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НАУЧНЫЕ ОБЗОРЫ

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

ПРОФИЛАКТИКА НАСЛЕДСТВЕННОЙ ПАТОЛОГИИ:
ПРЕНАТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

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. В обзоре отражено современное состояние пренатальной диагностики. Показано, что широкое внедрение
методов пренатальной диагностики значительно повысило эффективность медико'генетического консультирования
и позволило перейти от вероятностного к однозначному прогнозу здоровья потомства в семьях с наследственной па'
тологией. Решение проблем пренатальной диагностики генетиками в тесном союзе с акушерами, педиатрами и спе'
циалистами других профилей позволит почти каждой семье в недалеком будущем помочь в предупреждении рождения
больного ребенка.
Ключевые слова: методы пренатальной диагностики, наследственные болезни, профилактика.
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Социально�экономический прогресс повлек за со�
бой принципиальное изменение и репродуктивного
поведения человека [1]. В последние сто лет все реже
встречаются многодетные семьи. В течение репродук�
тивного периода в жизни женщины только одна или две
беременности заканчиваются родами. При этом доста�
точно часто беременность наступает после 30 лет [30].
В связи с этим возникает тенденция к сохранению часто
единственной беременности любой ценой и любыми мето'
дами. Необходимо также отметить, что в настоящее вре�
мя эта беременность нередко наступает после приме�
нения различных вспомогательных репродуктивных
технологий (стимуляция овуляции, ЭКО и др.), что со�
здает дополнительные условия для сохранения в попу�
ляции предрасположенности к наследственным и врож�
денным заболеваниям [37]. Новые условия требуют со�
здания и новых подходов к оценке состояния здоровья
беременной женщины и плода. Ответом на эти требо�
вания явилось создание системы периконцепционной
профилактики, пренатальной диагностики и понятия
«плод как пациент» [4,36].

Концепция пренатальной диагностики наслед�
ственных болезней была сформулирована в конце 60�х
годов и очень быстро реализована на практике [2,35].

В последние годы широкое внедрение методов пре'
натальной диагностики значительно повысило эффек�
тивность медико�генетического консультирования и
позволило в ряде случаев перейти от вероятностного к
однозначному прогнозу здоровья потомства в семьях с на�
следственной патологией [7]. Выявление аномального
плода и последующее прерывание беременности позво�
ляют многим женщинам, у которых велик риск рожде�
ния тяжелобольного ребенка, решиться на повторную
беременность. На сегодняшний день возможна диагно�
стика практически всех хромосомных синдромов и око�
ло 100 наследственных болезней, биохимический де�

фект при которых установлен достоверно [26,38].
Проблема пренатальной диагностики наследствен�

ных заболеваний должна решаться в тесном союзе аку�
шеров, генетиков, педиатров и специалистов других
профилей [20].

В Российской Федерации пренатальную диагности�
ку осуществляют федеральные центры и крупные меж�
региональные МГК, которые в соответствии с прика�
зом Минздрава РФ №316 от 1993 года имеют подготов�
ленные кадры и оборудование для проведения прена�
тальной диагностики. Для условий России оптималь�
ным способом предупреждения наследственных болез�
ней следует считать использование УЗИ плода в соче�
тании с неинвазивными методами исследования. Ох�
ват УЗИ составляет более 300 тысяч человек ежегодно,
при этом увеличивается количество женщин, обследо�
ванных по генетическим показаниям (в 2002 г. – 41,36%,
в 2003 – 43,7%, в 2004 – 42,5%). Более чем у 500 тысяч
женщин ежегодно проводится неинвазивная пренаталь�
ная диагностика с помощью определения материнских
сывороточных маркеров, из них ежегодно на АФП про�
ходят обследование почти 300 тысяч женщин и на ХГТ
– около 270 тысяч. При этом отклонения от нормы об�
наружены у 7,78% обследованных. Дальнейшее обсле�
дование выявило хромосомные аномалии в 9% случа�
ев. За 2004 год возросло количество инвазивных про�
цедур и составило 1,3% от числа обследованных бере�
менных женщин. Патология была выявлена у 4% об�
следованных. Анализ данных по количеству прерван�
ных беременностей по медико�генетическим показани�
ям установил: прервано 6470 беременностей, в том чис�
ле 4645 – вследствие врожденных пороков развития
(ВПР) и 569 – вследствие хромосомных аномалий [19].

В 2001�2004 гг. беременным женщинам – жительни�
цам Московской области по направлению медико�ге�
нетического отделения Московского областного НИИ
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акушерства и гинекологии были проведены 223 инва�
зивные процедуры с целью исключения хромосомной
патологии у плодов. Из них в 30 (13,5%) случаев были
диагностированы хромосомные аномалии. Пренаталь�
ная выявляемость хромосомных аномалий в группе бе�
ременных, направленных на инвазивную диагностику
в связи с обнаружением эхомаркеров, составила 34,5%,
в связи с возрастом женщины – 2,4%, по сочетанным
показаниям – 42,1%.

Благодаря двухуровневому алгоритму обследования
в Московской области на первом этапе пренатального
мониторинга диагностируется 11,6% аномалий карио�
типа плода. Пренатальная выявляемость плодов с хро�
мосомной патологией на втором уровне обследования
составляет 68,2% [10].

В настоящее время применяют две группы методов
пренатальной диагностики – неинвазивные и инвазив'
ные [2,6,7,24]. К первой группе относится ультразвуко'
вое исследование плода. Анализ врожденных пороков
развития плода, диагностированных с помощью ульт�
развукового исследования во время беременности, по�
казал четкую зависимость между характером порока и
сроком его выявления [29]. Ряд врожденных пороков
развития плода можно диагностировать с помощью
УЗИ уже в конце первого – начале второго триместра
беременности:

� Анэнцефалию;
� Голопрозэнцефалию;
� Экзэнцефалию;
� Лимфангиомы шеи;
� Омфалоцеле;
� Гастрошизис;
� Неразделившиеся плоды, амелию;
� Ахондрогенез 1 типа;
� Аморфный плод при многоплодной беременности.
Точность диагностики этих пороков во 2�3 тримес�

трах беременности приближается к 100% [15].
Для своевременной диагностики врожденных поро�

ков развития плода УЗИ проводят всем беременным не
менее 3 раз в течение беременности, а по показаниям
(анамнез или подозрение на порок развития плода) –
через каждые 3�4 недели с тщательным исследованием
всех органов и систем плода.

Первое УЗИ проводится на 10'14 неделях беременнос'
ти. В эти сроки оценивается главным образом толщи�
на воротникового пространства и размер косточек пло�
да. Кроме того, можно обнаружить грубые дефекты раз�
вития. Толщина воротникового пространства от 3 мм и
более – важный маркер хромосомной патологии у плода
(32). Скрининг трисомии 21 (синдрома Дауна) по толщи�
не воротникового пространства у плодов в эти сроки бе�
ременности и возрасту беременной женщины может вы�
явить значительное число случаев этой патологии при
частоте ложноположительных результатов 5% [28].

Второе УЗИ проводится в 20'24 недели. В этот срок
достигается максимальная эффективность УЗИ в вы�
явлении ВПР разной природы – до 80�85%. Помимо
выявления ВПР, при проведении УЗИ оценивается на�
личие эхогенных маркеров хромосомных болезней, к
которым во 2 триместре относятся: мало� и многово�
дие, водянка плода, внутриутробная задержка развития,
кистозные гигромы шеи, вентрикуломегалия, гиперэ�
хогенный кишечник, утолщение шейной складки, фе�

топлацентарная недостаточность, наличие только 2�х
сосудов в пуповине и другие [25].

Третье УЗИ проводится в 32'34 недели с целью обна�
ружения ВПР с поздним проявлением и функциональ�
ной оценки состояния плода. На этом этапе принима�
ется тактика предстоящего родоразрешения [21].

Точность диагностики врожденных пороков разви�
тия во всей популяции составляет 87%, в группе повы�
шенного риска – 90%. Ложноотрицательные результа�
ты в основном обусловлены проведением исследования
до появления видимых анатомических изменений, на�
личием небольших пороков развития (чаще всего серд�
ца, лицевой части черепа, дистальных отделов конеч�
ностей), положением плода, затрудняющим визуализа�
цию его отдельных органов и частей, недостаточно тща�
тельным проведением исследования [26].

По данным литературы, общее число ложноотрица�
тельных результатов равно 8,5%, а ложноположитель�
ных – 5,3%. Специфичность метода составляет 94,7%,
а чувствительность – 91,5% [6].

Другой метод неинвазивной пренатальной диагно�
стики – скрининг сывороточных маркеров крови матери
[7,13,17]. В настоящее время важную роль в выявлении
женщин «групп риска» по рождению детей с врожден�
ной и наследственной патологией имеет определение
а'фетопротеина (АФП), хорионического гонадотропина
(ХГ), эстриола (ЕЗ) и 17'гидроксипрогестерона (17'ОП)
в сыворотке крови матери. Оптимальными сроками для
проведения исследования этих маркеров являются 16�
20 недели беременности [15].

Ассоциированный с беременностью плазменный белок
(РАРР'А) считается лучшим биохимическим маркером
первого триместра для диагностики синдрома Дауна,
особенно у плода с трисомией 21 хромосомы, что по�
вышает процент выявления синдрома Дауна до 85%. Ди'
агностически значимые концентрации появляются уже с
10'й недели беременности [4].

Хорионический гонадотропин человека (ХГЧ) пред�
ставляет собой классический гормон беременности [31].
Молекула ХГЧ состоит из двух субъединиц – a и b, ко�
торые различаются по аминокислотному составу, a�
субъединица (a�цепь) ХГЧ имеет ту же структуру, как и
a�цепи лютеинизирующего (ЛГ), фолликулостимули�
рующего (ФСГ) и тиреотропного (ТТГ) гормонов. b�
субъединица ХГЧ отличается от аналогичных структур
ФСГ, ЛГ и ТТГ, чем и обеспечивается специфическая
биологическая активность этого гормона. Помимо двух
субъединиц нативная молекула ХГЧ содержит углевод�
ные компоненты, которые представлены галактозой,
маннозой и сиаловой кислотой. Синтез ХГЧ осуществ�
ляется клетками синцитиотрофобласта. Было показа�
но, что клетки зиготы на стадии восьми бластомеров уже
способны к синтезу ХГЧ. Поскольку биологическая
активность ХГЧ имитирует активность двух гонадот�
ропинов – ЛГ и ФСГ, он стимулирует персистенцию
желтого тела и синтез половых гормонов. Ко времени
достижения зиготой (бластоцистой) полости матки син�
тезируется такое количество ХГЧ, которое необходимо
для предотвращения атрезии желтого тела. Активный
синтез ХГЧ продолжается до 9'10 недель беременности,
т.е. до времени окончательного формирования плаценты.
Затем уровень гормона в крови и, соответственно, в моче
снижается и остается постоянным до конца беременно'
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сти. Следует учитывать, что ряд препаратов (синтети�
ческие гестагены), широко применяемых для лечения
невынашивания, вызывают активацию синтеза ХГЧ.
При многоплодной беременности содержание ХГЧ в
крови увеличивается пропорционально числу плодов.
Определение ХГЧ в сыворотке крови (или в моче) мо�
жет быть использовано для:

� Ранней диагностики беременности,
� Состояния плода,
� Выявления эктопической беременности,
� Пренатальной диагностики.
Альфа'фетопротеин (АФП) представляет собой гли�

копротеин с молекулярной массой 65 кДа. АФП – эмб�
риональный белок и составляет около 30% плазменных
белков плода. Физиологическая роль АФП до конца не
изучена [18]. Синтез АФП у плода начинается с 5 неде�
ли гестации в желточном мешке, печени и желудочно�
кишечном тракте. В кровь беременной этот белок по�
ступает через плаценту и непосредственно из амниоти�
ческой жидкости. Обмен АФП между плодом и около�
плодными водами и его проникновение в кровь бере�
менной зависят от состояния почек и желудочно�ки�
шечного тракта плода, а также от проницаемости пла�
центарного барьера. Содержание АФП в крови беремен�
ной начинает нарастать с 10�й недели гестации, макси�
мальная концентрация определяется в 32�34 недели,
после чего его содержание снижается. В качестве мар�
кера грубых пороков развития нервной трубки, желу�
дочно�кишечного тракта и почек плода АФП исполь�
зуется в скринирующих программах. Наибольшее диаг'
ностическое значение с целью выявления ВПР имеет оп'
ределение его содержания в 16'18 недель гестации.

АФП является универсальным неспецифическим мар'
кером состояния плода. В 80�95% случаев изменения его
уровня связаны с наличием акушерской патологии у
матери [20]. Поэтому определение АФП во второй по�
ловине беременности может проводиться в комплексе
с плацентарными гормонами с целью оценки функци�
онального состояния фетоплацентарной системы. По'
вышение содержания альфа'фетопротеина в сыворотке
крови беременных позволяет выделить женщин «группы
риска» по рождению плода с открытыми пороками раз'
вития центральной нервной системы. Снижение содер'
жания АФП в сыворотке крови матери может свидетель'
ствовать о наличии у плода синдрома Дауна [3,5,6].

Эстриол. Третьим маркером ВПР является эстриол
– гормон, активно синтезируемый фетоплацентарным
комплексом. Субстратом для синтеза эстриола служит
дегидроэпиандростерон, вырабатываемый надпочечни�
ками плода. Фетальная зона коры надпочечников пло�
да начинает функционировать одновременно с дефи�
нитивной, но основной ее продукт – сульфат дегидро�
эпиандростерона (ДГА�S). ДГА�S попадает или в пла�
центу и там превращается в свободный ДГА, из которо�
го затем образуется эстрадиол, или в печень плода, где
гидроксилируется с образованием 16OH�ДГА�S. В пла�
центе это соединение превращается в эстриол, который
затем переходит в кровь матери. Эстриол обладает сла�
бой эстрогенной активностью, и его биологическая роль
заключается во взаимодействии со структурами матки.
Как правило, содержание эстриола в крови матери кор�
релирует с активностью надпочечников плода, т.к. суль�
фатазная активность плаценты снижается очень редко.

При нормально развивающейся беременности про�
дукция эстриола повышается в соответствии с увели�
чением срока беременности и ростом плода.

17'гидроксипрогестерон (17'ОП). Является дополни�
тельным маркером, включенным в пренатальную ди�
агностику наследственной патологии [15]. В норме этот
стероид служит субстратом для синтеза кортизола в над�
почечниках. При врожденной гиперплазии коры над�
почечников (ВГКН или адрено�генитальный синдром)
происходят мутации генов, ответственных за опреде�
ленные этапы стероидогенеза. Чаще всего мутации зат�
рагивают ген, ответственный за синтез фермента 21�
гидроксилазы. В результате синтез кортизола резко сни�
жается, и в крови плода, амниотической жидкости и
крови матери возрастает концентрация 17�ОП. Таким
образом, 17'ОП представляет собой патогенетический
маркер ВГКН.

При физиологической беременности уровень 17'ОП в
периферической крови матери во 2 и 3 триместрих не
превышает 14 нмоль/л. При поражении плода (адрено�
генитальный синдром) уже в первом триместре отме�
чается повышение уровня 17�ОП в крови матери до 12
нмоль/л и выше. Во втором триместре эти величины
возрастают до 20 нмоль/л�35нмоль/л. Еще более выра�
женным это увеличение отмечается в амниотической
жидкости (до 35 и 50 нмоль/л соответственно во 2 и 3
триместрах). При «мягких» формах ВГКН повышение
концентрации 17�ОП в крови матери и в амниотичес�
кой жидкости менее выражено.

Следовательно, включение 17�ОП в схему обяза�
тельного обследования беременных женщин позволя�
ет своевременно диагностировать ВГКН и попытаться
начать терапию этого заболевания пренатально [5].

Таким образом, обнаружение в сыворотке крови бе'
ременной низкого уровня альфа'фетопротеина в сочета'
нии с увеличением содержания хорионического гонадот'
ропина и уменьшением уровня эстриола является показа'
нием для проведения амниоцентеза или кордоцентеза с
последующим определением кариотипа плода.

Новым неинвазивным методом в пренатальной ди�
агностике является анализ ядросодержащих клеток пло�
да, присутствующих в крови матери (12). Эти клетки
(лимфоциты, гранулоциты, эритроциты плода, трофоб�
ластные клетки) появляются в организме матери в ре�
зультате трансплацентарного переноса, способствуя
развитию толерантности материнского организма по
отношению к плоду; их концентрация составляет, ори�
ентировочно, 10�5 �10–8. В настоящее время наиболее
серьезной проблемой является недостаточная эффек�
тивность существующих методов сортировки и детек�
ции плодных клеток, получаемых из крови матери. Од�
ним из возможных решений данной проблемы являет�
ся многократная амплификация генома единичных кле�
ток плода с помощью полимеразной цепной реакции
[9]. По�видимому, перспективы более широкого ис�
пользования анализа клеток плода из крови матери с
целью пренатальной ДНК�диагностики связаны с даль�
нейшим развитием методов обогащения популяции
плодных клеток [8].

Инвазивные методы пренатальной диагностики пред�
ставлены амниоцентезом, биопсией хориона и плацен�
ты, кордоцентезом, биопсией кожи плода [15,20,26]. С
их помощью получают клетки плода для цитогенети�
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ческого, биохимического и молекулярно�генетическо�
го анализа. Обнаружение генетической патологии на
ранних сроках беременности позволяет сделать меди�
цинский аборт. Принятие окончательного решения о
деторождении остается за семьей [11,14].

Инвазивная пренатальная диагностика обоснована и
целесообразна тогда, когда:

� имеется высокая вероятность рождения ребенка с
тяжелым наследственным заболеванием, лечение кото�
рого невозможно или малоэффективно;

� риск рождения больного ребенка выше риска ос�
ложнений после применения методов пренатальной
диагностики;

� существует точный тест для пренатальной диагно�
стики и имеется лаборатория, оснащенная необходи�
мой аппаратурой и реактивами;

� получено согласие консультируемой семьи на пре�
рывание беременности.

Суть современной инвазивной пренатальной диаг�
ностики состоит в том, что если существует маркер (ци�
тогенетический, молекулярно�генетический, иммуно�
логический, гормональный и др.), на основании кото�
рого можно поставить диагноз в постнатальном перио�
де, то, используя тот же маркер, можно определить
врожденную и наследственную патологию и у плода
[31].

Основными показаниями к инвазивной пренаталь�
ной диагностике являются:

� структурная перестройка хромосом у одного из
родителей;

� возраст матери старше 35 лет;
� рождение ранее ребенка с множественными врож�

денными пороками развития;
� пренатально диагностируемые моногенные забо�

левания;
� наличие маркеров хромосомной патологии по дан�

ным УЗИ или результатам исследования АФП, ХГ, 17�
ОП, ЕЗ;

� осложненное течение беременности (угроза выки�
дыша, многоводие, гипотрофия плода) [21].

Если в результате пренатальной диагностики выяв�
ляется патология плода, не поддающаяся внутриутроб�
ной или постнатальной терапии, беременность может
быть прервана. После прерывания беременности необ�
ходимо осуществить верификацию данных пренаталь�
ной диагностики с использованием лабораторных ме�
тодов исследования и провести патологоанатомическое
исследование плода [18].

С помощью инвазивной пренатальной диагности�
ки патология у плода определяется примерно в 3,2%
случаев, а общее число осложнений в результате ее про�
ведения не превышает 1% [19].

Биопсия хориона. Осуществляется с 7 недель бере�
менности. Впервые биопсия хориона с диагностичес�
кой целью была выполнена в конце 70�х годов [23]. В
настоящее время исследование ткани хориона позво�
ляет осуществить диагностику широкого спектра хро�
мосомных и генных заболеваний [33].

Способы получения ворсин хориона могут быть ус�
ловно разделены на несколько групп: биопсией (щип�
цами, пинцетом), аспирацией (специальным катетером
или иглой), в сочетании с эндоскопией. Наиболее рас�
пространенными из них являются:

� трансцервикальная биопсия щипцами,
� трансцервикальная аспирация специальным кате�

тером (например, трофоканом),
� трансабдоминальная аспирация с использовани�

ем иглы (хориоцентез).
Проведение манипуляции противопоказано при

наличии клинических симптомов прерывания беремен�
ности, острых инфекционных заболеваниях, наличии
инфекции в половых путях, опухолевидных образова�
ний матки больших размеров.

Оптимальный срок выполнения процедур соответству'
ет 8'11 неделям беременности со дня последней менструа�
ции. Немаловажным фактором, влияющем на успеш�
ность проведения биопсии, является толщина хориона,
которая должна быть не менее 1 см. Для лабораторного
исследования необходимо не менее 5 мг хориона.

Процедуры выполняют в амбулаторных условиях, по
показаниям – в стационаре, под контролем эхографии
с последующим ультразвуковым исследованием через
3 часа.

Основными осложнениями процедуры является уг�
роза прерывания беременности. Она может быть обус�
ловлена нарушением целостности плодного яйца, ин�
фицированием или образованием гематомы после про�
ведения манипуляции. В настоящее время частота этих
осложнений значительно снизилась в результате про�
ведения биопсии под ультразвуковым контролем и не
превышает 2%.

Амниоцентез. Методика получения ткани хориона в
настоящее время является основной для проведения
пренатальной диагностики в первом триместре бере�
менности. Однако для проведения процедуры необхо�
димы технические навыки и специальное оснащение.
Кроме того, в некоторых случаях получение ткани хо�
риона затруднено или невозможно, а риск рождения
аномального ребенка высок. В таких случаях возможно
использование раннего амниоцентеза [34]. При иссле�
довании амниотической жидкости можно определить
кариотип плода; уровень содержания некоторых фер�
ментов, гормонов, альфа�фетопротеина; провести ана�
лиз ДНК.

Условия, противопоказания и сроки выполнения ран�
него амниоцентеза такие же, как при получении ткани
хориона. Основным осложнением является прерывание
беременности, однако его частота не превышает 1%.

Исследование амниотической жидкости возможно
и в более поздние сроки беременности, оптимальными
из которых являются 17�20 недель. Амниоцентез во вто�
ром триместре беременности получил наиболее широ�
кое распространение. Показания для его проведения,
условия, противопоказания, характер возможных ос�
ложнений и методика аналогичны раннему амниоцен�
тезу [34]. Количество извлекаемой жидкости в среднем
составляет 30 мл. Исследуя ее, можно диагностировать
хромосомную патологию плода; некоторые аутосомно�
рецессивные и сцепленные с полом заболевания; по�
роки развития центральной нервной системы по уров�
ню содержания альфа�фетопротеина.

Амниоцентез имеет один существенный недостаток.
Для диагностики некоторых наследственных заболева�
ний (в частности, хромосомной патологии и ряда бо�
лезней обмена) требуется культивирование клеток ам�
ниотической жидкости. Это удлиняет время диагнос�
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тики на 2�3 недели, а иногда, приблизительно в 2�3%
наблюдений, не позволяет поставить диагноз [16]. Оп�
ределенные проблемы возникают в тех случаях, когда в
амниотическую жидкость попадает кровь матери. Пос�
ле этого, как правило, приходится использовать метод
кордоцентеза.

Кордоцентез. Получение крови плода во втором три�
местре беременности возможно для диагностики мно�
гих наследственных заболеваний (в том числе болезней
крови), иммунодефицитных состояний [4,7]. По лим�
фоцитам крови плода в течение нескольких дней мож�
но установить кариотип. Вне зависимости от срока бе�
ременности это необходимо делать и тогда, когда при
УЗИ диагностированы пороки развития у плода. Это
позволяет решить вопрос о целесообразности проведе�
ния внутриутробной или постнатальной коррекции и о
методе родоразрешения.

Процедура противопоказана при наличии симпто�
мов прерывания беременности, больших опухолевид�
ных образованиях матки и придатков, острых инфек�
ционных заболеваниях. Получение крови плода прово�
дят в амбулаторных условиях, начиная с 17 недель бе�
ременности, под постоянным контролем эхографии.
Характер и частота осложнений зависят от техники,
используемой при получении крови плода. Наиболее
частым является самопроизвольный выкидыш, что на�
блюдается в 1�2% случаев. В настоящее время основным
методом получения крови плода является кордоцентез.
Оптимальным сроком для его проведения являются 22�
24 недели беременности. Вначале осуществляют
трансабдоминальный амниоцентез, а затем под конт�
ролем эхографии пунктируют вену пуповины вблизи ее
отхождения от плаценты. Пункцию проводят иглой 20G
или 22G, после ее обработки раствором стерильного
цитрата или гепарина. В присоединенный к игле
шприц, обработанный тем же раствором, извлекают 3�
5 мл крови. При неудачной попытке, что имеет место
при плохой визуализации места отхождения пуповины
от плаценты, нарушении жирового обмена у женщины,
чрезмерной подвижности плода, избыточном или не�

достаточном количестве околоплодных вод, процедура
может быть повторена путем пунктирования свободной
петли пуповины.

Использование кордоцентеза открывает широкие
перспективы не только в отношении пренатальной ди�
агностики наследственных заболеваний. Определение
нормативных показателей крови плода и поиск соот�
ветствующих маркеров позволит оценить такие состо�
яния, как гипотрофия, токсикозы беременных, гемо�
литическая болезнь. Таким образом, этот метод в бли�
жайшем будущем может стать одним из основных в аку�
шерской клинике.

Плацентоцентез. Начиная с 14 недели беременнос�
ти, для получения ткани плода можно использовать
пункцию плаценты. Методика аналогична хориоцен�
тезу в первом триместре беременности. При плаценто�
центезе существует большая вероятность получить клет�
ки материнского происхождения, чем при хориоцен�
тезе, амниоцентезе или кордоцентезе.

Биопсия кожи плода. Во втором триместре беремен�
ности можно провести биопсию кожи плода с последу�
ющим морфологическим исследованием с целью пре�
натальной диагностики летального буллезного эпидер�
молиза и ихтиозиформной эритродермии Брока. Про�
цедура имеет те же противопоказания, что и получение
крови плода. Существуют несколько способов биопсии
кожи плода. Наиболее оптимальным из них является
проведение процедуры под непосредственным контро�
лем эхографии.

Методы пренатальной диагностики постоянно со�
вершенствуются, и в недалеком будущем, почти каж�
дой семье можно будет помочь в предупреждении рож�
дения больного ребенка. Использование новых техно�
логий дает возможность снизить число рождений де�
тей с наследственной и врожденной патологией плода
приблизительно на 30% [4]. Следует подчеркнуть, что
эффективность таких исследований пропорциональна
полноте охвата ими беременных. При полном охвате
можно снизить частоту хромосомной патологии на 40�
45%, дефектов нервной трубки на 85�90% [19].
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СЕРДЕЧНО�ЛЕГОЧНАЯ РЕАНИМАЦИЯ: ОБНОВЛЕНИЕ
РЕКОМЕНДАЦИЙ

Д.А. Ванюков
(Военный санаторий СибВО «Ельцовка», Новосибирск, начальник – подполковник мед. службы Н.В. Шевченко)

Резюме. Международные рекомендации 2005 года по сердечно'легочной реанимации основаны на тщательном анализе
обширной доказательной базы, накопленной в медицинской литературе, и включают множество научно'обоснован'
ных изменений по сравнению с предыдущими рекомендациями. Основная цель внесенных изменений заключается в упро'
щении изучения и повышения эффективности реанимации. Акцент делается на первостепенной роли базовых реани'
мационных мероприятий, как основы повышения выживаемости.
Ключевые слова: реанимация, дефибрилляция, непрямой массаж сердца, сердечно'легочная реанимация, международ'
ные рекомендации.

CARDIOPULMONARY RESUSCITATION: REPLENISHMENT OF GUIDELINES
D.A. Vanyukov

(Sanatorii SibVO «El’tsovka», Novosibirsk)

Summary. The International Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation are based on the careful analysis of scientific
medical literatures, and include set of the scientifically�proved changes in comparison with the previous recommendations.
The main objective of the brought changes consists in simplification of studying and increase of efficiency of resuscitation.
The accent is done on a main role of base reanimation actions, as bases of increase of survival rate.

Key words: International Guidelines, Cardiopulmonary Resuscitation.

Фибрилляция желудочков (ФЖ) и желудочковая та�
хикардия (ЖТ) ответственны за 60�80% случаев останов�
ки сердца, асистолия – за 20�40%, электромеханическая
диссоциация (ЭМД) – за 10% [19]. В целом только паци�
енты с ФЖ обладают реальными шансами на успех.

Лечение ФЖ требует раннего начала сердечно�ле�
гочной реанимации (СЛР) и быстрейшего проведения
дефибрилляции. К несчастью, внезапная смерть про�
исходит при свидетелях менее чем в одной трети случа�
ев, и еще реже СЛР проводится должным образом. Все
это приводит к удручающе низкой выживаемости: ко�
личество выживших после остановки сердца к момен�
ту выписки из госпиталя не превышает 4�9% [19]. Меж�
ду тем, компетентный спасатель, оказавшийся рядом,
способен повысить сегодняшние показатели выживае�
мости в несколько раз. Поэтому главная цель всех со�
временных исследований в области реанимации – по�
высить ее эффективность.

Обновленные в 2005 году рекомендации по сердеч�
но�легочной реанимации (Guidelines on Cardio�
pulmonary Resuscitation) [27] внесли ряд существенных
изменений по сравнению с предыдущей версией, вы�
пущенной в 2000 году [4]:

� новые рекомендации придают большое значение
технически правильному выполнению непрямого мас�
сажа сердца и предлагают при реанимации взрослых со�
отношение частоты компрессий грудной клетки и вду�
ваний как 30 к 2.

� продолжительность вдувания и объем вдуваемого
воздуха не должны превышать 1 с и 500�600 мл соответ�
ственно.

� также включено требование о предварительной
двухминутной СЛР (примерно 5 циклов) перед дефиб�
рилляцией, в случаях когда ургентная помощь оказы�
вается спустя 4�5 минут после наступления клиничес�
кой смерти.



11

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

� другое главное изменение – применение для де�
фибрилляции только одного разряда (предпочтение сле�
дует отдавать бифазным моделям дефибрилляторов), пос�
ле которого должна следовать немедленная (без провер�
ки наличия сердечного ритма) СЛР в течение 2 мин.

� и, наконец, новые рекомендации сдвигают фокус
внимания научных исследований с краткосрочных ре�
зультатов реанимации (возобновление самостоятельно�
го кровообращения или поддержание жизни до поступ�
ления в больницу) на отдаленные последствия реани�
мации, то есть на госпитальную выживаемость с отсут�
ствием неврологических нарушений.

Непрямой массаж сердца
Рекомендации 2005. Во время СЛР кровообращение

является результатом эффективных надавливаний на
грудную клетку (Класс I). При осуществлении непря�
мого массажа сердца рекомендуется выполнять силь�
ные и быстрые толчки с частотой надавливаний на груд�
ную клетку 100 в мин. (Класс IIa). При этом следует
обеспечить выпрямление грудной клетки после каждо�
го надавливания для наполнения сердца кровью (Класс
IIb), следя за тем, что продолжительность компрессии
и декомпрессии грудной клетки была приблизительно
одинаковой. Необходимо как можно реже прерывать
непрямой массаж сердца, паузы для вдувания воздуха
или проверки пульса не должны превышать 10 с (Класс
IIa).

Качественный (то есть должным образом проведен�
ный) непрямой массаж сердца повышает выживаемость
при остановке сердца в 2�3 раза, что показали исследо�
вания как на животных, так и на людях. И, наоборот,
даже короткие паузы во время непрямого массажа сер�
дца или задержка с его началом во время остановки сер�
дца («время без циркуляции») оказывают негативное
влияние на выживаемость [13,17,31,34].

Недостаточно глубокие или медленные надавлива�
ния на грудную клетку не обеспечивают кровоснабже�
ния жизненно важных органов. Каждый раз, когда реа�
ниматор прекращает непрямой массаж сердца, чтобы
провести вентиляцию легких или выполнить другое
вмешательство, коронарное перфузионное давление
падает до нуля. Первые после паузы надавливания на
грудную клетку менее эффективны, чем последующие,
поскольку расходуются на восстановление минималь�
но адекватного перфузионного давления в коронарных
артериях. Чем больше пауз делается в ходе непрямого
массажа сердца, тем меньше шансы на выживание у
пострадавшего в случае остановки сердца.

Проведенные исследования выявили, что СЛР не
всегда выполняется в соответствии с опубликованны�
ми нормами, даже когда ее проводят квалифицирован�
ные медицинские работники [2,3,46]. Анализ реальных
реанимационных мероприятий в условиях клиники при
помощи разного рода регистрирующих устройств по�
казал, что:

� частота компрессии грудной клетки оказалась
ниже рекомендованных 100/мин. (примерно в 28% слу�
чаев – ниже 90/мин., а в 13% � ниже 80/мин.);

� глубина компрессии была меньше минимального
значения 38 мм (примерно в 37% случаев);

� время без циркуляции (то есть когда непрямой
массаж сердца не выполнялся) на протяжении каждой
минуты составило около 24�30%.

Существует несколько причин, влияющих на каче�
ство проведения СЛР. Во�первых, как показывают ис�
следования, полученные в ходе обучения навыки реа�
нимации со временем постепенно теряются [28,29].
Кроме того, качество непрямого массажа сердца может
быть связано с трудностями переноса навыков из учеб�
ной среды в реальную ситуацию, отсутствием внутрен�
него чувства ритма, на который можно было бы ориен�
тироваться при выборе частоты компрессии, усталос�
тью спасателя, выполняющего процедуру [25].

Возможные практические решения для снижения
человеческих ошибок в ходе СЛР:

� регулярные повторные практические занятия с
использованием автоматических маникенов�тренаже�
ров, извещающих звуковым или световым сигналом о
неправильной частоте компрессий грудной клетки или
вентиляции [47];

� создание устройств для мониторинга, позволяю�
щих во время реанимации получать информацию о пра�
вильности выполнения процедуры [24];

� использование механических устройств, выполня�
ющих стабильную компрессию грудной клетки с задан�
ной частотой и глубиной. Гемодинамические характе�
ристики, создаваемые этими устройствами, могут ока�
заться лучше, чем при ручной компрессии грудной клет�
ки [40,47].

Искусственное дыхание
Рекомендации 2005. Перед тем как сделать вдувание

воздуха методом «рот в рот», в том числе через маску
или воздуховод, спасатель должен сделать обычный (не�
глубокий) вдох, выдох не должен быть слишком боль�
шим или резким. Рекомендуемая длительность вдува�
ния воздуха – 1 с (Класс IIа) независимо от наличия или
отсутствия барьерного приспособления. Причем каж�
дое вдувание должно вызывать видимую экскурсию
грудной клетки (Класс IIa). В случае интубации трахеи
и наличия двух спасателей, первый реаниматор непре�
рывно выполняет непрямой массаж сердца, второй про�
водит искусственное дыхание с частотой 8�10 вдуваний
в минуту (1 вдувание каждые 6�8 секунд). Объем вдува�
емого воздуха должен составлять 500�600 мл.

Считается, что искусственная вентиляция легких
(ИВЛ) оказывает благоприятный эффект на конечный
результат. Однако, приток крови к легким во время СЛР
составляет 25�33% от нормального и поэтому постра�
давший нуждается в меньшей вентиляции. Фактичес�
ки, в течение циклов реанимации важно ограничить
время на искусственное дыхание, чтобы уменьшить
паузы в выполнении непрямого массажа сердца. Кро�
ме того, оптимальное количество вдуваний, которые
необходимо осуществлять в ходе СЛР, на самом деле
неизвестно [20].

Исследования на животных показали, что цереб�
ральное и коронарное перфузионное давление снижа�
ются после каждой избыточной вентиляции. Гипервен�
тиляция повышает внутригрудное давление, которое
препятствует наполнению сердца кровью и ведет к
уменьшению сердечного выброса при последующих
надавливаниях на грудную клетку [5,6]. Между тем,
проведенные исследования выявили, что одной из ти�
пичных ошибок реанимационных мероприятий, осуще�
ствляемых в клинике, является превышение рекомен�
дуемой частоты вдувания (примерно в 61% случаев ча�
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стота вентиляций превышала 20/мин.) [2,3,46].
Самой неожиданной рекомендацией 2000 года [4]

была возможность выполнения для непрофессиональ�
ных спасателей только одного непрямого массажа сер�
дца без проведения искусственного дыхания «рот в рот»
в тех случаях, когда свидетель внезапной смерти не уме�
ет или не хочет этого делать. Отказ от этой неприятной
по гигиеническим соображениям для многих процеду�
ры значительно повышал количество людей, готовых
оказывать реанимацию незнакомым людям. Поэтому в
2000 году и получил признание тот факт, что только не�
прямой массаж сердца в исполнении случайного сви�
детеля внезапной смерти (не медицинского работника)
значительно лучше, чем полное бездействие.

Кроме того, в первые минуты клинической смерти
в системе кровообращения еще сохраняется некоторое
количество оксигенированной крови и поэтому тратить
время на ИВЛ вместо непрямого массажа сердца физи�
ологически совершенно не оправдано. Впервые эта идея
была высказана В.А. Неговским [1]: «При быстром уми�
рании (5�8 мин.) и короткой клинической смерти (1�
1,5 мин.) деятельность дыхательного центра можно вос�
становить путем массажа сердца… без применения ис�
кусственной вентиляции легких. При более длительном
умирании и клинической смерти свыше 2 мин. наряду
с мероприятиями по восстановлению сердечной дея�
тельности … необходимо проводить ИВЛ».

Интересные результаты были получены в проспек�
тивном рандомизированном клиническом исследова�
нии, в котором диспетчеры службы скорой помощи при
поступлении телефонных сообщений о внезапной
смерти от случайного свидетеля давали консультации
по проведению СЛР. Основная группа получала только
непрямой массаж сердца, контрольная группа – стан�
дартную СЛР в виде сочетания непрямого массажа сер�
дца и дыхания «рот в рот». В первой группе до госпита�
лизации дожили 40%, а среди получивших как непря�
мой массаж, так и дыхание «рот в рот» – только 34%
пострадавших; до выписки из больницы дожили 14,6%
и 10,4% соответственно [23].

Тем не менее, при первичной остановке дыхания
(дети, утопление, передозировка лекарственных средств
или наркотиков), а также, когда с момента любой оста�
новки сердца прошло уже несколько минут, ИВЛ приоб�
ретает большое значение. У таких пациентов наиболее оп�
тимальные результаты (в плане выживания) оказывает
сочетание непрямого массажа сердца и искусственного
дыхания. Поэтому в рекомендациях 2005 года сказано,
что СЛР, состоящая только из непрямого массажа серд�
ца, не может быть рекомендована в качестве метода вы�
бора для непрофессиональных спасателей, и отныне ме�
тодика искусственного дыхания будет изучаться только
в комплексе с методикой непрямого массажа сердца.

Уже после выпуска рекомендации 2005 года было
закончено два клинических исследования, сравниваю�
щих непрерывный массаж сердца (без вентиляции) и
традиционную СЛР (непрямой массаж сердца плюс
ИВЛ). Первое анализировало исходы реанимации в те�
чение трех предшествующих лет до внедрения нового
протокола (непрерывная компрессия грудной клетки
без искусственного дыхания). Результаты выявили 57%
выживаемость против 20% перед реализацией нового
протокола реанимации [30]. Второе проспективное

мультицентровое обсервационное исследование, про�
водимое в Японии, также обнаружило, что непрямой
массаж сердца без вентиляции способствует оживлению
большего процента пациентов вместе с благоприятными
неврологическими исходами (6.2%) по сравнению с па�
циентами, получавшими традиционную СЛР (3,1%) [38].

Вероятно, по результатам проведенных исследова�
ний будут внесены изменения в существующий стан�
дарт реанимации, но, хочется еще раз напомнить, что
непрерывный массаж сердца без проведения ИВЛ уме�
стен только в первые минуты реанимации в случае пер�
вичной остановки кровообращения.

Соотношение компрессий грудной клетки и вдуваний
воздуха

Рекомендации 2005 года устанавливают соотношение
компрессий грудной клетки к вдуваниям воздуха как
30:2 против старых 5:1, рекомендованных в 1992 году, и
15:2, рекомендованных в 2000 году.

На самом деле оптимальное соотношение частоты
непрямого массажа сердца и вентиляций неизвестно.
Ограниченное количество исследований, в которых
изучались различное соотношение надавливаний на
грудную клетку и искусственного дыхания (100:0, 100:2,
50:2, 50:5, 30:2, 15:2, 10:1 и 5:1), закончились с неодноз�
начными результатами [13,16,21,32,41]. Поскольку
слишком высокая частота непрерывного массажа сер�
дца была ограничивающим фактором из�за утомления
спасателей [21], был сделан вывод, что соотношение
30:2 будет наилучим выбором в плане обеспечения
органной перфузии [8]. Гипотеза, что соотношение 30:2
превосходит 15:2, впоследствии была подтверждена в
ходе исследований на животных [49].

Возможно, что в будущем нас ждут дальнейшие мо�
дификации этого соотношения. Например, в первые 2
мин. будет предложено проводить компрессии грудной
клетки и вдувания воздуха в соотношении 30:2 или даже
50:2, а в последующие (учитывая возрастающую роль
ИВЛ спустя несколько минут реанимации) – 50:5.

Ранняя дефибрилляция и проведение СЛР перед
дефибрилляцией

Рекомендации 2005. Если остановка сердца у взрос�
лого человека произошла в присутствии свидетелей и
если в наличии имеется дефибриллятор, его следует
немедленно применить (Класс I). Если спасатели не
были свидетелями наступления клинической смерти,
либо с момента потери сознания до прибытия помощи
прошло более 4�5 минут, следует выполнить 5 циклов
СЛР (приблизительно 2 мин.), после чего применить
дефибриллятор (Класс IIb).

Каждая минута отсрочки дефибрилляции после на�
чала ФЖ уменьшает выживаемость на 7�10% [26]. Не�
смотря на наличие четкой связи со временем проведе�
ния дефибрилляции, факты свидетельствуют, что осу�
ществление СЛР перед дефибрилляцией снижает эти
показатели до 3�4% в минуту. В исследованиях на жи�
вотных при ФЖ, продолжающейся больше пяти минут
до оказания помощи, предварительное проведение СЛР
улучшало гемодинамику и выживаемость [11,12,33].
Более того, приостановка компрессий грудной клетки
непосредственно перед дефибрилляцией снижала веро�
ятность благоприятного исхода при исследовании на
свиньях [50].

Обсервационное исследование «до и после» проде�
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монстрировало существенное увеличение благоприят�
ных исходов, когда бригада скорой помощи обеспечи�
вала 90 с СЛР перед дефибрилляцией вместо того, что�
бы проводить немедленную дефибрилляцию без пред�
варительной СЛР [14]. Рандомизированное исследова�
ние, сравнивающее протокол службы скорой помощи,
обеспечивающий три минуты предварительной СЛР, и
протокол немедленной дефибрилляции, не выявило
различий в случае проведения дефибрилляции в тече�
ние пяти минут от начала клинической смерти; одна�
ко, когда время от потери сознания превысило пять
минут, госпитальная выживаемость была значительно
больше в случае использования первого протокола [48].

Таким образом, СЛР вышла на первое место по сво�
ей значимости. Данные, полученные в ходе научных ис�
следований, предполагают, что протокол с предвари�
тельной СЛР перед дефибрилляцией улучшит выжива�
ние при определенных обстоятельствах, однако, самый
эффективный подход еще не установлен.

Один разряд и немедленная сердечно�легочная
реанимация

Рекомендации 2005. В случае остановки сердца, выз�
ванной ФЖ или ЖТ, рекомендуется применение одно�
го разряда с последующей немедленной (без проверки
сердечного ритма после нанесения разряда) СЛР, кото�
рая начинается с непрямого массажа сердца (Класс IIa).
И только после выполнения 5 циклов СЛР (примерно
2 минуты) непрямой массаж сердца прерывается для
анализа сердечного ритма. При использовании одно�
фазного дефибриллятора величина разряда для взрос�
лых составляет 360 Дж. Оптимальная доза разряда при
использовании бифазного дефибриллятора с усеченной
экспоненциальной формой импульса составляет 150�
200 Дж, с прямоугольной формой импульса – 120 Дж.
Следующая доза (после двух минут СЛР) должна быть
такой же или большей величины (Класс IIa). Желатель�
но, чтобы разработчики указывали оптимальную дозу
на передней панели приборов. Если медицинский ра�
ботник не знает, какого типа бифазный дефибрилля�
тор имеется в его распоряжении, то следует использо�
вать разряд величиной в 200 Дж.

Рекомендации 2000 года предписывали для лечения
остановки сердца наносить три последовательных воз�
растающих по мощности разрядов без проведения СЛР
между ними. Необходимость трех повторных дефибрил�
ляций объяснялась уменьшением трансторакального
сопротивления и увеличением мощности тока с каж�
дый последующим разрядом. Сердечный ритм оцени�
вался до нанесения каждого разряда и после [4].

Новые рекомендации 2005 года изменили не только
количество и дозу разрядов, но и установили тип дефиб�
риллятора (бифазный против монофазного). Внесение
изменений основано на трех главных находках.

Во�первых, как показали исследования (при исполь�
зовании автоматических наружных дефибрилляторов)
на анализ сердечного ритма после нанесения разряда
тратится от 19 до 37 с, что задерживает непрямой мас�
саж сердца на то же самое время [10,42]. Такая длинная
пауза недопустима, поскольку, как обсуждалось выше,
ведет к снижению коронарного перфузионного давле�
ния и является предиктором малой выживаемости [13].

Во�вторых, бифазный дефибриллятор более эффек�

тивно купирует ФЖ с первого разряда по сравнению с
монофазным (94% против 81%). В случаях, когда пер�
вая попытка дефибрилляции потерпела неудачу, возоб�
новление СЛР приносит больше пользы, чем повтор�
ные разряды [10,18,42].

В�третьих, даже когда происходит устранение ФЖ,
требуется еще несколько минут для стабилизации сер�
дечного ритма и значительно больше времени для вос�
становления эффективного кровообращения. Непря�
мой массаж сердца в этот период закрепляет успех, обес�
печивая коронарную и мозговую перфузию. Доказа�
тельства того, что непрямой массаж сердца, проводи�
мый непосредственно после дефибрилляции, может
спровоцировать рецидив ФЖ, отсутствуют.

Медикаментозное лечение
Вазопрессоры

Рекомендации 2005. Вазопрессоры применяют при
наличии внутривенного или внутрикостного доступа,
если ФЖ или ЖТ не купируются первым или вторым
разрядом. Эпинефрин (адреналин) вводится в дозе 1 мг
каждые 3�5 мин. (Класс IIa). Вместо первой или второй
дозы адреналина можно однократно ввести вазопрес�
син 40 ЕД (Класс IIb).

Некоторые лекарственные средства (адреналин, ли�
докаин и др.) можно вводить эндотрахеально, однако,
оптимальная эндотрахеальная дозировка лекарств не�
известна (обычно она в 2�2,5 раза превышает рекомен�
дованную для внутривенного введения). Кроме того,
сосудистый и внутрикостный методы являются пред�
почтительными, поскольку позволяют лучше прогно�
зировать фармакологический эффект.

Вазопрессоры исторически рекомендуют для вклю�
чения в схему квалифицированных реанимационных
мероприятий, поскольку они повышают давление в аор�
те и коронарное перфузионное давление, что в свою
очередь связано с успешной дефибрилляцией и восста�
новлением циркуляции [51]. Однако, плацебо�контро�
лируемые исследования, подтверждающие улучшение
выживания при выписке из госпиталя, при примене�
нии вазопрессоров не проводились. В связи с отсутстви�
ем  доказанной результативности, а также из�за возмож�
ных отрицательных эффектов (например, артериальная
гипертензия, ишемия миокарда, аритмия), большие
дозы адреналина больше не рекомендуются [7,36].

Вазопрессин (антидиуретический гормон) имеет
многообещающие преимущества перед адреналином
[9,44]. Кроме того, исследование концентрации кате�
холаминов в плазме после успешной реанимации про�
демонстрировали связь между увеличением смертнос�
ти на фоне повышенного уровня адреналина, в то вре�
мя как повышенный уровень вазопрессина был связан
с улучшением выживания [37].

Однако, результаты клинических исследований не
выявили существенного различия в госпитальной вы�
живаемости без необратимых неврологических рас�
стройств при использовании адреналина или вазопрес�
сина [22,39,43]. В связи с тем, что эффективность ва�
зопрессина существенно не отличается от адреналина,
оба препарата включены в схему лечения.

Таким образом, на сегодняшний день не известен
препарат первого выбора при остановке сердца. Необ�
ходимы проведенные должным образом плацебо�кон�
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тролируемые исследования для оценки значимых кли�
нических результатов (процент выживших к моменту
выписки из стационара).

Антиаритмические средства
Рекомендации 2005. Следует рассмотреть возмож�

ность введения амиодарона (Класс IIb), если ФЖ или
ЖТ продолжаются после второго или третьего разряда
и введения вазопрессоров на фоне проведения сердеч�
но�легочной реанимации. Если в наличии нет амиода�
рона, можно применить лидокаин (Класс неопределен�
ный).

Существует недостаточно доказательств для опреде�
ления оптимального числа разрядов дефибрилляции,
которые должны быть даны перед началом антиарит�
мической терапии. Эффективность амиодарона при ле�
чении ЖТ и ФЖ подтверждается многими источника�
ми [15,35], тогда как новых данных об эффективности
лидокаина в литературе нет. Тем не менее, в схеме ука�
заны оба препарата.

Следует знать, что нет никаких доказательств того,
что применение антиаритмических средств во время
остановки сердца увеличивает количество выживших
к моменту выписки из госпиталя. Именно из�за отсут�

ствия доказательств влияния антиаритмических средств
на отдаленный результат в Рекомендациях 2005 года
уменьшена роль антиаритмического лечения и сделан
акцент на качественной СЛР с минимальными пауза�
ми во время непрямого массажа сердца и ранней дефиб�
рилляции [27].

Таким образом, международные рекомендации 2005
по сердечно�легочной реанимации основаны на тща�
тельном анализе обширной доказательной базы, накоп�
ленной в медицинской литературе, и включают множе�
ство научно�обоснованных изменений по сравнению с
предыдущими рекомендациями.

Основная цель внесенных изменений заключается
в упрощении изучения и повышения эффективности
реанимации. Акцент делается на первостепенной роли
базовых реанимационных мероприятий, как основы
повышения выживаемости.

Существенные разделы сердечно�легочной реани�
мации (особенно квалифицированной реанимации) все
еще остаются плохо исследованными и необходима
дальнейшая работа. Возможно, что темой исследова�
тельского интереса в будущем станут комплексные ме�
тоды лечения, а не отдельные вмешательства.
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ТИМЭКТОМИЯ – ОБОСНОВАНИЕ И ЕЕ РОЛЬ В ЛЕЧЕНИИ
МИАСТЕНИИ

М.Б. Скворцов, Н.В. Шинкарев
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра госпитальной

хирургии, зав. – член�корр. РАМН, д.м.н., проф. Е.Г. Григорьев)

Резюме. Представлен опыт хирургического лечения миастении в клинике госпитальной хирургии Иркутского меди'
цинского университета на базе отделения грудной хирургии Иркутской государственной областной клинической боль'
ницы за 38 лет. Оперированы 197 больных миастенией. Всем выполнена тимэктомия или тимомтимэктомия. Основ'
ной доступ медианная стернотомия. Умерли 5 (2,6%) больных. Причины смерти: внутримедиастенальное кровотече'
ние (1), некомпенсированный миастенический криз (3), гипоксемический инфаркт миокарда на 3 сутки после опера'
ции (1). Летальные исходы в основном были в начале 80'х годов, когда не было специализированного реанимационного
отделения для больных торакального профиля.
Ключевые слова: миастения, хирургическое лечение, тимэктомия, результаты, эффективность.

THYMECTOMY. THE BASIS AND ITS ROLE IN THE TREATMENT OF MYASTHENIA GRAVIS
M.B. Skvortsov, N.V. Shinkarev

(Irkutsk State Medical University)

Summary. There has been described the surgical of the treatment of myasthenia at the Clinic of Hospital Surgery of
Irkutsk State Medical University on the base of Department of Thoracal Surgery of Irkutsk Regional Clinical Hospital for
the last 37 years. 197 patients were operated for myasthenia. Thymectomy or thymomectomy was carried out in all patients.
The main approach was median sternotomy. 5 patients (2,6%) died. The cause of the deaths were: intramediastinal hemorrhage
(1), noncompensated myastenic crisis (3), hypoxemic infarct in 3 days after operation (1). The lethal outcomes were mainly
in the beginning of 80�ty years when there was no specialized resuscitation unit for the patients of thoracal profile.

Key words: myasthenia Gravis, surgical treatment, results and efficacy.

Миастения – это тяжелое нейро�мышечное заболе�
вание, характеризующееся патологическим истощени�
ем произвольной мускулатуры [12], связанное с нару�
шением иммунных механизмов, отрицательно влияю�
щее на нервно�мышечную передачу. Оно проявляется
слабостью и патологической утомляемостью разных
групп поперечно�полосатых мышц, имеет прогресси�
рующее течение и приводит к инвалидизации в 60�70%

наблюдений [29], а при отсутствии эффективного ле�
чения – и к гибели больных [4,8,12,15,25,26,27,29,35,37].
Длительность заболевания варьирует от 1 до 20 лет [27].
Частота спонтанной ремиссии отмечена у 20�30% и на�
блюдается в первые 2 или 4�7 лет [15]. Продолжитель�
ность и степень ремиссии или улучшения могут быть
незначительными и проявляются только в виде сниже�
ния дозы или частоты приема АХЭП [14]. У 25% боль�
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ных ремиссия не наступает [12]. Миастения встречает�
ся с частотой от 0,5�6 [12,15,29] до 5�12 [5,19,25] на 100
000 населения. Соотношение М : Ж = 1 : 1,5�2 [25].

Впервые миастения описана Thomas Willis (1672),
затем работы W. Wilks (1877), W.Erb (1879), S. Goldflam
(1893), F. Jolly (1895), J. Campbell и P. Bromwell (1900)
позволили выделить миастению в отдельную нозоло�
гическую форму [15,29]. Работами R. Laquer и K. Weigert
(1901), B. Bell (1917) при миастении были выявлены
нарушения морфологии вилочковой железы, включая
тимому и гиперплазию. Mary Walker (1934) выявила, что
антихолинэстеразные препараты (АХЭП) улучшают
состояние больных миастенией [14,15,27,29].

Этиология генерализованной миастении (ГМ) спор�
ная, указывают на неврогенную теорию с первичным
поражением различных отделов ЦНС, биохимическая
теория основана на предположении о нарушении син�
теза ацетилхолина, тимогенная теория указывает на
связь возникновения миастении с патологией тимуса
– гиперплазия, опухоли и др. [22]. Многие авторы об�
ходят стороной этот вопрос, а Р.П. Лайсек и Р.Л. Барчи
указывают, что этиология ГМ неизвестна [15].

Связь миастении с патологией тимуса. Имеются нео�
споримые фактические данные, указывающие на учас�
тие дисфункции вилочковой железы (ВЖ) в патогенезе
миастении, однако ее изменения при этом заболевании
неоднозначны и довольно гетерогенны [13,25]. Соглас�
но ряду сообщений патологию ВЖ обнаруживают у 70�
90% больных миастенией [15]. «Гистологические изме�
нения ВЖ являются компонентом миастении» [15]. При
миастении гиперплазия ВЖ с увеличением массы от�
мечена у 84�89,5%, атрофия или субатрофия – у 6%
[1,22]. Патологические изменения в ВЖ при миастении
В.П. Харченко и соавт. (1998) отмечают у 90�100% боль�
ных [25], Д.А. Исмаилов и соавт. (2008) – у 94,1% [13].
К ним относят: лимфофолликулярную гиперплазию
вилочковой железы (37�70%), атрофию (у 25�50%) и
опухоли – преимущественно тимомы – у 5�20% боль�
ных [25]. В.П. Харченко и соавт. (1998) указывают, что
из 2000 больных генерализованной миастенией пато�
логические изменения ВЖ обнаружены у всех, из них
неопухолевые – у 87,3%, опухоли – у 12,7%. Они ука�
зывают, что у 64% больных с ее неопухолевыми изме�
нениями и у 56% с опухолями формируются лимфоид�
ные фолликулы и повышается число плазматических
клеток, продуцирующих IgG, реже – IgM или IgA.
«Часть иммуноглобулинов, синтезированных плазма�
тическими клетками, – это аутоантитела к ацетилхоли�
новым рецепторам, а в составе лимфоидных фоллику�
лов имеются сенсибилизированные к ацетилхолиновым
рецепторам ауто�Т�хелперы и В�лимфоциты» [25]. Эти
же авторы, отмечая гетерогенность миастении, разде�
ляют патологию тимуса на 2 формы – гиперплазия с
гиперпродукцией тимических гормонов (I) или атрофия
паренхимы со снижением продукции тимических гор�
монов (II), ставя в зависимость от этого и результаты
операции – тимэктомии. Они же указывают на появ�
ление ремиссии или улучшение состояния у 86% боль�
ных после тимэктомии.

При миастении геперплазия тимуса встречается у
17,6%, гипоплазия – у 19,6%, тимус не изменен – у 5,9%,
тимома – у 56,9% больных [13]. Связь миастении с ги�
перплазией и опухолями ВЖ отмечается в 75% случаев,

при этом чаще обнаруживают гиперплазию, реже (15%)
– тимому [12]. При генерализованной миастении у 7,1�
56% больных встречаются опухолевые поражения ти�
муса [1,4,6,8,12,13,18,19,21,22,23,29,30].

Элементы анатомии. ВЖ расположена в передне�
верхнем средостении, имеет массу 25�30 г и состоит из
2 долей. Примерно в 25% наблюдений за пределами кап�
сулы основных долей выявляются добавочные, или
аберрантные, дольки в области миндалин, в мягких тка�
нях шеи, жировой клетчатке средостения. Наличием
добавочных долек объясняют одну из возможных при�
чин неэффективности операции тимэктомии у некото�
рых больных генерализованной миастенией [25,26,29].
Нормальная ВЖ взрослых людей состоит из лимфоид�
ной и соединительной ткани, эпителиальных и миод�
ных клеток [15]. Со временем ВЖ подвергается возрас�
тной инволюции, под которой подразумевают умень�
шение массы и объема паренхимы органа и снижение
продукции гормонов и Т�лимфоцитов [25]. Точкой от�
счета начала физиологической инволюции ВЖ разные
авторы считают по�разному. Ряд авторов считают, что
он начинается уже с первого года жизни [25], некото�
рые – к пубертатному периоду, большинство относят
начало инволюции к 25�летнему возрасту [25]. По дан�
ным G. Steinmann и соавт. (1985, 1986), общий объем
ВЖ, включая жировую клетчатку в пределах ее капсулы,
у здоровых людей не меняется на протяжении всей жиз�
ни, но инволюция паренхимы происходит за счет мозго�
вого вещества, коры ВЖ и внутридольковых периваску�
лярных пространств путем замещения их соединитель�
ной тканью и жировой клетчаткой. По данным тех же
авторов атрофия паренхимы идет со скоростью 1,5% в год.
Расчет показал, что полная инволюция паренхимы ВЖ
должна наступить примерно в возрасте 120 лет [25].

Среди больных с тимомой 24�40% страдают миасте�
нией [15,34]. При сочетании миастении и опухоли ВЖ
преобладают формы с тяжелым течением миастении –
до 71% [23], кризовое течение – у 9,3%, при этом у 63%
из них требуется проведение искусственной вентиля�
ции легких (ИВЛ) [23].

Связь миастении с другими заболеваниями – Д.Ф.
Скрипниченко и М.М. Шевнюк (1991) отметили соче�
тание миастении с тиреотоксикозом и зобом у (3%) опе�
рированных больных. Они приводят результаты лече�
ния 18 больных, у которых проведено хирургическое
лечение миастении, сочетанной с тиреотоксикозом и
зобом [22]. М.И.Кузин и Б.М. Гехт (1996) описывают
ряд собственных наблюдений сочетания миастении и
тиреотоксикоза [14]. Р.П. Лайсек и Р.Л. Барчи у 25%
умерших от миастении находили тиреоидит [15]. Осо�
бенно часто миастения сочетается с патологией щито�
видной железы [14]. При миастении отмечают также на�
рушения клеточного и гуморального звеньев иммуни�
тета, которые могут сочетаться с аутоиммунными на�
рушениями щитовидной железы, надпочечников, с са�
харным диабетом 1 типа и др. [12,14,15,22,25].

Иммуногенез. Миастению рассматривают как ауто�
иммунное заболевание, связанное с антителами к аце�
тилхолиновым рецепторам (АХР) и мышечному мио�
зину [14,18,25], исследуют тропизм антител к тем или
иным группам мышц [18]. Современные представления
о миастении, сочетающейся с тимомой, связывают с
наличием большого количества аутоантител не только
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к холинорецепторам постсинаптической мембраны, но
и к мышечным структурам [21]. Большое значение в
патогенезе болезни придают антититиновым антителам.
Титин – это белок цитоскелета поперечно�полосатых
мышц, он составляет около 10% мышечной массы [6].
Антитела к титину выявляются у 90% больных миасте�
нией в сочетании с тимомой, то же у больных с поздним
началом миастении и у наиболее тяжелых больных с
ранним началом [6]. Сопоставление уровня антител к
титину с выраженностью двигательных расстройств
выявило их прямую корреляцию [21]. Изменения ти�
муса, обусловливающие секрецию антител к АХР (ти�
мома, гиперплазия) встречаются у 75% больных гене�
рализованной миастенией [19]. Идет поиск зависимо�
сти тяжести миастении от уровня антител в крови боль�
ных и корреляции между уровнем антител и выражен�
ностью двигательных расстройств. Ряд авторов отмеча�
ют зависимость степени выраженности клинических
проявлений миастении и уровня антител к титину, и
отмечают достоверную прямую корреляцию между
уровнем антител к титину и выраженностью клиничес�
ких проявлений [17,18]. В ряде исследований эта зако�
номерность не прослеживается [6].

Прогностических тестов предстоящего лечения, в
том числе и возможного оперативного лечения, в на�
стоящее время нет, тем не менее, ведутся поиски мето�
дов оценки перспективности патогенетической терапии
(в том числе возможного их применения для предопе�
рационного прогноза) у больных ГМ в разных ситуа�
циях [21], в частности на основе определения уровня
антититиновых антител. Эти тесты позволили также
выявить клиническое сходство ГМ с поздним началом
и ГМ в сочетании с тимомой. Сопоставление уровня
антител к титину (1) и степени выраженности клини�
ческих проявлений ГМ с поздним началом (2) и ГМ в
сочетании с тимомой (3) позволяет выявить прямую
корреляцию между ними (т.е. между 1 и 2+3).

Клиника, течение. Основные симптомы миастении
– слабость поперечно�полосатых мышц, часто непос�
тоянная, и повышенная утомляемость. Мышечная сла�
бость вариабельна, как по степени, так и по ее локали�
зации [7,12,14,22,26,27]. Поражаться могут концевые
пластинки любых мышц, но все же существуют опре�
деленные характерные стереотипы. Как правило, пора�
жаются наружные мышцы глаза. Дисфагия и дизартрия
как следствие поражения мышц мягкого неба, глотки и
верхних мышц пищевода часто бывают ранними симп�
томами болезни и имеют место у 40% всех больных ми�
астенией. Степень поражения варьирует даже у одного
больного. Слабость жевательных и височных мышц,
лицевой мускулатуры приводит к нарушению жевания,
дикции, изменению мимики и внешнего вида. Нару�
шение функции диафрагмы и межреберных мышц при�
водит к одышке. Основными симптомами, угрожающи�
ми жизни больного, являются слабость мышц гортани
и дыхательных мышц [14,15].

Течение миастении вариабельное, с обострениями
и ремиссиями, часто прогрессирующее. Максимальная
выраженность симптомов появляется на первом году
заболевания. Выраженность клинических проявлений
может меняться на протяжении суток. Утяжеление со�
стояния может развиваться в связи с инфекцией, на
фоне гипертермии, менструации, а также вследствие

приема психотропных, седативных, мочегонных и др.
препаратов [12].

Осложнения миастении – миастенический криз, хо�
линергический криз [8,12,14,15,22,26,27]. Криз – это
внезапное, быстрое ухудшение нервно�мышечной пе�
редачи, которое приводит к выраженной слабости ды�
хательной и бульбарной мускулатуры [15]. Предвестни�
ки криза – тахикардия, беспокойство, бессонница, быс�
тро нарастающая слабость мышц туловища и конечно�
стей, дыхательной и бульбарной мускулатуры либо то�
тально, либо по частям [15]. Длительность кризов – от
нескольких часов до 5 суток [22].Следует отличать миа�
стенический криз от холинэргического [15].

Факторы прогноза течения ГМ – тяжесть предопе�
рационного течения, миастенические кризы в анамне�
зе, течение раннего послеоперационного периода, по�
жилой возраст начала заболевания [23].

Классификация. Миастению классифицируют: в со�
ответствии с: 1) выраженностью процесса по степени
тяжести его; 2) скоростью его прогрессирования; 3) рас�
пространением мышечной слабости и 4) возрастом на�
чала заболевания. Ряд авторов отмечают, что градации
внутри разделов произвольны и весьма субъективны
[15]. За рубежом наиболее популярна классификация
K. Osserman и G. Genkins (1971) [5,15,32]. Наиболее
адекватна классификация Б.М. Гехта и Н.А. Ильиной
(1982), и она наиболее часто применяется в России [5].
Эти авторы подразделяют миастению по степени гене�
рализации двигательных расстройств и выделяют ло�
кальную форму – глазная, бульбарная, туловищная,
мимическая и генерализованную форму; по тяжести
двигательных расстройств: различают легкую форму,
среднетяжелую и тяжелую. По характеру течения миа�
стенического процесса различают: миастенические
эпизоды; миастеническое состояние; стационарное те�
чение заболевания; прогрессирующее течение; злока�
чественную форму [14,29].

С.А. Гаджиев и соавт. (1971) выделяли 2 формы миа�
стении: I. Генерализованная: (а) без нарушения дыхания
и сердечной деятельности; б) с нарушением дыхания и
сердечной деятельности; II. Локальная форма: а) глоточ�
но�лицевая; б) глазная; в) скелетно�мышечная. По тя�
жести течения они выделяли 4 степени – легкую, сред�
нюю, тяжелую и очень тяжелую [2,7,22].

Ряд авторов тяжесть клинических проявлений миа�
стении оценивают по баллам от 0 до 5: где 0 – симпто�
мы отсутствуют, 5 –максимально выражены [21].

Диагностика миастении. При достаточной осведом�
ленности и адекватной настороженности диагностика
миастении «не представляет трудностей» [5]. Диагноз
миастении основывается на данных обследования боль�
ных по характерной клинической картине, данных
электромиографического исследования (различные ва�
рианты миографии), а также данных стандартного фар�
макологического теста с введением прозерина [2,7,9,14,
15,21,22,26,27, 29,32]. Одним из важных методов диаг�
ностики является исследование состояния тимуса, как
правило, рентгенологическими методами – компьютер�
ная томография средостения, МРТ, реже – с примене�
нием ангиографических технологий [4,10,12,16,29].
Чувствительность КТ либо МРТ средостения при миа�
стении составляет 95,7% [5,16]. Широко применявша�
яся прежде пневмомедиастинотомография [22] теперь
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практически не применяется из�за ее меньшей инфор�
мативности и, хотя и небольшой, инвазивности.

Наиболее часто встречаются глазодвигательные рас�
стройства в виде офтальмопареза и диплопии; бульбар�
ные расстройства – периодические нарушения глота�
ния и речи (дисфония, гнусавость голоса) вплоть до
дисфагии, поперхивания при еде и афонии; нарушения
функции мышц туловища и конечностей, дыхательная
слабость, выраженные в разной степени [9].

Задачи лечения во многом зависят от формы и сте�
пени тяжести заболевания и направлены на уменьше�
ние мышечной слабости и увеличение времени нахож�
дения больных вне стационара [12].

Средств и препаратов для лечения миастении мно�
го. Все они обладают недостатками и побочными эф�
фектами, поэтому при лечении больных миастенией
нельзя проявлять догматизм. Практически все больные
миастенией, даже если они чувствуют себя хорошо, дол�
жны всегда считаться потенциально тяжелобольными
[15]. Результаты лечения во многом зависят от своевре�
менности его начала [5].

Эффект лечения зависит от ряда факторов: а) тя�
жесть болезни, образ жизни и род деятельности боль�
ного; б) возраст больного; в) наличие других заболева�
ний – диабет, артериальная гипертония, сердечные или
желудочные нарушения; г) уровень интеллекта и «на�
дежность» больного; д) имеющиеся возможности для
лечения [15].

До введения в практику лечения миастении анти�
холинэстеразными препаратами (АХЭП), т.е. до 1934 г.,
от 80 до 90% больных погибали в первые 2 года от нача�
ла заболевания [2]. Общая смертность от миастении до
применения АХЭП была порядка 40%. Современные
данные совершенно иные [15].

Применение АХЭП совершило революцию в лече�
нии миастении (M. Walker, 1934). До настоящего вре�
мени АХЭ�препараты составляют основу в лечении
большинства больных миастенией. Все они мало отли�
чаются друг от друга, имеют свои нюансы и побочные
эффекты. К вспомогательным препаратам относят кор�
тикостероиды, фосфорорганические, цитотоксические,
иммунорегулирующие препараты, плазмаферез, дренаж
грудного протока и др. [15]. Патогенетическое лечение
миастении включает в себя компенсацию нарушений
нервно�мышечной передачи использованием антихо�
линэстеразных препаратов, в основном это прозерин,
калимин и их аналоги. В последние десятилетия комп�
лекс медикаментозного лечения пополнен такими эф�
фективными мероприятиями как плазмаферез, исполь�
зованием кортикостероидных препаратов, иммунодеп�
рессантов, антиоксидантов, цитостатических препара�
тов [8,9,15]. Гормональные препараты применяют по
строгим показаниям при отсутствии эффекта от АХЭП
[22]. При кризах большинство авторов указывают на
необходимость применения по показаниям ИВЛ. Со�
четания и комбинации этих видов лечения могут при�
водить к более или менее продолжительным ремисси�
ям. Разные авторы вкладывают в это понятие неодина�
ковый смысл. Некоторые полагают, что «адекватная
оценка клинических, фармакологических, электрофи�
зиологических и иммунологических критериев диагно�
стики миастении должна определять стратегию и так�
тику лечения этого тяжелого, но вполне курабельного

заболевания», не упоминая при этом о таком методе
лечения как хирургическая операция – тимэктомия [9].

Несмотря на несомненный прогресс в развитии раз�
личных методов патогенетического лечения, миастения
остается грозным и тяжелым заболеванием, излечить
которое мы не можем [8].

Д.Ф. Скрипниченко и М.М. Шевнюк считают, что
консервативное лечение показано при легком течении
миастении, а также при наличии противопоказаний к
тимэктомии. Из 800 лечившихся у них больных 600
(75%) были оперированы [22].

При многолетнем приеме преднизолона большин�
ство авторов отмечают гастриты, повышение АД, нара�
стание массы тела, остеопороз. Эти и др. побочные яв�
ления кортикостероидной терапии сами по себе требу�
ют ряда средств и мероприятий для их коррекции [8].
М.И. Кузин и Б.М. Гехт (1996), ссылаясь на ряд авторов
и свои наблюдения, отмечают ряд побочных эффектов
кортикостероидной терапии – тяжелые бактериальные
инфекции, гастриты и эрозивно�язвенные изменения
слизистой оболочки желудка и двенадцатиперстной
кишки, желудочные кровотечения, катаракту, диабет,
недостаточность сердечной деятельности, переломы
костей, тяжелые формы медикаментозного синдрома
Кушинга [14]. Р.П. Лайсек и Р.Л. Барчи указывают, что
у них погибли 4 больных непосредственно от миасте�
нии или в связи с ее лечением. Они же указывают, что
причинами смерти при миастении служат известные
побочные эффекты «кортикостероидов и цитотокси�
ческих препаратов», дыхательная недостаточность и ас�
пирационная пневмония [15].

Поскольку патогенез миастении тесно связан с дис'
функцией ВЖ, то в связи с этим тимэктомия занимает
ведущее место и является основным патогенетически
обоснованным методом в комплексном лечении боль�
ных миастенией независимо от характера морфологи�
ческих изменений в ВЖ [5,12,36]. Опубликованы ряд
статистик, по которым частота ремиссии плюс улучше�
ние после тимэктомии составляют 89%, а без нее – все�
го у 28% [15,24,30]. Иногда ремиссия и улучшение ста�
новились очевидными через 1�5 лет [15,25]. Продолжи�
тельность жизни у оперированных больше, чем у нео�
перированных [15]. Своевременно выполненная тимэк�
томия приводит к улучшению у 93,5% детей и 82,4%
взрослых [5,28].

Тимэктомия у человека не приводит к значительно�
му снижению иммунных реакций [22]. При сочетании
миастении с опухолевым поражением тимуса показа�
ния к операции приближаются к абсолютным [4,23,30].
В настоящее время у большинства специалистов нет
сомнений в том, что тимэктомия является высокоэф�
фективным, патогенетически обоснованным методом
лечения ГМ, занимающим одно из ведущих мест в ком�
плексной терапии миастении [29,33]. Удаление тимуса
следует рекомендовать всем больным, страдающим
миастенией, независимо от наличия в ней опухолевых
изменений [8].

В 50�60�е годы 20�го столетия широкому распрост�
ранению тимэктомии препятствовала высокая опера�
ционная летальность, которая составляла 15�30%, она
снизилась до 3�5% в 80�е годы [2,7,8,14,15,22], а в на�
стоящее время она приближается к нулю [15,29].

Обоснованием тимэктомии является патогенетичес�
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кая целесообразность. Возможные механизмы благопри'
ятного влияния тимэктомии на течение миастении: 1)
индукция широкого подавления иммунитета; 2) изме�
нение соотношения супрессорных, цитотоксических
или хелперных клеток; 3) уменьшение количества цир�
кулирующих антител или ослабление клеточной иммун�
ной реакции против рецептора ацетилхолина; 4) устра�
нение иммунологического раздражителя, приводяще�
го к утрате толерантности первичной аутоиммунной
реакции; 5) элиминация источника вещества, блокиру�
ющего нервно�мышечную передачу [14,15]. Оператив�
ное лечение направлено на устранение источника ауто�
иммунной агрессии – ВЖ, которая является источни�
ком антигенов к ацетилхолиновым рецепторам (АХР)
мышечной ткани и удалением источника «ненормаль�
ных» лимфоцитов, способных выполнять функцию хел�
перов при выработке антител на периферии [14,19]. К
настоящему времени в литературе имеется достаточно
доказательств целесообразности тимэктомии в лечении
больных с миастенией [4,7,8,12,14,25,26,29]. Выполне�
ние тимомтимэктомии при сочетании ГМ с тимомой
позволяет стабилизировать течение ГМ, но не в такой
степени как при неопухолевом тимусе [4,23].

Показания к тимэктомии: прогрессирующее или
злокачественное течение ГМ или выявление тимомы
[19]. Тимэктомия показана всем больным с прогресси�
рующей формой ГМ независимо от наличия или отсут�
ствия тимомы [35]. Тимома – абсолютное показание к
операции [19].

Прогрессирующая миастения является абсолютным
показанием к операции [22,26]. Операцию выполняют
не только при тяжелом осложненном течении, но и в
начальных стадиях – до развития тяжелых осложнений
и генерализации процесса [22]. Тотальную тимэктомию
необходимо производить возможно раньше, как только
установлен диагноз миастении, особенно, при прогрес�
сирующем течении ее. Риск операции при ранней ти�
мэктомии минимальный, вероятность благоприятного
эффекта увеличивается, устраняется опасность появле�
ния побочного неблагоприятного действия медикамен�
тозного лечения [14,22,33]. Тимомтимэктомия абсолют�
но показана при ГМ в сочетании с опухолью [14,22,23].
Глазная форма ГМ после тимэктомии не прогрессиру�
ет, то же отмечается и при других локальных формах
[22]. Трехлетняя выживаемость после тимомтимэкто�
мии составляет 94,2%, пятилетняя – 83,7%, десятилет�
няя – 72,3% [23].

При тяжелом течении миастенического криза, ког�
да, несмотря на ИВЛ и энергичное медикаментозное
лечение, состояние больных не улучшалось, Д.Ф.
Скрипниченко и М.М. Шевнюк срочно выполняли
тимэктомию [22].

Исходя из современных представлений, тимэкто�
мию рекомендуют: 1) больным с тимомами; 2) больным
ГМ, сравнительно недавно заболевшим (3�18 мес.),
даже при хорошей реакции на АХЭП; 3) больным взрос�
лой или юношеской формами миастении, прогресси�
рующей, несмотря на максимальные дозы АХЭП и в
отдельных случаях – после лечения кортикостероида�
ми; 4) больным тяжелой миастенией после максималь�
ного улучшения в результате лечения кортикостерои�
дами и, может быть, плазмафереза [15].

Тем не менее, показания к операции еще обсужда�

ются. Большинство авторов считают, что применение
АХЭП, кортикостероидов и других препаратов может
приводить к более или менее продолжительным ремис�
сиям, но, как правило, наступают рецидивы, выявля�
ется побочное действие и осложнения различных фар�
макологических препаратов, что свидетельствует о том,
что излечение миастении медикаментозными средства�
ми практически невозможно [8].

Противопоказания к тимэктомии. Важным аргумен�
том против операции в прежние годы была высокая ле�
тальность, достигавшая в 50�60�е гг. 15�30%, но к на�
стоящему моменту она не превышает 3%. Операция
противопоказана при декомпенсированных формах
миастении, с декомпенсированной сосудистой патоло�
гией, при генерализации опухолевого процесса с нали�
чием множественных отдаленных метастазов, когда
речь идет о тимоме [12]. Производить тимэктомию при
безуспешности консервативного лечения – неоправ�
данно и несовременно.

K. Kondo и соавт. (2005) отметили появление ГМ
после тимэктомии у 8 (1%) из 827 больных с тимомами
без исходной миастении в сроки от 6 дней до 45 мес.
[34]. Имеются и другие сообщения о больных, у кото�
рых первые симптомы миастении появились после ти�
мэктомии по поводу тимомы без исходной миастении
[15,31,38], что вопреки сложившейся концепции ста�
вит под сомнение возможности излечения от миасте�
нии путем тимэктомии. Это наблюдение является се�
рьезным аргументом против операции, но указанные и
др. авторы не приводят теоретического обоснования
этого явления, поэтому оно пока не может быть осно�
ванием для отказа от тимэктомии при миастении.

Следовательно, на наш взгляд, тимэктомия не все�
гда может предотвратить развитие миастении, а возник�
новение ГМ у отдельных больных может быть не связа�
но с ВЖ.

Пожилой возраст не является противопоказанием к
операции [22], детский – тоже [1,15,19,28].

Прогностические факторы при тимэктомии: лучше
всего тимэктомия действует на молодых женщин; муж�
чины без тимомы реагируют на тимэктомию так же хо�
рошо; после 60 лет прогноз тимэктомии неоднозначен
[15]. Результат тимэктомии тем лучше, чем раньше сде'
лана операция. Эффективность тимэктомии при ГМ
была наиболее высока, когда длительность болезни не
превышала 2 лет, незначительный эффект отмечают у
больных старше 40 лет с давностью заболевания более 4
лет [19]. Поэтому тимэктомию следует выполнять как
можно раньше [15,19,29,33]. При тимоме прогноз хуже.
Больные с гиперплазией вилочковой железы лучше реа�
гируют на операцию, чем те, у кого ВЖ «нормальная» [15].

С целью определения эффективности предстоящей
операции проводится поиск соответствующих марке�
ров. Д.В. Сиднев и соавт. (2007), сравнивая уровень ан�
тител к титину после тимэктомии и эффект от нее, от�
метили обратную зависимость – повышение уровня
антител к титину при отрицательных результатах и, на�
оборот, – снижение его при хороших результатах [20].

Предоперационная подготовка преследует макси�
мально возможную компенсацию миастенических про�
явлений [7,19,30], что достигается применением АХЭП,
кортикостероидов, инфузионной терапии, плазмафере�
за и др. [30].
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На дооперационном этапе необходимо достижение
максимальной компенсации миастенических рас�
стройств за счет комплексной патогенетической тера�
пии на минимальных дозах АХЭП. Важен также выбор
оптимального срока операции [5].

Кортикостероиды вредно влияют на заживление
раны и способствуют повышенной восприимчивости к
инфекциям, поэтому ряд авторов не рекомендуют их
применение до операции. Применение кортикостеро�
идов в период предоперационной подготовки не всегда
оправданно. Их применение «пока можно считать толь�
ко экспериментом». С возобновлением приема АХЭП
и кортикостероидов после операции не следует спе�
шить. Подбор дозы надо начинать с малых доз. При
ухудшении состояния после операции надо подумать о
плазмаферезе [15].

