенных заявили, 
что с результатами анализа по распространению ВИЧ-
инфекции и наркомании, их знакомят один раз в год, 
тогда как 23% не помнят, чтобы об этом говорили на со-
вещаниях в их учреждениях.

На вопрос: пытаетесь ли Вы в процессе повседневной 
деятельности выделить среди пациентов группу риска на 
предмет употребления наркотиков, только 2% ответили, 
да, так как имеют специальную подготовку, 11% — толь-
ко при явных признаках наркотического опьянения, тог-
да как 87% понимают, что это важно, но не могут найти 
времени на дополнительную подготовку.

При этом 100% респондентов считают целесообраз-
ной дополнительную подготовку по вопросам профи-
лактики ВИЧ-инфекции у лиц, употребляющих нарко-
тики, с включением в программу и профилактику вну-
трибольничных инфекций вопросы безопасности на 
рабочем месте; эти знания повысят качество оказания 
помощи пациентам.

Несмотря на то что респонденты готовы пройти до-
полнительную подготовку по вопросам профилактики 
ВИЧ-инфекции, 78% считают, что дополнительное про-
фессиональное внимание к данному контингенту ни на 
что не повлияет, 6% респондентов говорят о том, что это 
не входит в их компетенцию, а 26% уверены в том, что 
данными вопросами должны заниматься только инфек-
ционисты и наркологи.

О дополнительной подготовке в учреждениях здра-
воохранения по профилактике ВИЧ-инфекции у лиц, 
употребляющих психоактивные вещества, знают и про-
ходили всего 7% респондентов, за год до нашего опро-
са.

23% считают целесообразным объёмом такой до-
полнительной подготовки 18 часов. По мнению 77% 
респондентов, цикл должен составлять не менее 72 
часов, в программу должны быть включены основные 
клинические проявления наркотической зависимости, 
особенно на ранних стадиях, психологические аспекты 
работы с наркоманами и лицами из групп риска, обу-
чение навыкам консультирования по проблеме ВИЧ-
инфекции, отработка схемы взаимодействия с нарколо-
гом и инфекционистом.

70% опрошенных считают, что занятия должны ве-
сти преподаватели соответствующих кафедр дополни-
тельного профессионального учреждения.

Большинство анкетируемых (68%) считают, что до-
полнительную подготовку по вопросам профилактики 
ВИЧ-инфекции у потребителей инъекционных психо-
активных веществ, должны проводить преподаватели 
соответствующих кафедр образовательных учреждений 
последипломного образования, тогда как 32% респон-
дентов считают, что специально подготовленные трене-
ры из числа врачей учреждений здравоохранения могут 
работать совместно с преподавателями.

Основная форма взаимодействия специалистов с 
наркологом — это направление пациентов к нему на 
консультацию. 89% респондентов направляют пациен-
тов ежемесячно, при этом у 11% опрашиваемых необхо-
димость в консультации возникает не чаще одного раза 
в полугодие.

Пациенты направляются на консультацию и при по-
дозрении на ВИЧ-инфекцию. 75% анкетируемых еже-
месячно направляют пациентов на такие консультации, 
25% — не чаще одного раза в полугодие.

Официальная регистрация заболеваемости ВИЧ-
инфекцией у потребителей инъекционных психоактив-
ных веществ, безусловно, отражает только тенденцию 
эпидемического процесса, а истинная поражённость 
вирусом в разы больше. Если учесть, что наркотические 
средства потребляют в основном молодые люди в воз-
расте до 25 лет, то становится понятной актуальность 
проблемы профилактики распространения наркома-
ний и важность своевременного выявления и лечения 
лиц, употребляющих наркотические вещества.

Проблема ВИЧ-инфицирования и распространения 
других, не менее опасных, инфекций в наркоманической 
среде становится проблемой наркозависимых матерей и 
их потомства. 

Сегодня все специалисты, включая наркологов и ин-
фекционистов, должны знать течение ВИЧ-инфекции 
у наркопотребителей и владеть методами профилакти-
ческой работы и, как мы видим из проведённого нами 
опроса, они готовы к дополнительной подготовке для 
качественного оказания медицинской помощи.

Наша задача состояла в том, чтобы выяснить по-
требность в обучении специалистов, т.к. в настоящее 
время в условиях эпидемии подготовка медицин-
ских работников является приоритетной задачей. 
Дифференцированные программы подготовки с ис-
пользованием международного опыта по вопросам 
ВИЧ-инфекции у потребителей инъекционных психо-
активных веществ сегодня актуальны, как никогда.

В этой связи нами были предложены две обучающие 
программы. Первая программа подготовки специали-
стов — по вопросам оказания специализированной по-
мощи ВИЧ-инфицированным пациентам, употребляю-
щим психоактивные вещества, ориентирована на нар-
кологов и инфекционистов. Другая программа — «ВИЧ-
инфекция и проблемы наркомании» — для подготовки 
семейных врачей, терапевтов, и других специалистов с 
высшим медицинским образованием по специальности 
«лечебное дело». 

Обе программы рассчитаны на 72 часа и состоят из 
восьми модулей. 

Задачи обучения по первой программе:
— собрать анамнез заболевания, эпидемиологиче-

ский анамнез, назначить необходимый комплекс лабо-
раторных исследований;

— при обследовании лиц, вводящих наркотики пу-
тём инъекций, выделять симптомы и синдромы, при 
которых необходимо проводить обследование на ВИЧ-
инфекцию;

— выделять симптомы и синдромы, требующие об-
следования на ВИЧ-инфекцию, интерпретировать ре-
зультаты клинико-лабораторного и функционального 
обследования больного;

— обосновать диагноз в соответствии с МКБ-10;
— проводить лечение наркоманий у пациентов с 

ВИЧ-инфекцией;
— проводить лечение абстинентного синдрома у 

пациентов с ВИЧ-инфекцией употребляющих психоак-
тивные вещества;

— проводить дотестовое и послетестовое консуль-
тирование в целях первичной и вторичной профилак-
тики ВИЧ-инфекции;

— оформлять необходимую медицинскую докумен-
тацию и проводить анализ диагностической и лечебной 
работы.

Задачи обучения по второй программе:
— получить знания по проблеме эпидемиологии, 

клинике, диагностике ВИЧ-инфекции у потребителей 
психоактивных веществ;

— обучить стратегии и тактике по предупреждению 
заражения ВИЧ-инфекцией инъекционных потребите-
лей психоактивных веществ;

— уметь определить степень риска инфицирования в 
зависимости от факторов и путей передачи инфекции;

— научиться выделять синдромы и заболевания, 
требующие обследования на ВИЧ-инфекцию;
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— получить знания по вопросам консультирования 
и тестирования с целью первичной и вторичной профи-
лактики ВИЧ-инфекции;

— ознакомиться с вопросами организации службы 
по профилактике ВИЧ-инфекции; 

— научиться интерпретировать лабораторные 
результаты, полученные при обследовании на ВИЧ-
инфекцию и употребление наркотиков.

Методы контроля знаний по обеим программам 
одинаковы: базисный контроль в начале обучения по 
теме обучения, по подготовленным тестам; устный диа-
логовый контроль в ходе семинаров, разборов больных; 
устный зачёт и компьютерное тестирование по оконча-

нии обучения. Ежедневно слушателями заполняются 
анонимно анкеты обратной связи.

Обе учебные программы обладает достаточной гиб-
костью, что позволяет вносить изменения в зависимо-
сти от конкретной ситуации, с обязательным использо-
ванием интерактивных методов обучения и инноваци-
онных технологий. 

В конце цикла обучения проводится анонимное ан-
кетирование слушателей. Так, проведённый нами анализ 
знаний специалистов, прошедших обучение по первой 
и второй программам тематического усовершенствова-
ния, показал значительно более высокий уровень зна-
ний в обеих группах по всем модулям программы. 
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Юридическая ответственность врача за профессио-
нальные правонарушения — широкое понятие, в соот-
ветствии с законодательством Республики Казахстана 
включает в себя уголовную, гражданско-правовую, мате-
риальную и дисциплинарную ответственность [1, 4, 11]. 

Уголовная ответственность у медицинского персо-
нала наступает за преступление, предусмотренное ст. 
112 Уголовного Кодекса Республики Казахстан, которое 
дает следующее понятие преступления: «Преступлением 
признается виновно совершенное общественно опасное 
деяние запрещенное законом под угрозой наказания». 
Не является преступлением действие (бездействие), 
хотя формально и содержащее признаки какого-либо 
деяния, предусмотренного Уголовным Кодексом, но в 
силу малозначительности не обладающее обществен-
ной опасностью и не создающее угрозы причинения 
вреда личности, обществу или государству [5,6].