Безопасность операции обеспечивается тщательной
предоперационной подготовкой и в первую очередь –
возможно более полным устранением миастенических
расстройств медикаментозными средствами хотя бы на
промежуток времени перед операцией и сразу после нее.
Применение интенсивной терапии ни в какой степени
не может заменить полноценной предоперационной
подготовки. До операции необходимо создать запас
прочности в компенсации миастенических расстройств.
Важно стабилизировать миастеническое состояние в
предоперационном периоде на возможно минимальных
дозах АХЭП [7,14,15,26,29].

Хирургическое лечение миастении. Впервые тимэкто�
мию при миастении выполнил в 1911 г. Фердинанд За�
уэрбрух [2,12,22] больной 20 лет, страдавшей миастени�
ей и базедовой болезнью. Он полагал, что тимэктомия
будет способствовать нормализации функции мышеч�
ной системы и щитовидной железы. При гистологичес�
ком исследовании обнаружена гиперплазия паренхимы
ВЖ. Операция привела к излечению больной от миас�
тении, но не повлияла на течение тиреотоксикоза. В
связи с этим она была повторно оперирована, произве�
дена резекция щитовидной железы с благоприятным
исходом [22]. Удаление ВЖ 4 больным по поводу миас�
тении на почве тимомы было выполнено в 1937 г. Adler
и Obiditsch. Больные умерли на 8�е сутки после опера�
ции от гнойного медиастинита. Широкое применение
тимэктомии для лечения миастении началось после
первой успешной операции, произведенной Blalock в
1936 г. [2,15,22] больной 19 лет, которая в течение 4 лет
страдала тяжелой ГМ, сопровождавшейся повторными
миастеническими кризами. Предполагалась тимома.
Тимэктомия была произведена под эндотрахеальным
наркозом путем срединной стернотомии в период от�
носительной ремиссии после рентгеновского облуче�
ния области ВЖ. При гистологическом исследовании
ВЖ опухоли не обнаружено. Послеоперационный пе�
риод протекал без осложнений, больная выздоровела.
В дальнейшем Blalock (1941�1949) опубликовал резуль�
таты 20 операций у больных миастенией – у 3 наблю�
дался хороший результат, у 5 – отчетливое улучшение,
4 – умерли, у 8 состояние не изменилось [22].

В нашей стране первую тимэктомию у больной ми�
астенией выполнили в 08.06.1940 г. А.М. Дыхно и Е.А.
Злотникова [11]. Под местной анестезией совкаином
шейным доступом авторы удалили обе доли зобной
железы общим весом 17 гр., при этом не указано, была

ли удалена жировая клетчатка средостения. По харак�
теру доступа и анестезии, по описанию техники опера�
ции и удаленного препарата паратимическая клетчатка
переднего средостения, по�видимому, не была удалена,
да авторы и не ставили перед собой такую задачу, т.е.
произведено «вылущение» железы (термин А.М. Дыхно
и Е.Я. Злотниковой. В связи с тем, что у больной было
повышение количества кальция в крови, одновремен�
но авторы удалили у больной правые паращитовидные
железы. Учитывая вес удаленной железы, который, по
мнению авторов, должен был быть не менее 30 гр., они
полагают, что у больной была «скорее атрофия железы».
Больная пролежала в клинике еще 39 дней и без замет�
ных улучшений выписана. Через полгода в ее состоя�
нии заметных перемен также не отмечено. Авторы зак�
лючают, что «в патогенезе миастении вилочковая желе'
за, по'видимому, роли не играет».

В 1960 г. А.С. Чечулин и соавт. сообщили о 10 ти�
мэктомиях при миастении, в 3 случаях закончившихся
летальным исходом [22]. С 1958 по 1962 гг. там же, в кли�
нике торакальной хирургии Ленинградского ГИДУВа
произведено 56 тимэктомий по поводу миастении [2].
В той же клинике С.А. Гаджиев и соавт. к 1971 г. выпол�
нили тимэктомию у 170 больных миастенией, послеопе�
рационная летальность составила 5,3% [7,22]; В.Н. Ва�
сильев (1985) приводит результаты хирургического ле�
чения миастении в той же клинике у 806 больных с ле�
тальностью 2,6% [3,22].

В 1960 г. была выполнена первая тимэктомия в фа�
культетской хирургической клинике им. Н.Н.Бурден�
ко ММА им. Н.М.Сеченова [14,29]. В 1968 г. М.И.Ку�
зин сообщил о 230 тимэктомиях у больных ГМ с леталь�
ностью 1,7%, в 1981 г. он и соавт. опубликовали резуль�
таты 880 тимэктомий с летальностью 2,4% [22]; к 1996 г.
опыт этой клиники составлял 2560 оперированных
больных [30], к 2002 г. – 2977 наблюдений, с общей ле�
тальностью за весь период – 5,1%, а за последние 12 лет
– 0,5% [4,29]. В 1974 г. Д.Ф. Скрипниченко описал ре�
зультаты 160 тимэктомий с летальностью 2,36%, в 1985
г. он сообщил о 500 операциях, в 1991 г. – о 600 боль�
ных, оперированных по поводу миастении из 800 на�
блюдавшихся [22].

Результаты тимэктомии. Первые описания поло�
жительного эффекта от тимэктомии у больных ГМ при�
надлежат A. Blalock и G.R. Keynes они также впервые
отметили неоднозначность эффекта хирургического
лечения – от полного выздоровления до ухудшения те�
чения заболевания [20]. Тимэктомия оказалась эффек�
тивной у 65% из 155 больных ГМ, оперированных к 1949
г. Keynes [22]. Последующее изучение Ross (1952) отда�
ленных результатов операции у 100 больных, опериро�
ванных Keynes, показало, что выздоровление и улучше�
ние состояния наблюдалось у 67% больных [15,22].
Eaton и Claget (1953) после лечения 302 больных, из
которых 87 были оперированы, а 215 получали консер�
вативное лечение, выявили, что хорошие результаты
после тимэктомии были у 50%, а после консервативно�
го – у 29% [22].

Simpson (1958) наблюдал положительные результа�
ты после тимэктомии у 65% оперированных. Viets и
Schwab (1961) приводят сравнительные данные хирур�
гического и консервативного лечения больных миас�
тенией. Хорошие и очень хорошие результаты авторы
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получили после тимэктомии у 61% больных, и 21% –
после консервативного лечения [22]. С.А.Гаджиев и со�
авт. (1971), оперировали 170 больных миастенией, улуч�
шение после тимэктомии отмечают через 6�9 месяцев.
В сроки 1�10 лет изучены 132 больных – отличные и
хорошие результаты были у 58,7% [7,22].

Д.Ф. Скрипниченко и М.М. Шевнюк (1991) обсле�
довали 208 больных миастенией без опухолевых форм
после тимэктомии в сроки 1�20 лет. Отличные (75), хо�
рошие (73) и удовлетворительные (33) результаты по�
лучены у 181 (87%), без перемен – у 23 (11,1%), умерли
– 4 (1,9%) больных. После тимэктомии при миастении
и тимомах из 82 больных в раннем послеоперационном
периоде умерли 6, в первые 4 года – 6 больных. В отда�
ленном периоде отличные результаты ими отмечены у 28,
хорошие – у 32 больных, в целом хорошие и отличные
результаты были у 60 (73,2%) из 82 оперированных [22].

Papatestas и соавт. (1971) оперировали 175 больных
миастенией. Из них у 74 была опухоль ВЖ. После опе�
рации у больных с неопухолевыми формами миастении
наступило выздоровление у 28 (25,2%), улучшение – у
56 (50,5%), отсутствие эффекта – у 10 (9,0%), ухудше�
ние – у 2 (1,8%), умерли – 4 (3,6%) больных [22].

Perlo и соавт. (1971) провели сравнение группы боль�
ных миастенией без тимомы более 1335 чел. после ти�
мэктомии и лечившихся без нее. Частота ремиссии
плюс улучшение (почти поровну) составила 89% после
операции и 28% – без нее. Аналогичные данные полу�
чили Buckingham и соавт. (1976) – частота ремиссия
плюс значительное улучшение (поровну) после опера�
ции составила 68%, а среди неоперированных – 25%.
Аналогичная тенденция прослеживается в США – час�
тота ремиссии плюс улучшение после операции дости�
гают 80%. Кроме того, продолжительность жизни у опе�
рированных оказалась больше, чем у неоперированных
[15]. Д.А. Исмаиловым и соавт. (2008) после операции
исчезновение симптомов миастении отмечено у 69%
больных [13]. P.M. Pego Fernandes и соавт. (2002) отме�
чают, что частота ремиссии после операции достигает
20� 40%, а частота ремиссии и улучшения в целом – 80�
92%, без тимэктомии улучшение отмечено у 25% [35].

Отдаленные результаты хирургического лечения ге�
нерализованной миастении при разных типах опухолей
тимуса отличные и хорошие – у 52,6%, удовлетвори�
тельные – у 24%, неудовлетворительные – у 5,7%, ле�
тальные – у 17,7% [29]. Тяжелые миастенические кри�
зы после тимэктомии встречаются у оперированных
больных в 2 раза реже, чем у неоперированных [20]. При
тимоме эффективность операции уменьшается, ремис�
сия после тимомтимэктомии отмечена у 10�37% [20].

Состояние больных после тимэктомии улучшается
более заметно, если операция сделана на ранней ста�
дии болезни [15]. Результаты тимэктомии тем лучше,
чем меньше длительность заболевания [22]. В сроки 1�
20 лет после операции отличные и хорошие результаты
отмечены у 71%, удовлетворительные – у 16%, без из�
менений – 11%, умерли – 1,9%. При миастении в соче�
тании с опухолью улучшение отмечено у 73,2%, умерли
– 14,6% [22]. В настоящее время у большинства специ�
алистов, знающих эту проблему, нет сомнений в том,
что тимэктомия является высокоэффективным, пато�
генетически обоснованным методом лечения миасте�
нии, занимающим одно из ведущих мест в комплекс�

ной терапии [29].
Хирургические доступы. Для удаления тимуса исполь�

зуются различные доступы – шейный; трансплевраль�
ные – правосторонний и чрездвухплевральные [22]; и
трансстернальные – путем полной или неполной сре�
динной стернотомии [3,6,7,14,15,25,26,29] и путем ко�
сой частичной стернотомии [22,35]. Появляются сооб�
щения о видеоторакоскопической тимэктомии [24,33].
Шейный доступ использовали Sauerbruch (1911); А.М.
Дыхно (1941) и др. [2,3,11,15,22]; он малотравматичен,
но не обеспечивает радикальности операции [3], при
этом доступе есть риск повреждения крупных сосудов
в верхней апертуре груди и сейчас он практически не
применяется [14,15,22]. Основным минусом всех дос�
тупов, традиционно конкурирующих со срединной
стернотомией, является отсутствие радикальности [33].
Трансплевральные – правосторонний и чрездвухплев�
ральный доступы позволяют ревизовать большие про�
странства в груди, но для тимэктомии при миастении в
этом нет необходимости, эти доступы излишне травма�
тичны, критикуемы и также применяются редко [14,22].
В настоящее время наиболее распространена средин�
ная стернотомия, которая позволяет выполнить нуж�
ный объем операции без вскрытия плевральных поло�
стей [3,7,12,15,30]. Большинство современных авторов
предпочитают срединную стернотомию, как правило,
частичную [5,14,22,26,29], при которой продолжитель�
ность операции минимальна и составляет 30�45 мин
[24,29]. Д.Ф. Скрипниченко и М.М. Шевнюк (1991)
применяют частичную косую стернотомию [22]. Видео�
торакоскопия больным миастенией без опухоли ВЖ
менее травматична, более косметична [33], но она ме�
нее радикальна, время операции при этом увеличива�
ется до 127 мин [24], после торакоскопических опера�
ций отмечена необходимость более длительной после�
операционной ИВЛ, у 27% отмечено усиление миасте�
нических расстройств [24].

На выбор доступа влияет мировоззрение хирургов.
Так, широкая эксцизия клетчатки средостения являет�
ся обязательной частью операции, поскольку в ней не�
редко – до 25% – выявляют добавочные дольки ВЖ
[12,22,25,35]. Ю.Л. Шевченко и соавт. (2004) выявили в
перитимической клетчатке эктопированную тимичес�
кую ткань у 12% больных [29]. Необходимость широ�
кой эксцизии клетчатки средостения во время тимэк�
томии [33] вынуждает делать достаточно широкий дос�
туп. Таким доступом является продольная стернотомия
[3,7,12], ряд авторов для этого считают приемлемой
продольную частичную стернотомию [15,29,30]. Тем не
менее, не все хирурги разделяют эту позицию и не все
считают необходимым удалять жировую клетчатку сре�
достения при неопухолевых формах миастении [14,22].

Интраоперационные осложнения. Наиболее часты –
повреждение медиастинальной плевры – 29%, сосудов
– 0,4%, умеренное кровотечение из краев рассеченной
грудины – всегда [1]. На этом основании ряд авторов
не считают целесообразным отмечать это как осложне�
ния. Интраоперационные повреждения перикарда, пле�
чеголовной вены встречаются редко и требуют немед�
ленной коррекции. Объем кровопотери при тимэкто�
мии составляет 200�300 мл, при тимомах он увеличива�
ется до 500 мл, это осложнение требует коррекции [22].

Объем операции. При миастении показана тимэкто�
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мия с удалением обеих долей полностью, а также клет�
чатки переднего средостения [3,33], т.к. в ней нередко
выявляются эктопические очаги тимической ткани
[3,29], оставление которых может привести к рецидиву
заболевания и необходимости повторной операции.

Не исключено, что и операция А.М. Дыхно и Е.Я.
Злотниковой могла завершиться иначе, с лучшим ре�
зультатом, если бы авторы удалили паратимическую
клетчатку переднего средостения. Но в то время этот
факт не был известен.

М.И. Кузин и Б.М. Гехт (1996) не считают целесооб�
разным удаление жировой клетчатки и лимфатических
узлов средостения при неопухолевых формах миасте�
нии и даже возражают против неоправданного расши�
рения объема операции [14].

Послеоперационный период. Операция тимэктомия
является сильным стрессом, и вызывает выраженные
нарушения функций внутренних органов. Ряд авторов
отмечают, что тяжесть послеоперационных осложнений
зависит от исходной тяжести течения миастении, дли�
тельности заболевания, возраста больных. Многие свя�
зывают эти осложнения с травмой тимуса во время опе�
рации, повышением всасываемости гормонов тимуса.
Д.Ф. Скрипниченко и М.М. Шевнюк (1991) трактуют
такое обострение как тимотоксикоз [22].

Основные проблемы в послеоперационном перио�
де – проведение больных без миастенических и прозе�
риновых кризов. Миастенический криз встречается у
0,8�19,8% [1,22,30], холинэргический криз – у 1,7% [22].
Наиболее критическим сроком в раннем послеопера�
ционном периоде являются 2�4 сутки [30]. Тем не ме�
нее, до 36% больных требуется проведение длительной
ИВЛ – от нескольких часов до 27 суток, в среднем 6,2
суток [22,30]. Основным осложнением после операции
является пневмония – 25% [29], остальные осложнения
встречаются у 17�20% это острая сердечно�сосудистая
недостаточность, ателектаз легкого, гематома передне�
го средостения, нагноение раны, эмпиема плевры,
гнойный медиастинит, остеомиелит грудины [22,30].

Летальность после операции. Послеоперационная
смертность в связи с операцией в 50�60�е гг. колебалась
от 8 до 38%, в 80�е – 3�5%, в настоящее время она со�
ставляет 1,8%, в т.ч. 0,9% при неопухолевых формах
миастении, а при тимомах – 5,7�36% [2,14,22]. В.Н. Ва�
сильев (1985) отметил смертность 2,6% на 806 больных
[3]. Р.П. Лайсек и Р.Л. Барчи выявили, что в клинике
Пенсильванского университета за 10 лет не было ни
одного смертельного исхода, а общая тенденция смер�
тности во время и после операции не превышает 3% [15].
Ю.Л. Шевченко и соавт. (2004) указывают, что за мно�
голетний период послеоперационная летальность со�
ставила 1,6% при гиперплазии ВЖ, при тимомах –
4,7%, а за последние годы (1990�2002 гг.) – 0,1 и 1,5 %
соответственно [29]. С.Л. Бечик (2008) указывает, что
на 248 оперированных больных – за 1990�2007 гг. ле�
тальных исходов не было [1]. П.С. Ветшев и соавт.
(2004) отмечают, что за 1960�2002 гг. летальность при
опухолях тимуса в сочетании с миастенией была 5,1%,
а за 1990�2002 гг. – 0,5% [4]. Следовательно, отмечает�
ся стойкое и неуклонное снижение послеоперацион�
ной летальности.

Причины смерти в раннем послеоперационном пе�
риоде – это внезапная остановка дыхания, послеопе�
рационная пневмония, гематома переднего средосте�
ния; при опухолевых формах миастении – миастени�
ческий криз, от сердечно�сосудистой недостаточности
и пневмонии [22].

Таким образом, в настоящее время миастения, бу�
дучи сравнительно редким заболеванием в популяции,
не является малоизученным заболеванием. В ее проис�
хождении значительную роль играет вилочковая желе�
за. Основные современные тенденции лечения миас�
тении в конечном счете зависят от продолжительности
предшествующего консервативного лечения и его ка�
чества, от характера предоперационной подготовки и
от своевременности выполняемой операции. Большое
значение в успехе операции имеют ряд хирургических
аспектов и техника выполнения тимэктомии.
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Резюме. В обзоре представлен анализ современных данных по проблеме тарзального туннельного синдрома: клиника,
диагностика и лечение. Обсуждается актуальность проблемы компрессии большеберцового нерва у больных сахарным
диабетом.
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Summary. In the review the analysis of modern data on a problem of tarsal tunnel syndrome is presented: clinical course,
diagnostics and treatment. The urgency of a problem of a compression of the tibial nerve in the patients with diabetes is discussed.

Key words: tarsal tunnel syndrome, diabetes, compression of the tibial nerve.

К туннельным синдромам относят поражение пери�
ферических нервов вследствие их сдавления в анатоми�
ческих сужениях: ригидных костно�фиброзных и фиб�
розно�мышечных каналах, апоневротических щелях,
отверстиях в связках [6,11,21,25,30].

Обозначаются они самым различным образом: по
названию мышцы, связки, перегородки, анатомичес�
кого образования, рядом с которыми или через кото�
рые проходит нерв, наконец, по наименованию самого
нерва, подверженного сдавлению [6,25].

Туннельные синдромы составляют по различным
источникам от 25 до 40% поражений периферической
нервной системы [1,16,17,25,55]. Сдавление срединно�
го нерва в запястном канале встречается в 45% от всех
туннельных синдромов, локтевого нерва в канале Гий�

она – 6%, большеберцового нерва в тарзальном канале
– 3�7%. Другие туннельные синдромы встречаются с
частотой примерно до 1�2% каждый [16,17,21].

Тарзальный туннельный синдром – это состояние,
при котором возникает компрессия большеберцового
нерва и его ветвей ниже и позади медиальной лодыжки
в костно�фиброзном, медиальном лодыжковом канале
[21,30,46,49]. Его впервые детально описал C. Keck в
1962 году [25]. Позднее синдром был описан в работах
М.В. Ирецкой [21].

Тарзальный канал формируется за счет удерживате�
ля сухожилий сгибателей (retinaculum mm. flexorum), ме�
диальной поверхности пяточной и большеберцовой
костей. Он идет косо вниз и вперед, сообщая глубокие
клетчаточные пространства задней области голени и
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подошвы. Латерально и сверху канал ограничен меди�
альной лодыжкой и внутренней поверхностью пяточ�
ной кости, медиально и снизу – удерживателем сухо�
жилий сгибателей. Тарзальный канал имеет два отвер�
стия – верхнее и нижнее. В нем проходят сухожилия
задней большеберцовой мышцы (Tendo m. tibialis
posterioris), длинного сгибателя пальцев (Tendo m. flexoris
digitorum longi) и длинного сгибателя большого пальца
(Tendo m. flexoris hallucis longi), окруженные фиброзны�
ми и синовиальными влагалищами. Также в канале про�
ходит сосудисто�нервный пучок, который представлен:
задней большеберцовой артерией (a. tibialis posterior) с
двумя сопутствующими венами (vv. comitantes) и боль�
шеберцовым нервом (n. tibialis). За медиальной лодыж�
кой помещается сухожилие m. tibialis posterior, кзади от
него – сухожилие m. flexor digitorum longus и еще более
кзади сухожилие m. flexor hallucis longus. Дистальнее от
retinaculum mm. flexorum сухожилия двух последних
мышц перекрещиваются так, что на медиальном крае
стопы сухожилие длинного сгибателя большого пальца
оказывается лежащим кпереди, а сухожилие длинного
сгибателя пальцев кзади [28,31].

Сосудисто�нервный пучок, проходя в медиальном
лодыжковом канале (canalis malleolaris medialis), распо�
лагается в борозде, образованной фиброзными влага�
лищами сухожилий двух мышц – m. flexor digitorum longus
(спереди) и m. flexor hallucis longus (сзади). Нерв лежит
латеральнее и кзади от артерии. Отдав пяточные ветви
(aa. et nn. calcanei), артерия и нерв по выходе из канала
или выше делятся на конечные ветви – латеральные и
медиальные подошвенные артерии и нервы (aa. et nn.
plantares medialis et lateralis). Последние, вместе с сухожи�
лиями длинного сгибателя пальцев и длинного сгибате�
ля большого пальца, переходят на подошву в так называ�
емый пяточный канал (canalis calcaneus) [25,28, 30,66].

Ведущими факторами патогенеза туннельных син�
дромов являются наличие туннеля, механическая ком�
прессия и ишемия нерва [1,6,11,25]. Поэтому сведения
о кровоснабжении нервных стволов имеют важное зна�
чение.

Выделяют 4 основных типа кровоснабжения не�
рвных стволов: тип 1 отличается отсутствием домини�
рующей артерии, тип 2 характеризуется, наличием од�
ной доминирующей артерии, тип 3 предполагает пита�
ние нерва через множественные доминирующие арте�
рии, тип 4 встречается в той зоне нерва, где участок с
преобладающей артерией переходит в свободный от
доминирующих сосудов участок [45]. Для большебер�
цового нерва характерен 2 тип кровоснабжения, кото�
рый предполагает наличие доминирующего сосуда [5].
Внутриствольная сосудистая сеть образуется ветвями
задней большеберцовой артерии. Наиболее значимый
по диаметру сосуд располагается в наружной эпинев�
ральной оболочке по передне�медиальной стенке боль�
шеберцового нерва [5,77].

В патогенезе тарзального синдрома имеют значение
местные и общие факторы. Местными причинами раз�
вития тарзального туннельного синдрома могут служить
травмы, ганглии, опухоли, рудиментарные образова�
ния, анатомические особенности.

При травме стопы – это перелом костей, вывихи су�
ставов, растяжения сухожилий, ушибы мягких тканей
стопы, а также кровоизлияния в области тарзального

канала, что наиболее часто встречается у спортсменов
[22,25,30,57]. Описан также случай острой компрессии
большеберцового нерва частично поврежденным в ре�
зультате травмы сухожилием m. flexor hallucis longus [63].

К другим местным факторам, ведущим к сдавлению
нерва в тарзальном канале, относятся опухоли. Это мо�
гут быть опухоли мягких тканей, например, липомы,
ганглии, исходящие из сухожилий и суставов [75], опу�
холи самого нерва и его оболочек [29,67].

Наличие дополнительных фиброзных тяжей, мышц
и сухожилий, рудиментарных костных шпор и экзофи�
тов, также способствуют компрессии большеберцово�
го нерва [52,56,57,60,68].

Кроме этого одним из факторов возникновения тун�
нельного синдрома могут быть индивидуальные анато�
мические особенности, а именно, часто встречающее�
ся разделение нерва на плантарные ветви в пределах
тарзального канала [33,39], особенности таранно�пя�
точного сочленения [60,68].

Сдавление большеберцового нерва может быть при
ношении тесной обуви, плоскостопии, вальгусной де�
формации 1 пальца [25]. Такие причины очень актуаль�
ны для больных сахарным диабетом и значительно уско�
ряют появление трофических нарушений в области стоп.

Среди общих причин, способствующих развитию
тарзального синдрома, многие авторы придают суще�
ственное значение эндокринным сдвигам, системным
заболеваниям [6,25,30,73]. Особенно это относится к
сахарному диабету.

Сахарный диабет – системное заболевание, в резуль�
тате которого нарушаются все виды обмена веществ,
страдают все системы организма. Кроме того, сахарный
диабет осложняет течение многих заболеваний [15,24].
При сахарном диабете поражаются все отделы нервной
системы: центральная нервная система (энцефалопа�
тия, миелопатия), периферическая нервная система
(поли� и мононейропатии) и периферическая вегетатив�
ная нервная система (автономная нейропатия) [15,24].
Согласно патогенетическим механизмам, лежащим в ос�
нове изменений нервной системы при диабете, все типы
поражений можно подразделить на пять групп: метабо�
лические, иммуно�васкулитические, компрессионные,
гипогликемические и ишемические [14, 19,58].

Компрессионные мононейропатии встречаются у
больных сахарным диабетом значительно чаще, чем в
общей популяции: по различным источникам от 30 до
55% [29,33,34,70,79]. Однако часто, на фоне невроло�
гической симптоматики, обусловленной диабетической
полинейропатией, тарзальному туннельному синдрому
не придается никакого значения.

Основная причина развития диабетической поли�
нейропатии – действие хронически повышенного уров�
ня глюкозы крови на нервные клетки, главным обра�
зом на аксоны периферических нейронов [35]. При ги�
пергликемии в нервной ткани активируется побочный
путь утилизации глюкозы. Глюкоза превращается в сор�
бит при участии альдозоредуктазы [7,38,53]. Сорбит
накапливается в больших концентрациях, обладает ци�
тотоксическим свойством, повышая осмотическое дав�
ление внутри клетки и вызывая ее отек. В норме 1�2%
внутриклеточной глюкозы превращается в сорбитол, в
то время как в условиях гипергликемии эта конверта�
ция возрастает в 7�10 раз [37]. Имеются и другие пути
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негативного воздействия гипергликемии на нервную
ткань, среди которых выделяют: подавление активнос�
ти калий�натриевой АТФ�азы, посредством ингибиро�
вания транспорта миоиннозитола в клетку [23,24,38,61],
повышенное неферментативное гликирование струк�
турных белков [47,54], обеспечивающих аксональный
транспорт (тубулина), нарушение равновесия между
продукцией свободных радикалов и активностью анти�
оксидантных ферментов [2,4,26,43,78].

Помимо собственно метаболических механизмов
повреждения нервных волокон имеют место и его со�
судистые компоненты, нарушение продукции в не�
рвном волокне оксида азота [65,76]. Сужение просвета
периневральных и эндоневральных сосудов (vasa
nervorum) в дебюте сахарного диабета, является одной
из причин развития нейропатии [27,33,36]. При изуче�
нии морфологических изменений в различных тканях
обнаружено, что в эндоневральных капиллярах значи�
тельно сильнее, чем в микрососудах мышц и кожи, была
выражена микроангиопатия. Это проявлялось в виде
снижения общего количества капилляров, утолщения
их стенки и каждого из ее компонентов (эндотелиоци�
ты, базальная мембрана, перициты), что приводит к
замедлению диффузии кислорода через стенку капил�
ляров. Также отмечено, что эти изменения коррелиро�
вали с тяжестью нейропатии [62].

Поражение нервной системы является основным
патогенетическим фактором развития мягкотканой и
костной деструкции стопы при сахарном диабете [44].
Диабетическая нейропатия – гетерогенное понятие,
объединяющая ряд специфичных для диабета и неспе�
цифичных, не связанных с нарушением углеводного
обмена клинических синдромов [80]. В основе ее лежит
прогрессивная потеря волокон – демиелинизация и
эндоневральная микроангиопатия [82].

Тарзальный туннельный синдром в совокупности с
диабетической полинейропатией у больных сахарным
диабетом играют ключевую роль в формировании тро�
фических нарушений на стопе. Снижение чувствитель�
ности вследствие сенсорной нейропатии, деформация
стопы, обусловленная моторной нейропатией характе�
ризуют нейропатическую форму синдрома диабетичес�
кой стопы [8,9,13].

Диагноз тарзального туннельного синдрома в основ�
ном строится на клинических признаках. В клиничес�
кой картине преобладает неврологическая симптома�
тика. Вначале появляются симптомы раздражения, а за
ними следуют симптомы выпадения функций [6,22,25].
Клинические проявления – боль по ходу нерва или в
стопе, пальцах, нарушения чувствительности в облас�
ти стопы от острой боли до потери чувствительности,
парастезии в стопах, усиливающиеся при длительном
стоянии, асимметричность поражения, пальпаторная
болезненность в области тарзального канала, нарушение
двигательной функции стопы. Все это приводит к атро�
фии ее мышц, а также нарушению походки [6,22,30,
33,41,46,59,73]. Характерным симптомом является сим�
птом Тиннеля. Он заключается в том, что при постуки�
вании позади внутренней лодыжки появляются боли по
ходу большеберцового нерва. Этот прием был описан
Жюлем Тиннелем в 1915 году как признак частичного
повреждения ствола нерва в остром периоде травмы или
указание на начавшуюся регенерацию нерва [25,41,46,48].

Одним из дополнительных методов диагностики
тарзального туннельного синдрома является электро�
нейромиографическое исследование. Оно базируется на
определении денервационных изменений в мышцах
подошвенной поверхности стопы, иннервируемых зад�
ним большеберцовым нервом [10,20,33,51,73,79]. Оцен�
ка производится по таким параметрам, как увеличение
терминальной латенции, снижение амплитуды М�от�
вета, скорости проведения возбуждения по нервным
волокнам. На начальной стадии отмечается локальное
снижение скорости проведения на уровне канала, по�
вышение резидуальной латентности. Далее в более за�
пущенных случаях наблюдается выраженное снижение
амплитуды М�ответа, снижение скорости проведения
дистальнее области туннеля, повышение резидуальной
латентности [10,41,46,51,56]. При незначительном по�
ражении моторных волокон результаты электроней�
ромиографии могут оказаться отрицательными, поэто�
му их необходимо рассматривать в совокупности с кли�
ническими данными [6,25]. Также возникает сложность
в интерпретации результатов электронейромиографии
при присоединении диабетической полинейропатии [48].

К инструментальным методам диагностики относит�
ся также рентгенологическое исследование. Оно может
помочь выявить изменения в структуре костей стопы
(разрежение костной ткани, истончение фаланг), кост�
ные наросты, оказывающие давление на нерв [6,25,56].

Мнения специалистов, касающиеся лечения боль�
ных с туннельными нейропатиями, порой противоре�
чивы. Некоторые придерживаются точки зрения о не�
обходимости консервативного ведения этих пациентов
[6,12,25,73,77]. Другие настаивают на хирургическом
лечении на ранних этапах [50,51,55,57]. На начальной
стадии, как правило, применяют комплексное консер�
вативное лечение. Наиболее распространены следую�
щие способы консервативного лечения: создание по�
коя в области сдавления нерва, путем иммобилизации
суставов и ограничения физических нагрузок, лекар�
ственная терапия с применением витаминотерапии (ви�
тамины группы В, никотиновая кислота), противовос�
палительных препаратов (диклофенак, мовалис) и пре�
паратов альфа�липоевой кислоты (берлитион, тиокта�
цид); физиотерапия (УВЧ, магнитотерапия, электрофо�
рез, лазеротерапия), иглорефлексотерапия [3,6,25,46,
49]. Одним из часто применяемых консервативных ме�
тодов лечения является введение стероидных препара�
тов в сочетании с анестетиком в место сдавления не�
рва. Для этого применяются такие препараты, как ке�
налог и дипроспан. Метод помогает облегчить боль и
уменьшить другие проявления нейропатии [17,73].

В более запущенных случаях консервативная тера�
пия, как правило, оказывается неэффективной и тре�
буется проведение хирургического лечения [41,42,49,71,
72]. Оно зависит от причины, которая вызвала сдавле�
ние нерва и преследует три основные цели: декомпрес�
сия ствола путем вскрытия стенок туннеля; устранение
тканевых структур, сдавливающих и травмирующих
ствол нерва; хирургические манипуляции на патологи�
чески измененном стволе нерва [42,49,55,68, 81]. При
наличии опухоли, ганглия, рудиментарных мышц или
фиброзных тяжей проводится иссечение последних [56,
64,75]. Проблемы костных деформаций, переломов ко�
стей, вывихов суставов, плоскостопия решаются орто�
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педической коррекцией [25,30].
Особого внимания заслуживают хирургические ма�

нипуляции на самом большеберцовом нерве. Некото�
рые авторы считают, что достаточно рассечь переднюю
стенку тарзального канала и освободить нерв от наруж�
ных сращений с окружающими тканями. Они объяс�
няют свою точку зрения наличием рубцового процес�
са, который развивается после операции и в дальней�
шем приводит к повторной компрессии нерва
[40,55,74]. Другие авторы высказывают мысль, что для
улучшения результатов невролиза необходимо рассече�
ние не только наружных, но и внутренних рубцов не�
рва, осуществляя полноценный внутриствольный не�
вролиз [42,49,67,69,77]. Некоторые авторы при этом
предлагает полностью иссекать эпиневральную оболоч�
ку [32]. Другие настаивают на сохранении связи наруж�
ной эпиневральной оболочки с внутриствольным эпи�
неврием [18].

Таким образом, анализ литературы показывает, что
компрессия большеберцового нерва на фоне сахарного

диабета, встречается гораздо чаще, чем в общей попу�
ляции и сильно усугубляет трофические нарушения на
стопе при этом заболевании. Она быстро приводит к
формированию синдрома диабетической стопы, увели�
чивая риск ампутаций.

Учитывая более злокачественное, быстропрогрессирую�
щее течение заболевания, длительное консервативное лече�
ние тарзального туннельного синдрома не оправдано.

Своевременная хирургическая декомпрессия боль�
шеберцового нерва, может позволить нам предотвра�
тить или снизить риск язвообразования в области стоп.
Поэтому поиск новых эффективных методов хирурги�
ческого лечения является актуальной проблемой в на�
стоящее время. При этом остается ряд нерешенных воп�
росов. Где необходимо рассекать эпиневральную обо�
лочку, учитывая систему кровоснабжения нерва? Есть
ли необходимость в полном иссечении эпиневральной
оболочки в данной ситуации? Когда необходимо осу�
ществлять внутриствольный невролиз большеберцово�
го нерва и какова его техника?
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ
РОДОВ

Н.В. Протопопова, М.А. Шапошникова
(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 приведены литературные данные последних лет о причинах возникновения, особенностях течения,
новых методах ранней диагностики, тактике ведения преждевременных родов в зависимости от гестационного сро'
ка. В обзоре отражена современная классификация преждевременных родов, особенности отечественной и зарубеж'
ной лечебной тактики, направленной на предотвращение преждевременных родов. Рассмотрены перинатальные исхо'
ды для выживших детей с экстремально низкой массой тела при рождении. Правильное ведение осложненных родов
имеет существенное значение для улучшения перинатальных исходов.
Ключевые слова: беременность, преждевременные роды, невынашивание, этиология преждевременных родов, факто'
ры риска, доклиническая диагностика преждевременных родов, биохимические маркеры, перинатальные исходы, ран'
ний гестационный срок.

MODERN VIEW ON THE PROBLEM OF PREMATURE BIRTH
N.V. Protopopova, M.A. Shaposhnikova

(Irkutsk State Medical University)

Summury. The paper presents the recent literature data about the reasons of occurrence, features of the course, new
methods of early diagnostics, tactics of conducting premature birth depending on gestational age. The review considers the
modern classification of premature birth, the features of the domestic and foreign management directed to prevention of
premature birth, the perinatal outcomes for the survived children with extremely low weight of a body at birth. Correct
management of complicated labor is of great importance in improving perinatal outcomes.

Key words: pregnancy, preterm birth, spontaneous abortion, ethiology of preterm labour, risk factors, preclinical diagnostics
of preterm birth, biochemical markers, perinatal outcomes, early gestational age.

Преждевременные роды (ПР) являются ведущей
причиной перинатальной заболеваемости и смертнос�
ти в мире [23,55,62]. Эффективность предотвращения
преждевременных родов невелика, несмотря на боль�
шое количество научных исследований в этой области.
Данная проблема заслуживает всестороннего изучения
и совершенствования диагностических и лечебных ме�
роприятий, направленных на снижение количества ПР.
Частота ПР в развитых странах колеблется от 6 до 12%
[13,16,23] и за последние 10 лет имеется тенденция к
повышению [31]. Для менее развитых стран характер�
на более высокая частота ПР, в среднем она составляет
11�22%. В России частота ПР ниже (4,5�5%) [23], что
связано с отсутствием единой классификации начала
исчисления ПР. Дискуссионным моментом является
срок начала исчисления ПР, так как перинатальная смер�
тность тем выше, чем меньше срок гестации. Обычно
минимальный срок беременности считают равным 22�24
нед., что соответствует массе плода 500 г (ВОЗ). В России
этот срок составляет 28 нед., а масса плода – 1000 г.

Преждевременными, согласно классификации ВОЗ,
считаются роды, произошедшие с 22 до 37 полных не�
дель беременности с массой плода от 500 г (22�27 нед. –
очень ранние ПР, 28�33 нед. – ранние ПР, 34�37 нед. –
преждевременные роды). Эта классификация основа�
на на том, что этиология ПР, особенности тактики ве�
дения и исходы ПР различны на этих этапах беремен�
ности [23]. Есть похожая классификация в соответствии
с гестационным возрастом новорожденных, где выде�
ляют 4 группы недоношенности: глубокая недоношен�
ность (до 28 нед. – около 5%), тяжелая недоношенность
(28�31 нед. – около 15%), недоношенность средней сте�
пени (32�33 нед. – около 20%), близко к сроку (34�36
нед. – 60�70%). Согласно приказу Минздрава России
№318 от 04.12.1992 г. рекомендована следующая терми�
нология: все дети с массой тела <2500 г – это новорож�

денные с малой массой. Среди них выделяют группы:
дети с низкой массой тела при рождении (2500�1500 г),
дети с очень низкой массой тела при рождении (1500�
1000 г), дети с экстремально низкой массой тела при
рождении (<1000 г) [32]. В России самопроизвольное
прерывание беременности в сроки от 22 до 27 нед. не
относят к ПР, а родившегося ребенка в случае смерти
не регистрируют и данные о нем не вносят в показате�
ли перинатальной смертности, если он не прожил 7 дней
после родов. При таких самопроизвольных прерывани�
ях беременности в акушерских стационарах предпри�
нимают меры к выхаживанию глубоконедоношенного
ребенка [13,23].

В современной классификации различают ПР само�
произвольные, с предшествующим излитием около�
плодных вод (25�30% случаев) или начинающиеся с ре�
гулярной родовой деятельности при целом плодном
пузыре (40�45% случаев) и индуцированные ПР (25�
30%) [13,23,76]. Самопроизвольные ПР – это синдром
с многочисленными предрасполагающими факторами
и причинами, включая инфекцию, гипоксию плода,
эндокринные/паракринные изменения плаценты и
оболочек плода. Индуцированные ПР приходятся на
долю ситуаций, требующих завершения беременности
по медицинским показаниям со стороны матери и/или
плода путем родовозбуждения или кесарева сечения при
сроке беременности менее 37 нед. [76]. Эта классифи�
кация предполагает также различие в тактике ведения
родов. В клинико�диагностическом плане выделяют
угрожающие, начинающиеся и начавшиеся ПР.

Этиология ПР остается неизвестной и методы пре�
дотвращения отсутствуют [42]. Факторы риска ПР в
настоящее время хорошо изучены. Однако 30�50% ПР
происходят без видимой причины [10,59]. Наиболее
значимыми факторами риска развития идиопатических
ПР являются социально�демографические и медицин�
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ские. К социально�демографическим относятся следу�
ющие факторы: низкое социально�экономическое по�
ложение, неблагоприятные условия труда (воздействие
бензола), психо�эмоциональный стресс [4], интенсив�
ное курение (более 10 сигарет в день), употребление
наркотиков, возраст младше 17 и старше 34 лет, нацио�
нальная принадлежность [1,13,23,48,49]. Медицинские
факторы, существующие до беременности: ПР в анам�
незе (одни ПР в анамнезе увеличивают риск их повтор�
ного возникновения в 4 раза, 2 ПР – в 6 раз) [36,61],
привычное невынашивание, отягощенный акушерский
анамнез, высокий паритет родов, аномалии мочеполо�
вой системы, экстрагенитальные заболевания, низкий
индекс массы тела, генетическая детерминированность
(низкий вес матери при рождении, аллельная принад�
лежность женщины по гену GPIIIA) [2,12].

 Имеют значение и медицинские факторы, возник�
шие при данной беременности: многоплодная беремен�
ность (около 30% ПР), многоводие, маловодие, истми�
ко�цервикальная недостаточность, кровотечение в до�
родовом периоде, патология плаценты (предлежание,
отслойка), преждевременный разрыв плодных оболо�
чек (25�38% случаев), гипер� и гипотензия, преэкламп�
сия, анемия, фето�плацентарная недостаточность [2],
врожденные пороки развития (ВПР) плода, изосенси�
билизация, тромбофилические нарушения [54], инфек�
ции (бессимптомная бактериурия, b�стрептококк, хла�
мидиоз, бактериальный вагиноз [3], хориодецидуаль�
ный воспалительный синдром (ХВС)) [3,9,10,22,23].
Высказаны гипотезы, согласно которым локальное вос�
паление хориона и децидуальной оболочки вблизи шей�
ки матки (с инфекцией и воспалением в полости амни�
она или без них – ХВС), а так же персистирование ус�
ловно�патогенной микоплазменно�вирусной микро�
флоры в эндометрии служит ведущей, но недооцени�
ваемой причиной выкидышей во II триместре и ран�
них ПР [28,34,41,73]. В 15�25% случаев производится
плановое досрочное родоразрешение при артериальной
гипертонии беременных, внутриутробной задержке раз�
вития, врожденных аномалий у плода, сопутствующих
заболеваний у беременных [2,13,59]. В настоящее вре�
мя установлено, что в большинстве случаев причины
недовынашивания беременности являются сочетанны�
ми, действующими по различным, но часто перекры�
вающимся патофизиологическим путям [15]. ПР опти�
мально рассматривать как полиэтиологический симп�
томокомплекс, в развитии и реализации которого при�
нимают участие важнейшие системы организма жен�
щины в результате их взаимодействия формируется па�
тологический ТН1 клеточный ответ на антигены тро�
фобласта в эндометрии и следующий за ним каскад ме�
стных патологических реакций, приводящих к недовы�
нашиванию беременности [27].

Прерывание беременности в сроки 22�27 нед. обус�
ловлено чаще всего инфекцией (около 30% случаев)
[9,15] и пороками развития плода, определяемыми к
этому сроку гестации. При сроке беременности 28�33
нед. чрезвычайно высок процент показанных ПР в свя�
зи с тяжелыми экстрагенитальными заболеваниями и
осложненным течением беременности (гестоз, плацен�
тарная недостаточность). Хорошо известно, что в ос�
нове этой патологии лежат тромбофилические наруше�
ния, приобретенные и врожденные. ПР в 34�37 нед.

приближаются по исходам родов к своевременным ро�
дам [16,58,73].

Первое место в диагностике ПР занимает оценка
жалоб беременной, объективной оценке сократитель�
ной активности матки и изменения состояния шейки
матки и нижнего маточного сегмента в динамике, оце�
ненное при мануальном исследовании трансвагиналь�
ном ультразвуковом исследовании (эффективность
30%) [6,7,23,52]. Диагноз преждевременного начала
родовой деятельности можно поставить при обнаруже�
нии на фоне регулярных схваток раскрытия шейки мат�
ки более чем на 2 см либо ее укорочения более чем на
80% [1,23]. Для ранней диагностики преждевременной
родовой деятельности предложено применение непре�
рывной регистрации сократительной активности мат�
ки (эффективность – 60%) и определение биохимичес�
ких маркеров ПР (цитокины, фибронектин плода, эла�
стаза, протеаза, фосфолипаза, пролактин, хорионичес�
кий гонадотропин (ХГЧ), эстриол, металлопротеина�
за, a�фетопротеин (aФП) в сыворотке крови матери и
др.) [19,42,46,51,56,63,70,75,77].

Вторым по значимости маркером ПР является оп�
ределение фетального фибронектина (fFN) в шеечно�
вагинальном секрете после 22�24 нед. беременности.
Риск ПР повышен при уровне fFN выше 50 нг/мл (у 60%
беременных роды могут произойти через 7�14 дней). За
рубежом этот тест уже становится скрининговым ме�
тодом ранней диагностики ПР, особенно в сочетании с
другими маркерами [42,43,57,75].

В качестве других маркеров ПР предложено опре�
деление кортикотропин релизинг гормона (КТР). Уро�
вень КРГ примерно в 2�3 раза выше у беременных с сим�
птомами угрозы ПР на 20�36 нед., у которых роды про�
исходят в течение 24 ч [6,23,50,66]. Считают, что соче�
танное определение концентрации в плазме крови КРГ
и aФП или сочетание повышенных уровней aФП и ХГЧ
служит наиболее эффективным диагностическим тес�
том [45,51,60]. В дополнение к этим маркерам фибро�
нектин или фактор, стимулирующий колонии грануло�
цитов, могут быть маркерами неминуемых родов [63].
Уровень иммунореактивного β�ХГЧ в синцитиотрофоб�
ластах при ПР также коррелировал с его содержанием
в сыворотке [60].

Новыми маркерами являются цитокины (наиболее
информативны TNFa в крови, IL�6 в цервикальной сли�
зи, как маркер внутриутробного инфицирования)
[67,68]; Toll�подобные рецепторы (TLR), обусловлива�
ющие первичный воспалительный ответ на возбудите�
лей вирусных и бактериальных инфекций [18]; протеи�
ны, связывающие инсулин�подобный фактор роста
(ФБСИФР�1 и БСИФР�1) в цервикальном канале, как
маркеры преждевременного разрыва плодного пузыря
(ПРПП) и ПР при целом пузыре [25,56,70].

Непрерывно ведется поиск новых биохимических
маркеров ПР. Используют определение в III триместре
беременности в периферической венозной крови кон�
центрацию нитрат�ионов и при ее значении 1,15 мкМ/л
или выше диагностируют угрозу ПР [19,30]; после 20
нед. гестации определяют относительное содержания
Т�лимфоцитов, несущих на своей поверхности струк�
туры, реагирующие с альфа2�микроглобулином фер�
тильности (Т�АМГФ�РОК) и при показателях менее
20% прогнозируются угрожающие ПР. Используют оп�
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ределение эстриола слюны (уровень выше 2,1 нг/мл в
21�25 нед. повышает риск ПР) [25,46].

Другие исследования включают культивирование бак�
терий или вирусов из амниотической жидкости, окраши�
вание по Граму, количественное определение иммуногло�
булинов или цитокинов и полимеразную цепную реак�
цию (ПЦР) для детекции микробной ДНК [3,35].

Новая стратегическая задача состоит в выяснении
того, как подход типа «первичной профилактики» (вы�
явление и устранение факторов риска среди всех жен�
щин, планирующих беременность, с целью профилак�
тики невынашивания) может снизить частоту ПР, бла�
годаря чему повысится эффективность практического
применения токолитической терапии при помощи ана�
логов окситоцина или других препаратов [73]. Вторич�
ная профилактика проводится женщинам из группы
риска, при наличии нескольких отягощающих факто�
рах (например, профилактическое наложение шва при
невынашивании и многоплодной беременности). Тре�
тичная профилактика проводится после начала родо�
вой деятельности, чтобы отсрочить роды и улучшить
прогноз для новорожденного.

Особенностью течения ПР является наличие моно�
тонного ритма схваток, с отсутствием увеличения чис�
ла схваток и их продолжительности в активной фазе
первого периода родов [23]. Тактика ведения ПР опре�
деляется сроком гестации. Целью лечения является
предотвращение ПР, пролонгирование беременности
при угрозе ее прерывания, преждевременном разрыве
плодных оболочек с использованием всего арсенала
имеющихся средств, подавление сократительной актив�
ности матки, улучшение состояния плода при подго�
товке к родам (индукция созревания легочной ткани
плода) для того, чтобы улучшить клинические исходы
у новорожденных, которые тем лучше, чем больше срок
гестации [8,16].

В нашей стране угрожающие ПР признают показа�
нием для госпитализации [24,29], с соблюдением по�
стельного режима с преимущественным положением
пациентки на левом боку (немедикаментозное лечение).
По данным зарубежных исследований, длительный по�
стельный режим, используемый как единственный ме�
тод лечения, не дает положительных результатов [39].
Рекомендуется режим bed rest (чередование периодов ак�
тивного отдыха с периодами полного покоя 3 раза в день).

Из медикаментозных средств, предпочтение отда�
ют токолитической терапии [13]. Токолитики – это
группа препаратов с разным механизмом действия,
подавляющих сократительную активность матки [1, 64,
65]. Наибольшее применение в современных условиях
получили бета�адреномиметики, эффективность их
применения составляет 86% [43]. Признана способ�
ность бета�миметиков эффективно задерживать роды
на 24�48 ч, что делает точность постановки диагноза ПР
еще более важной из�за значительных побочных эффек�
тов этих препаратов в отношении как матери, так и пло�
да [37]. Бета�адреномиметики можно использовать для
отсрочки родоразрешения при проведении профилак�
тики респираторного дистресс�синдрома (РДС) плода
глюкокортикоидами или при необходимости перевода
роженицы в перинатальный центр, где есть возмож�
ность оказания высококвалифицированной помощи
недоношенным новорожденным [13,25]. В США после

34 нед. беременности токолитические средства не на�
значают, поскольку дети рождаются жизнеспособными,
а риск осложнений токолитической терапии значитель�
но превосходит пользу от ее применения [64,65]. Из всех
препаратов только бета�миметик ритодрин одобрен
FDA в качестве токолитического средства, хотя в США
широко применяют тербуталин [1]. В нашей стране при�
меняют гексопреналин, сальбутамол, фенотерол [25].

Препаратом второй очереди среди токолитиков яв�
ляется магния сульфат [13,25], он назначается при не�
переносимости или наличии противопоказаний для
бета�миметиков. Механизм его токолитического дей�
ствия заключается в уменьшении концентрации ионов
кальция в цитоплазме мышечных клеток, в результате
чего снижается возбудимость и сократимость миомет�
рия. Самый серьезный побочный эффект сульфата маг�
ния – угнетение дыхания и падение мышечного тону�
са. Исход беременности для плода более благоприят�
ный (меньше внутрижелудочковых кровоизлияний
(ВЖК), церебральных кровоизлияний).

Также в качестве токолитических средств использу�
ют блокаторы кальциевых каналов, из которых хорошо
изучен и наиболее часто применяется нифедипин. Этот
препарат селективно блокирует сокращения матки. При
сравнении действия нифедипина с бета�адреномиме�
тиками выявлен более выраженный токолитический
эффект с меньшими побочными эффектами [25]. Для
терапии угрожающих преждевременных родов исполь�
зуются нестероидные противовоспалительные препа�
раты (индометацин), ингибирующие синтез простаг�
ландинов. Это лечение патогенетически обосновано,
так как известно, что существенная роль в развитии
родовой деятельности принадлежит простагландинам
[25]. В большинстве случаев токолитические средства
назначаются в качестве монотерапии. Лечение обычно
начинают с бета�адреномиметиков или сульфата маг�
ния. В случае отсутствия эффекта препарата в макси�
мальной дозе, его заменяют другим с иным механиз�
мом действия [1].

В последнее время для терапии угрозы ПР широко
используется препарат трактоциле. Его токолитический
эффект обусловлен блокадой окситоциновых рецепто�
ров матки. Его преимущество над бета�агонистами свя�
зано с отсутствием кардиоваскулярных побочных эф�
фектов у беременных. Однако трактоциле доступен
только на европейском рынке, и его недостатком явля�
ется то, что данный препарат необходимо вводить толь�
ко инфузионным способом [31,47].

В терапии ПР в России стал также использоваться
микронизированный прогестерон, по химической
структуре полностью идентичный эндогенному проге�
стерону, чем и обусловлены все основные клинико�био�
логические, фармакологические и метаболические эф�
фекты лекарственного средства [11]. Микронизирован�
ная форма обеспечивает оптимальную всасываемость
и биодоступность. Влияние микронизированного про�
гестерона на матку при угрозе ПР обусловлено не
столько прямым действием прогестерона, сколько спе�
цифическими свойствами его метаболитов, образую�
щихся при пероральном пути введения за счет группы
бета�метаболитов – 5�бета�прегнандиона и 5�бета�пре�
гнанолона, которые обладают токолитическим эффек�
том. Данный эффект обеспечивается за счет ингибиции
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связывания эндогенного окситоцина с рецепторами
матки (5�бета�прегнандион), а также рецепторами се�
ротонина, ацетилхолина, простагландина�Е2 (5�бета�
прегнанолон) [32].

Доказана эффективность применения кортикосте�
роидных препаратов (бетаметазона, дексаметазона, гид�
рокортизона) в дородовом периоде при высоком риске
ПР в плане снижения риска развития РДС, кровоизли�
яния в желудочки головного мозга у недоношенных и
детской смертности [40,55]. Установлено, что назначе�
ние глюкокортикоидов перед ПР в сроках 28�34 нед.
значительно уменьшает частоту смертности новорож�
денных и заболеваемости из�за РДС, ВЖК и некроти�
зирующего энтероколита (НЭК).

Кроме этого требуется коррекция патологических
изменений, явившихся причиной ПР. Однако перед на�
значением серьезных препаратов необходимо критичес�
ки оценить каждую конкретную клиническую ситуацию
и решить вопросы: имеется ли повышенная вероятность
того, что рождение ребенка произойдет в пределах оп�
ределенного периода, и насколько оправданы попытки
задержать роды, учитывая причины преждевременного
повышения активности матки [37,62]. В некоторых си�
туациях, например, при гипоксии плода или инфекции,
такая задержка может, фактически, быть губительной для
плода, и впоследствии, для новорожденного [6].

Несмотря на большое количество методов терапии,
вопрос о лечении больных с угрозой ПР нельзя считать
решенным, так как показатель частоты этой патологии
не имеет тенденции к снижению [16]. Продолжаются
поиск и разработка новых методов лечения.

Выбор способа обезболивания ПР во многом огра�
ничен наличием недоношенного плода, выраженной
гипоксией, высокой степенью риска родов. Общеприз�
нанна роль длительной эпидуральной анестезии (ДЭА)
в обезболивании родов [5]. Опубликованные данные
свидетельствуют о том, что ДЭА является методом вы�
бора при ведении ПР, преимуществами которого явля�
ются не только адекватное обезболивание и стабильная
гемодинамика, но и нормализация сократительной де�
ятельности матки, маточно�плацентарного кровообра�
щения, релаксация мышц тазового дна, защита внут�
риутробного плода от гипоксических повреждений
ЦНС. Применение ДЭА при преждевременных родах
позволяет добиться существенного снижения перина�
тальной смертности среди новорожденных с массой
менее 2500 г за счет сокращения перинатальных потерь
среди глубоконедоношенных детей с массой при рож�
дении от 1000 до 2000 г [5,17].

Выжидательная тактика ведения ПР может приме�
няться, если параметры сократительной деятельности
матки роженицы соответствуют физиологическим. С
целью уменьшения травматизма в периоде изгнания
пособие оказывают без защиты промежности с пальце�
вым расширением влагалища, при высокой, ригидной,
рубцово�измененной промежности производят ее рас�
сечение [14].

В последние годы активно обсуждаются вопросы ро�
доразрешения женщин с глубоко недоношенным пло�
дом (с массой тела от 500 до 1000 г), в связи с тем, что в
этой группе 3�е место в структуре перинатальной смер�
тности занимают родовые травмы. Многими авторами
[20,21,33,71] рекомендуется проведение абдоминально�

го родоразрешения этой группе женщин в связи с ос�
ложнениями, связанными с задержкой внутриутробно�
го развития, преждевременным излитием околоплод�
ных вод, тазовым предлежанием плода, выпадением
петель пуповины в том случае, если возможности нео�
натальной службы позволяют выхаживать глубоко не�
доношенных детей [33]. Иногда родоразрешение путем
кесарева сечения в сроке до 32 нед. является последним
шансом для беременной в плане возможности иметь
ребенка, а досрочное оперативное родоразрешение яв�
ляется единственным способом сохранить жизнь и здо�
ровье матери [14,21,71]. Проведено изучение биомеха�
низма родов глубоко недоношенным плодом и сдела�
ны выводы, что определенного успеха в профилактике
родовой травмы можно достичь при ведении родов в
сгруппированном положении женщины (при приведе�
нии коленей к подбородку, аналог положения на кор�
точках), когда несколько меняется направление провод�
ной оси родового канала [26].

Профилактика ПР является чрезвычайно сложной
и трудно решаемой проблемой. Общепринято более
активное ведение дородового периода у беременных с
отягощенным социальным анамнезом, хотя эффектив�
ность его в плане снижения числа ПР не доказана [10].
Профилактика недоношенности заключается в рацио�
нальном ведении женщин с самого начала беременно�
сти [16], определении маркеров, угрожающих ПР, в
группах высокого риска с учетом сроков гестации. Бо�
лее детальное обследование и лечение женщин с высо�
ким инфекционным индексом позволяет снизить про�
цент ПР инфекционного генеза. Применение антиби�
отиков при преждевременном отхождении околоплод�
ных вод сопровождается статистически значимым про�
лонгированием беременности и уменьшает риск разви�
тия инфекции у новорожденного, но не влияет на пе�
ринатальную смертность [53]. Улучшению течения бе�
ременности и состояния плода способствует своевре�
менная диагностика и лечение плацентарной недоста�
точности. Своевременное выявление ИЦН и ее коррек�
ция, включающая истморафию, использование акушер�
ского пессария приводит к статистически значимому
снижению частоты преждевременных родов (при сро�
ке беременности < 33 нед.) [10].

Исходы родов для недоношенных определяются
сроком гестации, а также особенностями течения ПР
[62]. Большинство осложнений как у матери, так и у
плода обусловлены нарушением сократительной дея�
тельности матки [14]. На первом месте среди перина�
тальной заболеваемости находится внутриутробная
пневмония и другие инфекции. В основе пневмонии
чаще всего лежит ателектаз легких и болезнь гиалино�
вых мембран [16]. В структуре перинатальной заболе�
ваемости и смертности основное место занимает синд�
ром дыхательных расстройств (до 54%), гипоксия, по�
ражение головного мозга в виде ВЖК и перивентрику�
лярной лейкомаляции (до 30,2%), а также генерализо�
ванная инфекция [17]. При экстремально низкой мас�
се тела более 70% выживших новорожденных развива�
ются адекватно, а у 12�27% детей имеются тяжелые пси�
хоневрологические нарушения, требующие специаль�
ного длительного наблюдения и лечения. Слепота и
тяжелые нарушения зрения развиваются у 1�8% детей,
а миопия и гиперметропия отмечаются впоследствии у



32

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

25�67% детей, рожденных до 28 недели, как последствия
перенесенной ретинопатии недоношенных [44,69,72,
74]. После 28 недель выживаемость прогрессивно воз�
растает и превышает 95%, снижается заболеваемость.

Таким образом, основной путь предупреждения пери�
натальных потерь и тяжелой инвалидизации заключа�
ется в увеличении гестационного срока и массы тела
при рождении [17].
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Внедрение в клиническую практику с начала 80�х
годов метода диагностической и хирургической лапа�
роскопии явилось новой вехой в лечении трубно�пери�
тонеальных форм бесплодия [1,3]. Лапароскопические
операции на маточных трубах при бесплодии позволи�
ли добиться восстановления их проходимости в 70%
наблюдений, а наступления маточной беременности
более чем у 50% больных [5]. В то же время остаются
дискуссионными вопросы разработки критериев отбо�
ра больных с хроническими воспалительными процес�
сами маточных труб для выполнения реконструктивных
операций с учетом возраста, активности, выраженнос�
ти и локализации воспалительного процесса [4]. Повы�
шение эффективности реконструктивно�пластических
операций на маточных трубах у женщин с бесплодием
трубно�перитонеального генеза является сложной за�
дачей современной оперативной гинекологии [2,6], что
определило цель нашего исследования.

Материалы и методы
В результате обследования 111 женщин с трубно�пери�

тонеальной формой бесплодия установлено, что первич�
ное бесплодие имелось у 52,2% больных, вторичное – у
47,8%. Средний возраст обследованных женщин составил
26,5±2,2 лет, продолжительность бесплодия – 5,4±1,3 лет.
В амбулаторных условиях до поступления в стационар было
выполнено обследование для исключения других факто�
ров бесплодия. Изучение клинико�анамнестических све�
дений показало, что среди обследованных больных 57,6%
женщин в прошлом перенесли медицинские аборты и
14,4% – операции по поводу внематочной беременности.
Подавляющее большинство больных имели клиническую
картину хронического сальпингоофорита и спаечного про�
цесса малого таза, что проявлялось болями внизу живота,
нарушением менструальной и репродуктивной функции.
Наличие трубно�перитонеального бесплодия подтвержде�
но данными гистеросальпингографии, эхогидросальпин�
госкопии и эндоскопической хромосальпингоскопии.
Оперативные вмешательства выполнены эндоскопичес�
ким доступом с использованием эндоскопического обору�
дования фирмы «Karl Storz».

Эндохирургическое лечение маточных труб с целью их
реканализации проводилось в соответствии с принятой
методикой [7] после выполнения сальпингоовариолизиса
и заполнения маточных труб метиленовым синим. При
терминальной сальпингостомии вскрывали ампулярный
отдел маточной трубы с использованием ножниц и бипо�
лярного электрода. Величина разреза для выполнения
эверсии серозной оболочки трубы соответствовала толщи�
не маточной трубы. Далее щипцами производился захват
слизистой оболочки маточной трубы на расстоянии при�
мерно 1 см от края разреза, а вторыми щипцами края раз�
реза заворачивались в виде «розетки». Фиксация эверти�
рованной слизистой маточной трубы с цель профилакти�
ки реокклюзии проводилась с помощью круговой бипо�
лярной поверхностной коагуляции серозного покрова ам�

пулярного отдела маточных труб шириной до 5 мм. После
проведения сальпингостомии с целью исключения воз�
можной травмы тканей маточных труб при электрокоагу�
ляции, нами использован ниже следующий вариант фик�
сации эвертированной слизистой эндосальпинкса. При
этом ампулу трубы осторожно вскрывали ножницами, это
позволяло свободно вытекать раствору метиленового си�
него, а затем проводили эверсию слизистой маточной тру�
бы по методике, описанной выше. Вывернутую слизистую
ампулы фиксировали путем подшивания края амулярного
отдела к серозной оболочке трубы с помощью тонкой рас�
сасывающейся синтетической нити «викрил 6�0» с интра�
корпоральным наложением узлов.

Оценка эффективности реканализации маточных труб
при выполнении сальпингостомии проведена в группах
сравнения в зависимости от выбранной методики фикса�
ции слизистой указанными выше способами.

В основную группу (n=57) вошли женщины, которым
после сальпингостомии фиксация эвертированной слизи�
стой производилась с помощью наложения хирургических
швов, а в группе клинического сравнения фиксация эвер�
тированной слизистой осуществлялась методом электро�
коагуляции (n = 54). У 21 больной основной группы име�
лась I�II степень выраженности спаечного процесса в по�
лости малого таза, а у 36 – III�IV степень. В контрольной
группе I�II степень спаечного процесса отмечена у 22 боль�
ных, а III�IV степень – у 32, что свидетельствует о числен�
ной сопоставимости групп сравнения (р>0,05).

С целью профилактики спаечного процесса в после�
операционном периоде у больных обеих групп проводи�
лась реабилитационная терапия. В основной группе лечеб�
ные мероприятия проводились по методике 3.А. Чиладзе
и соавт. модификации Н.В. Яковлевой и соавт. [8]. При
этом в течение двух часов после операции, когда исчезали
признаки наркозной депрессии, проводили эксфузию 6�
7% (400 мл) объема циркулирующей крови. При этом кровь
больной поступала через одноразовую систему и проточ�
ную кварцевую кювету в два стерильных флакона по 200
мл – флакон №1 и флакон №2 с 5 тыс. ед. гепарина на 50
мл физиологического раствора. При прохождении через
кювету кровь подвергалась облучению ртутной лампой
типа ДРБ�8 с расстояния 30 мм. Длина волны – 254 нм,
мощность облучения – 20 Вт/м, общее время эксфузии
составляло 15 мин. Затем проводили центрифугирование
крови при 2000 об/мин. (700 g) в течение 15 минут с после�
дующим удалением плазмы. Следующим этапом являлось
внесение в клеточную массу крови каждого флакона 1 мл
АТФ и разовой дозы антибиотика широкого спектра дей�
ствия, разрешенного для внутривенного введения. Во фла�
кон №2 добавляли 30 мг преднизолона; инкубация полу�
ченных смесей осуществлялась при температуре 18�24оС в
течение 20 минут с периодическим осторожным переме�
шиванием смесей. Затем проводили последовательное вве�
дение, сначала клеточной массы с антибиотиком, затем
клеточной массы с преднизолоном при сохранении сосу�
дистого доступа. В период экстракорпоральной обработки
крови осуществляли капельное введение 300�400 мл крис�
таллоидных растворов. Время проведения процедуры со�
ставляло 1,5 часа. Курс лечения – 4�5 сеансов через 24 часа.

У больных основной группы параллельно с проведени�
ем экстракорпоральной гемокоррекции в комплекс лечения

тельными мероприятиями в послеоперационном периоде при трубно'перитонеальной форме бесплодия способствует
увеличению частоты наступления беременности на 17,1%.
Ключевые слова: бесплодие, окклюзия маточных труб, эндохирургическое лечение.

MODERN PRINCIPLES OF THE TREATMENT OF TUBE�PERITONEAL STERILITY IN
WOMEN

R.Hadbaatar2, V.V. Florensov1, O.E.Barjaeva1

(1Russia, Irkutsk State Medical University; 2Mongolia, Ulan Bator, Hospital «Bajangol»)

Summary. Optimization of a technique of reconstructive�plastic operations in women with the tube�peritoneal form of
sterility remains a challenge of operative gynecology. Results of treatment of 111 women with a distal occlusion of the uterine
tubes are presented, by which endoscope access have been spent salpingoovariolizis, fimbriaplastic and a salpingostomy.
Restoration of passableness of uterine tubes at I�II degrees of expression of adherent process in a small basin has made
76,1%, at III�IV degrees – 61,1%; uterine pregnancy offensive at I�II degrees of adherent process has made 47,6%, at III�IV
degrees – 30,5%. Carrying out of endoscope reconstructive�plastic operations with the minimum damage of tissues of uterine
tubes to a complex with anti�inflammatory actions in the postoperative period at tube�peritoneal to the sterility form promotes
augmentation of frequency of pregnancy to 17,1%.

Key words: occlusion uterus tubes, endosurgical treatment.
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включали инфузионную терапию, витаминотерапию, обез�
боливающие препараты, физиолечение с использованием
двух преформированных факторов: переменное магнитное
поле и электрофорез тиосульфата натрия 5% на низ живота.

В группе сравнения проводилась традиционная тера�
пия, включающая внутримышечное применение антиби�
отика и глюкокортикоида (преднизолона) в течение 5 дней,
инфузионную, десенсибилизирующую терапию, витами�
нотерапию, обезболивающие препараты, физиолечение.
Физиолечение по виду преформированного физического
фактора и срокам назначения, длительности использова�
ния, а также назначение инфузионной, обезболивающей
и витаминотерапии, не отличалось от основной группы.

Для оценки проходимости маточных труб в период от 3
до 12 месяцев после операции всем обследованным жен�
щинам произведена гистеросальпингография. Кроме это�
го 38 больным выполнена контрольная хромосальпингос�
копия. Оценка состояния репродуктивной функции пос�
ле проведенного хирургического лечения прослеживалась
в течение 18 месяцев. Статистическая обработка результа�
тов проведена с использованием показателей вариацион�
ной статистики. Для оценки значимости различий сред�
них показателей использовали t�тест Стьюдента для попар�
но связанных вариант. При р<0,05 различия между груп�
пами рассматривались как статистически значимые.

Результаты и обсуждение
Количество и характер проведенных операций в

Таблица 1

Количество и характер проведенных операций по группам в
зависимости от степени выраженности спаечного процесса в полости

малого таза

Операция Количество проведенных операций
основная группа группа сравнения
I�II ст. III�IV ст. I�II ст. III�IV ст .

Сальпингоовариолизис 8 7 7 6
Фимбриопластика 5 12 6 11
Сальпингостомия 8 17 9 15

группах сравнения в зависимости от степени выражен�
ности спаечного процесса в полости малого таза пред�
ставлен в таблице 1.

Характер выполненных оперативных вмешательств
(частота проведения сальпингоовариолизиса, фимбри�
опластики и сальпингостомии) в сравниваемых груп�
пах в зависимости от степени выраженности спаечного
процесса значимых различий не имел.

Положительные результаты реканализации маточ�
ных труб после эндоскопического лечения трубно�пе�

ритонеального бесплодия при I�II выраженности спа�
ечного процесса малого таза составили в основной груп�
пе 16 (76,1%) случаев и в контрольной – 7 (31,8%)
(р<0,05). Восстановление проходимости маточных труб
при III�IV степени выраженности спаечного процесса
в малом тазе в основной группе составило 22 (61,1%)
случая, в контрольной – 10 (31,2%). В результате про�
ведения эндоскопического оперативного лечения и
комплекса реабилитационных мероприятий выражен�
ности спаечного процесса в основной группе удельный
вес восстановления проходимости маточных труб со�
ставил 66,7%, а в группе сравнения – 31,4% (р<0,05).

Наступление маточной беременности в основной
группе обследованных женщин при I�II степени спа�
ечного процесса в основной группе составило 10 (47,6%)
случаев и группе сравнения � 7 (31,8%) (р>0,05). При
III�IV степени выраженности спаечного процесса, где
использовались фиксация эвертированной слизистой
трубы викриловыми швами и комплекс противовоспа�
лительных мероприятий в раннем послеоперационном
периоде, сравнительная частота наступления беремен�

ности была значительно выше и составила
11 (30,5%) случаев против 4 (12,5%) соответ�
ственно (р<0,05).

Наряду с этим, в основной группе на�
блюдавшихся женщин внематочная бере�
менность при I�II степени спаечного про�
цесса отмечена в 1 (4,7%) случае и при III�
IV � 2 (5,5%) . В группе сравнения при I�II
степени выраженности спаечного процесса
малого таза внематочная беременность на�
блюдалась в 2 (9,0%) случаях, а при III�IV –

в 3 (9,3%) и значимых различий не имела.
Результаты проведенного исследования показали,

что использование эндоскопических реконструктивно�
пластических операций с фиксацией эвертированной
слизистой маточной трубы швами и проведение комп�
лекса реабилитационных мероприятий в послеопера�
ционном периоде способствует снижению частоты ре�
окклюзии маточных труб при лечении больных с труб�
но�перитонеальной формой бесплодия и увеличению
частоты наступления маточной беременности на 17,1%.
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У большинства больных пожилого возраста, страда�
ющих гипертонической болезнью (ГБ), наблюдаются
морфо�функциональные изменения, характеризующи�
еся увеличением ригидности сосудов эластического и
мышечно�эластического типа, выраженными наруше�
ниями микроциркуляции (МЦ), повышением чувстви�
тельности адренорецепторов микрососудов к вазокон�
стрикторному действию катехоламинов [2,6,8,13]. В
процессе «ремоделирования» сердца и сосудов прини�
мает участие комплекс нейрогуморальных факторов,
среди которых большое значение отводится субстанци�
ям, продуцируемым сосудистым эндотелием. При про�
грессировании ГБ, особенно у лиц пожилого возраста,
формируется дисфункция эндотелия (ДЭ), проявляю�
щаяся нарушением паритета между вазодилатирующи�
ми и вазоконстрикторными продуцентами эндотелия
[7,9,10].

Данные ряда исследований показывают, что состо�
яние, характеризующееся нарушенной функцией эндо�
телия, обратимо. Известно о положительном влиянии
на функциональное состояние эндотелия больных с
сердечно�сосудистыми заболеваниями лекарственных
препаратов, профилактических мероприятий по устра�
нению различных факторов риска [12,14,15]. Исследо�
ваний по изучению влияния комплексной физиотера�
пии, включающей общую и локальную магнитотера�
пию, на вазомоторную функцию эндотелия, микроцир�
куляцию и адренергическую реактивность сосудов у
больных ГБ пожилого возраста не проводилось.

Материалы и методы
Всего обследован 71 больной ГБ 2�ой стадии и 2�ой сте�

пени с высоким риском развития осложнений в возрасте
от 60 до 74 лет, средний возраст – 66,3±3,0 года. Все боль�
ные – мужчины, длительность заболевания колебалась от
5 до 24 лет. Больных разделили на 2 группы.

Первая (основная) группа была представлена 31 боль�
ным ГБ (средний возраст 67,6±2,6 года), которым в усло�

виях поликлиники был назначен комплексный метод ап�
паратной физиотерапии, включающий применение в те�
чение одного дня двух процедур магнитотерапии. Вначале
осуществлялось воздействие локальной магнитотерапией
с помощью аппарата «АЛИМП�1», а через 30 минут – про�
водилась процедура общей магнитотерапии (ОМТ). Воз�
действие бегущим импульсным магнитным полем осуще�
ствлялось с помощью 4�х индукторов�соленоидов диамет�
ром 105 мм на зоны проекции верхнегрудных паравертеб�
ральных симпатических ганглиев (D

2
�D

4
). Использовалась

частота 100 Гц, интенсивность 5,0±1,2 мТ, переключатель
«интенсивность» в положение «30%» (с третьей процеду�
ры – «100%»), продолжительность процедуры 25 мин. Ме�
тодика применения ОМТ осуществлялась с помощью маг�
нитотерапевтической установки «УМТИ�3Ф Колибри».
Зона воздействия – голова и верхняя половина туловища.
Использовали первый режим, продолжительность сеанса
ОМТ – 20 минут. Первые 2 процедуры проводили по схе�
ме: 5 минут – интенсивность магнитной индукции 100%,
оставшиеся 15 минут – 30%. С третьей процедуры и до
окончания курса лечения – величина индукции 50% в те�
чение всей процедуры. Расстановка физиотерапевтических
процедур предусматривала пять дней лечения в чередова�
нии с двумя дня отдыха, длительность курса лечения – 2
недели.

Во вторую группу (сравнения) были включены 40 боль�
ных ГБ (средний возраст 68,9±2,5 года), которым физио�
терапевтическое лечение не проводилось. Больные обеих
групп получали равноценную лекарственную терапию.

Адренергическую реактивность сосудов (АРС) оцени�
вали по продолжительности спастической реакции кожи
после электрофореза адреналина (Р) с помощью гальва�
но�фармакологической пробы [1]. Изучение микроцирку�
ляции (МЦ) проводилось биомикроскопией и фотографи�
рованием сосудов бульбарной конъюнктивы глаза с помо�
щью оптического блока фотощелевой лампы. Подсчиты�
вался общий конъюнктивальный индекс (КИ) и парциаль�
ные индексы, отражающие периваскулярные (КИ

1
), сосу�

дистые (КИ
2
) и внутрисосудистые (КИ

3
) изменения. Со�

судодвигательную функцию эндотелия оценивали с помо�
щью ультразвукового аппарата «Philips en Visor CHD» (Гол�
ландия) линейным датчиком 7,5 МГц по методике D.S.
Celermajer и соавт. [11] в модификации О.В. Ивановой и
соавт. [3,4]. Анализировались следующие показатели: Д

0
 –

исходный диаметр плечевой артерии; Д
1
 – диаметр плече�

вой артерии на 45�60 сек. после реактивной гиперемии; V
0

– исходная скорость кровотока; V
1
 –скорость кровотока
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на 15 сек. после реактивной гиперемии; r
0
 – напряжение

сдвига на эндотелии в исходном состоянии; r
1
 – напряже�

ние сдвига на эндотелии сразу после реактивной гипере�
мии; dД – изменение диаметра плечевой артерии сразу
после реактивной гиперемии по отношению к исходному
диаметру; dr – изменение напряжения сдвига на эндоте�
лии сразу после реактивной гиперемии по отношению к
исходному диаметру; КЧ – коэффициент чувствительнос�
ти плечевой артерии к напряжению сдвига; ЭЗВД – эндо�
телий зависимая вазодилатация.

Статистическую обработку результатов проводили с
использованием t�критерия Стьюдента, корреляционно�
го анализа. Значимы различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Результаты исследования морфофункциональных

показателей вазомоторной функции эндотелия и мик�
роциркуляции у больных ГБ пожилого возраста пред�
ставлены в таблице 1.

Полученные данные показали, что до лечения сред�
ний диаметр плечевой артерии в покое достоверно не

Таблица 1

Изучаемые морфо�функциональные показатели вазомоторной функции
эндотелия и микроциркуляции у больных ГБ пожилого возраста при лечении

физическими факторами (М±m)

Показатели                                    Группы больных
                        1                         2
до лечения после до лечения после
�1� �2� �1� �2�

Д
0
,см 0,48±0,2 0,48±0,2 0,52±0,4 0,51±0,3

Д
1
,см 0,50±0,3 0,53±0,4 0,55±0,3 0,53±0,4

V
0
, см/cек 83,0±6,1 86,0±7,3 86,1±7,6 88,0±7,1

V
1
, см/cек 112,0±7,4 111,8±8,0 110,2±9,1 124,1±8,7

r 
0
, дин/см2 34,6±4,9 35,8±5,5 33,1±5,8 34,5±4,9

r 
1
, дин/см2 44,8±5,1 42,2±5,6 40,1±5,0 46,8±4,1

dД, cм 0,02±0,007 0,05±0,01*** 0,03±0,01 0,02±0,009
dr, дин/см2 10,2±2,1 6,4±1,2 7,0±1,5 12,3±2,0**
К, усл. ед. 0,14±0,03 0,8±0,16**** 0,27±0,05 0,1±0,02****
ЭЗВД,% 4,2±0,8 10,4±2,0**** 5,8±1,1 3,9±0,8
КИ, баллы 7,7±0,8 5,0±0,7** 7,4±0,6 6,8±1,1
КИ

1
, баллы 1,1±0,4 0,4±0,2 1,1±0,5 1,0±0,6

КИ
2
, баллы 5,3±0,5 3,9±0,4* 5,1±0,4 4,7±0,4

КИ
3
, баллы 1,3±0,2 0,7±0,2* 1,2±0,5 1,1±0,3

Р, мин 54,9±4,0 44,0±3,6* 52,0±3,1 51,7±2,9

Примечание: внутригрупповая значимость различий: *� p<0,05; **� p<0,02; *** �
p<0,01; **** � p<0,001.

различался между группами. Проведение компрессион�
ной пробы с восстановлением кровотока на плечевой
артерии, приводило к увеличению просвета сосуда в 1
и 2 группах в среднем на 4,2±0,8% и 5,8±1,1% соответ�
ственно. При этом изменение скорости кровотока в
ответ на реактивную гиперемию у больных обеих групп
составило 34,9±6,8% и 28,0±5,4%. Таким образом, при
значительном увеличении стимула – скорости крово�
тока, у больных ГБ не происходило соразмерного воз�
растания ЭЗВД. Установлено, что нормальная реакция
эндотелия (ЭЗВД превышает 10%) при проведении про�
бы с реактивной гиперемией в обеих группах имела ме�
сто, соответственно, в 43,3% и 45,0% случаев; у 43,3% и
47,5% обследованных была обнаружен недостаточный
дилатационный ответ (прирост диаметра плечевой ар�
терии в диапазоне от 0% до 9,9%), а у 5�ти больных 1
группы (13,4%) наблюдалась парадоксальная реакция
эндотелия с вазонстрикцией (ЭЗВД менее 0%) в ходе
проведения окклюзионной пробы с реактивной гипе�

ремией.
Учитывая сложность сравнения результатов иссле�

дования функции эндотелия в обеих группах, когда у
одних больных значительно возрастала скорость кро�
вотока, но при этом не происходило достоверного из�
менения диаметра артерии, а у других достоверно мень�
ше изменялся диаметр артерии при сравнимых скоро�
стях кровотока, мы воспользовались расчетом коэффи�
циента чувствительности плечевой артерии к измене�
нию механического стимула – напряжения сдвига на
эндотелии [3,4,10]. До лечения КЧ в 1�ой группе соста�
вил 0,14±0,03 усл. ед., во 2�ой – 0,27±0,05 усл. ед.
(p>0,05). При этом отмечались значительные колеба�
ния диапазона  этого показателя от – 0,12 усл. ед. до
0,41 усл. ед.