Преступление может быть совершено умышленно 
или по неосторожности, причем умышленное престу-
пление может быть совершено с прямым или косвенным 
умыслом (ст. 103 УК РК), а преступление совершенное 
по неосторожности — по легкомыслию или небрежно-
сти (ст. 111 УК РК).

Как считают Е.С. Тучик и соавт. [8], под уголовным 
преступлением медицинских работников следует по-
нимать их длительное или неосторожное общественно 
опасное деяние (действие или бездействие) в сфере ме-
дицинского обслуживания населения, которое причи-
нило или могло причинить вред здоровью человека или 
нарушило право граждан на охрану здоровья.

И.Г. Вермель [2] указывает, что уголовная ответ-
ственность медицинских работников за ненадлежащее 
лечение наступает при наличии следующих условий: 
действия медицинского работника должны быть объ-
ективно неправильными, находиться в противоречии с 
общепринятыми правилами, медицины; медицинский 
работник в силу полученного образования и занимае-
мой должности должен был сознавать что его действия 
неправильны и могут причинить вред здоровью боль-
ного; неправильное действие прямо или косвенно спо-
собствовали наступлению неблагоприятных условий 
(смерти больного или причинению существенного вре-
да его здоровью).

 В связи с тем, что жизнь и здоровье граждан охра-
няются законом, то причинение существенного вреда 
жизни и здоровью граждан или создание возможности 
его причинения является преступлением [3, 9, 10] .

В настоящее время одним из актуальных вопро-
сов судебно-медицинской практики является изучение 
влияния дефектов оказания медицинской помощи на 
здоровье пациентов и выявление наиболее частых пред-
посылок и причин профессиональных правонарушений 
медицинских работников. Судебно-медицинская прак-
тика нуждается в разработке методических указаний 
по проведению комиссионных экспертиз, связанных с 
профессиональными правонарушениями медицинских 
работников. Подобные работы могут способствовать 
улучшению организации и повышению качества оказа-
ния медицинской помощи населению. Все изложенное 
является обоснованием актуальности проведенного ис-
следования.

Целью исследования является выявление законо-
мерности формирования дефектов в качестве оказания 
медицинской помощи населению Южно-Казахстанской 
области и разработка научно-обоснованных медицин-
ской помощи совершенствованию судебно-медицинской 
экспертизы при неблагоприятных исходах в медицин-
ской практике.

Материалы и методы

Объектами исследования явились истории болезни, 
амбулаторных карт, протоколов патологоанатомических 
вскрытии и Актов судебно-медицинских исследований 
трупов подвергшихся судебно-медицинской эксперти-
зы в южно-казахстанском филиале Центра судебной 
медицины Республики Казахстан в 2000-2008 годы.

При статистической обработке использовался 
z-критерий в программном пакете Primer of Biostatistics 
(С. Гланц, 1999). Критический уровень значимости при 
проверке гипотез р<0,05 [7]. 

Результаты и обсуждения

Особое внимание было нами уделено случаям, в ко-
торых имели место дефекты в оказании медицинской 
помощи беременным, роженицам и детям, доля кото-
рых за анализируемые годы колебалась от 13,2 до 55,0%, 
составив в среднем 24,8%.

В структуре этой группы дефекты в лечении отмеча-
лись в 28 (51,9%) случаях и в 26 (48,1%) — в диагностике. 
Более половины дефектов в 29 (53,7%) случаях было до-
пущено акушерами — гинекологами; в 11 (20,4%) — пе-
диатрами; в 5 (9,3%) — терапевтами; 2 (3,7%) пришлась 
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на стоматологов, по 1 (по 1,8%) случаю у отоларинго-
логов и представителей нетрадиционной медицины. 
Диагностические ошибки преобладали у педиатров, хи-
рургов и терапевтов (табл. 1).

Из числа дефектов диагностики можно выделить та-
кие, как недостаточное по объему обследование (22,2% 
из общего числа дефектов или 46,2% из числа дефектов 
диагностики); позднюю диагностику или недиагности-
рованное заболевание (соответственно 16,7% и 34,6%). 
Меньшую их долю составляли случаи недооценки тя-
жести состояния пациентов (5,6% и 11,5%) и несвоев-
ременная консультация другими специалистами (3,7% 
и 1,1%).

Основным дефектом лечения (31,5% в общей струк-
туре и 60,7% в структуре дефектов лечения) являлась 
поздняя госпитализация. Значительно меньшим был 
удельный вес таких дефектов, как недостаточный объем 
лечения (7,4% и 14,3%), неправильно выбранный метод 
лечения и осложнения адекватно проведенного лечения 
(по 5,6 %), запоздалое лечение (1,9 %).