ри изучении МЦ у больных ГБ пожилого возраста
были обнаружены существенные
нарушения. Они касались пери�
васкулярных, сосудистых и внут�
рисосудистых изменений конеч�
ного кровотока, о чем свидетель�
ствовали высокие уровни КИ,
КИ

1
, КИ

2
 и КИ

3
. У большинства

больных обеих групп обнаружи�
вались такие нарушения МЦ, как
периваскулярный отек, микроге�
моррагии, неравномерность ка�
либра венул, их извитость и анев�
ризмы, уменьшение артериоло�
венулярных соотношений, сосу�
дистые клубочки, внутрисосуди�
стая агрегация в венулах и капил�
лярах. У представителей 1 и 2
групп продолжительность спазма
сосудов кожи после электрофо�
ретического введения адренали�
на составила 54,9±4,0 мин. и
52,0±3,1 мин. (p>0,05).

Для уточнения роли вазомо�
торной функции эндотелия у
больных ГБ пожилого возраста
нами был проведен корреляци�
онный анализ величины ЭЗВД с

параметрами МЦ и АРС. Выявлена прямая зависимость
ЭЗВД с КЧ (r=+0,626; p<0,01) и обратная – с КИ (r=�
0,559; p<0,02) и КИ

2
 (r=�0,542; p<0,01).

Курсовое лечение комплексной магнитотерапией
привело к увеличению ЭЗВД с 4,2±0,8% до 10,4±2,0%
(p<0,001), изменению структуры реакций на окклюзи�
онную пробу с реактивной гиперемией: более чем в 2
раза (с 43,3% до 87,1%) увеличилось число больных с
нормальной ответной реакцией, исчез вазоспастичес�
кий тип реагирования. В группе сравнения аналогич�
ной динамики обнаружено не было. После лечения на�
блюдались разнонаправленные сдвиги коэффициента
чувствительности плечевой артерии к изменению на�
пряжения сдвига на эндотелии у больных сравнивае�
мых групп: КЧ у представителей основной группы зна�
чительно увеличился с 0,14±0,03 усл. ед. до 0,8±0,16 усл.
ед. (p<0,001), тогда как в группе сравнения имело мес�
то снижение этого показателя с 0,27±0,05 усл. ед. до
0,1±0,02 усл. ед. (p<0,001).
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У больных ГБ пожилого возраста лечение различ�
ными физическими факторами существенно изменяло
МЦ, о чем свидетельствует динамика конъюнктиваль�
ных индексов. Если принять величину КИ в группе
больных, получающих физиотерапию до лечения за
100,0%, то после его снижение соответствовало 64,9%
(p<0,02). Динамика КИ

1
, соответственно, 100,0% и

36,4% (p>0,05); КИ
2
 – 100,0% и 73,6% (p<0,05); КИ

3
 –

100,0% и 53,9% (p<0,05). Улучшение МЦ у пожилых
больных ГБ происходило за счет нормализации таких
нарушений МЦ, как периваскулярный отек, микроге�
моррагии, неравномерность калибра венул, снижение
артериоло�венулярных соотношений, обнаружение зон
запустевания капилляров. Уменьшились в процессе
физиотерапии и внутрисосудистые нарушения МЦ.
Анализ изменений продолжительности спастической
реакции кожных сосудов на адреналин при лечении
физическими факторами показал, что магнитотерапия
оказывала положительное влияние на АРС. Случаев

ухудшения АРС в виде нарастания сосудистой гипер�
реактивности обнаружено не было. Во 2�ой группе из�
менения показателей конечного кровотока и АРС ока�
зались в ходе лечения статистически незначимы.

У больных ГБ к концу курсового лечения магнито�
терапией зафиксирована положительная корреляцион�
ная связь между динамикой показателя ЭЗВД и изме�
нениями КЧ (r=+0,633; p<0,01), а также обратная за�
висимость с КИ (�0,532; p<0,05) и Р (�0,478; p<0,05).

Таким образом, результаты исследования свидетель�
ствуют о морфо�функциональной структурной пере�
стройке микрососудов у больных ГБ в пожилом возра�
сте, сопровождающейся нарушением эндотелий зави�
симой вазодилатации. Комплексная магнитотерапия
оказывает позитивное влияние на микроциркуляцию
и адренергическую сосудистую реактивность, способ�
ствует нормализации чувствительности эндотелиаль�
ных клеток артерий к напряжению сдвига, т.е. способ�
ности к вазодилатации.

© КЛИНОВА С.Н., БОГОРОДСКАЯ С.Л., КУРИЛЬСКАЯ Т.Е., ПИВОВАРОВ Ю.И., БАДУЕВ Б.К.,
ГУТНИК И.Н., РОХИН А.В., КУШНАРЕВ Д.Ф. – 2009

ДИНАМИКА АДЕНИЛОВЫХ НУКЛЕОТИДОВ В РАННЕМ ПЕРИОДЕ
ИНФАРКТА МИОКАРДА И ПРИ ЕГО КОРРЕКЦИИ КЛЕТОЧНОЙ

ТРАНСПЛАНТАЦИЕЙ

С.Н. Клинова1, С.Л. Богородская1, Т.Е. Курильская1, Ю.И. Пивоваров1, Б.К. Бадуев1, И.Н. Гутник2,
А.В. Рохин2, Д.Ф. Кушнарев2

(1Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии Сибирского отделения РАМН, Иркутск; директор
– д.м.н., проф., член�корр. РАМН Е.Г. Григорьев; 2Иркутский государственный университет, ректор – д.х.н., проф.

А.И. Смирнов, кафедра аналитической химии, зав. – д.х.н., проф. Д.Ф. Кушнарев)

Резюме. Целью работы являлась оценка воздействия ксеногенного клеточного трансплантата на энергетический ме'
таболизм в поврежденном сердце. Проведенное ЯМР'спектроскопическое исследование сердечной ткани позволило

ЛИТЕРАТУРА
1. Абрамович С.Г., Федотченко А.А. Способ определения

адренергической реактивности сосудов // Патент РФ
на изобретение № 2164689 от 27.03.2001 г.

2. Баталова А.А. Ремоделирование звеньев микроцирку�
ляторного русла у больных гипертонической болезнью
в сочетании с атеросклерозом: Автореф. дис. … канд.
мед. наук. – Пермь, 2007. – 20 с.

3. Иванова О.В., Балахонова Т.В., Соболева Г.Н. и др. Со�
стояние эндотелий�зависимой вазодилатации у
больных гипертонической болезнью, оцениваемое с
помощью ультразвука высокого разрешения у больных
гипертонической болезнью // Кардиология. – 1997. –
№ 7. – С.41�46.

4. Иванова О.В., Рогоза А.Н., Балахонова Т.В. и др. Опре�
деление чувствительности плечевой артерии к напря�
жению сдвига на эндотелий, как метод оценки состоя�
ния эндотелий зависимой вазодилатации с помощью
ультразвука высокого разрешения у больных с артери�
альной гипертонией // Кардиология. – 1998. – № 3. –
С.37�41.

5. Маколкин В.И., Подзолков В.И., Павлов В.И. и др. Со�
стояние микроциркуляции при гипертонической
болезни // Кардиология. – 2002. – № 7. – С.36�40.

6. Маколкин В.И. Микроциркуляция и поражение орга�
нов–мишеней при артериальной гипертонии // Кар�
диология. – 2006. – № 2. – С.83�85.

7. Остроумова О.Д., Дубинская Р.Э. Дисфункция эндоте�
лия при сердечно�сосудистых заболеваниях (по мате�
риалам 13 Европейской конференции по артериальной
гипертонии) // Кардиология – 2005. – № 2. – C.59�62.

8. Протасов К.В. Клинико�патогенетические взаимосвя�

зи пульсового давления и прогрессирования артериаль�
ной гипертонии: Автореф. дис. … д�ра мед. наук. – Ир�
кутск, 2008. – 40 с.

9. Ротарь О.П. Ремоделирование сердца и функция эн�
дотелия у больных с ожирением, артериальной гипер�
тензией и синдромом обструктивного апноэ/гипопное
во сне: Автореф. дис. … канд. мед. наук. – СПб., 2007.
– 19 с.

10. Соболева Г.Н. Функциональное состояние эндотелия
коронарных и периферических артерий у больных ише�
мической болезнью сердца и гипертонической болез�
нью; медикаментозная коррекция выявленных наруше�
ний: Автореф. дис. д�ра мед. наук. – М., 2008. – 40 с.

11. Celermajer D.S., Sorensen K.E., Cooh V.M., et al. Non�in�
vasive detection of endothelial dysfunction in children and
adults at risk of atherosclerosis // Lancet. – 1992. – Vol.
340. – P.1111�1115.

12. Erbs S., Gielen S., Linke A., et al. Improvement of peripher�
al endothelial function by acute vitamin C application: dif�
ferent effects in patients with coronary artery disease, and
dilated cardiomyopathy // Am. Heart J. – 2003. – Vol. 146,
№ 2. – P.280�285.

13. Julius S. Effect of sympathetic over activity on cardiovascu�
lar prognosis in hypertension // Eur. Heart J. – 1998. –
Vol.19 (Suppl.F). – P.14�18.

14. Tousoulis D., Antoniades C., Bosinakou E., et al. Effects of
atorvastatin on reactive hyperemia and inflammatory pro�
cess in patients with congestive heart failure // Atheroscle�
rosis. – 2005. – Vol. 178, № 2. – P.359�363.

15. Watts K., Beye P., Siataricas A., et al. Exercise training nor�
malizes vascular dysfunction and improves central adiposity
in obese adolescents // J. Am. Coll. Cardiol. – 2004. – Vol.
43, № 10. – P.1823�1827.

Адрес для переписки:
Россия, 664005, г. Иркутск, ул. 2�ая Железнодорожная, 4, курорт «Ангара», корпус №1. тел. служ. � (3952) 39�87�92, Абрамо�

вич Станислав Григорьевич – зав. кафедрой физиотерапии и курортологии ИГИУВ, доктор медицинских наук, профессор.



39

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

установить, что у животных с трансплантацией восстановление процессов энергообеспечения кардиомиоцитов на'
ступало в более ранние сроки, чем у животных без трансплантации. Это явление не было связано с активацией им'
мунных реакций. Понижение процентного содержания макроэргов у животных с трансплантацией к концу первых
суток, возможно, связано с более ранним включением механизмов внутриклеточной адаптации, в том числе с синте'
зом БТШ.
Ключевые слова: клеточная трансплантация, повреждение сердца, энергетический обмен.

DYNAMICS OF ADENYLIC NUCLEOTIDES IN THE EARLY PERIOD OF A MYOCARDIAL
INFARCTION AND IN ITS CORRECTION BY CELLULAR TRANSPLANTATION

S.N. Klinova1, S.L. Bogorodskya1, T.E. Kurilskaya1, Y.I. Pivovarov1, B.K. Baduev1, I.N. Gootnik2, A.V. Rokhin2,
D.Ph. Kushnarev2

(1Scientific Centre of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS; 2Irkutsk State University)

Summary. The aim of present work was evaluation of influence of xenogenic cellular transplant on energy metabolism in
damaged heart. NMR�spectroscopic research of cardiac tissue that was carried out allowed to establish that in animals with
transplantation restoration of processes of cardiac hystiocytes energy supply had earlier terms than in animals without
transplantation. That wasn’t connected with activation of immune reactions. Reduction of percentage of energy substrates
in animals with transplantation by the end of the first day is probably connected with earlier inclusion of mechanisms of
intracellular adaptation, including synthesis HSP.

Key words: cellular transplantation, heart damage, energy.

Среди разрабатываемых и используемых методов
лечения острого инфаркта миокарда все большее вни�
мание уделяется методам клеточной трансплантации.
Показано корректирующее действие клеточных препа�
ратов на липидный обмен [1], ферментативную актив�
ность [3]. Известно, что важнейшим этапом механизма
альтерации кардиомиоцитов является расстройство
энергоснабжения клеток миокарда, причем, нарушения
могут развиваться на всех этапах процесса энергообес�
печения: синтеза АТФ, транспорта энергии и ее исполь�
зования [4]. Возможно, меньшее повреждение и более
быстрое восстановление структурных и биохимических
нарушений клеток и органов при клеточной трансплан�
тации может быть связано с ее благоприятным влияни�
ем на энергетический обмен.

Цель работы: изучить влияние клеточной транс�
плантации на динамику параметров энергетического
обмена в поврежденном сердце.

Материалы и методы
Эксперимент проводили на самцах беспородных крыс,

массой 250�300 г. Повреждение сердца моделировали пу�
тем однократного подкожного введения 0,1% раствора ад�
реналина в дозе 0,2 мг/100 г массы тела. Первой (конт�
рольной) группе животных сразу после адреналина вводи�
ли физиологический раствор (n=59). Второй (опытной)
группе животных подкожно инъецировали суспензию кар�
диомиоцитов новорожденных кроликов в дозе 500 тыс.
клеток в 0,5 мл физиологического раствора (n=63). В свя�
зи с тем, что трансплантация ксеногенных клеток сопро�
вождается иммунологическими реакциями, которые мо�
гут привести к положительному эффекту, дополнительно
была введена третья группа животных, в которой сразу
после адреналина подкожно вводили сыворотку взросло�
го кролика из расчета 4 мкл сыворотки в 0,5 мл физиоло�
гического раствора (n=58). Забор сердец осуществляли че�
рез 1, 4, 8, 12, 16, 24 часов от начала эксперимента. За ис�
ходные значения принимали параметры, определяемые у
здоровых животных (n=12). В гомогенезированной сердеч�
ной ткани определяли уровень АТФ, АДФ, АМФ, креатин�
фосфата, неорганического фосфата методом ЯМР�спект�
роскопии, с использованием ЯМР�спектрометра «Varian
VXR – 500S». Энергетический заряд рассчитывали по фор�
муле: (АТФ + 0,5 АДФ)/ (АТФ + АДФ + АМФ).

Статистическую обработку результатов проводили с
применением программы Statistica for Windows 6.0 (StatSoft,
USA, 1999). Для установления различий использовали не�
параметрический критерий Манна�Уитни. Различия счи�
тали значимыми при р < 0,05. Данные приведены в медиа�
нах.

Результаты и обсуждение
Как показали исследования, к первому часу экспе�

римента в миокарде крыс опытной и контрольной групп

наблюдалось значимое снижение процентного содер�
жания АТФ по сравнению со здоровыми животными,
что обусловлено усилением гидролиза АТФ вследствие
действия адреналина на сердце. Более высокое значе�
ние креатинфосфата к первому часу эксперимента в
опытной группе позволяло предположить, что транс�
порт энергии у животных с трансплантацией сохранен
в большей степени, чем в контроле (табл. 1).

В группе с введением сыворотки процентное содер�
жание в миокарде креатинфосфата, АДФ и энергети�
ческий заряд значимо выше, чем в контроле, что сви�
детельствует о менее выраженном расстройстве энер�
гообеспечения кардиомиоцитов в результате ишемии.
По сравнению с опытной группой, в группе с сыворот�
кой доля АМФ меньше, энергетический заряд выше, что
может быть обусловлено более высокой скоростью ра�
боты дыхательной цепи кардиомиоцитов, либо менее
выраженным гидролизом АТФ.

К 4 часу эксперимента наблюдались значительные
отличия исследуемых параметров миокарда крыс с
трансплантацией клеток от параметров миокарда крыс
двух контрольных групп: значимо возросла величина
креатинфосфата, а также энергетический заряд в конт�
рольных группах. Это может быть связано либо с акти�
вацией гликолитического синтеза АТФ и дополнитель�
ным образованием креатинфосфата как переносчика
энергии к местам ее использования, либо с нарушени�
ем процессов утилизации энергии.

В период с четырех до шестнадцати часов в конт�
рольной группе снижались процентное содержание
АТФ, креатинфосфата, энергетический заряд, и соот�
ветственно, нарастали АМФ и неорганический фосфат.
Возможно, в это время либо ингибировались процессы
синтеза АТФ в условиях нарастающей гипоксии, либо
восстанавливались процессы утилизации энергии, и
возникал дисбаланс между потреблением и синтезом
энергии. Минимальные значения АТФ и креатинфос�
фата в контрольной группе были отмечены к 16 часам.
Очевидно, в этот период в кардиомиоцитах происхо�
дит истощение энергетических резервов. К 24 часам в
контрольной группе возрастали процентное содержа�
ние АТФ, креатинфосфата, энергетический заряд по
сравнению с предыдущими значениями в этой группе,
что может быть обусловлено активацией процессов син�
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теза макроэргов вследствие уменьшения гипоксии. В
опытной группе в период с 4 до 8 часов происходило
наибольшее снижение процентного содержания АТФ
и энергетического заряда, но уже к 8 часу возрастала
величина креатинфосфата, а к 12 часу процентное со�
держание АТФ достигало максимальных значений и
превышало таковое по сравнению со здоровыми живот�
ными. Последующее снижение макроэргов – АТФ,
АДФ, креатинфосфата и энергетического заряда в срок
16 часов, вероятно, отражает энергетические затраты на
адаптивные синтетические процессы в клетках [2].

К 24 часам в опытной группе наблюдалось нараста�
ние АДФ, креатинфосфата, что может быть обусловле�
но тенденцией к восстановлению дыхательной цепи ми�
тохондрий и адекватному энергоснабжению кардиоми�
оцитов. Процентное содержание креатинфосфата в
опытной группе оставалось выше, чем в контроле, сле�
довательно, клеточная трансплантация обеспечивала
большую сохранность процессов энергообеспечения.
При сравнении исследуемых параметров между опыт�
ной группой и группой с введением сыворотки к 4 и 8
часам эксперимента значимых отличий не было. Начи�
ная с 12 часа в опытной группе процентное содержание
АТФ, АДФ, энергетический заряд, выше, чем в группе

Таблица 1

Показатели 31Р ЯМР�спектра сердечной ткани

Группы                                                   Сроки забора материала
животных Исходно 1 час. 4 час. 8 час. 12 час. 16 час. 24 час.
                                            Аденозинтрифосфорная кислота (процентное содержание)
1.(А+физ. р�р) 8,30 11,20 4,40v 6,55 2,90v 7,50v

2.(А+клетки) 8,00* 6,10v 3,90 11,55 µ е 5,35 µ 4,80 е
3.(А+сыв) 8,90 11,30 3,80 5,60 1,60 16,75v е
Здоровые 11,50
                                             Аденозиндифосфорная кислота (процентное содержание)
1.(А+физ. р�р) 12,65* 19,75v 10,20v 8,30 16,80 19,00
2.(А+клетки) 19,30v 8,90v µ 16,10 µ 28,00v µ 15,80 µ 18,70
3.(А+сыв) 19,30v 18,00 8,30 9,80 9,60 24,30v

Здоровые 18,45
                                          Аденозинмонофосфорная кислота (процентное содержание)
1.(А+физ. р�р) 33,90 21,35v 39,40v 30,35v 26,50 24,00
2.(А+клетки) 26,80 е 22,20 µ 31,00v µ 21,85 µ е 27,45 µ 31,00v е
3.(А+сыв) 19,50* е 18,40 36,70 е 33,80 20,10 16,35
Здоровые 28,70
                                                          Креатинфосфат (процентное содержание)
1.(А+физ. р�р) 11,60 18,15v 6,20v 13,15* 4,96v 9,70v

2.(А+клетки) 16,10v 6,80 22,80v 18,50v 3,90 µ 14,80v µ
3.(А+сыв) 18,00* е 10,20v е 12,00v 12,10 4,80 5,25v

Здоровые 11,35
                                                   Неорганический фосфат (процентное содержание)
1.(А+физ. р�р) 30,45 29,95 32,80 36,15 46,70v 38,35
2.(А+клетки) 27,70 59,10 µ 24,30v µ 19,80v µ 44,75 µ 30,10v µ
3.(А+сыв) 29,55 38,70v е 31,40 е 39,50 50,80 35,60
Здоровые 26,70
                                                                                Энергетический заряд
1.(А+физ. р�р) 0,70* 0,50v 0,49v 0,73 0,15 0,39v

2.(А+клетки) 0,40 0,75 0,21 µ 0,40v µ 0,30 µ 0,25v е
3.(А+сыв) 0,48v 0,52 0,17 е 0,47 0,27 0,64v е
Здоровые 0,50

Примечание: * � р < 0,05 по сравнению со здоровыми животными; v� р < 0,05 по сравнению с контрольной
группой; µ � р < 0,05 по сравнению с опытной группой; е � р < 0,05 по сравнению с группой с введением
сыворотки.

с введением сыворотки. К 16 часу между опытной груп�
пой и группой с сывороткой нет значимых отличий, а к
24 часам в группе с сывороткой наблюдается достовер�
ное увеличение доли АТФ. При сравнении группы с
введением сыворотки и контрольной группы отмече�
но, что с 4 часов эксперимента динамика АТФ в группе
с сывороткой повторяла закономерности динамики АТФ
контрольной группы; к 24 часам процентное содержание
АТФ в группе с введением сыворотки повышалась, как и
в контрольной группе, но уровень АТФ был значимо
выше, чем в контроле. Уровень креатинфосфата был зна�
чимо выше к 8 часу в группе с введением сыворотки и
ниже – в срок в 24 по сравнению с контролем.

Таким образом, динамика энергетических показате�
лей в опытной и контрольных группах позволила пред�
положить, что процессы энергообеспечения в опытной
группе были нарушены в меньшей степени, чем в кон�
трольных. Это проявлялось уже на ранних этапах (4�8
часов) меньшим нарушением утилизации АТФ, АДФ,
креатинфосфата. В последующем (через 12 часов) от�
мечался период восстановления баланса между актив�
ным использованием и достаточным синтезом макро�
эргов. Понижение процентного содержания АТФ и
АДФ к концу первых суток могло быть связано с более
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ранним включением механизмов внутриклеточной
адаптации. По всей видимости, механизм действия сер�
дечных клеток не связан с их ксеногенностью и акти�
вацией иммунной системы, так как влияние трансплан�
тации сердечных клеток новорожденного кролика на

динамику энергетических показателей оказалось более
значительным, чем инъекция сыворотки крови взрос�
лого кролика. В группе с введением сыворотки дина�
мика изучаемых параметров приближена к таковой в
группе с введением адреналина.
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СОСТОЯНИЕ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ У
БОЛЬНЫХ С ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИЕЙ

Н.М. Балабина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра

поликлинической терапии и общей врачебной практики, зав. – д.м.н., проф. Н.М. Балабина)

Резюме. Статья посвящена изменению свободнорадикального перекисного окисления при железодефицитной анемии
до начала сочетанного лечения сорбифером и токоферолом и после окончания этого лечения.
Ключевые слова: перекисное окисление липидов, антиоксидантный статус, железодефицитная анемия.

CONDITION OF LIPID PEROXIDATION IN PATIENTS WITH IRON DEFICIENCY ANEMIA
N.M. Balabina

(Irkutsk State Medical University)

Summary. The work is devoted to change of Lipid peroxidation in iron deficiency anemia prior to the beginning treatment
with sorbifer and tocopherol and after the termination of this treatment.

Key words: lipid peroxidation, antioxidant status, iron deficiency anemia.

В работах последних лет содержатся указания на
связь железодефицитной анемии (ЖДА) с активацией
перекисного окисления липидов (ПОЛ) [1,2,3]. Одна�
ко, интенсивность свободнорадикального перекисно�
го окисления и состояние антиоксидантных систем при
железодефицитной анемии изучены недостаточно. Оче�
видно, что патогенез клинических проявлений ЖДА,
дистрофические поражения тканей с эпителиальным
покровом (кожи и ее придатков, слизистой оболочки
желудочно�кишечного тракта, мочевыводящих путей,
мускулатуры, миокарда), исход ЖДА во многом зави�
сят от нарушений метаболизма, возникающих в резуль�
тате сидеропении, нарушения функции ряда железосо�
держащих ферментов и гипоксии [5,8,12]. Вероятно,
ведущая роль в реализации метаболических сдвигов
принадлежит ПОЛ и состоянию антиоксидантной за�
щиты (АОЗ) клеток [4,9,13,14].

Антиоксидантная активность (АОА) плазмы крови
обусловлена наличием в ней антиокислителей: фермен�
тных систем обезвреживания перекисей и свободных
радикалов, SH�соединений, стероидных гормонов, а�
токоферола, церулоплазмина, трансферрина и других
компонентов [1,10,11]. Механизм действия присутству�
ющих в плазме ингибиторов пероксидации липидов и
их вклад в общий антиокислительный потенциал плаз�
мы различны. Однако для клинической практики важ�
но не столько учесть вклад того или иного эндогенного
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антиоксиданта, сколько оценить резервы антиоксидан�
тной защиты крови в целом [6,7,15].

Цель работы – изучить особенности ПОЛ и анти�
оксидатной активности у больных с ЖДА и оценить
влияние на эти процессы препаратов железа как при
изолированном, так и при сочетанном применении их
с антиоксидантами.

Материалы и методы
Под наблюдением находились 57 больных ЖДА, из них

– 37 женщин и 20 мужчин. Возраст больных колебался от
21 до 67 лет, составляя в среднем 51,4±11,4 лет. Причина�
ми ЖДА являлись мено– и метроррагии на фоне миомы
матки (20), гиперплазии эндометрия (6), полипа эндомет�
рия (5), эндометриоза (6). У 20 больных причиной ЖДА
был кровоточащий геморрой.

Критериями включения больных в исследование явля�
лось: концентрация гемоглобина в крови менее 110 г/л,
снижение среднего содержания гемоглобина в эритроци�
те (MCH <27,0 pg), уровень сывороточного железа менее
нижней границы нормы (6,6 – для женщин и 10 мкмоль/л
– для мужчин). При исследовании свободнорадикальных
процессов были использованы следующие методы: опре�
деление генерации активных форм кислорода лейкоцита�
ми (гранулоцитами, моноцитами) крови хемилюминесцен�
тным (ХЛ) методом. Интенсивность перекисного окисле�
ния липидов (ПОЛ) оценивали по содержанию в полазме
крови таких конечных продуктов перекисного окисления
липидов, как малоновый диальдегид (MDA) и диеновые
конъюгаты (ДК) гидроперекисей. При этом концентрацию
MDA определяли в реакции с 2�тиобарбитуровой кисло�
той (ТБК). Определение содержания диеновых конъюга�
тов в плазме крови проводили спектрофотометрическим
методом В.Б. Гаврилова и М.И. Мишкарудной (1983). Об�
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щая оценка антиокислительной активности (АОА) плаз�
мы крови определялась с применением модельной систе�
мы из суспензии желточных липопротеидов куриных яиц.

Контрольная группа включала 16 практически здоро�
вых людей (8 женщин и 8 мужчин) без признаков дефици�
та железа. Средний возраст 50,6±10,4 года.

Таблица 1

Содержание продуктов ПОЛ у больных с ЖДА в период разгара (до лечения) в
зависимости от степени тяжести течения ЖДА

Группа обследованных ДК, ед.опт.пл./мг p* МДА, p**
липидов в мл нмоль/мл

Здоровые (n=16) 10,4±2,07 2,41±0,04
Легкая степень 22,9±4,2 <0,05 2,9±0,07 >0,05
(n=24)

ЖДА Среднетяжелая 29,3±2,1 <0,01 3,1±0,06 <0,05
(n=22)
Тяжелая степень 33,8±3,6 <0,01 4,3±0,03 <0,01
(n=11)

Среднее содержание 28,7±3,20 <0,01 3,03±0,08 <0,05
при ЖДА

Примечание: p* � значимость различий показателей ДК обследованных с группой конт�
роля; p** � значимость различий показателей МДА обследованных с группой контроля.

Исследование проводилось
в период обострения (до нача�
ла лечения) и период ремиссии
(через 6 недель после лечения)
ЖДА. Всем больным ЖДА на�
значался препарат железа суль�
фата (Сорбифер Дурулес), со�
держащий сульфат железа (100
мг элементарного железа) и ас�
корбиновую кислоту (60 мг) в
сочетании с триовитом. Препа�
рат назначался  по 1 таблетке 2
раза в сутки до нормализации
уровня гемоглобина. Затем им
назначалась поддерживающая
терапия препаратом железа
сульфата в течение 4�х недель
по 1 таблетке в сутки. Женщи�
нам, страдающим меноррагия�
ми, поддерживающая терапия
препаратом железа сульфатом
назначалась на более длитель�
ный срок и включала прием этого препарата в течение 5�7
дней после окончания менструации в течение нескольких
месяцев.

Расчет статистических показателей проводился в про�
грамме Excel 2003 и Statistica 6.0. Определение различий
между группами больных проводилось по t�критерию и
непараметрическим статистикам (X2). Различия, динами�
ка или корреляция считались значимыми при р<0,05. По�
скольку показатели хемилюминесценции имели значи�
тельный разброс, для них была посчитана стандартная
ошибка, тогда как для других показателей рассчитывалось
стандартное отклонение от средней величины.

Результаты и обсуждение
Анализ активности свободнорадикальных процес�

сов у больных показал, что показатель интенсивности
базальной ХЛ лейкоцитов, отражающий их способность
к спонтанному образованию активных форм кислоро�
да, до назначения сорбифера в сочетании с триовитом
составил 258,4±41,3 мВ/с/106 лейкоцитов. После про�
веденного курса лечения и достижения целевого уров�
ня гемоглобина базальный показатель интенсивности
ХЛ лейкоцитов составил 186,0±37,8 мВ/с/106 лейкоци�
тов. Различие статистически значимо (р<0,05).

Стимулированный показатель интенсивности ХЛ
лейкоцитов до начала лечения препаратом железа суль�
фата составил 899,7±125,9 мВ/с/106 лейкоцитов. После
лечения этот показатель понизился до 741,5±129,3 мВ/
с/106 лейкоцитов (р<0,05). Установлено, что до начала
лечения содержание МДА составляло 3,03±0,08; содер�
жание ДК – 28,7±3,20. После достижения целевого
уровня гемоглобина, на фоне лечения Сорбифером в
сочетании с триовитом содержание МДА в плазме сни�
зилось до 2,97±0,05, содержание ДК уменьшилось до
19,1±3,7. Различие статистически значимо (р<0,005).

По�видимому, на фоне снижения выраженности
анемии происходит более выраженное снижение актив�
ности перекисного окисления липидов, по сравнению
с исходным показателем.

При тяжелых и среднетяжелых формах ЖДА интен�
сификация процессов ПОЛ значимо выше (р<0,05) по
сравнению с больными, страдающими легкой формой
ЖДА (табл. 1).

До начала лечения ЖДА у больных тяжелой и сред�
нетяжелой формой ЖДА отмечается снижение антиок�
сидантной системы крови (0,151±0,02 и 0,307±0,06 со�
ответственно, р<0,05). Сочетанное лечение препаратом

железа сулфатом с триовитом вызывает повышение об�
щего показателя антиокислительной активности и спо�
собствует улучшению клинического состояния боль�
ных.

У всех больных на фоне терапии был получен бла�
гоприятный клинический эффект (значительное умень�
шение или исчезновение признаков анемии и сидеро�
пении) и повышение или нормализация уровня гемог�
лобина. В среднем темпы прироста гемоглобина соста�
вили 1,8±0,6 г/л в сутки. Наибольший прирост гемог�
лобина наблюдался на 1�ой и 2�ой неделе лечения и
составил 2,3±1,4 и 2,2±0,7 г/л соответственно. На тре�
тьей неделе лечения темп прироста гемоглобина был –
1,7±0,8 г/л в сутки, на четвертой – 1,5±0,6 г/л в сутки,
на пятой – 1,1±0,4 г/л в сутки и на шестой неделе –
1,2±0,6 г/л в сутки.

Итак, при исследовании четырех различных пока�
зателей активности свободнорадикального перекисного
окисления липидов (базальная и стимулированная ХЛ,
МДА, ДК) и антиперекисной активности плазмы у
больных ЖДА выявлена активизация СПОЛ. На фоне
лечения больных ЖДА препаратом железа сульфата в
сочетании с триовитом отмечалось статистически зна�
чимое снижение МДА и ДК плазмы по сравнению с
исходным уровнем, нормализация антиоксидантной
активности. Несмотря на то, что назначаемое с лечеб�
ной целью железо является прооксидантом, подобная
динамика показателей МДА и ДК свидетельствует о
снижении активности ПОЛ, что, по нашему мнению,
может быть следствием коррекции анемии на фоне ле�
чения препаратом соли железа в сочетании с триови�
том, являющимся антиоксидантом.

Таким образом, ЖДА сопровождается активацией
процессов ПОЛ. Достижение целевого уровня гемогло�
бина с помощью применения препарата сульфата же�
леза в сочетании с антиоксидантом – триовитом сопро�
вождается снижением активности свободнорадикаль�
ного перекисного окисления и повышением антиокси�
дантной активности плазмы.
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ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ НАРУШЕНИЯ ЖЕЛУДОЧНО�КИШЕЧНОГО
ТРАКТА У БОЛЬНЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ ОСТРЫЙ ДЕСТРУКТИВНЫЙ

ПАНКРЕАТИТ

Л.К. Куликов1, А.А. Смирнов1, И.М. Джаджанидзе1, С.Г. Цыбиков2, О.А. Буслаев2, Ю.А. Привалов1

(1Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра
хирургии с курсом эндоскопией, зав. – д.м.н., проф. Л.К. Куликов; 2Дорожная клиническая больница ст. Иркутск�

пассажирский ОАО «РЖД», гл. врач – к.м.н. Е.А. Семенищева)

Резюме. У 22 больных, перенесших острый деструктивный панкреатит (ОДП), с целью изучения моторно'эвакуа'
торной функции желудочно'кишечного тракта (ЖКТ) в отдаленном периоде была выполнена периферическая компь'
ютерная электрогастроэнтерография. Срок наблюдения составил от 6 месяцев до 8 лет. У 13 больных выявлена дис'
кинезия двенадцатиперстной кишки и у 18 – дискоординация в работе желудка и двенадцатиперстной кишки. У 13
больных обнаружена дискинезия ободочной кишки. У больных, перенесших ОДП с обширным поражением ткани под'
желудочной железы, выявлены более выраженные изменения электрофизиологических показателей моторно'эвакуа'
торной функции ЖКТ.
Ключевые слова: панкреонекроз, моторно'эвакуаторная функция желудочно'кишечного тракта, электрогастроэн'
терография.

FUNCTIONAL DISORDERS OF GASTROINTESTINAL TRACT IN PATIENTS AFTER ACUTE
PANCREATITIS

L.K. Kulikov1, A.A. Smirnov1, I.M. Dzhadzhanidze1, S.G. Tscibikov2, O.A. Buslaev2, U.A. Privalov1

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

Summary. Gastrointestinal motility is studied in 22 patients after acute pancreatitis by the periphery computer
electrogastroenterography. Time of follow�up was for 6�8 month. Signs of duodenal dyskinesia were founded in 13 patients,
and 18 patients had features of damage of coordination in stomach and duodenum. Colon dyskinesia was founded in 13
patients. Much more changes of electrophysiological signs were showed in patients with extensive pancreatic lesion.

Key words: pancreonecrosis, gastrointestinal motility, electrogastroenterography.

Диагностика и лечение острого деструктивного пан�
креатита (ОДП) остается важной задачей в хирургичес�
кой панкреатологии. Это обусловлено неуклонным ро�
стом числа больных с острыми деструктивными фор�
мами поражения поджелудочной железы и, как след�
ствие, увеличением как общей, так и послеоперацион�
ной летальности, несмотря на определенные успехи в
диагностике и патогенетически обусловленными прин�
ципами лекарственного лечения и стандартизации спо�

собов хирургического вмешательства [3,5,7]. Не менее
важной является проблема реабилитации этих больных.
В связи с этим изучение отдаленных результатов лече�
ния ОДП также является актуальной проблемой хирур�
гии поджелудочной железы.

В ранее проведенных исследованиях показано, что
развитие эндогенной интоксикации при ОДП сопро�
вождается формированием грубых морфологических
изменений в кишечнике в виде точечных кровоизлия�
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ний, эрозий и язв, гистогематической проницаемости
и электрогенеза тканевых структур [1,2], что в свою оче�
редь, и приводит к раннему возникновению энтераль�
ной недостаточности [6]. Выявленные морфофункци�
ональные изменения в кишечной стенке могут сохра�
няться довольно длительное время. Учитывая важную
роль желудочно�кишечного тракта (ЖКТ) в гомеостазе,
его дисфункция может привести к нарушению всех ви�
дов обмена и возникновению новых или прогрессирова�
нию уже имеющихся скрытых заболеваний. Следствием
этого является снижение качества жизни больных [8].

Цель нашего исследования состояла в изучении мо�
торно�эвакуаторной функции ЖКТ у больных, перенес�
ших ОДП в отдаленном периоде.

Материалы и методы
Нами проведен ретроспективный анализ 130 историй

болезни больных с ОДП, находившихся на лечении в кли�
нике хирургии Иркутского ГИУВа на базе хирургического
отделения НУЗ Дорожная клиническая больница ОАО
«РЖД», а также в хирургическом отделении Отделенчес�
кой клинической больницы ст.Улан�Удэ ОАО «РЖД» с 2000
по 2008 гг. Всем больным, поступившим в клинику при
подозрении на ОДП, в течение 24�48 часов был проведен
комплекс диагностических мероприятий, позволивший
определить основные клинико�морфологические формы
ОДП, на основании Рекомендаций Международного сим�
позиума по острому панкреатиту (Атланта, 1992). Интег�
ральную степень тяжести физиологических нарушений при
панкреонекрозе оценивали по шкале SAPS. Всем больным
с ОДП проводили стартовую лекарственную терапию. В
ряде случаев лечение ОДП сочетали с методами гравита�
ционной хирургии крови и селективной катетеризацией
чревного ствола. При угнетении моторно�эвакуаторной
функции желудочно�кишечного тракта и при нарастании
синдрома энтеральной недостаточности лечебную про�
грамму дополняли катетеризацией перидурального про�
странства. Показаниями к оперативному вмешательству
служили инфицированные формы ОДП или продолжаю�
щийся панкреонекроз. При остром ферментативном пе�
ритоните выполняли лапароскопическое дренирование
брюшной полости, которое при билиарной гипертензии
дополняли холецистостомией. При инфицировании отгра�
ниченного жидкостного компонента применяли пункци�
онное дренирование под контролем УЗИ или КТ. При ин�
фицированном панкреонекрозе, осложненном распрост�
раненным гнойным перитонитом, выполняли широкую
срединную лапаротомию и этапные некрсеквестрэктомии
в режиме «по программе» или «по требованию».

Срок наблюдения за больными, перенесшими ОДП,
составил от 6 месяцев до 8 лет. Из них у 22 больных была
целенаправленно изучена двигательная функция ЖКТ. Для
оценки моторно�эвакуаторных нарушений ЖКТ исполь�
зовали «Гастроэнтеромонитор ГЭМ 01» (НПО «Исток�си�
стема»), который оснащен персональным компьютером
для возможности математического расчета полученного
сигнала относительно спектра частот, используя алгоритм
быстрого преобразования Фурье. Запись сигнала осуще�
ствляли в 3 этапа: 1�й – базальное исследование (натощак
в течение 40 мин), 2�й – стимулированное исследование
(после стандартного завтрака: 200 мл теплого чая, 10 г са�
хара, 100 г белого хлеба, также в течение 40 мин), 3�й –
через 2 часа. В процессе анализа электрогастроэнтерогра�
фических кривых оценивали абсолютную (Pi) и относи�
тельную (Pi/Ps) электрическую мощности, коэффициент
ритмичности (Kritm), коэффициент сравнения (Pi/Ps+1),
а также своевременность, силу, длительность и фазовость
ответа после стимуляции ЖКТ [4]. Полученные результа�
ты представлены в виде медианы с верхним (75%) и ниж�
ним (25%) квартилями. Определение значимости различий
полученных данных (р) в сравниваемых выборках прово�
дили по критерию Манна�Уитни. Различия между показа�
телями считали статистически значимыми при p<0,05.

Результаты и обсуждение
У 13 больных по данным периферической компью�

терной электрогастроэнтерографии выявлена дискине�
зия двенадцатиперстной кишки (ДПК). Электрофизи�
ологическими проявлениями дискинезии ДПК счита�

ли снижение или повышение ее электрической актив�
ности, сочетающуюся с низкими или высокими значе�
ниями коэффициента ритмичности натощак и неадек�
ватным ее ответом после стимуляции по основным ди�
намическим характеристикам и средним величинам.
Дискинезия ДПК у восьми больных сочеталась с нару�
шением эвакуации из желудка функционального харак�
тера. При этом у шести больных выявлен дуоденогаст�
ральный рефлюкс, который в дальнейшем был подтвер�
жден рН�метрией желудка и фиброгастродуоденоско�
пией. Признаками дуоденогастрального рефлюкса счи�
тали повышение Рi/Ps на частотах ДПК раньше, чем на
частотах желудка после стимуляции. Необходимо так�
же отметить, что электрофизиологические признаки
дискоординации в работе желудка и ДПК выявлены у
18 из 22 обследованных больных. После перенесенного
ОДП дискинезия ободочной кишки по гипомоторно�
му типу выявлена у 13 больных, которая характеризо�
валась низкими значениями коэффициента ритмично�
сти ободочной кишки натощак и после ее стимуляции.

Электрофизиологические критерии моторно�эваку�
аторной функции ЖКТ у больных после перенесенно�
го панкреонекроза оказались следующими. Pi/Ps и Krit
на частотах желудка достоверно не отличались от ана�
логичных показателей здоровых лиц, в то время, как на
частотах ДПК эти показатели были значимо ниже
(р<0,05) аналогичных показателей у здоровых лиц, что
может свидетельствовать о сформировавшейся диски�
незии ДПК. Pi/Ps+1 желудок/ДПК были значимо выше
(р<0,05) этого показателя у здоровых лиц, что подтвер�
ждает моторно�эвакуаторную дисфункцию этих отде�
лов ЖКТ. Рi/Ps тощей и подвздошной кишок, а также
Pi/Ps+1 тощая/подвздошная кишка не отличались от
показателей у здоровых лиц, однако Krit этих отделов
были значимо (р<0,05) ниже, что свидетельствует о дви�
гательной дисфункции тонкой кишки у больных после
перенесенного ОДП. Pi/Ps толстой кишки у больных
после перенесенного ОДП и у здоровых лиц не отлича�
лись, тогда как Krit был значительно ниже (р<0,05) у
больных, перенесших ОДП, а Pi/Ps+1 подвздошная/
толстая кишка значимо (р<0,05) выше у этой группы,
что также свидетельствует о дискинезии ободочной
кишки и дискоординации в работе на участке под�
вздошная/ободочная кишка (табл. 1).

Ретроспективный анализ историй болезни позволил
разделить обследуемых больных на две группы в зави�
симости от степени поражения поджелудочной железы
и парапанкреатической клетчатки по BALTHZAR.
Больные с ОДП при поражении парапанкреатической
клетчатки с индексом тяжести по BALTHZAR от 4 до
10 баллов составили первую группу (12 больных). Вто�
рую группу (10 больных) составили больные без вовле�
чения в процесс клетчаточных пространств – индекс
тяжести по BALTHZAR до 3 баллов. Электрофизиоло�
гические критерии моторно�эвакуаторной функции
ЖКТ, в сравниваемых группах статистически достовер�
но отличались по некоторым показателям на различ�
ных участках ЖКТ. Установлено, что более выражен�
ные изменения моторно�эвакуаторной функции ЖКТ
выявлены у больных с ОДП при обширном поражении,
как поджелудочной железы, так и клетчаточных про�
странств. Кроме того, обращает на себя внимание тот
факт, что наиболее значимые изменения выявлены при
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Таблица 1

Электрофизиологические критерии моторно�эвакуаторной функции ЖКТ, у
больных после перенесенного панкреонекроза

Показатели ЭГЭГ (мВт) Здоровые Больные после
перенесенного ОДП

Pi/Ps желудок 22,4 [33,6; 11,2] 29,95 [27,26; 32,24]
Krit желудок 4,85 [6,95; 2,75] 3,25 [2,26; 4,40]
Pi/Ps+1 желудок/ДПК 10,4 [16,1; 4,7]* 48,87 [23,61; 91,78]*
Pi/Ps ДПК 2,1 [3,3; 0,9]* 0,83 [0,42; 1,60]*
Krit ДПК 0,9 [1,4; 0,4]* 0,47 [0,27; 0,63]*
Pi/Ps+1 ДПК/тощая 0,6 [0,9; 0,3]* 0,26 [0,22; 0,35]*
Pi/Ps тощая кишка 3,35 [5; 1,7] 4,33 [2,74; 6,18]
Krit тощая кишка 3,43 [4,93; 1,93]* 1,18 [0,63; 1,37]*
Pi/Ps+1тощая/подвздошная 0,4 [0,6; 0,2] 0,34 [0,27; 0,43]
Pi/Ps подвздошная кишка 8,08 [12,09; 4,07] 11,11 [7,52; 17,34]
Krit подвздошная кишка 4,99 [7,49; 2,49]* 1,81 [1,20; 2,47]*
Pi/Ps+1 подвздошная/толстая 0,13 [0,21; 0,05]* 0,24 [0,15; 0,53]*
Pi/Ps толстая кишка 64,04 [96,05; 32,03] 51,72 [43,81; 60;48]
Krit толстая кишка 22,85 [32,65; 13,05]* 6,09 [4,43; 7,01]*

Примечание здесь и в табл. 2: *� различия в группах значимы р <0,05.

определении Krit, который в первой группе по всем
ЖКТ был значимо (р<0,05) ниже. Электрическая актив�
ность на частотах желудка достоверно не отличалась в
сравниваемых группах, тогда как коэффициент ритмич�

Таблица 2

Электрофизиологические критерии моторно�эвакуаторной функции ЖКТ, у
больных после перенесенного панкреонекроза, в зависимости от степени

поражения поджелудочной железы по BALTHZAR

Средние величины                       Группы больных
          1 (n=12)         2 (n=10)

Pi/Ps желудок 29,95 [24,36; 31,15] 30,10 [27,55; 34,94]
Krit желудок 2,66 [1,75; 4,02]* 4,54 [2,82; 6,17]*
Pi/Ps+1 желудок/ДПК 56,27 [23,61; 91,7]* 29,50 [13,25; 56,67]*
Pi/Ps ДПК 0,81 [0,34; 1,60]* 1,38 [0,52; 1,74]*
Krit ДПК 0,41 [0,18; 0,47]* 0,66 [0,47; 0,77]*
Pi/Ps+1 ДПК/тощая 0,28 [0,2; 0,35] 0,25 [0,22; 0,35]
Pi/Ps тощая 4,54 [1,55; 6,37] 3,95 [2,88; 5,43]
Krit тощая 0,95 [0,34; 1,21]* 1,34 [1,04; 2,20]*
Pi/Ps+1тощая/подвздошная 0,38 [0,25; 0,43] 0,33 [0,27; 0,39]
Pi/Ps подвздошная 11,29 [4,97; 18,77] 11,04 [8,48; 16,22]
Krit подвздошная 1,24 [0,76; 1,87]* 2,48 [1,69; 3,75]*
Pi/Ps+1 подвздошная/толстая 0,24 [0,08; 0,53] 0,25 [0,16; 0,63]
Pi/Ps толстая 48,22 [33,85; 63,79] 52,86 [46,54; 60,48]
Krit толстая 5,16 [3,11; 6,09]* 17,22 [6,26; 29,46]*
SAPS 9 [6; 12]* 6 [4; 7]*
КТ BALTHZAR 7 [4; 8]* 3 [3; 3]*

ности в 1 группе был достоверно
ниже (р<0,02). На частотах ДПК
в первой группе Pi/Ps и Krit были
достоверно ниже (р<0,05), а Pi/
Ps+1 желудок/ДПК значимо
выше (р<0,05) аналогичных по�
казателей во второй группе, что
свидетельствует о более выражен�
ных нарушениях моторно�эваку�
аторной функции верхних отде�
лов ЖКТ в отдаленном периоде у
больных, перенесших ОДП с об�
ширным поражением парапанк�
реатической клетчатки. В спект�
ре частот, характерных для тощей
и подвздошной кишок различий
по Pi/Ps и  Pi/Ps+1 между груп�
пами не выявлено, однако Krit в
1 группе был значимо ниже
(р<0,04), что также свидетель�
ствует о нарушении моторно�эва�
куаторной функции тонкой киш�
ки. На частотах ободочной киш�
ки  Pi/Ps в 1 и 2 группах не отли�

объясняются тем, что морфо�
функциональные нарушения в
различных отделах ЖКТ, воз�
никающие при ОДП, могут
сохраняться и отдаленном пери�
оде, трансформируясь в различ�
ные типы дискинезий ЖКТ
(табл. 2).

Таким образом, полученные
результаты исследования по�
зволяют сделать предваритель�
ный вывод о том, что у боль�
шинства больных, после пере�
несенного ОДП, как в ближай�
шие сроки, так и в отдаленном
периоде формируется моторно�
эвакуаторная дисфункция вер�
хних отделов желудочно�ки�
шечного тракта, проявляюща�
яся дискинезией двенадцати�
перстной кишки и нарушени�
ем эвакуации из желудка. Ин�

тегральная оценка тяжести выявленных в острый пе�
риод воспаления и некробиотического поражения тка�
ни поджелудочной железы и окружающих ее клетчаточ�
ных пространств определяют характер и выраженность

моторно�эвакуаторных нарушений желудочно�кишеч�
ного тракта в отдаленном периоде заболевания. Кроме
того, электрофизиологические критерии  свидетель�
ствуют и о дискинезии ободочной кишки. Моторно�
эвакуаторная дисфункция тонкой кишки проявляется
в снижении ритмичности ее сокращений и может, в
свою очередь, негативно проявиться на процессах вса�
сывания липидов.

чались тогда, как Krit в 1 группе был значимо (р<0,001)
ниже, что свидетельствует о дискинезии ободочной
кишки у больных этой группы. Полученные различия
позволяют сделать предварительный вывод о том, что у
больных, перенесших ОДП с поражением клетчаточных
пространств в отдаленном периоде, формируются бо�
лее выраженные нарушения моторно�эвакуаторной
функции ЖКТ. Выявленные изменения, возможно,
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ВЛИЯНИЕ ГИПЕРАНДРОГЕНЭМИИ НА РАЗВИТИЕ
ХРОНИЧЕСКОГО РЕЦИДИВИРУЮЩЕГО ФУРУНКУЛЕЗА И

ОДИНОЧНОГО ФУРУНКУЛА ЧЕЛЮСТНО�ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ

И.С. Климова, И.И. Бородулина, Ю.Л. Писаревский
(Читинская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.В. Говорин, кафедра хирургической

стоматологии, зав. – д.м.н., проф. И.С. Пинелис, кафедра ортопедической стоматологии, зав. – д.м.н., проф.
Ю.Л. Писаревский)

Резюме. 82'84% больных юного и молодого возраста имеют клинические признаки заболеваний, для которых харак'
терна гиперсекреция кожного сала. Повышенная себосекреция в пубертатном и раннем репродуктивном периоде обус'
ловлена высокой гормональной активностью, в частности нарушением баланса между эстрогенами и андрогенами. До
30% женщин и 20% мужчин, страдающих хроническим рецидивирующим фурункулезом, 9% больных с одиночным фу'
рункулом имеют жирную кожу. У больных с одиночным фурункулом и карбункулом челюстно'лицевой области диагно'
стировано состояние относительной гиперандрогенэмии. У женщин, болеющих хроническим рецидивирующим фурун'
кулезом, количество общего тестостерона более чем на 30% превышает показатели нормы, у мужчин – на 15,4%, а
его свободной фракции – в 2 и более раз (по сравнению с группой клинического контроля).
Ключевые слова: фурункул, фурункулез, свободный тестостерон, гиперсебосекреция, иммунодепрессия.

THE ROLE OF GIPERANDROGENEMIA IN DEVELOPMENT OF CHRONIC
FURUNCULOSIS AND SINGLE FURUNCLE OF ORAL�FACIAL REGION

I.S. Klimova, I.I. Borodulina, U.L. Pisarevsky
(Chita State Medical Academy)

Summary. About 82�84% young patients have clinical sign of diseases, with gipersebosecretion. Gipersebosecretion in
young age is caused by high hormonal activity, and exactly by estrogens and androgens infringement. 30% women and 20%
men, with furunculosis, and 9% patients with single furuncle have fat skin. The state of relative giperandrogenemia is diagnoses
in patients with single furuncle and carbuncle of facial regio. The women with chronic furunculosis, have general testosterone
level more then 30%, the men – more then 15,4% of normal indices, and it’s free fraction more then twice than the indices
of control group.

Key words: furuncle, furunculosis, testosterone, gipersebosecretion.

По данным Н.А. Дашковой (2006), 82�84% больных
юного и молодого возраста имеют клинические призна�
ки заболеваний кожи, для которых характерна повы�
шенная секреция кожного сала, возникающая под вли�
янием стероидов с андрогенным эффектом.

К 18�25 годам уровень половых стероидов достигает
максимальных значений, усиливается влияние андро�
генов на «мишени» – клетки волосяных фолликулов и
сальных желез. В результате повышения секреторной
активности сальных желез увеличивается количество и
изменяется состав кожного сала. Поднимается уровень
сквалена, восков, жирных кислот, снижается количе�
ство линолевой и линоленовой кислот, pH кожного сала
смещается в щелочную сторону, изменяется проницае�
мости эпителия фолликулов. В результате нарушается
его барьерная функция и создаются благоприятные ус�
ловия для роста микроорганизмов на поверхности кожи
и внутри фолликулов [5,6,9].

Кроме того, в литературе имеются данные о влия�
нии различных гормонов на иммунную систему орга�
низма [5]. Отмечено, что под действием тестостерона

существенно снижается миграция В�клеток из костно�
го мозга в селезенку, изменяет направление дифферен�
цировки полипотентных стволовых клеток в сторону
эритропоэза, в ущерб лимфопоэзу.

Фурункул и карбункул – это инфекционные забо�
левания кожи, относящиеся к группе глубоких стафил�
лодермий. Чаще они появляются на жирных участках
кожи – лице, спине и передней поверхности груди [6].
Их возникновение большинство авторов связывают со
снижением иммунитета [2,4,7,8,9,10].

Данных о связи появления фурункула и карбункула
лица с изменением уровня половых стероидных гормо�
нов и влиянии на иммунную систему организма в дос�
тупной литературе нами не обнаружено.

Целью нашего исследования стало определение вза�
имосвязи между уровнем половых стероидных гормо�
нов, состоянием иммунной системы и частотой разви�
тия фурункула, карбункула лица и хронического реци�
дивирующего фурункулеза.

Материалы и методы
Под нашим наблюдением находились 110 больных с
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фурункулом и карбункулом челюстно�лицевой области в
возрасте от 14 до 65 лет, проходивших лечение в стомато�
логической клинике ЧГМА в 2006�2007 гг. Мужчины со�
ставили 48,8%, женщины – 52,2%. Все больные были под�
разделены нами на две клинические группы: в 1 группу
вошли 66 больных с одиночным фурункулом и карбунку�
лом челюстно�лицевой области (30 женщин и 36 мужчин);
2 – составили 26 больных, страдающих хроническим ре�
цидивирующим фурункулезом (16 женщин и 10 мужчин).
Согласно периодам становления половой системы боль�
ные обеих групп были подразделены на пять подгрупп:

I – лица в возрасте 14�18 лет (пубертатный период);
II – в возрасте 19�35 лет (ранний репродуктивный пе�

риод);
III – в возрасте 36�45 лет (поздний репродуктивный

период);
IV – в возрасте 46�55 лет (период предменопаузы);
V – в возрасте 56 лет и старше (постменопаузальный

период).
Группу клинического контроля составили 40 практи�

чески здоровых лиц в возрасте 14�35 лет (20 мужчин и 20
женщин).

Программа обследования включала в себя сбор жалоб,
анамнеза заболевания и жизни, оценку и анализ клини�
ческих проявлений. Тип кожи лица определяли субъектив�
ными методами (осмотр, определение сухих или жирных
участков). Кроме того, у женщин учитывались особеннос�
ти менструального цикла (длина, продолжительность, раз�
личные его нарушения). Уровень половых стероидов (про�
гестерон, эстрадиол, общий тестостерон, секссвязываю�
щий глобулин) изучался в сыворотке крови методом им�
муноферментного анализа.

Оценку системного иммунитета проводили путем под�
счета общего числа лейкоцитов, абсолютного и относи�
тельного числа лимфоцитов по гемограмме. Уровень
CD3+�лимфоцитов и их субпопуляций (CD4+ и CD8+�
клеток) определяли методом непрямой иммунофлюорес�
ценции с использованием антимышинных моноклональ�
ных антител фирмы «ФИТЦ». Уровень Ig G, A и М уста�
навливали методом радиальной иммунодиффузии в геле
по Manchini (1965).

Статистическая обработка материала проводилась с
помощью пакета статистических программ «Biostat»,
Statistica 6.0 и включала проведение дисперсионного ана�
лиза и определение критерия Стьюдента, корреляционного
анализа. Значимы различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Из 110 обследованных нами больных у 72 (65,5%)

диагностирован одиночный фурункул, у 34 (30,9%) –
хронический рецидивирующий фурункулез (ХРФ) и у
4(3,6%) больных отмечено развитие карбункула.

При распределении больных по возрасту и полу об�
наружено, что чаще одиночный фурункул и ХРФ раз�
виваются в возрасте 19�35 лет (56% и 53,8% в 1 и 2 груп�
пах соответственно), реже в возрасте 14�18 лет (36,4% и
15,4% соответственно). С увеличением возраста боль�

Пол                        Подгруппа

I II III IV V
14�18 19�35 36�45 46�55 56 лет и
лет лет лет лет старше

Одиночные фурункул м 18,2% 33,3% 3,1% � 1,5%
и карбункул ж 18,2% 22,7% 1,5% � 1,5%
Хронический м � 30,8% 7,7% � �
рецидивирующий ж 15,4% 23% 7,7% 15,4% �
фурункулез

Таблица 1

Распространенность одиночных фурункула и карбункула, хронического
рецидивирующего фурункулеза челюстно�лицевой области в различных

возрастных группах

ных частота одиночного фурункула и ХРФ уменьшает�
ся (табл. 1).

Среди сопутствующей патологии у 27,2% больных
выявлены различные формы acne vulgaris, хронический
пиелонефрит – у 3,6%, заболевания ЖКТ (холецистит,
панкреатит, гастрит) обнаружены у 5,5% больных, на�
рушения менструального цикла – у 14,5%, сахарный
диабет и гипертоническая болезнь диагностированы в
1,8% случаев соответственно (рис. 1).

При анализе распределения фурункулов челюстно�
лицевой области по локализации обнаружено, что в
большем количестве случаев воспалительный очаг ло�
кализовался в щечной области и в области угла рта (31%
случаев), в 18,2% – в области лба, в 11% – в подборо�
дочной области, в 9,1% – в области носа, в 7,3% – в
височной области и верхней губы, по 3,6% – в подче�
люстной и скуловой областях и по 1,8% – в области вер�
хнего века, нижней губы, подглазничной и околоуш�
но�жевательной областях.

Тип кожи лица оценен как жирный со склонностью
к образованию мелких гнойничков и акнеформных вы�
сыпаний у 64,7% больных с ХРФ, 29,4% имели нормаль�
ную кожу, у 5,8% – комбинированную. У больных с оди�
ночным фурункулом в 47,2% случаев кожа расценива�
лась как жирная, в 36,1% – нормальная, в 13,9% – ком�
бинированная и у 2,8% – сухая, со склонностью к ше�
лушению. В группе здоровых лиц у 80% выявлен нор�
мальный тип кожи, в 13,3% – сухой и лишь у 6,7% –
жирный (рис. 2).

Рис. 1. Сопутствующая патология у больных с фурункулом и
карбункулом лица.

По показателям уровня половых сте�
роидных гормонов у женщин, страдаю�
щих одиночными фурункулом и карбун�
кулом лица, во всех возрастных группах
количество общего тестостерона соот�
ветствует их возрастной норме, а уровень
его свободной фракции в I подгруппе
был выше в 1,4 раза (0,084±0,007 нмоль/
л), во II – в 1,6 раза (0,1±0,02 нмоль/л) в
сравнении с группой клинического кон�
троля (р ?0,05). У мужчин той же группы
общий тестостерон в I подгруппе
(21,47±2,79 нмоль/л) в 1,6 раза выше та�
кового, чем в группе клинического кон�
троля (13,13±0,62 нмоль/л), при р?0,001,
в остальных подгруппах количество об�

щего тестостерона соответствовало норме. Значения
свободного тестостерона среди мужчин 1 группы пре�
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Рис. 2. Распределение больных с хроническим рецидивирующим
фурункулёзом, одиночными фурункулом и карбункулом и здоровых

лиц в зависимости от типа кожи.

вышали показатели группы клинического контроля и
составили: в I подгруппе – 1,23±0,17 нмоль/л, во II –
1,19±0,12 нмоль/л, в III подгруппе – 0,83±0,30 нмоль/
л, при р ≤0,05.

Повышение уровня, как общего, так и свободного
тестостерона сыворотки крови на фоне снижения со�
держания эстрадиола отмечено у больных 2 группы кли�
нического наблюдения. Так, у женщин I подгруппы зна�
чение общего тестостерона составило 5,16±1,18 нмоль/
л, при р ≤0,05, что в 1,2 раза превышает показатели груп�
пы клинического контроля. Уровень свободного тесто�
стерона в данной возрастной группе в 2,2 раза выше по�
казателей нормы (0,13±0,006 и 0,06±0,008 нмоль/л, при
р ≤0,05 соответственно). Женщины II подгруппы име�
ли уровень общего тестостерона 4,73±0,31 нмоль/л, при
р ≤0,01 (в 1,4 раза выше показателей группы клиничес�
кого контроля), а свободного тестостерона 0,2±0,03
нмоль/л, при р≤0,01 (в 3,3 раза превышая показатели
нормы). У мужчин второй возрастной группы наблю�
дения показатели как общего, так и свободного тестос�
терона были повышены и составили 30,3±4,94 нмоль/
л, при 1,13±0,25, при р ≤0,05 соответственно.

Последующие возрастные группы не были включе�
ны нами в исследование в связи с малой численностью
групп наблюдения.

Иммунологическое исследование у больных 1 груп�
пы клинического наблюдения выявило снижение об�
щего и относительного числа Т�лимфоцитов на 18,7%,
за счет дефицита их субпопуляций CD4+ и CD8+.

Больные I подгруппы имели уровень CD4+ � лим�
фоцитов ниже на 16,5%, а CD8+ � на 18,1% по сравне�
нию с группой контроля (28±1,61% и 33,55±1,36 %, при
р ≤0,05; 29,2±1,67% и 35,62±1,58%, при р≤0,05 соответ�
ственно). Показатели Ig A и М находились в пределах
нормы, а Ig G были незначительно снижены. Уровень
CD8+ � лимфоцитов во II подгруппе соответствовал
норме (34,71±1,41%, при р ≤0,05), CD4+ � на 14% был
ниже показателей группы клинического контроля
(28,86±2,12% и 33,55±1,36, при р?0,05 соответственно),
Ig G и М – ниже на 11% (36,86±1,84% и 31,5±1,82%,
при р ≤0,05). На фоне нормальных показателей CD4+,
у больных третьей возрастной группы значение CD8+
на 11,3% ниже нормы и составило 31,6±2,8% и
35,62±1,58%, при р ≤0,05 соответственно), уровень Ig

G снижен на 11,2% (36,83±2,07% . при р ≤0,05).
Показатели иммунного статуса у больных 2 группы

клинического наблюдения имели более выраженные
изменения в сравнении с показателями больных 1 груп�
пы. Отмечалось снижение общего и относительного ко�
личества CD3+ � лимфоцитов в 1,3 раза у больных пер�
вой возрастной группы, за счет дефицита субпопуля�
ции CD4+ � 26±0,1% и 33,55±1,36%, при р ≤0,05 (в срав�
нении с группой клинического контроля). Содержание
Ig G и M соответствовало норме, а Ig A снижалось в 1,3
раза (17±3,51%, при р≤0,05 ). У больных второй возрас�
тной группы, страдающих ХРФ, был отмечен дефицит
CD4+ и СD8+ субпопуляций более чем в 1,2 раза
(26,6±2,47% и 29,5±3,37%, при р ≤0,05 соответственно)
и Ig G на 10,8%, Ig M – на 9% (37±1,48% и 32,0±3,0%,
при р ≤0,05) (табл. 2).

Рис. 3. Корреляционная зависимость между уровнем свободного
тестостерона и Ig M у мужчин II возрастной группы, страдающих

ХРФ (коэффициент Пирсона r=�0,6029).

При определении корреляционной зависимости по
коэффициенту Пирсона были выявлены взаимосвязи
у больных с ХРФ между показателями уровня свобод�

Рис. 4. Корреляционная зависимость между уровнем свободного
тестостерона и CD3+лимфоцитами у женщин II возрастной

группы, страдающих ХРФ (коэффициент Пирсона r =�0,9181).

ного тестостерона и значениями CD клеток и Ig. Уста�
новлена обратная корреляционная зависимость сред�
ней силы и сильная (рис. 3, 4, 5).

У больных с фурункулом лица хронический реци�
дивирующий фурункулез развивается в 30% случаев.
Одиночным фурункулом чаще страдают мужчины ран�
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Рис. 5. Корреляционная зависимость между уровнем свободного
тестостерона и Ig G у мужчин I возрастной группы с ХРФ

(коэффициент Пирсона r=�0,8124).

него репродуктивного возраста. У больных с одиноч�
ным фурункулом и карбункулом и хроническим реци�
дивирующим фурункулезом преобладает жирный тип
кожи лица, чаще фурункул и карбункул появляются на
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хроническим рецидивирующим фурункулезом челюс�
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лезом выявлена устойчивая отрицательная корреляци�
онная зависимость.
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АНАЛИТИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ ОДНОРОДНОСТИ ДОЗИРОВАНИЯ
ТАБЛЕТОК ЦИННАРИЗИНА

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

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

Резюме. Разработана методика спектрофотометрического определения циннаризина, отличающаяся использовани'
ем в качестве стандартного образца дихромата калия. Обоснованы оптимальные условия определения: растворитель
– 0,1М раствор кислоты хлористоводородной; аналитическая длина волны – 254 нм. Определен коэффициент пере'
счета для спектрофотометрического определения циннаризина. Разработанная методика применена для определения
однородности дозирования таблеток циннаризина по 0,025 г. Установлено, что максимальное отклонение от номи'
нального содержания в таблетках циннаризина по 0,025 г не превышает +5,92 и '7,52%. Аналитический контроль
однородности дозирования показал, что методика анализа циннаризина характеризуется высокой воспроизводимос'
тью и точностью. Относительная ошибка определения составила 0,33%.
Ключевые слова: циннаризин, аналитический контроль, однородность дозирования, спектрофотометрия, внешний
образец сравнения, коэффициент пересчета, дихромат калия.

ANALITICAL CONTROL OF HOMOGENEITY OF DOSAGE OF CINNARIZINE TABLETS
N.V. Chmelevskaya, E.A. Illarionova

(Irkutsk State Medical University)

Summary. The methods of spectrofotometric determinations of cinnarizine, differing with use as a standard sample of
dichromate potassium have been developed. The optimum conditions of the determination: solvent – 0,1М solution of the
acid hydrochloride; the analytical wavelength – 254 nm have been grounded. The calculation coefficient has been determined
for spectrofotometric determination of cinnarizine. The methods applying for determination of homogeneity of dosing tablets
of cinnarizine on 0,025 g have been developed. It has been defined that maximum deviation from nominal contents in tablet
of cinnarizine on 0,025 does not exceed + 5,92 and � 7,52%. Analytical control of homogeneity of dosing has shown that
methods of the analysis of cinnarizine is characterized with high reproducibility and accuracy. The Percentage error of the
determination amounted to 0,33%.

Key words: cinnarizinе, analytical control, homogeneity of dosage, spectrofotometry, external sample of the comparison,
factor of the recalculation, dichromate potassium.

Одним из широко применяемых в медицине лекар�
ственных средств является циннаризин. Циннаризин
относится к блокаторам кальциевых каналов. Он улуч�
шает мозговое кровообращение, периферическое кро�
вообращение, обладает сосудорасширяющим эффек�
том. Его применяют при атеросклерозе головного моз�
га, ишемическом инсульте, черепно�мозговых травмах,
головокружении, мигрени и других заболеваниях [1].
Высокая биологическая активность циннаризина обус�
ловливает применение его в малых дозах. Особенность
же технологии изготовления таблеток заключается в
том, что при малом содержании действующих веществ
наряду с обычными вспомогательными веществами,
обеспечивающими свойства прессуемости и распадае�
мости таблеток, вводятся также и наполнители с той
целью, чтобы в конечном итоге, получить таблетки не�
обходимой средней массы. Это приводит к такому из�
менению количественного соотношения между дей�
ствующими и вспомогательными веществами, что воз�
можно неравномерное смешивание и значительное ко�
лебание действующего вещества в отдельной дозе од�
ной серии. Даже незначительное отклонение в дозах
может привести к заметному отклонению терапевтичес�
кого эффекта. Поэтому особое значение приобретает
точное дозирование лекарственного вещества.

В аналитическом плане определение однородности
дозирования таблеток циннаризина представляет собой

задачу, аналогичную определению количественного
содержания действующего вещества. Различие заклю�
чается лишь в том, что в качестве анализируемого объек�
та используется не смесь нескольких дозировок, а одна
таблетка. Вследствие этого, используемая методика ана�
лиза должна обладать высокой чувствительностью, по�
зволяющей определить отдельные дозировки лекар�
ственного вещества.

Среди современных методов фармацевтического
анализа важное место занимают оптические методы
контроля, которые широко применяются как для це�
лей количественного определения, так и для контроля
чистоты и идентификации лекарственных средств.

Цель данной работы провести аналитический кон�
троль однородности дозирования таблеток циннаризи�
на по 0,025 г с использованием спектрофотометричес�
кого метода.

Материалы и методы
В работе использовали субстанцию циннаризина, от�

вечающую требованиям нормативного документа [2], таб�
летки циннаризина по 0,025 г, дихромат калия квалифика�
ции «чистый для анализа» (чда) (ГОСТ 4220�75), 0,1 М ра�
створ кислоты хлористоводородной, приготовленный из
фиксаналов.

Электронные спектры и оптическую плотность раство�
ров регистрировали на спектрофотометре SHIMADZU UV
– 1601, UV – VISIBLE в кюветах 1 см на фоне растворите�
ля. Величину рН контролировали с помощью универсаль�
ного ионометра ЭВ�74.
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Результаты и обсуждение
Были изучены спектральные характеристики цин�

наризина в области от 220 до 340 нм в интервале рН 1,1�
12,5 (рис.1).

Рис. 1. УФ спектр 0,001% раствора циннаризина.

Из представленного рисунка видно, что спектр по�
глощения циннаризина меняется в зависимости от рН
среды. При рН 1,1�5,5 спектр поглощения циннаризи�
на характеризуется двумя полосами поглощения с мак�
симумами поглощения при 227±1 нм и 254±1 нм и ми�
нимумом поглощения при 236±1 нм. При увеличении
рН до 7,8 происходит незначительное батохромное сме�
щение коротковолнового максимума поглощения и
гипсохромное смещение длинноволнового максимума
поглощения. Ультрафиолетовый (УФ) спектр поглоще�
ния циннаризина при рН 7,8 характеризуется наличи�
ем двух максимумов поглощения при длинах волн 230±1
нм и 250±1 нм. Дальнейшее увеличение рН раствора до
12,5 приводит к существенному изменению полосы
поглощения циннаризина. УФ спектр, в этом случае ха�
рактеризуется одной полосой поглощения с максиму�

0,1 М раствор хлористоводородной кислоты.
Для количественного определения циннаризина

спектрофотометрическим методом необходимо выб�
рать образец сравнения. В качестве внешнего образца

сравнения обычно используют устойчивые
неорганические и органические соедине�
ния, которые легко доступны в чистом
виде. Эти вещества выпускаются промыш�
ленностью квалификации «чистый для
анализа» «ч.д.а.», «химически чистый»
«х.ч.» и «чистый» «ч.», на них имеются ГО�
СТы, регламентирующие их качество, со�
держание действующего вещества в них не
менее 99,9%. [3].

В качестве внешнего образца сравнения
нами предложен дихромат калия, отвеча�
ющий требованиям ГОСТа. Оптические
параметры полос поглощения дихромата
калия были изучены ранее [3]. Определе�
но, что в области 247�267 нм в 0,1 М раство�

ре хлористоводородной кислоты дихромат калия имеет
устойчивые оптические характеристики. Погрешность
измерения оптической плотности в этом интервале
длин волн составляет 0,83�1,50%, что позволяет реко�
мендовать его в качестве внешнего образца сравнения
для спектрофотометрического анализа циннаризина.

В качестве аналитической длины волны выбрали
длину 254 нм. При данной длине волны наблюдается
минимальная погрешность измерения величины опти�
ческой плотности, так как данная длина волны являет�
ся максимумом поглощения циннаризина в 0,1 М ра�
створе кислоты хлористоводородной. Аналитическая
длина волны циннаризина при рН 1,1 (254 нм) входит в
интервал, оптимальный для дихромата калия (247�
267нм). Раствор дихромата калия в 0,1 М растворе хло�
ристоводородной кислоты устойчив при хранении дли�

Таблица 1

Результаты определения однородности дозирования таблеток циннаризина по 0,025 г по
дихромату калия

№ серии № об� А
х

А
вос.

а
вос.

                 Таблетки по 0,025г
разца Найдено Найдено Отклонение от

в г в % номинала, (%)
2190608 1 0,630 0,520 0,16105 0,02648 105,92 +5,92

2 0,600 0,02522 100,88 +0,88
3 0,620 0,02606 100,24 +4,24
4 0,550 0,02312 92,48 �7,52
5 0,570 0,02396 95,84 �4,16
6 0,570 0,02396 95,84 �4,16
7 0,610 0,02564 102,56 +2,56
8 0,580 0,02438 97,52 �2,48
9 0,570 0,02396 95,84 �4,16
10 0,550 0,02312 92,48 �7,52

2240608 1 0,600 0,520 0,16105 0,02522 100,88 +0,88
2 0,580 0,02438 97,52 �2,48
3 0,570 0,02396 95,84 �4,16
4 0,580 0,02438 97,52 �2,48
5 0,570 0,02396 95,84 �4,16
6 0,550 0,02312 92,48 �7,52
7 0,590 0,02480 99,20 �0,8
8 0,600 0,02522 100,88 +0,88
9 0,590 0,02480 99,20 �0,8
10 0,580 0,02438 97,52 �2,48

мом при 257±1 нм.
Изменение опти�
ческих характери�
стик полос погло�
щения циннаризи�
на при различных
значениях рН
объясняется раз�
личием электрон�
ного строения мо�
лекулярного и
ионизированного
состояния данного
соединения.

Изучение ста�
бильности цинна�
ризина показало,
что в течение суток
наиболее устойчив
раствор с рН 1,1 (в
0,1М растворе хло�
ристоводородной
кислоты). Поэтому
в качестве опти�
мального раство�
рителя выбрали
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тельное время. Использование данного стандартного
образца в предлагаемом способе приводит к уменьше�
нию погрешности анализа.

Таблица 2

Результаты аналитического контроля однородности дозирования таблеток циннаризина в модельной смеси

№ об� а
х

А
х

А
вос.

а
вос.

Найдено Найдено Отклонение Метрологические
раз� в г в % от номинала, характеристики
ца (%) (n=10, р=95%)
1 0,02538 0,605 0,520 0,16105 0,02543 100,20 +0,20 χ =100,4
2 0,02505 0,600 0,02517 100,48 +0,48 S2 =0,2129
3 0,02593 0,620 0,02606 100,50 +0,50 S =0,4614
4 0,02625 0,630 0,02648 100,88 +0,88 Sх =0,1460
5 0,02460 0,590 0,02480 100,81 +0,81 ∆Х =0,33
6 0,02540 0,610 0,02564 100,94 +0,94 Е% =0,33
7 0,02523 0,600 0,02517  99,76 �0,24 Sr =0,005
8 0,02500 0,600 0,02517 100,68 +0,68
9 0,02595 0,615 0,02585 99,61 �0,39
10 0,02513 0,600 0,02517 100,16 +0,16

Для разработки методики спектрофотометрическо�
го определения циннаризина по дихромату калия не�
обходимо было определить коэффициент пересчета.
Значение коэффициента пересчета для спектрофото�
метрического определения дихромата калия составило
0,2714, относительная ошибка определения коэффици�
ента пересчета для спектрофотометрического опреде�
ления циннаризина не превышает 1,05%.

Разработанные оптимальные условия спектрофото�
метрического определения циннаризина были исполь�
зованы для определения однородности дозирования
таблеток циннаризина по 0,025 г. Для испытания одно�
родности дозирования отбирали пробу таблеток в ко�
личестве 30 штук.

Методика определения однородности дозирования
таблеток циннаризина 0,025 г: одну таблетку помещают
в мерную колбу вместимостью 100 мл и растворяют в
0,1 М растворе хлористоводородной кислоты, доводят
этой кислотой до метки, перемешивают и фильтруют. 1
мл фильтрата помещают в мерную колбу вместимостью
50 мл и доводят объем раствора 0,1 М раствором хлори�
стоводородной кислоты до метки. Измеряют оптичес�
кую плотность полученного раствора на спектрофото�
метре при длине волны 254 нм в кювете с длиной рабо�
чего слоя 10 мм. В качестве раствора сравнения исполь�
зуют 0,1 М раствор хлористоводородной кислоты. Па�
раллельно измеряют оптическую плотность раствора
внешнего образца сравнения дихромата калия.

Методика приготовления раствора внешнего образ�
ца сравнения: точную массу дихромата калия (0,1600 г)
помещают в мерную колбу вместимостью 100 мл, ра�

створяют в 20 мл 0,1 М раствора хлористоводородной
кислоты, доводят объем раствора этой кислотой до мет�
ки и перемешивают. 1 мл раствора дихромата калия по�
мещают в мерную колбу вместимостью 50 мл, доводят
объем раствора 0,1 М раствором хлористоводородной
кислоты до метки и перемешивают.

Из представленных результатов определения одно�
родности дозирования таблеток циннаризина следует,
что максимальное отклонение от номинального содер�
жания в таблетках циннаризина по 0,025 г не превыша�
ет +5,92 и �7,52%. Данные значения укладываются в
принятые для этого показателя допустимые нормы от�
клонения от номинала (не более 15% для десяти про�
анализированных таблеток) (табл. 1) [4].

Для проведения аналитического контроля однород�
ности дозирования таблеток циннаризина спектрофо�
тометрическим методом по дихромату калия нами про�
ведено определение этого показателя на модельной сме�
си данной лекарственной формы. Представленные в
таблице 2 результаты свидетельствуют о том, что мето�
дика анализа циннаризина характеризуется высокой
воспроизводимостью и точностью. Относительная
ошибка определения составила 0,33%.

Таким образом, разработанная методика спектрофо�
тометрического анализа циннаризина с использовани�
ем образца сравнения дихромата калия позволяет с до�
статочной точностью установить однородность дозиро�
вания таблеток циннаризина.
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СОМАТОПСИХИЧЕСКИЙ СТАТУС У МУЖЧИН С ХРОНИЧЕСКИМ
ГЕПАТИТОМ С НА ФОНЕ ПРОВЕДЕНИЯ КОМБИНИРОВАННОЙ

ПРОТИВОВИРУСНОЙ ТЕРАПИИ

Е.А. Жук, Е.Г. Грищенко, Н.Н. Николаева, М.М.Петрова
(Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно�Ясенецкого, ректор – д.м.н., проф.

И.П. Артюхов, кафедра терапии Института последипломного образования, зав. – д.м.н., проф. Ю.И. Гринштейн)

Резюме. Целью исследования явилась оценка психического статуса у больных с хроническим гепатитом С (ХГС), на
основе данных соматотипирования выявление группы больных, склонных к высокому риску развития тревожно'деп'
рессивных расстройств, снижающих возможность проведения комплексной противовирусной терапии. Проведено
комплексное обследование 73 мужчин в возрасте 18'35 лет, страдающих ХГС в фазе реактивации различных консти'
туциональных групп до, во время и после проведения комбинированной противовирусной терапии. По результатам
исследования этиотропная терапия способствует увеличению частоты и тяжести тревожно'депрессивных рас'
стройств у мужчин с ХГС. Наибольшему риску развития тревожно'депрессивных расстройств подвержены лица мус'
кульного соматотипа (49%), меньшему – неопределенного (16%).
Ключевые слова: соматотип, хронический гепатит С, психические расстройства, противовирусная терапия.