Таблица 1
Дефекты диагностики и лечения на амбулаторно-поликлиническом этапе 
разных специальностей при оказании медицинской помощи беременным, 

роженицам и детям специалистами

Специалисты
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Акушеры-
гинекологи 8 15 3 2 28 14 3 2 1 4 24 52

Педиатры 7 10 4 5 26 9 5 1 1 2 18 34

Хирурги 4 7 2 1 14 5 - - - 1 6 20

Терапевты 3 2 1 1 7 2 - - - - 2 9

Стоматологи 2 3 2 2 9 2 1 1 1 1 6 15

Нетрадиционная 
медицина - - - - - - - - 1 - 1 1

ЛОР - - 2 - 2 1 1 - - 1 3 5

ИТОГО 24 37 14 11 86 33 10 4 4 9 60 136

Доля случаев с поздно установ-
ленными диагнозами несуществен-
но (р >0,05) отмечалась у акушеров-
гинекологов, педиатров, хирургов и те-
рапевтов. Недостаточное обследование 
с наибольшей долей (40,0%) наблюда-
лось у хирургов, несвоевременная кон-
сультация — у терапевтов. Недооценка 
тяжести состояния пациентов имела 
место среди педиатров и терапевтов. 
Такой дефект, как поздняя госпитали-
зация почти с одинаковым (доволь-
но значительным) удельным весом 
имел место у акушеров-гинекологов 
и хирургов, вдвое ниже был этот по-
казатель у терапевтов и педиатров. 
Запоздалое лечение было отмечено 
только у педиатров. Недостаточный 
объем помощи наиболее часто встре-
чался у стоматологов, а неправильно 
выбранный метод лечения — у стома-
тологов и представителей нетрадици-
онной медицины. У отоларингологов 
единственным дефектом было нали-
чие осложнений от проведенного лече-
ния, наблюдался этот дефект и у вра-
чей акушеров-гинекологов. При ана-
лизе дефектов ведения беременных, 
рожениц и детей в стационаре (табл. 
1) обращает на себя внимание значи-
тельная доля случаев (33,1%), когда в 

ведении пациентов принимали участие несколько спе-
циалистов. Почти половина (42,5%) дефектов пришлась 
на акушеров-гинекологов, меньшим был удельный вес 
врачей других специальностей.

Дефекты лечения несколько преобладали над дефек-
тами диагностики, однако это было характерно не для 
всех специалистов. Так, если у инфекционистов при-
сутствовали только дефекты лечения, преобладали они 
также у анестезиологов-реаниматологов, педиатров, 
среднего медицинского персонала, а также в случаях 
ведения пациента несколькими специалистами, то для 
терапевтов, хирургов, акушеров-гинекологов более ха-
рактерными были ошибки диагностики.

В структуре дефектов лечения преобладали дефекты 
при оказании анестезиологического пособия и реани-
мации. Далее следовали недостаточный объем лечения, 
неправильный выбор его метода, дефекты оперативно-
го пособия, недостаточный контроль за состоянием па-
циентов, несвоевременный (необоснованный) перевод 
или выписка больных из стационара.
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Резюме. Представлена информация о V съезде ревматологов России, проходившем в г. Москве. Освещено современное состояние ревма-
тологической службы в России, перспективы её развития.

Ключевые слова: съезд, информация, ревматология, Ассоциация ревматологов России.

V CONGRESS OF THE RHEUMATOLOGISTS OF RUSSIA (MARCH, 23-27, 2009, MOSCOW, RUSSIA)
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Summary. In the article presented the information about V Congress of Rheumatologists of Russia, held Moscow. Th e modern condition of 
rheumatologic care in Russia, prospects of its development is described.

Key words: congress, information, rheumatology, Association of Rheumatologist of Russia. 

Очередной V Съезд ревматологов России проходил в г. Москва 
под эгидой Министерства здравоохранения и социального развития 
РФ, Ассоциации ревматологов России и НИИ ревматологии РАМН. 
На Съезде было представлено 2 совещания, 13 пленарных лекций, 
16 пленарных заседаний, 15 сателлитных симпозиумов, 3 постер-
ных секций по актуальным вопросам ревматологии. В работе съезда 
приняли участие ведущие специалисты из многих стран мира (США, 
Сербии, Франции, Италии, Германии, Венгрии, Польши, Белоруссии, 
Украины и т.д.). Делегация из Иркутска состояла из 12 человек, ир-
кутянами было опубликовано 12 работ в сборнике материалов съез-
да, сделано 2 доклада на пленарных заседаниях (А.Н. Калягин, Н.А. 
Храмцова) и 2 — на постерных секциях.