EVALUATION OF PSYCHOSOMATIC STATUS IN PATIENTS WITH CHRONIC HEPATITIS C
BEFORE, DURING AND AFTER COMBINED ANTIVIRAL TREATMENT

E.A. Zhuk, E.G. Grishenko, N.N. Nikolaeva, M.M. Petrova
(Krasnoyarsk State Medical University named after of V.F. Vojno�Yasenetskij)

Summary. The purpose of the study was to evaluate psychological state in patients with chronic hepatitis C virus (HCV)
infection, as well as using somatotype data to reveal groups of patients highly susceptible to development of depressive disorders
which interfere with complex antiviral therapy conduction. 73 men aged 18 to 35 years suffering from HCV in reactivation
stage were underwent complex examination including somatotype evaluation. It was established that complex etiotropic
therapy contribute to increase of the rate and severity of depressive disorders in men with HCV. The greatest risk of depressive
disorders development have subjects with muscular somatotype (49%), the patients with indefinite somatotype have the least
risk (16%). In patients with developed depressive disorders, temporary correction of etiotropic therapy and antidepressant
addition was carried out. These measures allowed to achieve psychological state improvement and treatment continuation
with adequate doses of antiviral drugs.

Key words: chronic hepatitis C, somatotype.

Проблема ХГС в настоящее время рассматривается
как одна из первоочередных в практическом здравоох�
ранении, в связи с высокой (до 70�80%) частотой хро�
низации болезни, реальной угрозой перехода ее в цир�
роз и рак печени, преимущественным поражением мо�
лодого наиболее трудоспособного населения.

Последние годы ознаменованы существенным по�
вышением эффективности противовирусной терапии
(ПВТ) больных с ХГС. Создание пегилированных ин�
терферонов�a (Пег�ИФН�альфа2а и альфа2в) и приме�
нение их в комбинации с рибавирином позволило дос�
тигать элиминации вируса более чем у половины боль�
ных [8,11]. При этом частота стойкого вирусологичес�
кого ответа (СВО) у больных, инфицированных 1 гено�
типом вируса гепатита С (HCV), составила 46�48%, у
больных, инфицированных 2 или 3 генотипом HCV –
76�88% [8,11]. Вместе с тем, как показали многочислен�
ные исследования, непосредственно само течение ХГС,
а так же влияние противовирусной терапии сопряже�
ны с развитием нежелательных явлений (НЯ) со сторо�
ны психосоматического статуса больных, наиболее се�
рьезным из которых является депрессия [9]. Так, по дан�
ным литературы, у больных, инфицированных HCV,
часто обнаруживаются психические расстройства,
включающие алкогольную и наркотическую зависи�
мость, депрессии и фобии [9]. Однако до последнего
времени результаты масштабных исследований, касаю�
щиеся частоты этих расстройств в популяции не опубли�
кованы или они являются единичными. Так H.B. El�Serag
и соавт. (2002), сообщают о наличии, по крайней мере,
одного психического расстройства в анамнезе или в на�
стоящее время у 85% HCV�инфицированных (среднее

число психиатрических диагнозов на 1 больного – 3,6).
Нежелательные явления противовирусной терапии,

к настоящему времени хорошо изучены [6,7,9,10,12].
Предложено выделять четыре основных группы НЯ,
развивающихся при лечении препаратами интерферо�
нов�aльфа (ИФН�а). Это, во�первых, часто встречаю�
щиеся нетяжелые НЯ (с частотой более 20%), как пра�
вило, не требующие изменения терапии; во�вторых, –
менее частые (<10%) нетяжелые или средней тяжести
НЯ, которые могут потребовать снижения дозы и/или
отмены лечения; в�третьих, – редкие тяжелые (<1%)
или опасные для жизни (<0,1%) НЯ, требующие отме�
ны лечения; в�четвертых, – необратимые НЯ [6]. Наи�
более частые НЯ, связанные с применением ИФН�а и
относящиеся к первой и второй группам это: гриппо�
подобный синдром, симптомы со стороны желудочно�
кишечного тракта (снижение аппетита, тошнота, рво�
та, диарея), изменения со стороны ЦНС (нарушение
концентрации, бессонница, раздражительность, деп�
рессия), системы дыхания (кашель, одышка), кожи
(алопеция, зуд, сыпь, сухость кожи), общие симптомы
(астенический синдром, снижение массы тела, сниже�
ние потенции) и лабораторные показатели (тромбоци�
топения, нейтропения, анемия, изменения уровней Т4,
ТТГ). Группа редких и опасных для жизни осложнений,
некоторые из которых могут быть необратимыми (тре�
тья и четвертая группа осложнений лечения), включает
ряд аутоиммунных и системных проявлений с иммуно�
опосредованным механизмом развития, реакцию оттор�
жения трансплантата, тяжелые кардиальные и сосуди�
стые проблемы, снижение слуха и зрения, септицемию
и др. [6,7,9,10,12].
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Следует отметить, что тревожно�депрессивные рас�
стройства являются самой частой причиной прерыва�
ния этиотропной терапии, способствуя значительному
снижению качества жизни больных. Депрессию, на�
блюдаемую у больных при проведении интерфероно�
терапии, большинство исследователей относят к кате�
гории промежуточных (лекарственных). Вместе с тем,
у большинства больных ХГС она носит чаще всего мно�
гофакторный характер еще до начала проведения ПВТ.
Так, позитивные тесты на маркеры HCV частью боль�
ных воспринимаются как сильный стресс, добавляя
реактивный  компонент в снижение настроения. Более
того, дисфункция щитовидной железы, нередко наблю�
даемая при ХГС, может сопровождаться депрессивной
симптоматикой [13]. И, наконец, наличие депрессии
может быть следствием алкогольной и наркотической
зависимости в прошлом [13].

Современный этап развития медицинской науки ха�
рактеризуется постоянно нарастающим интересом к
проблеме конституции в оценке уровня здоровья как
населения, так и отдельных индивидов. Общая консти�
туция является фундаментальной характеристикой це�
лого организма. Это совокупность соматопсихобилоги�
ческих характеристик, сложившихся в ходе фило� и он�
тогенеза, которые обеспечивают генетически детерми�
нированный способ реагирования на экзогенные и эн�
догенные изменения. Теория конституциологии ориен�
тирована на выражение патологического в индивиду�
альном [5]. Проявлением физической конституции яв�
ляется соматотип – наиболее доступная, одинаково
измеряемая, генетически  детерминированная макро�
морфологическая основа. В плане реактивности имен�
но соматотип дает первое обобщенное впечатление об
эндогенном влиянии на организм [3,4] и может высту�
пать в качестве основы конституциональной диагнос�
тики [2]. Роль соматотипа значима уже потому, что он
является общим структурным выражением конститу�
ции, образуя ее основу [5]. Выявление единого симпто�
мокомплекса конституциональных свойств, включаю�
щих важнейшие морфологические, физиологические и
психофизические параметры, чрезвычайно важно в ме�
дицине, поскольку особенности функциональных взаи�
моотношений различных систем организма, детермини�
рованные его соматотипом, определяют и особенности
течения различных соматических заболеваний [1].

При соматотипировании оценивается преимуще�
ственное формирование мышечной, жировой или кос�
тной ткани, что может быть маркером определенных
заболеваний, а также психофизиологических отличий.
Выделяют 4 основных соматотипа у мужчин: мускуль�
ный – мощная мышечная или костная масса, слабое
или среднее развитие жировой ткани; грудной – узкие
плечи, грудная клетка уплощена, мышцы и жировые
отложения развиты слабо; брюшной – отличается силь�
ным развитием жировой ткани, слабым – мышечного
и костного компонента; неопределенный – характери�
зуется слабым или средним развитием костной и мы�
шечной ткани при средней выраженности жира (это
пограничный соматотип между грудным и брюшным).

В настоящей работе впервые с позиций конститу�
ционального подхода изучены не только клинические
и морфофункциональные проявления ХГС у молодых
мужчин, но и определены различия психологического

статуса в зависимости от соматотипической принадлеж�
ности больного.

Цель настоящего исследования: оценить психичес�
кий статус у больных ХГС с различным типом физи�
ческой конституции, выявить группу больных, склон�
ных к высокому риску развития тревожно�депрессив�
ных расстройств, снижающих возможность проведения
комплексной противовирусной терапии.

Материалы и методы
В исследование включены данные 73 мужчин в возрас�

те 18�35 лет, страдающих ХГС с минимальной степенью
активности. Критериями исключения явились: признаки
цирроза печени; синдром перегрузки железом, заболева�
ния сердечно�сосудистой, нервной, эндокринной систем,
болезнь Вильсона�Коновалова, аутоиммунные заболева�
ния. Клинические исследования состояли из двух этапов.
Первый этап заключался в верификации диагноза в соот�
ветствии с международной классификацией хронических
гепатитов (Лос�Анджелес, 1994), проведение соматотипи�
рования, определения психосоматического статуса, второй
– в проведении комплексной противовирусной терапии,
оценке результатов лечения. Особое внимание обращалось
на наличие и частоту возникновения НЯ, в частности, на
частоту и выраженность тревожно�депрессивных рас�
стройств.

Комбинированная противовирусная терапия больных
с ХГС проводилась согласно современного стандарта и
состояла в назначении – Пег�ИФН�a2b в дозе 1,5 мкг/кг
подкожно 1 раз в неделю и Рибаверина в дозе 800�1200мг/
сут. (10,6 мг/кг/сут.) сроком на 24�48 недель в зависимости
от генотипа НСV (продолжительность терапии при 1 ге�
нотипе составила 48 недель, при 2 и 3 генотипе – 24 неде�
ли). Контрольные осмотры проводили ежедневно в тече�
ние первых 10 дней, затем 1 раз в 2 недели, которые вклю�
чали сбор жалоб, анамнеза, физикальное обследование.
Исследование клинического и биохимического анализов
крови (гемоглобин, эритроциты, лейкоциты, лейкоцитар�
ная формула, тромбоциты, СОЭ, аспарагиновая, аланино�
вая трансаминазы, билирубин, щелочная фосфатаза, кре�
атинин, мочевина) проводили вначале каждые 10 дней,
через 4 недели после начала терапии 1 раз в месяц.

Оценку частоты НЯ, в том числе тревожно�депрессив�
ных расстройств, исследовали до лечения, через 12 и 24
недели после начала ПВТ, а так же через 12 недель после
окончания терапии.

По окончании терапии 73 пациента удовлетворяли всем
требованиям протокола (то есть у них в срок были выпол�
нены все диагностические процедуры, они полностью за�
вершили курс лечения, и у них имелся полный набор ме�
дицинской документации). В соответствии с требованием
протокола мы рассчитали процент успешной терапии толь�
ко по отношению к больным с высокой приверженностью
к лечению (получавших более 80% эффективных доз обо�
их препаратов в течение не менее 80% от рекомендуемой
длительности лечения), выполнившим протокол исследо�
вания (per protocol), но не ко всем, включенным в иссле�
дование (intention to treat).

На первом этапе связь заболевания с НСV�инфекцией
подтверждалась наличием в крови RNA�HCV, а так же спе�
цифических маркеров гепатита С (анти�НСV). В опреде�
лении RNA�HCV использовалась тест�система ПЦР, для
определения генотипов вируса гепатита С (Ампли�Сенз
НСV�генотип). Активность патологического процесса в
печени оценивалась по выраженности синдрома цитолиза
и данным гистологического исследования гастробиопта�
тов. Активность сывороточных аминотрансфераз (АЛТ и
АСТ) определялась калориметрическим методом Раитма�
на и Френкеля в модификации В.Ф. Коровкиной, А.С.
Контаровича (норма 0,1�0,86 ммоль/ч/л). Для уточнения
активности патологического процесса в печени некоторым
больным проводилась аспирационная биопсия печени с
последующим морфологическим исследованием гепатоби�
оптатов. Основным морфологическим показателем актив�
ности и стадии патологического процесса считался индекс
гистологической активности (ИГА) по R.G. Knodell (1981):
ИГА 1�3 – соответствует хроническому гепатиту с мини�
мальной степенью активности, 4�8 – слабовыраженному
ХГ, 9�12 – ХГ с умеренной степенью активности процесса,
13�18 баллов – ХГ с выраженной степенью активности
процесса.
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Функциональное состояние печени оценивалось по по�
казателям, так называемых, «печеночных проб»: концент�
рации билирубина в сыворотке крови, протромбинового
индекса (унифицированный метод; норма 80�100%), содер�
жанию белка в сыворотке крови (рефрактометрический
способ, норма (66�87г/л) и его фракций.

Для верификации конституциональной принадлежно�
сти всем больным проводились антропометрические из�
мерения с последующим соматотипированием по методи�
ке В.В. Бунака (1931) в модификации В.П. Чтецова с со�
авт. (1978), основанной на 5�балльной оценке трех компо�
нентов тела человека: жирового, мышечного и костного, с
выделением 4 основных соматотипов: грудного, мускуль�
ного, брюшного и неопределенного.

Психический статус оценивался с помощью русско�
язычной версии тестов тревожности Спилберга�Ханина,
шкалы Монтгомери�Асберга для оценки депрессии, опрос�
ника депрессии Бека.

Статистическая обработка проводилась с использова�
нием пакета прикладных программ «Statistika for Windows
v. 5.0». При использовании параметрических показателей
статистического анализа предварительно определялось
соответствие выборок закону нормального распределения.
При соответствии данных нормальному распределению,
для их сравнения использовали t�критерий Стьюдента,
критерий z, в случае отклонения от нормального распре�
деления выборок – критерий Вилкоксона�Мана�Уитни.
Исследование взаимосвязи между количественными при�
знаками осуществляли при помощи парного коэффици�
ента линейной корреляции (r). Различия считались значи�
мыми при р<0,05. Результаты расчетов представлены в ра�
боте в виде средней арифметической ряда и ее стандарт�
ной ошибки (М±m).

Результаты и обсуждение
Антропометрическое обследование, проведенное 73

молодым мужчинам, страдающим ХГС, показало, что
в структуре контингента обследованных значимо чаще
встречались мужчины грудного – 23 (31,5%) больных
(р<0,05) и брюшного – 26 (35,6%) (р<0,05) соматоти�
пов. Лица мускульного и неопределенного соматотипов
составили по 12 (16,4%) больных. В показателе средне�
го возраста между представителями различных сомато�
типов достоверных отличий найдено не было (в мус�
кульном – 31,54±1,2 года, в брюшном – 30,5±1,5,в нео�

пределенном соматотипах преобладал 3а генотип (88,6,
79,3, 65,9% соответственно, р>0,05), в брюшном сома�
тотипе – 1b (85,9%, р<0,05 во всех случаях).

Сравнительные данные функциональных печеноч�
ных проб и синдрома цитолиза показали, что у подав�
ляющего большинства больных во всех конституцио�
нальных группах наблюдалась минимальная степень
активности печеночного процесса (АЛТ – 2,2 N, АСТ
– 1,4 N) и нормальные показатели функции печени.
Только в мускульном соматотипе значения тотального
билирубина в сыворотке крови несколько превышали
нормальные значения и составили 21,6±2,6 ммоль/л
(р<0,05). По данным биопсии печени, во всех консти�
туциональных группах наблюдалась минимальная ак�
тивность печеночного процесса, которая соответство�
вала 5�8 баллам по Knodell.

Анализ результатов тестов Монтгомери�Асберга и
Бека (табл. 1) показал, что частота депрессий у боль�
ных с хроническим НСV в различных конституциональ�
ных группах до начала проведения ПВТ, за исключени�
ем лиц неопределенного соматотипа, составляла от 22,2
до 33,3%. Значимо чаще депрессии выявлялись у боль�
ных мускульного соматотипа (33,3%, р>0,001 во всех
случаях). У больных неопределенного соматотипа, на�
против, депрессии зарегистрировано не было ни в од�
ном случае. У 3 (11%) больных брюшного соматотипа
кроме депрессивного синдрома наблюдались чувство
вины и идеи самообвинения.

Анализ тревожности (табл. 1), проведенный в соот�
ветствии с тестом Спилбергера�Ханина, показал, что
данный вид расстройств регистрировался у подавляю�
щего большинства обследованных независимо от кон�
ституциональной принадлежности. Вместе с тем, зна�
чимо чаще (в 100% случаев, р>0,001) тревога выявля�
лась у лиц неопределенного и мускульного соматоти�
пов. Следует отметить, что у больных во всех конститу�

Таблица 1

Показатели частоты депрессий и тревоги у больных с НСV в
различных конституциональных группах до начала противовирусной

терапии, %

№ п/п Соматотип Депрессия, % Тревога, %
1 Грудной (n=23) 22,0±1,61 80,0±0,93
2 Неопределенный (n=12) 0,0±0,1 100,0±0,66
3 Брюшной (n=26) 11,0±0,54 72,0±1,83
4 Мускульный (n=12) 33,3±1,96 100,0±2,3
5 Значимость различий 1�2<0,001 1�2<0,001

(р) 1�3<0,001 1�3<0,001
1�4<0,001 1�4<0,001
2�3<0,001 2�3<0,001

2�4<0,001 2�4>0,05
3�4<0,001 3�4<0,001

пределенном – 27,8±0,7 лет, р > 0,05) за ис�
ключением грудного соматотипа, где сред�
ний возраст составил 21,4±0,8 лет.

Анализ клинико�анамнестических дан�
ных показал, что основными клиническими
симптомами ХГС во всех конституциональ�
ных группах были астеновегетативный (от
87,3 до 90,3%, р >0,05), диспептический (от
72,1 до 86,8%, р>0,05) и болевой синдромы
(от 78,4 до 87,3%, р>0,05).

Средняя продолжительность заболева�
ния в мускульном, грудном и брюшном со�
матотипах достоверно не отличалась и соста�
вила соответственно от 2±0,6 до 3±0,4 лет
(р>0,05). В неопределенном соматотипе дли�
тельность «гепатитного» анамнеза была зна�
чимо большей и регистрировалась в течение
6,08±0,8 лет (р<0,05 во всех случаях). ПЦР с определе�
нием генотипа НСV, определение активности печеноч�
ного процесса проведены всем 100% больным. У всех
больных, включенных в исследование, ПЦР в 100% слу�
чаев выявила положительную реакцию на наличие РНК
НСV (концентрация вируса 5,4±2,3•106 копий/мл) в
сыворотке крови. Анализ частоты встречаемости раз�
личных генотипов НСV в основных конституциональ�
ных группах показал, что в мускульном, грудном и нео�

циональных группах преобладала личностная тревога
(мускульный – 89%, грудной – 60%, брюшной – 54%,
неопределенный – 50%). Ситуативная тревога наблю�
далась у 38% больных брюшного и у 11% больных мус�
кульного соматотипов.

Во время проведения комбинированного этиотроп�
ного лечения (табл. 2) депрессия наблюдалась уже во
всех конституциональных группах, значимо чаще в мус�
кульном соматотипе. Так, в группе лиц мускульного
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соматотипа депрессия регистрировалась у 59% больных,
в грудном – у 45%, в брюшном – у 38%, в неопределен�
ном – в 30% случаев.

Частота тревожных состояний во время проведения
ПВТ увеличивалась незначительно, значимо чаще ре�
гистрировалась в мускульном соматотипе. В неопреде�
ленном соматотипе к 12 неделе лечения отмечена тен�
денция к снижению частоты тревоги (от 100 до 76%).

Таблица 2

Показатели частоты депрессий у больных с НСV в различных
конституциональных группах через 3 месяца после начала

противовирусной терапии, %

№ п/п Соматотип Депрессия, % Тревога, %
1 Грудной (n=23) 45,0±1,1 83,0±1,8
2 Неопределенный (n=12) 30,0±1,3 76,0±2,5
3 Брюшной (n=26) 38,0±1,5 80,0±2,1
4 Мускульный (n=12) 59,0±0,8 100,0±1,4
5 Значимость различий 1�2<0,001 1�2<0,05

(р) 1�3<0,001 1�3>0,05
1�4<0,001 1�4<0,001
2�3<0,05 2�3>0,05
2�4<0,001 2�4<0,001
3�4<0,001 3�4<0,001

Подводя итоги полученным данным,
следует еще раз подчеркнуть, что подавля�
ющее большинство молодых мужчин, стра�
дающих ХГС в стадии реактивации с мини�
мальной степенью активности, независимо
от конституциональной принадлежности
имеют те или иные психические расстрой�
ства еще до начала проведения противови�
русной терапии. Основным видом патоло�
гических состояний в этот момент являет�
ся чувство тревожности, в частности, лич�
ностная тревога. Установлено, что противо�
вирусная терапия способствует возникно�
вению или увеличению частоты тревожно�
депрессивных расстройств. Максимальное
развитие нежелательных явлений у больных

с высокой приверженностью к лечению происходит к 12
неделе и остается до окончания ПВТ. Следует отметить,
что наибольшему риску развития сопутствующих НЯ
подвержены лица мускульного соматотипа (депрессия –
33,3% и 59%, тревожность – 100% соответственно), наи�
меньшему – неопределенного (где до лечения депрессия
вообще не определялась, а через 3 месяца после начала
проведения ПВТ регистрировалась у 30% больных).
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КЛИНИКО�МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
ПЕРВИЧНОГО ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМА

М.А. Козулин1, Ю.А. Привалов1, Е.К. Алексина2, Л.К. Куликов1, Г.А. Полякова3

(1Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – проф. В.В. Шпрах, кафедра хирургии с
курсом эндоскопии, зав. – д.м.н., проф. Л.К. Куликов; 2НУЗ Дорожная клиническая больница на ст. Иркутск�

пассажирский ОАО «Российская железная дорога», гл. врач – к.м.н. Е.А. Семенищева; 3Московский областной
научно�исследовательский институт им. М.В. Владимирского, директор – д.м.н., чл.�корр. РАМН, проф.

Г.А. Оноприенко, патоморфологическое отделение, руководитель – д.м.н., проф. И.А. Казанцева)

Резюме. Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) является одной из основных причин вторичных артериальных гипер'
тензий. Морфологическое изучение удаленных надпочечников является важным этапом в диагностике форм ПГА. Ад'
реналэктомия была выполнена 71 больному с ПГА. На основании морфологического исследования у 66 больных обнару'
жена адренокортикальная аденома, у 5 –узловая и диффузно'узловая гиперплазия надпочечников. Фасцикулоподоб'
ный тип строения обнаружен в 18 аденомах, гломерулоподобный – в 24 и смешанный в 24 аденомах. У больных с диф'
фузно'узловой гиперплазией надпочечников в корковом веществе надпочечников выявлены узелки диаметром от 0,2 до
2 см.
Ключевые слова: первичный гиперальдостеронизм, морфология, адренокортикальная аденома надпочечника, гиперп'
лазия надпочечника.
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CLINICAL AND MORPHOLOGICAL CHARACTER OF PRIMARY
HYPERALDOSTERONISM

M.A. Kozulin, U.A. Privalov, E.K. Alexina, L.K. Kulikov, G.A. Poliakova
(Moscow Regional Research Institute named after M.V. Vladimirsky, GEI APE Irkutsk Postgraduate Institute for

Doctors, NDH Railway Clinic of st. Irkutsk�Passenger OAS “RRW”)

Summary. Primary hyperaldosteronism (PHA) is one of the main causes of secondary arterial hypertension. Morphological
study of adrenal mass is an important stage of diagnosis of type PHA. There were 71 patients with PHA, who underwent
surgery. On the base of morphology study, in 66 patients adrenocortical adenoma was revealed, in 5 – micronodular and
macronodular hyperplasia. Fascicular type of formation was detected in 18 adrenal adenomas, glomerular type of formation
in 24 and mix – 24. Nodules with diameter from 0,2 to 2 cm were revealed in patients with micronodular and macronodular
hyperplasia of adrenal gland.

Key words: primary aldosteronism, morphology, adrenocortical adenoma, adrenocortical hyperplasia.

В патогенезе артериальной гипертензии большое
значение принадлежит гиперфункции коркового слоя
надпочечников. При первичном гиперальдостерониз�
ме (ПГА) – клиническом синдроме Конна, обусловлен�
ным гиперпродукцией минералокортикоидов, главным
образом альдостерона в большинстве случаев развива�
ется стойкая артериальная гипертензия, часто рефрак�
терная к проводимому лекарственному лечению, сопро�
вождающаяся нейромышечными и почечными прояв�
лениями, развивающимися на фоне гипокалиемии и
низкой активности ренина плазмы. Частота встречае�
мости ПГА среди больных с впервые установленной
артериальной гипертензией достигает 12% [9], среди
всей популяции больных, страдающих артериальной
гипертензией – 18% [8] и среди симптоматических ар�
териальных гипертензий – 30% [1].

Избыточная продукция альдостерона при ПГА мо�
жет быть обусловлена несколькими морфологически�
ми формами опухолей (аденома и карцинома надпочеч�
ников) и опухолеподобных заболеваний (одно� и двух�
сторонние гиперплазии коры надпочечников):

1) Альдостеронсекретирующие солитарные аденомы
(АСА), встречаются у 65% больных с ПГА [2]. В подав�
ляющем большинстве случаев это одиночные четко
очерченные новообразования охряно�желтого цвета,
мягко�эластической консистенции, диаметром до 3 см
с односторонней локализацией. Разнообразие гистост�
руктуры встречается даже в небольших по размеру опу�
холях и может колебаться в широких пределах от гло�
мерулоподобного до фасцикулоподобного или сочета�
ния этих вариантов строения. Могут встречаться не�
большие очаги «гибридных» клеток, одновременно по�
хожих на аденоциты вышеназванных зон. Кроме того,
выделяют пигментную («черную») аденому с обилием
цитоплазматического липофусцина [7].

2) Альдостеронсекретирующие карциномы (АСК)
встречаются менее чем в 5% случаев [4]. Как правило,
эти опухоли имеют диаметр более 3 см. Масса отдель�
ных опухолей может достигать 500 г. В злокачествен�
ных опухолях с синдромом гиперальдостеронизма об�
наружены различные типы клеток, которые формиру�
ют трабекулы или, что чаще, неправильные альвеолы,
ограниченные широкими хорошо васкуляризирован�
ными стромальными пространствами. Некоторые ис�
следователи полагают, что описанные структуры являют�
ся важным признаком, помогающим дифференцировать
злокачественную альдостерому от других вариантов гор�
монально активных карцином коры надпочечника.

3) Идиопатический гиперальдостеронизм (ИГА) –
вторая по частоте встречаемости морфологическая фор�

ма ПГА, которая составляет 30�40% клинических на�
блюдений. При данной форме имеется двусторонняя
гиперплазия коркового слоя надпочечников с микро�
и макронодулярными изменениями [1].

4) Односторонние надпочечниковые гиперплазии – ред�
ко встречаемая форма ПГА. Морфологически надпочеч�
ник представлен гиперплазией коркового слоя, а клини�
ко�биохимические показатели идентичны АСА [3,5].

5) Семейный первичный гиперальдостеронизм (СПГА)
– редко встречаемая форма ПГА. Его частота колеблет�
ся от 1 до 3% наблюдений [6].

Тактика лечения ПГА зависит от его нозологичес�
кой формы. Известно, что при наличии АСА, АКА, од�
носторонней надпочечниковой гиперплазии или ИГА
с доказанным функциональным доминированием од�
ного из надпочечников показано хирургическое лече�
ние. В этих случаях выполняется адреналэктомия на
стороне поражения [1,10]. Одним из наиболее важных
моментов диагностики, лечения и прогноза течения
ПГА является тщательное морфологическое исследова�
ние удаленного надпочечника. Выявление точных кри�
териев морфологического строения надпочечниковых
дисплазий, как правило, позволяют с определенной
степенью достоверности выставить адекватный диагноз
и определить тактику дальнейшего лечения, а также и
прогноз течения ПГА.

Цель исследования заключается в изучении морфо�
логических вариантов опухолей надпочечников у боль�
ных, оперированных по поводу первичного гипераль�
достеронизма.

Материалы и методы
За период с 1996 по 2006 гг. в хирургической клинике

Иркутского института усовершенствования врачей на базе
Дорожной клинической больницы г. Иркутска находились
на обследовании и хирургическом лечении 71 больной с
предварительным диагнозом первичного гиперальдостеро�
низма. Диагноз был выставлен на основании результатов
первичного комплексного клинико�лабораторного обсле�
дования. Критериями диагностики ПГА считали: 1) нали�
чие клинической картины ПГА (АГ, нейромышечный и
дизурический синдромы); 2) гипокалиемия (уровень калия
ниже 3,5 ммоль/л); 3) высокие показатели концентрации
альдостерона плазмы крови и низкую активность ренина
плазмы; 4) наличие опухоли в надпочечнике или 2�х сто�
ронней гиперплазии по данным УЗИ и (или) КТ.

На дооперационном этапе всем больным с подозрени�
ем на ПГА проводили исследование гормонального про�
филя, циркадного ритма продукции кортизола, водно�
электролитного обмена. У больных с артериальной гипер�
тензией изучали суточный мониторинг артериального дав�
ления, анализировали клинические особенности АГ, вы�
являли клинико�инструментальные признаки поражения
«органов�мишеней». Исключали и другие возможные при�
чины артериальной гипертензии (феохромоцитому, синд�
ром Иценко�Кушинга и экстраадреналовую патологию).
Подтверждение топического диагноза проводили при по�
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мощи компьютерной томографии и флебографии надпо�
чечников. С целью определения гормональной активнос�
ти опухоли и функции контрлатерального надпочечника,
а также для дифференциальной диагностики форм ПГА
проводили селективный забор оттекающей от надпочеч�
ников крови для определения в ней концентрации альдос�
терона и кортизола. После подтверждения ПГА выполня�
ли адреналэктомию на стороне АСА или функционально
доминирующего надпочечника при  ИГА.

Гистологическое исследование проводили в патомор�
фологическом отделении ДКБ г. Иркутска. Материал, фик�
сированный в 10% формалине, забуференном по Лили при
рН 7,4, заливали в парафин по обычной методике. Срезы
готовили толщиной 4�5 мкм, депарафинировали по стан�
дартной схеме, затем окрашивали гематоксилином и эози�
ном. Микропрепараты были консультированы д.м.н.,
проф. Г.А. Поляковой в патоморфологическом отделении
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского (руководитель –
д.м.н., проф. И.А. Казанцева).

Результаты и обсуждение
На основании проведенного гистологического ис�

следования у 66 больных была выявлена адренокорти�
кальная аденома а у пяти – узловая и диффузно�узло�
вая гиперплазия надпочечников. В 28 случаях кора вне
опухоли была с признаками диффузной или диффуз�

но�узелковой гиперплазии, в одном была атрофирова�
на, в остальных оставалась без изменений. Размер боль�
шинства удаленных аденом не превышал 3 см в диамет�
ре, минимальный размер соответствовал 1 см (рис. 1).
В одном случае диаметр аденомы составил 6 см.

Гистоструктура была представлена вариациями меж�
ду двумя основными морфологическими типами стро�
ения – фасцикулоподобного (рис. 2) и гломерулоподоб�
ного (рис. 3). Фасцикулоподобный тип строения обна�
ружен в 18 аденомах, гломерулоподобный – в 24 и сме�
шанный тип строения – в 24 аденомах. Клетки образу�
ют дольки, ограниченные тонкими прослойками соеди�
нительной ткани, содержащей немногочисленные ка�

пилляры. Ядра клеток аденом более пузырчатые, чем в
нормальной коре, отмечается очаговый ядерный поли�
морфизм. Во всех случаях адренокортикальная адено�
ма была отделена от неопухолевой коры соединитель�
нотканной капсулой.

У больных с диффузно�узловой гиперплазией над�
почечников в корковом веществе надпочечников вы�
явлено множество мелких узелков диаметром от 0,2 до
0,5 см (рис. 4). В трех случаях наряду с маленькими узел�
ками в корковом веществе надпочечников были обна�
ружены несколько крупных узлов, диаметр которых
достигал 2 см (рис. 5), благодаря чему они четко визуа�
лизировались при помощи КТ до операции и послужи�
ли причиной хирургического лечения.

Рис. 2. Фасцикулоподобный тип строения
альдостеронсекретирующей аденомы. Окраска

гематоксилином и эозином х 400.

Рис. 1. Макропрепарат.
Альдостеронсекретирующая аденома.

Рис. 3. Гломерулоподобный тип строения
альдостеронсекретирующей аденомы.

Окраска гематоксилином и эозином х 400.

Рис. 4. Диффузно�микроузловая
гиперплазия надпочечника. Окраска

гематоксилином и эозином х 50.

Рис.5. Макропрепарат. Диффузно�
макроузловая гиперплазия надпочечника.

Таким образом, тщательное морфологическое изу�
чение удаленных надпочечников является важным эта�
пом в диагностике основных форм первичного гипе�
ральдостеронизма. Согласно результатам исследования
поэтапная дифференциальная диагностика АСА и ИГА
не может основываться только на оценке клинико�био�
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химических исследований, размеров образования при
КТ и макроструктуры надпочечников. Необходимо учи�
тывать, что альдостеронсекретирующие аденомы могут
быть менее 1 см. Однако макроузлы при идиопатичес�

ком гиперальдостеронизме могут быть также достаточ�
но крупными и симулировать альдостеронсекретирую�
щие аденомы.
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СОСУДОВ ПРИ
РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ

Н.А. Храмцова, Н.В. Земляничкина, Е.В. Трухина
(Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах,

кафедра терапии и кардиологии, зав. – член�корр. РАМН, д.м.н., проф. А.А. Дзизинский)

Резюме. У женщин, страдающих ревматоидным артритом (РА), толщина комплекса интима – медиа составила в
среднем 0,91±0,05 мм. У 70% больных с РА установлены параметры эндотелиальной дисфункции. Логистический рег'
рессионный анализ позволил выделить факторы, влияющие на сосудистую дисфункцию у больных с ревматоидным
артритом. Наиболее значимыми из них явились артериальная гипертония (АГ) (OR 5,2, р<0,01), продолжительность
АГ более 5 лет (OR 4,0, р<0,01), высокая активность РА по DAS 28 (OR 3,9; p<0,03), атерогенные дислипидемии (OR
3,8, р< 0,05), продолжительность РА более 10 лет (OR 3,2, р<0,05), прием глюкокортикоидов (ГК) (OR 3,5; p<0,05) и
пульсовое АД выше 55 мм рт.ст. (OR 3,5; p<0,05).
Ключевые слова: ревматоидный артрит, эндотелиальная дисфункция, артериальная гипертензия, сердечно'сосудис'
тый риск.

THE FUNCTIONAL CONDITION OF THE VESSELS IN  RHEUMATOID ARTHRITIS
N.A.Khramtsova, N.V. Zemlyanichkina, E.V. Truhina
(Irkutsk State Postgraduate Medical Training Institute)

Summary. The thickness of intimus media complex amounted to on average 0,91±0,55mm in women with rheumatoid
arthritis. About 70% of patients with rheumatoid arthritis have the parameters of endothelial disfunction. The logistic regressive
analysis permitted to indentify the factors, depending on vascular disfunction in patients with rheumatoid arthritis. The
arterial hypertension (OR 5,2; p<0,01), the duration of arterial hypertension more than 5 years OR4,0; p<0,01), the high
activity according to DAS 28 (OR 3,9; p<0,03), artherogenic dyslipidemia (OR 3,8; p<0,05), duration of rheumatoid arthritis
more than 10 years, glucocorticosteroid  intake (OR 3,5; p<0,05), and pulse arterial pressure more than 55 mm Hg (OR 3,5;
p<0,05), were more important.

Key words: rheumatoid arthritis, artherial hypertension, endothelial disfunction, cardiovascular risk.

Сердечно�сосудистые заболевания и их осложнения
являются одними из главных причин снижения продол�
жительность жизни и преждевременной смертности
больных с воспалительными заболеваниями суставов
[5,6,7]. Появление в последние годы относительно про�
стых неинвазивных методик для оценки функции эн�
дотелия, к которым относится определение эндотелий�
зависимой вазодилатации плечевой артерии в пробе с
реактивной гиперемией, [3,4] позволило доказать на�
личие дисфункции эндотелия при различных патоло�
гических состояниях. Хронический воспалительный
процесс при ревматоидном артрите приводит к разви�
тию эндотелиальной дисфункции, что может быть след�

ствием васкулита, с последующим ранним развитием
атеросклероза и риском формирование артериальной
гипертензии [1]. Изучение характера и выраженности
сосудистой дисфункции у больных ревматоидным арт�
ритом может иметь важное значение для диагностики
системных проявлений заболевания, активности вос�
паления, оценки эффективности проводимой терапии
[1,2]. Учитывая возможность обратимости эндотелиаль�
ной дисфункции при модифицировании факторов рис�
ка, а также принципиальную возможность эндотелий�
ориентированной терапии с положительным клиничес�
ким результатом, можно предполагать, что дальнейшее
изучение функции эндотелия будет связано с оптими�
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зацией лечебно�профилактических мероприятий и про�
гнозированием риска кардиоваскулярных осложнений.
Изучение морфофункционального состояния сосудов
при ревматоидном артрите дает возможность оценки
ассоциированных взаимосвязей с сердечно�сосудисты�
ми осложнениями, как наиболее частыми причинами
преждевременной смерти больных, что и определяет
актуальность настоящего исследования.

Целью работы явилось изучение морфофункциональ�
ного состояния сосудов при ревматоидном артрите.

Материалы и методы
Обследовано 100 женщин с РА в возрасте от 45 до 66

лет (средний возраст 58±8,1года). Диагноз ревматоидного
артрита верифицирован на основании критериев АRА
(1988), продолжительность РА составила от 5 до 18 лет (в
среднем 12±6,3). Активность РА оценивалась по индексу
DAS 28: низкая при DAS 28 < 3,2, умеренная при 3,2 > DAS
28 < 5,1 и высокая – при значениях более 5,1. В исследова�
нии преобладали женщины с умеренной степенью актив�
ности РА по DAS�28. Для оценки особенностей течения и
терапии ревматоидного артрита, а также выявления фак�
торов риска кардиоваскулярной патологии использовалась
анкета, в основу которой положена анкета, унифициро�

Полученные данные представлены в процентах, в виде
среднего арифметического значения, стандартного откло�
нения, медиан и интерквартильных интервалов. Нормаль�
ность распределения оценивалась по критериям Колмо�
горова�Смирнова, Lillifors. Для определения влияния от�
дельных факторов на риск развития заболеваний исполь�
зовался метод логистического регрессионного анализа с
оценкой величины OR (отношение шансов). Различия счи�
тались значимыми при р<0,05. Статистическая обработка
данных проводилась с использованием программ Statistica
6.0 (Statsoft, США), Biostatistica 4.0 (McGraw – Hill). Рабо�
та выполнялась в ревматологическом отделении МУЗ «КБ
№1 (заведующая отделением Т.И. Злобина ).

Результаты и обсуждение
У женщин, страдающих ревматоидным артритом,

толщина комплекса интима–медиа составила в сред�
нем 0,91±0,05 мм. Медиана изменения диаметра пле�
чевой артерии после манжеточной компрессионной
пробы у больных РА установлена в среднем 0,5% (�2,5�
+2,6). После приема нитратов диаметр плечевой арте�
рии увеличился на 6,9% (3,5�11,9). У 70% больных с РА
данные параметры соответствовали критерию эндоте�
лиальной дисфункции (<10%).

Таблица 1

Сравнительная характеристика больных в зависимости от функции эндотелия

Показатели Эндотелиальная Функция эндотелия
дисфункция (n=70) нормальная (n=30)

1. Возраст (годы) 66 (25;64) 54 (23; 64)**
2. Длительность менопаузы (годы) 15 (1;40) 7 (1; 36)**
3. Длительность РА (годы) 14 (2;44) 11,6 (1; 42)
4. Частота высокой активности РА 19 (27,1%) 5 (16,6%)*
     по DAS 28
5. Частота приема ГК 28 (40%) 6 (20%)**
6. Кумулятивная доза ГК (гр.) 5,6 (2,9; 7,1) 1,9 (0,9; 3,2)**
7. Частота артериальной гипертензии 35(50%) 8(26,7%)**
8. Частота изолированной 22(34,1%) 4(13,3%)**
     систолической АГ
9. Величина пульсового АД (ПАД) 58,2 (49,8; 66,3) 42,8 (40,1; 52,3)*
     за 24 час.
10. Величина ЧСС (ср.24 час) 75± 9,4 65±8,3**
11. СРБ (ммоль/л) 1,07 (0,47; 5,01) 0,68 (0,25; 1,5)*
12. ВАШ боли (оценивается больным, 6,5±2,3 4,6±1,9**
       см)
13. ИМТ (кг/м2) 24,6±4,4 25,4±4,4
14.Частота переломов в анамнезе 27 (38,6%) 3 (10%)**
15. Суммарный риск (по Score) 7,5±0,9 3,2±0,4**
16. Толщина комплекса интима – медиа 0,98±0,06 0,84±0,07**
17. Скорость клубочковой фильтрации 51,5 (25,3; 65,6) 60,4 (23; 117)
      (мл/мин)
18. Частота снижения СКФ< 60 мл/мин 43 (61,4%) 9 (30%)**
19. Общий холестерин (ммоль/л) 5,36±0,9 4,9±0,6**
20. ХС ЛПНП (ммоль/л) 3,2± 0,4 2,5±0,3**
21. Индекс ММЛЖ (г/м2) 106,7±17,4 104,4±13,6

Примечание:  *р<0,05; **р<0,01.

ванная Институтом
ревматологии РАМН.
Всем обследуемым
проводилось суточное
м о н и т о р и р о в а н и е
ЭКГ и артериального
давления (АД) на ап�
парате Meditech
card(x)plore (Венгрия),
количественная оцен�
ка СРБ, определение
уровня общего холес�
терина (ОХ), холесте�
рина липопротеидов
высокой плотности
(ХС�ЛПВП), холесте�
рина липопротеидов
низкой плотности
(ХС�ЛПНП), тригли�
церидов (ТГ), коэф�
фициента атерогенно�
сти (КА). В соответ�
ствии с Европейскими
рекомендациями по
артериальной гипер�
тонии 2007 года [15] за
повышенное АД при�
нимались среднесу�
точные значения
выше 125/80 мм рт.ст.
Состояние сосудов
оценивалось путем из�
мерения толщины
комплекса интима –
медиа с применением
линейного датчика
МГц (LogicBook,
США), определения
эндотелий зависимой
в а з о д и л а т а ц и и
(ЭЗВД) и эндотелий
независимой вазоди�
латации (ЭНЗВД) плечевой артерии (аппарат
РulseTracePWV, «MicroLab», Великобритания). За крите�
рий эндотелиальной дисфункции принималось изменение
диаметра сосудов менее 10%. Всем больным проводилось
ЭХОКГ исследование аппарате Toshiba Aplio. Индекс мас�
сы миокарда (ИММ) ЛЖ рассчитывали по формуле Pen
Convention, ГЛЖ диагностировали при ИММ ЛЖ выше 110
г/м2 у женщин. Определялся уровень креатинина сыворот�
ки крови с расчетом скорости клубочковой фильтрации
(СКФ) по формуле MDRD. За критерии поражения почек
принимались значения креатинина > 115 мкмоль/л и уров�
ни СКФ < 60мл/мин. Всем женщинам проводилась оцен�
ка 10�летнего риска кардиоваскулярной смерти в соответ�
ствии с Европейскими рекомендациями по шкале SCORE.

Логистический регрессионный анализ позволил вы�
делить факторы, влияющие на сосудистую дисфункцию
у больных с ревматоидным артритом (рис. 1). Наибо�
лее значимыми из них явились артериальная гиперто�
ния (OR 5,2, р<0,01), продолжительность АГ более 5 лет
(OR 4,0, р<0,01), высокая активность РА по DAS 28 (OR
3,9; p<0,03), атерогенные дислипидемии (OR 3,8, р<
0,05), продолжительность РА более 10 лет (OR 3,2,
р<0,05), прием глюкокортикоидов (OR 3,5; p<0,05) и
пульсовое АД выше 55 мм рт.ст. (OR 3,5; p<0,05).

У больных с эндотелиальной дисфункцией установ�
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лена высокая частота артериальной гипертензии, при�
чем у трети больных выявлена изолированная систоли�
ческая гипертония с более высокими показателями
пульсового АД. В группе с эндотелиальной дисфунк�
цией выявлены высокие значения общего холестерина

Рис. 1. Факторы риска эндотелиальной дисфункции при ревматоидном артрите.

и ХС ЛПНП, что является наиболее атеро�
генными показателями. Общий суммарный
кардиоваскулярный риск смерти по Score
у женщин с эндотелиальной дисфункцией
составил в среднем 7,5%. Дисфункция эн�
дотелия также ассоциировалась с длитель�
ной менопаузой, высокой активностью РА,
приемом ГК, интенсивным болевым син�
дромом, снижением скорости клубочковой
фильтрации и переломами.

Таким образом, больные с ревматоид�
ным артритом являются группой риска
развития сердечно�сосудистых осложне�
ний. У 70% больных РА выявлена эндоте�

лиальная дисфункция, факторами риска развития ко�
торой установлены: продолжительность АГ более 5 лет,
высокая активность РА по DAS 28, атерогенные дисли�
пидемии, продолжительность РА более 10 лет, прием
глюкокортикоидов и пульсовое АД выше 55 мм рт.ст.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ КАРИЕСА, ПРЕЖДЕВРЕМЕННОГО УДАЛЕНИЯ
ВРЕМЕННЫХ ЗУБОВ И ЗУБОЧЕЛЮСТНЫХ АНОМАЛИЙ У

ДЕТЕЙ 6�11 ЛЕТ Г. ЧИТЫ

В.Г. Васильев1, Е.А. Матвеева2

(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра стоматологии
детского возраста, зав. – д.м.н., проф. В.Г. Васильев; 2ФМБА при МЗ РФ Клиническая больница № 81, Северск, гл.

врач – засл. врач РФ, к.м.н. А.И. Маслюк, стоматологическая поликлиника, зав. – Г.А. Пфайфер,)

Резюме. Представлены результаты исследования распространенности стоматологических заболеваний у детей 6'
11 лет г. Читы. Полученные данные позволяют планировать лечебно'профилактические мероприятия.
Ключевые слова: кариес, раннее удаление временных зубов, зубочелюстные аномалии.

CORRELATION OF CARIES AND PREMATURE REMOVAL OF DECIDUOUS TEETH AND
DENTO�ALVEOLAR SYSTEM ANOMALIES IN 6�11�YEARS OLD CHILDREN IN CHITA

V.G. Vasiliev1, E.A. Matveeva2

(1Irkutsk State Medical University, 2Seversk Clinical hospital № 81)

Summary. The results of investigation of spreading stomatologic diseases in children of 6�11 years old in Chita�city have
been presented. The data obtained allows to plan therapeutic – preventive measures.

Key words: caries, premature removal of deciduous teeth, dento�alveolar system anomalies.

Поражение временных зубов кариесом с нарушени�
ем межзубных контактов создает условия для их сме�
щения и неправильного прорезывания постоянных зу�
бов, а также установку прорезывающихся зубов на бо�
лее низкую высоту за счет снижения прикуса. Преждев�
ременное удаление временных зубов влечет за собой

усугубление возникших и появление новых зубочелю�
стных аномалий и деформаций. Необходимость сохра�
нения всех временных зубов обусловлена их важной
ролью в процессе становления высоты прикуса, пра�
вильного формирования зубных рядов, в обеспечении
роста челюстей, своевременного прорезывания и пра�
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вильного размещения постоянных зубов в альвеоляр�
ном отростке, нормального развития речи, функций
жевания и глотания, а также в предотвращении разви�
тия вторичных деформаций челюстей в виде укороче�
ния зубной дуги и развития дентоальвеолярного удли�
нения [1,5,8].

Располагая данными о взаимосвязи кариозного пораже�
ния, преждевременного удаления временных зубов и зубо�
челюстных аномалий у детей в различные возрастные пери�
оды, можно планировать и осуществлять необходимые ле�
чебно�профилактические мероприятия [1,3,8,9].

Целью настоящего исследования явилось изучение
взаимосвязи кариозного поражения, преждевременно�
го удаления временных зубов и зубочелюстных анома�
лий в период сменного прикуса у детей г. Читы.

Материалы и методы
Климатогеографические особенности г. Читы изучены

с помощью справочных данных Государственного коми�
тета РФ по охране окружающей среды, Забайкальского
управления по гидрометеорологии и мониторингу окружа�
ющей среды, Государственного унитарного предприятия
«Читагеомониторинг» по среднегодовым и среднемесяч�
ным показателям загрязнения атмосферного воздуха, силы
и направления ветра, по количеству осадков, влажности
воздуха, числу солнечных дней в году, состоянию водоза�
боров. Степень загрязнения атмосферного воздуха в райо�
нах города определена на основании показаний метеоро�
логических постов. Индекс загрязнения атмосферы (ИЗА)
рассчитывался по формуле К.А. Буштуевой [2].

Результаты работы основаны на данных эпидемиоло�
гического обследования 829 детей в возрасте от 6 до 11 лет
(из них девочек 429 (51,75%), мальчиков 400 (48,25%)),
проживающих в различных по экологическим характери�
стикам районах г. Читы и посещающих муниципальные
образовательные учреждения. В качестве изучаемых тер�
риторий выбраны: микрорайон Северный (школа № 27),
Центральный район (школа № 2), район Большого Ост�
рова (школа № 11), микрорайон КСК (школа № 30). В за�
висимости от района проживания все обследованные рас�
пределены на четыре группы, каждая из которых в свою
очередь разделена на две возрастные подгруппы согласно
периодам формирования прикуса (6�8 лет – начальный
сменный и 9�11 лет – завершающий сменный): 1.1 – мик�
рорайон Северный, возраст 6�8 лет (100 детей); 1.2 – мик�
рорайон Северный, возраст 9�11 лет (110 детей); 2.1 – Цен�
тральный район, возраст 6�8 лет (113 детей); 2.2 – Цент�

дике и включало: опрос, внешний осмотр, осмотр полости
рта, дополнительные методы обследования (дифференци�
альная диагностика начального кариеса и флюороза, оп�
ределение индекса РМА и индекса гигиены полости рта
по Федорову�Володкиной). На каждого ребенка заполня�
лась специально разработанная Карта обследования. При
определении соматического состояния использовались
медицинские диспансерные карты Ф 113у, Ф 112у, а также
сведения, полученные при сборе анамнеза у родителей и
клиническом исследовании. При опросе и на основании
анализа медицинских карт обращали внимание на следу�
ющие анамнестические данные: состояние здоровья мате�
ри; течение беременности и родов; наличие зубочелюст�
ных аномалий у матери или отца; состояние здоровья ре�
бенка; перенесенные и сопутствующие заболевания; сро�
ки прорезывания временных и постоянных зубов; причи�
ны и время преждевременной потери зубов.

Для оценки состояния зубов использовали показатели
распространенности и интенсивности кариеса. Интенсив�
ность кариозного процесса в период сменного прикуса
выражается индексом КПУ+кп. Удаленный временный зуб
регистрировался лишь в случае его отсутствия, обусловлен�
ного патологическим процессом, а не физиологической
сменой более чем за год до замены, однако в подсчете ин�
тенсивности поражения не учитывался. Оценку состояния
зубных рядов и прикуса, а также постановку диагноза про�
водили на основании клинико�морфологической класси�
фикации зубочелюстных аномалий Д.А. Калвелиса (1957)
и классификации ВОЗ (1975).

Статистический анализ выполнялся с помощью стати�
стических пакетов SAS 9, STATISTICA 7 и SPSS�14. Кри�
тическое значение уровня статистической значимости при
проверке нулевых гипотез принималось равным 5%
(р=0,05). Учитывался доверительный интервал (Confidence
Interval – CI) распространения признака в группе для оп�
ределения границ распространения признака. Для всех
количественных признаков в сравниваемых группах про�
изводилась оценка средних арифметических и среднеквад�
ратических (стандартных) ошибок среднего. Эти дескрип�
тивные статистики в тексте представлены как M ± m, где
M – среднее, а m – ошибка среднего [6,7].

Результаты и обсуждение
Природно�климатические особенности г. Читы

обусловливают высокий потенциал загрязнения окру�
жающей среды, характерный для всех сезонов года. На
основании полученных данных установлено, что в мик�
рорайоне Северный наиболее благополучные показа�
тели состояния атмосферного воздуха, характеризую�
щиеся низким содержанием загрязняющих веществ и

Рис. 1. Индекс загрязнения атмосферы в г. Чите за период 1985�2000 гг.
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минимальным значением ИЗА. Остальные изученные
районы следует признать экологически неблагополуч�
ными, так как в них наблюдается длительное система�
тическое превышение предельно допустимой концен�
трации (ПДК) по основным загрязнителям. Наиболь�
шие значения ИЗА отмечены в микрорайоне КСК, да�
лее следуют район Большого Острова и Центральный
район (рис. 1). Мониторинг состояния экосистемы оз�
. Кенон, рек Чита и Ингода выявил тенденцию роста
концентрации ряда ингредиентов. Существующая гид�
равлическая связь озера и рек с подземными водами,
являющимися источником водоснабжения города, ве�
дет к ухудшению качества питьевой воды. В целом по
городу нельзя говорить о неблагоприятной обстановке
на водозаборах, однако следует отметить, что практи�
чески везде отмечается увеличение содержание железа
(до 3�8 ПДК) и марганца (до 2,5�8 ПДК), а также в от�
дельных случаях и фтора (Угданский водозабор – до
1,75 мг/дм3, Ингодинский водозабор – до 1,4�1,8 мг/
дм3), что способствует появлению некариозных пора�
жений зубов.

Эпидемиологическое обследование выявило высо�
кую распространенность кариеса зубов, преждевремен�
ного удаления временных зубов и зубочелюстных ано�
малий. Проведенная статистическая обработка данных
показывает, что средняя заболеваемость кариесом зу�
бов в группе 1.1 составила 55,0% (CI = 44,75�64,88%)
при КПУ+кп = 2,45±0,27 (р<0,001), в группе 1.2 она
увеличивается до 58,18% (CI = 48,40�67,41%) при
КПУ+кп = 1,45±0,16 (р< 0,001). В группе 2.1 эти пока�
затели составляют 81,42% (CI = 72,73�88,03%) при
КПУ+кп = 3,69±0,27 (р<0,001), в группе 2.2 достигают
87,25% (CI = 78,72�93,08%) при КПУ+кп = 2,97±0,19
(р<0,001). В группе 3.1 показатель ниже – 63,0%
(CI = 52,71�72,33%), чем в группе 2.1, при
КПУ+кп = 1,90±0,20 (р< 0,001), в группе 3.2 частота
снижается до 43,0% (CI = 33,24�53,28%) при
КПУ+кп = 1,02±0,16 (р< 0,001). В группах 4.1 и 4.2 рас�
пространенность составила 75,73% (CI = 66,08�83,53%)
при КПУ+кп = 2,87±0,28 (р< 0,001) и 82,18%
(CI = 72,96�89,04%) при КПУ+кп = 2,36±0,20 (р< 0,001)
соответственно.

блюдаются в группе 3.1 – 32,0% (CI = 23,14�42,19%), в
то время как наименьшие – в группе 1.2 – 6,36%
(CI = 2,33�13,35%; р< 0,0001). В среднем в возрасте 6�8
лет этот показатель не превышает 30,0%, а в возрасте 9�
11 лет – 25,0%, однако в отдельные годы достигает 40,0%
и более. При этом в период начального сменного при�
куса распространенность всегда значимо выше, чем в
период завершающего сменного прикуса (р< 0,001).
Изучение динамики раннего удаления временных зу�
бов позволило обнаружить, что практически во всех ис�
следованных группах пики показателя приходятся на 7
и 8 лет и совпадают с наиболее высокой распространен�
ностью кариеса.

В результате эпидемиологического обследования
установлена высокая распространенность зубочелюст�
ных аномалий во все возрастные периоды сменного
прикуса. Частота патологии варьирует от 29,63%
(CI = 12,77�51,57%) до 97,50% (CI = 83,68�102,99%) в
зависимости от возраста и района проживания обсле�
дованных (р< 0,001).

Таблица 1

Распространенность раннего удаления временных зубов у детей г. Читы (р< 0,001)

Возраст, Микрорайон Центральный Район Боль� Микрорайон
лет Северный район шого Острова КСК
6 14,81 20,0 17,24 48,15
7 27,91 21,82 43,59 36,11
8 33,33 42,86 34,38 32,50
Всего 6�8 лет 13,0 16,81 32,0 30,10
9 20,0 31,11 35,0 29,55
10 11,76 24,32 24,14 22,22
11 0,0 15,0 12,90 13,33
Всего 9�11 лет 6,36 16,67 25,0 18,81

Раннее удаление временных зубов в среднем по го�
роду составило 19,66%, т.е. каждый 5 ребенок в возрас�
те 6�11 лет имеет удаленные временные зубы задолго
до срока их физиологической смены (табл. 1).

Наибольшие показатели среднегрупповой распро�
страненности раннего удаления временных зубов на�

Рис. 2. Распространенность кариеса, раннего удаления
временных зубов и зубочелюстных аномалий у детей,

проживающих в микрорайоне Северный.

Проведенный корреляционный анализ выявил пря�
мую положительную связь между распространенностью
кариеса, раннего удаления временных зубов и зубоче�
люстных аномалий в группе 1.1, что свидетельствует о
сопряженности этих патологических процессов. Увели�
чение всех показателей продолжается до 8 лет. В более
старшем возрасте, в группе 1.2, при увеличении распро�

страненности кариеса по�
казатели раннего удале�
ния временных зубов и
зубочелюстных аномалий
снижаются (р< 0,001)
(рис. 2).

Различия в динамике
встречаемости кариеса,
раннего удаления времен�
ных зубов и зубочелюст�
ных аномалий можно
объяснить сменой вре�
менных зубов постоянны�
ми, что приводит к сни�

жению значений показателя раннего удаления. Кроме
того, распространенность кариеса увеличивается с воз�
растом, в то время как формирование зубочелюстных
аномалий происходит в основном до начала периода
постоянного прикуса.

Для группы 2.1 также характерна прямая корреля�
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ция между показателями частоты раннего удаления вре�
менных зубов и зубочелюстных аномалий. Одновремен�
ное их увеличение происходит до 8 лет. Здесь выявлена
обратная корреляция между распространенностью ка�
риеса, раннего удаления временных зубов и зубочелю�
стных аномалий, что объясняется потерей зубов от ос�
ложнений кариеса и последующим развитием дефор�
маций. В группе 2.2 корреляция теряется, изменение
показателей происходит не одинаково. Так, распрост�
раненность раннего удаления временных зубов умень�
шается с каждым годом возраста, что объясняется про�
резыванием постоянных зубов. Встречаемость зубоче�
люстных аномалий практически не изменяется, а ка�
риеса увеличивается (рис. 3).

Рис. 3. Распространенность кариеса, раннего удаления
временных зубов и зубочелюстных аномалий у детей,

проживающих в Центральном районе.

Рис. 4. Распространенность кариеса, раннего удаления
временных зубов и зубочелюстных аномалий у детей,

проживающих в районе Большого Острова.

Изучение данных в группе 3.1 показало наличие пря�
мой корреляции между кариесом и ранним удалением
временных зубов, а с зубочелюстными аномалиями
только до 7 лет. В дальнейшем, несмотря на уменьше�
ние показателей кариеса и раннего удаления времен�
ных зубов, частота зубочелюстных аномалий увеличи�
вается. В группе 3.2 также наблюдается прямая корре�
ляция между кариесом и ранним удалением временных

аномалиями – обратная. Анализ показывает, что, не�
смотря на уменьшение встречаемости кариеса и ран�
него удаления временных зубов, происходит увеличе�
ние распространенности зубочелюстных аномалий
(рис. 5).

Таким образом, высокая распространенность кари�
еса, раннего удаления временных зубов и зубочелюст�
ных аномалий у детей г. Читы свидетельствует о недо�
статочной эффективности проводимых лечебно�про�
филактических мероприятий. Раннее удаление времен�
ных зубов и наличие патологии зубочелюстной систе�
мы уже к 6 годам указывает на необходимость своевре�
менного ортодонтического лечения, в том числе и с
целью нормализации формы и размеров зубной дуги, а
в некоторых случаях и прикуса. Выявленная взаимо�
связь кариеса, раннего удаления временных зубов и зу�
бочелюстных аномалий в зависимости от района про�
живания позволяет целенаправленно планировать ле�
чебно�профилактические мероприятия с учетом эпи�
демиологической обстановки.

Рис. 5. Распространенность кариеса, раннего удаления
временных зубов и зубочелюстных аномалий у детей,

проживающих в микрорайоне КСК.

зубов. Снижение распространенности этих патологи�
ческих процессов происходит с каждым годом. В груп�
пе 3.2 отмечается обратная корреляция: при снижении
значений кариеса и раннего удаления временных зубов
возрастает распространенность зубочелюстных анома�
лий (рис. 4).

В группе 4.1 выявлена обратная корреляция между
распространенностью кариеса и раннего удаления вре�
менных зубов. При увеличении заболеваемости карие�
сом снижается показатель раннего удаления временных
зубов. До 7 лет наблюдается прямая корреляция между
кариесом и зубочелюстными аномалиями. В группе 4.2
между кариесом и ранним удалением временных зубов
существует прямая корреляция, а с зубочелюстными
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ЛИМФОЦИТЫ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ У КРЫС В УСЛОВИЯХ
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Резюме. Изучена динамика изменений количества лимфоцитов периферической крови в условиях введения эмбрио'
нальной ткани печени (ЭТП) при остром отравлении этиленгликолем. В условиях интоксикации этиленгликолем че'
рез 3 суток развивается лимфопения, затем лимфоцитоз. В условиях ранней трансплантации ЭТП (через 6 часов
после интоксикации), 50% крыс погибли в первые сутки. В условиях поздней трансплантации ЭТП (на 2 сутки) через
3 суток после интоксикации развивается лимфопения, а с 5 суток количество лимфоцитов нормализуется, лимфоци'
тоз не развивается.
Ключевые слова: лимфоциты, отравление этиленгликолем, гетеротрансплантация, эмбриональная ткань печени.

LYMPHOCYTES OF THE PERIPHERAL BLOOD IN RATS IN CONDITIONS OF EMBRION
TISSUES OF THE LIVER TRANSPLANTATION IN INTOXICATION BY ETHYLENE GLYCOL

L.S. Vasyleva, O.V. Kolbaseeva, T.D. Chetverykova, N.G. Makarova, L.K. Noskova
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Dynamics of changes of quantity of lymphocytes of peripheral blood in conditions of introduction of embrion
tissue of a liver (ETL) is studied in a severe poisoning by ethylene glycol. In conditions of the intoxication by ethylene glycol
in 3 days lymphopenia, then lymphocytoze develop. In conditions of the early ETL transplantation (in 6 hours after
intoxication), 50 % of rats died on the first day. In conditions of the late ETL transplantation (on the second day) in 3 days
after intoxication lymphopenia develops, and from the 5 day the quantity of lymphocytes is normalized and lymphocytoze
does not develop.

Key words: lymphocytes, a poisoning by ethylene glycol, transplantation, an embrion tissue of a liver.

Этиленгликоль оказывает острый токсический эф�
фект и обладает пролонгированным действием за счет
образования высокотоксичных продуктов «летального
синтеза». Это оказывает неблагоприятное влияние на
динамику и качество посттоксических восстановитель�
ных процессов [2,5,7]. В последние годы ведутся иссле�
дования по использованию биопрепаратов, выделенных
из эмбриональных клеток животных и человека, кото�
рые показывают успешные результаты при лечении
многих патологических состояний организма челове�
ка, в том числе интоксикаций. [3,9]. Механизмы влия�
ния эмбриональных клеток или препаратов из них на
такие процессы, как миграция клеток, пролиферация,
иммуномодуляция и иммуностимуляция, дифференци�
ровка и замещение утраченных функций пораженных
тканей и органов, в настоящее время еще недостаточно
изучены. Состояние этих процессов отражается на со�
ставе периферической крови, изучение которого может
оказать существенную помощь разработке новых мето�
дов терапии патологических состояний [10].

Целью исследования явилось изучение динамики
изменений количества лимфоцитов периферической
крови в условиях введения эмбриональной ткани пече�
ни при остром отравлении этиленгликолем.

Материалы и методы
Опыты выполнены на 54 беспородных белых крысах�

самцах массой 180�200 г, из которых 6 оставались интакт�
ными, остальным перорально вводился 60% раствор эти�
ленгликоля (ЭГ) в дозе 4,8 мг/кг массы тела. Подопытных
животных разделили на 3 группы: 1 группе (21 крыса) не
вводили эмбриональную ткань печени (ЭТП), 2 группе (6
крыс) вводили ЭТП через 6 часов после интоксикации, 3
группе – через 2 суток. Суспензию эмбриональной ткани
печени вводили крысе шприцом через иглу в подкожную
соединительную ткань спины в дозе 10 мг, которая содер�
жит 67х104 клеток (0,5 мл) из них – 80% составили клетки

гемопоэза, 20% – гепатоциты. Через 1, 3, 5 и 15 суток пос�
ле отравления бралась периферическая кровь, в которой
подсчитывались в литре крови общее количество лейко�
цитов (в камере Горяева), а также количество малых, сред�
них и больших лимфоцитов (в % на мазках, с пересчетом
на 1 л крови) [1]. Полученные результаты имели нормаль�
ное распределение, что подтверждалось функцией Лапла�
са. В вариационных рядах определяли среднее арифмети�
ческое, стандартное отклонение, дисперсию и сравнива�
ли ряды с помощью t�критерия Стьюдента при p=0,025 (с
поправкой Бонферони), а также с помощью F�критерия
Фишера при p=0,05 [8].

Результаты и обсуждение
Количество лимфоцитов в периферической крови

при интоксикации ЭГ в течение 1 суток остается в пре�
делах нормы. Через 3 суток развивается лимфопения.
К 5 суткам лимфопения сменяется лимфоцитозом, ко�
торый обусловливает развитие лейкоцитоза в этот срок
и продолжается до 15 суток (табл. 1).

При этом в первые сутки интоксикации количество
малых лимфоцитов, большую часть которых составля�
ют Т�хелперы [6], снижается в 3,4 раза по сравнению с
интактными животными и не меняется до конца 3 су�
ток. Это связано, вероятно, с их миграцией в ткани. К 5
суткам этот показатель увеличивается и достигает нор�
мального значения, не изменяясь до конца наблюдения
(табл. 1).

Количество средних лимфоцитов в первые сутки
увеличивается в 1,7 раза по сравнению с интактными
животными. Увеличение их числа в крови может сви�
детельствовать либо об активации антигеннезависимого
этапа иммуногенеза, либо о нарушении антигензави�
симой бласттрансформации и размножения лимфоци�
тов. К концу 3 суток количество средних лимфоцитов в
крови снижается в 2,3 раза по сравнению с предыду�
щим сроком и в 1,3 раза по сравнению с интактными
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животными. К 5 суткам их число достигает нормально�
го значения, а к концу 15 суток вновь возрастает (в 1,5
раза) (табл. 1).

Количество больших лимфоцитов в первые сутки
интоксикации ЭГ увеличивается в 3,6 раза по сравне�
нию с интактными животными, к концу 3 суток посте�
пенно снижается, достигает нормального значения и не
меняется до конца наблюдения. Поскольку популяцию
больших лимфоцитов составляют естественные клет�
ки�киллеры (NK) [4], увеличение их количества в кро�
ви, по�видимому, можно рассматривать как реакцию,
компенсирующую несостоятельность других звеньев
иммунного ответа. Косвенным подтверждением этого
предположения служит и нейтрофилия, выявленная в
первые сутки интоксикации.

ЭГ значительно ухудшала общее состояние животных
и приводила к летальному исходу в 50% случаев. Вы�
жившие животные в течение первых суток находились
в коматозном состоянии (замедленное сердцебиение и
дыхание, поза – лежа на боку, полное отсутствие актив�
ности и реакций на внешние раздражители). В связи с
этим, исследование периферической крови было огра�
ничено одними сутками, в течение которых развивалась
лимфопения, обусловленная снижением количества
малых лимфоцитов в 2,5 раза на фоне нормального со�
держания больших и средних лимфоцитов (табл. 1).

При поздней трансплантации ЭТП на фоне инток�
сикации животные сохраняли достаточную активность,
летальных исходов не наблюдалось. На третьи сутки после
отравления (т.е. в течение первых суток после поздней

Таблица 1

Количество лимфоцитов в периферической крови у интактных животных, у животных с
интоксикацией этиленгликолем, получавших и не получавших эмбриональную ткань печени

(М±m)

Группы Сроки Лимфоциты периферической крови (109/л) Абс. кол�во
после малые средние большие лимфоцитов
отравл. (109/л)

интактные 4,93±0,31 2,46±0,24 0,39±0,1 7,8±0,2
ЭГ 1 сутки 1,43±0,47 4,16±0,45* 1,43±0,2* 7,0±0,9

3 сутки 1,18±0,17* 1,78±0,15* 0,58±0,11 3,5±0,7
5 сутки 5,65±0,35 2,67±0,05 0,72±0,33 9,0±0,1*
15 сутки 5,9±0,9 3,76±0,5* 0,78±0,4 10,4±0,3

ЭГ+ ЭТП 1 сутки 1,94±0,45 2,91±0,3 0,86±0,19 5,7±0,2**
через 6 ч. 3 сутки 1,56±0,27*/** 2,59±0,18** 1,18±0,25* 5,3±0,8
ЭГ+ ЭТП 5 сутки 1,17±0,54*/** 4,06±0,2*/** 2,35±0,4*/** 7,3±0,7*/**
через 2 сут 15 сутки 2,2±0,52*/** 3,22±0,4 1,46±0,19* 6,9±0,5

Примечание: * � значимые отличия по сравнению с интактными животными (р<0,025); ** � значи�
мые отличия по сравнению с интоксикацией ЭГ (p<0,025); n=6.

Представленные данные свидетельствуют о том, что
в 1 сутки интоксикации ЭГ увеличивается число сред�
них лимфоцитов, что может быть связано с торможе�
нием антигензависимого этапа иммуногенеза, в то вре�
мя как антигенность тканей возрастает. На это указы�
вает уменьшение в крови количества малых лимфоци�
тов (Т�хелперов) и увеличение числа больших лимфо�
цитов (NK), принимающих на себя реализацию цито�
токсического механизма иммунной защиты. К 3 суткам
бласттрансформация лимфоцитов и механизмы иммун�
ной защиты восстанавливаются, и к 5 суткам антиген�
ность тканей снижается, количество малых лимфоци�
тов в крови нормализуется (табл. 1).

Ранняя трансплантация ЭТП на фоне интоксикации

трансплантации
ЭТП) тоже на�
блюдается лим�
фопения, но она
выражена в мень�
шей степени, чем
у животных без
трансплантации
ЭТП. При этом в
3 раза (по отноше�
нию к интактным
животным) сни�
жается количе�
ство малых лим�
фоцитов и увели�
чивается количе�
ство больших,
тогда как число
средних лимфо�

цитов остается в пределах нормы. Этот факт можно
объяснить, по�видимому, миграцией малых лимфоцитов
из крови в органы и активацией естественных киллеров.

Через 5 суток после отравления и до конца наблю�
дений количество лимфоцитов в крови нормализуется,
однако соотношение их популяций остается нарушен�
ным (табл. 1) и характеризуется повышенным содержа�
нием больших и средних лимфоцитов и сниженным ко�
личеством малых лимфоцитов. Таким образом, гетерот�
рансплантация ЭТП предупреждает развитие лимфоци�
тоза в поздние сроки интоксикации, что может быть
связано с обеспечением своевременной и адекватной
реакции иммунокомпетентных клеток на ранних эта�
пах интоксикации.
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и клинической фармакологии, зав. – д.м.н., проф. Л.Ю. Хамнуева)

Резюме. Проведен ретроспективный анализ некоторых показателей объективного статуса, данных лабораторных и
инструментальных методов исследования у больных СД 2 типа, получавших розиглитазон в рутинной амбулаторной
клинической практике не менее 6 месяцев.
Ключевые слова: розиглитазон, инсулинорезистентность, сахарный диабет 2 типа.

ESTIMATION OF CLINICAL APPLICATION OF ROSIGLITAZONE IN ROUTINE OUT�PATIENT
ENDOCRINOLOGICAL PRACTICE

L.S. Andreeva, M.P. Baykova, J.V. Bodrova, A.V. Voloshin, T.P. Gerasimova, T.V. Goma, M.A. Kalishevskavya,
Т.K. Leontyeva, L.L. Tristan, L.S. Felchukova, L.Yu. Khamnyeva, O.A. Schegoleva

(Irkutsk State Medical University)

Summary. Results of retrospective analysis of some parameters of the objective status, the data of laboratory and tool
methods of research in patients with diabetes 2 types receiving rosiglitazone in routine out�patient clinical practice not less
than 6 months are presented.

Key words: rosiglitazone, insulin resistance, diabetes 2 type.

Патогенез СД 2 типа обусловлен двумя основны�
ми факторами: резистентностью к инсулину (ИР) и
недостаточной функцией β�клеток, формирующими�
ся на фоне абдоминального ожирения [2]. К лекар�
ственным препаратам, снижающим ИР, относятся ти�
азолидиндионы (ТЗД). Механизм действия препара�
тов из этой группы, в частности, розиглитазона, осу�
ществляется посредством связывания и активизации
PPAR– γ рецепторов, что приводит к увеличению эксп�
рессии многочисленных генов, кодирующих синтез про�
теинов, повышающих чувствительность к инсулину и
участвующих в углеводном и липидном обменах [4].

Важным клиническими эффектом действия розиг�
литазона является, помимо улучшения гликемическо�
го контроля, его липиднормализующее действие. На
фоне применения препарата уменьшается выражен�
ность микроальбуминурии, умеренно снижается арте�
риальное давление (АД), а также улучшаются геморе�
ологические показатели. [1,6]. Кроме того, розигли�
тазон оказывает прямое протективное влияние на сек�
реторную активность β�клеток, что может быть связа�
но не только со снижением липотоксического дей�
ствия свободных жирных кислот, но и непосредствен�
ного воздействия тиазолидиндионов на процессы
апоптоза [1,5].

Казалось бы, тиазолидиндионы являются препара�
том�победителем в борьбе с ИР. Однако в данном слу�
чае не обошлось без парадокса – Nissen и Wolski в 2007
г. в своем мета�анализе сообщили, что лечение розиг�
литазоном связано с увеличением риска инфаркта
миокарда и риска смерти от сердечно�сосудистых при�
чин [11]. Однако крупные исследования ADOPT и
DREAM не продемонстрировали увеличение риска
сердечно�сосудистых событий при применении дан�
ного препарата [8,12].

Целью нашего исследования явилась оценка эф�
фективности применения розиглитазона в составе

комбинированной таблетированной сахароснижающей
терапии у больных СД 2 типа без признаков сердечной
недостаточности в рутинной амбулаторной клиничес�
кой практике не менее 6 месяцев.

Материалы и методы
Ретроспективному анализу подверглись данные объек�

тивного статуса и некоторые показатели 49 больных с СД
2 типа средней степени тяжести, получавших таблетиро�
ванные сахароснижающие препараты. Оценивались ре�
зультаты лечения через 3 и 6 месяцев после начала тера�
пии розиглитазоном: динамика веса, объем талии, глике�
мический профиль (уровень глюкозы натощак, после еды
и средний уровень гликемии), признаки сердечной недо�
статочности (отеки, одышка при ходьбе), показатели ге�
моглобина крови (Нв) и липидограммы – общего холесте�
рина (ХС) и триглицеридов (ТГ), холестерина липопроте�
идов низкой, очень низкой плотности, высокой плотнос�
ти (ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП, ХС ЛПВП), гликированного
гемоглобина (HbA

1
c), функция печени оценивалась по

уровню трансаминаз (АЛАТ, АСАТ). Характер влияния
розиглитазона на функциональное состояние сердечно�
сосудистой системы оценивали по изменениям систоли�
ческого (САД) и диастолического (ДАД) артериального
давления при каждом визите к врачу и показателям карди�
огемодинамики (конечно�систолическому (КСО) и конеч�
но�диастолическому (КДО) объемам, фракции выброса –
ФВ), определенным с помощью ЭхоКГ исходно и через 6
мес. после начала лечения розиглитазоном.

Для статистического анализа использовалась програм�
ма Statistica 6.0 for Windows, т.к. распределение отличалось
от нормального, использовались непараметрические ме�
тоды (критерий Вилкоксона, χ�квадрат, метод Фридмена).

Результаты и обсуждение
В исследовании включены 17 (35,7%) мужчин и 32

(65,3%) женщины больных СД 2 типа, из них 7 боль�
ных с впервые выявленным диабетом. Средний возраст
51,6 [48; 56] лет, средняя длительность диабета 3,5 [1;5]
года, 8 (16,3%) из них на момент включения в исследо�
вание имели диабетическую нефропатию, стадии мик�
роальбуминурии, 2 (4%) – протеинурии, азотвыдели�
тельная функция почек у всех больных оставалась в
норме. У 21 (42,9%) больного была диагностирована
диабетическая нейропатия, сенсомоторной формы,
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дистального типа, у 5 (10,2%)– непролиферативная ре�
тинопатия обоих глаз и у 10 (20,4%) – дислипидемия.
17 (34,7%) больных имели избыточную массу тела, 15
(30,6%) – ожирение 1 степени, 11 (22,4%) – 2 степени и
2 (4%) – 3 степени. Таким образом, избыточная масса
тела или ожирение имелась 45 (92%) больных. Повы�

Таблица 1

Динамика показателей веса, объема талии, АД, гликемии на фоне комбинированной терапии
розиглитазоном

Показатель Исходно, Через 3 месяца от Через 6 месяцев от Значимость
Ме [25;75] начала терапии, начала терапии, различий

Ме [25;75] Ме [25;75]
Масса тела, кг 87,9 [75;96] 88,3[76,8;94,5] 88,8 [77,8;97,0] р

1
=0,940

р
2
=0,095

р
3
=0,07

ОТ, см 96,6 [82;105] 94,0 [82;106] 95,8 [83,0;106,5] р
1
=0,006

р
2
=0,16

р
3
=0,26

АД систолич., 135,9 [124;145] 131,4 [124;136] 132,2 [123;139] р
1
=0,009

мм рт.ст. р
2
=0,015

р
3
=0,004

АД диастолич, 86,6 [80;94] 85,4 [80;90] 84,6 [80;90] р
1
=0,18

мм рт.ст. р
2
=0,048

р
3
=0,008

Гликемия натощак, 8,4 [7,2;9,2] 7,0 [6,4;7,6] 6,3 [5,6;6,7] р
1
<0,001

ммоль/л р
2
<0,001

р
3
<0,001

Постпрандиальная 10,5 [8,9;11,4] 8,8 [8,9;6,0] 7,9 [7,1;8,2] р
1
<0,001

гликемия, ммоль/л р
2
<0,001

р
3
<0,001

Средний уровень 9,2 [8,1;9,6] 7,8 [7,2;8,4] 7,0 [6,2;7,5] р
1
<0,001

гликемии, ммоль/л р
2
<0,001

р
3
<0,001

НвА1с, % 8,1 [7,6;8,6] � 7,3 [6,5;7,4] р
2
<0,001

Примечание: р
1
 – различия медиан показателя исходно и через 3 месяца от начала терапии (метод Вилкоксо�

на); р
2
 – различия медиан показателя исходно и через 6 месяцев от начала терапии (метод Вилкоксона); р

3
 –

различия медиан показателя исходно, через 3 месяца и через 6 месяцев от начала терапии (метод Фридмена).

Таблица 2

Динамика показателей липидограммы, гемоглобина, АЛТ, АСТ на фоне
комбинированной терапии розиглитазоном исходно и через 6 месяцев

Показатель Исходно Через 6 месяцев р
Ме [25;75] Ме [25;75]

ХС, ммоль/л 5,9 [5,3;6,4] 5,1 [4,8;5,6] р<0,001
ЛПВП, ммоль/л 1,3 [1,0;1,5] 1,4 [1,1;1,65] р=0,13
ЛПНП, ммоль/л 3,1 [2,5;3,9] 2,7 [2,1;3,3] р<0,001
ТГ, ммоль/л 2,1 [1,6;2,6] 1,8 [1,3;2,0] р=0,02
КА 3,2 [2,2;3,9] 2,6 [2,1;3,2] р<0,001
Нв, г/л 137,8 [128;149] 138,3 [131,5;148,5] р=0,68
АЛАТ Ед/л 32,8 [24,0;34,1] 34,8 [24,2;37,0] р=0,91
АСАТ Ед/л 27,6 [23;33] 31,6 [24,6;35,0] р=0,31

приема розиглитазона значимо уменьшился объем та�
лии (ОТ) от исходного (р=0,006), уровень систоличес�
кого АД (р=0,009). Статистически значимо меньше ста�
ли уровни гликемии натощак (р<0,001), постпрандиаль�
ной гликемии (р<0,001), средний уровень гликемии
(р<0,001). На фоне трехмесячной терапии розиглита�

шение артериального давления было зарегистрирова�
но у 31 (63,2%) больного: 2 (4%) – имели артериальную
гипертензию 1 степени, 28 (57,1%) – 2 степени, 1 – 3
степени, 4 стадии риска без клинических признаков
сердечной недостаточности. Средняя длительность ар�
териальной гипертензии 4,5 [2;7] года.