Съезд открылся пленарной лекцией акад. РАМН В.А. Насоновой 
и акад. РАМН Е.Л. Насонова «Развитие отечественной ревматоло-
гии: от прошлого к будущему», в которой были представлены клю-
чевые этапы развития ревматологической службы в России, краткий 
очерк истории НИИ ревматологии РАМН, важнейшие достижения 
ревматологической науки в России и аспекты международного со-
трудничества. В докладе президента Европейской лиги ревматиче-
ских заболеваний (EULAR), проф. Й. Смолена освещены современ-
ные направления терапии ревматических заболеваний с акцентом 
на использовании генно-инженерных биологических препаратов 
(ГИБП).

Несколько докладов было посвящено проблеме ремиссии при 
ревматоидном артрите (РА). В докладе проф. Д.Е. Каратеева предло-
жена классификация ремиссии в ревматологии: 1) спонтанная — вне 
связи с предшествующей терапией; 2) индуцированная — развивает-
ся на фоне лечения и продолжается после его отмены; 3) ремиссия на 
фоне терапии — развивается на фоне лечения, поддерживается при 
продолжающейся терапии, после прерывания лечения — заканчи-
вается. В критериях ремиссии EULAR предусматриваются значения 
индекса DAS28<2,6 балла, DAS4<1,6 балла. На сегодня выделяются 
предварительные критерии ремиссии недифференцированного ар-
трита (исследование SAVE): 1) отсутствие припухших суставов; 2) 

не более двух болезненных суставов; 3) наличие двух признаков из 
трех: нормальный уровень С-реактивного протеина, общая оценка 
активности болезни по ВАШ < 1 см, общая оценка боли пациентом 
по ВАШ < 1 см. В исследовании COMET были введены понятия 
клиническая ремиссия (DAS28<2,6 балла), функциональная ремис-
сия (HAQ<0,5 балла), рентгенологическая ремиссия (ΔTSS<0,5). В 
этом же докладе суммированы предикторы положительного ответа 
у больных РА на ФНО-а-ингибиторы: молодой возраст, небольшая 
продолжительность РА, низкий уровень ревматоидного фактора 
(РФ) и АЦЦП, снижение СРБ после 1-й инфузии, сочетанная тера-
пия с метотрексатом, низкий DAS28, низкие значения HAQ. В докла-
де проф. Р.И. Де Харатиуса (США) сделан акцент на критериях ре-
миссии, предложенных ACR (1981). Это утренняя скованность < 15 
мин; отсутствие слабости, утомляемости; отсутствие боли в суставах 
(опрос); отсутствие болезненности в суставах при пальпации и дви-
жении; отсутствие припухлости в мягких тканях в области суставов 
и сухожилий; нормальные значения СОЭ (< 30 мм/ч у женщин и < 20 
мм/ч у мужчин). Для диагностики ремиссии необходимы 5 из 6 кри-
териев в течение 2 и более месяцев, при исключении перикардита, 
васкулита, плеврита, миозита, потери массы тела, лихорадки. 

В нескольких докладах акад. РАМН Е.Л. Насонова обсуждались 
современные аспекты применения различных ГИБП (инфликсимаб, 
адалимумаб, тализумаб, ритуксимаб и т.д.). Подчёркнута важная 
роль России в исследованиях новых ГИБП.

Важным вопросом явилось обсуждение показаний для назначе-
ния ГИБП. В сообщении проф. Ш.Ф. Эрдеса представлена ситуация 
в мире по применению этих препаратов за счёт государственных 
фондов. Во Франции препараты могут применяться до использо-
вания традиционных базисных противовоспалительных средств 
(БПВП) при быстропрогрессирующем РА, во Франции, Норвегии, 
Швейцарии, Чехии, Литве, Словакии, Италии препараты назначают-
ся при неэффективности применения одного традиционного БПВП, в 
Швеции и Португалии — одного-двух, в Германии, Великобритании, 
Объединённых Арабских Эмиратах, Испании, Голландии, Дании, 
Румынии, Финляндии, Австрии, Турции, Бельгии, Болгарии и 
Венгрии — двух, в Израиле, Саудовской Аравии и Латвии — трёх, в 
Эстонии — четырёх. В этом же докладе на основании исследования 
126 больных была предложена балльная шкала показаний для ГИБП 
включавшая: 1) активность болезни: низкая — 1 балл, умеренная — 
2, высокая — 3; 2) метотрексат в полной дозе (15-25 мг/нед): хоро-
ший эффект — 0, нет данных — 1, недостаточный эффект — 2, пло-
хая переносимость — 3; 3) ранний РА: от 3 мес. до 1 года — 0, больше 
1 года — 1, до 3 мес. — 3; 4) предшествующая базисная противовос-
палительная терапия (БПВП): нет — 0, имеется — 1; 5) внесуставные 
проявления РА: нет — 0, имеются — 1; 6) быстро прогрессирующее 
течение: нет — 0, да — 1. По сумме баллов делается заключение: ≤ 2 
баллов — абсолютно не показано назначение ГИБП, 3-4 — скорее не 
показано назначение ГИБП (показаны БПВП), 5-6 — скорее показа-
ны ГИБП, ≥ 7 — абсолютно показаны ГИБП.

Проф. Е.И. Алексеева доложила о возможностях применения 
ГИБП у детей. На основании решения учёного совета Научного цен-
тра здоровья детей РАМН, этического комитета этого же органа и 
подписанного родителями и (зачастую) детьми информированно-
го добровольного согласия проводится лечение ГИБП. На сегодня 
препараты применяются в основном при торпидном олиго- и по-
лиартрикулярном варианте ювенильных артритов, при ювенильном 
псориатическом артрите с хорошим эффектом, а при системном ва-
рианте ювенильных артритов — с умеренным эффектом. 

В докладе И.Т. Красивиной обсуждалась роль системных мета-
болических нарушений при остеоартрозе (ОА) коленных суставов. 
При анализе данных 300 больных с ОА установлено, что ожирение 
является значимым фактором усугубляющим течение ОА коленных Рис. 1. Критерии диагностики АС (ASAS, 2009)
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суставов, дости-
гающим наибо-
лее выраженной 
силы при абдо-
минальном типе 
по сравнению с 
другими типами 
ожирения и нор-
мальной массой 
тела. Нарушение 
гликемического 
контроля при са-
харном диабете 
2 типа приводит 
к нарастанию 
дегенеративных 
изменений в хря-
щевой и костной 
ткани, однако 
сопровождается 
у м е н ь ш е н и е м 
к л и н и ч е с к и х 
проявлений ОА. 
Дисбаланс пище-
вого поведения 
со сдвигом в сто-
рону увеличения 

потребления жиров является фактором, провоцирующим неблаго-
приятное течение ОА, а преобладание в пище сложно углеводного 
компонента сопровождается более лёгким его течением. Разработка 
индивидуальных мероприятий медицинской реабилитации должна 
включать дополнительно к рекомендациям по увеличению двига-
тельной активности и гипокалорийной диете и предложения по гар-
монизации пищевых рационов. В докладе Т.А. Дашиной предложено 
широкое использование криотерапии в ведении больных ОА. Метод 
позволяет уменьшить боль, добиться субъективного улучшения со-
стояния и снизить дозу НПВП. 