42 (85,7%) больных получали следующее лечение: 30
(61,2%) – гипотензивную терапию, 39 (79,6%) – табле�
тированные сахароснижающие препараты, 16 (32,6%)
– статины. Всем больным вследствие недостаточной
эффективности предшествующей сахароснижающей

зоном 1 (2%) больной предъявлял жалобы на головную
боль, 2 (4%) – на диарею и 2 (4%) – на метеоризм, что
не явилось препятствием для продолжения терапии,
поскольку четких причинно�следственных связей с
приемом препарата не было выявлено. Жалобы на оте�
ки и одышку при физической нагрузке и в покое никто
из больных не предъявлял. Через 3 месяца по результа�
там гликемического контроля 17 (34,7%) больным доза
розиглитазона была увеличена до 8 мг.

Проведенное наблюдение показало, что через 6 ме�
сяцев терапии достоверно снизились показатели как си�

терапии или первоначально был назна�
чен розиглитазон – в дозе 4 мг, 2 боль�
ным – 8 мг (так как принимали ранее в
дозе 4 мг).

Анализу были подвергнуты указан�
ные показатели на момент начала тера�
пии препаратом, через 3 месяца и через
6 месяцев (табл. 1).

Одним из побочных эффектов тера�
пии розиглитазоном является прибав�
ка массы тела [1,3]. В нашем исследо�
вании не выявлено статистически зна�
чимых различий массы тела больных на
фоне терапии. Но уже через 3 месяца
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Таблица 3

Динамика показателей ЭхоКГ на фоне комбинированной терапии
розиглитазоном исходно и через 6 месяцев

Показатель Исходно Через 6 месяцев р
Ме [25;75] Ме [25;75]

АО, см 2,89[2,80;3,20] 2,89[2,70;3,20] p=0,59
ЛП, см 2,97[2,80;3,30] 2,99[2,85;3,30] p=0,21
ПП, см 3,14[3,00;3,30] 3,12[3,00;3,30] p=0,96
ПЖ, см 3,15[2,50;4,50] 3,11[2,40;4,50] p=0,98
КДР, см 4,81[4,60;5,00] 4,76[4,50;5,00] p=0,10
КСР, см 3,01[2,80;3,30] 3,05[2,60;3,40] p=0,33
ВУЛА, мсек 116,1[110,0;121,0] 114,4[110,0;120,0] p=0,58
МЖП, см 0,94[0,84;1,00] 0,97[0,90;1,00] p=0,23
ЗСЛЖ, см 1,09[0,90;1,20] 1,08[0,90;1,20] p=0,84
ФВ,% 67,6[61,0;72,0] 68,1[62,0;75,0] p=0,62

столического (р
2
=0,015; р

3
=0,004), так и диастоличес�

кого артериального давления (р
2
=0,048; р

3
=0,008), уров�

ня глюкозы натощак (р<0,001) и через 2 часа  после при�
ема пищи (р<0,001), среднесуточного уровня гликемии
(р<0,001) и уровня гликированного гемоглобина
(р<0,001).

За период наблюдения розиглитазон не оказал вли�
яния на уровень гемоглобина крови и функцию печени
(р>0,05). На фоне дополнительного назначения розиг�
литазона к предшествующей таблетированной сахарос�
нижающей терапии значимо нормализовались показа�
тели липидограммы: уровень общего холестерина (ХС),
ЛПНП, ТГ, коэффициент атерогенности (табл. 2).

Показатели эхокардиографии через 6 месяцев тера�
пии розиглитазоном значимо не отличались от исход�
ных (табл. 3).

На фоне комбинированной таблетированной саха�
роснижающей терапии не удалось добиться улучшения
показателей гликемии у двух больных, которым осуще�
ствлен перевод на инсулинотерапию, 47 больных пос�
ле завершения исследования продолжили прием пре�
паратов.

В конце каждому больному предлагалось оценить
насколько он удовлетворен результатом комбинирован�
ной терапии с точки зрения ее эффективности, пере�
носимости и удобства подбора дозы по пятибалльной
шкале (от 1 – полностью не удовлетворен до 5 – полно�
стью удовлетворен). Лечащему врачу с помощью этой
же шкалы предлагалось ответить на вопросы, насколь�
ко его больной удовлетворен результатами проводимой
терапии с точки зрения сахароснижающего эффекта,
качества жизни и удобства приема. В целом, по пяти�
балльной шкале эффективность комбинированной те�
рапии оценивается как 4,61 [2;5], переносимость – 4,65
[3;5], удобство подбора дозы – 4,88 [3;5], сахароснижа�
ющий эффект – 4,61 [2;5], качество жизни – 4,63 [2;5],
удобство приема – 4,88 [5;5].

В составе комбинированной сахароснижающей те�

рапии таблетированными препаратами у
больных СД 2 типа без признаков сердеч�
ной недостаточности розиглитазон спосо�
бен достоверно способствовать стойкому
контролю гликемии, снижению гликиро�
ванного гемоглобина, систолического и
диастолического артериального давления,
коррекции гипер� и дислипидемии. Тера�
пия розиглитазоном достоверно не влия�
ет на функцию печени, показатели гемог�
лобина крови и ЭхоКГ. Данная терапия
обладает хорошей эффективностью и пе�
реносимостью и способна повлиять на ка�
чество жизни больных СД 2 типа.

Таким образом, необходимы дальней�
шие исследования для оценки риска/эф�
фективности ТЗД в целом и выяснения

вопроса, связан ли сердечно�сосудистый риск с класс�
эффектом или он специфичен для розиглитазона. До
тех пор, решение о назначении ТЗД должно принимать�
ся индивидуально с оценкой возможной пользы и вре�
да такой терапии.
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ОЦЕНКА ДЕЗИНТОКСИКАЦИОННОЙ ФУНКЦИИ ПЕЧЕНИ У
БОЛЬНЫХ ОСТЕОАРТРОЗОМ

О. В. Жигалова, Н.М. Балабина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра

поликлинической терапии и общей врачебной практики, зав. – д.м.н., проф. Н.М. Балабина)

Резюме. Статья посвящена использованию экспрессного метода оценки функциональной активности монооксигеназ'
ной системы печени с использованием спектрофотометра для определения содержания антипирина в слюне. Предла'
гаемый метод может быть использован для оценки детоксикационной функции печени у больных с остеоартрозом.
Ключевые слова: антипириновый тест, остеоартроз, детоксикационная функция печени.

EVALUATION OF THE DETOXICAITNIG LIVER FUNCTION IN OSTEOARTHRITIS
O.V. Zhigalova, N.M. Balabina

(Irkutsk State Medical University)

Summary. A rapid method for evaluation of the functional activity of the monooxygenase system of the liver with the use
of specrophotometer for determination of the antipyrine content in the saliva is presented. The method can be used to assess
the detoxicating function of liver under clinical and outpatient conditions in patient with osteoarthritis.

Key worlds: antipyrine content, detoxicaiting liver function, osteoarthritis.

Остеоартроз (ОА) является одной из самых распро�
страненных форм поражения костно�мышечной сис�
темы взрослого населения РФ (20,4 на 1000 населения).
ОА имеет большое медико�социальное значение, он
занимает первое место в структуре причин всех случаев
инвалидности болезней костно�мышечной систем
(БКМС) в Иркутской области (48% среди всех случаев
БКМС) [4]. Фоновый показатель впервые выявленной
заболеваемости остеоартрозом взрослого населения
Иркутской области за 2004�2006 гг. составил 20 на
100 000 взрослого населения. За последние 10 лет пока�
затель первичной заболеваемости населения Российс�
кой Федерации остеоартрозом вырос на 78,9%. Такой
бурный рост первичной заболеваемости остеоартрозом
может быть обусловлен не только влиянием воздействия
на организм человека эндогенных факторов, но и усу�
губляющимся, в условиях антропогенной нагрузки, воз�
действием экзогенных факторов внешней среды. Из�
вестно, что болезни костно�мышечной системы отно�
сятся к экологически обусловленным заболеваниям со
средней силой связи. Одним из важных факторов, спо�
собствующих развитию этих заболеваний, и, прежде
всего, остеоартроза в условиях антропогенного загряз�
нения окружающей среды может быть снижение дезин�
токсикационой функции печени.

В цитоплазматической сети клеток печени локали�
зована монооксигеназная система (МОС) биотранс�
формации различных по своей природе и строению со�
единений. Химизм процессов, происходящих в этой
ферментной системе, сводится к универсальной реак�
ции – внедрению активированного атома кислорода в
молекулу субстрата при участии цитохрома Р�450. Био�
трансформационная система МОС осуществляет важ�
нейшую защитную функцию организма [1,6,8].

Наиболее надежным, простым и информативным
методом оценки активности ферментов МОС является
антипириновый тест [6,7].

Все сказанное позволило сформулировать следую�
щую цель работы: Дать оценку нарушения дезинтокси�
кационной функции печени с помощью антипирино�
вого теста у больных с остеоартрозом, проживающих в
зонах с различным уровнем антропогенной нагрузки на

примере г. Иркутска и Саянска.
Материалы и методы

Проведена гигиеническая оценка загрязнения атмос�
ферного воздуха как возможного фактора риска наруше�
ния дезиинтоксикационной функции печени у больных
остеоартрозом, проживающих в г. Иркутске и Саянске. Для
характеристики загрязнения атмосферного воздуха город�
ской среды были использованы отчетные материалы за
семилетний период с 2001 по 2007 гг. Территориального
управления по гидрометеорологии и мониторингу окружа�
ющей среды и Центра Госсанэпиднадзора в г. Иркутске и г.
Саянска. Степень загрязнения атмосферного воздуха ком�
плексом вредных примесей оценивалась по суммарному
показателю загрязнения, учитывающему класс опасности
вредных веществ и эффект суммации [2,3].

Обследованы 50 больных с остеоартрозом, проживаю�
щих в г. Иркутске в возрасте от 26 до 70 лет (первая группа
больных). Среди обследованных больных первой группы
были 38 (76%) женщин и 12 (24%) мужчин. Контрольную
группу составили 30 практически здоровых лиц, в том чис�
ле: 23 (76,7%) женщины и 7 (23,3%) мужчин (первая конт�
рольная группа). В городе Саянске обследовано 70 боль�
ных остеоартрозом  в возрасте от 26 до 70 лет (вторая груп�
па больных). Во вторую группу больных вошли 53 (75,7%)
женщины и 17 (24,3%) мужчин. Контрольную группу со�
ставили 30 практически здоровых лиц, в том числе 25
(83%) женщин и 5 (16,7%) мужчин (вторая контрольная
группа). Все группы больных и здоровых были сопоста�
вимы по поло�возрастному составу, сопутствующей пато�
логии (без патологии печени) и факторам риска развития
остеоартроза.

Для определения антипирина в слюне применяли ме�
тод А.С. Логинова (1990 г.). Оптическую плотность опре�
деляли на спектрофотометре СФ�26 при длине волны 360
нм. Период полувыведения рассчитывали методом наи�
меньших квадратов, расчет клиренса антипирина прово�
дили по соответствующим формулам [5].

Статистическая обработка полученных данных выпол�
нялась по криктерию Манна�Уитни. Критический уровень
значимости при проверке гипотез р<0,05.

Результаты и обсуждение
Гигиеническими исследованиями было показано,

что за период с 2001 по 2007 гг. наблюдалось увеличе�
ние уровня загрязнения атмосферного воздуха г. Иркут�
ска по пяти веществам (диоксид серы, оксид углерода,
диоксид азота, формальдегид). В течение всего перио�
да наблюдения отмечалось увеличение суммарного по�
казателя загрязнения атмосферного воздуха по 7 веще�
ствам (взвешенные вещества, диоксид серы, диоксид
азота, оксид углерода, оксид азота, формальдегид). Ксум
г. Иркутска оценивался как чрезвычайно высокий (2001
– 8,93; 2007 – 11,4). Оценка уровня загрязнения атмос�
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ферного воздуха г. Саянска за этот же период времени
оценивается как высокая (2001 – 3,43) и очень высокая
(2007 – 4,36). Таким образом, анализ экологической
ситуации в двух промышленно развитых городах пока�
зал, что достоверно (р<0,05) более высокий уровень
суммарного загрязнения атмосферного воздуха (по пяти
веществам) в течение всего периода наблюдения отме�
чался в г. Иркутске («условно грязный город»). Уровень
загрязнения по суммарному показателю (Ксум) «услов�
но грязного города» оказался выше суммарного загряз�
нения атмосферного воздуха г. Саянска («условно чис�
тый город»)  в 2,6 раза.

При оценке дезинтоксикационной функции пече�
ни взрослых лиц, проживающих в «условно грязном
городе» Иркутске, было установлено, что у больных ос�
теоартрозом период полувыведения антипирина соста�
вил 13,9±0,1 ч., по сравнению с периодом полувыведе�
ния антипирина в слюне контрольной группы
(10,6±0,12 ч), p<0,05. Период полувыведения антипи�
рина у больных ОА, проживающих в «условно чистом
городе» Саянске составил 11,1±0,11 (во второй группе
контроля – 9,1±0,11). Таким образом, период полувы�
ведения антипирина был достоверно выше у жителей г.
Иркутска как здоровых, так и больных ОА по сравне�
нию с периодом полувыведения больных ОА и здоро�
вых, проживающих в «условно чистом городе» Саянске
(р<0,05). Клиренс антипирина у больных, проживаю�
щих в г. Иркутске, составил 37,13±0,7 мл/кг/ч. Клиренс
антипирина в контрольной группе г. Иркутска равнял�
ся 42,2±2,1 мл/кг/ч.). Клиренс антипирина у больных,

проживающих в г. Саянске, составил 46,3±0,7 мл/кг/ч.
Клиренс антипирина в контрольной группе г. Саянска
равнялся 44,2±0,3 мл/кг/ч. Таким образом, наблюда�
лось значимое  уменьшение клиренса антипирина у
больных ОА и здоровых, проживающих в «условно гряз�
ном городе» Иркутске, по сравнению с клиренсом кре�
атинина у больных ОА и здоровых, проживающих в «ус�
ловно чистом городе» Саянске (p<0,05). Это свидетель�
ствует о том, что антропогенное загрязнение воздуха
влияет на нарушение дезинтоксикационной функции
печени как у здоровых, так и у больных, проживающих
в «условно грязном» городе Иркутске. Достоверно бо�
лее выраженное снижение клиренса, удлинение пери�
ода полувыведения антипирина наблюдалось в группе
лиц, страдающих остеоартрозом, по сравнению с груп�
пой здоровых, проживающих как в «условно грязном»,
так и в «условно чистом» городе. Таким образом, полу�
ченные данные свидетельствуют о наличии токсичес�
кого влияния атмосферного загрязнения воздуха на
больных с остеоартрозом в большей степени, чем на
здоровых. Данный факт позволяет предположить, что
нарушение дезинтоксикационной функции печени на
фоне антропогенной нагрузки является фактором рис�
ка развития остеоартроза.

Таким образом, антропогенное загрязнение воздуха
сопровождается нарушением дезинтоксикационной
функции печени. Нарушение дезинтоксикационной
функции печени на фоне антропогенного загрязнения
атмосферного воздуха является фактом риска развития
остеоартроза.
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МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ В СИСТЕМЕ
СВОБОДНОРАДИКАЛЬНОЕ ОКИСЛЕНИЕ – АНТИОКСИДАНТНАЯ

ЗАЩИТА У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ

О.В. Лаврентьева, Л.П. Воронина, К.А. Татжикова
(Астраханская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., профессор Х.М. Галимзянов, кафедра

фармакологии, зав. – д.м.н., доц. Д.Ш. Дубина, кафедра внутренних болезней педиатрического факультета, зав. –
д.м.н., проф. О.С. Полунина)

Резюме. Медикаментозная коррекция нарушений в системе свободнорадикальное окисление – антиоксидантная за'
щита исследована у 82 больных бронхиальной астмой смешанного генеза на основе определения продуктов перекисного
окисления белков (карбонильные группы), липидов (ТБК'активные продукты) и активности ферментативного звена
антиоксидантной системы организма (супероксиддисмутаза). Установлено, что использование препаратов с анти'
оксидантными свойствами «Гипоксен» и «Эльтацин» в составе комплексной патогенетической терапии обострения
бронхиальной астмы эффективно нормализуют дисбаланс в системе свободнорадикальное окисление – антиоксидан'
тная защита.
Ключевые слова: свободнорадикальное окисление белков и липидов, антиоксидантная защита, антиоксиданты, брон'
хиальная астма.



72

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

MEDICAL CORRECTION OF IRREGULARITIES IN THE FREE�RADICAL OXIDATION/
ANTIOXIDANT PROTECTION SYSTEM IN PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA

O.V. Lavrentieva, L.P. Voronina, K.A. Tatjikova
(Astrakhan State Medical Academy)

Summary. Medical correction of irregularities in the free�radical oxidation/antioxidant protection system was studied in
82 patients with bronchial asthma of mixed genesis based on the identification of products of proteins’ peroxidation (carbonyl
groups), lipids (TBA�active products) and in the enzymatic activity link of an organism antioxidant system
(superoxiddismutase). It was found that the use of “Hypoxen” and “Eltatsin” drugs with antioxidant properties as a part of a
complex pathogenetic therapy of bronchial asthma exacerbation effectively leads to normalization of imbalance in the free�
radical oxidation/antioxidant protection system.

Key words: free�radical oxidation of proteins and lipids, antioxidant protection, bronchial asthma.

Бронхиальная астма (БА) является серьезной про�
блемой здравоохранения и наносит существенный урон
здоровью людей всех возрастов [3]. Поэтому повыше�
ние эффективности лечения и реабилитации больных
бронхиальной астмой, является одной из наиболее ак�
туальных задач современной медицины, решение ко�
торой тесно связано с уточнением этиологии и патоге�
неза этого заболевания.

В настоящее время установлено, что свободноради�
кальные процессы играют существенную роль в пато�
генезе различных форм БА. Активные формы кисло�
рода (АФК) в силу высокой токсичности могут участво�
вать в первичных процессах запуска БА. Они не только
способствуют развитию оксидативного стресса, иници�
ирующего бронхоспастический синдром, но и приво�
дят к хронизации воспалительного процесса в бронхах
и легких [1,2,5].

Особое значение в последнее время придается изу�
чению роли АФК в процессах окисления белков. Раз�
личное влияние активных форм кислорода на белки
приводит к сложным окислительным модификациям в
структуре белковой молекулы и изменению ее физико�
химических и биологических свойств. Именно с окис�
лительной деструкцией белков, за счет свободноради�
кального окисления (СРО), связано нарушение струк�
туры клеточных мембран и изменение функциональ�
ной активности рецепторного аппарата [4,6].

Несмотря на активное изучение исследователями
процессов СРО при БА, остаются открытыми ряд воп�
росов, такие как: определение роли окислительной мо�
дификации белков (ОМБ), как одного из ранних инди�
каторов оксидативного повреждения тканей; поиск чет�
кой взаимосвязи между процессами перекисного окис�
ления липидов (ПОЛ) и окислительной модификаци�
ей белков, а также разработка терапевтических подхо�
дов к коррекции данных нарушений у больных с БА.

Поэтому целью нашего исследования стала оптими�
зация патогенетической терапии больных БА с помо�
щью изучения продуктов ПОЛ и ОМБ и выбор наибо�
лее эффективного метода коррекции дисбаланса в сис�
теме свободнорадикальное окисление – антиоксидан�
тная защита (АОЗ).

Материалы и методы
Исследование проводилось в форме проспективного

наблюдения за 82 больными БА. Динамическое наблюде�
ние за больными осуществлялось в терапевтическом отде�
лении МУЗ «Городская клиническая больница» №4 г. Аст�
рахани. В качестве контрольной группы было обследова�
но 30 соматически здоровых жителей города Астрахани,
которые были сопоставимы по полу и возрасту с обследо�
ванными больными.

В исследование включались больные с верифицирован�
ным диагнозом БА. Диагноз больным выставлялся на ос�
новании критериев GINA, с использованием материалов

«Глобальной стратегии лечения и профилактики бронхиаль�
ной астмы» под редакцией А.Г. Чучалина [2]. Из исследова�
ния исключались больные с наличием в анамнезе или по
данным обследования тяжелой соматической патологии.

Средний возраст обследованных больных с БА составил
42 года. Среди них мужчин было 33 (40,2%), женщин – 49
(59,7%). Средняя длительность заболевания составила 13,9
лет. Такой фактор, как курение имелся у 26 мужчин.

У всех больных была установлена – БА смешанного ге�
неза. Среди них 45 (54,8%) больных – со средней степе�
нью тяжести и 37 (45,2%) – с БА тяжелого течения.

При постановке диагноза БА учитывались данные жа�
лоб, анамнеза, физикального обследования, результаты ла�
бораторно�инструментальных исследований.

Для оценки оксидативного стресса в плазме крови у
больных БА в динамике спектрофотометрически исследо�
вались показатели: окислительной модификации белков,
а именно, уровень карбонильных производных (КП), по
методу R.L. Levin в модификации Е.Е. Дубининой [3]. В
качестве показателя, отражающего интенсивность ПОЛ,
мы исследовали уровень ТБК�активных продуктов (комп�
лекс продуктов ПОЛ с тиобарбитуровой кислотой) (ТБК�
АП) с помощью коммерческого набора «ТБК�Агат», Био�
конт Москва, РФ. Состояние антиоксидантного статуса
оценивали по активности ключевого фермента АОЗ орга�
низма – супероксиддисмутазы (СОД) с помощью коммер�
ческого набора и «Randoх laboratories Ltd.», Ardmore, UK.

Все обследованные больные в стационаре получали ба�
зисное лечение в объеме, предусмотренном медико�эко�
номическими стандартами.

Методом «закрытых конвертов» все больные были по�
делены на три группы: 1 – 25 (30%) больных – получали
стандартное базисное лечение БА. Препараты, обладаю�
щие антиоксидантными свойствами, больным данной
группы не назначались для того, чтобы можно было объек�
тивно оценить эффективность стандартной базисной те�
рапии при коррекции дисбаланса в системе СРО�АОЗ. Во
2 группе, состоящей из 30 (36,5%)больных БА, помимо
стандартного базисного лечения был назначен препарат с
антиоксидантным и антигипоксантным действием – Ги�
поксен, производства ЗАО «Компания Олифен». Препа�
рат назначался согласно инструкции в стандартной дозе
по 250 мг 3 раза в день до еды, перорально. К основному
лечению в 3 группе, включающей 27 (32,9%) больных БА,
было добавлено антиоксидантное средство Элтацин, про�
изводства ООО «Медицинский научно�производственный
комплекс «Биотики». Препарат назначался по схеме: 1 таб�
летка 3 раза в сутки, сублингвально.

Все препараты применялись курсом в 21 день.
Статистическая обработка данных проводилась при по�

мощи программы SPSS 13. Для каждого показателя и групп
наблюдений вычисляли: среднее значение и ошибку сред�
неарифметической. Поскольку в большинстве групп при�
знаки не имели нормального распределения, для провер�
ки статистических гипотез при сравнении числовых дан�
ных использовали непараметрические критерии: Вилкок�
сона�Манна�Уитни и Крамера�Уэлча, при сравнении ка�
чественных данных – критерий хи�квадрат Пирсона.
Оценка интенсивности корреляционной связи проводи�
лась с помощью рангового коэффициента корреляции
Спирмена. Различия статистически значимы при р<0,05.

Результаты и обсуждение
На начальном этапе обработки полученных данных

сопоставлялись: средние величины уровня продуктов
ПОЛ, ОМБ и средние показатели активности фермен�
тного звена АОЗ организма у больных БА и соматичес�
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ки здоровых лиц Астраханского региона.
У больных БА смешанного генеза исходный уровень

ТБК�АП, КП и активность СОД (табл. 1) статистичес�

чески значимые отличия от показателей в группе конт�
роля (W>1,96). Эти данные указывают на то, что стан�
дартная терапия обострения БА не имеет значимого

Таблица 1

Продукты перекисного окисления белков, липидов и активность
антиоксидантной системы в исследуемых группах (М±m)

Показатели Соматически здоровые Больные бронхиальной
лица (n=30) астмой (n=82)

ТБК�АП (мкмоль/л) 2,46±0,32 5,59±0,38*
СОД (у.е./мл) 21,23±0,82 10,91±0,68*
КП (ед.опт.пл./мл) 5,99±0,06 6,52±0,09*

Примечание: * � статистически значимые различия (W>1,96) по сравнению показа�
телями в группе соматически здоровых лиц.

ки значимо отличался от показателей в группе сомати�
чески здоровых лиц (W>1,96). Это указывало на интен�
сификацию процессов СРО и снижение активности
АОЗ у больных БА.

Нами была предпринята попытка проанализировать
состояние оксидантно/антиоксидантного статуса у
больных БА в зависимости от степени тяжести, длитель�
ности заболевания, пола, возраста и вредных привычек
(курение).

Уровень КП и активность СОД у больных БА сред�
ней степени тяжести имели статистически значимые
различия, в сравнении с показателями при тяжелом те�
чении заболевания (W>1,96). При сопоставлении ис�
следуемых показателей у больных БА средней и тяже�
лой степени тяжести с данными в группе соматически
здоровых лиц различия также были статистически зна�
чимы (W>1,96).

В зависимости от длительности заболевания, пола,
возраста, вредных привычек статистически значимых
различий выявлено не было (W<1,96).

Далее нами была проведена сравнительная оценка
изучаемых показателей в выделенных группах. Статис�
тически значимых различий в уровнях ТБК�АП, КП и
активности СОД получено не было (W<1,96), что ука�
зывало на исходную однородность данных групп по
исследуемым показателям и позволило оценивать вли�
яние вышеуказанных препаратов на показатели систе�
мы СРО�АОЗ.

У больных 1 группы (рис. 1) после проведенного ле�
чения уровень изучаемых показателей статистически

Рис. 1. Показатели системы свободнорадикальное окисление –
антиоксидантная защита у больных 1 группы исследования до и

после лечения (М±m).

значимо не изменился, в сравнении с показателями до
лечения (W<1,96), но при этом сохранялись статисти�

влияния на состояние системы
СРО�АОЗ.

У больных группы 2, прини�
мающих на фоне стандартной ба�
зисной терапии Гипоксен (рис. 2),
после лечения уровень продуктов
ПОЛ, ОМБ статистически значи�
мо снизился (W>1,96), а актив�
ность СОД достоверно возросла
(W>1,96). Различия по изучаемым
показателям с группой сомати�

чески здоровых лиц стали статистически незначимы
(W<1,96).

Рис. 2. Показатели системы свободнорадикальное окисление –
антиоксидантная защита у больных 2 группы исследования до и

после лечения (М±m).

У больных третьей группы, получавших на фоне
стандартной базисной терапии препарат Элтацин (рис.
3), после проведенной терапии уровень ТБК�активных
продуктов статистически значимо снизился (W>1,96),

Рис. 3. Показатели системы свободнорадикальное окисление –
антиоксидантная защита у больных 3 группы исследования до и

после лечения (М±m).

а показатель активности СОД статистически значимо
увеличился (W>1,96). По сравнению с группой сома�
тически здоровых лиц значения данных показателей
стали статистически не значимы (W<1,96). Уровень КП
после лечения Элтацином достоверно не изменялся
(W<1,96), при этом сохранялись статистически значи�
мые отличия от показателей в группе соматически здо�
ровых лиц (W>1,96).
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При исследовании корреляционных взаимосвязей
нами была установлена выраженная обратная корреля�
ционная взаимосвязь между показателем активности
СОД в плазме крови больных бронхиальной астмой и
суточным колебанием пиковой скорости выдоха (ПСВ)
s=�0,724 (р=0,001).

Также, нами была обнаружена умеренная обратная
корреляционная зависимость между включением в схе�
му лечения БА препаратов, обладающих антирадикаль�
ной активностью, и показателями СРО белков s=0,489
(р=0,017) и липидов s=�0,462 (р=0,020), что отражает
уменьшение интенсивности СРО на фоне проводимой
антиоксидантной терапии.

Кроме того, нами было выявлено положительное
влияние антиоксидантной терапии на функцию внеш�
него дыхания, что подтверждала корреляционная зави�
симость между приемом препаратов, нормализующих
баланс в системе СРО�АОЗ, и объемом форсированно�
го выдоха за первую секунду s=�0,324 (р=0,024).

Таким образом, результаты нашего исследования
подтверждают наличие оксидативного стресса при БА,
и доказывают целесообразность и эффективность при�
менения медикаментозных средств, нормализующих
дисбаланс в системе СРО�АОЗ в комплексной патоге�
нетической терапии обострения БА.
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КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ СТАДИЙ СТРЕССА ПРИ ОТРАВЛЕНИИ
УКСУСНОЙ КИСЛОТОЙ

О.Н. Шашкова1, С.И. Колесников2, В.Г. Изатулин1, Ю.В. Зобнин1
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Резюме. Изменения уровней гормонов, продуктов перекисного окисления липидов, количества эозинофилов в крови
животных при отравлении уксусной кислотой соответствуют времени перехода стадий стресс'реакции и могут
служить критерием оценки тяжести патологического процесса.
Ключевые слова: гормоны, эозинофилы, продукты перекисного окисления липидов, стресс, отравление.

CRITERIA OF THE ESTIMATION OF STAGES OF STRESS IN THE POISONING WITH THE
ACETIC ACID

O.N. Shashkova, S.I. Kolesnikov, V.G. Izatulin, Y.V. Zobnin
(Irkutsk State Medical University, ESСS of SB of RAMS)

Summary. Changes in levels of hormones, products of lipid peroxidation, quantities of eosinophils in blood of animals in
a poisoning with an acetic acid correspond to time of transition of stages of stress�reaction and can serve as criterion of an
estimation of severity of pathological process.

Key words: hormones, eosinophils, products of lipid peroxidation, stress, poisoning.

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

Наиболее частой причиной тяжелых суицидальных
и случайных бытовых отравлений веществами прижи�
гающего действия является 80% уксусная кислота (ук�
сусная эссенция) и 5�8% уксусная кислота, используе�
мая в быту в качестве столового уксуса. На долю уксус�
ной кислоты, по данным специализированных центров
по лечению отравлений России, приходилось до 70�80%
от общего числа отравлений прижигающими ядами. В
последние годы отмечается тенденция к снижению их
числа в структуре отравлений ядами прижигающего
действия [7,8,10].

Всякий экстремальный фактор большой интенсив�
ности, с позиций общей патологии, является опасным
для организма, так как сокращает время, необходимое
для включения компенсаторных процессов.

Ряд авторов указывает на то, что отравления различ�
ной этиологии сопровождаются стрессом [1,3,2,5,9,13,
14,15,16,17].

Исследование механизмов стресса, его роли в обес�
печении физиологических реакций организма и разви�
тии патологических состояний в последние десятиле�
тия активно изучается. Вместе с тем, многие проблемы
стресса, и особенно токсического, не решены до насто�
ящего времени [4,6,9,14,15,16,17].

Цель исследования: выявить критерии количествен�
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ной оценки стадий стресс�реакции по уровню гормо�
нов, количеству эозинофилов, содержанию продуктов
перекисного окисления липидов (ПОЛ) в крови живот�
ных и гомогенатах органов (печень, почка, легкое, се�
лезенка) при остром и хроническом стрессе, а также с
сопутствующим им отравлением уксусной кислотой.

Материалы и методы
Эксперимент выполнен на 325 беспородных белых

крысах�самцах, массой 180�200 г в осенне�зимний пери�
од. В соответствии с поставленными задачами все живот�
ные были разделены на 6 групп.

1�я серия. Интактные – 25 животных.
2�ая серия. Определение уровня гормонов, продуктов

ПОЛ, эозинофилов в крови у экспериментальных живот�
ных при хроническом стрессе – 60 животных.

3�ая серия. Определение уровня гормонов, продуктов
ПОЛ, эозинофилов в крови у экспериментальных живот�
ных при остром стрессе – 60 животных.

4�ая серия. Определение уровня гормонов, продуктов
ПОЛ, эозинофилов в крови у экспериментальных живот�
ных при отравлении уксусной кислотой без стрессирова�
ния (модель случайных отравлений) – 60 животных.

5�я серия. Определение уровня гормонов, продуктов
ПОЛ, эозинофилов в крови у экспериментальных живот�
ных при отравлении уксусной кислотой в стадию тревоги
стресс�реакции (модель отравлений в состоянии аффек�
та) – 60 животных.

6�я серия. Изучение уровня гормонов, продуктов ПОЛ,
эозинофилов в крови у экспериментальных животных при
отравлении уксусной кислотой в стадию истощения стресс�
реакции (модель отравлений в состоянии длительной деп�
рессии) – 60 животных.

Для получения стадии тревоги стресс�реакции прово�
дили 6�часовую иммобилизацию ненаркотизированных
крыс в горизонтальном положении на спине. Для получе�
ния стадии истощения стресс�реакции на протяжении 14
суток проводили ежедневную 6�часовую иммобилизацию
ненаркотизированных крыс в горизонтальном положении
на спине по методике H.S. Kim и соавт. (2006). Стрессор�
ное воздействие проводили в одно и тоже время суток с 9
до 15 час. После завершения стрессорного воздействия
животным через зонд вводили в желудок уксусную кисло�
ту. Животных выводили из эксперимента на 1, 3, 5, 7, 10,
14 сутки после токсического воздействия.

В качестве яда прижигающего действия использовался
30% водный раствор уксусной кислоты в количестве 0,5 мл,
что в пересчете на чистое вещество составляет менее LD25
для крыс, вызывая отравление легкой степени тяжести [17].

Для изучения динамики содержания эозинофилов при
стрессе брали кровь, оттекающую из декапитированной
тушки. Образцы крови получали через 24, 39 часов и на 3,
5, 7, 10, 14�е сутки после начала иммобилизации или инт�
рагастрального введения токсического вещества. Подсчет
эозинофилов проводили в камере Горяева после окраски
крови в лейкоцитарных меланжерах раствором Хинкель�
мана в течение 25�30 мин. Количество эозинофилов пере�
считывалось на 1 мкл крови [В.В. Меньшиков и соавт.,
1987].

Для оценки реакции коры надпочечников определяли
содержание кортикостерона в крови по методу О.К. Бот�
виньева и Ю.Е. Вельтищева в модификации В.В. Малыше�
ва и соавт. (1985).

Содержание пролактина в крови экспериментальных
животных определяли методом твердофазного иммунофер�
ментного анализа с помощью стандартного набора «ИФА�
пролактин�01». Концентрацию кортикостерона и пролак�
тина выражали в нмоль на 1 л крови.

Для определения содержания в сыворотке крови и тка�
нях гидроперекисей липидов (ГПЛ), использовали метод
Плацер [11]. Содержание малонового диальдегида (МДА)
определяли с помощью тиобарбитуровой кислоты [12].
Концентрацию ГПЛ и МДА выражали в нмоль на 1 мл кро�
ви или в нмоль на 1 г ткани, учитывая коэффициент моль�
ной экстинкции К = 2,2⋅10�5⋅ М�1⋅ см�1. Биохимические ис�
следования проводили на 1, 3, 5, 7, 10 и 14�е сутки после
начала стрессового воздействия или затравки.

Полученные числовые данные обработаны стандарт�
ными статистическими параметрическими методами с по�
мощью t�критерия Стьюдента в Statistica 6.0. Результаты
исследований представлены в виде рисунков, таблиц, ди�
аграмм.

Результаты и обсуждение
При изучении нами гормонального статуса стресси�

рованных животных выявлено, что изменение концен�
трации кортикостерона и пролактина имеют определен�
ную закономерность в разные стадии стрессорной ре�
акции и соотносятся с динамикой эозинофилов, изме�
нение содержания которых в крови во время стресса,
также совпадают со стадийностью стресс�реакции.

Через сутки после окончания стрессового воздей�
ствия концентрация кортикостерона в плазме крови эк�
спериментальных животных увеличивается до
48,37±0,84 нмоль/л. Повышение уровня кортикостеро�
на, начиная с 3 суток, сменяется постепенным сниже�
нием содержания гормона в крови стрессированных
животных. Нормализация показателей уровня этого
гормона в крови происходит на 7 сутки после стрессо�
вого воздействия и составляет 36,54,±0,25 нмоль/л
(p<0,05).

Через сутки после окончания стрессорного воздей�
ствия уровень пролактина повышается до 116,34±2,13
нмоль/л (p<0,05). К 3 суткам происходит снижение это�
го гормона в плазме крови экспериментальных живот�
ных до 84,44±1,31 нмоль/л (p<0,05). На 5 сутки концен�
трация пролактина уменьшается, составляя 70,85±1,19
нмоль/л (p<0,05), а к 7 суткам – 56,94±0,88 нмоль/л. С
10 по 14 сутки наблюдения содержания пролактина в
крови практически соответствует показателям конт�
рольной группы.

При исследовании содержания эозинофилов в пе�
риферической крови выявлено закономерное измене�
ние показателей. Через сутки, после окончания стрес�
сорного воздействия, развивается эозинопения
(52,70±1,18 шт./мкл). Затем, через 39 часов, следует рез�
кое повышение количества эозинофилов до 418,36±7,71
шт./мкл (p<0,05). К 3 суткам их количество снижается
до 105,34±4,26 шт./мкл, в последующие сроки проис�
ходит постепенное повышение их количества с восста�
новлением нормального биоритма к 7 суткам экспери�
мента (рис. 1).

Таким образом, с учетом динамики изменения ко�
личества эозинофилов в крови экспериментальных
животных после острого стрессорного воздействия
можно выделить основные периоды стресс�реакции:
эозинопения (0�36 час.), соответствующая стадии тре�
воги; эозинофилия (36�39 час.), соответствующая пе�
реходу стадии тревоги в стадию резистентности; вос�
становление нормального биоритма уровня эозинофи�
лов (после 39 час.) – стадия резистентности стресс�ре�
акции.

Изменение процессов ПОЛ сопровождает стресс и
является неспецифическим компонентом общего адап�
тационного синдрома.

Через сутки после окончания стрессорного воздей�
ствия, в стадию тревоги стресс�реакции, во всех иссле�
дуемых органах и крови отмечается изменение содер�
жание продуктов ПОЛ с повышением их содержания в
биологических средах и жидкостях.

Наибольшее увеличение показателей ГПЛ в 2,27 и
2,35 раза наблюдается в гомогенатах печени и крови эк�
спериментальных животных соответственно (p<0,05).
Увеличение концентрации МДА в 2,13 раза отмечается
в ткани почек (p<0,05).

На 3 сутки уровень продуктов ПОЛ остается высо�
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ким, а в некоторых органах (печень, почки) выявлено
дальнейшее повышение концентрации ГПЛ и МДА
(p<0,05).

Начиная с 5 суток, в стадию резистентности стресс�

нормальных значений и находится в пределах от
124,63±3,19 до 161,26±3,74 шт./мкл. Продолжительная
эозинопения указывает на наступление стадии истоще�
ния стресс�реакции у экспериментальных животных
(рис. 1).

Динамика изменения содержания продуктов ПОЛ
в крови и гомогенатах органов при продолжительном
стрессорном воздействии на животных значительно
отличается от таковых при остром стрессе.

После первого иммобилизационного стресса значи�
мых отличий показателей ГПЛ и МДА от содержания
их при остром стрессе не выявлено. К 3 суткам в крови
и гомогенатах всех органов отмечается увеличение со�
держания ГПЛ и МДА. Наиболее значительное повы�
шение уровня ГПЛ отмечается в печени и крови, где
эти показатели возросли в 2,25 и 1,6 раза, по сравне�
нию с контрольной группой (p<0,05). На 5 сутки, в ста�
дию резистентности стресс�реакции, происходит ста�
билизация процессов липопероксидации, с относитель�
ной тенденцией к снижению уровня продуктов ПОЛ.

Начиная с 7 суток, вновь происходит увеличение
показателей содержания ГПЛ и МДА в большинстве
органов (p<0,05), хотя в крови их количество снижает�
ся по сравнению с 5 сутками наблюдения. К 10 суткам
в гомогенатах всех органов и крови выявлено увеличе�
ние продуктов ПОЛ, что связано с наступлением ста�
дии истощения стресс�реакции, а к 14 суткам их коли�
чество увеличивается в 2�3 раза от исходных показате�
лей. Это подтверждается и соответствующими измене�
ниями показателей уровня кортикостерона и пролак�
тина в крови.

Изменение уровней гормонов в крови при отравле�
нии уксусной кислотой имеет свои особенности.

Повышение содержания кортикостерона через сут�
ки после отравления (модель случайного отравления)
составляет 47,68±1,24 нмоль/л (p<0,05), затем к 3 сут�
кам его уровень снижается до 42,37±1,54 нмоль/л
(p<0,05), а, начиная с 5 по 7 сутки, содержание гормона
нормализуется и соответствует показателям конт�
рольной группы (рис. 2).

Через сутки после отравления, уровень пролактина

Рис. 1. Динамика изменений уровня гормонов и эозинофилов в
крови животных 2 и 3 серии.

Рис. 2. Содержание кортикостерона, пролактина и эозинофилов
в крови животных 4 серии.

реакции, концентрация продуктов ПОЛ в гомогенатах
исследуемых органов и крови экспериментальных жи�
вотных снижается, достигая контрольных значений к
10�14 суткам.

В условиях длительного и интенсивного стрессор�
ного воздействия на экспериментальных животных по�
казатели уровня гормонов и динамика количества эози�
нофилов в крови также имеет свои особенности.

После первой 6 часовой иммобилизации животных
уровень кортикостерона в крови повышается до
47,43±0,64 (p<0,05), а при повторных стрессированиях
– до 53,04±0,42 нмоль/л (p<0,05). До 5 суток включи�
тельно, содержание этого гормона превышает нормаль�
ные значения, затем, несмотря на продолжающееся
стрессорное воздействие, к 10 суткам его количество
снижается до 26,76±0,79 нмоль/л. На 14 сутки содер�
жание кортикостерона в крови составляет всего
24,31±0,47 нмоль/л, что достоверно ниже нормы
(p<0,05).

Концентрация пролактина в плазме крови после
первого стрессового воздействия повышается до
115,46±2,35, а к 3 суткам до 137,55±3,03 нмоль/л
(p<0,05). Начиная с 5 суток, отмечается снижение со�
держания этого гормона в плазме крови, достигающее
исходных значений к 10 суткам эксперимента, несмот�
ря на продолжающееся стрессирование животных и на�
растание деструктивных процессов внутренних органов
вследствие стрессорной альтерации.

Учитывая изменения динамики содержания корти�
костерона и пролактина в крови экспериментальных
животных, можно говорить об истощении стресс�ли�
митирующих систем организма в ответ на длительное
стрессорное воздействие и переходе стадии резистент�
ности стресс�реакции в стадию истощения.

В крови экспериментальных животных после пер�
вой иммобилизации содержание эозинофилов снижа�
ется до 62,98±2,92 шт./мкл (p<0,05), что характеризует
стадию тревоги стресс�реакции. Пик эозинофилии, в
отличие от острого стресса, смещается на 3 сутки, ко�
личество эозинофилов составляет 258,24±4,06 шт./мкл
(p<0,05). С 5 по 14 сутки их содержание остается ниже

увеличивается до 122, 48±4,31 нмоль/л, оставаясь ста�
бильно высоким до 3 суток эксперимента. В последую�
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щие сроки отмечается значимое снижение пролактина
в крови. Так к 5 суткам его показатель равен 97,24±3,69,
а к 7 суткам – 73, 39±2,13 нмоль/л (p<0,05). На 10 и 14
сутки его снижение достигает 44,25±1,28 и 40,32±1,16
нмоль/л соответственно.

Количество эозинофилов в крови через 24 часа пос�
ле отравления снижается до 48,44±2,1 шт./мкл (p<0,05).
Через 48 часов в крови, взятой из хвостовой вены жи�
вотных (n=10), отмечается первый пик эозинофилии –
количество эозинофилов составляет 371,12±7,53 шт./
мкл. На 3 сутки их количество снижается и составляет
60,74±2,58 шт./мкл. К 5 суткам отмечается менее выра�
женный 2 пик эозинофилии, их количество достигает
215,42±2,85 шт./мкл. С 7 по 14 сутки, количество эози�
нофилов снижается и колеблется в пределах 170,21±3,14
– 168,44±3,95 шт./мкл. (рис. 2), что в 1,15 и 1,17 раза
ниже контрольных показателей.

Через сутки после введения токсического вещества,
в крови экспериментальных животных концентрация
ГПЛ составила 152,26±12,38 нмоль/мл, а концентрация
МДА увеличилась до 6,56±0,08 нмоль/мл.

В гомогенатах печени также определяется повышен�
ное содержание продуктов ПОЛ, уровень ГПЛ дости�
гает 142,34±6,87, МДА – 65,41±3,58 нмоль/г (p<0,05).
В почке: содержание ГПЛ составляет 149,74±11,46
нмоль/г, а МДА – 75,29±5,65 нмоль/г (p<0,01). В лег�
ком: ГПЛ – 82,42±5,39, МДА – 32,64±1,98 нмоль/г
(p<0,05). Содержание в гомогенатах ткани селезенки
ГПЛ составило 91,47±3,66, а МДА – 80,05±5,96 нмоль/
г (p<0,05).

На 3 сутки с момента отравления содержание ГПЛ
и МДА в крови превышает контрольные показатели
более чем в 2 раза и составляет 139,23±10,74 и 5,78±0,41
нмоль/мл соответственно (p<0,01).

В гомогенатах печени, почек, легких содержание
продуктов ПОЛ остается высоким, а в ткани селезенки
значимо снижается уровень ГПЛ до 75,54±5,21, но уро�
вень МДА остается высоким – 73,27±4,52 нмоль/г
(p<0,05).

К 5 суткам практически во всех органах отмечается
значимое уменьшение продуктов ПОЛ. В гомогенатах
ткани печени уровень ГПЛ составляет 92,07±4,41, МДА
– 51,34±1,86 нмоль/г (p<0,05). В ткани почек: ГПЛ –
99,76±4,36 нмоль/г, МДА – 57,23±3,94 нмоль/г. В тка�
ни легкого: ГПЛ – 65,21±2,74, МДА – 25,41±1,17
нмоль/г. В селезенке: ГПЛ – 63,35±1,19 нмоль/г, МДА
– 53,65±1,56 нмоль/г.

В крови содержание ГПЛ значимо не уменьшается,
а МДА снижается до 4,92±0,28 нмоль/г.

На 7 сутки эксперимента в крови животных отмеча�
ется снижение уровня ГПЛ до 96,64±2,83 нмоль/мл, а
показатель МДА снижается в 1,94 раза относительно
предыдущего срока (p<0,04).

В гомогенатах органов также происходит дальней�
шее уменьшение продуктов ПОЛ. В печени: ГПЛ –
61,59±3,19, МДА – 39,55±1,74 нмоль/г. В почках: ГПЛ
– 63,72±3,38, МДА – 36,57±1,19 нмоль/г. В легком: ГПЛ
– 52,21±1,93 нмоль/г, МДА – 21,63±1,16 нмоль/г. В се�
лезенке: ГПЛ – 54,88±2,31, МДА – 42,94±1,71 нмоль/г.
(во всех р< 0,05).

На 10 сутки с момента введения уксусной кислоты
происходит дальнейшее снижение показателей продук�
тов ПОЛ в крови и гомогенатах органов, приближаю�

щееся к нормальным показателям к 14 суткам экспе�
римента.

К последнему сроку эксперимента еще остается по�
вышенным в 1,1 раза уровень ГПЛ в крови, в 0,95 раза
– в почках, а в легких содержание ГПЛ и МДА сниже�
но в 1,05 и 1,19 раза по сравнению с контролем.

Исследование гормонального фона отравления ук�
сусной кислотой в стадию тревоги стресс�реакции по�
казало, что через сутки, после введения токсического
вещества, в крови уровень кортикостерона повышает�
ся до 56,27±2,45 нмоль/л (p<0,05), что в 1,2 раза выше,
чем в 4 группе. К 3 суткам этот показатель снизился до
48,96±1,24 (p<0,05), с последующим понижением к 5
суткам до 43,64±0,82 нмоль/л, 7 суткам – до 41,02±0,31
нмоль/л. Начиная с 10 суток, концентрация кортикос�
терона в крови продолжает снижаться, значимо не от�
личаясь от показателей контрольных значений.

Содержание пролактина в крови после введения ук�
сусной кислоты увеличивается, составляя через сутки
после отравления 138,65±2,14 нмоль/л (p<0,05), превы�
шая аналогичный показатель 4 группы в 1,14 раза. К 3
суткам происходит незначительное снижение пролак�
тина до 132,36±2,29, а к 5 суткам его содержание умень�
шается до 123,24±2,17 нмоль/л. С 7 по 10 сутки проис�
ходит дальнейшее снижение уровня гормона от
105,42±2,31 до 49,76±1,09 нмоль/л (p<0,05). К 14 сут�
кам содержание пролактина составляет только
39,42±0,84 нмоль/л.

Через сутки, после интрагастрального введения ук�
сусной кислоты, количество эозинофилов составило
36,78±3,02 шт./мкл (p<0,05). Пик эозинофилии наблю�
дается на 3 сутки и отмечается 362,45±10,37 шт./мкл
(p<0,05). К 5 суткам их количество уменьшается до
97,56±2,78, а к 7 суткам – до 77,32±3,08 шт./мкл. К 10
суткам происходит повторное повышение эозинофилов
в крови до 246,19±8,23, с последующим снижением их
количества до 187±12,05 шт./мкл к 14 суткам.

Содержание продуктов ПОЛ в гомогенатах органов
и крови, животных 5 серии эксперимента через сутки
после введения токсического вещества составляет: в
печени – ГПЛ – 142,43±9,85, МДА – 67,84±5,38 нмоль/
г (p<0,05); в почках – ГПЛ – 156,58±14,19, МДА –
82,12±4,05 нмоль/г (p<0,05); в легком – ГПЛ –
84,29±6,35, МДА – 36,48±2,83 нмоль/г (p<0,05); в се�
лезенке – ГПЛ – 94,66±6,21, МДА – 87,28±5,94 нмоль/
г (p<0,05); в крови – ГПЛ – 162,07±13,89, МДА –
5,74±0,18 нмоль/мл (p<0,05).

На 3�5 сутки содержание продуктов ПОЛ в гомоге�
натах органов остается стабильно высоким, в крови ко�
личество ГПЛ снижается до 148,54±8,92, а МДА –
5,56±0,72 нмоль/мл (p<0,05) и ГПЛ – 131,12±9,74
нмоль/мл, МДА – 4,89±0,15 нмоль/мл (p<0,05), соот�
ветственно 3 и 5 суткам.

В период с 7 по 14 сутки отмечается снижение кон�
центрации продуктов ПОЛ в гомогенатах тканей орга�
нов и крови. Но к концу сроков наблюдения (14 сутки)
их содержание все еще незначительно превышают не
только контрольные значения, но и показатели 4 груп�
пы. В печени уровень ГПЛ повышен в 1,03 раза и в 1,06
раза, МДА – в 1,06 и в 1,03 раза соответственно; в поч�
ках – ГПЛ – в 1,08 раза и в 1,04 раза, а МДА – в 1,08
раза по отношению как к контролю, так и к 4 группе. В
легких ГПЛ и МДА значимо не отличаются от сравни�
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ваемых значений. В селезенке – ГПЛ – в 1,05 и в 1,03
раза, МДА – в 1,04 и в 1,13 раз соответственно. В крови
ГПЛ в 1,11 и в 1,01 раза выше соответственно контроля
и 4 группы, а МДА, в обоих случаях сравнения соответ�
ствуют показателям нормы.

У животных 6 серии эксперимента выявлены сле�
дующие закономерности изменения гормонального
фона, содержания продуктов ПОЛ в крови и гомогена�
тах органов и количества эозинофилов в крови.

Уровень кортикостерона через сутки после отравле�
ния повышается до 39,64±1,15 нмоль/л (p<0,05), а в
последующие сроки исследования концентрация гор�
мона снижается и к 14 суткам остается ниже конт�
рольных значений.

Повышение содержания пролактина происходит до
45,73±1,49, к 3 суткам его показатель снижается до
37,64±1,98 нмоль/л. На 5 и 7 сутки концентрация гор�
мона составляет 30,26±1,08 и 27,29±1,65 нмоль/л соот�
ветственно. К 10 суткам его показатели снижаются до
26,18±1,96, а к 14 суткам его уровень составляет
30,83±1,29 нмоль/л.

Контрольное измерение количества эозинофилов
перед введением уксусной кислоты показало их значе�
ния в 41,32±1,14 шт./мкл (p<0,05). Через сутки их ко�
личество составляет 35,75±1,89 шт./мкл. В последую�
щие сроки их количество постепенно или значитель�
но, по отношению к предшествующему сроку, повыша�
ется, но выраженного пика эозинофилии не возникает.
К 14 суткам количество эозинофилов не достигает нор�
мальных значений.

В исследуемых гомогенатах органов и крови экспе�
риментальных животных 6 серии определяются и наи�
более высокие показатели содержания продуктов ПОЛ.

Через сутки после введения уксусной кислоты в го�
могенатах печеночной ткани содержание ГПЛ состави�
ло 163,12±3,53, МДА – 96,28±1,32 нмоль/г. В почечной
ткани уровень ГПЛ достигает 186,94±3,42, а МДА –
88,26±1,09 нмоль/г. В гомогенатах легкого концентра�
ция ГПЛ составила 116,45±1,49 нмоль/г, МДА –
50,76±1,12 нмоль/г. В ткани селезенки ГПЛ достигают
уровня 139,62±3,51, а МДА – 104,74±1,41 нмоль/г.

Концентрация в крови ГПЛ составляет 211,44±2,39,
а МДА – 8,63±0,29 нмоль/мл.

3 сутки: Показатели ПОЛ остаются высокими, но
происходит относительное снижение их средних зна�
чений: в печени – ГПЛ – 154,73±2,37, МДА –
99,56±0,82 нмоль/г; в почках – ГПЛ – 166,35±2,63,
МДА – 74,73±1,59 нмоль/г; в легком – ГПЛ –
108,37±1,51, МДА – 48,75±0,42 нмоль/г; в селезенке –
ГПЛ – 117,51±1,95 нмоль/г, МДА – 87,18±1,31 нмоль/г.

Концентрация ГПЛ в крови составила 197,24±2,65

нмоль/мл, а МДА – 7,35±0,34 нмоль/мл.
На 5 сутки в гомогенатах тканей органов продолжа�

ет оставаться значимо повышенное содержание продук�
тов ПОЛ: в печени – ГПЛ – 137,46±2,71, МДА –
76,41±1,04; в почках – ГПЛ – 147,24±3,23, МДА –
67,36±1,43; в легком – ГПЛ – 79,36±0,59, МДА –
35,14±0,67; в селезенке – ГПЛ – 79,23±1,21, МДА –
64,65±1,36 нмоль/г.

К этому сроку исследования, в предшествующих
сериях эксперимента, в некоторых органах уже насту�
пала относительная нормализация показателей пере�
кисного окисления липидов.

В крови концентрация ГПЛ остается повышенной до
124,13±2,14 нмоль/мл, а МДА – до 6,15±0,29 нмоль/мл.

На 7 сутки после отравления показатели ПОЛ составля�
ют: в печени – ГПЛ – 97,53±1,19 нмоль/г, МДА – 54,94±1,21
нмоль/г; в почках – ГПЛ – 83,76±1,28 нмоль/г., МДА –
43,52±1,50 нмоль/г; в легком – ГПЛ – 56,26±0,75 нмоль/г,
МДА – 26,93±0,77 нмоль/г; в селезенке – ГПЛ – 50,08±0,67
нмоль/г, МДА – 46,87±0,69 нмоль/г.

Уровень ГПЛ в крови составляет 94,43±1,49 нмоль/
мл, а МДА – 3,68±0,26 нмоль/мл.

Все показатели остаются высокими по сравнению с
нормой.

На 10 сутки эксперимента, практически во всех орга�
нах, показатели ПОЛ снижаются, но также остаются
выше, чем в контрольной группе.

К 14 суткам уровень концентрации ГПЛ в печени
снижается до 61,42±0,91, а МДА – до 33,55±0,43 нмоль/
г. В почках уровень ГПЛ снижается до 62,84±1,23, а
МДА – до 26,41±0,13 нмоль/г. В легком и селезенке со�
держание ГПЛ и МДА практически достигают нормаль�
ных показателей.

Концентрация ГПЛ и МДА в крови составила
59,23±0,58 и 1,98±0,15 нмоль/мл соответственно.

Таким образом, проведенное исследование у живот�
ных 6 серии показало, что концентрация гормонов в
крови ниже контрольных значений, выявленная с 7 су�
ток эксперимента, а также продолжительная эозинопе�
ния, указывают на затяжной характер стадии истоще�
ния и, как следствие, значительным снижением ком�
пенсаторных возможностей организма.

Исследование уровней пролактина и кортикостеро�
на (кортизола у человека), количества эозинофилов и
содержания продуктов ПОЛ в крови больных при от�
равлении помогают определить не только стадию
стресс�реакции, но и оценить степень повреждения
внутренних органов на момент поступления больного
в стационар и подобрать соответствующую, патогене�
тически обоснованную, схему применения комплекса
медикаментозных препаратов.
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В настоящее время осуществляется поэтапный пе�
реход учреждений здравоохранения на новые системы
оплаты труда (НСОТ), также называемые отраслевыми.
С 1 декабря 2008 г. на НСОТ уже перешли федеральные
бюджетные учреждения, переход областных и муници�
пальных учреждений здравоохранения в большинстве
регионов запланирован на 2010�2011 гг.

Важной особенностью проводимого реформирова�
ния является тот факт, что при использовании НСОТ
размер фактически всех компонентов заработной пла�
ты теперь определяется на внутриучрежденческом уров�
не. Данная ситуация обусловливает насущную потреб�
ность понимания оснований для перехода к НСОТ, их
принципов, положительных сторон и возможных не�
дочетов руководителями учреждений здравоохранения,

экономистами ЛПУ и самыми широкими кругами ме�
дицинских работников.

Необходимо отметить, что отраслевые системы оп�
латы труда работников бюджетных учреждений исполь�
зуются в нашей стране не впервые и имеют значитель�
ный опыт применения еще в рамках государственной
модели здравоохранения, насчитывающий не один де�
сяток лет. Отраслевые системы оплаты труда обладали
значительной гибкостью и являлись важным элемен�
том управления персоналом в условиях плановой эко�
номики, когда фактически имела место монополия го�
сударства в качестве работодателя [3].

В 1992 г. отраслевые системы оплаты труда были
объединены в систему оплаты труда, построенную на
основе Единой тарифной сетки по оплате труда работ�
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ников бюджетной сферы, или ЕТС. Для того времени
данное решение имело значительное число положи�
тельных сторон. Прежде всего, было обеспечено функ�
ционирование универсального механизма дифферен�
циации оплаты труда в зависимости от его сложности.
Кроме того, применение ЕТС в условиях высокой ин�
фляции обусловило возможность согласованного повы�
шения уровня оплаты труда для всех категорий работ�
ников бюджетной сферы в целях компенсации роста
потребительских цен. При этом отраслевые особенно�
сти оплаты труда при использовании ЕТС получили
реализацию путем формирования в структуре заработ�
ной платы надтарифных выплат в виде доплат, надба�
вок, повышений к тарифным ставкам ЕТС [10,11].

В 90�е гг. в дополнение к бюджетному финансиро�
ванию в здравоохранении появился новый институт –
обязательное медицинское страхование. Кроме того, го�
сударственные и муниципальные  учреждения здраво�
охранения получили право оказывать медицинскую
помощь населению на платной основе. В результате, в
этих учреждениях здравоохранения наряду с надтариф�
ными выплатами, осуществляемыми в соответствии с
действующим законодательными и нормативно�право�
выми актами, появились параллельные системы опла�
ты труда за счет средств ОМС, предпринимательской и
иной деятельности, приносящей доход [2,4].

В качестве одного из основных недостатков систе�
мы оплаты труда, основанной на ЕТС, в общественном
мнении зачастую фигурировал низкий размер оклада,
соответствующего первому разряду тарифной сетки и в
целом низкий уровень оплаты труда работников бюд�
жетной сферы, в т.ч. медицинских работников. Дей�
ствительно, размер заработной платы не только у млад�
шего и среднего медицинского персонала, но даже и у
врачей зачастую не дотягивал до прожиточного мини�
мума для трудоспособного населения. Данная ситуация
приводила к низкой конкурентоспособности заработ�
ной платы учреждений бюджетной сферы на рынке тру�
да. В результате при найме персонала основным крите�
рием становился не профессионализм работника, а его
согласие на трудоустройство, учитывая низкий уровень
материального вознаграждения за труд. Кроме того,
компоненты заработной платы, изначально предназна�
ченные для материального стимулирования, приходи�
лось использовать не по прямому назначению – для
усиления мотивации к повышению качества труда, а
лишь как часть гарантированной заработной платы,
выплачиваемую независимо от результатов работы. В
итоге использование системы оплаты труда в качестве
элемента управления персоналом становилось факти�
чески невозможным [1].

Другим существенным недостатком системы опла�
ты труда, основанной на ЕТС, который стал очевидным
еще в 90�е гг., являлась ее неспособность быстро реаги�
ровать на  высокие темпы инфляции, т.к. фактически
единственно возможным вариантом индексации зара�
ботной платы становилось увеличение минимального
размера оплаты труда, соответствующего тарифной
ставке первого разряда ЕТС. В условиях недостаточно�
го финансирования отрасли данное относительно про�
стое решение сталкивалось с очевидным ограничени�
ем экономического характера – недостатком средств на
одновременное повышение заработной платы у всех
работников бюджетных учреждений.

Изменение соотношения межразрядных коэффици�
ентов тарифной сетки, сокращающее различия между
ними, наряду с увеличением размера тарифной ставки
первого разряда ЕТС оказывалось способным решить
проблему нехватки финансовых средств только частич�
но, т.к. данная мера все равно неминуемо приводила к
дополнительным расходам на оплату труда. Кроме того,
она способствовала усугублению и без того свойствен�
ного ЕТС уравнительного принципа. Серьезной про�
блемой также являлся тот факт, что увеличение оплаты
труда бюджетных служащих происходило в этом слу�

чае одновременно. И дело здесь не только в изыскании
необходимых средств. Крайне неблагоприятным являл�
ся тот факт, что в данной ситуации происходило резкое
повышение потребительского спроса, приводящее к
практически одномоментному очень сильному росту
инфляции [7].

Избежать вышеназванную проблему можно в случае
поэтапного, в течение нескольких лет, повышения зара�
ботной платы в различных отраслях. Это позволит избе�
жать резкого увеличения потребительского спроса и тем
самым значительно смягчить инфляционные процессы.

К недостаткам системы оплаты труда, основанной
на ЕТС, в здравоохранении добавилась нецелесообраз�
ность ее использования в условиях значительных раз�
личий в уровне социально�экономического развития
между субъектами Федерации. Дело в том, что средства,
используемые на оплату труда в учреждениях здраво�
охранения, формируются из различных источников, в
числе которых в областных учреждениях значимую
долю составляет региональный бюджет. Кроме того,
объем средств обязательного медицинского страхова�
ния, который в настоящее время является одним из важ�
нейших источников финансирования и государствен�
ной, и муниципальной систем здравоохранения, также
напрямую зависит от уровня социально�экономичес�
кого развития региона.

Следует отметить, что с 1 января 2005 г. в соответ�
ствии с Федеральным законом от 22.08.2004 г. №122�ФЗ
«О внесении изменений в законодательные акты РФ и
признании утратившими силу некоторых законодатель�
ных актов РФ в связи с принятием федеральных зако�
нов «О внесении изменений и дополнений в Федераль�
ный закон «Об общих принципах организации законо�
дательных (представительных) и исполнительных ор�
ганов государственной власти субъектов РФ» и «Об об�
щих принципах организации местного самоуправления
в РФ», органам государственной власти субъектов Фе�
дерации и органам местного самоуправления было пре�
доставлено право самостоятельно определять размеры
и условия оплаты труда работников подведомственных
государственных и муниципальных учреждений. Таким
образом, начиная с 2005 года, использование ЕТС ос�
талось обязательным фактически только в отношении
работников федеральных учреждений. Однако подав�
ляющее большинство субъектов Федерации воспользо�
валось данной возможностью лишь частично, сохранив
ЕТС и внося изменения лишь в надтарифную часть ре�
гиональных систем оплаты труда [12].

Применение поясных и районных коэффициентов
совместно с тарифной сеткой в условиях значительных
различий в социально�экономическом развитии реги�
онов также способствовало отходу от основного зало�
женного в основу ЕТС принципа – равной оплаты за
равносложный труд. В регионах с высоким уровнем
экономического развития коэффициенты в большей
мере увеличивали не тарифную часть заработной пла�
ты, которая постепенно становилась все менее суще�
ственной в сравнении с надтарифными выплатами, ко�
торые могли себе позволить эти регионы. Перестал дей�
ствовать сквозной принцип формирования заработной
платы. В данной ситуации для повышения эффектив�
ности оплаты труда с использованием ЕТС потребова�
лось бы либо выравнивание уровня социально�эконо�
мического развития регионов, что в настоящее время
не представляется возможным, либо создания допол�
нительной по отношению к ЕТС системы специальных
доплат, позволяющей дифференцировать оплату труда
с учетом региональных различий, что сделало бы в це�
лом систему чересчур громоздкой.

Но все�таки наиболее серьезным недостатком осно�
ванной на ЕТС системы оплаты труда в современных
условиях является жесткая регламентация размеров
окладов и большинства надтарифных выплат, которая
не позволяет руководителю учреждения оперативно
реагировать на изменения на рынке труда, используя
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повышение уровня заработной платы в качестве инст�
румента для привлечения и удержания в учреждении
наиболее востребованных специалистов. Руководитель
должен быть наделен полномочиями, позволяющими
ему оплачивать труд работника с учетом его рыночной
стоимости.

Другой насущной потребностью является реализа�
ция стимулирующей функции заработной платы. В слу�
чае использования ЕТС в федеральных учреждениях на
стимулирующие выплаты по решению руководителя
предусматривается всего лишь до 10% от фонда оплаты
труда. Конечно, разрешается для этой цели использо�
вать средства от экономии фонда оплаты труда и вне�
бюджетные средства, но такая возможность есть дале�
ко не у всех учреждений [5,6,9].

Кроме стимулирования качества выполняемой ра�
боты, в задачи системы оплаты труда входит также фор�
мирование заинтересованности работников в профес�
сиональном росте, а самое главное, в практическом
применении имеющихся у него знаний и навыков. При
использовании ЕТС размер заработка медицинских ра�
ботников увеличивается по мере получения им квали�
фикационной категории, ученой степени, по мере вы�
работки стажа непрерывной работы в учреждениях
здравоохранения. При этом имеющий документально
подтвержденные заслуги работник может по�прежне�
му выполнять ту же самую работу, что и в начале своей
профессиональной деятельности.

Грядущие реформы в здравоохранении и, прежде
всего, переход на одноканальное финансирование, де�
лают использование ЕТС еще более затруднительным,
чем ранее. Вообще говоря, система оплаты труда, ос�
нованная на ЕТС, более соответствовала бюджетному
финансированию, чем использованию средств обяза�
тельного медицинского страхования, объем которых
труднопрогнозируем, т.к. зависит от объемных и каче�
ственных показателей деятельности лечебно�профи�
лактического учреждения, а также от размера тарифов
на оказание медицинской помощи.

Объем средств на оплату труда, заложенный в тари�
фе, будет напрямую зависеть не только от требований к
квалификации специалистов, но и от трудоемкости ока�
зываемой медицинской услуги. Соответственно, повы�
шение заработной платы работника будет обусловлено

не только повышением квалификации, но и участием
работника в оказании более сложных услуг, оплачивае�
мых по более высокому тарифу. В данной ситуации си�
стема оплаты труда должна обеспечить, прежде всего,
мотивацию к выполнению более сложных и качествен�
ных медицинских услуг, нежели оплату «избыточной»
для конкретной услуги квалификации.

Подводя итог, можно сделать вывод, что использо�
вание системы оплаты труда, основанной на использо�
вании ЕТС, в современных социально�экономических
условиях имеет значительное число проблем, особен�
но в сфере здравоохранения. Разработанная с учетом
принципов бюджетного финансирования, она имеет
слишком централизованный характер и не обладает
достаточной гибкостью для использования в условиях
рыночной экономики и обязательного медицинского
страхования.

Более целесообразным в настоящее время является
использование отраслевых систем оплаты труда, сво�
бодных от указанных недостатков. Новые системы оп�
латы труда, внедряемые в деятельность учреждений
здравоохранения, должны быть основаны на следую�
щих принципах:

1. соблюдение гарантированных государством прав
на оплату труда;

2.обеспечение равной оплаты за равноценный труд;
3.способность гибко подстраиваться под особенно�

сти социально�экономической ситуации на региональ�
ном уровне;

4. способность оперативно реагировать на измене�
ния на рынке труда;

5. реализация в полном объеме стимулирующей
функции заработной платы;

6. формирование у медицинских работников моти�
вации к практической реализации имеющихся знаний
и практических навыков;

7. расширение полномочий руководителей учреж�
дений в сфере формирования заработной платы с це�
лью учета индивидуального трудового  вклада каждого
работника.

В последующих сообщениях будут рассмотрены
нормативно�правовое обеспечение и методика форми�
рования заработной платы медицинских работников
при введении НСОТ.

ЛИТЕРАТУРА
1. Вардосанидзе С.Л., Шикина И.Б., Михайловский А.М.,

Сорокина Н.В. Мотивация медицинского персонала при
антикризисном управлении лечебно�профилактичес�
ким учреждением // Проблемы управления здравоох�
ранением. – 2005. – № 4. – С.49�54.

2. Гайдаров Г.М., Смирнов С.Н., Кицул И.С. и др. Диффе�
ренцированная оплата труда медицинских работников
стационаров в зависимости от объема и качества рабо�
ты. – Иркутск, 1999. – 104 с.

3. Гулиева С.Ю. Отраслевая система оплаты труда // Ме�
неджер здравоохранения. – 2007. – № 8. – С.14�19.

4. Кадыров Ф.Н. Стимулирующие системы оплаты труда
в здравоохранении. – М., 1998. – 336 с.

5. Кирибасова Н.П. О совершенствовании системы мате�
риального стимулирования труда работников медицин�
ских учреждений // Проблемы социальной гигиены,
здравоохранения и истории медицины. – 2004. – № 4.
– С.46�48.

6. Могильницкая Т.Л. Стимулирующие формы оплаты тру�
да медицинских работников // Экономика здравоох�
ранения. – 2006. – № 5. – С.5�7.

7. Пепеляева Л.В. Финансирование системы здравоохра�
нения: проблемы и перспективы // Экономика здра�
воохранения. – 2006. – № 10. – С.5�9.

8. Постановление Правительства РФ №583 от 05.08.2008
г. «О введении новых систем оплаты труда работников
федеральных бюджетных учреждений и федеральных
государственных органов, а также гражданского пер�
сонала воинских частей, учреждений и подразделений
федеральных органов исполнительной власти, в кото�
рых законом предусмотрена военная и приравненная
к ней служба, оплата которых, в настоящее время, осу�
ществляется на основе Единой тарифной сетки по оп�
лате труда работников федеральных государственных
учреждений» // Собрание законодательства РФ. – 2008.
– № 33, Ст. 3852.

9. Полежаев К.Л., Равдугина Т.Г., Красноусова С.И. и др.
Формы стимулирования руда персонала медицинско�
го учреждения // Здравоохранение. – 2007. – № 2. –
С.29�38.

10. Сыстерова А.А. О надбавках к зарплате // Менеджер
здравоохранения. – 2007. – № 8. – С.14�19.

11. Филатов В.И., Гаврилов В.А. Доплаты и надбавки к дол�
жностным окладам работников учреждений здравоох�
ранения // Экономика здравоохранения. – 2006. – №
9. – С.32�35.

12. Щербук Ю.А., Кадыров Ф.Н. Новая система оплаты труда
работников здравоохранения в Санкт�Петербурге //
Менеджер здравоохранения. – 2006. – № 7. – С.4�6.

Адрес для переписки:
664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Гайдаров Гайдар Мамедович, д.м.н., проф., зав. кафедрой общественного

здоровья и здравоохранения, irkafoz@mail.ru, Макаров Сергей Викторович � асс., к.м.н., Пчела Лидия Петровна � гл. врач.



82

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

© РАДКЕВИЧ А.А., ГАЛОНСКИЙ В.Г. – 2009

ОЦЕНКА АДАПТАЦИИ К ОРТОПЕДИЧЕСКИМ
СТОМАТОЛОГИЧЕСКИМ КОНСТРУКЦИЯМ

А. А. Радкевич, В. Г. Галонский
(НИИ медицинских проблем Севера СО РАМН, г. Красноярск, директор – д.м.н., проф. В.Т. Манчук)

Резюме. Представлена разработанная методика оценки привыкания, приспособления больных к ортопедическим сто'
матологическим конструкциям, позволяющая получить объективные критерии величины адаптации и определить ее
точные сроки.
Ключевые слова: адаптация, ортопедическая стоматологическая конструкция.

THE ASSESSMENT OF ADAPTATION TO ORTHOPEDIC DENTAL DEVICES
A.A. Radkevich, V.G. Galonsky

(Research Institute of Medical Problems of the North of Siberian Branch of Russian Academy of Medical
Sciences, Krasnoyarsk)

Summary: The subject matter of the article is a developed method of patient“s adaptation to orthopedic dental appliances.
The method provides objective criteria for the assessment of adaptation value and precise adaptation time.

Key words: adaptation to orthopedic dental device.

Ортопедическое стоматологическое лечение являет�
ся серьезным вмешательством в организм человека,
одной из главных проблем которого является адапта�
ция больного к протезу. Термин «адаптация» (от лат.
аdaptatio – приспособление) в ортопедической стома�
тологии может быть применен в двух случаях: 1) в по�
нятии привыкания больного к протезу; 2) в понятии
приспособление тканей протезного ложа к протезу.

Главным фактором, определяющим привыкание
больного к протезу, является биологический – сумма
всех реакций организма на присутствие инородного
тела. В свою очередь реактивность организма, органов
и тканей полости рта зависят от состояния здоровья,
возраста, типа высшей нервной деятельности, психо�
логического статуса больного. Наиболее важна психо�
логическая адаптация к протезам – сумма сложных ус�
ловно�рефлекторных реакций больного, принадлежа�
щих к сфере человеческих эмоций и определяющих сте�
пень удовлетворенности протезами [5,6]. К.В. Рутков�
ский (1970) в проблеме адаптации выделил важный и
еще недостаточно изученный аспект речевой адаптации
[8], зависящей от конструктивных особенностей про�
теза, оптимального взаимодействия активных органов
речевой артикуляции с ортопедической конструкцией
в целом и ее отдельными компонентами, возраста боль�
ного [3,9,10].

Адаптация больного к протезам, в сущности, пред�
ставляет собой проблему, которая применительно к от�
дельным разделам теории и практики пока не решена
окончательно. Зубной протез воспринимается тканями
полости рта человека как инородное тело и является
сильным раздражителем для нервных окончаний сли�
зистой оболочки протезного ложа, раздражение кото�
рых передается по рефлекторной дуге к вегетативным
центрам, в результате чего появляется усиленная сали�
вация и позывы к рвоте, нарушаются функции речи,
жевания и глотания.

Адаптация, или приспособление, к протезу насту�
пает постепенно и выражается в развитии нейромуску�
лярной координации, восстановлении нарушенных
функций, исчезновении восприятия протеза, как ино�
родного тела. Данные процессы можно рассматривать
как проявление коркового торможения, наступающего
в различные сроки – от 10 до 30 и более дней, в зависи�
мости от многих причин. При своевременном повтор�
ном протезировании сроки адаптации значительно сни�
жаются – до 3�5 дней [4].

Известен способ определения адаптации к зубным
протезам заключающийся в том, что у больного в раз�
личные сроки после протезирования собирают слюну
в градуированные пробирки методом сплевывания в те�

чение 20 мин., которая хранится в холодильнике при
температуре 5�7С° на протяжении исследования. Ско�
рость слюнотечения (мл/мин) определяют как отноше�
ние общего количества слюны к времени, в течение
которого собиралась слюна (20 мин). Содержание каль�
ция определяют трилонометрическим методом В.К.
Леонтьева и В.Б. Смирновой. Потенциометрическим
методом на приборе «Универсальный иономер» с по�
мощью ионоселективных электродов выявляют кон�
центрацию ионов калия и натрия [1].

Недостатками известного способа являются слож�
ность и длительность процедуры определения скорос�
ти слюнотечения и содержания в ней нескольких эле�
ментов с применением сложной измерительной аппа�
ратуры и химических реактивов, а так же дискомфорт
больного во время исследования, что не удовлетворяет
условиям амбулаторного приема.

Другая методика оценки адаптации больных к про�
тезам, заключается в помещении в полость рта обсле�
дуемого 10�12 г (чайная ложка) сметаны, предваритель�
но подкрашенной пищевым шафраном (в соотношении
0,1 г шафрана на 100 г сметаны), перемешивании ее язы�
ком в полости рта больным в течение 10 с и последую�
щим проглатыванием, прополаскивании трижды поло�
сти рта дистиллированной водой, сплевывании этой
воды в мерный сосуд с остатками сметаны и разведе�
нии до 200 мл дистиллированной водой, гомогенизи�
ровании полученной жидкости путем перемешивания
ее стеклянной палочкой, определении интенсивности
окрашивания по заранее откалиброванной типографс�
кой многотональной оттеночной шкале желтого цвета.
Исследование функции глотания в динамике у лиц пос�
ле протезирования позволяет установить срок, в кото�
рый количество оставшейся сметаны в полости рта ста�
новиться таким же, как у лиц со здоровой полостью рта,
и этот срок определяет адаптацию к протезам [2].

Недостатком данной методики являются исследо�
вание состояния только глотательной функции, без уче�
та всех функциональных изменений зубочелюстного
аппарата и субъективной реакции организма на присут�
ствие протезов, что затрудняет достоверность оценки
привыкания, приспособления больного к протезам и
объективность определения данного показателя.

С целью повышения объективности и достовернос�
ти оценки адаптации больных к зубным и зубочелюст�
ным протезам как способа, характеризующего эффек�
тивность и качество ортопедического лечения, разра�
ботана методика [7], заключающаяся в субъективной
оценке больным по трехбалльной шкале всех функци�
ональных изменений зубочелюстного аппарата, по пя�
тибалльной – общего самочувствия и эмоционального
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настроя после протезирования с помощью карты�оп�
росника (табл. 1) с последующим математическим вы�

В качестве иллюстрации приводим клинические
наблюдения:

Таблица 1

Карта�опросник

№ При пользовании протезами отмечено, что: V*/k** Ответы
1. Внешний вид хороший 3

протезов в удовлетворительный 2
эстетическом неудовлетворительный 1
отношении

2. Жевание наличие возможности пережевывания пищи различной консистенции, 3
в том числе твердой
пережевывание твердой пищи затруднено 2
невозможность пережевывания мягкой и твердой пищи 1

3. Болевые ощу� отсутствуют 3
щения при выражены незначительно 2
жевании сильные, нестерпимые 1

4. Фиксация про� хорошая 3
тезов во время удовлетворительная, но отмечается подвижность и балансировка протезов 2
жевания не удовлетворительная, протезы не держатся и выпадают 1

5. Прикусывание не отмечается 3
щек во время отмечается иногда 2
жевания отмечается постоянно 1

6. Температурное не нарушено 3
восприятие при нарушено не значительно 2
приеме пищи нарушено 1

7. Вкусовые ощу� сохранены 3
щения при нарушены незначительно 2
приёме пищи отсутствуют 1

8. Глотание не затруднено 3
затруднено, сопровождается неприятными ощущениями, болезненно 2
затруднено, практически невозможно 1

9. Явления тош� отсутствуют 3
ноты и позывы редкие, выражены не значительно 2
к рвоте сильные, постоянные 1

10. Слюноот� не изменилось 3
деление незначительно повышено 2

сильно повышено 1
11. Речь не нарушена 3

незначительные изменения дикции (образования звуков и чёткости 2
их произношения)
нарушена, не разборчива 1

12. Ощущение не отмечается 3
выпячивание выражено незначительно 2
губ ярко выражено 1

13. Дискомфорт� ярко выражены 3
ные ощущения выражены незначительно 2
без протеза отсутствуют 1

14. Общее само� значительно улучшились 5
чувствие, эмо� улучшились 4
циональный не изменились 3
настрой после ухудшились 2
зубного проте� значительно ухудшились 1
зирования

Примечание: * – критерии адаптации больного к протезам определяют на основании признаков, представленных в
строках 1�13; ** – коэффициент общего самочувствия и эмоционального настроя определяют на основании признака,
представленного в строке 14.

числением величины, характеризующей привыкание,
приспособление к протезам, выраженной в процентах
по формуле:

где W – величина, характеризующая адаптацию
больного к протезам, выраженная в процентах; V

общ
 –

сумма баллов критериев адаптации больного к проте�
зам; k – коэффициент общего самочувствия и эмоцио�
нального настроя; 195 – максимальная величина бал�
лов, характеризующая полную адаптацию больного к
протезам.

Данные исследования повторяют через определен�
ные промежутки времени в соответствии с задачами и
подвергают сравнительной оценке.

Больная Ч., 45 лет, обратилась по поводу отсутствия
зубов, атрофии альвеолярных отростков челюстей. Из анам'
неза: зубы верхних и нижней челюстей удалены несколько лет
назад по поводу осложнений кариеса и хронического пародон'
тита. С целью восстановления жевательной эффективнос'
ти трижды были попытки изготовления съемных зубных про'
тезов, эффекта не наступило. Объективно: при внешнем ос'
мотре выявлялось уменьшение высоты нижнего отдела лица,
выраженность носогубных и подбородочных складок, опуще'
ние углов рта. В ротовой полости определялось полное от'
сутствие зубов нижней, частичное верхних челюстей, соот'
ветствующее I классу по Кеннеди. Тип беззубой нижней че'
люсти по Келлеру – III, форма альвеолярных скатов верхних
и нижней челюстей отвесная, небный свод плоский, альвео'
лярные бугры верхних челюстей не выражены, слизистая обо'
лочка верхнечелюстного и нижнечелюстного протезного
ложа истончена, атрофична, губные и язычные уздечки, щеч'
ные складки прикреплены близко к вершине альвеолярных от'

W =                    х 100%
V

общ
 х k

195
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ростков верхних челюстей и альвеолярной части нижней че'
люсти. DS: Полная нижнечелюстная, частичная верхнече'
люстная (I класс по Кеннеди) адентия. Выполнена реконст'

Таблица 2

Адаптация к ортопедической конструкции больной Ч.

                                                                   Карта�опросник Ответы в сроки наблюдения, сут.
№ При пользовании протезами отмечено, что: V/k 2 7 10 14 21 28 35
1 Внешний вид хороший 3 + + + + + + +

протезов в удовлетворительный 2
эстетическом неудовлетворительный 1
отношении

2 Жевание наличие возможности пережёвывания пищи 3 + + + + + +
различной консистенции, в т.ч. твёрдой
пережёвывание твёрдой пищи затруднено 2 +
невозможность пережёвывания мягкой 1
и твёрдой пищи

3 Болевые ощу� отсутствуют 3 + + + + + + +
щения при выражены незначительно 2
жевании сильные, нестерпимые 1

4 Фиксация хорошая 3 + + + + + + +
протезов во удовлетворительная, но отмечается 2
время подвижность и балансировка протезов
жевания не удовлетворительная, протезы не держатся 1

и выпадают
5 Прикусывание не отмечается 3 + + + + +

щёк во время отмечается иногда 2 + +
жевания отмечается постоянно 1

6 Температурное не нарушено 3 + + + + + + +
восприятие нарушено незначительно 2
при приёме нарушено 1
пищи

7 Вкусовые сохранены 3 + + + + + + +
ощущения при нарушены незначительно 2
приёме пищи отсутствуют 1

8 Глотание не затруднено 3 + + + + + + +
затруднено, сопровождается неприятными 2
ощущениями, болезненно
затруднено, практически невозможно 1

9 Явления тош� отсутствуют 3 + + + + + + +
ноты и позывы редкие, выражены не значительно 2
к рвоте сильные, постоянные 1

10 Слюноот� не изменилось 3 + + + + + +
деление незначительно повышено 2 +

сильно повышено 1
11 Речь не нарушена 3 + + + + + +

не значительные изменения дикции (образо� 2 +
вания звуков и чёткости их произношения)
нарушена, не разборчива 1

12 Ощущение не отмечается 3 + + + + + +
выпячивание выражено незначительно 2 +
губ ярко выражено 1

13 Дискомфорт� ярко выражены 3 + + + + + + +
ные ощущения выражены незначительно 2
без протеза отсутствуют 1

14 Общее само� значительно улучшились 5 + + + + + + +
чувствие, эмо� улучшились 4
циональный не изменились 3
настрой после ухудшились 2
зубного проте� значительно ухудшились 1
зирования

                                   Адаптация к ортопедической конструкции, % 71,8 97,4 100 100 100 100 100

рукция альвеолярных отростков верхних и нижней челюстей
остеогенной тканью в проекции отсутствующих 14, 15, 16,
17, 24, 25, 26, 27, 34, 35, 36, 37, 44, 45, 46, 47 зубов с увеличе'
нием их высоты на 8'10 мм. На десятый день после операции
изготовлены временные съемные зубные протезы. Через 4 ме'
сяца установлено 22 никелид'титановых дентальных имп'
лантата, спустя 3,5 месяца проведено зубное протезирова'
ние несъемными металлокерамическими конструкциями. Ре'
зультаты адаптации к ортопедической конструкции пред'
ставлены в табл. 2.

Больная К., 68 лет, обратилась с жалобами на полное
отсутствие зубов, невозможность пережевывания пищи,
эстетический дефект. Из анамнеза: зубы верхних и нижней

челюстей удалены несколько лет назад по поводу осложне'
ний кариеса и хронического пародонтита. Объективно: при
внешнем осмотре выявлялось уменьшение высоты нижнего
отдела лица, выраженность носогубных и подбородочных
складок, опущение углов рта. В ротовой полости определя'
лось полное отсутствие зубов верхних и нижней челюстей,
тип беззубой верхней челюсти по Шредеру – III, нижней по
Келлеру – IV, форма альвеолярных скатов, небный свод плос'
кий, альвеолярные бугры верхних челюстей не выражены, сли'
зистая оболочка верхнечелюстного и нижнечелюстного про'
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тезного ложа истончена, атрофична, губные и язычные уз'
дечки, щечные складки прикреплены близко к вершине альве'
олярных отростков верхних челюстей и альвеолярной части

Таблица 3

Адаптация к ортопедической конструкции больной К.

                                                                   Карта�опросник Ответы в сроки наблюдения, сут.
№ При пользовании протезами отмечено, что: V/k 2 7 10 14 21 28 35
1 Внешний вид хороший 3 + +

протезов в удовлетворительный 2 + + + + +
эстетическом неудовлетворительный 1
отношении

2 Жевание наличие возможности пережёвывания пищи 3
различной консистенции, в т.ч. твёрдой
пережёвывание твёрдой пищи затруднено 2 + + + + + +
невозможность пережёвывания мягкой и 1 +
твёрдой пищи

3 Болевые ощу� отсутствуют 3 + + +
щения при выражены незначительно 2 + + +
жевании сильные, нестерпимые 1 +

4 Фиксация хорошая 3
протезов удовлетворительная, но отмечается под� 2 + + + + + +
во время вижность и балансировка протезов
жевания не удовлетворительная, протезы не держатся 1 +

и выпадают
5 Прикусывание не отмечается 3 + + + +

щёк во время отмечается иногда 2 + +
жевания отмечается постоянно 1 +

6 Температурное не нарушено 3
восприятие нарушено незначительно 2 + + + +
при приёме нарушено 1 + + +
пищи

7 Вкусовые сохранены 3
ощущения при нарушены незначительно 2 + + + + +
приёме пищи отсутствуют 1 + +

8 Глотание не затруднено 3 + + + +
затруднено, сопровождается неприятными 2 + + +
ощущениями, болезненно
затруднено, практически невозможно 1

9 Явления тош� отсутствуют 3 + + + +
ноты и позывы редкие, выражены незначительно 2 + +
к рвоте сильные, постоянные 1 +

10 Слюноот� не изменилось 3 + + + +
деление незначительно повышено 2 + +

сильно повышено 1 +
11 Речь не нарушена 3 + + +

незначительные изменения дикции (образо� 2 + + +
вания звуков и чёткости их произношения)
нарушена, не разборчива 1 +

12 Ощущение не отмечается 3 + + + +
выпячивание выражено незначительно 2 + +
губ ярко выражено 1 +

13 Дискомфорт� ярко выражены 3 + + +
ные ощущения выражены не значительно 2 + + +
без протеза отсутствуют 1 +

14 Общее само� значительно улучшились 5 + + +
чувствие, эмо� улучшились 4 + + +
циональный не изменились 3
настрой после ухудшились 2 +
зубного проте� значительно ухудшились 1
зирования

                                     Адаптация к ортопедической конструкции, % 15,4 49,2 51,3 63,6 87,2 89,7 89,7

нижней челюсти. DS: Полная верхнечелюстная и нижнече'
люстная адентия, атрофия альвеолярных отростков челюс'
тей. Больной изготовлены полные съемные верхнечелюстные
и нижнечелюстные зубные протезы из акриловой пластмас'
сы. Результаты адаптации к ортопедическим конструкци'
ям представлены в табл. 3.

Больной Ш., 76 лет, обратился с жалобами на отсут'
ствие левой верхней челюсти, невозможность пережевыва'
ния пищи, попадание ее в полость носа, невнятность, гнуса'
вость речи, эстетический дефект лица. Из анамнеза: резек'

ция левой верхней челюсти и энуклеация левого глазного яб'
лока в 1964 году, дистанционная г терапия по поводу плоско'
клеточного ороговевающего рака. Объективно: при внешнем

осмотре нарушение конфигурации лица за счет отсутствия
левого глазного яблока и левостороннего западения мягких
тканей в орбитальной, скуловой, подглазничной, щечной об'
ластях, верхней губы, смещения аллярного комплекса вниз. В
ротовой полости определялось отсутствие левой верхней че'
люсти, свободное сообщение ротовой и носовой полостей.
Слизистая оболочка, покрывающая изъян, без видимых изме'
нений. Зубы правой верхней челюсти отсутствуют. Атро'
фия альвеолярного отростка III ст. по Шредеру, форма от'
логая. Зубная формула: 33, 34. DS: Плоскоклеточный орого'
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вевающий рак правой верхней челюсти, состояние после ком'
бинированного лечения, отсутствие левой верхней челюсти,
полная верхняя, частичная нижняя (I класс по Кеннеди) аден'
тия. Больному изготовлен пустотелый протез'обтуратор.
Результаты адаптации к ортопедической конструкции пред'
ставлены в табл. 4.

Таблица 4

Адаптация к ортопедической конструкции больного Ш.

                                                                  Карта�опросник Ответы в сроки наблюдения, сут.
№ При пользовании протезами отмечено, что: V/k 2 7 10 14 21 28 35
1 Внешний вид хороший 3

протезов в удовлетворительный 2 + + + + + + +
эстетическом неудовлетворительный 1
отношении

2 Жевание наличие возможности пережёвывания пищи 3
различной консистенции, в т.ч. твёрдой
пережёвывание твёрдой пищи затруднено 2 + + + +
невозможность пережёвывания мягкой 1 + + +
и твёрдой пищи

3 Болевые ощу� отсутствуют 3
щения при выражены незначительно 2 + + + + +
жевании сильные, нестерпимые 1 + +

4 Фиксация хорошая 3
протезов во удовлетворительная, но отмечается подвиж� 2 + + + + + + +
время ность и балансировка протезов
жевания не удовлетворительная, протезы не держатся 1

и выпадают
5 Прикусывание не отмечается 3

щёк во время отмечается иногда 2 + + + + +
жевания отмечается постоянно 1 + +

6 Температурное не нарушено 3
восприятие нарушено незначительно 2
при приёме нарушено 1 + + + + + + +
пищи

7 Вкусовые сохранены 3
ощущения при нарушены незначительно 2 + + + + +
приёме пищи отсутствуют 1 + +

8 Глотание не затруднено 3
затруднено, сопровождается неприятными 2 + + + + +
ощущениями, болезненно
затруднено, практически невозможно 1 + +

9 Явления тош� отсутствуют 3
ноты и позывы редкие, выражены незначительно 2 + + + + +
к рвоте сильные, постоянные 1 + +

10 Слюноот� не изменилось 3 +
деление незначительно повышено 2 + + +

сильно повышено 1 + + +
11 Речь не нарушена 3 + + +

незначительные изменения дикции (образо� 2 + + + +
вания звуков и чёткости их произношения)
нарушена, не разборчива 1

12 Ощущение не отмечается 3 +
выпячивание выражено незначительно 2 + + + +
губ ярко выражено 1 + +

13 Дискомфорт� ярко выражены 3 + + +
ные ощущения выражены незначительно 2 + +
без протеза отсутствуют 1 + +

14 Общее само� значительно улучшились 5
чувствие, эмо� улучшились 4 + + + + +
циональный не изменились 3
настрой после ухудшились 2 + +
зубного проте� значительно ухудшились 1
зирования

                                  Адаптация к ортопедической конструкции, % 16,4 16,4 47,8 51,3 55,4 55,4 59,5

Предлагаемый способ определения адаптации к ор�
топедическим стоматологическим конструкциям апро�
бирован для оценки эффективности лечения 760 боль�
ных в возрасте от 17 до 84 лет. Средние сроки адапта�
ции больных к протезам в зависимости от методов ор�
топедического лечения представлены в табл. 5. Данная
методика является точной, объективной и достоверной,
ее использование позволяет оценить привыкание, при�

способление больного к ортопедической конструкции,
получить объективные критерии величины адаптации
и определить ее точные сроки, за счет анализа всех фун�
кциональных изменений зубочелюстного аппарата пос�
ле ортопедического лечения с позиции субъективной

реакции организма на присутствие протезов и после�
дующей математической обработкой полученных дан�
ных. Способ высоко информативен, прост в примене�
нии, не требует дорогостоящего оборудования и специ�
ального обучения персонала, что дает возможность ис�
пользовать его в условиях амбулаторного приема, без
дополнительных временных затрат на его осуществле�
ние.
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Таблица 5

Средние сроки адаптации больных к протезам в зависимости от методов ортопедического лечения (n=760)

Методы ортопедического лечения Возраст, Кол�во Сроки адаптации
лет больных больных к проте�

зам, сут.
Несъемное протезирование при частичной и полной 17�72 435 7,8±5,5
адентии коронками и мостовидными протезами с опорой
на естественные зубы и дентальные имплантаты
Съемное протезирование при частичной адентии 20�84 95 13,5±7,2
бюгельными протезами
Съемное протезирование при частичной адентии 29�64 122 21,3±15,7
пластинчатыми протезами
Съемное протезирование при полной адентии 27�79 66 28,7±15,9
пластинчатыми протезами
Зубочелюстно�лицевое протезирование 27�82 42 37,4±10,5
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Резюме. В статье рассмотрены технологии разработки информационной системы «Популяционный раковый регистр»,
которая обеспечивает полный цикл операций по сбору, хранению, обработке информации о больном со злокачествен'
ными новообразованиям, а также создание статистических и аналитических отчетов.
Ключевые слова: раковый регистр, информационная система, информационная технология.

ON DEVELOPMENT RESULTS OF INFORMATION SYSTEM «POPULATION CANCER
REGISTRY»

V.V. Paramonov1,2, E.A. Cherkashin1, R.K. Fedorov1, Yu.G. Senkin2, V.G. Laletin3

(1Institute of System Dynamics and Control Theory SB RAS, 2Irkutsk Regional Oncological Center,
3Irkutsk State Medical University)

Summary. Possibilities and development technologies of information system «Population cancer register» are considered
in the article. The information system provides a full cycle of operations on acquisition, storage, processing the information
of a patient, and making of statistical and analytical reports.

Key words: cancer registry, information system, information technology.

По прогнозам Всемирной организации здравоохра�
нения (ВОЗ), распространенность онкологических (ра�
ковых) заболеваний в мире возрастет в 2 раза в период с

1999 по 2020 г. (с 10 млн до 20 млн новых случаев онко�
логических заболеваний и с 6 млн. до 12 млн. регистри�
руемых смертей) [5]. Одной из мер контроля за их рас�
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пространением является создание популяционного ра�
кового регистра, который агрегирует данные о состоя�
нии заболеваемости населения на различных террито�
риях. Актуальность его разработки и ведения отмечена
приказами Минздрава РФ № 420 от 23 декабря 1996 [4]
и № 135 от 19 апреля 1999 г. [3], в которых определены
цели совершенствования системы Государственного
ракового регистра, а также сформулированы требова�
ния в соответствии с международными стандартами к
унификации и стандартизации данных о больных зло�
качественными новообразованиями (ЗНО).

Ведение популяционного ракового регистра, а так�
же функционирование уникальной системы обязатель�
ного учета и пожизненного наблюдения за онкологи�
ческими больными осуществляется в России с 1953 г.

В соответствии с ее базовыми принципами и мето�
дологией в настоящее время, зачастую вручную обра�
батывались значительные массивы учетной информа�
ции о больных ЗНО. Это обуславливает актуальность
внедрения в данный процесс современных информа�
ционных технологий, что существенно усилит опера�
тивный анализ данных.

В настоящее время в нашей стране для информаци�
онной поддержки профилактики и лечения больных
ЗНО, главным образом, используются локализованные
информационно�справочные системы, реализованные
на устаревшем программном обеспечении.

Следует отметить, что в России не существует еди�
ной системы взаимодействующих регистров ЗНО таких,
как в западноевропейских странах [2].

Информационные системы по ведению популяци�
онного ракового регистра разрабатываются локально на
местах только для создания готовых отчетных форм (в
ряде случаев на бумажных носителях), которые посту�
пают в центральные медицинские научно�исследова�
тельские институты (например, ВНИИ онкологии им.
П.А.Герцена), а не для поддержки профилактики и ле�
чения больных ЗНО.

В связи с этим перспективно использование клиент�
серверных интернет/интранет технологий. Реализация
ИС по ведению популяционного ракового регистра,
базирующейся на WEB�технологиях, обладающих ме�
ханизмами конвертации данных, позволит создать еди�
ную информационную базу на территории региона и
Сибирского Федерального округа.

В соответствии с Концепцией информатизации Фе�
дерального агентства по здравоохранению и социаль�
ному развитию [1] развитие региональных медицинс�
ких систем должно, для полного удовлетворения ин�

пользовании открытых программных технологий, раз�
рабатываемая ИС «Популяционный раковый регистр»
соответствует следующим требованиям:

� клиент�серверное приложение, с использованием
WEB�технологий, что обеспечивает не только центра�
лизованное управление приложением, но и возмож�
ность работы с сервером, преимущественно, при помо�
щи современных WEB�браузеров;

� кроссплатформенный исполняемый программный
код, что обеспечивает независимость аппаратного и
программного обеспечения как сервера, так и клиен�
тов от политики тех или иных поставщиков программ�
ного обеспечения и их лицензионной политики;

� достаточно быстрое и контролируемое разработчиком
внесение изменений в ИС как на стадиях разработки, так и
на стадии эксплуатации ИС, что, в частности, призвано обес�
печить жизнеспособность проекта и, следовательно, совер�
шенствование ведения регистра в целом;

� ввод первичных документов для учета больных
ЗНО согласно упомянутому выше Приказу, а также че�
рез специализированный документированный интер�
фейс, что позволит обеспечить взаимодействие с суще�
ствующим программным обеспечением в лечебно�про�
филактическом учреждении (ЛПУ);

� генерация отчетов в соответствии с требованиями
Министерства здравоохранения и социального разви�
тия РФ;

� генерация и анализ различных проекций и разре�
зов данных по больным ЗНО, например, в зависимос�
ти от районов местожительства, возраста, пола и т.п.

Информационные потоки
В ИС «Популяционный раковый регистр» (РР) реа�

лизуются следующие информационные потоки. При
первом обращении больного в онкологический каби�
нет или диспансер на него заводится документ «Изве�
щение о впервые установленном злокачественном но�
вообразовании». В случае, если у больного установлена
четвертая стадия заболевания, то на него заполняется
документ «Протокол запущенности». Если больному
проводится какое�либо лечение, обследования, то эти
данные помещаются в документ «Выписка из медицин�
ской карты» («Регистрационная карта»). На случай по�
вторного обращения больного заводится документ «Та�
лон дополнения». В «Талоне дополнения» устанавли�
вается дата повторного посещения ЛПУ. В случае смер�
ти больного от ЗНО заполняется документ «Свидетель�
ство о смерти». Все данные заносятся в БД. На основе
анализа данных в БД строятся различные отчеты и ана�
литические выборки.

Рис. 1. Общая схема информационных потоков, осуществляемых ИС
«Популяционный раковый регистр».

формационных потребностей субъектов,
осуществляться на основе единой инфор�
мационной среды, которая представляет
собой совокупность информационно�те�
лекоммуникационных ресурсов. Приме�
нение современных информационных
технологий для создания единой инфор�
мационно�аналитической системы (ИАС)
позволит повысить актуальность инфор�
мации о больных ЗНО, в том числе за счет
повышения скорости доступа географи�
чески удаленных медицинских учрежде�
ний к общей базе данных (БД) ЗНО. Кро�
ме того, это позволяет удаленно вносить
новые данные о больных, прохождении
ими курсов лечения, формировать различ�
ные отчеты и проводить многомерный ста�
тистический анализ заболеваний в зависи�
мости от территории, пола, возраста и т.п.

В соответствии с требованиями,
предъявляемыми для ИС Министерством
здравоохранения и социального развития,
а так же исходя из принятой концепции
развития информационных ресурсов Ир�
кутского областного онкологического дис�
пансера (ИООД), базирующейся на ис�
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Все заполненные бланки и отчеты в обязательном
порядке распечатываются на бумажных носителях и
сдаются с соответствующие учреждения органов мест�
ного самоуправления и минздравсоцразвития.

Общая схема информационных потоков ИС Попу�
ляционный раковый регистр приведена на рис. 1.

Разработанная ИС РР является кроссплатформен�
ным интернет�приложением, реализованным на осно�
ве программной среды Zope�2 (The Object Publishing
Environment – Среда публикации объектов), основан�
ной на принципах объектно�ориентированного систем�
ного дизайна и программирования.

Для хранения данных использована система управ�
ления БД MySQL, которая обеспечивает необходимый
уровень производительности. Интернет�приложение
РР взаимодействует с реляционной БД через специаль�
ный уровень абстракции, представляющий реляцион�
ные отношения в виде объектов приложения. Это, на�
ряду с богатыми выразительными свойствами языка
Python, на котором реализована среда Zope�2, повышает
скорость разработки и упрощает процесс внесения из�
менений в ИС РР. Реляционное представление само по
себе интенсивно используется в процессе порождения
отчетов. Подпрограммы для порождения отчетов бази�
руются, в основном, на реляционных запросах к БД РР.
Результаты представляются в виде HTML�документов,
а также документов в форматах ODT (документы откры�
той офисной системы Open Office).

Функциональные возможности интерфейса пользователя
Информационная система выполнена в виде WEB�

ресурса и обеспечивает весь спектр учета больных ЗНО.
Так, система позволяет проводить поиск среди больных;
реализована возможность загрузки данных о больных
из БД регистратуры.

Сделаем несколько пояснений относительно структу�
ры модели ИС.

ИС РР представлена как система, состоящая из трех
основных частей (каркаса ИС):

� БД, обеспечивающая хранение данных в реляци�
онном формате;

� Системы взаимодействующих компонент, пред�
ставляющие собой модель предметной области, выра�
женную средствами конкретной системы программи�
рования;

� Интерфейс пользователя, представляющий ин�
формацию из БД в удобной форме для пользователя.

ИС представлена в виде платформонезависимой
модели – PIM (Platform Independent Model). PIM опи�
сывает ИС на достаточно абстрактном уровне, который
позволяет рассматривать разрабатываемую ИС незави�
симо от конкретных свойств программно�аппаратной
платформы. PIM представляется в виде UML�диаграм�
мы. Автоматический синтез каркаса ИС основывается
на анализе PIM при помощи логических правил (базы
знаний), соответствующих модели программно�аппа�
ратной платформы вычислительной системы и требо�
ваний к ИС. В результате анализа синтезируется кар�
кас ИС – платформозависимая модель (Platform Specific
Model, PSM), которая является описанием ИС на не�
сколько более абстрактном уровне, чем непосредствен�
но программный код ее частей. Система анализа PIM и
синтеза PSM основывается на иерархии связанных мо�
дулей анализа и генерирования программного кода.
Программный код синтезируется из PSM на основе
шаблонов, содержащихся в базе шаблонов. Общая схе�
ма генератора каркаса ИС представлена на рис. 2. В ре�
зультате автоматического синтеза формируются исход�
ные коды необходимых частей каркаса ИС. Сгенери�

Рис. 2. Структура генератора кода ИС.

Для каждого больного из РР возможен
просмотр всей истории болезни – данные
можно заносить непосредственно через
WEB�интерфейс, либо загружать с какого�
либо носителя. Для этого разработан специ�
альный обменный формат данных. ИС по�
зволяет редактировать введенные ранее дан�
ные, если пользователь имеет достаточные
права. После создания любого документа ему
присваивается статус «не проверен». Это оз�
начает, что документ не прошел автоматичес�
кую проверку на наличие значений во всех
необходимых полях. Для некоторых входных
форма реализована проверка семантической
непротиворечивости введенной информации.

Хранимая в БД информация о больном
представляется для пользователя в виде стра�
ницы, называемой «Личная карточка паци�
ента», которая включает следующие части:

� паспортные данные;
� ЗНО, которая содержит информацию о

злокачественном образовании;
� Лечение, которая содержит информа�

цию о проводимом лечении больного: виды
лечения, длительность, используемые меди�
каменты и т.п.;

� Контроль состояния, на эту страницу
помещается электронная форма талонов до�
полнения.

Используемая технология разработки
Для сохранения контроля над сложнос�

тью ИС в процессе ее проектирования ис�
пользован подход, основанный на визуаль�
ном моделировании РР: проект ИС представ�
лен в виде наглядной формальной лингвистической
модели. В качестве способа представления модели, т.е.
ее формального описания, использован унифицирован�
ный язык моделирования – UML (Unified Modeling
Language) [6]. Большая часть программного кода ИС ге�
нерируется на основе этого формального описания.

рованный каркас представляет собой как интернет�при�
ложение доступа к БД, так и объектно�ориентированную
библиотеку компонент и интерфейсов, при помощи ко�
торых реализуются процедуры порождения отчетов.

Предлагаемая технология является реализацией
подхода MDA (Model Driven Architecture) [7], базирую�
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щегося на правилах логического вывода и моделирова�
нии поведения дизайнера и программиста в процессе
проектирования каркаса ИС. Преимуществом данного
подхода является то, что в нем акцент смещается от ко�
дирования программного приложения к его проекти�
рованию, замещая кодирование формальными преоб�
разованиями модели.

Показатели сложности структуры ИС РР следую�
щие. Число программируемых сущностей – более 100.
Сущности описывают объектные структуры ИС уров�
ня приложений, отображаемые в таблицы базы данных,
а также взаимодействия между этими объектными
структурами. В результате генерации программного
кода сформирована 91 таблица баз данных, порядка
8000 строк кода методов классов. Время генерации кода
по UML�описанию PIM – порядка 1 минуты. На рис. 3
представлена общая архитектура среды ИС РР.

Рис. 3. Архитектура среды информационно�аналитической системы.

Использование моделирования позволяет в цикле
разработки ИС автоматически генерировать следующие
объекты ИС:

� структуру БД MySQL;
� иерархию классов и метаинформацию об этих

классах, доступную во время исполнения ИС;
� объектно�ориентированная абстракция над табли�

цами реляционной БД;
� XML – шаблоны уровня представления данных для

обеспечения сетевого взаимодействия ИС с др. про�
граммными системами;

� шаблон функций языка программирования С для
модуля импорта данных;

� функции для модуля обмена данными на языке
Pascal;

� шаблоны элементов и каркас пользовательского ин�
терфейса, в котором создается минимально � необходимый
набор функций для управления данными системы.

Подсистема конвертации данных
Немаловажной проблемой при разработке новых

ИС является возможность взаимодействия с различным
программным обеспечением, так же используемым в
ИООД, где требовалось разработать механизмы, позво�
ляющие делать запросы из БД использовавшегося ра�
нее программного обеспечения. Для переноса данных
в ИС РР разработан обменный формат на базе техно�
логии XML [8]. Этот формат позволяет хранить струк�
турированные данные и обмениваться этими данными
между приложениями.

Для существующей в ИООД БД разработана подси�
стема, позволяющая извлекать имеющиеся данные и
представлять их в обменном формате.

Для внесения информации в БД ИС РР заложены
механизмы, позволяющие интерпретировать сведения,
содержащиеся в обменных XML�данных. Возможна как

обработка данных по одному XML�документу через
WEB�интерфейс, так и множества документов, посред�
ством запуска интерпретатора на сервере. Таким обра�
зом, разработанные технологии позволяют переносить
данные из одного формата в другой без потери инфор�
мации, кроме того, указанный обменный формат, воз�
можно, будет использован для обеспечения взаимодей�
ствия различных экземпляров территориально распре�
деленных систем РР.

Таким образом, была разработана технология, на
основе которой реализована кроссплатформенная ИС
«Популяционный раковый регистр». ИС выполнена в
виде WEB ресурса и удовлетворяет требованиям,
предъявляемым к подобного рода системам Министер�
ством здравоохранения и социального развития и ре�
комендациям руководства ИООД. В настоящее время
проводится опытная эксплуатация ИС.
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УСТАНОВЛЕНИЕ ПСИХОСОМАТИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ У
ЖЕРТВ НАСИЛИЯ В СЕМЬЕ ПРИ ПРОИЗВОДСТВЕ СУДЕБНО�

МЕДИЦИНСКОЙ ЭКСПЕРТИЗЫ

А.Л. Задарновский1, Ю.В. Солодун2

(1ГУЗ Иркутское областное бюро судебно�медицинской экспертизы, начальник – к.м.н., доц. В.Н. Проскурин;
2Иркутский юридический институт (филиал) Академии Генеральной прокуратуры,

ректор – д.ю.н. С.В. Пархоменко)

Резюме. Приводятся результаты исследования структуры, тяжести и последствий травм, обусловленных насилием
в семье, а также литературные сведения о причинах формирования психосоматической патологии. Установлено, что
у жертв насилия в семье в 17,2% случаев выявляются расстройства здоровья в форме четко'очерченных соматичес'
ких заболеваний, состоящих в причинной связи с длительной психотравмирующей ситуацией. Функциональные нару'
шения формирующиеся в первый год психотравмирующей ситуации на фоне хронического стресса, перерастают в
стойкие заболевания сердечно'сосудистой (за пять лет с 29,41% до 54,9%, при р=0,04) и нервной системы (за пять
лет с 35,29% до 52,7% при р=0,02) в сравнении с контрольной группой (40%). Даны методические рекомендации по
проведению экспертизы при установлении вреда здоровью в случаях насилия в семье.
Ключевые слова: насилие в семье, психосоматические заболевания, психотравма, вред здоровью.

ESTABLISHMENT OF PSYCHOSOMATIC DISORDERS IN VICTIMS OF DOMESTIC
VIOLENCE IN THE CONDUCTION OF FORENSIC MEDICAL EXAMINATION

A.L. Zadarnovskiy, Yu.V. Solodun
(1Irkutsk Regional Bureau of Forensic Medical Examination, 2Irkutsk Juridical Institute (branch) of the Academy

of the General Procurator’s Office)

Summary. This article describes the study of the structure, severity and consequences of injuries caused by domestic
violence, as well as literature data on the causes of the formation of psychosomatic disorders. It was found that victims of
domestic violence in 17.2% of cases identified health disorders in the form of clearly defined somatic diseases, consisting of
a causal relationship with long�term psychological trauma situation. Functional disorders forming during the first year of
being in a traumatic situation on the backdrop of chronic stress, lead to persistent cardiovascular diseases (over five years
from 29,41% to 54,9%, with p = 0,04) and the nervous system (for five years from 35,29% to 52,7% at p = 0,02) compared
with the control group (40%). The guidance on the conduction of examination in determining the harm in cases of domestic
violence has been presented.

Key words: violence in the family, psychosomatic diseases, psycho�injury, harm to health.

Рост психосоматических заболеваний, связанных с
сочетанной патологией, вследствие нарушения адапта�
ции представляет важную проблему и требует особого
подхода к их решениям [1,4,10].

Тревога считается пусковым механизмом депрессив�
ных расстройств, обусловленных возникающей патоло�
гией аффекта, рассматриваются как облигатный пато�
генетический фактор формирования и динамики дис�
функций внутренних органов и дают теоретическое обо�
снование развития соматической патологии в связи с
переживаемым стрессом [2,3,6,8,11].

Концепция патогенеза соматизации как «базисно�
го механизма» реакции человека на длительно суще�
ствующий стресс у пациентов, подверженных длитель�
ному психотравмирующему воздействию, свидетель�
ствует о несомненной связи наступающих расстройств
здоровья со стрессовыми воздействиями [5].

При семейном насилии, кроме прямого физическо�
го воздействия, имеет также место длительный стресс
(как повреждающий фактор), вызывающий формиро�
вание стойких нарушений здоровья.

Эти сведения позволяют предположить, что у жертв

насилия в семье при длительном его существовании и
повреждающем воздействии на состояние здоровья
имеется группа соматических расстройств, у которых
прослеживается этиопатогенетическая связь с фактами
насилия, что подтверждается клинической практикой.
Однако, для определения тяжести вреда, причиненно�
го здоровью человека, эксперт должен установить при�
чинную связь между возникшим заболеванием и вне�
шним воздействием [9].

Трудность диагностики и установление причинно�
следственной связи с физической либо психогенной
травмой, порождающей возникновение психосомати�
ческих заболеваний, является основным препятствием
в работе практического судебно�медицинского экспер�
та и затрудняет полноценную оценку нарушений (вре�
да) здоровья у потерпевших в результате длительного
домашнего насилия. Эти причины и обусловили дан�
ное исследование.

Целью настоящего исследования явилась разработ�
ка судебно�медицинской экспертной методики выяв�
ления расстройств здоровья, вызванных хроническим
стрессом, установления причинной связи с домашним
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насилием и оценка тяжести причиненного вреда здо�
ровью в соответствии с существующими Правилами
(утвержденными постановлением Правительства РФ №
522 от 17.08.2007).

Материалы и методы
Общее количество выборки за три года (2000�2002 гг.)

составило 5196 случай из общего числа 33749 экспертных
заключений (15,4%). Из них: 4724 (14%) случая, где в роли
обидчика (агрессора) были члены семьи. Контрольную груп�
пу составили случаи, когда в роли обидчика выступили со�
седи (472 (1,39%) случая от общего числа экспертных зак�
лючений и 10% от отобранных случаев семейного насилия).

В обеих исследуемых группах значительно преоблада�
ли лица среднего работоспособного возраста (25�48 лет).
Другие возрастные группы лиц, пострадавших от насилия
в семье, имели значительно меньший удельный вес: так
дети до 10 лет являлись участниками семейной драмы в
1,67%, подростки 10�17 лет пострадали в 4,58%, а преста�
релые члены семьи (старше 71 года) – в 6,58% анализиру�
емых случаев. В контрольной группе были получены схо�
жие данные соотношения по возрастным категориям (дети
до 10 лет – 1,06%, подростки 10�17 лет – 5,49%, старше 71
года – 10,16%).

В обеих группах значительно преобладали поврежде�
ния, не причинившие вред здоровью (78,59% – в первой и
84,95% – во второй). Но в сравнении с контрольной груп�
пой – у лиц, подвергшихся физическому насилию со сто�
роны родственников, чаще встречались травмы, причинив�
шие средней тяжести (4,27%) и тяжкий вред здоровью
(2,47%), в то время как в контрольной группе тяжкий вред
здоровью был причинен лишь в 4 случаях, что составило
0,84%, а средней тяжести – в 3,81%.

При детализации жалоб 32 свидетельствуемых женщин
наиболее часто встречались жалобы на боли в сердце –
34,4%; на нарушения артериального давления – 59,3%.
Наличие жалоб указало на необходимость более глубоко�
го исследования заболеваемости среди лиц, подверженных
длительному стрессу в семье. С этой целью дополнитель�
но было изучено 157 амбулаторных карт потерпевших. Для
контрольной группы методом случайного отбора было взя�
то 15 амбулаторных карт женщин среднего возраста. Дан�
ные о состоянии здоровья оценивались в хронологическом
порядке. Имевшие место записи, занесенные в карту ам�
булаторного больного, а также данные дополнительных
исследований (ЭЭГ, ЭКГ, КТ, рентгеноскопия, ФГС, ла�
бораторные исследования и др.) сопоставлялись с началом
и продолжительностью психотравмирующей ситуации.
Основные жалобы пациентов систематизировались по
функциональным системам, началу возникновения. От�
дельно был проанализирован алгический синдром.

Результаты и обсуждение
Анализ полученных результатов свидетельствует о

многочисленных и разнообразных болезненных рас�
стройствах. Так, в сравнении с контрольной группой
жалобы, связанные с нарушением нервной системы у
пострадавших от домашнего насилия, выявлены в
23,53%, а в контрольной – в 19,99%; жалобы, связан�
ные с сердечно�сосудистой системой в 11,76% и 6,66%
соответственно; с пищеварительной системой в 23,53%
и 6,66% соответственно; с гинекологическими заболе�
вания (в том числе нарушением менструального цик�
ла) встречались в исследуемой группе в 17,64%, а в кон�
трольной – выявлены не были.

У лиц, имеющих в анамнезе психотравмирующую
ситуацию 5 лет и более, значительно чаще были выяв�
лены хронические заболевания. Группа, имеющая в
анамнезе психотравмирующую ситуацию дома в пре�
делах 2�4 лет, составила переходную группу.

С целью подтверждения статистической значимос�
ти полученных результатов с помощью программы
«Биостат» произведен вычисление критерия Хи�квад�
рат. Значимыми считались результаты при значениях р?
0,05. Сравнение производилось между заболеваемостью
по различным системам в исследуемой и контрольной
группе. Статистический анализ показал значимость
различия в исследуемой группе (в сравнении с конт�
рольной) по частоте встречаемости заболеваний не�
рвной системы (р=0,022) и сердечно�сосудистой сис�
темы (р=0,04). Частоту встречаемости заболеваний пи�
щеварительной (р=0,064) и опорно�двигательной сис�
темы (р=0,07) можно считать с тенденцией к статисти�
чески значимой.

Анализируя показатели, было установлено, что в
распределении симптомов и болезненных расстройств
при длительно протекающей психотравмирующей си�
туации отмечались следующие особенности. В течение
первого года жалобы и проявления функциональных
расстройств касаются в основном желудочно�кишечно�
го тракта, половой сферы и неврологических рас�
стройств. В последующем на передний план выходят
расстройства сердечно�сосудистой системы, артериаль�
ная гипертензия, гинекологические заболевания. Асте�
нические расстройства уменьшаются и приобретают
характер синдромов, сочетанных с конкретной нозоло�
гией.

Рост заболеваний сердечно�сосудистой системы в
условиях хронического стресса возрастает с 29,4% (в
первый год) до 54,9% (через 5 лет), нервной системы –
с 35,3% до 52,7% соответственно. В то же время в конт�
рольной группе заболеваемость нервной системы была
ниже на 12,7%, а сердечно�сосудистой системы – ниже
на 14,9%.

Отмечена трансформация функциональных нару�
шений, сопровождавшихся жалобами, в первый год
после возникновения психотравмирующей ситуации в
семье, в заболевания по соответствующим системам.

Поскольку подавляющее число заболеваний у жертв
насилия в семье не приводит к стойкой утрате трудо�
способности, то единственным критерием оценки тя�
жести причиненного вреда служит длительность рас�
стройства здоровья. При этом целесообразно опирать�
ся на средние сроки лечения, оговоренные Приказом
МЗ РФ № 02�08/10�1977п от 21.08.00 «Ориентировоч�
ные сроки временной нетрудоспособности при наибо�
лее распространенных заболеваниях и травмах в соот�
ветствии с МКБ�10».

Основным затруднением при оценке психосомати�
ческих заболеваний и вегетативных расстройств у ос�
видетельствуемых жертв насилия в семье является ус�
тановление причинной связи таких заболеваний с фи�
зической либо психогенной травмой полученной в быту.

Таблица

Статистический анализ частоты встречаемости заболеваний у лиц, подвергнувшихся насилию в семье, в сравнении с
контрольной группой

Продолжительность стрессовой      до 1 года      2�4 года      5 лет и Расчет статистической Контрол.
ситуации      более значимости результатов группа
ВСЕГО 17 74 51 n χ2 р 15
заболевания всего % всего % всего % всего %
Нервная система 6 35,3 39 52,7 22 43,1 2 7,63 0,022 6 40
Дыхательная система 1 5,9 3 4,1 2 3,9 � � � 3 20
Сердечно�сосудистая система 5 29,4 21 28,4 28 54,9 2 6,44 0,04 6 40
Пищеварительная система 6 35,3 8 10,8 15 29,4 2 5,46 0,064 5 33,3
Мочеполовой системы 9 52,9 26 35,1 19 37,3 2 2,5 0,27 6 40
Эндокринной системы � � 8 10,8 11 21,6 1 0,002 0,96 4 26,7
Опорно�двигательной системы 3 17,6 14 18,9 17 33,3 2 5,3 0,07 7 46,7
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С целью установления и объективизации бытовой
психотравмы и установления причинной связи возник�
шего заболевания (либо расстройства здоровья) с фи�
зической либо психической травмой и экспертной
оценки тяжести причиненного вреда здоровью мы пред�
лагаем использовать следующий алгоритм проведения
комиссионной экспертизы:

1. Детальный опрос экспертируемого с целью уста�
новления обстоятельств, характера, способа причине�
ния, кратности (периодичности) и давности травмы
(наличие предшествующих травм и длительности не�
благополучной ситуации в семье; какие изменения со�
стояния здоровья отмечались на момент причинения
повреждений и в последующем; какие использовались
лекарственные препараты для устранения развивших�
ся после происшествия симптомов; какова динамика в
состоянии здоровья после травмы (или повторных об�
ращений), наличие депрессии, аффекта, астении; ка�
кими заболеваниями страдала потерпевшая до травмы
и время их возникновения; каково состояние здоровья
(психическое и соматическое) на момент освидетель�
ствования (экспертизы).

2. Детализация жалоб экспертируемого на измене�
ние состояния здоровья с указанием интенсивности, ло�
кализации, продолжительности, время возникновения,
характера боли (либо иных изменений).

3. Осмотр экспертируемого с целью выявления и
описания видимых телесных повреждений и симпто�
мов, указывающих на возможное повреждение внутрен�
них органов, нарушения целостности костно�суставной
системы, а также функциональных нарушений, воз�
можно связанных с физической либо психической трав�
мой.

4. Выявление синдромального диагноза (детализа�
ция болевого синдрома, наличие вегетативной симпто�
матики).

5. Проведение тестирования на выявление клини�
ческой значимости тревоги и депрессии (проведение
теста «Госпитальная шкала тревоги и депрессии»).

6. Направление на обследование к узким специали�
стам в соответствии с выявленными симптомами.

7. Изучение медицинской документации, содержа�
щей сведения о состоянии здоровья экспертируемого
до травмы и в последующем (вплоть до времени прове�
дения экспертизы либо освидетельствования).

8. Дополнительное проведение консультативных
осмотров и заочных консультаций медицинской доку�
ментации (в том числе рентгенологических и компью�
терных исследований) с целью подтверждения установ�
ленных диагнозов и их причинно�следственной связи
с травмой в неясных, либо сомнительных случаях.

9. Установление этиопатогенетической (причинно�

следственной) связи между выявленными посттравма�
тическими состояниями и заболеваниями с фактом
травматического воздействия (физической травмой
либо психотравмой). В необходимых случаях целесооб�
разно использовать методы функциональной диагнос�
тики вегетативных нарушений (например, метод ана�
лиза вариабельности синусового ритма по Баевскому).

10. Составление выводов о характере травмы, дав�
ности и механизме ее причинения, исходе травмы и тя�
жести причиненного вреда здоровью.

11. Использовать как критерий оценки тяжести при�
чиненного вреда здоровью в результате возникшего за�
болевания (расстройства) – длительность расстройства
здоровья.

Использование указанного алгоритма даст возмож�
ность сформировать обоснованный вывод о причинной
связи соматической патологии с длительно существу�
ющим стрессом. В этом случае, дальнейшая оценка тя�
жести причиненного вреда здоровью не должна вызы�
вать затруднение у экспертов, а единственно возмож�
ным для применения в данной ситуации будет крите�
рий длительности расстройства здоровья.

Таким образом, не оцениваемая экспертами сегод�
ня психосоматическая патология, как правило, будет
относиться к повреждениям, причинившим средней
тяжести вред здоровью, что, в свою очередь, позволит
принимать адекватные правовые решения в соответ�
ствии с составом ст.112 УК РФ. При диагностике бо�
лезненных расстройств у жертв насилия в семье, поми�
мо телесных повреждений, в 17,2% случаев выявлены
расстройства здоровья в форме четко�очерченных со�
матических заболеваний, состоящих в причинной свя�
зи с длительной психотравмирующей ситуацией.

Наиболее частой причиной функциональных нару�
шений и болезненных расстройств нервной, сердечно�
сосудистой систем является длительная психотравми�
рующая ситуация. Выявленная картина наглядно де�
монстрирует ведущую роль длительно сохраняющего�
ся хронического стресса в формировании отдельных
психосоматических заболеваний. Функциональные
нарушения со стороны сердечно�сосудистой и нервной
системы формируются в первый год психотравмирую�
щей ситуации и на фоне продолжающегося стресса
трансформируются в стойкие заболевания, соответству�
ющие нозологическим формам.

Рост показателей заболеваний сердечно�сосудистой
системы в условиях хронического стресса увеличива�
ется с 29,41% (в первый год) до 54,9% (при продолжи�
тельности хронического стресса свыше 5 лет), а нервной
системы с 35,3% до 52,7%. В то время как в контрольной
группе заболеваемость нервной системы была ниже на
12,7%, а сердечно�сосудистой – ниже на 14,9%.
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Последние десятилетия отмечены значительным по�
вышением расходов в системе здравоохранения. Затра�
ты в сфере медицинского обслуживания в развитых
странах возрастают примерно на 9% в год, почти в 2 раза
обгоняя показатели общей инфляции [1].

Важнейшей статьей расходов является лекарствен�
ное обеспечение. Расходы лечебных учреждений на
приобретение лекарственных средств (ЛС) в среднем
составляют 15�20% бюджета стационаров. В условиях
серьезного ограничения финансирования здравоохра�
нения проблема рационального и экономически эф�
фективного назначения и использования ЛС остается
одним из актуальных вопросов клинической практики.
Особое внимание в этой связи должно быть уделено
проблеме рациональной антибиотикотерапии. Доля
затрат ЛПУ на приобретение антибактериальных пре�
паратов в числе общих расходов на ЛС составляет 50�
60%. На антибиотики приходится до 25% общих назна�
чений [2]. По данным ВОЗ более 75% из их являются не�
рациональными с той или иной позиции [1]. При этом
фармакоэкономический аспект назначения антибиоти�
ков до сих пор недостаточно изучен и используется не
полноценно. Все это заставляет пересмотреть существу�
ющие подходы к применению данной группы ЛС [3,4].

Целью данного исследования было изучить особен�
ности фармакотерапии заболеваний ЛОР�органов с
позиций фармакоэкономического анализа, у взрослого
контингента больных г. Иркутска на амбулаторном эта�
пе, и разработать алгоритмы и методические подходы к
формированию ассортиментного портфеля для рацио�
нального комплексного лечения ЛОР�заболеваний.

Материалы и методы
Нами был проведен ретроспективный анализ амбула�

торных карт больных, обратившихся за лечением в ЛОР�
отделение МУЗ «Поликлиника №1» г. Иркутска. Методом
случайной выборки было обработано 158 амбулаторных
карт больных в возрасте от 18 до 25 лет с диагнозами: отит,
риносинусит, тонзиллофарингит, фарингит в острой и обо�
стренной хронической форме.

В процессе исследования использовались: логические,

статистические, фармакоэкономические методы, а также
инструментарий фармацевтического маркетинга.

Результаты и обсуждение
Как показали полученные результаты, в общей

структуре заболеваемости превалировали фарингиты –
40,4% и тонзилло�фарингиты (термин объединяет ан�
гины и тонзиллиты) – 38%, на долю отитов и синуси�
тов пришлось 11,8 и 9,8% соответственно.

В ходе фармакотерапии в 46,4% случаев инфекци�
онного процесса были назначены местные и/или сис�
темные антимикробные препараты (АМП). Остальные
53,6% приходятся на случаи неосложненного наружно�
го отита и вирусных инфекций верхних дыхательных
путей (ОРВИ), лечение которых не было связано с при�
менением антибиотиков.

Общую структуру заболеваемости и частоту назна�
чения антибиотиков при различных гнойных ЛОР за�
болеваниях иллюстрируют рис. 1 и 2.

Рис. 1.Соотношение ЛОР заболеваний в схемах лечения с
применением антибиотиков (%).

Ни в одном из описанных случаев бактериологичес�
кий анализ не проводился в связи с трудностями его
проведения в условиях поликлиники. В каждом из слу�
чаев об эффективности назначенной терапии судили на
третий день лечения при повторной явке больного к
врачу. Значительное изменение назначенной терапии (в
связи с ее неэффективностью) зафиксировано только в
одном случае – назначение амоксициллина после трех�
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дневного недостаточно эффективного лечения обостре�
ния хронического среднего отита АМП для наружного
применения («Нормакс» капли ушные). Данный эпи�
зод стал единственным случаем не вполне обоснован�
ного назначения незащищенного аминопенициллина
при обострении хронической инфекции.

Следует подчеркнуть, что зафиксировано только три
случая назначения антибиотиков парентерально (все три
приходятся на терапию острого гнойного гемисинусита).
Такой подход отвечает современным принципам амбу�
латорного лечения бактериальных инфекций, основу
которого и должен составлять пероральный прием АМП.

Продолжительность антибиотикотерапии в среднем
составила 7,5 суток, что в целом находится в рамках
общепринятых рекомендаций.

Сведения об исходах лечения, имеющиеся в амбу�
латорных картах, свидетельствуют, что выздоровление
в результате лечения наступило у всех больных.

Как свидетельствуют полученные нами данные,
АМП системного действия занимают ведущие позиции
в структуре фармакотерапии ЛОР заболеваний. Из них
несомненным лидером является пероральный амино�
пенициллин – амоксициллин. В среднем на его долю
приходится до 35,6% назначений. Предписания о при�
еме амоксициллина/клавуланата встречались среди
врачебных рекомендаций всего лишь в 13,8% случаев,
что связано, возможно, с его относительно высокой сто�
имостью. По данным проведенного исследования в
тройку лидеров наиболее часто назначаемых АМП вхо�
дил ципрофлоксацин (17,2% – второе место).

Анализ также показал широкую распространенность
местных АМП, особенно – при лечении фарингитов (в
13% случаев были назначены таблетки грамицидина С
«Граммидин» для рассасывания в полости рта) и всех
форм отитов (в 4 (22%) из 18 случаев отитов назначался
хлорамфеникол в виде синтомициновой мази), зафик�
сировано по 3 случая применения в качестве местных
АМП ушных капель 0,3% норфлоксацина («Нормакс»)
и комбинированного АМП клотримазол/хлорамфени�
кол («Кандибиотик»).

Использование местных АМП отмечено и при лече�
нии острых и хронических в фазе обострения тонзилло�
фарингитов (в семи из десяти случаев с использованием
антибиотика) в дополнение к системной антибактериаль�
ной терапии был назначен АМП для местного примене�
ния – фузафунгин в форме аэрозоля («Биопарокс»), в
пяти из них его применение сочеталось с местным при�
менением раствора метронидазола («Трихопол» раствор).

Клинико�экономически оправданным является
широкое применение амоксициллина в лечении острых
бактериальных инфекций (35,6%). Препарат наиболее
активен среди бета�лактамов, хорошо переносится, не�
дорогой, имеется большой опыт клинического приме�
нения. В ходе обработки данных установлена возмож�
ность нерационального назначения амоксициллина

при обострении хронических инфекций, поскольку та�
кие заболевания требуют обязательного присутствия в
лечебных схемах препаратов, эффективных против
бета�лактамазопродуцирующих возбудителей – амок�
сициллин/клавуланат, цефуроксим аксетил. Отказ от
использования таких ЛС клинически необоснован, а
потому и экономически не оправдан, так как ведет к
развитию резистентных штаммов возбудителей, отсут�
ствию терапевтического эффекта и ухудшению состоя�
ния больного, что в конечном итоге требует назначе�
ния другого АМП и затягивает процесс выздоровления,
отрицательно сказываясь на материальных и нематери�
альных характеристиках лечения.

Характеризуя применения ципрофлоксацина (17,2%
назначений), следует отметить, что, проявляя хороший
эффект в отношении H. Influenzae, он малоактивен про�
тив S. Pneumoniae. Поэтому препарат не рекомендует�
ся для амбулаторной практики и может назначаться в
терапии осложненных форм синуситов только при не�
переносимости бета�лактамов. Довольно частое приме�
нение ципрофлоксацина в определенной мере может
быть связано с тем, что врачам свойственна переоцен�
ка антибактериальной активности новых классов АМП,
представителем которых он является. Не следует забы�
вать, что главное значение данного препарата заклю�
чается в преимущественном действии на грамотрица�
тельную флору, поэтому каждый случай его необосно�
ванного применения чреват не только отсутствием ле�
чебного эффекта у конкретного больного, но и селек�
цией резистентных штаммов с потенциальным риском
последующей «потери» ципрофлоксацина как АМП для
лечения нозокомиальных инфекций.

Наблюдается значительный объем назначений до
9,2% медикамицин (макропен) – представитель груп�
пы макролидов. Такой относительно высокий процент
назначений объясняется большим количеством случа�
ев диагностированного острого бета�гемолитического
стрептококка типа А (БГСА)�тонзиллофарингита, в те�
рапии которого медикамицин является препаратом вто�
рого поколения и используется в случае наличия аллер�
гии к бета�лактамам.

Анализ длительности лечения ЛОР заболеваний в
зависимости от применяемого АМП показал, что наи�
большая продолжительность характерна для сравни�
тельно менее затратных систем лечения, что свидетель�
ствует о сравнительно меньшей клинико�экономичес�
кой эффективности. Наименьшей длительностью тера�
пии отличались неосложненные формы отитов (без
применения АМП, что соответствует требованиям стан�
дарта) и фарингитов (6�7 дней лечения), а также схемы
лечения с применением высокоэффективных АМП
широкого спектра действия – амоксициллина/клаву�
ланата (в среднем 6 дней лечения).

Другой причиной увеличения периода временной
нетрудоспособности больного (в среднем до 11 дней)
можно назвать значительную корректировку схемы ле�
чения на фоне недостаточной эффективности ранее
назначенных курсов: с добавлением системных анти�
биотиков при недостаточной эффективности симпто�
матической терапии (осложненное течение отита) и с
добавлением антибиотиков местного действия для по�
вышения эффективности комплексной антибактери�
альной терапии (аэрозоль «Биопарокс» (фузафунгин) в
терапии тонзилло�фарингитов).

Все это свидетельствует о не всегда оправданном, с
клинической точки зрения, назначении менее дорого�
стоящих схем лечения в целях экономии финансовых
средств больного. Поскольку, в конечном итоге, такая
экономия отражается как на материальных (затяжной
процесс лечения, подключение более эффективных ЛС
для корректировки осложненных состояний, увеличе�
ние периода временной нетрудоспособности больного),
так и нематериальных (качество жизни больного, эмо�
циональные переживания по поводу болезни) характе�
ристиках терапии.

Рис.2. Частота назначения антибиотиков в ЛОР�практике.
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Исследование тактики назначения антибиотиков
позволило установить следующую закономерность –
комплексная фармакотерапия ни в одном из случаев не
предполагала использования препаратов, направлен�
ных на коррекцию дисбиотических явлений желудоч�
но�кишечного тракта (ЖКТ). Режимы дозирования
антибиотиков регламентированы в зависимости от эти�
ологии возбудителя, формы и течения инфекционного
процесса и обычно подразумевают прием антибиотика
в дозе 0,2�0,5г 2�3 раза в сутки при средней продолжи�
тельности курса от 5 до 10 дней. Эффективность таких
схем доказана в экспериментальных и клинических ус�
ловиях, однако часто приводит к развитию негативных
реакций со стороны различных органов и систем орга�
низма, особенно часто – со стороны ЖКТ. Следователь�
но, включение в схемы лечения инфекционных забо�
леваний препаратов, усиливающих репаративные про�
цессы инфицированного организма и стимулирующих
различные механизмы элиминации возбудителя, тео�

ретически логично и практически оправдано.
Таким образом, нами установлено, что в ходе фар�

макотерапии фарингитов, тонзило�фарингитов, отитов,
синуситов у взрослого контингента больных г.Иркутс�
ка в 46,4% случаев были назначены антимикробные
препараты. Лидером назначений является амоксицил�
лин – 35,6%. Наименьшая длительность терапии отме�
чена при неосложненных формах отитов и фарингитов
– 6�7 дней лечения, а также схемы лечения с примене�
нием высокоэффективных АМП широкого спектра
действия – амоксициллина/клавуланата в среднем 6
дней лечения. Следует подчеркнуть, что во всех случа�
ях антибиотикотерапии режимы их дозирования стро�
го регламентированы. На наш взгляд современная так�
тика лечения заболеваний ЛОР�органов, с применени�
ем антимикробных препаратов, в обязательном поряд�
ке должна включать ЛС для коррекции дисбиотичес�
ких явлений ЖКТ и стимулирующих различные меха�
низмы элиминации возбудителя.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ХРОНИЧЕСКОЙ ПОЧЕЧНОЙ
НЕДОСТАТОЧНОСТИ В ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ ПО ДАННЫМ

ОБЛАСТНОГО РЕГИСТРА

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

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

Резюме. В статье представлены результаты распространенности хронической почечной недостаточности в Иркут'
ской области в 2002 и 2007 годах по данным областного регистра больных с хронической почечной недостаточностью.
Выявлено увеличение распространенности хронической почечной недостаточности с 636 на 100 тысяч населения в
2002 году до 818 на 100 тысяч населения в 2007 году, что указывает на неуклонный рост данной патологии, увеличение
потребности в заместительной почечной терапии и диктует необходимость постоянных усилий по осуществлению
своевременной диагностики почечных заболеваний, адекватного лечения с применением современных методов нефроп'
ротекции, первичной и вторичной профилактики хронической почечной недостаточности.
Ключевые слова: хроническая почечная недостаточность, эпидемиология, распространенность.

PREVALENCE OF CHRONIC KIDNEY INSUFFICIENCY IN IRKUTSK AREA ACCORDING
TO THE REGIONAL REGISTER

N.N. Kiselyova
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In the article are presented the results of prevalence of chronic kidney insufficiency in Irkutsk area in 2002 and
2007 years according to the regional register of patients with chronic kidney insufficiency. The increase in prevalence of
chronic kidney insufficiency with 636 on 100 thousand population in 2002 up to 818 on 100 thousand population in 2007.
that showss steady increase of the given pathology, increase in necessity of replaceable kidney therapy  and dictates necessity
of constant efforts on realization of duly diagnostics of kidney diseases, adequate treatment with application of modern
methods of nephroprotection, primary and secondary prophylaxis of chronic kidney insufficiency.

Key words: chronic kidney insufficiency, epidemiology, prevalence.
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Хроническая почечная недостаточность (ХПН) –
симптомокомплекс, обусловленный постепенной и
необратимой потерей функционирующей почечной
ткани, характеризующийся нарастанием азотемии и
другими гомеостатическими нарушениями. По словам
Е.М. Тареева (1983), хроническая почечная недостаточ�
ность – неизбежный исход многих неизлеченных хро�
нических болезней почек, конечная стадия первичных
и вторичных нефропатий [7].

За последние десятилетия достигнуты успехи в изу�
чении механизмов развития ХПН, путей ее предупреж�
дения и лечения. Однако до сих пор остается много не�
ясного в патогенезе, характере обменных нарушений
при почечной недостаточности и, в особенности, в воп�
росах эпидемиологии и прогрессирования ХПН.

Актуальность и необходимость эпидемиологических
исследований в современных условиях подтверждает�
ся несколькими обстоятельствами. Во�первых, в пос�
ледние десятилетия отмечается повсеместное увеличе�
ние числа больных, страдающих ХПН. Это связано с
увеличением заболеваемости сахарным диабетом, по�
ражением почек при артериальной гипертонии, атерос�
клерозом, утяжелением течения гломерулярных болез�
ней, ростом вторичных нефропатий вследствие токси�
ческих повреждений почек [3,11,12]. Во�вторых, обна�
руживается разная частота ХПН в различных регионах
мира. По данным Российского регистра почечных боль�
ных, в краях и областях России также выявляется нео�
динаковая численность больных с терминальной почеч�
ной недостаточностью [6,9]. В�третьих, определение
распространенности, особенностей течения ХПН в раз�
личных регионах позволит установить региональную
потребность в заместительной почечной терапии, про�
гнозировать развитие нефрологической службы.

Целью исследования явилось изучение распростра�
ненности и структуры причин хронической почечной
недостаточности среди взрослого населения Иркутской
области за последние 5 лет, а также определение потреб�
ности в заместительной почечной терапии (ЗПТ).

Материалы и методы
Показатель распространенности ХПН в Иркутской

области по обращаемости определен в 2002 и 2007 годах
путем анализа областного регистра больных с ХПН, состав�
ленного на основании специального приложения к годо�
вым отчетам лечебных учреждений Иркутской области.

Основанием для включения больного в регистр явля�
ется обнаружение хронической почечной недостаточнос�
ти. Диагноз почечной недостаточности устанавливался по
общепринятым лабораторным критериям азотемии. При

исследование не включены районы Усть�Ордынского Бу�
рятского Автономного Округа, не входящего в исследуе�
мый период в состав Иркутской области, имеющего статус
самостоятельного субъекта Российской Федерации.

Расчет потребности в заместительной почечной тера�
пии (ЗПТ) осуществлен по способу, рекомендованному
Европейской ассоциацией диализа и трансплантации, с
использованием формулы: П = Д + С + Б – В, где П –
потребность в ЗПТ; Д – больные, получавшие заместитель�
ную почечную терапию в предыдущем году и продолжаю�
щие лечение в этом году; Б – больные с ХПН 2Б и 3 ст. (по
классификации С.И. Рябова и Б.Б. Бондаренко, 1976 [4]),
в том числе «новые» больные, приступившие к ЗПТ в те�
чение года; С – больные с терминальной ХПН, умершие в
течение года от уремии, не получавшие ЗПТ; В – больные,
умершие на ЗПТ и выбывшие больные.

Для расчета интенсивных показателей использованы
следующие официальные данные: численность взрослого
населения районов и городов Иркутской области в 2002 и
2007 годах, сведения о числе заболеваний, зарегистриро�
ванных у больных в этот период (отчетная форма №12).

Статистические расчеты выполнены с помощью про�
граммы Биостатистика для Windows, версия 4.03. При ста�
тистической обработке данных обнаружены переменные,
имеющие нормальное распределение. Для определения
вида распределения использовался критерий Шапиро�
Уилка, для оценки различий средних – t�критерий Стью�
дента, для оценки различий долей – критерий Z. Различия
считались значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Общее количество больных с ХПН в 2002 году –

1194, в 2007 – 1508. Распространенность ХПН состави�
ла соответственно 636±49,1 и 818±61,2 на 1 млн. взрос�
лого населения, р=0,006. Сравнение с другими регио�
нами: уровень первичной заболеваемости хронически�
ми болезнями почек (ХБП) 2�5 стадии по Новосибирс�
кой области по данным регистра составил 63 человека
на 1 млн. населения, распространенность ХБП 2�5 ста�
дии – 516 на 1 млн. населения [2]; по данным Москов�
ского городского нефрологического регистра в г. Мос�
кве распространенность ХПН на конец 2004 года со�
ставляла 594,7 на 1 млн. населения и терминальной
ХПН – 214,4 на 1 млн. населения [10]; в Орловской об�
ласти распространенность ХПН в 2000 году составила
212,0 на 1 млн. населения [5]; распространенность ХПН
среди взрослого населения Монголии по секционным
данным – 33,4 случая на 1 млн. населения в год [8]; в
Центральном регионе Республики Саха (Якутия) рас�
пространенность ХПН составила в 1981�1985 годах и в
1991�1995 годах соответственно 139,2 и 170 человек на
1 млн. населения в год, а терминальной уремии 46,4 и

Таблица 1

Характеристика больных ХПН по полу и возрасту, чел. (%)

Год                                          Возраст, лет                   Пол
младше 20    21�40    41�60 старше 60    муж     жен

2002 (n=1194) 17 (1,4) 216 (18,1) 516 (43,2) 445 (37,3) 427 (35,8) 767 (64,2)
2007 (n=1508) 12 (0,8) 256 (17) 697 (46,2) 543  (36) 612 (40,6) 896 (59,4)

этом учитыва�
лись случаи яв�
ной азотемии, а
при малых зна�
чениях креати�
нинемии – лишь
случаи с повтор�
ным определе�
нием повышен�
ного уровня кре�
атинина в крови.
Современная оценка тяжести хронических заболеваний
почек согласно рекомендациям K�DOQI (2002) не исполь�
зована в связи с тем, что эта классификация внедряется в
практику лечебных учреждений Иркутской области с 2005
года, что делает невозможным проведение сравнительно�
го анализа распространенности ХПН в 2002 и 2007 годах.

Определены следующие показатели клинической эпи�
демиологии: распространенность, структура причин ХПН,
половозрастная характеристика больных с ХПН.

Для определения возможных различий в распростра�
ненности ХПН в разных районах Иркутской области по�
казатель распространенности изучался в 4 группах райо�
нов: группа «Север», включающая в себя северные райо�
ны Иркутской области; группа «Юг», состоящая из райо�
нов, расположенных вдоль Восточно�Сибирской железной
дороги (ВСЖД); группа «Байкал», в которую включены
Слюдянский и Ольхонский районы, непосредственно при�
легающие к Байкалу; и группа «Иркутск» (г. Иркутск). В

66,8 человек на 1 млн. населения в год [1]. Таким обра�
зом, распространенность ХПН в нашем регионе высо�
кая и сопоставима с показателем г. Москвы.

Характеристика больных по полу и возрасту пред�
ставлена в таблице 1. Как видно из таблицы, среди боль�
ных с ХПН большинство составляют женщины. Пре�
обладают больные старше 40 лет.

Структура причин ХПН представлена в таблице 2.
Данные таблицы демонстрируют, что первые три места
в структуре причин ХПН в Иркутской области занима�
ют гломерулонефриты, диабетическая нефропатия и
пиелонефрит. Безусловно, условия составления регис�
тра больных с ХПН не отражают индивидуальных осо�
бенностей почечной патологии у больного. Вероятно,
группа больных, объединенная в регистре диагнозом
«Хронический пиелонефрит», представляется смешан�
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ной, ее детальный анализ позволил бы уточнить харак�
тер патологии у некоторых больных и определить у них
вид вторичной почечной патологии.

янием влажного холода, возможно, обусловливающего
подверженность населения почечной патологии. Неко�
торое уменьшение распространенности ХПН в прибай�

Нозология 2002 2007 р
Гломерулонефриты 345 (28,9) 461 (30,6) > 0,05
Диабетическая нефропатия 289 (24,2) 317 (21) > 0,05
Артериальная гипертония 83 (6,9) 84 (5,6) > 0,05
Почечнокаменная болезнь 84 (7,0) 109 (7,2) > 0,05
Другие урологические болезни 13 (1,1) 33 (2,2) > 0,05
Патология единственной почки 64 (5,4) 86 (5,7) > 0,05
Поликистоз почек 56 (4,7) 78 (5,2) > 0,05
Пиелонефрит 200 (16,7) 227 (15,0) > 0,05
Диффузные заболевания соединительной 7 (0,6) 18 (1,2) > 0,05
ткани и системные васкулиты
Амилоидоз почек 9 11 > 0,05
Аномалии развития мочевой системы 5 13 > 0,05
Туберкулез почек 1 3 > 0,05
Рак почки 9 (0,7) 19 (1,2) > 0,05
Интерстициальные нефриты 15 (1,2) 42 (2,8) 0,008
Прочие 14 (1,2) 7 > 0,05

1194 (100) 1508 (100)

Таблица 2

Структура причин ХПН, n (%)

Обращает на себя внимание то обстоятельство, что
за пятилетний период произошел рост случаев ХПН
вследствие почти всех причин, указанных в таблице 2.
Значимо увеличилась доля хронических интерстици�
альных нефритов в структуре причин ХПН (с 1,25% в
2002 году до 2,8% в 2007 году). Это можно объяснить
увеличением частоты и улучшением диагностики нару�
шений пуринового обмена, а также ростом неадекват�
ного применения медикаментов. Это в свою очередь,
приводит к росту распространенности уратного интер�
стициального нефрита и лекарственных интерстици�
альных повреждений почек.

Средние показатели распространенности и их срав�
нение в 2002 и 2007 годах в разных районах Иркутской
области представлены на рисунке 1.

Рис. 1. Распространенность ХПН в Иркутской области в 2002 и 2007 годах, на
100 тысяч взрослого населения.

Распространенность ХПН в северных районах об�
ласти является неизменно высокой. За 5 лет отмечено
увеличение этого показателя в группе районов «Юг» и
в г. Иркутске и уменьшение – в группе «Байкал». Зна�
чимые различия обнаруживаются только в группе «Юг»,
р<0,001.

Возможно, высокий уровень ХПН в северных рай�
онах обусловлен высокой почечной заболеваемостью
под воздействием холодного климата. Районы, приле�
гающие к Байкалу, характеризуются значительным вли�

кальских районах, вероятно,
связано с миграцией населе�
ния в г. Иркутск и др. районы
области. Высокий уровень
ХПН в г. Иркутске обусловлен
хорошим состоянием первич�
ной медицинской помощи и
концентрацией в областном
центре специализированных
служб, в том числе нефроло�
гической и службы замести�
тельной почечной терапии.
Самый низкий уровень рас�
пространенности ХПН был
зарегистрирован в 2002 году в
районах, расположенных на
юге Иркутской области вдоль
ВСЖД. Значимое увеличение
распространенности ХПН в
этих районах, возможно, свя�
зано с улучшением диагнос�
тики ХПН и учета больных с
ХПН в связи с ведением об�
ластного регистра.

В 2002 году умерло 84
больных с ХПН (7% от заре�

гистрированных больных), в 2007 году этот показатель
значимо ниже – 73 (4,8%), р<0,019. Вероятно, это свя�
зано с совершенствованием нефрологической помощи,
с расширением возможностей заместительной почеч�
ной терапии. Так, с 2003 года в Иркутской области на�
ряду с регулярным гемодиализом осуществляются и
другие виды заместительной почечной терапии: посто�
янный амбулаторный перитонеальный диализ и транс�
плантация почки.

Потребность в ЗПТ в 2002 году составила 18,7±0,5,
в 2007 году – 34,5±1,1 на 100 тысяч взрослого населе�
ния, р=0,001. Заместительную почечную терапию по�
лучали в 2002 году 22% от числа нуждающихся. Совер�
шенствование службы ЗПТ за 5 лет, несмотря на увели�
чение потребности, позволило увеличить этот показа�

тель до 52,2%. Однако назвать этот пока�
затель удовлетворительным нельзя. Каж�
дый второй больной с терминальной
ХПН умирает, не дождавшись адекватной
специализированной помощи по замеще�
нию утраченной почечной функции.

Таким образом, результаты распрост�
раненности хронической почечной недо�
статочности в Иркутской области в 2002
и 2007 годах по данным областного реги�
стра больных с хронической почечной не�
достаточностью указывают на неуклон�
ный рост данной патологии, увеличение
потребности в заместительной почечной
терапии и диктуют необходимость посто�
янных усилий по осуществлению своев�

ременной диагностики почечных заболеваний, адекват�
ного лечения с применением современных методов не�
фропротекции, первичной и вторичной профилакти�
ки хронической почечной недостаточности. Ведение
областного регистра больных ХПН позволяет планиро�
вать совершенствование нефрологической помощи и
службы заместительной почечной терапии в регионе с
целью повышения качества и доступности медицинс�
кой помощи при почечной недостаточности населению
Иркутской области.
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Феномен алекситимии достаточно давно привлека�
ет внимание многих исследователей и практиков. Тер�
мин «алекситимия», означающий «отсутствие слов для
выражения чувств (от «а» — недостаток, «lexis» — сло�

во, «thimos» — эмоция), был введен впервые П. Сифне�
осом как обобщающее название для ряда характерных
особенностей, наблюдаемых у психосоматических
больных [78,79]. Алекситимия предстает в виде некое�
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ОБ ОДНОМ ВОЗМОЖНОМ МЕТОДЕ ПСИХОЛОГИЧЕСКОЙ
КОРРЕКЦИИ АЛЕКСИТИМИИ

И.Г. Малкина'Пых
(Центр междисциплинарных исследований по проблемам окружающей среды (ИНЭНКО) Российской Академии
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Резюме. В исследовании решались две связанные между собой задачи исследования 1) взаимосвязи уровня алекситимии
с индивидуально'психологическими характеристиками личности: экстраверсией/ нейротизмом, экстернальностью/
интернальностью, удовлетворенностью образом тела и самоактуализацией и 2) возможности психологической кор'
рекции алекситимии методами ритмо'двигательной терапии. На первом этапе проекта проводились психометри'
ческие исследования, в которых принимали участие две группы респондентов: 23 практически здоровых испытуемых,
обратившихся за психологическими консультациями, и 19 практически здоровых лиц, случайным образом выбранные в
популяции. Результаты данного этапа продемонстрировали ассоциирование алекситимии с рядом показателей эмо'
ционально'личностной сферы. На втором этапе проекта респонденты первой группы были случайным образом разде'
ленными на две группы: А (12 человек) и Б (11 человек). Группе А в ходе психологического консультирования была пред'
ложена программа ритмо'двигательной терапии, а группе Б – методы и техники гештальт'терапии. Сравнитель'
ный анализ результатов применения ритмо'двигательной терапии для коррекции алекситимии дает возможность
достаточно обоснованно предположить, что данный метод является эффективным для психологической коррекции
не только собственно алекситимических черт личности, но и ряда взаимосвязанных с ней индивидуально'психологи'
ческих характеристик.
Ключевые слова: алекситимия, психологическая коррекция, ритмо'двигательная терапия.

ON ONE POSSIBLE METHOD OF PSYCHOLOGICAL TREATMENT FOR ALEXITHYMIA
I.G. Malkina�Pykh

(Research Center for Interdisciplinary Environmental Cooperation (INENCO) Russian Academy of
Sciences, St.�Petersburg)

Summary. The study investigated two interconnected tasks 1) correlation between the level of alexithymia and personal
traits such as extraversion/ neurotism, externality/internality, body image satisfaction and self�actualization and 2) effectiveness
of rhythmic movement therapy for alexithymia. In the first stage of the project the psychometric researches were conducted
including two groups of participants: 23 practically healthy persons addressed psychological counseling and 19 practically
healthy persons randomly selected in population. The results of the given stage demonstrated the highly significant correlations
of the level of alexithymia and other personal traits under study. In the second stage of the study the participants of the first
group were randomly divided into two more groups (A – 12 participants) and B (11 participants). Group A participants
received the program of rhythmic movement therapy, group B participants received the gesthalt therapy. The evaluation of
the overall effects of two treatment programs allows to assume that rhythmic movement therapy is rather effective method of
psychological correction not only for alexithymia, but also for some other interconnected with alexithymia personal traits.

Key words: alexithymia, psychological treatment, rhythmic movement therapy.
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го психологического симптомокомплекса, проявляю�
щегося на различных уровнях: когнитивном, аффектив�
ном и поведенческом. Она характеризуется затрудне�
нием или неспособностью человека точно описать соб�
ственные эмоциональные переживания и понять чув�
ства другого человека, трудностями определения раз�
личий между чувствами и телесными ощущениями,
фиксацией на внешних событиях в ущерб внутренним
переживаниям [52,82,83,84]. Выделяют и такой при�
знак, как ограниченное использование символов, о чем
свидетельствует бедность фантазий и воображения
[28,49,67,80]. У алекситимичной личности могут про�
являться все перечисленные особенности в равной сте�
пени или преобладать одна из них [50]. Такие наруше�
ния в когнитивно�аффективной сфере, снижающие
способность вербализации аффекта, способствуют из�
быточному физиологическому ответу на негативные
воздействия внешней среды, что может обусловливать
появление соматической симптоматики [10,45,47].

Хотя алекситимию часто рассматривают именно как
фактор риска развития многих психосоматических за�
болеваний [26,31,32,34,39,40,63], в отношении этого
синдрома существует много нерешенных вопросов.
Феномен алекситимии также рассматривается как в
качестве предиктора и признака эмоционального рас�
стройства, ассоциированного с тревогой и депрессией
[27,44,66], так и компонента пострессовых расстройств
и психопатологических синдромов [33,35,70,88,91], так
и в качестве своеобразной личностной характеристики
[23,54,58]. Алекситимические характеристики найдены
у здоровых испытуемых (от 5 до 23% здорового взрос�
лого населения), у больных раком, у страдающих по�
чечной недостаточностью, у больных ревматоидным
артритом, у наркоманов, у алкоголиков, у лиц с маски�
рованной депрессией, у психиатрических больных, у
страдающих ожирением, у зараженных СПИДом и т.д.
[36,37,46,51,53,90].

Единой концепции, объясняющей развитие алекси�
тимии, также пока не существует. При рассмотрении
представления о ней как о первичном процессе веду�
щая роль может принадлежать генетическим механиз�
мам [43,52], дефектам или особым вариантам развития
головного мозга [9,61,62]. В частности, в эксперимен�
тальных работах [48,85,86] было установлено, что при
алекситимии левое полушарие не распознает эмоцио�
нальных переживаний, возникающих в правом полуша�
рии, вследствие их нарушенного взаимодействия.

Существуют также представления об алекситимии
как о вторичном расстройстве. К вторичной алексити�
мии относят, в частности, состояние глобального тор�
можения аффектов или «оцепенения» [89], наступаю�
щее в результате тяжелой психологической травмы (мо�
дель «отрицания»). Алекситимия в этом случае может
отражать в патологической форме горе или скрытую
депрессию. В этом случае она рассматривается как за�
щитный механизм, хотя и не является психологичес�
кой защитой в классическом понимании [62,68]. Вы�
явление алекситимии при маскированных депрессиях
и неврозах дало основание некоторым авторам [81] рас�
сматривать ее с позиций невроза. При целом ряде по�
граничных психических расстройств была установлена
положительная связь между уровнем алекситимии, деп�
рессии и тревоги [6,21].

Имеется также целый ряд так называемых социоло�
гических теорий, объясняющих появление синдрома
алекситимии в аспекте поведенческих, социальных,
культуральных факторов [38,52,55].

Большое клиническое значение имеет вопрос о ста�
бильности алекситимии. По мнению ряда авторов
[74,75], алекситимия является очень устойчивым рас�
стройством. Существуют работы, которые говорят об
отсутствии каких�либо изменений в уровне алексити�
мии в ответ на изменения в уровне эмоционального или
соматического дистресса, в том числе в результате ле�
чения [30,41,42,57,71,76,87].

Существование разных теорий происхождения алек�
ситимических черт порождает соответственно и разно�
родность взглядов на возможность их коррекции. Нет
общепринятого мнения по вопросу о возможности пси�
хологического воздействия на алекситимические чер�
ти. Некоторые авторы утверждают, что алекситимия,
особенно первичная, вообще не поддается психотера�
певтическим воздействиям [84]. Отмечается неэффек�
тивность лечения алекситимии в рамках психодинами�
ческой психотерапии как индивидуальной, так и груп�
повой [52,60,65,72]. Было также установлено, что пси�
ходинамическая психотерапия нередко приводит к аг�
гравации соматических симптомов и риску психотичес�
кой декомпенсации [82].

Некоторые исследователи считают, что для успеш�
ной психотерапии алекситимиков пригодна модифи�
цированная психодинамическая психотерапия, напо�
минающая работу с детьми, в которой поддерживаю�
щий момент и момент кларификации играют более важ�
ную роль, чем в психодинамической работе со взрос�
лыми [52,72]. Выделяют также специфические задачи в
психотерапии алекситимического расстройства [11]: 1)
помочь больному пронаблюдать природу своих особен�
ностей; больной должен увидеть, в чем его эмоции непо�
хожи на эмоции других людей и начать учиться не заме�
щать чувства физиологическими реакциями; 2) помочь
больному развить аффективную толерантность, указывая
на его малоадаптивные способы переживания эмоций.

В ряде исследований были выделены характерные
черты поведения алекситимических больных в ситуа�
ции как индивидуальной психотерапии, так и группо�
вой психологической коррекции. Было обнаружено
[65], что они создают очень мало спонтанной речевой
продукции во время психотерапевтического часа, не
склонны обсуждать свои чувства, не проявляют инте�
реса к терапевту и ожидают от него лечения по меди�
цинской модели. Эти причины быстро приводят в ту�
пик, и возникает высокий риск контрансферных про�
тиводействий. Кроме того, алекситимики часто пато�
логически привязываются к психотерапевтической си�
туации, используя ее как замещающий объект. В целом
характерно ощутимое рассогласование между широким
и богатым спектром невербального поведения и бедно�
стью его вербальных описаний. В тех ситуациях, когда
требуется проявление собственных чувств или иденти�
фикация их в другом, неспособность к вербализации
чувств приводит больного в состояние внутреннего на�
пряжения, разрешающегося разного рода соматически�
ми феноменами [24].