Серьёзное внимание проблеме псориатического артрита (ПсА) 
уделил в своем выступлении проф. В.В. Бадокин. Отмечено, что РФ 
может быть положительным у 7-10% больных с ПсА, АЦЦП выяв-
ляются у 15%. Установлено, что наличие ревматоидного фактора и 
АЦЦП говорит в пользу быстропрогрессирующего течения ПсА и 
распространённого артрита. АЦЦП не может рассматриваться как 
дифференциально-диагностический тест у больных с полиартикуляр-
ным ПсА. Распространённость псориаза среди больных ревматически-
ми заболеваниями составляет 18,2%, что намного превышает популя-
ционный уровень этого дерматоза — 2-4%. Исследования 1677 боль-
ных с ревматическими заболеваниями показали, что при РА псориаз 
кожи встречается у 7,4% больных и у 12,7% членов семей больных, при 
спондилоартропатиях у 30,0% и 24,6%, при ОА — у 9,4% и 8,4%, при 
болях в нижней части спины — у 9,8% и 10,4%, при остеопорозе — у 
4,4% и 16,2%, при других болезнях — 4,8% и 5,4% соответственно. ПсА 
имеет отличительные иммунологические особенности в сравнении с 
РА: 1) При ПсА менее выражена гиперплазия синовии и её инфильтра-
ция иммунокомпетентными клетками; 2) При ПсА ярче представлен 
ангиогенез в поверхностных слоях синовиальной мембраны, чем при 
РА; 3) При ПсА в тканях сустава преобладают CD8+T-лимфоциты, 
а при РА — CD4+T-лимфоциты; 4) При ПсА CD8+ и CD4+ экспрес-
сируются в синовии, синовиальной жидкости, воспалённых энтезах, 
коже. Характерен параллелизм течения ПсА и псориаза кожи: у каж-
дого третьего больного псориазом наблюдается артрит или синовит, 
характерна синхронность течения кожного и суставного синдромов, 
имеется чёткая связь артрита дистальных межфаланговых суставов с 
активностью псориатической онихопатии, наиболее тяжёлый ПсА на-
блюдается у больных с распространённым и неблагоприятным кож-
ным синдромом (пустулёзный псориаз, экссудативный псориаз, псо-
риатическая эритродермия, феномен Кебнера). Клинический спектр 
ПсА включает в себя характерные признаки (артрит дистальных меж-
фаланговых суставов, моно- и олигоартрит, ревматоидоподобный 
полиатрит, изолированный сакроилеит и/или спондилит, перифери-
ческие энтезиты, дактилиты и мутилирующий артрит) и атипичные 
проявления (субтипы ПсА), наблюдаемые чаще у лиц моложе 50 лет 
(изолированный энтезит, SAPHO-синдром, синдром передней груд-
ной клетки, хронический мультифокальный рецидивирующий остео-
миелит, онихопахидермопериостит, спондилодисцит, изолированные 
артралгии, мягкий отёк тканей). Были представлены новые критерии 
ПсА, предложенные в исследовании CASPAR study: 1) артрит, спонди-
лит или энтезит; 2) псориатические высыпания, выявленные на мо-
мент осмотра — 2 балла; 3) псориаз в анамнезе — 1 балл; 4) семейный 
псориаз — 1 балл; 5) дактилит — 1 балл; 6) ремоделирование кости 
(«карандаш в колпачке», периоститы, формирование анкилозов, не-
значительная выраженность остеопороза) — 1 балл; 7) серонегатив-
ность по РФ — 1 балл; 8) ониходистрофия — 1 балл. Специфичность 
этих критериев 0,99, чувствительность — 0,91. 

В докладе Т.В. Дубининой и Ш.Ф. Эрдеса были обсуждены про-
блемы диагностики воспалительных болей в спине. Hart и соавт. в 
1949 г. впервые описали клинические проявления воспалительного 
поражения осевого скелета (боль в одной или обеих ягодицах, боль в 
нижней части спины, утренняя скованность). В 1977 г. Calin с соавт. 
предложили первые критерии воспалительных болей в спине (воз-
раст начала болей < 40 лет, длительность боли > 3 мес., постепен-
ное начало болевых ощущений, утренняя скованность, уменьшение 
боли после физических упражнений, боль считалась воспалитель-
ной при наличии 4 и более признаков с чувствительностью 75% и 
специфичностью 23-38%). В 2006 г. M. Rudwaleit и соавт. предложили 
Берлинские критерии воспалительных болей в спине для лиц моложе 
50 лет и длительностью боли менее 3 месяцев: 1) утренняя скован-
ность > 30 мин.; 2) уменьшение боли после физических упражнений, 
но не после отдыха; 3) боли в спине преимущественно во второй по-
ловине ночи; 4) перемежающаяся боль в ягодицах. Боль считается 
воспалительной при наличии 2 из 4 признаков с чувствительностью 
70,3% и специфичностью 81,2%. На сегодняшний день рабочей груп-
пой Международного общества по оценке при спондилоартритах 
(ASAS) в составе J. Sieper и соавт. (2009) разработаны новые крите-
рии воспалительных болей в спине: 1) начало в возрасте < 40 лет; 2) 
постепенное начало; 3) улучшение после физических упражнений; 4) 
отсутствие улучшения после отдыха; 5) ночная боль (с улучшением 
после пробуждения). Чувствительность и специфичность при нали-
чии 4 из 5 критериев составляет 77% и 94,7% соответственно. При 
этом чувствительность и специфичность касаются только наличия 
болей воспалительного ритма в спине, но не диагноза.