Очевидно, поэтому не годятся традиционные фор�
мы психокоррекции, нужны принципиально иные под�
ходы, подготавливающие алекситимика к вербальным
способам терапевтического взаимодействия. Поэтому
основным принципом психологической коррекции
алекситимии как в условиях группы, так и в индивиду�
альном консультировании, стержневым содержанием
психологического воздействия предлагается опора на
невербальные средства общения, тренинг навыка по
типу «здесь и теперь», обусловливающий направлен�
ность подготовительного этапа работы по преодолению
«алекситимического барьера» [24]. Актуализация невер�
бальных способов общения, являясь основой преодо�
ления алекситимии, предполагает широкое использо�
вание телесно�ориентированных приемов и методик, в
максимальной степени способствующих “растормажи�
ванию” и осознаванию чувств без характерной для боль�
ных тревоги, связанной с их вербализацией.

Использование невербальных средств общения со�
здает как бы обходные пути преодоления алекситимии,
мобилизуя внутренние резервы личности, обеспечивая
опору на ее сохранные стороны. Обходной характер
преодоления алекситимии в данном случае определя�
ется тем, что осуществляется не прямое, а косвенное
воздействие на “дефект”, коим является неспособность
больного к вербализации своих чувств и прочие алек�
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ситимические черты. Овладение невербальными спо�
собами общения, развивающими способности к иден�
тификации с другим человеком, к эмоциональному со�
звучию, приводит в конечном итоге к углублению эм�
патического потенциала алекситимика, т.е. к восприя�
тию более широкого спектра коммуникативных стиму�
лов, получаемых от других людей – интонацией голо�
са, выражений лица, языка тела и других “контексту�
альных факторов”, дополняющих слова.

В рамках данного подхода важнейшей опорой пси�
хокоррекции – как в работе с эмоциональными про�
блемами, так и психосоматическими расстройствами –
являются образ тела и схема тела [22]. Образ тела – ре�
зультат психического отражения ощущений, свойств
тела, соотнесенный с культурными, перцептивными и
языковыми эталонами. С образом тела ассоциируется
телесное ощущение собственного «Я» или глубинное
чувство существования «Я» [7]. С ним связано представ�
ление о «соматическом чувстве Я», возникающем в ран�
них отношениях матери и ребенка [2].

Схема тела – это ощущение о положении тела и его
частей в пространстве. В современной нейропсихоло�
гии схема тела рассматривается как многоуровневая,
сложноорганизованная система, включающая наряду с
базовыми уровнями («темное мышечное чувство» и сен�
сорное осознавание) еще и пространственно�времен�
ное восприятие в целом, в том числе психологическую
«линию времени», а также познавательные процессы,
в первую очередь стратегию мышления и когнитивный
стиль личности, актуализирующийся в процессе контакта
внутреннего (телесного) и внешнего пространства [25].

Нейрофизиологически со схемой тела связаны в
первую очередь соответствующие первичные (проекци�
онные) зоны коры мозга, а также вторичные, (ассоциа�
тивные зоны), выполняющие интегративные функции.
В современном представлении схема тела создается на
основе функционального объединения различных от�
делов мозга, отвечающих как за сенсорно�дискрими�
национные процессы, так и за когнитивно�оценочные
и мотивационно�эмоциональные процессы. Подобная
структура, которая описывается понятием «нейромат�
рицы» [59], и объединяет собственно тело, эмоции и
разум, с физиологической точки зрения и является
объектом приложения телесной психокоррекции.

Схему тела можно рассматривать как психофизио�
логический информационный аппарат, где постоянно
формируется и сопоставляется динамический и стати�
ческий образы тела. На физиологическом базисе схе�
мы тела создается личностная надстройка, с помощью
которой образуются психологические и эстетические
образы тела, несущие уже и оценочную функцию. Та�
ким образом, на нейрофизиологическую схему тела на�
кладывается набор привычных телесных ощущений,
связанных со стереотипами эмоционального реагиро�
вания и отражающий определенные психологические
проблемы. Эта проекция телесного «Я�образа», имену�
емая «интернальное тело» [12], открывает доступ к вли�
янию на психику путем воздействия на тело.

Целенаправленная работа со схемой тела/образом
тела, наблюдение телесных ощущений и осознавание раз�
личных частей тела в их взаимосвязи и тем самым исправ�
ление несоответствий психологического и физиологичес�
кого уровней телесности может оказаться весьма эффек�
тивным методом коррекции алекситимических черт.

Для решения проблемы психокоррекционного воз�
действия на человека как на психосоматическое един�
ство нами была разработана система ритмо�двигатель�
ной терапии. Ритмо�двигательная терапия – это как
групповая, так и индивидуальная форма работы с че�
ловеком, которая базируется на представлении, что су�
ществует принципиальная связь между свойствами лич�
ности и тем, как человек двигается, и что изменения в
привычках движения воздействуют на психологичес�
кое, эмоциональное и физическое здоровье человека
[13,14,15,16,17,56].

Ритмо�двигательная терапия работает с системой
“тело�сознание” как с единым целым и использует дви�
жение как средство изменения психологических
свойств личности. Работая с движением, фокусируясь
на взаимоотношениях между физиологическими и пси�
хологическими процессами, ритмо�двигательная тера�
пия помогает раскрыть, освободить и трансформиро�
вать внутренние чувства, конфликты и стремления.

Метод ритмо�двигательной терапии является син�
тезом телесно�ориентированной и танцевальной тера�
пии, а также включает в себя подходы к физическому
совершенствованию человека, существующие в ритми�
ческой гимнастике.

К основным теоретическим понятиям ритмо�дви�
гательной терапии относятся ритм, кинестетический
транс и техника связывания.

Помимо множества других физиологических факто�
ров, большое значение для жизнедеятельности челове�
ческого организма имеет ритмичность. Взаимная зави�
симость ритма существования человека и его психофи�
зического состояния имеет сегодня экспериментальное
подтверждение [19]. Ритмические движения представля�
ют собой единую функциональную систему, двигатель�
ный стереотип. Выделяют следующие основные функ�
ции ритма: облегчение координации и взаимодействия с
другими; стимуляция спонтанного движения; активиза�
ция опорно�двигательного аппарата; уменьшения тре�
вожности, сопротивления, напряжения и агрессии.

Следование ритму позволяет человеку войти в ки�
нестетический (телесный) транс – в измененное состо�
яние сознания, для которого характерна фиксация
внимания на внутреннем мире. Одной из целей вхож�
дения в транс является создание физиологического со�
стояния, в котором человек мог бы начать формировать
новые образы решения своих проблем.

Суть техники связывания – в установлении ассоци�
ативной подсознательной связи между определенной
проблемой и элементами ритмического движения. Обу�
чая человека двигаться определенным образом, мы даем
почувствовать (увидеть, услышать) как меняется его
внутренняя субъективная реальность.

Занятия ритмо�двигательной терапии ведутся по
следующим направлениям:

1). Работа с опорами или заземление (внутренняя
устойчивость). Чем лучше человек ощущает свой кон�
такт с почвой (реальностью), чем прочнее он держится
за нее, тем большую нагрузку может выдержать и с тем
более сильными чувствами он способен совладать. Ка�
чество «заземления» человека отражает его внутреннее
чувство безопасности. Упражнения данного блока по�
зволяют человеку почувствовать, насколько твердо он
стоит на ногах, и усилить свое чувство реальности, за�
землённости.

2). Работа с границами (установление границ с ок�
ружающим миром). Граница между тем, что находится
внутри тела, и внешней средой более или менее четко
переживается нами, но эта граница весьма относитель�
на. Установление границ своего «Я», соотносимого с
границами тела, является важным условием различных
видов поведения и средством их осуществления. Необ�
ходимость такого определения границ проистекает из
потребности человека в личной идентичности, в интег�
рированности. Для коррекции нарушений восприятия
собственных границ необходимы упражнения, в кото�
рых эти границы достаточно ярко актуализируются.
Причем актуализированы они могут быть как во взаи�
модействии человека с самим собой, так и в его безо�
пасном взаимодействии с другими людьми. Упражне�
ния данного блока позволяют человеку осознать, как
он устанавливает границы с окружающим миром и все�
гда ли они адекватны ситуации.

3). Работа с межличностными отношениями (кон�
такты и коммуникация с другими людьми). Между орга�
низацией речи и телодвижений в человеческой комму�
никации существует нейрофизиологическая связь. Ис�
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пользование ритма и кинестетических паттернов на за�
нятиях ритмо�двигательной терапии помогает устано�
вить или восстановить межличностную коммуникацию:
синхронные движения облегчают процесс общения.
Упражнения данного блока позволяют человеку понять
– как он взаимодействует с окружающим миром и дру�
гими людьми, удается ли ему представить миру свое
истинное лицо.

4). Работа с избыточным контролем (контроль себя
и других людей). Существуют два вида контроля. Один
– контроль извне: я нахожусь под контролем других
людей, порядка, окружения и т.п.; другой – внутрен�
ний, встроенный в нашу личность и являющийся час�
тью характера. Любой контроль, даже интернализован�
ный внешний контроль, мешает здоровой работе орга�
низма, особенно если он не осознается. Упражнения
данного блока позволяют человеку понять, как он кон�
тролирует себя и других и всегда ли этот контроль адек�
ватен ситуации.

5). Работа с агрессией (способность справляться с
агрессией). В процессе накопления субъективного опы�
та у человека постепенно формируются внутренние,
субъективные представления о себе, об окружающей
действительности и других людях. Одной из базовых
характеристик объектов субъективного мира может
быть враждебность. Представления об окружающем
мире, как о враждебном, формируются с первых дней
жизни ребенка под влиянием целого ряда факторов:
наследственных, семейных, социальных. Помимо это�
го, они могут сформироваться уже в зрелом возрасте
вследствие психической травмы, когда картина мира
претерпевает катастрофические изменения. Упражне�
ния данного блока позволяют человеку проанализиро�
вать, почему и как у него возникает агрессия и научить�
ся более адекватным способам реагирования.

6). Работа с Я�образом (место человека в мире, по�
ведение, чувства, реакции и т.д.). Понятие Я�образа
включает в себя целый ряд аспектов, в том числе то, как
человек видит себя в этом мире (как он видит отноше�
ния между своей личностью и своими трудностями),
способ его отношения к своему телу (как он осознает
мышечные напряжения, которые усугубляют его про�
блемы). Очень многие эмоциональные расстройства
связаны с нарушением образа тела. Это связано с тем,
что ребенок не получил через телесный контакт с мате�
рью ощущения своего физического Я. Упражнения дан�
ного блока направлены на выявление и совершенство�
вание образа Я.

7). Общая работа с психофизиологическими блока�
ми (зажимами). Когда ребенок сталкивается с непонят�
ным запретом, с которым он не может справиться, он в
самом раннем возрасте учится делать движения и при�
нимать позы, которые пресекают негативные эмоции.
В результате определенный участок тела «привыкает»
блокировать энергию. Со временем возникает целая
система зажимов. Мышечные блоки соответствует пси�
хологической блокировке чувств, эмоций, пережива�
ний. У каждого человека своя конфигурация блоков –
чего�то меньше, чего�то больше. Прямая разблокиров�
ка зажима ведет к выявлению и осознанию проблем и к
избавлению от них.

8). Структурная интеграция. Внутренние конфлик�
ты и конфликты со средой проявляются в теле в той же
мере, в какой проявляются в психике. Личность испы�
тывает конфликты между рациональным разумом и
животной природой, между стремлением к доминиро�
ванию и потребностью в подчинении. Распознавание
“посланий” собственного тела позволяет лучше понять,
что именно человеку необходимо в этой жизни. Спе�
циальные ритмо�двигательные упражнения помогают
осмыслению жизненных ситуаций, переводя чувства в
действия, а действия – в понимание.

Одной из рассмотренных тем может быть посвяще�
но одно занятие или несколько, в зависимости от пред�
полагаемой общей продолжительности психокоррекци�

онной работы. Общая продолжительность психокор�
рекционной работы составляет не менее 8 занятий.

В настоящее время методы ритмо�двигательной те�
рапии апробированы и показали высокую эффектив�
ность в работе по коррекции нарушений пищевого по�
ведения и алиментарного ожирения, которая ведется в
системе клиник «МЕДИ» и отделе «Экология челове�
ка» Центра междисциплинарных исследований по про�
блемам окружающей среды (ИНЭНКО) РАН (Санкт�
Петербург) [16,56].

Целью настоящего исследования было решение двух
связанных между собой задач 1) исследования взаимо�
связи уровня алекситимии с такими индивидуально�пси�
хологическими характеристиками личности как экстра�
версия/ нейротизм, экстернальность/ интернальность,
удовлетворенность образом тела и самоактуализация и 2)
исследования возможности психологической коррекции
алекситимии методами ритмо�двигательной терапии.

Материалы и методы
Исследование было проведено на базе отдела «Эколо�

гия человека» Центра междисциплинарных исследований
по проблемам окружающей среды (ИНЭНКО) РАН, сис�
темы клиник МЕДИ и Многопрофильного медицинского
центра (Санкт�Петербург). В исследовании принимали
участие две группы респондентов. В первую группу вошли
23 практически здоровых испытуемых, в возрасте от 20 до
47 лет, средний возраст 35,0±8,6 лет, мужчин – 5 (21,7%)
женщин – 18 (78,3%), обратившиеся за психологически�
ми консультациями (проблемы в межличностном обще�
нии, неуверенность в себе, низкая самооценка и т.д.). Вто�
рую группу составили 19 практически здоровых лиц, в воз�
расте от 26 до 50 лет, средний возраст 34,8±7,0 лет, мужчин
– 3 (15,8%) женщин – 16 (84,2%), случайным образом выб�
ранные в популяции.

Обе группы были представлены контингентом респон�
дентов интеллектуального профиля деятельности из чис�
ла сотрудников, работающих на момент обследования в
сфере науки и бизнеса. Все респонденты выразили инфор�
мированное согласие участвовать в проекте. Использова�
ние стандартизированных опросников самооценки позво�
лило обеспечить максимальную степень невовлеченности
исследователя в процесс сбора информации. Выбор под�
ходов, соответствующих требованиям, предъявляемым к
психометрическим исследованиям [64] и анализу их резуль�
татов [73], позволил обеспечить максимально объективную
информацию. Все процедуры, связанные с проведением
опроса респондентов, кодированием информации, форми�
рованием банка данных, хранением первичного материа�
ла и результатов его обработки, проведены с соблюдением
этических норм [29].

Исследование в рамках проекта проводилось в два эта�
па. На первом этапе проводилось психометрическое иссле�
дование, в ходе которого использовались следующие стан�
дартизированные тесты.

Для выявления неалекситимического, невыраженно�
го и алекситимического типов личности  – Торонтская
алекситимическая шкала (ТАШ) [8].

Методика диагностики уровня субъективного контро�
ля Дж. Роттера [3], которая диагностирует локализацию
контроля над значимыми событиями своей жизни. Воз�
можны два полярных типа такой локализации: экстерналь�
ный (внешний) и интернальный (внутренний). В настоя�
щей работе мы использовали три шкалы данного теста –
общей интернальности, интернальности в области дости�
жений и неудач.

Тест�опросник Г. Айзенка (EPI), предназначенный для
изучения личностных характеристик и включающий шка�
лы для определения ряда параметров: искренность/ скрыт�
ность, интраверсия/ экстраверсия, эмоциональная устой�
чивость/ неустойчивость [20].

Тест�опросник исследования образа тела [19] исполь�
зовался для оценки степени удовлетворенности образом
тела. Испытуемому предлагается оценить, как часто он
испытывает дискомфорт по поводу своей внешности в оп�
ределенных ситуациях с помощью четырех вариантов от�
вета: «никогда», «иногда», «часто», «всегда», которые в
последствии оцениваются по шкале от 0 до 3 баллов.

Самоактуализационный тест (САТ) [1,77] измеряет са�
моактуализацию по двум базовым и ряду дополнительных
шкал и состоит из 126 пунктов, каждый из которых вклю�
чает два суждения ценностного или поведенческого харак�
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тера. Базовыми являются шкалы Ориентации во времени
и Поддержки (Автономности). В настоящей работе в до�
полнение к базовым мы использовали две дополнитель�
ные шкалы, составляющие блок чувств – сензитивности к
себе и спонтанности.

Полученные данные были обработаны методами про�
стого корреляционного, однофакторного дисперсионно�
го и ковариационного анализов и с помощью t�критерия
Стьюдента для зависимых и независимых выборок после
проверки на нормальность распределения (критерий Кол�
могорова�Смирнова) и значимость различий дисперсий
(тест Ливена) у сравниваемых групп в пакете прикладных
программ SPSS 16.0 [18].

Результаты и обсуждение
Результаты однофакторного дисперсионного анали�

за, проведенного на общей выборке из двух групп ис�
пытуемых, показали, что уровень алекситимии не свя�
зан ни с полом (F(1,40) = 1,110, p=0,298), ни с возрас�
том (F (2,39)= 0,649, p=0,528) респондентов.

ким значениям – у респондентов группы 1. Значение
среднего уровня показателя по шкале Ориентации во
времени у респондентов группы 2 соответствует высо�
кому баллу (>9), что свидетельствует о способности
субъекта жить настоящим и ощущать неразрывность
прошлого, настоящего и будущего, то есть видеть свою
жизнь целостной. Значения среднего уровня данного
показателя респондентов группы 1, напротив, соответ�
ствует низкому баллу (<9) по шкале, что означает ори�
ентацию человека лишь на один из отрезков времен�
ной шкалы (прошлое, настоящее или будущее) и (или)
дискретное восприятие своего жизненного пути.

Высокий балл по шкале Автономности (>48 баллов)
у респондентов группы 2 (55,6 баллов) означает незави�
симость ценностей и поведения субъекта от воздействия
извне. Низкий балл (<48 баллов) по данной шкале у рес�
пондентов группы 1 (43,0 балла) свидетельствует о высо�
кой степени зависимости, конформности, несамостоя�

Таблица 1

Средние значения индивидуально�психологических характеристик испытуемых в
исследуемых группах

Индивидуально�психологи� Группа 1 Группа 2 t –критерий p
ческие характеристики (n=23) (n=19) Стьюдента

M (SD) M (SD)
1. Алекситимия 72,0 (9,03) 49,1(7,25) 8,923 <0,001
2. Экстраверсия 0,04 (3,72) 1,84(4,17) 1,477 0,148
3. Нейротизм 2,87 (4,76) �1,95(4,26) 3,420 0,001
4. Общая интернальность 4,87 (1,63) 6,84(1,54) 4,001 <0,001
5. Интернальность в области 5,31 (1,69) 7,21(1,44) 3,888 <0,001
    достижений
6. Интернальность в области 5,04 (1,97) 6,74(1,99) 2,760 0,009
     неудач
7. Образ тела 19,5 (10,9) 11,7(8,41) 2,566 0,014
8. Ориентация во времени 7,22 (3,09) 10,7(3,20) 3,563 0,001
9. Автономность 43,0 (11,1) 55,6(9,17) 3,956 <0,001
10. Сензитивность 5,78 (1,59) 7,0 (1,73) 2,369 0,023
11. Спонтанность 6,13 (2,38) 8,58 (1,87) 3,650 0,001

Примечание: M – выборочное среднее, SD – среднее квадратичное отклонение, p –з уровень
значимости.

В группе 1 средний уровень общего показателя алек�
ситимии составил 72,0 балла, что соответствует мини�
мальному уровню высоких оценок (>72 баллов), в то
время как в группе 2 значение данного показателя со�
ставило 49,1 балл, что соответствует отсутствию алек�
ситимии (<62 баллов) (табл. 1). Респонденты группы 2
в среднем отличаются от респондентов группы 1 зна�
чимо более высоким уровнем эмоциональной устойчи�
вости (более низким уровнем нейротизма). Значения
среднего уровня показателей интернальности у респон�
дентов группы 1 отклоняются влево от нормы (<5,5 сте�
нов) по всем шкалам, что свидетельствует об экстер�
нальном локусе контроля в рассматриваемых областях
жизни. Значения среднего уровня показателей интер�
нальности у респондентов группы 2, напротив, по всем
шкалам отклоняются вправо (>5,5 стенов), что свиде�
тельствует об интернальном локусе контроля.

Респонденты группы 2 продемонстрировали в сред�
нем более высокую степень удовлетворенности обра�
зом тела, несколько превысив максимальный уровень
низких оценок (11,7 баллов), чем респонденты группы
1 (19,5 баллов). При показателях теста 0�10 баллов ис�
пытуемый имеет позитивный образ тела, и отношение
к собственной внешности практически не влияет на его
повседневную жизнь. При показателях >10 баллов ис�
пытуемый демонстрирует определенную степень нару�
шений удовлетворенности собственным телом, о чем и
свидетельствуют средний показатель группы 1.

При исследовании различных аспектов самоактуа�
лизации, средние уровни всех показателей соответству�
ют высоким значениям у респондентов группы 2 и низ�

тельности субъекта, внеш�
нем локусе контроля.

Высокий балл по шка�
ле Сензитивности к себе
(>6) у респондентов груп�
пы 2 (7,0 балла) говорит о
том, что человек отдает
себе отчет в своих потреб�
ностях и чувствах, хорошо
ощущает и осознает их.
Низкий балл по данной
шкале у респондентов
группы 1 (5,78 баллов) го�
ворит о том, что человек
в ограниченной степени
обладает данными каче�
ствами.

Высокий балл по шка�
ле Спонтанности (>8) у
респондентов группы 2
(8,58 баллов) означает спо�
собность индивида спон�
танно и непосредственно
выражать свои чувства.
Высокий балл по этой
шкале не означает отсут�

ствия способности к продуманным, целенаправленным
действиям, он лишь свидетельствует о возможности и
другого, не рассчитанного заранее способа поведения, о
том, что субъект не боится вести себя естественно и рас�
кованно, демонстрировать окружающим свои эмоции.
Низкий балл по данной шкале у респондентов группы 1
(6,13 баллов) говорит об ограниченной способности че�
ловека открыто и спонтанно выражать свои чувства.

Группы не различались по возрасту и среднему уров�
ню экстраверсии.

Таким образом, две группы испытуемых достовер�
но значимо отличаются не только по уровню алексити�
мии, но и практически по всем другим исследуемым ин�
дивидуально�психологическим характеристикам, за ис�
ключением уровня экстраверсии. Принимая во внима�
ние существующие разноречия в понимании алексити�
мического типа личности, как и данные относительно
возможности его сочетания с различными характерис�
тиками эмоционально�личностной сферы, нами был
проведен корреляционный анализ изучаемых показа�
телей у респондентов исследуемых групп (табл. 2).

Результаты проведенного корреляционного анали�
за показали, что уровень алекситимии у респондентов
нашей выборки значимо положительно (p<0,01) связан
с уровнем нейротизма и нарушением удовлетворенно�
сти образом тела, отрицательно (p<0,01) с общей ин�
тернальностью, интернальностью в области достиже�
ний и неудач, удовлетворенностью образом тела, спо�
собностью ориентации во времени, автономностью и
достоверно отрицательно (p<0,05) – с экстраверсией,
сензитивностью и спонтанностью.
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Еще один важный для настоящей работы результат
анализа связан с показателем нарушения удовлетворен�
ности образом тела. Как видно из таблицы 2, данный
показатель достоверно положительно связан не только
с уровнем алекситимии (p<0,01), но и с уровнем ней�
ротизма (p<0,01), и достоверно отрицательно – с ин�
тернальностью (общей (p<0,01), в области достижений
(p<0,01)) и показателями базовых шкал самоактуали�
зации (p<0,01).

вания составила 16 недель. Занятия с группами прово�
дились 1 раз в неделю, продолжительность каждого за�
нятия – 1,5�2 часа.

Респондентам группы А в ходе психологического
консультирования была предложена программа ритмо�
двигательной терапии.

В психологической работе с респондентами группы
Б использовались методы и техники гештальт�терапии,
достаточно подробно описанные в ряде работ [4,13,17].

Таблица 2

Коэффициенты корреляции между показателем уровня алекситимии и другими исследуемыми индивидуально�
психологическими характеристиками

Показатель 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
1. Алекситимия �
2. Экстраверсия �0,34* �
3. Нейротизм 0,53** �0,05 �
4. Общая интер� �0,67** 0,31* �0,52** �
    нальность
5.Интернальность в �0,68** 0,36* �0,53** 0,82** �
    области достижений
6.Интернальность �0,44** 0,20 �0,29 0,79** 0,56** �
    в области неудач
7. Образ тела 0,46** 0,02 0,49** �0,50** �0,34* �0,25 �
8. Ориентация во �0,49** �0,03 �0,49** 0,49** 0,37* 0,52** �0,56** �
     времени
9.Автономность �0,51** 0,18 �0,56** 0,49** 0,51** 0,46** �0,42** 0,77** �
10.Сензитивность �0,37* 0,42** �0,22 0,20 0,36* 0,13 �0,01 0,15 0,31* �
11. Спонтанность �0,38* 0,31* �0,42** 0,31* 0,36* 0,31* �0,29 0,66** 0,80** 0,42**

Примечание: ** уровень значимости p<0,01, * уровень значимости p<0,05.

Взаимосвязи остальных рассматриваемых показате�
лей между собой согласуются с результатами, получен�
ными в других исследованиях [23].

Таким образом, на основании результатов проведен�
ных психометрических исследований можно заклю�
чить, что алекситимия не может быть рассмотрена, как
это считает ряд авторов, лишь в качестве предиктора или
признака психосоматизации личности, поскольку она
четко выявляется у практически здоровых лиц различ�
ных возрастных групп. Ассоциирование алекситимии
с рядом показателей эмоционально�личностной сферы
дают основание полагать, что, скорее всего, алексити�
мия может быть рассмотрена в качестве одного из ком�
понентов интегральной характеристики личности. Под�
тверждением состоятельности подобного предположе�
ния являются данные о взаимосвязи алекситимии с та�
кими показателями, как интраверсия, эмоционально
неустойчивый и экстернальный типы личности, а так�
же с высоким уровнем нарушения отношения к соб�
ственному телу, низкой способностью ориентации во
времени, потребностью в поддержке, низкими уровня�
ми сензитивности и спонтанности.

Кроме того, взаимосвязи, обнаруженные между
уровнем нарушений удовлетворенности образом тела и
другими рассматриваемыми характеристиками, позво�
ляют рассматривать данный конструкт как базовый па�
раметр воздействия в психокоррекционной работе с
алекситимией.

Следующим этапом нашего исследования было изу�
чение возможности психологической коррекции алек�
ситимии. На этом этапе проекта работа проводилась
только с респондентами первой группы.

Все респонденты первой группы были случайным
образом разделены на две группы (группа А, 12 человек
от 20 до 47 лет, средний возраст 34,3±9,34, 3 (25%) муж�
чин, 9 (75%) женщин; группа Б, 11 человек от 23 до 49
лет, средний возраст 35,6±7,91, 2 (18,2%) мужчин, 9
(81,8%) женщин). Проведенный анализ показал, что
данные группы достоверно не различались как по уров�
ню алекситимии (p>0,05), так и по значениям других
рассматриваемых индивидуально�психологических ха�
рактеристик (p>0,05).

Общая продолжительность данного этапа исследо�

С нашей точки зрения можно полагать, что из суще�
ствующих в настоящее время направлений психокор�
рекции именно методы и техники гештальт�терапии в
достаточной степени отвечают требованиям, предъяв�
ляемым к психологической работе с алекситимией.
Целостный подход гештальт�терапии связывает в «Я» и
физическое, и психическое, а также стремится взгля�
нуть на любой процесс (независимо от того, физичес�
кий он или психический) как на часть большего цело�
го. Психологические процессы рассматриваются как
имеющие свои телесные выражения [4], которые мож�
но эффективно использовать в процессе психологичес�
кой коррекции алекситимии.

Обычно занятие по ритмо�двигательной терапии
состоит из разминки, быстрой (ритмической) части и
заключительной части. Некоторые упражнения рассчи�
таны на работу в паре или в группе.

В начале занятия, до разминки, 30 минут посвяща�
ются обсуждению изменений, произошедших после
предыдущего занятия, ответам на возникшие вопросы,
а также теоретическому введению к текущему занятию.
Исключение составляет самое первое занятие (индиви�
дуальное или групповое), когда 1 час уходит на знаком�
ство, на определение целей и задач ритмо�двигатель�
ной терапии.

Разминка в основном состоит из диагностических
упражнений, целью которых является определение
уровня проблем занимающихся, а в дальнейшем – фик�
сация достижений в разрешении проблемы. Вторая,
“быстрая” часть занятия состоит из ритмических уп�
ражнений умеренной сложности (с точки зрения коор�
динации), задачей которых является разогрев мышц и
введение занимающихся в кинестетический транс, с
ориентацией в каждом случае на проблему занятия. На
третьем, завершающем этапе занятия используется тех�
ника связывания.

По завершении программы в группах А и Б было про�
ведено повторное тестирование. Для сравнения резуль�
татов, полученных при проведении различных программ
коррекции, использовались парный критерий Стьюден�
та и ковариационный анализ (ANCOVA) (табл. 3).

В результате психокоррекционной работы с исполь�
зованием методов ритмо�двигательной терапии у рес�
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Таблица 3

Средние значения индивидуально�психологических характеристик в группах А и Б до и после программы
психологической коррекции и результаты сравнения эффективности гештальт�терапии и ритмо�двигательной терапии

Индивидуально�психологи�             Группа А (РДТ) (n=12)                  Группа Б (ГТ) (n=11)        ANCOVA
ческие характеристики                             M (SD)                                M (SD)         df=1,21

до после р до после p F p
1. Алекситимия 73,5(9,97) 63,3(6,81) 0,000 70,4(8,03) 69,4(6,34) 0,153 104,92 <0,001
2. Экстраверсия 0,83(3,43) 2,33(3,06) 0,000 �0,82(4,00) 0,00(2,93) 0,082 8,470 0,009
3. Нейротизм 3,50(4,96) 1,17(3,41) 0,000 2,18 (4,67) 1,82(4,12) 0,104 25,752 <0,001
4. Общая интернальность 5,08(1,62) 6,08(0,90) 0,002 4,64 (1,69) 5,00(1,26) 0,038 29,485 <0,001
5.Интернальность в области 5,42(1,88) 6,25(1,22) 0,005 5,18 (1,54) 5,36(1,21) 0,341 15,736 0,001
    достижений
6.Интернальность в области 5,17(2,25) 6,25(1,22) 0,008 4,91 (1,70) 5,27(1,35) 0,038 19,564 <0,001
    неудач
7. Образ тела 20,9(10,9) 12,9(5,21) 0,002 18,0 (11,2) 16,8(9,36) 0,121 20,618 0,000
8. Ориентация во времени 6,58(2,47) 8,17(1,85) 0,000 7,91 (3,65) 8,18(3,25) 0,082 35,169 <0,001
9. Автономность 43,3(6,54) 46,8(4,58) 0,000 42,6 (15,0) 43,7(14,0) 0,019 13,814 0,001
10.Сензитивность 6,08(1,68) 6,67(0,89) 0,067 5,45 (1,51) 5,72(1,27) 0,082 6,024 0,016
11. Спонтанность 6,25(1,29) 8,08(0,79) 0,000 6,00 (3,26) 6,72(2,57) 0,054 11,518 0,003

Примечание: M – выборочное среднее, SD – среднее квадратичное отклонение, p � уровень значимости.

пондентов группы А значимо (p<0,0001) снизился уро�
вень алекситимии, практически достигнув границы
значений неалекситимического типа. Также значимо
(p<0,0001) снизился уровень нейротизма и повысились
уровни экстраверсии, способности ориентации во вре�
мени, автономности и спонтанности. Уровень интер�
нальности во всех рассматриваемых областях жизни
превысил значения среднего уровня (p<0,01) и значи�
тельно снизился уровень нарушения удовлетвореннос�

ти образом тела (p<0,01). Значимых изменений не про�
изошло только в уровне сензитивности.

У респондентов группы Б в результате психокоррек�
ционной работы с использованием методов и техник
гештальт�терапии значимые положительные изменения
(p<0,05) произошли только в уровне общей интерналь�
ности и автономности. Остальные изучаемые характе�
ристики не претерпели значительных изменений.

Сравнительный анализ результатов двух группа по�
казал, что изменения значений индивидуально�психо�
логических характеристик у респондентов группы А
являются гораздо более значимыми (p<0,0001), чем у
респондентов группы Б.

С нашей точки зрения, полученные результаты дают
возможность достаточно обоснованно предположить,
что разработанная методика ритмо�двигательной тера�
пии является эффективным методом психологической
коррекции не только собственно алекситимических
черт личности, но ряда взаимосвязанных с ней инди�
видуальных характеристик, в частности, эмоциональ�
ной устойчивости, интернальности, удовлетвореннос�
ти образом тела, ориентации во времени, автономнос�
ти и спонтанности.

Таким образом, на основании результатов проведен�
ных психометрических исследований можно заклю�

чить, что алекситимия не может быть рассмотрена, как
это считает ряд авторов, лишь в качестве предиктора или
признака психосоматизации личности, поскольку она
четко выявляется у практически здоровых лиц различ�
ных возрастных групп. Ассоциирование алекситимии
с рядом показателей эмоционально�личностной сферы
дают основание полагать, что, скорее всего, алексити�
мия может быть рассмотрена в качестве одного из ком�
понентов интегральной характеристики личности. Под�

тверждением состоятельности подобного предположе�
ния являются данные о взаимосвязи алекситимии с та�
кими показателями как интраверсия, эмоционально
неустойчивый и экстернальный типы личности, а так�
же с уровнем нарушения отношения к собственному
телу, низким уровнем компетентности во времени, по�
требностью в поддержке, низкими уровнями сенситив�
ности и спонтанности. Сравнительный анализ резуль�
татов применения ритмо�двигательной терапии для
коррекции алекситимии дает возможность достаточно
обоснованно предположить, что данный метод являет�
ся эффективным для психологической коррекции не
только собственно алекситимических черт личности, но
ряда взаимосвязанных с ней индивидуальных характе�
ристик, в частности, эмоциональной устойчивости, ин�
тернальности, удовлетворенности образом тела, ориен�
тации во времени, автономности и спонтанности.

В заключение отметим, что, конечно, серьезным ог�
раничением данной работы является малый объем вы�
борки респондентов. Тем не менее, статистическая зна�
чимость полученных результатов позволяет определен�
но говорить о том, что выбранное направление иссле�
дований является весьма перспективным для дальней�
шего развития.
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Для выявления индивидуально�типологических
особенностей организма многие исследователи исполь�
зуют конституциональный подход, поскольку консти�
туция человека представляет собой интегральную ха�
рактеристику индивида [10] и определяется как сово�
купность морфологических и функциональных
свойств, ассоциируемых с реактивностью организма.
Интегральная реактивность организма в значительной
степени определяется состоянием иммунной системы
[5]. Клетки иммунной системы, функционируя в посто�
янно меняющихся условиях нейромедиаторного и гор�
монального окружения, реагируют на самые разнооб�
разные внешние и внутренние факторы, что отражает�
ся на их метаболической и функциональной активнос�
ти [6,9], особенно в условиях психоэмоционального
стресса, являющегося, по мнению большинства иссле�
дователей, «болезнью современного индустриального

общества». В связи с чем проблема изучения конститу�
циональных особенностей резистентности имеет не
только теоретическое, но и практическое значение.

Целью настоящей работы явилось изучение изме�
нений метаболической активности клеток иммунной
системы у юношей разных типов телосложения в по�
кое и при экзаменационном стрессе.

Материалы и методы
Проведено обследование 468 практически здоровых

юношей – студентов Красноярского государственного
медицинского университета в возрасте 17�21 год. Из груп�
пы обследуемых были исключены лица, болевшие и полу�
чавшие профилактические прививки в течение двух пре�
дыдущих месяцев.

Антропометрическое обследование включало измере�
ние 29 морфологических параметров тела (длины и массы
тела; обхватов туловища и конечностей; диаметров туло�
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Резюме. Проведен анализ изменений метаболической активности лимфоцитов и гранулоцитов крови при экзаменаци'
онном стрессе у юношей разных соматотипов. Наиболее выраженная реакция на стресс выявлена у юношей мускуль'
ного соматотипа, что проявляется статистически значимыми изменениями количества лейкоцитов, метаболичес'
ких параметров иммуноцитов, сдвигами в лейкоцитарной формуле. Наиболее инертными показателями характери'
зуются юноши брюшного соматотипа.
Ключевые слова: лейкоциты, юноши, экзаменационный стресс, соматотип.

THE CHANGES IN THE METABOLIC ACTIVITY OF LYMPHOCYTES AND
GRANULOCYTES IN PERIPHERAL BLOOD IN YOUTH OF DIFFERENT SOMATOTYPE

UNDER EXAMINATIONAL STRESS
T.V. Kazakova

(Krasnoyarsk State Medical University, Krasnoyarsk)

Summary. We carried out the analysis of the changes in the metabolic activity of blood lymphocytes and granulocytes
under examinational stress  in youth of different somatotype. The most expressing reaction on stress is revealed in youth of
muscular somatotype because it has statistical significant change of amount of leukocyte, metabolic parameter of the immune
system cells, changes in leucocytes formula. The most passive indices were in youths of abdominal somatotype.

Key words: leukocytes, youth, examinational stress, somatotype.
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вища и конечностей; жировых складок), по результатам
измерения производился расчет основных компонентов
тела [8]. Состав тела фракционировался на жировой, мы�
шечный и костный компоненты с вычислением их абсо�
лютных и относительных значений. Диагностика типа те�
лосложения (соматотипа) осуществлялась по методу В.П.
Чтецова (1979) [15].

Исследование клеток иммунной системы проводилось
дважды: в спокойном состоянии (межсессионный период)
и в состоянии эмоционального стресса (экзаменационная
сессия, за 5 минут до начала экзамена). В мазках крови
определяли концентрацию лейкоцитов (кл х106/л), лейко�
цитарную формулу, выявляли активность сукцинатдегид�
рогеназы (СДГ) в лимфоцитах, кислой фосфатазы (КФ) в
лимфоцитах и нейтрофильных гранулоцитах цитохимичес�
кими методами [4,16].

Статистическая обработка проводилась с использова�
нием пакета прикладных программ «Statistica 6,0 for
Windows» и программы «Soma». Для всех полученных дан�
ных определяли среднее арифметическое значение (M) и
ошибку средней арифметической (m). Проверку гипотезы
о статистической значимости различий двух выборок про�
водили с помощью критерия Манна�Уитни. Значимость

брюшного соматотипа установлено наиболее высокое
содержание жира в соме. Лица грудного и неопределен�
ного соматотипов не имели статистически значимых
различий габаритных параметров и костного компонен�
та тела, но юноши грудного соматотипа имели самые
низкие показатели жировой ткани, а представители
неопределенного соматотипа – абсолютное количество
мышечной ткани среди групп обследованных (табл. 1).

Нами изучена активность окислительно�восстано�
вительного фермента сукцинатдегидрогеназы (СДГ) и
гидролитического фермента кислой фосфатазы (КФ) в
клетках иммунной системы. Эти ферменты функцио�
нируют в различных компартментах клетки и находят�
ся на разных метаболических путях, а, следовательно,
по показателям их активности можно судить об особен�
ностях различных сторон клеточного обмена.

Наиболее низкая активность СДГ в лимфоцитах оп�
ределяется у юношей грудного соматотипа, что досто�
верно ниже показателей представителей мускульного и
неопределенного соматотипов (табл. 2). Активность
внутриклеточных ферментов имеет генетически запрог�

Таблица 1

Габаритные параметры и компонентный состав тела (M±m) юношей в зависимости от
соматотипа

                  Соматотип Грудной Мускульный Брюшной Неопределенный
(n=113) (n=134) (n=70) (n=151)

Показатели          1            2          3           4
Рост, см 178,19±0,57 182,38±0,46 178,49±0,68 177,04±0,49

p
1
 <0,001 p

2
 <0,001 p

2
 <0,001

Масса, кг 61,96±0,68 81,72±1,09 74,49±0,99 63,09±0,49
p

1
 <0,001 p

1,2
 <0,001 p

2
 <0,001

Жировой кг 7,41±0,25 18,51±0,94 19,35±0,75 11,01±0,18
p

1
 <0,001 p

1
 <0,001 p

1,2,3
 <0,001

% 12,01±0,32 21,28±0,78 25,64±0,76 17,55±0,28
p

1
 <0,001 p

2
 <0,01 p

1,2,3
 <0,001

Мышечный кг 30,65±0,40 38,60±0,36 33,25±0,44 29,98±0,30
p

1
 <0,001 p

1,2
 <0,001 p

2,3
 <0,001

% 49,39±0,31 47,72±0,45 45,06±0,56 47,58±0,32
p

1
 <0,001 p

1,2
 <0,001 p

1,3
 <0,001

Костный кг 11,49±0,11 13,45±0,10 12,07±0,14 11,12±0,09
p

1
 <0,001 p

1,2
 <0,001 p

2,3
 <0,001

% 18,67±0,16 16,69±0,18 16,24±0,21 17,69±0,12
p

1 
<0,001 p

1
 <0,001 p

1,2,3
 <0,001

Примечание: p
1
, p

2
, p

3
 – значимость различий показателей соответствующих граф.

фермента специ�
фичными для него
метаболитами и ко�
факторами [1]. По�
этому высокий уро�
вень энергетических
процессов в клетках
иммунной системы
лиц мускульного и
неопределенного
соматотипов, о чем
свидетельствуют по�
казатели активности
СДГ, обусловлен, ве�
роятно, их лучшей
субстратной  обес�
печенностью. В час�
тности, у юношей
неопределенного
соматотипа установ�
лены высокие пока�
затели активности
ферментов, характе�
ризующих деятель�
ность гликолиза,
пентозного шунта,
глицерофосфатного
челночного цикла, в
процессе работы ко�
торых нарабатыва�
ются субстраты и

Таблица 2

Изменение активности СДГ (M±m) в лимфоцитах периферической
крови (гранул/кл.) юношей при экзаменационном стрессе

                         Показатель Активность СДГ (гранул/кл.) p*<
Соматотип покой при стрессе
Грудной 1 6,59±0,49 5,12±0,90 �
(n=41)
Мускульный 2 8,36±0,55 5,45±1,07 0,001
(n=66) p

1
 <0,05

Брюшной 3 8,04±0,72 7,19±1,49 �
(n=30) p

1
 <0,05

Неопределенный 4 8,73±0,76 4,61±0,82 0,001
(n=42) p

1
 <0,05 p

3
 <0,05

Примечание: * � статистически значимые отличия между группами в по�
кое и при стрессе.

различий нормально распределенных вели�
чин в покое и при стрессе оценивалась с по�
мощью парного критерия Стьюдента [7,13].

Список экспериментальных процедур
одобрен биоэтическим комитетом Краснояр�
ского государственного медицинского уни�
верситета. От обследованных лиц получено
информированное согласие на участие в экс�
перименте.

Результаты и обсуждение
Среди обследованных юношей в 24,25%

был диагностирован грудной соматотип,
28,6% обследованных составили представи�
тели мускульного, 15,0% – брюшного,
32,3% – неопределенного соматотипов. В
результате антропометрического обследо�
вания были установлены статистически
значимые различия габаритных параметров
и компонентного состава тела между пред�
ставителями разных соматотипов (табл. 1).

Юноши мускульного соматотипа характеризовались
наиболее высокими габаритными параметрами (рост,
масса тела), а также максимальным развитием мышеч�
ного и костного компонентов тела. У представителей

раммированную «норму реакции», но вместе с тем за�
висит от нейрогуморальных воздействий на внутрикле�
точный метаболизм и лимитируется обеспеченностью



109

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

кофакторы для пластических синтезов, реакций био�
логического окисления, энергетических процессов [12].

Интенсивность катаболических реакций в клетке
маркируют показатели активности КФ – гидролитичес�
кого фермента лизосом [11]. Наибольшая активность
данного показателя в клетках иммунной системы заре�
гистрирована у юношей грудного соматотипа (табл. 3),

Таблица 3

Изменение активности КФ (M±m) в лимфоцитах и гранулоцитах периферической крови
(ед. Kaplow) юношей при экзаменационном стрессе

            Активность КФ                 Лимфоциты                Гранулоциты
                   (ед. Kaplow) покой при стрессе покой при стрессе
Соматотип
1. Грудной 124,90±4,06 97,5±9,15 178,05±6,08 163,83±14,17
(n=41) p* < 0,01
2. Мускульный 108,94±3,98 78,67±5,66 175,25±5,35 143,62±5,05
(n=66) p

1
 <0,01 p* < 0,001 p* < 0,001

3. Брюшной 104,40±6,32 99,17±9,39 169,40±6,69 169,83±8,68
(n=30) p

1
 <0,05 p

2
 <0,05 p

2
 <0,01

4. Неопределенный 114,15±4,61 104,14±6,97 173,77±5,58 142,29±7,60
(n=42) p

2
 <0,01 p

3
 <0,05

p* < 0,01

Примечание: * � статистически значимые отличия между группами в покое и при стрессе.

Рис. 1. Изменение метаболической активности лимфоцитов и
гранулоцитов при стрессе у юношей по отношению к исходному

уровню (%): 1 – грудной, 2 – мускульный, 3 – брюшной, 4 –
неопределенный соматотипы.

типа, характеризующихся наибольшим развитием жиро�
вого компонента тела среди всех групп обследованных.

Для высшей школы особенно актуальна проблема
психоэмоционального стресса, поскольку обучение в
вузах сопряжено с постоянными умственно�эмоцио�
нальными нагрузками, которые еще более возрастают
в период экзаменационной сессии, приобретая окрас�
ку психоэмоционального стресса [3].

В межсессионный период концентрация лейкоци�
тов и лейкоцитарная формула находились в пределах
нормы и не имели соматотипических различий. В со�
стоянии экзаменационного стресса только у юношей
мускульного соматотипа выявлено значимое увеличе�
ние количества лейкоцитов (p<0,05) и сдвиг лейкоци�
тарной формулы в сторону увеличения количества сег�
ментоядерных нейтрофилов и снижения числа лимфо�
цитов. У представителей других соматотипов количе�
ство лейкоцитов и процентное содержание клеток бе�
лой крови практически не изменилось. Нейтрофилез,
лимфопения и эозинопения являются стандартными
реакциями периферической крови на действие стрес�
сирующего раздражителя [2]. Следовательно, можно
говорить, что реакция на стресс у лиц мускульного со�
матотипа была адекватной.

Наиболее низкие показатели активности СДГ лим�
фоцитов при стрессе регистрируются у мужчин неопре�
деленного соматотипа, а наиболее высокие у предста�
вителей брюшного соматотипа (табл. 2). При сравни�
тельном анализе активности СДГ в межсессионный
период и в период экзаменационной сессии, установ�
лена следующая динамика: независимо от типа телос�
ложения выявляется снижение активности СДГ (энер�
гетического фермента цикла Кребса), степень сниже�
ния различна и зависит от типа телосложения. Так, у
мужчин грудного соматотипа активность СДГ умень�
шилась в 1,29 раза, мускульного – 1,53, брюшного – в
1,12, неопределенного – в 1,89 раза в среднем.

Активность КФ лимфоцитов при стрессе снижает�
ся у юношей всех соматотипов, но статистически зна�
чимая разница зарегистрирована только у лиц грудно�
го и мускульного соматотипов (табл. 3). Реакция КФ
лимфоцитов юношей, имеющих высокое содержание
жира в соме, т.е. брюшного и неопределенного сомато�
типов, была инертной в период стресса. Активность КФ
гранулоцитов при стрессе снизилась у юношей грудно�
го, мускульного и неопределенного соматотипов и не

изменилась у представителей брюшного соматотипа.
Проведена оценка динамических изменений коли�

чественных данных по отношению к исходному уров�
ню по формуле [(А

1
 – А

0
)/ А

0
] ⋅ 100%, где А

0
 – исходное

значение параметра, А
1
 – последующее его значение

[14]. Результаты исследования изменений метаболичес�
кой активности иммуноцитов по отношению к исход�

для которого характер�
ны наименьшие габа�
ритные параметры и
слабое развитие жирово�
го и мышечного компо�
нентов сомы. Следует
отметить, что сочетание
низкой активности СДГ
и высокой активности
КФ в лимфоцитах юно�
шей грудного соматоти�
па может считаться по�
казателем неблагопри�
ятного состояния мета�
болизма клеток иммун�
ной системы [6,14]. Са�
мая низкая активность
лизосомальных фермен�
тов как в лимфоцитах,
так и в гранулоцитах за�
регистрирована у юно�
шей брюшного сомато�

ному уровню представлены на рис. 1. С учетом исход�
ного уровня выявлены наиболее выраженные измене�
ния активности КФ лимфоцитов и гранулоцитов у юно�
шей мускульного соматотипа, а также значительное
снижение СДГ лимфоцитов у данной группы и лиц нео�
пределенного соматотипа. У юношей брюшного сома�
тотипа степень изменчивости метаболических парамет�
ров клеток иммунной системы была наименьшей.

Поскольку каждый из компонентов тела (жировой,

мышечный, костный) обладает собственной метаболи�
ческой активностью, различия метаболических пара�
метров лимфоцитов и гранулоцитов у юношей разных
соматотипов в покое связаны с особенностями их со�
става тела, а изменения изученных показателей при
стрессе обусловлены их реактивностью, носящей кон�
ституциональнозависимый характер.

Таким образом, наиболее реактогенным типом, по
результатам проведенного исследования, является мус�
кульный соматотип, поскольку все исследованные ме�
таболические параметры (СДГ лимфоцитов, КФ лим�
фоцитов и гранулоцитов), количество лейкоцитов,
сдвиги в лейкоцитарной формуле у лиц мускульного
соматотипа характеризуются статистически значимы�
ми изменениями в период экзаменационной сессии.
Наиболее инертным в период экзаменационной сессии
оказался брюшной соматотип, у которого отсутствова�
ли значимые изменения по всем изучаемым показате�
лям клеток иммунной системы.
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ОСНОВНЫЕ КАЧЕСТВЕННЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ВОД
ПРИБАЙКАЛЬЯ И ИХ ВЛИЯНИЕ НА ЧЕЛОВЕКА (СООБЩЕНИЕ 1)

И.С. Ломоносов1, Л.М. Яновский2, Н.Н. Брюханова1

(1Институт геохимии СО РАН им. А. П. Виноградова, Иркутск, директор – акад. РАН, д.г.�м.н., проф. М.И. Кузьмин;
2Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов)

Резюме. В первом сообщении рассмотрены особенности водных ресурсов Прибайкалья, их химический состав и каче'
ство поверхностных вод, используемых в целях питьевого водоснабжения населения Иркутской области и западной
части Бурятии. Приведены данные о содержании биологически активных макроэлементов в природных водах Прибай'
калья. Выявлена очень низкая их минерализация.
Ключевые слова: Прибайкалье, поверхностные воды, макроэлементы, химический сток.

MAJOR WATER QUALITY INDICATORS IN PRIBAIKALYE AND THEIR INFLUENCE
ON MAN (REPORT 1)

I.S. Lomonosov, L.M. Yanovsky, N.N Brukhanova
(Institute of Geoshemistry, Siberian Branch of the RAS, Irkutsk State Medical University, Irkutsk)

Summary. In the first report the features of water resources of Pribaikalye, their chemical compound and quality of the
surface water used with the purpose of drinking water supply of the population of the Irkutsk region and the western part of
Buryatia are considered. The data is presented on biologically active macroelements in natural waters of Baikal. Their very
low mineralization is revealed.

Key words: Pribaikalye, surface water, macroelements, chemical run�off.

В последние годы государственными органами, от�
ветственными за охрану здоровья населения и защиту
окружающей среды, уделяется особое внимание изуче�
нию содержания в объектах окружающей среды хими�
ческих элементов, являющихся одновременно компо�
нентами природных биогеохимических систем и про�
дуктами техногенного происхождения. В статье приве�
дены данные о содержании наиболее важных биологи�
чески активных элементов в поверхностных водах При�
байкалья, полученные в последние годы в результате со�
вместных исследований сотрудников научно�исследо�
вательских и производственных организаций г. Иркут�
ска. Рассмотрена зависимость патологических процес�
сов в организме человека от дефицита или избытка от�
дельных элементов.

Отличительной особенностью водных ресурсов
Прибайкалья является широкое распространение на его

территории, в центре которой находятся оз. Байкал и
бассейн верхнего течения р. Ангары, пресных и ультра�
пресных поверхностных вод гидрокарбонатного каль�
циевого и магниево�кальциевого состава с минерали�
зацией до 1 г/дм3. При этом, около 70% всех рек и ручь�
ев (кроме рек Селенга, Баргузин, В. Ангара и некото�
рых мелких притоков – р. Анга и др.) бассейна озера
имеют минерализацию менее 0,1 г/дм3, а минерализа�
ция воды озера и вытекающей из него р. Ангары в ее
истоке не превышает 0,97 г/дм3 (табл. 1). Глубинная вода
Байкала по всем параметрам соответствует мировым
стандартам воды высшего качества, а сам Байкал по
праву считается «колодцем» планеты. При этом пара�
доксально, но факт, что на территории Прибайкалья,
где находится уникальное хранилище пресной воды,
часть населения испытывает недостаток в качественной
питьевой воде.
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Загрязнение поверхности вод – часть общей пробле�
мы охраны природы, а изучение влияния, геохимичес�
кого окружения на здоровье человека – актуальная за�
дача медиков, экологов и природопользователей в со�
временных условиях все возрастающего технического
прогресса. В этой связи важнейшее значение приобре�

разработавшие учение о биогеохимических провинци�
ях, в которых недостаток или избыток отдельных хи�
мических элементах вызывает биохимические и мор�
фологические изменения флоры и фауны.

Особую роль при биогеохимическом районирова�
нии территорий играет изучение содержания химичес�

Таблица 1

Среднее содержание растворенных веществ в воде истока р. Ангары (мг/дм3) за период с
1950 по 2001 гг.

Основные                                             Годы исследования
химические 1950�1955 1981�1984 1984�1995 1997�2001 2001�2007
компоненты [8] [7] [8] [4] [9]
НСО

3
� 67,50 66,6±1,3 62,7 65,3 66,37

SO
4

2� 4,24 5,0±0,45 6,2 6,08 5,46
CI� 0,43 0,4±0,03 0,9 0,59 0,61
Са2+ 16,76 15,7±0,47 15,9 15,44 15,56
Na+ +K+ 4,30 4,6±1,0 4,2 4,24 4,14
Mg2+ 2,30 3,1±0,21 3,2 3,37 3,35
NO

3
� 0,32 – 0,06 – –

PO
4

3� 0,027 – 0,030 – –
SiO

2
2,24 – 2,35 – –

Органические 2,40 – 2,20 – –
вещества
Минерализация 95,5 95,0 91,3�96,7 95,01 93,9�96,9
pH 7,75 – 7,5�8,5 – –

Таблица 2

Средний химический состав (мг/дм3) природных вод и химический сток макрокомпонентов в оз. Байкал
(июнь�сентябрь 1988�1990 гг.)

Источники Сумма                                                         Ионы
вод ионов K+ Na+ Ca2+ Mg2+ Cl� SO

4
2� HCO

3
� SiO

2

Вода 256 малых
рек и ручьев
Содержание 88,3 0,8 2,4 13,9 3,5 0,8 9,8 57,1 9,0
Химический сток 1854 17 50 292 74 17 206 1199 189
р. Селенга
Содержание 57,7 1,2 4,2 16,3 3,3 1,4 12,4 67,0 11,1
Химический сток 3068 35 122 473 96 41 360 1943 322
р. В. Ангара
Содержание 57,7 0,6 2,3 14,4 1,2 0,5 8,2 30,5 4,2
Химический сток 462 4 18 115 10 4 66 244 34
р. Баргузин
Содержание 127,5 0,5 5,0 24,1 2,7 0,8 5,2 89,2 3,7
Химический сток 497 2 20 94 11 3 20 348 38
Атмосферные
осадки
Содержание 15,6 0,4 0,75 2,3 1,0 0,8 1,4 8,9 0,3
Поток компонентов 191 5 9 28 12 10 17 110 4
Подземные воды
Содержание 183,6 8,9 17,9 21,1 6,3 6,5 26,4 96,4 11,0
Химический сток 202 11 22 25 8 8 32 116 13
Общий приход 6292 73 241 102 209 82 700 3959 600
Общий расход 5496 53 205 918 130 35 316 3777 140
Остается в Байкале 797 21 36 109 16 47 385 182 459
Принятое содержа� 96,7 0,94 3,56 16,1 3,4 0,73 5,3 66,5 4,2
ние в воде Байкала

тает изучение распределения и миграции токсичных и
биогенных химических элементов в аквальных ланд�
шафтно�геохимических системах, где в геохимических
барьерах идут процессы концентрирования, переход
одних форм элементов в другие и т.д.

Большой вклад в разработку геохимической эколо�
гии внесли А.П. Виноградов [3] и В.В. Ковальский [5],

ких элементов в при�
родных водах, служа�
щих источниками пить�
евого водоснабжения.
Установлено, что состав
природных вод опреде�
ляет частоту и тяжесть
ряда эндемических бо�
лезней. Например, из�
быток кремния и высо�
кая жесткость воды вы�
зывают уролитиаз, не�
достаток йода и кобаль�
та – эндемический зоб и
т.д. Не составляют ис�
ключение в этом отно�
шении и такие элемен�
ты как цинк, фтор и
многие другие, являясь
причиной токсикозов,
аллергических, эндок�
ринных и других забо�
леваний. С этих пози�
ций особый интерес
представляет террито�
рия, прилегающая к оз.

Байкал. В определенной мере в литературе освещен воп�
рос влияния человека на химический состав пресных
вод Байкала, однако обратное воздействие качества
поверхностных вод в биогеохимическом плане остает�
ся все еще крайне слабо изученным.

На основе современных методов анализа получена
обширная информация о слабо или вообще ранее не
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изученных основных макроэлементов в речных водах
(табл. 2).

Полученные результаты дают возможность плани�
ровать профилактику заболеваемости населения и вес�
ти экологически безопасное природопользование, а
также прогнозировать состояние качества водных ре�
сурсов при увеличении техногенной нагрузки. Трудно�
сти обеспечения населения Прибайкалья водными
ресурсами, когда только чаша Байкала вмещает 23 тыс.
км3 пресной воды, связаны не с нехваткой объемов
воды, а, как и на всей планете, с ее низким качеством.

Практически все природные источники питьевой
воды – реки, озера, водохранилища и грунтовые под�
земные воды – являются приемниками потоков вод с
загрязняющими веществами различного происхожде�
ния. В процессе эволюции аквальные системы, входя�
щие в общий круговорот воды на Земле, создали меха�
низмы самоочищения – нейтрализации пониженного
качества природных вод естественными загрязнителя�
ми (пыльные бури, вулканическая деятельность и т.д.).
С развитием технического прогресса человечество воз�
ложило на природные системы самоочищения большую
часть нейтрализации антропогенного загрязнения вод.
В результате быстрого нарастания мощности потоков
антропогенного загрязнения и сброса несвойственных
природе веществ и соединений, природные системы
самоочищения не успевают адаптироваться к новым
условиям. Все это приводит к резкому снижению каче�
ства биологического и физико�химического самоочи�
щения вод и в целом – сокращению пригодных к ис�
пользованию водных ресурсов. Полное самоочищение
даже таких крупных рек, как Ангара, Лена и Селенга,
происходит на протяжении тысяч километров длины
водотока, тогда как сто лет назад для этого было доста�
точно 30�40 километров. Важнейшим решением этой
проблемы является изучение природных процессов са�
моочищения с целью наиболее оптимального исполь�
зования их свойств для восстановления качества вод�
ных ресурсов. Показательным в этом отношении явля�
ется и озеро Байкал, прибрежные воды которого отли�
чаются от пелагических (пелагический – морской, от�
носящийся к открытому морю), на что было обращено
внимание еще в 20�х гг. прошлого столетия. Граница
акватории озера с глубинами меньше толщины фоти�
ческого слоя (для Байкала она составляет 50 метров)
разделяет области озера с совмещенными в простран�
стве процессами синтеза органики и ее деструкции –
прибрежные воды и с разделенными – пелагическими.
В последних, при средней глубине Байкала 800 м., фо�
тическому слою, где происходит синтез органических
веществ, принадлежит всего 1/16 часть водной массы.
Это обстоятельство приводит к резкому увеличению
времени оборачиваемости биогенных элементов и сни�
жению продуктивности в пелагиали (толща воды озер,
морей и океанов как среда обитания организмов) по
сравнению с прибрежными водами. Поскольку объем
прибрежных вод Байкала, ограниченных 50�метровой
изобатой, составляет 6 процентов от его водной массы
(23 тыс. км3), то концентрация вещества по веществу в
прибрежных водах в десятки раз выше концентрации
вещества вод Байкала в целом. В прибрежную область
поступает более 3500 тыс. т/год механических взвесей
и влекомых наносов, из которых около 1980 тыс. т/год
отлагается в дельтах крупных рек – Селенге, Верхней
Ангаре, Баргузине – и аван�дельтах мелких рек. Кроме
того, в озере Байкал, по данным Б. П. Агафонова [1], за
счет разрушения горных пород (абразия, плоскостной

смыв и других процессов) поступает 3104 тыс. т/год
терригенного материала, большая часть которого отла�
гается в прибрежных водах озера. Его локализации в при�
брежной зоне способствует и система стоковых течений,
которые прижимаются к берегу силой Кориолиса.

Все сказанное выше предопределяет необходимость
проведения мониторинга химического состава вод озера
Байкал, также как и водохранилищ Ангарских ГЭС, для
сохранения уникальной системы пресных вод Байкаль�
ского региона. К сожалению, начиная с 1989 г., система�
тический мониторинг химического состава вод Байкаль�
ской Природной территории практически прекратился.

Не менее важным аспектом данной проблемы яв�
ляется и мониторинг химического состава р. Ангары,
бассейн, которой составляет 1039000 км2 и уступает не
многим рекам Азии, а по длине система Селенга�Анга�
ра�Енисей является четвертой в мире после Амазонки,
Нила и Миссисипи.

Средний многолетний поверхностный сток всех рек
в оз. Байкал составляет 61,9 км3/год, с атмосферными
осадками поступает 12,3 км3/год и подземными водами
1,2 км3/год. Река Ангара, вытекающая из оз. Байкал,
имеет в истоке средний многолетний расход 58,5 км3/
год [2].

По данным Л.М. Корытного и Е.А. Ильичевой [6],
приток речных вод в Иркутскую область составляет 135
км3/год, а отток из нее – 310 км3/год. Формирующийся
на территории области объем воды в 175 км3/год состав�
ляет 4,8% стока рек России. В то же время водообеспе�
ченность территории местным стоком на 1 тыс. жите�
лей равна 0,061, а общим – 0,108 км3/год, что соответ�
ственно в 2,1 и 3,5 раза выше, чем в среднем по стране.

Основным источником питания рек являются ат�
мосферные осадки, годовой ход которых весьма нерав�
номерен по сезонам. Достаточно сказать, что в бассей�
не оз. Байкал и Прибайкалье в теплый период (с апреля
по октябрь) выпадает до 70�80% их годового количества,
а за три летних месяца (июнь�август) – до 60%. Имен�
но в эти месяцы вынос основных компонентов солево�
го состава речных вод ежемесячно достигает максиму�
ма их годового стока (15�20%). Этот период года явля�
ется оптимальным для опробования по речной сети и
выявления на этой основе как природных, так и техно�
генных гидрохимических аномалий в составе природ�
ных вод. Кроме атмосферных осадков, в питании рек
участвуют подземные воды, при этом доля подземного
питания для различных рек изменяется от нескольких
процентов до 30�40% [2] и существенно возрастает в
зимний период, когда небольшие реки полностью пе�
реходят на подземное питание. В этом заключается осо�
бенность рек юга Восточной Сибири, которые в тече�
ние шести месяцев в году (ноябрь�май) скованы льдом.
Большинство этих рек с площадью водосборов менее 5
тыс. км2 полностью промерзает. Летом наблюдается
иное явление: в период сильных дождей и снеготаяния
в горах многие реки выходят из берегов, затопляя ог�
ромные площади и нанося не только огромный ущерб
народному хозяйству, но и представляют экологичес�
кое бедствие.

Таковы некоторые экологические особенности орга�
низации водных ресурсов региона. Ультра� и пресные
воды, несмотря на антропогенное загрязнения и все воз�
растающий техногенный прессинг, в основном, могут
быть использованы для питьевого водоснабжения на�
селения Байкальской природной территории. Вместе с
тем стоит вопрос о переходе на подземное водоснабже�
ние городов и населенных пунктов.
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РАННЕЕ УДАЛЕНИЕ ЗУБОВ У ДЕТЕЙ ДОШКОЛЬНОГО И
ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА Г. ИРКУТСКА

Т.К. Шкавро, В.В. Васильев
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра

стоматологии детского возраста и профилактики основных стоматологических заболеваний, зав. – д.м.н.,
проф. В.Г. Васильев; МУЗ «Стоматологическая поликлиника № 1 г. Иркутска», гл. врач – к.м.н. О.�

З.И. Салагай)

Резюме. Проведено эпидемиологическое обследование детей 4'12 лет с целью выявления раннего удаления временных и
постоянных зубов. Изучена взаимосвязь раннего удаления зубов с зубочелюстными аномалиями.
Ключевые слова: раннее удаление зубов, зубочелюстные аномалии, прикус.

EARLY REMOVAL OF TEETH IN CHILDREN OF PRE�SCHOOL AND SCHOOL AGE
OF IRKUTSK

T.K. Shkavro, V.V. Vasiljev
(Irkutsk State Medical University)

Summary. There has been conducted the epidemiologic investigation of the children aged 4�12 years with the purpose of
revealing early removal of temporary and constant teeth. The correlation between early teeth removal and maxillodental
anomalies has been studied.

Key words: early removal of teeth, maxillodental anomalies, occlusion.

Исследования многих авторов приблизили нас к
познанию сложных процессов перестройки костной
ткани пародонта, которые происходят в зубочелюстной
системе у детей и взрослых после частичной потери зу�
бов [2,3,4,9,12,15].

Структурные и функциональные нарушения в зубо�
челюстной системе детей и подростков развиваются за
короткое время в связи с ростом организма. Эти откло�
нения необратимы и не поддаются саморегуляции, так
как в патологический процесс вовлекаются все новые
звенья артикуляционной цепи. Чаще всего причиной
нарушения функционального равновесия являются
зубы и нервно�мышечный аппарат [10,13,14].

Проблема взаимоотношения структуры и функции
зубочелюстной системы является одной из главных в
стоматологии [1,5,6].

В то же время только в единичных работах проведе�
но эпидемиологическое обследование детей с целью
выявления раннего удаления временных зубов. Кроме
того, недостаточно разработаны дифференцированные
способы профилактики и лечения возникших патоло�
гических состояний. Именно эти вопросы и легли в ос�
нову данной работы.

Материалы и методы
С целью более углубленного и подробного изучения ча�

стоты раннего удаления временных зубов, а также его вза�
имосвязи с другими патологическими изменениями зубо�
челюстной системы нами проведено эпидемиологическое
обследование 1365 детей в возрасте от 4 до 12 лет. Все дети
проживали в Октябрьском административном округе г.
Иркутска.

При осмотре полости рта осуществляли запись зубной
формулы, определяли степень активности кариеса зубов,
раннее удаление временных (постоянных) зубов, оцени�
вали зубные ряды, альвеолярные отростки, прикус. Это

позволило ориентировочно определить локализацию па�
тологического процесса на верхней и нижней челюсти и
сформировать предварительный диагноз.

При обследовании решалась следующая задача: изучить
взаимосвязь раннего удаления временных и постоянных
зубов с зубочелюстными аномалиями. Все дети, имеющие
раннее удаление зубов, подразделялись на группы в зави�
симости от: а) количества удаленных зубов; б) челюсти, на
которой удален зуб; в) группы удаленного временного (по�
стоянного) зуба.

Весь материал обработан с помощью общепринятых
методов [7,8,11]. При этом определяли и оценивали: пока�
затель распространенности изучаемых явлений, ошибку
показателя распространенности, среднюю арифметичес�
кую, среднюю ошибку средней арифметической, среднее
квадратическое отклонение. На основании вычисления t�
критерия Стьюдента по таблице определяли доверитель�
ную вероятность (р). Из непараметрических показателей
связи использовали коэффициент корреляции рангов
Спирмена [8]. Значимыми считали результаты при р < 0,05.

Результаты и обсуждение
При обследовании 157 детей 4 лет (девочек – 80,

мальчиков – 77) зубочелюстные аномалии (ЗЧА) на�
блюдались в 24,20±3,41% случаев. Наиболее часто
встречались аномалии зубных рядов без нарушения ар�
тикуляционных соотношений в боковых участках, т.е.
при «нейтральной окклюзии».

Раннее удаление временных зубов отмечено у 13 де�
тей – 8,28±2,19% (7 девочек – 8,75±3,15%; 6 мальчи�
ков – 7,79±3,05%). Преобладало раннее удаление вре�
менных зубов, не сочетающееся с ЗЧА, – 7,01±2,04%,
сочетающееся с ЗЧА составило 1,27±0,89%. Чаще от�
мечено удаление одного зуба (4,45±1,64%) и в зависи�
мости от группы удаленного временного зуба – цент�
рального (41,94±8,86%) и бокового (29,03±8,15%) рез�
цов. Удаление временных зубов отмечено только на вер�
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хней челюсти, за исключением одного мальчика, у ко�
торого отмечено удаление временных зубов на обеих
челюстях одновременно.

При обследовании 164 детей 5 лет (девочек – 85,
мальчиков – 79) раннее удаление временных зубов от�
мечено у 19 – 11,59±2,50% (8 девочек – 9,40±3,16%; 11
мальчиков – 13,92±3,89%). Раннее удаление, сочетаю�
щееся с ЗЧА, встречалось чаще (6,10±1,87%), чем не
сочетающееся (5,49±1,77%). Преобладало удаление од�
ного зуба (11 детей – 6,71±1,95%), затем двух зубов (7
детей – 4,27±1,58%). Чаще отмечено удаление первого
временного моляра (56,25±8,77%). Удаление временных
зубов на верхней челюсти составило 4,88±1,68%, на
нижней челюсти – 4,27±1,58%, на обеих челюстях –
2,44±1,20%.

Сравнивая эти две возрастные группы, можно зак�
лючить, что в 5 лет преобладало раннее удаление вре�
менных зубов, сочетающееся с ЗЧА, которое увеличи�
лось до 6,10±1,87% (в 4 года – 1,27±0,89%; р < 0,001)
Чаще наблюдали удаление одного зуба, но было отме�
чено удаление и 8 зубов у мальчика 4 лет. В 4 года чаще
наблюдали удаление центрального и бокового времен�
ных резцов, а в 5 лет – первого временного моляра. Рас�
пространенность ЗЧА также увеличивалась к 5 годам (в
4 года – 24,20±3,41%, в 5 лет – 39,63±3,81%; р < 0,01).

При обследовании 195 детей 6 лет (девочек – 80,
мальчиков – 115) раннее удаление временных зубов
отмечено у 35 – 17,95±2,75%, у мальчиков чаще
(22,60±3,90%), чем у девочек (11,25±3,53%) (р < 0,01).
У 18 детей раннее удаление временных зубов не сочета�
лось с ЗЧА в 9,23±2,07% случаев (у девочек чаще –
5,0±2,44%, чем у мальчиков – 12,17±3,05%; р < 0,01), у
17 детей – сочеталось (8,72±2,02%), в том числе у дево�
чек в 6,25±2,71% случаев, у мальчиков в 10,43±2,85%.
Преобладало удаление одного зуба (10,77±2,22%) и в за�
висимости от группы – первого временного моляра
(74,54±5,87%). Чаще наблюдали удаление на нижней
челюсти (9,74±2,12%), чем на верхней (5,13±1,58%) и
на обеих челюстях (3,08±1,24%).

В 6 лет отмечается незначительное увеличение чис�
ла детей, имеющих ЗЧА и раннее удаление временных
зубов. Как и в 5 лет, преобладало удаление одного зуба,
чаще первого временного моляра. В 5 лет наблюдали
больше удалений на верхней челюсти, а в 6 лет – на
нижней челюсти.

При обследовании 142 детей 7 лет (девочек – 80,
мальчиков – 62) раннее удаление временных зубов на�
блюдалось у 52 (36,62±4,04%), чаще у девочек
(46,25±5,57%), чем у мальчиков (24,19±5,44%)
(р < 0,01). Раннее удаление, не сочетающееся с ЗЧА,
наблюдалось в 21,83±3,47% случаев (у девочек чаще –
23,75±4,76%, чем у мальчиков – 19,35±5,02%; р < 0,01),
а сочетающееся с ЗЧА, – в 14,79±2,98% (также у дево�
чек чаще – 22,50±4,67%, чем у мальчиков – 4,84±2,72%;
р < 0,001). В данной возрастной группе наблюдали уда�
ление одного зуба у 23 детей (16,20±3,09%), двух зубов
у 15 детей (10,57±2,58%), трех зубов у 8 детей
(5,63±1,93%). Удаление первого временного моляра
выявлено в 60,95±4,76% случаев, второго временного
моляра – в 33,33±4,60%, временного клыка – в
5,72±2,27%. Удаление временных зубов на верхней че�
люсти составило 8,45±2,33%, на нижней – 16,90±3,14%,
на обеих челюстях – 11,27±2,65%.

При сравнительном анализе с предыдущей возраст�
ной группой также увеличился показатель распрост�
раненности раннего удаления временных зубов (в 6 лет
– 17,95±2,75%, в 7 лет – 36,62±4,04%; р < 0,001) за счет
увеличения количества детей с ранним удалением зу�
бов, не сочетающимся с ЗЧА (в 6 лет – 9,23±2,07%, в 7
лет – 21,83±3,47%; р < 0,01). Как и в предыдущей воз�
растной группе, преобладало удаление одного зуба, на
нижней челюсти и по принадлежности удаленного зуба
– первого временного моляра.

При обследовании 168 детей 8 лет (девочек – 64,
мальчиков – 74) раннее удаление временных зубов от�

мечено у 58 (42,03±4,20%): у 23 девочек (35,94±5,99%)
и у 35 мальчиков (47,30±5,80%). У 34 детей раннее уда�
ление временных зубов не сочеталось с ЗЧА
(24,64±3,67%), у 24 – сочеталось (17,39±3,23%). Удале�
ние одного зуба составило 23,19±3,59% случаев; двух
зубов – 8,70±2,40%; трех зубов – 4,35±1,74%. Удаление
второго временного моляра отмечено в 41,07±4,65%
случаев, первого временного моляра – в 33,93±4,47%.
В данной возрастной группе установлено удаление пер�
вого постоянного моляра (5,36±2,13%). Преобладало
удаление на нижней челюсти – 22,46±3,55%, на обеих
челюстях оно составило 11,60±2,72% и на верхней –
7,97±2,30%.

При сравнении с возрастом 7 лет показатель распро�
страненности ЗЧА практически не изменился, количе�
ство детей с ранним удалением временных зубов воз�
росло незначительно и статистически недостоверно (в
7 лет – 36,62±4,04%, в 8 лет – 42,03±4,20%). Также пре�
обладало удаление одного зуба, на нижней челюсти, а
по принадлежности – второго временного моляра
(41,07±4,65%).

При обследовании 148 детей 9 лет (девочек – 83,
мальчиков – 65) раннее удаление временных зубов от�
мечено у 22 – 14,86±2,92% (11 девочек – 13,25±3,72%;
11 мальчиков – 16,92±4,65%). Раннее удаление, как со�
четающееся с ЗЧА, так и не сочетающееся, составило
7,43±2,15% случаев. В данной возрастной группе на�
блюдалось удаление одного зуба (14 детей –
9,46±2,40%), двух (7 детей – 4,73±3,04%) и четырех (1
ребенок – 0,67%) зубов. В зависимости от принадлеж�
ности удаленного временного зуба отмечено удаление
временного клыка (56,25±8,77%), второго временного
моляра (34,38±8,39%). У двух мальчиков отмечено уда�
ление первого постоянного моляра (6,25±4,28%). Уда�
ление временных зубов на нижней челюсти составило
8,11±2,24%, на верхней челюсти – 4,05±1,62%, на обе�
их челюстях – 2,70±1,33%.

В отличие от предыдущего возраста отмечается сни�
жение количества детей, имеющих раннее удаление вре�
менных зубов (в 8 лет – 42,03±4,20%, в 9 лет –
14,86±2,92%; р < 0,001) вследствие снижения количе�
ства детей, у которых раннее удаление зубов как не со�
четалось с ЗЧА (в 8 лет – 24,64±3,67%, в 9 лет –
7,43±2,15%; р < 0,001), так и сочеталось (в 8 лет –
17,39±3,23%, в 9 лет – 7,43±2,15%; р < 0,01). Преобла�
дало, как и в 8 лет, удаление одного зуба, на нижней
челюсти, а по принадлежности – временного клыка.

При обследовании 178 детей 10 лет (девочек – 97,
мальчиков – 81) раннее удаление зубов отмечено у 34
(19,10±2,95%): у 16 девочек (16,50±3,77%) и у 18 маль�
чиков (22,22±4,62%). У 18 детей оно сочеталось с ЗЧА
(10,11±2,26%), у 16 детей не сочеталось (8,99±2,14%).
Удаление одного зуба составило 8,99±2,14%, двух зубов
– 7,87±2,02%; временного клыка – 55,93±6,46%, вто�
рого временного моляра – 32,20±6,08%, первого посто�
янного моляра – 5,09±2,86%. Удаление временных зу�
бов наблюдали на нижней челюсти (7,86±2,02%), на
верхней (6,18±1,80%), на обеих челюстях (5,06±1,64%).

При сравнительном анализе с предыдущей группой
у детей 10 лет отмечается незначительное увеличение
показателя раннего удаления временных зубов. Чаще
отмечено раннее удаление зубов, сочетающееся с ЗЧА.

При обследовании 136 детей 11 лет (девочек – 55,
мальчиков – 81) раннее удаление временных зубов от�
мечено у 8 (5,88±2,01%): у 4 девочек (7,28±3,50%) и у 4
мальчиков (4,94±2,40%). У 6 детей раннее удаление вре�
менных зубов не сочеталось с ЗЧА (4,41±1,76%), у 2 де�
тей сочеталось (1,47±1,03%). Преобладало удаление
двух зубов: первого постоянного моляра (53,85±13,83%)
вследствие осложненного кариеса и первого премоля�
ра (30,77±12,80%) в результате ортодонтического лече�
ния. Удаление временных зубов чаще отмечено на ниж�
ней челюсти (2,94±1,45%), затем на верхней
(1,47±1,03%) и на обеих челюстях (1,47±1,03%).

В отличие от предыдущей возрастной группы отме�
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чено снижение показателя распространенности ранне�
го удаления зубов (в 10 лет – 19,10±2,95%, в 11 лет –
5,88± 2,01%; р < 0,001). По сравнению с предыдущими
группами преобладало удаление двух зубов и в зависи�
мости от группы – первого постоянного моляра. Вы�
явлено незначительное снижение сочетания раннего
удаления с ЗЧА (в 10 лет – 50,56±3,74%, в 11 лет –

стальную окклюзию», «мезиальная окклюзия» в нашем
обследовании встречалась очень редко.

Наиболее часто раннее удаление временных зубов
отмечалось в возрасте 7 и 8 лет (36,62±4,04 и 42,03±
4,20% соответственно). Чаще, практически во всех воз�
растных группах, отмечено раннее удаление временных
зубов, не сочетающееся с ЗЧА, за исключением 5, 9 и

Рис. 1. Возрастная динамика распространенности аномалий зубочелюстной системы у детей.

Рис. 2. Возрастная динамика взаимосвязи раннего удаления временных зубов и аномалий
зубочелюстной системы.

44,11± 4,25%).
При обследовании 107 де�

тей 12 лет (девочек – 52,
мальчиков – 55) удаление зу�
бов выявлено у 11 (10,28±
2,93%). У 7 детей раннее уда�
ление не сочеталось с ЗЧА –
6,54±2,39% случаев (у маль�
чиков чаще – 9,09±3,87%,
чем у девочек – 3,85±2,67%;
р < 0,01), у 4 детей оно соче�
талось с ЗЧА – 3,74±1,83% (у
4 мальчиков – 7,27±3,50%).
Удаление одного зуба наблю�
далось в 5,61±2,22% случаев,
четырех зубов – в 2,80±
1,59%. Преобладало удаление зубов на нижней челюс�
ти (5,61±2,22%), чаще первого премоляра (47,62±10,89%),
затем первого постоянного моляра (38,10±10,59%), вто�
рого премоляра (9,52± 6,40%). Удаление премоляров было
предусмотрено ортодонтическим лечением, все дети на�
ходятся на диспансерном наблюдении у врача�ортодон�
та. У одного мальчика вследствие травмы отмечено уда�
ление центрального резца (4,76%).