В докладе к.м.н. А.Г. Бочковой обсуждались КТ и МРТ в диа-
гностике ранней стадии анкилозирующего спондилоартрита (АС). 
Ранний диагноз АС необходим для того, чтобы избежать ненуж-
ных обследований и неправильной терапии, в т.ч. оперативного 
лечения; раннего обучения лечебной физкультуре и спортивному 
образу жизни; ориентации пациента на систематический приём 
НПВП; для раннего назначения ФНО-а-ингибиторов при неблаго-
приятном течении АС. Чаще всего на ранних стадиях АС больные 
наблюдаются по поводу остеохондроза позвоночника, протрузии 
диска с корешковым синдромом, подагрического артрита, острого 
(обострения хронического) пиелонефрита. Только МРТ позволяет 
выявить сакроилеит до появления структурных изменений на рент-
генограммах и КТ. Для диагностики воспалительного отёка спинно-
го мозга необходимо использовать режим Т2 с подавлением жира 
(T2 Fat Saturation или STIP) для которого доказана высокая степень 
специфичности и чувствительность (90-100%). В этом методе на се-
годня предложен канадский метод счёта (SPARSS 0-72). Суть метода 
заключается в том, что каждое сакроилеальное сочленение в про-
дольном сечении делится на 4 квадранта. Эти квадранты, начиная с 
верхне-наружного, нумеруются по часовой стрелке от 1 до 4. В каж-
дом из квадрантов производится оценка распространённости вос-
палительного отёка костного мозга в баллах, дополнительные баллы 
присваиваются за интенсивность воспаления. Оценка варьирует от 0 
до 72 баллов. Локализация воспалительных изменений в МРТ сакро-
илеальных сочленений соответствует области болей, выраженность 
воспаления по МРТ не зависит от клинической активности болезни 
и выраженности болей в сакроилеальных сочленениях. При исполь-
зовании КТ количество ложнопозитивных результатов составляет 
35%, а ложно негативных — 22,5%. На КТ для оценки выраженности 
сакроилеита используется стадирование по BASRI или Келгрену. В 
ранней стадии АС основное заключение о наличии синовита можно 
делать только по изменениям аксиальных томограмм, а виртуально 
коронарные проекции (моделируемые возможностями компьютера) 
должны приниматься во внимание как дополнительная информа-
ция. В ранней стадии АС следует придавать значение изменениям 
в нижней передней части (синовиальной) сакроилеальных сочлене-
ний, принимая во внимание в этой области даже единичные эрозии, 
если они сочетаются с субхондральным склерозом. Недостатком КТ 
является высокая лучевая нагрузка, равная 10 мзв, тогда как лучевая 
нагрузка стандартной рентгенограммы таза 1,8 мзв. 

В докладе А.Г. Бочковой представлены новые критерии диагно-
стики АС (рис. 1), а в сообщении Ш.Ф. Эрдеса — алгоритм назначе-
ния ФНО-а-ингибиторов при АС (рис. 2).

Большое внимание привлек симпозиум по диагностике и ве-
дению больных с лёгочной гипертензией, организованная А.В. 
Волковым с участием М. Хумберта (Франция) и М. Матучи-Церенич 
(Италия), а также пленарное заседание по микрокристаллическим 
артропатиям, под руководством академика РАМН В.А. Насоновой 
и д.м.н. В.Г. Барсковой. Оба эти мероприятия вызвали оживлённую 
дискуссию, которая продолжалась долгое время в кулуарах.

Таким образом, V съезд ревматологов России прошёл в деловом 
и очень насыщенном информацией режиме. Сообщения произвели 
большое впечатление, много нового и полезного для себя почерпнули 
как практические ревматологи, так и учёные из различных уголков 
России и зарубежных стран. Хотелось бы выразить благодарность 
оргкомитету съезда и лично академикам РАМН В.А. Насоновой и 
Е.Л. Насонову за большую работу. 

Рис. 2. Показания для назначения ГИБП при АС 
(рекомендации международных экспертов)

Адрес для переписки: 664046, Иркутск, ул. Байкальская, 118, Городской ревматологический центр; тел. (3952) 703732; tzlobina@ya.ru 
Злобина Тамара Исаевна — зав. центром, главный ревматолог г. Иркутска;

Калягин Алексей Николаевич — зам. гл. врача, доцент, к.м.н.;
Казанцева Наталья Юрьевна — доцент, к.м.н.; 

Меньшикова Лариса Васильевна — зав. кафедрой, профессор, д.м.н.; 
Антипова Ольга Валентиновна — врач-ревматолог; 

Тупицына Галина Владимировна — врач-ревматолог.
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