При сравнительном анализе с предыдущей группой
также отмечается снижение ЗЧА к 12 годам, но увели�
чивается количество детей с удаленными зубами. В обе�
их возрастных группах преобладало раннее удаление,
сочетающееся с ЗЧА. В 11 лет чаще отмечено удаление
двух зубов (2,94±1,45%), а в 12 лет – одного зуба
(5,61±2,22%) и на нижней челюсти. По принадлежнос�
ти удаленного зуба: в 11 лет – первого постоянного мо�
ляра (53,85±13,83%), в 12 лет – первого премоляра
(47,62±10,89%).

При анализе возрастной динамики полученных дан�
ных определяются следующие основные закономерно�
сти. Пик распространенности ЗЧА (рис. 1) приходится
на 9 лет, а по полу – на девочек 7 лет и мальчиков 8�9
лет, что, вероятно, может быть объяснено возрастными
изменениями. Наиболее часто во всех возрастных груп�
пах встречались аномалии зубочелюстной системы во
фронтальном участке, без нарушения артикуляционных
соотношений в боковых участках, т.е. при «нейтраль�
ной окклюзии», что согласуется с данными литерату�
ры. На втором месте по встречаемости наблюдали «ди�

10 лет (рис. 2).
Во всех возрастных группах преобладало удаление

одного зуба (исключение в 11 лет – двух зубов). В 4 и 5
лет отмечено больше удалений на верхней челюсти, в
остальных случаях преобладали удаления на нижней
челюсти. В зависимости от группы удаленного времен�
ного (постоянного) зуба в 4 года преобладало удаление
центрального и бокового временных резцов, в 5�7 лет –
первого временного моляра, в 8 лет – второго временно�
го моляра, в 9�10 лет – временного клыка, в 11�12 лет –
первого постоянного моляра и первого премоляра.

При корреляционном анализе отмечена средняя
прямая (положительная) связь между показателями рас�
пространенности раннего удаления зубов и ЗЧА
(r

s
= 0,583; р < 0,01), что свидетельствует о их большой

сопряженности и, вероятно, определяется не только
морфофункциональными изменениями зубочелюстной
системы, но и генетической предрасположенностью к

возникновению этих патоло�
гических процессов.

Таким образом, прове�
денное эпидемиологическое
обследование 1365 детей раз�
личного возраста позволило
выявить некоторые законо�
мерности развития патологи�
ческих изменений зубочелю�
стной системы:

1) распространенность
дефектов зубных рядов
вследствие раннего удаления
временных (постоянных) зу�
бов, требующих ортопеди�
ческого и ортодонтического
лечения, у детей 4�12 лет г.
Иркутска составляет 18,46±
1,05% от числа обследован�
ных, из них 10,48±0,82%
нуждаются в детском зубном
протезировании, а 7,98±

0,73% необходимо ортодонтическое лечение не только
в области дефекта зубного ряда, но и для нормализа�
ции формы и размеров зубной дуги (нормального фор�
мирования сагиттальной кривой Spee), а в некото�
рых случаях и прикуса;

2) установлена тесная взаимосвязь между такими па�
тологическими состояниями, как аномалии зубочелю�
стной системы и раннее удаление зубов.

В заключение можно отметить, что наиболее «кри�
тическим» оказался возрастной период 7�8 лет в связи
с высокой распространенностью аномалий зубочелюс�
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тной системы и раннего удаления временных (посто�
янных) зубов. Из этого следует, что необходимо боль�
ше уделять внимания таким детям в плане установле�
ния за ними диспансерного наблюдения, организации
плановой санации полости рта и ортодонтического ле�
чения, а также своевременного профилактического ор�
топедического лечения с целью предупреждения раз�
вития вторичных деформаций.

По нашему мнению, при раннем удалении одного
или нескольких временных зубов следует учитывать
показатели функции жевания в норме, внося соответ�
ствующие коррективы (проводя ортопедическое лече�
ние, т.е. восполняя ортопедическим протезом возник�
ший дефект в зубочелюстной системе), что одновремен�
но позволит воссоздать правильные артикуляционные
взаимоотношения и гармонию лица.
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ИННОВАЦИОННЫЕ КЛИНИКО�ГИГИЕНИЧЕСКИЕ РАЗРАБОТКИ
ДЛЯ ОЗДОРОВЛЕНИЯ НАСЕЛЕНИЯ

М.Ф. Савченков, Л.А. Решетник, Е.О. Парфенова, О.И. Птичкина, О.Г. Михалева
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей гигиены,

зав. – д.м.н., акад. РАМН, проф. М.Ф. Савченков, кафедра детских болезней, зав. – д.м.н., проф. Л.А. Решетник)

Резюме. Представлен обзор серии научных исследований инновационного характера по профилактике селен' и йодде'
фицита, новым способам предупреждения дисбактериоза и восстановительной терапии после эрадикации хеликобак'
териоза.
Ключевые слова: селен, йоддефицит, дисбактериоз, здоровье населения.

INNOVATIONAL CLINICAL�HYGIENIC DEVELOPMENT FOR ISANITATION OF THE
POPULATION

M.F. Savchenkov, L.A. Reshetnik, E.O. Parfenova, O.I. Ptichkina, O.G. Mihaleva
(Irkutsk State Medical University)

Summary. The review of a series of scientific researches of innovational character on preventive maintenance of selenium
and iodine�deficit, new ways of the prevention of disbacteriosis and to recovery therapy after ersdication of chelicobacteriosis
is presented.

Key words: selenium, odine�deficit, disbacteriosis, health of the population.

Оптимизация содержания селена в организме
К инновационным разработкам по сохранению и

укреплению здоровья населения можно отнести опти�
мизацию содержания эссенциальных микроэлементов
в организме (селен, йод, фтор и др.). В различных реги�
онах России содержание этих веществ и, в частности,
селена в окружающей среде широко варьирует, поэто�
му выделяются территории с нормальным, низким и
избыточным содержанием микроэлементов [5]. Клю�
чевой биохимической функцией селена, лежащей в ос�
нове его эссенциальности для человека, является учас�

тие в построении и функционировании глутатионпе�
роксидазы – одного из ключевых антиоксидантных
ферментов, который предотвращает накопление в тка�
нях активных форм кислорода, инициирующих пере�
кисное окисление липидов, белков, нуклеиновых кис�
лот и других соединений [8,9]. Селен участвует в обме�
не гормонов щитовидной железы, влияет на клеточный
и гуморальный иммунитет [4].

На территории Байкальского региона, учитывая его
географическое положение, можно предполагать веро�
ятные аномалии в обеспеченности  селеном в связи с
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близостью к селендефицитной провинции, включаю�
щей большую территорию Китая, Монголии, Бурятии,
Забайкальский край. В районах глубокого селендефи�
цита отмечают болезнь Кешана (дилатационная карди�
омиопатия), Кашина�Бека или уровскую болезнь (эн�
демическую остеопатию) [5]. До последнего времени
сведения о содержании селена в воде были противоре�
чивы, данные о содержании селена в местных и при�
возных продуктах питания отсутствовали, и в целом
информации по обеспеченности селеном жителей При�
байкалья не было.

Инновационными клинико�гигиеническими разра�
ботками было установлено, что содержание селена в
сыворотке крови детей Байкальского региона сравни�
мо с содержанием элемента в сыворотке крови детей
Финляндии (территория выраженного селенодефици�
та) до начала широкомасштабной программы ликвида�
ции селенодефицита (1985 г.). Наиболее глубокий де�
фицит селена обнаружен в зонах интенсивного загряз�
нения окружающей среды.

Установлено, что население Прибайкалья имеет
низкую обеспеченность селеном (среднее содержание
селена в сыворотке крови взрослых – 74,8±2,9 мкг/л
при оптимальных значениях 120 мкг/л). Недостаточная
обеспеченность селеном связана с низким содержани�
ем элемента в почвах, питьевой воде, местных продук�
тах питания. Показатели Прибайкалья близки к вели�
чинам обеспеченности селеном эндемичном Забайкаль�
ском крае (85,0±13,0 мкг/л), где дефицит селена у жи�
телей в значительной степени нивелируется благодаря
широкому использованию привозных продуктов. Из�
вестно, что обеспеченность организма селеном зависит
от поступления его с пищей и водой, поэтому были про�
ведены исследования по определению его содержания
в местных и привозных продуктах питания, а также в
питьевой воде. Так, содержание селена в местной фа�
соли (49 мкг/кг сухого веса) и горохе (70 мкг/кг сухого
веса) оказалось соответственно в 5 и 4 раза меньше, чем
в этих же продуктах из Подмосковья.

Содержание селена в мясе животных из Прибайка�
лья (290 мкг/кг сухого веса) в 1,3 раза ниже, чем в мясе
животных из Подмосковья. Совпадали данные по со�
держанию селена в речной рыбе (986 мкг/кг сухого
веса), т.к. у рыб содержание селена стабильно, незави�
симо от места обитания. Содержание селена в ржаном
(68�180 мкг/кг сухого веса) и пшеничном хлебе (74�180
мкг/кг сухого веса) в 2�7 раз ниже, чем в продуктах Под�
московья (223 и 525 мкг/кг сухого веса соответствен�
но). Содержание селена в крупах (64�157 мкг/кг) в 2�5
раз ниже по сравнению с аналогичными продуктами из
Подмосковья.

Питьевая вода городов Иркутск, Шелехов, Черем�
хово и поселка Хужир на озере Байкал содержит селена
в среднем 0,06±0,01 мкг/л, подземные воды пос. Качуг
содержат следовые количества селена. Эти значения
близки к содержанию элемента в водах рек и озер се�
лендефицитной Финляндии (0,085�0,062 мкг/л) [9]. С
продуктами питания дети получают от 26,2 до 36,1 мкг
селена в сутки, с водой – около 0,5 мкг в сутки.

В настоящее время существует ряд селенсодержащих
пищевых добавок, в том числе в виде комплекса с при�
родными носителями микроэлементов (селен на дрож�
жах, на водорослях, на гуминовых кислотах и пр.). В
настоящей работе авторами предложены принципиаль�
но новые методы коррекции дефицита селена препара�
тами, содержащими элемент в незначительных коли�
чествах. Это тем более важно, если учесть, что селен
имеет узкую зону биологического действия и относит�
ся к высокоопасным элементам, наряду с мышьяком,
кадмием, ртутью и свинцом, селеносодержащие препа�
раты таят в себе опасность передозировки при неконт�
ролируемом применении. Оптимизация селенового
обеспечения при приеме рекомендуемых препаратов
достигается не за счет дополнительного введения эле�
мента, а в связи с улучшением его всасывания. Для оп�

тимизации селенового статуса необходимо придержи�
ваться рекомендуемых норм питания, в частности, по
количеству белка и растительного жира, способствую�
щих лучшему усвоению элемента. Для коррекции де�
фицита селена рекомендуется принимать сухой поро�
шок топинамбура в возрастной дозировке за 20 минут
до еды в течение 3�4 недель. При нарушении биоцено�
за кишечника с целью улучшения всасывания селена
необходим регулярный прием молочно�кислых продук�
тов с жидким концентратом бифидобактерий. В пита�
нии жителей Прибайкалья целесообразно шире приме�
нять природные источники селена (грибы, чеснок, че�
ремшу, морепродукты). В профилактике селендефици�
та важное место занимает использование муки из зерна
с наибольшей способностью аккумулировать селен
(сорта пшеницы «Родина», «Сибирская�3», «Ленинг�
радская») или выращенного в регионах с оптимальным
содержанием селена в почве (рожь из южных террито�
рий бывшего СССР, стран Балтии) [2].

Селеносодержащие пищевые добавки могут приме�
няться в качестве вспомогательного метода в комплек�
сном лечении заболеваний со снижением мышечного
тонуса, дисметаболических нефропатий, атопического
дерматита, гепатита, хронического гастродуоденита,
часто и длительно болеющих детей, при заболеваниях
сердца.

Ликвидация йоддефицитных состояний среди населения
Проблема влияния йодного дефицита на здоровье

человека до настоящего времени не утратила своей ак�
туальности в связи с сохраняющейся огромной попу�
ляцией людей, подверженных риску вызванных дефи�
цитом йода болезней [7].

В период 1997�2003 гг. на территории Иркутской
области было проведено полномасштабное изучение
гигиенических аспектов йодного дефицита, которое
показало наличие природного дефицита йода в питье�
вой воде, почве, местных продуктах питания, высокую
частоту эндемического зоба в популяции детей и под�
ростков; медиана йодурии свидетельствовала о наличии
эндемии средней тяжести. В последующие годы было
продолжено изучение распространенности йодного де�
фицита у детей на примере г. Иркутска с учетом реали�
зации программы массовой профилактики.

Проведенные в 2008 г. социологические исследова�
ния показали невысокую популярность использования
функциональных продуктов питания: ежедневно йоди�
рованную соль употребляет лишь треть населения, обо�
гащенные йодом молочные продукты – 12%. Кроме
того, установлено, что при добавлении йодированной
соли в пищу и дальнейшей ее термической обработке,
теряется значительная часть йода (до 40�60%). Инди�
видуальная йодная профилактика препаратами йода в
течение длительного времени (более 6 месяцев) прово�
дится в среднем у 5% детей.

В связи с этим систему профилактики йоддефицита
необходимо совершенствовать с учетом инновацион�
ных подходов. Например, высокая эффективность мас�
совой йодной профилактики может быть достигнута с
применением «немых» методов, таких как системати�
ческое использование в питании йодированного хлеба
и хлебобулочных изделий. Вследствие того, что эти про�
дукты являются товарами повседневного спроса, уро�
вень их потребления относительно постоянен, «немая»
профилактика может обеспечить охват значительной
части населения, независимо от образовательного, со�
циального уровня и материального достатка. Исполь�
зование «немой» профилактики на территории Иркут�
ской области позволило повысить средний уровень по�
требления йода детьми в 2,0�2,5 раза (с 36,2�58,1 мкг в
сутки в 1998 г. до 93,5�133 мкг в сутки в 2007 г., t�крите�
рий 7,5, df=224, p=0,001); снизить распространенность
эндемического зоба практически в 3 раза (с 46,6% до
17,1% соответственно, χ2=61,4, df=1, p=0,001), способ�
ствовало уменьшению среднего объема щитовидной
железы за 10�летний период (у девочек на 19%, t�кри�
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терий 4,1, df=109, p=0,001, у мальчиков – на 12,5%, t�
критерий 3,0, df=128, p=0,004), снижению частоты дру�
гих йоддефицитных заболеваний (задержки роста и по�
лового развития). Таким образом, применение иннова�
ционных принципов профилактики йодного дефици�
та доказало свою эффективность и медико�социальную
значимость. Чрезвычайно важно, чтобы достигнутые
успехи профилактики способствовали мотивации на
дальнейшую долговременную реализацию программы
в условиях неустранимого природного дефицита йода.

Прекращение производства йодированного хлеба в
г. Иркутске (с конца 2007 г.) привело к росту заболевае�
мости зобом среди детей 7�14 лет. В 2008 г. при сплош�
ном обследовании детей 7�9 лет увеличение размеров
щитовидной железы при проведении УЗИ�скрининга
выявлено у 35,9%, методом пальпации – у 28,1% детей.
В возрастной группе 12�14 лет этот показатель соста�
вил 34,5% в 2008 г. против 19,9% в 2007 г. (z=4,6, р<
0,001), впервые зарегистрированная заболеваемость
выявлена на уровне 27,9 и 8,2% соответственно (z=7,2,
р<0,001). Рост общей и первичной заболеваемости энде�
мическим зобом, зарегистрированный в 2008 г., по срав�
нению с 2007 г. еще раз подтверждает необходимость про�
ведения йодной профилактики в полном объеме.

Профилактика дисбактериоза
Известно, что важная роль в этиологии гастродуо�

денальных заболеваний принадлежит инфекционному
фактору. Широкая распространенность гастроэнтеро�
логических заболеваний, ассоциированных с
Helicobacter pylori инфекцией у взрослых, связана с ин�
фицированностью ею в детском возрасте. В 1994 году
Международным агентством по изучению рака
Helicobacter pylori включен в список канцерогенов пер�
вого порядка, т.е. имеющих безусловную связь с возник�
новением рака. Была обнаружена прямая связь между
смертностью от рака желудка, инфицированностью
населения Helicobacter pylori и социально�экономичес�
кими условиями жизни. В целом риск заболеть раком
желудка при длительной персистенции инфекции воз�
растает в 4�6 раз.

После внедрения антибактериальных схем лечения
хеликобактериоза отмечено снижение заболеваемости
хроническими гастродуоденитами и язвенной болез�
нью, а также тенденция к снижению распространенно�
сти рака желудка. С другой стороны, применение ан�
тибактериальной терапии при хеликобактериозе усугуб�
ляет уже имеющиеся нарушения эндобиоценоза, имму�
нитета, способствует формированию антибиотикорези�
стентных штаммов Нelicobacter руlоri и, как следствие,
снижает эффективность эрадикационной терапии, со�
кращает продолжительность сроков ремиссии хрони�
ческого гастрита и язвенной болезни. Таким образом,
остро встает проблема профилактики дисбактериоза,
реинфицирования и внедрения в практику эффектив�
ных средств для проведения реабилитации после эра�
дикации Нelicobacter руlоri инфекции. Основой такой
стратегии является пробиотическая терапия, меняющая

реактивность макроорганизма и эндоэкологию челове�
ка. Доказано, что введение естественных симбиотичес�
ких комплексов для образования в организме более ус�
тойчивых биорезонансных систем эндосимбионтов на
практике дают более стабильные результаты. Естествен�
ный симбионт – кисломолочный напиток курунга ши�
роко распространен среди народов Северо�Восточной
Азии. Курунга издавна применялась местным населе�
нием не только как продукт питания, но и как лечеб�
ное средство при кишечных инфекциях, хронических
заболеваний желудочно�кишечного тракта, туберкуле�
зе, бронхолегочных заболеваниях, анемии, гипотрофии,
кожных болезнях.

Для проведения реабилитационных мероприятий
была использована ЭМ�курунга (ТУ 9223�002�80714073�
2001). Исследования показали, что прием курунги пос�
ле проведения эрадикационной терапии хеликобакте�
риоза устраняет диспептические нарушения у обследо�
ванных детей, способствует улучшению показателей
эндобиоценоза: увеличению количества бифидобакте�
рий: от 6,5±0,49 до 8,99±0,12 (р<0,05) и лактобактерий
– от 6,4±0,41 до 7,8±0,14 (р<0,05). На фоне приема ку�
рунги также отмечено значительное снижение содер�
жания условно�патогенных бактерий (частота обнару�
жения гемолитических энтеробактерий снизилась от
72,2% до 22,0%, стафилококков с фактором патогенно�
сти – от 27,7% до 11,1%). На фоне приема ЭМ�курунги
у детей отмечено повышение уровня гемоглобина: от
118,0±2,4 до 128,0±4,2 г/л у мальчиков (р<0,05) и от
112,0±1,2 др 122,0±0,4 г/л у девочек (р<0,05); содержа�
ния общего белка в сыворотке крови от 62,0±0,8 до
79,0±0,3 г/л (р<0,05). После проведенного лечения ку�
рунгой у детей было выявлено повышение уровня IgА
(от 127,00±19,73 до 170,30±15,07 мг/дл, р<0,05), IgМ (от
88,0±012,76 до 135,70±20,25 мг/дл, р<0,05) в сыворот�
ке крови, снижение показателей гаммаглютамилтран�
сферазы от 17,14±0,74 до 10,43±0,57 (р<0,05) и повы�
шение коэффициента де�Ритиса от 1,22±0,03 до
1,30±0,02 (р<0,05). Проведенные исследования на на�
личие Неlicobacter руlоri инфекции через год показали,
что процент реинфицирования у детей, получавших
ЭМ�курунгу, составил 5% (в контрольной группе –
19,7%); через 2 года эти показатели стали примерно оди�
наковыми (20% и 21% соответственно). У детей, прини�
мавших курунгу систематически (в течение 20�30 дней
ежеквартально), реинфицирования не произошло.

Таким образом, проведенные клинико�гигиеничес�
кие исследования свидетельствуют о выраженном по�
ложительном влиянии ЭМ�курунги на состояние мик�
робного пейзажа толстого кишечника, иммунный ста�
тус, состояние клапанного аппарата желудочно�кишеч�
ного тракта у детей, белковый обмен, эритропоэз, фун�
кцию печени. Систематическое употребление ЭМ�ку�
рунги предотвращает повторное заражение Неlicobacter
руlоri инфекцией.

Поиск инновационных подходов в комплексе мер
по оздоровлению населения продолжается.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ УЗЛОВАТОЙ ЭРИТЕМЫ У ДЕТЕЙ
Г. ИРКУТСКА

И.С. Самборская1, Н.М. Павлова2, П.П. Пташкина1, А.В.Татаринова1

(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра детских
болезней с детскими инфекциями, зав. – д.м.н., проф. Л.А. Решетник; 2Иркутская Ивано�Матрёнинская детская

клиническая больница, гл. врач – д.м.н., проф. В.А. Новожилов, отделение педиатрии №1, зав. – к.м.н.
Н.М. Павлова)

Резюме. В статье представлены результаты ретроспективного анализа 44 случаев узловатой эритемы у детей 1'17
лет по материалам Иркутской Ивано'Матрёнинской детской клинической больницы за период 2000'2007 г. Уста'
новлено наличие связи заболевания в большинстве случаев с перенесенной острой вирусной и бактериальной инфекция'
ми (гемолитический стрептококк), в меньшей степени с туберкулезной инфекцией. В большинстве случаев активная
терапия НПВП, антибактериальная и местная терапия позволяет добиться быстрого и полного купирования симп'
томов заболевания и низкую частоту рецидивов. Несвоевременная диагностика узловатой эритемы приводит к затя'
гиванию сроков стационарного лечения и дальнейшей реабилитации.
Ключевые слова: узловатая эритема, дети, г. Иркутск.

FEATURES OF COURSE OF ERYTHEMA NODOSUM IN CHILDREN OF IRKUTSK
I.S. Samborskaya1, N.M. Pavlova2, P.P. Ptashkina1, A.V. Tatarinova1

(1Irkutsk State Medical University; 2Irkutsk Municipal Children’s Clinical Hospital)

Summary. The article describes the results of the retrospective analysis of 44 cases of erythema nodosum of 1�17 year old
children according to the materials of the Children’s Hospital of Irkutsk for 2000�2007. The most cases have shown that the
patients had any acute virus or bacterial infection (haemolythic streptococcus) or tuberculosis infection in fewer cases. In
the most cases the NSAID therapy, antibacterial and local therapy as well allow to get rapid and total reduction of the disease
and low frequency of recidivation. The late diagnostics of erythema nodosum slows down the stationary treatment and
further rehabilitation.

Key words: erythema nodosum, children, Irkutsk.

Как самостоятельная нозологическая форма узло�
ватая эритема (erythema nodosum) была выделена дос�
таточно давно. Но на современном этапе отсутствуют
многоцентровые исследования по распространеннос�
ти и особенностям течения заболевания в связи с не�
большим количеством наблюдений. Имеются лишь от�
дельные описательные статьи, характеризующие осо�
бенности течения заболевания [6,7].

Узловатая эритема (L�52 по МКБ) – заболевание,
относящееся к группе глубоких дермо�гиподермальных
васкулитов. Впервые описал узловатую эритему англий�
ский дерматолог R. Willan в 1798 г. В 1860 г. F. Hebra под�
робно изложил клинические проявления этого дерма�
тоза [8]. Наиболее частой причиной данной нозологии
являются БГСА (особенно среди детей) [2], туберкулез�
ная инфекция, саркоидоз [4], лимфогранулематоз, при�
менение лекарственных препаратов [9].

По степени выраженности, течению и давности вос�
палительного процесса выделяют три типа УЭ:

1. Острая узловатая эритема является классическим
вариантом заболевания [5]. Обычно возникает на фоне
лихорадки, интоксикации, проявляется быстро разви�
вающимися, довольно крупными узлами овальной фор�

ния. Дифференциальный диагноз проводят с индура�
тивным туберкулезом (эритема Базена), рожей, кожной
формой узелкового периартериита, болезнью Вебера�
Крисчена, мигрирующим тромбофлебитом. Лечение
должно быть направлено на ликвидацию основного за�
болевания. Большое значение имеет постельный ре�
жим. Терапию всех форм УЭ проводят НПВП, антиби�
отиками широкого спектра действия. При высокой вос�
палительной активности или недостаточном эффекте
от лечения показано назначение преднизолона. Для
местного лечения применяют противовоспалительные,
рассасывающие инфильтрат и восстанавливающие
микроциркуляцию средства: аппликации с 33% раство�
ром димексида [3], физиолечение.

Несмотря на возможность рецидивов, течение УЭ,
как правило, благоприятное. Диспансерное наблюде�
ние проводится в течение 6 месяцев.

Цель исследования: по материалам ИМДКБ изучить
особенности течения узловатой эритемы на современ�
ном этапе, совершенствовать методы ее ранней диаг�
ностики и лечебно�профилактических мероприятий.

Материалы и методы
Проведен ретроспективный анализ 44 историй болез�

ни больных с узловатой эритемой, проходивших стацио�

Рис. 1.

мы, слегка приподнятыми над окружающей
кожей, болезненные при пальпации. Границы
их нечеткие, с преимущественной локализа�
цией на передней поверхности голеней. Вы�
сыпания могут быть и распространенными.
Узлы исчезают бесследно в течение 2�3 недель,
последовательно изменяя окраску по типу
«цветения синяка» [1].

2. Подострая УЭ отличается от острой
склонностью к затяжному течению, меньшей
выраженностью воспалительной реакции, не�
резкими общими явлениями и менее высокой
лабораторной активностью.

3. Хроническая УЭ, характеризующаяся
упорным рецидивирующим течением, на
фоне хронических очагов инфекции, общих
сосудистых и аллергических заболеваний.

Диагноз основывается на данных анамне�
за, клинических проявлениях, результатах ла�
бораторного и инструментального исследова�
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нарное лечение в отделении педиатрии №1 в 2000�2007 гг.,
а также 44 амбулаторных карт вышеуказанных больных.

Оценены демографические параметры, средние сроки
амбулаторного и стационарного этапов лечения, количе�
ство повторных обращений. Оценена эффективность те�
рапии на амбулаторном и стационарном этапе. Оценена
выраженность клинических симптомов и их зависимость
от показателей лабораторной активности.

Исследование основано на изучении результатов кли�
нического обследования и лечения 44 больных (21 маль�
чиков и 23 девочек), перенесших узловатую эритему за пе�
риод 2000�2007 года. Дети были распределены по возрас�
там на четыре группы: ранний возраст (1�3 года), дошколь�
ный (3�7 лет), младший школьный (7�11), старший школь�
ный (11�17). Минимальное количество больных с узлова�
той эритемой наблюдалось в группе детей раннего возрас�
та (6,8%). Наибольшее количество заболевших было в груп�
пе 11�17 лет – 43,3%. В группах дошкольного и младшего
школьного возрастов количество случаев узловатой эри�
темы было сопоставимо (27,2%, 22,7% соответственно).

Результаты и обсуждение
Дети поступали в стационар преимущественно ран�

ней весной (39,3%), реже зимой (24,3%) и осенью
(24,3%), меньше всего летом (12,1%). На догоспиталь�
ном этапе правильность диагностики узловатой эрите�
мы составила всего 54,5%.

Продромальный период отмечался у всех больных;
длительность его составляла в среднем 11 дней. У детей
ухудшалось самочувствие. Лихорадка наблюдалась в
57,5% в течение нескольких дней, во время появления
высыпания держалась на фибрильных цифрах, а с пре�
кращением высыпаний литически снижалась до нор�
мальной за сутки. Субфебрилитет наблюдался редко –
в 18,1% случаев. В остальных случаях температура ос�
тавалась в пределах нормы. Артралгии имели место в
18,1% с преимущественной локализацией в коленных
и голеностопных суставах.

На момент госпитализации у 20 больных регистри�
ровались остаточные явления ОРВИ: гиперемия зева,
катаральные явления со стороны верхних дыхательных
путей (насморк, кашель). В 61% случаев имелась гипер�
трофия небных миндалин І�ІІ степени. Умеренное уве�
личение подчелюстных лимфатических узлов конста�
тировано в 48,5% случаев.

В разгар заболевания следует выделять местный син�
дром (дермогиподермит). На передней поверхности го�
лени, вдоль сосудов, над суставами – в 84,8% случаев у
больных появлялись симметрично расположенные,
плотные, резко болезненные (в 66,7% случаев), высту�

Рис. 2.

Рис. 3.

Практически у половины диагноз был поставлен
неверно. Наиболее частым ошибочным диагнозом яв�
лялся геморрагический васкулит – 12,1%, с диагнозом
недифференцированный коллагеноз были направлены
9% и в 6% случаев с диагнозом аллергическая реакция.
В единичных случаях больные были направлены с та�
кими диагнозами, как узелковый периартериит, острый
неревматический кардит, нарушение ритма, ПЮД.

У всех больных был неблагополучный анамнез, сви�
детельствующий о высоком инфекционном индексе:
очаги хронической инфекции (61%) в виде хроничес�
кого тонзиллита, назофарингита, гнойных заболеваний
(панариции), пиодермий, стрептодер�
мий, хронического среднего отита. Час�
тые острые респираторные заболевания
(48%). Отягощенный аллергологичес�
кий анамнез выявлен у 51,1% всех боль�
ных в виде пищевой, лекарственной не�
переносимости, атопического дермати�
та, аллергического диатеза. У всех боль�
ных выявлена связь с перенесенными
заболеваниями: соотношение вирусной
и бактериальной инфекцией было оди�
наково (45% и 54% соответственно).
Наиболее частыми бактериальными ин�
фекциями, провоцирующими развитие
узловатой эритемы, являлись назофа�

рингит (21,2%), ОКИ (9%), трахеобронхит (6%). В 12,1%
случаев выявлено первичное тубинфицирование.

В редких случаях узловатая эритема развивалась на
фоне пневмонии, фолликулярной ангины, цистита,
подчелюстного лимфоаденита.

У подавляющего большинства больных отмечалось
острое начало заболевания (82%). В клинической карти�
не узловатой эритемы можно выделить 3 периода: про�
дромальный, разгара заболевания и обратного развития.

пающие над поверхностью кожи инфильт�
раты; кожа над ними была ярко гипереми�
рована, напряжена. У одного ребенка име�
лась атипичная локализация в области плеч.
Двое детей поступили с распространенной
формой узловатой эритемы. Размеры ин�
фильтратов были различными: от мелких
единичных размером 0,5х0,5 см до множе�
ственных, крупных размеров до 5 см, с тен�
денцией к слиянию. У большинства (в
75,7%) были выражены симптомы интокси�
кации: недомогание, вялость, бледность,
периорбитальные тени.

Лабораторная активность оценивалась
на основании показателей: СОЭ и СРБ. Уве�

личение СОЭ наблюдалось в 72,7%, из них в 48% пре�
вышала 25 мм в час. С�реактивный белок обнаруживал�
ся в 42%, причем из них в 20% реакция на него была
резко положительной (++++), в 80% положительной и
слабоположительной (++ и +).

Связь с перенесенной стрептококковой инфекцией
была выявлена в 56% случаев (положительная культура
стрептококка в смывах из носоглотки, с одинаковой
частотой a'Нemolyticus Streptococcus и b'Hеmolyticus
Streptococcus в 57% и 43% соответственно). В 12% у де�
тей обнаружен Streptococcus solivarius, в 9% –
Staphilococcus aureus.

В 36,6% титр АСЛО превышал 250 МЕ/мл.
Всем детям проводилось электрокардиографическое

исследование, в двух случаях – холтеровское монито�
рирование. У половины (50%) регистрировались изме�
нения сердца по ЭКГ. В 36,4% выявлены различные
нарушения ритма: синусовая тахикардия – 16,7%, си�
нусовая брадикардия – в 16,7%, экстрасистолии – в
25%, суправентрикулярная блокада – в 16,7%, синдром
WPW – в 16,7%, феномен укорочения PQ – в 16,7%.
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Для исключения дебюта аутоиммунного процесса и
у больных с суставным синдромом, определялось со�
держание РФ в с сыворотке крови. Во всех случаях ре�
зультаты были отрицательны.

Для исключения туберкулезной инфекции прово�
дился анализ анамнестических данных, туберкулино�
диагностика. Ни у кого из детей не установлен контакт
с больными туберкулезом. Однако у четверых детей ре�
зультат пробы Манту с 2 ТЕ оказался положительным.
У одного ребенка был выявлен туберкулез внутригруд�
ных лимфатических узлов и дальнейшее лечение про�
должено в ОПТД. Одному ребенку назначен профилак�
тический курс противотуберкулезных препаратов. Еще
два ребенка, получавших курс противотуберкулезных
препаратов, находились под наблюдением фтизиатра до
поступления в стационар. Таким образом, в 12% случаев
была выявлена туберкулезная этиология заболевания.

У больных с распространенным вариантом течения
узловатой эритемы отмечались более высокая лабора�
торная активность воспалительного процесса.

Нами оценено соответствие объема проведенного
обследования со стандартом медицинской помощи
больным с узловатой эритемой, утвержденным прика�
зом Министерства здравоохранения и социального раз�
вития РФ от 15 декабря 2006 г. №851. Установлено, что
диагностические мероприятия проводились в полном
объеме в соответствии с выше указанным стандартом.

Среднее время с момента заболевания до назначе�
ния лечения составило 11 дней.

В разгар заболевания все больные получали НПВП
в соответствующих дозировках, в большинстве случаев
диклофенак (89%), в редких случаях нимесулид (9%) и
индометацин (9%).

Антибиотикотерапия у детей без отягощенного ал�
лергоанамнеза начиналась с пенициллина (51,5%). В
29,4% имелся положительный эффект от лечения при
проведении полного курса. В 22,1%, в связи с недоста�
точным клиническим эффектом от лечения, был назна�
чен повторный курс АБТ из группы макролидов: эрит�
ромицином и суммамедом.

У детей с аллергией на пенициллиновый ряд (18,1%)
был проведен курс цефалоспоринов 2�3 поколений. Из
них 50% не нуждались в повторном курсе АБТ, осталь�
ным проведен повторный курс АБТ макролидами. По

окончании АБТ в 17,6% в связи со стрептококковой
инфекцией проводилась бициллинопрофилактика.

Всем были назначены антигистаминные препараты:
в острый период – супрастин, с последующим перехо�
дом на антигистаминные препараты ІІ поколения.

Все больные прошли курс физиотерапии в виде пос�
ледовательного назначения УФО и фонофареза.

Обязательным было включение в лечение санации
хронических очагов инфекции – санации миндалин
фурациллином.

В результате активной терапии наблюдались повтор�
ные волны высыпания только у двоих детей. По окон�
чании стационарного лечения большинство больных
нуждались в амбулаторном долечивании (85%). В 6%
при отсутствии динамики в связи с выявленным пер�
вичным тубинфицированием дети переведены в тубер�
кулезный диспансер. И только в 9% случаев дети вы�
писаны с полностью купированным кожным синдро�
мом. В период реконвалесценции всем детям была ре�
комендована дальнейшая терапия НПВП в сочетании
с местным лечением (физиолечение, мази).

Средняя длительность пребывания в стационаре
составила 14 дней, она вполне сопоставима с длитель�
ностью догоспитального наблюдения больных.

Таким образом, в настоящее время диагностика уз�
ловатой эритемы остается не своевременной, что затя�
гивает сроки стационарного лечения и дальнейшей ре�
абилитации. Достоверных различий по поло�возраст�
ным показателям выявлено не было. В большинстве
случаев (94%) заболевание развивалось после перене�
сенной острой вирусной и бактериальной инфекции и
совпадает с пиком заболеваемости ОРВИ и носоглоточ�
ной инфекцией. В большинстве случаев активная те�
рапия НПВП, антибиотиками и местная терапия позво�
ляет добиться быстрого и полного купирования симп�
томов заболевания и низкую частоту рецидивов.

Полученные данные позволяют рекомендовать до�
биваться улучшения эффективности диспансеризации
больных с хроническими очагами инфекции в особен�
ности у носителей стрептококка и туберкулезной ин�
фекции, а также проведения клинических конферен�
ций и семинаров у педиатров амбулаторно�поликлини�
ческого звена по особенностям течения и диагностике
данной нозологической формы.
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ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА СОВРЕМЕННЫХ ТЕХНОЛОГИЙ
ПОЛУЧЕНИЯ АЛЮМИНИЯ И КРЕМНИЯ

Г.А. Бородина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра общей

гигиены, зав. – д.м.н., проф., академик РАМН М.Ф. Савченков)

Резюме. Продолжающееся загрязнение окружающей среды вредными выбросами предприятий алюминиевой отрасли в
городах Братск, Шелехов, Тайшет, сопровождающееся образованием зон чрезвычайной экологической ситуации, дик'
туют необходимость принятия срочных мер по оздоровлению экологической обстановки путем реконструкции, тех'
нического перевооружения и модернизации оборудования, а также организационных мер на законодательном уровне.
Ключевые слова: алюминиевая промышленность, технология, экологическая обстановка.

HYGIENIC ESTIMATION OF MODERN TECHNOLOGIES OF OBTAINING ALUMINUM
AND SILICON

G.A. Borodina
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Continuous pollution of the environment with industrial waste of aluminum and silicon in Bratsk, Shelekhov,
Taishet, resulting in formation of emergency environment state zones dictates the necessity of urgent measures for improvement
of ecological situation by means of reconstruction and modernization of technical equipment and also by organizational
measures at legislation level.

Key words: aluminum industry, technology, ecological conditions.

На III Межрегиональной научно�практической кон�
ференции «Охрана окружающей среды в муниципаль�
ных образованиях на современном этапе», которая со�
стоялась 21�22 ноября 2007 г. в г. Братске, было отмече�
но, что состояние окружающей среды на территории
Восточной Сибири по�прежнему вызывает озабочен�
ность у научной общественности и населения.

Антропогенное загрязнение окружающей среды
оказывает влияние не только на флору и фауну, но и на
состояние здоровья населения, неблагоприятно отра�
жается на демографической ситуации. Для обычного
человека экологическое качество среды обитания в на�
стоящее время осознается как ценность. Среди населе�
ния растет понимание того, что экологический рычаг
постепенно превращается в универсальный инструмент
постановки и общественного контроля над решением
любой проблемы, связанной с условиями качества жиз�
ни.

Указанная научно�практическая конференция по�
ставила перед собой следующие основные цели:

� проанализировать организацию работы по охране
окружающей среды и природопользованию в муници�
пальных образованиях;

� рассмотреть уровни антропогенного воздействия
на окружающую среду и здоровье населения на терри�
ториях с неблагоприятной экологической ситуацией
(Иркутск, Братск, Ангарск, Шелехов);

� оценить результаты деятельности промышленных
предприятий и органов местного самоуправления по
охране окружающей среды и формированию здоровья
населения;

� выработать перспективные решения в области ох�
раны окружающей среды, оздоровления населения эко�
логически неблагополучных территорий, развития си�
стемы непрерывного экологического образования и
формирования экологической культуры.

Особый акцент на конференции был сделан на про�
блемы загрязнения окружающей среды в алюминиевой
промышленности (г. Братск, г. Шелехов, г. Тайшет).

В связи с этим нами рассмотрены основные эколо�
гические проблемы при производстве глинозема, алю�
миния, кремния и пути их решения, прежде всего, с
точки зрения гигиенической оценки технологических
процессов.

Алюминиевая промышленность является одним из
источников поступающих в атмосферу загрязняющих
веществ, поскольку производство глинозема, алюми�

ния, кремния и фтористых солей сопровождается вы�
делением значительного количества взвешенных ве�
ществ, пыли, фтористого водорода, сернистого ангид�
рида, окиси углерода, смолистых веществ. Большое
количество загрязняющих веществ выделяется в атмос�
феру от корпусов электролиза при разгерметизации ук�
рытия, связанной с обработкой, засыпкой свежего сы�
рья, разливкой металла и другими технологическими
операциями. В суммарном объеме выбросов в атмос�
феру предприятиями цветной металлургии выбросы
двух крупнейших заводов – Иркутского и Братского
алюминиевых заводов составляют около 18%. Содер�
жание примесей в атмосфере районов действия алюми�
ниевых заводов во многих случаях превышает ПДК.
Санитарно�гигиенические условия остаются неблагоп�
риятными.

Наличие в Восточной Сибири крупных предприя�
тий цветной металлургии вызывает весьма серьезную
угрозу окружающей среде, поэтому разработка приро�
доохранных мероприятий, направленных на снижение
вредных выбросов в воздух, является актуальной зада�
чей в современных условиях производства.

Как известно, эксплуатация предприятий цветной
металлургии в Восточной Сибири, алюминиевые и
кремниевые производства являются экологически
опасными.

В таблице представлены данные, характеризующие
выбросы двух основных производств – ОАО «СУАЛ»,
филиал «ИрКАЗ�СУАЛ» по данным санэпиднадзора в
г. Шелехов.

Анализ данных, приведенных в таблице, показыва�
ет, что соотношение вредных примесей в газовых выб�
росах при выплавке алюминия и кремния составляет 3:1
(67,5% и 32,5%) по массе соответственно. По уровню
образования и выделения особо опасных токсических
примесей алюминиевое и кремниевое производства
близки. Однако, производство алюминия сопровожда�
ется образованием более токсичных элементов в соста�
ве выбросов (бензапирен, фтористый водород, пяти�
окись ванадия), что определяет его как экологически
опасное (I класс опасности). Производство кремния со�
провождается образованием менее токсичных элемен�
тов в составе выбросов (пыль содержит более 70% SiO

2
,

диоксид азота, формальдегид), что соответствует II
классу опасности.

Следовательно, основной вклад в выбросы по уров�
ню опасности вносит производство алюминия.
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Факторами вредности кремниевого производства
являются: во�первых, выделение большого количества
газа, его значительная запыленность вредной кремни�
евой пылью, а также содержание, в отдельных случаях,
недопустимых количеств сернистого ангидрида, превы�
шающих ПДК в десятки раз, во�вторых, высокая теп�
лонапряженность основного агрегата – дуговой элект�
ропечи, значительное излучение тепла и повышенная
температура в рабочей зоне, превышающая допустимые
пределы.

Как показали исследования, одной из основных
причин вредности является отсутствие у электропечи
свода, герметизирующего горн и удерживающего зна�
чительную часть тепла. Это вызвано тем, что кварцевая
шихта быстро нагревается, подплавляется, сплавляет�
ся на колошнике и самостоятельно не может опустить�
ся в глубину горна, где происходит ее восстановление.
Для предупреждения зависания шихты и прекращения
плавки практически во всех кремниевых электропечах
применяется механическая опиковка шихты специаль�
ными машинами, которые проталкивают шихту в глу�
бину горна. Применение опиковки препятствует укры�
тию печи сводом для ее герметизации и является при�
чиной повышенной экологической опасности. Отсут�
ствие свода приводит к тому, что реакционный газ
(практически чистый СО) перемещается с воздухом,
воспламеняется, горит и в таком виде отсасывается в
газоочистку. На одну тонну выплавляемого кремния
выделяется две тонны моноокиси углерода, что состав�
ляет от 3200до 4500 нм3 реакционного газа в зависимо�
сти от состава шихты. В газе, образующемся в реакци�
онной зоне горна, при температуре выше 2000оС содер�
жится 85�90% СО и 10�15% СН

4
, Н

2
 и других компонен�

тов. По своему химическому составу реакционный газ
соответствует генераторному газу с высокой калорий�
ностью, который необходимо использовать как энер�
гетическое топливо.

Таким образом, для нейтрализации вредных выбро�
сов необходим комплекс технических решений и совре�
менные проектные решения по реконструкции, техни�
ческому перевооружению и модернизации оборудова�
ния.

Показателен в этом направлении опыт зарубежных
фирм, производящих алюминий, кремний и высоко�
кремнистые ферросплавы. Практически все фирмы
используют для очистки технологических газов ткане�
вые фильтры из различных теплостойких материалов.
Это дает возможность получать пыль в виде сухих по�
рошков, классифицировать их по крупности, уплотнять
и фасовать в различные емкости, а далее реализовывать
на рынке по цене 300�400 долларов США за тонну. Га�
зоочистные сооружения зарубежных фирм по выпуску
алюминия, кремния содержат только сухую очистку,
мокрая очистка газов не применяется. Это достигается
исключением из шихты для плавки в электропечи се�
рообразующих материалов.

Технический прогресс уже в настоящее время дает
возможность с достаточно высокой эффективностью
использовать сухой метод газоочистки. Применение
тканей из стекловолокна, полимерных материалов и
других волокон в качестве фильтрующих материалов
обеспечивает КПД очистки газов, колеблющееся в пре�
делах 99�100%, полное исключение мокрой очистки.

Касаясь проблем комплексной оценки воздействия
на окружающую среду производств алюминия и крем�
ния необходимо обратить особое внимание на состоя�
ние здоровья населения Шелеховского и Братского рай�
онов, определяемых как зоны чрезвычайной экологи�
ческой ситуации, характеризующиеся следующими ви�
дами заболеваний: болезни органов пищеварения, ор�
ганов дыхания, нервной системы и органов чувств, ко�
стно�мышечной системы.

Воздействие загрязнений вызывает изменение со�
стояния всех звеньев неспецифических механизмов ре�
гуляции адаптации и устойчивости организма, включая
иммунные и нейрогуморальные. Выступления специа�
листов по данной проблеме на указанной выше конфе�
ренции еще раз подтвердили неблагоприятное воздей�
ствие этих факторов.

Следует отметить, что в настоящее время начинает
играть весомую роль в вопросах оздоровления эколо�
гической ситуации государственное регулирование.
Выводы, сделанные президентом РФ Д.А.Медведевым
после посещения металлургических предприятий в Че�
лябинске и Магнитогорске, подтверждают, что именно
предприятия должны заботиться о резком снижении
выбросов в атмосферу, водоемы и почву путем внедре�
ния новых технологий, а государство в целях содействия
этим процессам, должно обеспечивать на законодатель�
ном уровне льготное налогообложение таких предпри�
ятий. Такая практика уже давно положительно зареко�
мендовала себя в странах ЕС, Японии, США и Китая.
Это мощный экономический рычаг, который обязан
радикально изменить в положительную сторону реше�
ние экологических проблем.

В качестве примера необходимо отметить внедрение
современных технологий с применением обожженных
анодов при проектировании и строительстве V серии
на ОАО «СУАЛ», филиал «ИрКАЗ�СУАЛ» производ�
ственной мощностью 500 тыс. тонн в год, позволяющих
в ходе эксплуатации уменьшить в несколько раз выб�
росы отдельных вредных веществ.

Модернизация на ОАО «РУСАЛ Братск», которая
началась в 2008 г., за счет внедрения передовых техно�
логий позволит снизить выбросы на 30%.

Уменьшение экологической опасности алюминие�
вого и кремниевого производств, как показывают ис�
следования, может быть обеспечено следующими тех�
ническими и организационными решениями, как на
муниципальном, так и на региональном уровнях:

� увеличение извлечения алюминия и кремния за
счет состава и качества шихты, оптимизация электри�
ческого и теплового режимов;

� резкое сокращение количества газов и пыли, на�
правляемых на очистку;

� снижение содержания пыли в отходящих газах за
счет высокоэффективной двухстадийной очистки (гру�

Таблица

Выброс отдельных примесей от ОАО «СУАЛ», филиал
«ИрКАЗ � СУАЛ»

Наименование вещества Характеристика выбросов
Тонн в год %

                                  Производство кремния
Пыль с содержанием 9028 18,36
SiO

2
 выше 70%

Пыль с содержанием 3272 6,65
SiO

2
 от 20 до 70%

Ангидрид сернистый 3060 6022
Формальдегид 0,888 0,0016
Диоксид азота 612 1,22
Оксид углерода 352 0,7
3,4�бенз(а)пирен не обнаруж. не обнаруж.
Всего: 16323 32,5%
                                 Производство алюминия
Взвешенные вещества 11,268 22,91
Фториды твердые 1521 3,09
Диоксид азота 1162 2,36
Фтористый водород 816 1,66
Хлористый винил 2,727 0,0055
Ванадия пятиокись 0,858 0,0017
3,4�бенз(a)пирен 0,000406 0,0000008
Прочие 19048 38,73
Всего: 33820 67,5
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бой и тонкой) с полным исключением мокрой очистки
отходящих газов;

� исключение применения серосодержащих компо�
нентов шихты, замена их высококачественными инг�
редиентами;

� внедрение системы автоматического контроля
выбросов в атмосферу;

� совместно с лечебно�профилактическими учреж�
дениями использование малозатратных методов для оз�
доровления всех работающих;

� разработка и внедрение унифицированных эксп�
ресс�методов контроля выбросов и сбросов промыш�
ленных предприятий;

� разработка организационных и экономических ме�
ханизмов стимулирования решения экологических про�
блем на промышленных предприятиях и в муниципаль�
ных образованиях;

� изучение причинно�следственных связей и фак�
торов риска с целью разработки мероприятий по про�
филактике болезней.
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Резюме. Представлены результаты применения флебосклеротерапии с аппликациями на рану «баданопласта» в лече'
нии больных с хронической венозной недостаточностью и трофическими язвами. Показано, что сочетание этих ме'
тодов оказывает благоприятное влияние на течение заболевания.
Ключевые слова: флебосклерозирующая терапия, баданопласт, хроническая венозная недостаточность.

PHLEBOSCLEROTHERAPY AND PHARMACOTHERAPY EFFICIENCY OF
“BADANOPLAST” IN TREATING TROPHICAL ULSER OF VENOUS ETHIOLOGY

G.F. Shigaev, A.D. Bazyrzhapov, L.E. Gylykov, B.A. Donirov, R.E. Meshkova, O.I. Ochirov
(Republican Clinical Hospital named after N.A. Semashko, Ulan�Ude)

Summary. The results of application of the phlebosclerotherapy with applications on a wound «badanoplast» in treatment
of patients with chronic venous insufficiency and trophic ulcers are presented. It is shown, that the combination of these
methods renders beneficial effect on the course of the disease.

Key words: phlebosclerotherapy, badanoplast, chronical venous deficiency.

Лечение трофических язв нижних конечностей
представляет одну из актуальных задач медицинской
науки и практического здравоохранения. Туберкулез,
ревматизм, сахарный диабет – все эти заболевания,
вместе взятые, приводят к меньшей потере трудоспо�
собности, чем трофические язвы [2,3,5].

Основным достоинством флебосклеротерапии явля�
ется простота, доступность и довольно хороший кос�
метический эффект [1,4].

На основе традиционных тибетских медицинских
источников разработан препарат «Баданопласт» (патент

№2076727 от 10.04.1997), это растительное средство,
обладающее регенераторным и противовоспалитель�
ным действием на органы и ткани. «Баданопласт» пред�
ставляет собой коллагеновую губку с экстрактом лис�
тьев бадана толстолистного.

Целью исследование явилось изучение эффектив�
ности лечения больных с хронической венозной недо�
статочностью нижних конечностей, осложненной тро�
фической язвой, путем флебосклеротерапии в сочета�
нии с аппликацией растительного средства «Баданоп�
ласт».
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Материалы и методы
Исследованную группу составили 89 больных с трофи�

ческими язвами, в числе которых 72 (80,9%) женщин и 17
(19,1%) мужчин. У 51 (57,3%) больных причиной трофи�
ческих язв явилась посттромбофлебитическая болезнь, у
38 (42,7%) – варикозная болезнь нижних конечностей. Все
больные ранее неоднократно лечились в различных ста�
ционарах, в том числе и в сосудистых отделениях. У 15
(16,7%) больных в анамнезе выполнялась флебэктомия по
поводу варикозного расширения вен нижних конечностей.
У 67 (75,3%) больных площадь раневой поверхности была
40 см2, у 9 (10,1%) – 100 см2, и язвы площадью более 100 м2

встречались у 13 (14,6%) больных. Более половины боль�
ных (56,2%) находились в трудоспособном возрасте, до 60
лет. Длительность заболевания составила от 3 месяцев до
30 лет и более, в среднем 6,2±3,08 года. Трофические язвы
на левой нижней конечности – у 21 (23,4%), правой – у 16
(17,9%), на обеих нижних конечностях – у 52 (58,7%). Об�
следованные больные составили три группы: 1 группа (15
больных) – лечение трофической язвы проводилось тра�
диционным наложением повязок с антисептиками, мазя�
ми; 2 группа (29 больных) – раневая поверхность ежеднев�
но обрабатывалась 0,2% раствором натрия гиалуроната (ку�
риозин) – биологического полисахарида, естественного
компонента экстрацеллюлярного соединительнотканного
матрикса (1 капля на 1 см2 раны); 3 группа (45 больных) –
лечение трофических расстройств проводилось методом
флебосклеротерапии в сочетании с аппликацией «баданоп�
ласта» на язвенные дефекты.

Для проведения флебосклеротерапии использовали 3%
раствор натрия тетрадецилсульфата (тромбовар, фибро�
вейн) или 2% раствор этоксисклерола из расчета 2,0 мл на
один сеанс (на одну ногу). Если были заинтересованы обе
голени, то общая доза препарата составляла 4,0 мл. Мето�
дика: больной находится в вертикальном положении. Про�
цедуру склерозирования начинали с вен, находящихся в
области трофически измененных тканей, которые опреде�
ляли визуально или пальпаторно. Для инъекции исполь�
зовали инсулиновые шприцы с иглами фирмы «Bection
Dickinson» (позволяют безболезненно пунктировать вену).
При контроле наличия иглы в вене (кровь в шприце) кон�
чик иглы плотно прижимали к стенке вены и медленно
вводили склерозирующий раствор.

После излечения иглы из вены место пункции придав�
ливали марлевым шариком и туго бинтовали эластичес�
ким бинтом. За один сеанс проводили 3�4 инъекции (по
0,3�0,5 мл) в одну голень. После выполнения склеротера�
пии и эластичной компрессии больному предлагали актив�
ную нагрузку (ходьба не менее 2 часов). Эластический бан�
даж рекомендовали снимать не ранее, чем через 5�6 дней,
после флебосклеротерапии.

Как известно, открытию трофической язвы предше�
ствует общее нарушение трофики голени, развивается ин�
дуративный отек, плотность и распространенность кото�
рого с течением времени увеличивается – это препятству�
ет обнаружению варикозно расширенной вены и введению
склерозанта. Поэтому для улучшения эластических свойств
мягких тканей голени сначала выполняли блокады облас�

ществляли визуально, оценивая качество и скорость гра�
нуляции и эпителизации, а также цитологическим мето�
дом «раневых отпечатков» по М.П. Покровской и М.С.
Макарову в модификации Д.М. Штейнберга [5].

Планиметрический метод: на рану накладывали прозрач�
ную пленку и на ней чернилами обрисовывали контур раны.
Зная массу 1 см2 пленки, рассчитывали площадь раны по
формуле: S=S1M/М1, где S – площадь раны; S1 – 1 см2; М –
масса очерченной пленки; М1 – масса 1 см2 пленки.

Повторные исследования площади раны позволяли оп�
ределить динамику генераторных процессов и установить
процент уменьшения площади раны за сутки по формуле:
U=(S�Sn/M1)/t, где U – процент уменьшения раны за сут�
ки; S – площадь раны при предыдущем измерении; Sn –
площадь раны при данном измерении; t� количество дней
между измерениями.

Цитологический метод: «раневые отпечатки». К повер�
хности раны прикасались предварительно обезжиренным
предметным стеклом. Препараты осушивали и затем фик�
сировали в смеси Никифорова 15 мин, после этого окра�
шивали гематоксилин�эозином.

Микробную обсемененность раны оценивали по сле�
дующим градациям: микрофлора не обнаружена – (�), еди�
ничные микробы – (+), немногочисленные – (+++),
обильная микрофлора – (+++).

Количество нейтрофильных гранулоцитов (цитограм�
ма): разрозненные гранулоциты по 5�10 в поле зрения –
(+); небольшие скопления – (++); значительные скопле�
ния (масса лейкоцитов) – (+++).

Бактериологическое исследование проводили на 3, 7,
14 и 21 сутки путем взятия участка ткани из язвы.

После 10�ти кратного разведения, брали 0,1 мл полу�
ченной суспензии и высевали на желточно�солевой агар,
разлитый в чашки Петри. Посевы инкубировали в термо�
стате (37%) в течение 48 часов. Затем производили подсчет
выросших колоний в чашке Петри и производили пере�
расчет на 1 г ткани.

Оценку антиэкссудативной активности рассчитывали по
формуле L=Pk�P/Pк100%, где: L – % угнетения отека; Pк –
разность объема голеней с отеком и без отека у больных кон�
трольной группы; Р – разность объема голеней с отеком и
без отека у больных, получавших препарат «баданопласт».

Для объективизации изменения отека конечностей из�
мерение проводили на симметричных участках голени –
головка малоберцовой кости (верхняя треть), середина го�
лени (средняя треть), и на 5 см проксимальнее медиаль�
ной лодыжки (нижняя треть).

Результаты и обсуждение
При оценке эффективности лечения учитывали кли�

ническое течение заболевания, уменьшение болей, оте�
ка нижних конечностей, темп очищения язвенного по�
ражения, сроки появления грануляций и эпителизации
язвы. Динамика изменения патологического процесса
анализировалась по группам (табл. 1).

Хорошие результаты при использовании предло�
женной методики лечения хронической венозной не�
достаточности нижних конечностей и трофических язв

Таблица 1

Динамика изменений основных клинических показателей

Показатели Результаты лечения в группах больных, М±m
1 (n=15) 2 (n=25) 3 (n=45)

Исчезновение болей, % 13,0±1,59 4,10±0,77* 2,11±0,20*
Исчезновение отека, % 16,0±3,01 6,01±0,69* 4,72±0,79*
Появление грануляций, % 19,1±0,80 14,31±0,40* 5,51±0,30*
Заживление раны, % 39,44±1,12 23,61±0,19* 14,60±0,33*
Средняя длительность 34,20±3,29 21,40±2,34* 3,30±0,44*
госпитализации, сутки

Примечание: *� разница по сравнению с данными контрольной группе статистики
значимо, р=0,05.

ти язвы 2% лидакаином – 5,0 мл.
После 5�6 блокад отек значитель�

но уменьшался или исчезал, более
отчетливо вырисовывалась конфигу�
рация вен, проходящих около зоны
трофических расстройств (язв) голе�
ни, что позволяло выполнить флебос�
клеротерапию. Если при проведении
блокады в игле появлялась кровь, то
в это же место вводился склерозант
(3% � 0,5 мл) и производилась элас�
тическая компрессия голени.

«Баданопласт» наносили непос�
редственно на трофическую язву в
форме аппликации.

Осложнений, связанных с фле�

босклеротерапией (аллергическая реакция, тромбозы,
тромбофлебиты, гиперпигментация кожи над склерозиро�
ванными венами и др.), не наблюдали.

Для оценки фармакологической активности и фарма�
котерапевтической эффективности «баданопласта» прово�
дили планиметрическое и цитологическое исследование
раны, а также бактериологическое исследование отделяе�
мого раны. Контроль за течением раневого процесса осу�

голени (флебосклеротерапия + аппликации баданоп�
ластом) получены в 92%, удовлетворительные – в 8%
случаев.

Таким образом, флебосклерозирующее лечение с
аппликациями «баданопластом» позволяет значитель�
но улучшить качество жизни больных с хронической
венозной недостаточностью и трофическими язвами.
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СТРЕССПРОТЕКТИВНЫЕ И ИММУНОМОДУЛИРУЮЩИЕ
СВОЙСТВА СОКА CALLISIA FRAGRANS WOOD

Л.Н. Шантанова, Э.А. Алексеева, В.Б. Хобракова, Д.Б. Раднаева
(Институт общей и экспериментальной биологии СО РАН, г. Улан�Удэ, директор – д.б.н., проф. Л.Л. Убугунов,
лаборатория безопасности биологически активных веществ, зав. – д.б.н., проф. Л.Н. Шантанова, лаборатория

экспериментальной фармакологии, зав. – д.м.н., проф. С.М. Николаев; Бурятский государственный университет, г.
Улан�Удэ, ректор – чл.�корр. РАО, проф. С.В. Калмыков, кафедра анатомии и физиологии медицинского факультета,

зав. – к.м.н., доц. Э.А. Алексеева)

Резюме. Установлена стресспротективная и иммуномодулирующая активность сока, полученного из побегов Callisia
fragrans Wood. Выявлено, что указанные свойства испытуемого фитосредства обусловлены ингибированием процессов
свободнорадикального окисления и повышением активности эндогенной антиоксидантной системы.
Ключевые слова: Каллизия душистая, стресспротективная и иммуномодулирующее действие, антиоксидантная  ак'
тивность.

STRESS�PROTECTIVE AND IMMUNOMODULATING PROPERTIES OF THE CALLISIA
FRAGRANS WOOD SHOOTS

L.N. Shantanova, E.A. Alekseeva, V.B. Khobrakova, D.B. Radnaeva
(Institute of the General and Experimental Biology of the Siberian Branch of the Russian Academy of Science,

Ulan�Ude; Buryat State University, Ulan�Ude)

Summary. The stress�protective and immunomodulating activity of the juice from the shoots of Callisia fragrans WOOD
has been studied. It has been shown that these properties of the phytoremedy in question are due to inhibition of free radical
oxidation and increased activity of the endogenous antioxidant system.

Key words: Callisia fragrans W., stress�protective and immunomodulating properties, antioxidant activity.

В настоящее время одной из актуальных проблем ме�
дицины является проблема адаптации человека к ок�
ружающей среде, что связано с возрастанием эколого�
социального прессинга, действующего на человека на
современном этапе развития общества. Одним из пу�
тей повышения сопротивляемости организма является
применение адаптогенов, представленных как синте�
тическими препаратами, так и средствами природного
происхождения. Последние обладают рядом преиму�
ществ, к числу которых относятся широкий спектр фар�
макологической активности; плавное нарастание фар�
макологического эффекта, низкая токсичность и отсут�
ствием неблагоприятных побочных реакций при дли�
тельном приеме [10]. Последнее имеет особое значение
ввиду широкого распространения лекарственной болез�
ни – многочисленных осложнений, возникающих при
приеме синтетических препаратов. В последние годы
широкую популярность приобрело растение Каллизия
душистая (Callisia fragrans Wood.), более известная под
названием «золотой ус». Каллизия душистая относится
к семейству Commelinаceae), родиной растения являют�
ся тропические области Америки, где встречается не�
сколько десятков видов данного семейства. В России
этот вид легко культивируется, хорошо произрастает в
домашних условиях. Настои и отвары побегов калли�
зии душистой используют в качестве иммуномодули�
рующего средства для лечения самых разнообразных
заболеваний от ОРВИ до злокачественных опухолей [5].
В листьях и стеблях каллизии душистой выявлено на�
личие простых и сложных сахаров, аминокислот, орга�

нических кислот, фенольных соединений, тритерпено�
вых соединений, алколоидов, микроэлементов [2,6]. В
то же время данные о фармакологических свойствах
каллизии душистой в научной литературе практически
отсутствуют.

Целью настоящей работы явилось определение
стресспротективной и иммуномодулирующей активно�
сти сока каллизии душистой.

Материалы и методы
Объектом исследования явился сок, полученный из

побегов культивируемого растения Callisia fragrans Wood.
(ТУ 9373 03533369�07 «Побеги золотого уса (каллизии ду�
шистой) свежие»), содержащий в качестве консерванта
спирт этиловый ректификованный (15%). Средство разра�
ботано и предоставлено ЗАО «Вифитех» (п. Оболенск,
Московская обл.). Перед экспериментами с целью исклю�
чения влияния спирта сок деалкоголизировали общепри�
нятым методом.

Эксперименты проведены на крысах линии Wistar обо�
его пола массой 180�200 г и мышах�самцах линии СВА и
F

1
 (СВАхС57Вl/6) обоего пола массой 20�22 г. Иммобили�

зационный стресс воспроизводили общепринятым мето�
дом путем фиксации белых крыс в положении на спине в
течение 24 ч. Животным опытной группы внутрижелудоч�
но вводили сок каллизии душистой в объеме 5,0 мл/кг про�
филактически в течение 7 дней до стрессорного воздей�
ствия (1 раз в день за 30 минут до кормления). Животные
контрольной группы получали эквиобъемное количество
дистиллированной воды по аналогичной схеме. На 7 сут�
ки эксперимента животных контрольной и опытных групп
подвергали иммобилизационному стрессу, после чего жи�
вотных декапитировали под легким эфирным наркозом и



127

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

оценивали выраженность стрессорных изменений внут�
ренних органов животных и интенсивность процессов сво�
боднорадикального окисления. Для этого определяли мас�
су надпочечников, тимуса и селезенки; клеточность им�
мунокомпетентных органов, а также количество деструк�
тивных повреждений в слизистой оболочке желудка. Для
каждого вида повреждений подсчитывали «индекс Паул�
са» (ИП) [1]. Интенсивность процессов свободнорадикаль�
ного окисления оценивали по накоплению малонового
диальдегида (МДА) в сыворотке крови [11]. О состоянии
антиоксидантной системы судили по активности суперок�
сиддисмутазы (СОД) [13] и каталазы [3], а также содержа�
нию восстановленного глутатиона в крови [14].

Профилактическое введение животным сока калли�
зии душистой в указанном объеме не оказывает значи�
мого влияния на выраженность инволюции иммуно�
компетентных органов при стрессе, вызванном иммо�
билизацией. При этом, испытуемое средство предуп�
реждает гипертрофию надпочечников: их масса была на
20% меньше, чем у крыс контрольной группы, а также
способствует увеличению клеточности тимуса и селе�
зенки соответственно на 36 и 49% по сравнению с ана�
логичными показателями у крыс контрольной группы
(табл. 1).

Таблица 1

Влияние сока каллизии душистой на массу и клеточность внутренних органов белых крыс при
иммобилизационном стрессе

Группы                         Масса органов, %       ЯСК, х106 /орган
животных     тимус  селезенка надпочечники   тимус селезенка
Интактная 0,10±0,007 0,44±0,023 0,022±0,0002 32,1±1,40 38,1±2,83
Контрольная 0,06±0,004 0,35±0,008 0,033±0,0002 21,7±1,92 22,6±1,15
(стресс)
Опытная 0,08±0,006 0,31±0,034 0,026±0,0001* 29,5±1,71* 33,7±3,08*
(стресс+сок
каллизии)

Примечание: * � здесь и далее означает значимость различий по сравнению с данными животных
контрольной группы при р<0,05; ЯСК – ядросодержащие клетки.

Tаблица 2

Влияние сока каллизии душистой на выраженность повреждений слизистой оболочки желудка и показатели
процессов свободнорадикального окисления белых крыс при иммобилизационном стрессе

Показатели                          Группы животных
Интактная Контрольная Опытная (стресс

(стресс) + сок каллизии)
Точечные % поражения животных 0 42 50
кровоиз� Среднее число дестр. на 1 животное 0 2,0 1,0
лияния Индекс Паулса 0 0,84 1,0
Эрозии % поражения животных 0 100 25

Среднее число дестр. на 1 животное 0 1,0 1,0
Индекс Паулса 0 1,0 0,25

Полос. % поражения животных 0 100 0
язвы Среднее число дестр. на 1 животное 0 1,6 0

Индекс Паулса 0 1,6 0
МДА, мкмоль/мл 7,4±0,48 14,9±2,38 9,0±0,95*
Каталаза, мкат/л 1,07±0,11 0,63±0,04 0,97±0,02
СОД, мкмоль/мл 21,1±1,00 4,7±0,52 15,0±0,82*
Восст. глутатион, мкмоль/мл 354,2±25,81 248,8±19,03 295,6±18,55*

Иммуносупрес�
сивное состояние у
мышей воспроизво�
дили путем внутриже�
лудочного введения
азатиоприна в дозе 50
мг/кг в течение 5 дней
[4]. Животным опыт�
ной группы на фоне
азатиоприновой им�
муносупрессии инт�
рагастрально вводили
сок каллизии душис�
той в объеме 5,0 мл/кг.
Первое введение дан�
ного средства осуще�
ствляли на 6 день экс�
перимента (по окон�

чании введения азатиоприна) и затем на протяжении 14
дней 1 раз в сутки за 30 минут до кормления. Мыши конт�
рольной группы получали дистиллированную воду в соот�
ветствующем объеме по аналогичной схеме. На 20 день
эксперимента определяли массу и клеточность иммунных
органов – тимуса и селезенки; количество антителообра�
зующих клеток (АОК) – в реакции локального гемолиза
[15]; функциональную активность макрофагов – в реак�
ции фагоцитоза перитонеальных макрофагов мышей в от�
ношении Staphyllococcus aureus in vitro [12]; влияние на ги�
перчувствительность замедленного типа (ГЗТ) – согласно
стандартной методике локальной ГЗТ [7]. Статистическую
обработку полученных данных проводили с использова�
нием критерия Стьюдента и критерия Манна�Уитни [9].

Результаты и обсуждение
Установлено, что в результате 24�часовой иммоби�

лизации у животных развивался комплекс изменений
во внутренних органах, характерных для стресс�реак�
ции, т.н. «триада Селье»: гипертрофия надпочечников,
инволюция иммунокомпетентных органов, появление
деструкций в слизистой оболочке желудка, а также
уменьшение числа ядросодержащих клеток (ЯСК) в
тимусе и селезенке (табл. 1, 2).

Профилактическое введение сока каллизии душис�
той препятствовало развитию глубоких деструкций сли�
зистой оболочки желудка белых крыс: у животных
опытной группы образования полосовидных язв не на�
блюдалось, тогда как у крыс контрольной группы дан�
ный вид повреждений отмечался в 100% случаев. Эро�
зии у животных опытной группы встречались лишь в
25% случаев при 100% – в контроле. Соответственно,
индекс Паулса для эрозий у животных, получавших ис�
пытуемое средство, был меньше, чем таковой у крыс
контрольной группы и составил 0,25 против 1,0 в конт�
роле (табл. 2).

Наряду с этим, установлено, что 24�часовая иммо�
билизация сопровождается выраженной индукцией
процессов свободнорадикального окисления и парал�
лельно развивающиеся нарушения антиоксидантного
статуса организма. Профилактическое введение испы�
туемого средства оказывало выраженное антиоксидан�
тное действие, о чем свидетельствует снижение в сыво�
ротке крови концентрации МДА на 40%, увеличение
содержания восстановленного глутатиона– на 20%, а
также повышение активности каталазы – на 54% и СОД
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– в три раза по сравнению с аналогичными показате�
лями животных контрольной группы.

В следующей серии экспериментов было исследо�
вано влияние сока каллизии душистой на состояние
иммунной системы при азатиоприновой иммуносуп�
рессии (табл. 3, 4).

Группы животных                           Тимус                  Селезенка
Относительная ЯСК, Относительная ЯСК,
масса, % х 106 /орган масса, % х 106 /орган

Интактная 0,10±0,007 32,1±1,42 0,44±0,023 38,1±2,80
Контрольная 0,08±0,004 19,2±1,93 0,37±0,008 18,3±1,12
(азатиоприн+Н

2
О)

Опытная (азатиоприн+ 0,09±0,007 26,6±1,51* 0,47±0,038* 24,6±2,19*
сок каллизии)

Таблица 3

Влияние сока каллизии душистой на массу и клеточность  тимуса и селезенки мышей при
азатиоприновой иммуносупрессии

Примечание: ЯСК – ядросодержащие клетки.

Как следует из приведенных таблиц, на фоне введе�
ния азатиоприна у животных развивается выраженное
иммунодепрессивное состояние, о чем свидетельству�
ет значимое снижение массы иммунокомпетентных
органов, их клеточности, угнетение реакции ГЗТ и ак�
тивности клеточного звена иммунитета. Установлено,
что профилактическое введение сока каллизии душис�
той в объеме 5,0 мл/кг оказывало выраженное иммуно�
модулирующее действие, препятствуя иммуносупрес�
сивному действию азатиоприна (табл. 3). В частности,
масса тимуса и селезенки мышей опытной группы была
соответственно на 12 и 27% выше, чем в контроле. Под
влиянием испытуемого средства возрастала также кле�
точность иммунных органов, число ядросодержащих
клеток у животных опытной группы было в среднем на
25% больше по сравнению с показателями контрольной
группы.

Показатели                          Группы животных
Интактная Контрольная Опытная

(азатиоприн (азатиоприн+
+Н

2
О) каллизия)

Индекс реакции ГЗТ, % 22,1±1,80 14,2±1,27 21,7±2,35*
Количество на селезенку 70773±3061 33075±2831 79136±6797*
АОК на 106 спленоцитов 440±33 271±18 432±48*
Показатели активность 80,33,08 48,7±4,39 75,2±1,92*
фагоцитоза интенсивность 7,9±0,43 4,2±0,17 6,6±0,22*

Таблица 4

Влияние сока каллизии душистой на выраженность реакции гиперчувствительности
замедленного типа, количество антителообразующих клеток и функциональную

активность макрофагов при азатиоприновой иммуносупрессии у мышей

нальную активность перитонеальных макрофагов в 1,5
раза по сравнению с аналогичными показателями у
мышей контрольной группы, что соответствует уровню
физиологической нормы (табл. 4).

Таким образом, полученные данные свидетельству�
ют, что профилактическое введение сока каллизии ду�

шистой в объеме 5,0
мл/кг на фоне им�
мобилизационного
стресса и азатиопри�
новой иммуносуп�
рессии оказывает
стресспротективное
и иммуномодулиру�
ющее действие,
уменьшая выражен�
ность стрессорных
изменений во внут�
ренних органах жи�
вотных и наруше�
ний в системе имму�
нитета. Установле�

но, что механизм его антистрессорного действия свя�
зан с ингибированием процессов свободнорадикально�
го окисления и повышением мощности эндогенной ан�
тиоксидантной системы организма животных, о чем
свидетельствует уменьшение концентрации продуктов
пероксидации липидов и повышение мощности эндо�
генной антиоксидантной системы. Поскольку извест�
но, что стрессорная реакция, независимо от этиологии
повреждающего фактора, сопровождается развитием
иммунодефицитных состояний [8], можно полагать, что
выявленное иммуномодулирующее действие испытуе�
мого средства является одним из ведущих механизмов
реализации его стресспротективной активности.

Антиоксидантное действие испытуемого средства,
по�видимому, связано с опосредованным влиянием
комплекса полисахаридов, входящих в его состав, спо�
собных связывать металлы переменной валентности, в

частности, ионы железа и
тем самым предотвращать
развитие свободноради�
кальных процессов. Кро�
ме этого, биологически
активные соединения,
входящие в состав сока
каллизии душистой и,
прежде всего, витамины и
некоторые микроэлемен�
ты, оказывают опосредо�
ванное антиокислитель�
ное действие, выражаю�
щееся в способности за�
щищать от окислительной
деструкции важнейшие
эндогенные соединения,
участвующие в антиокси�

дантной защите: супероксиддисмутазу, каталазу и тио�
ловые соединения, способствуя тем самым усилению и
пролонгированию их эффекта. Таким образом, испы�
туемое средство, содержащее комплекс биологически
активных веществ, обеспечивает активацию ферментов
антиокислительной защиты организма, восполнение
пула структурных антиокислителей и уменьшение рас�
хода эндогенных резервов антиоксидантов, что в конеч�
ном итоге обеспечивает инактивацию агрессивных про�
дуктов пероксидации липидов.

Курсовое введение испытуемого средства мышам на
фоне азатиоприновой иммуносупрессии сопровожда�
лось повышением индекса реакции ГЗТ до уровня фи�
зиологической нормы, а также активацией гумораль�
ного звена иммунного ответа, о чем свидетельствует
увеличение количества АОК как в абсолютных, так и в
относительных значениях соответственно в 2,4 и 1,8 раз
по сравнению с аналогичными показателями у мышей
контрольной группы. Наряду с этим, показано, что вве�
дение сока каллизии душистой повышало функцио�
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Резюме. Цель данной работы – выявить структуру нарушений коллоидной стабильности пузырной желчи у больных с
хроническим вирусным гепатитом С (ХГС) и при сочетанном злоупотреблении алкоголя (ХГС+алк). Обследовано 100
больных: 50 – с «чистым» ХГС и 50 –ХГС+алк. В результатe фракционного хроматического минутированного дуоде'
нального зондирования с биохимическим исследованием состава пузырной желчи у обследованных больных нарушения
биохимии пузырной желчи были диагностированы в 100% случаев (в сторону ее литогенности). Степень изменения
основных биохимических показателей пузырной желчи зависела от этиологии заболевания. Полученные данные необ'
ходимо учитывать в лечебной тактике ведения больных с хроническим вирусным гепатитом С и при сочетанной эти'
ологии.
Ключевые слова: хронический вирусный гепатит С, алкоголь, биохимический состав желчи.

THE EVALUATION OF COLLOID STABILITY OF BILE IN PATIENTS WITH CHRONIC
HEPATITIS OF DIFFERENT ETHIOLOGY

V.L. Ostanko, E.V. Beloborodova, I.O. Gibadulina, E.I. Beloborodova
(Siberian State Medical University)

Summary. The presented results show the structure of deteriorations of colloid stability of gall bile in the patients with
chronic viral hepatitis C and in the patients with both chronic viral hepatitis C and alcohol abuse. The object of this study
were 100 patients: 50 patients with chronic viral hepatitis C and 50 patients both with chronic viralhepatitis C and alcohol
abuse. In results of fractious chromatic minutes duodenal intubationg with biochemical study of the composition of gall bile
in the patients with chronic viral hepatitis С and patients with alcohol abuse. The degree of the change in the main biochemical
factors in gall bile depended on etiology of a diseases. The data obtained should be taken into account in the treatment of
patients with chronic viral hepatitis C and mixed etiology.

Key words: chronic viral hepatitis C, alcohol abuse, biochemical composition, gall bile.

На сегодняшний день одной из наиболее актуаль�
ных проблем современной гастроэнтерологии являет�
ся проблема хронических вирусных гепатитов [1,2,5].
Наряду с этим Российская Федерация занимает лиди�
рующую позицию в мире по потреблению алкоголя. Ряд
авторов доказали быстропрогрессирующее течение хро�
нического гепатита C на фоне повреждающего действия
алкоголя, который «провоцирует» активацию НCV�ин�
фекции и приводит к быстрому формированию цирро�
за печени [1,3,6].

Доказано, что клиническое течение хронических
вирусных гепатитов крайне вариабельно, что и обуслов�

ливает различный по продолжительности период фор�
мирования цирроза печени. Нарушение оттока желчи
с развитием внутрипротокового холестаза в сочетании
с инфекционным фактором может приводить к более
выраженной альтерации паренхимы печени и измене�
ниям физико�химического состава желчи, проявляю�
щимся, прежде всего, ее коллоидной дестабилизацией.
Все вышеперечисленное обусловливает образование
«порочного круга» взаимосвязанных патологических
процессов в гепатобилиарной системе, значительно
повышая риск развития быстропрогрессирующего фиб�
роза в печени у данной категории больных.
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Целью настоящей работы явилось выявление струк�
туры нарушений коллоидной стабильности пузырной
желчи у больных с хроническим вирусным гепатитом
С и хроническим вирусным гепатитом С в сочетании
со злоупотреблением алкоголя.

Материалы и методы
Обследовано 100 больных: 50 – с хроническим вирус�

ным гепатитом С (ХГС) составили 1 группу; 50 – с хрони�
ческой HCV�инфекцией в сочетании со злоупотреблени�
ем алкоголя 2 группу. В контрольную группу включены 50
здоровых добровольцев. Средний возраст был равен
33,4±6,7 лет. Соотношение мужчин и женщин – 2:1 соот�
ветственно. Больные прошли комплексное обследование.
Диагноз ХГС выставляли на основании выявления поло�
жительных серологических маркеров к HCV с помощью
иммуно�ферментного анализа (ИФА) и положительной

В результате исследования биохимии пузырной жел�
чи была выявлена ее коллоидная дестабилизация у 100%
больных (табл. 1).

У всех больных был снижен уровень билирубина, но
в каждой группе этот показатель отличался: у больных
с «изолированной» HCV�инфекцией его уровень соста�
вил 610,6±50,2 ммоль/л, у больных с хроническим ви�
русным гепатитом С в сочетании с алкогольным фак�
тором – 566,4±59,5 ммоль/л (что ниже от должного в
1,09 и 1,18 раза соответственно, p<0,001). Уровень ли�
пидов оказался также снижен у всех больных: до 6,3±0,7
ммоль/л в группе с «изолированным» хроническим ви�
русным гепатитом С, до 6,1±0,6 ммоль/л – с HCV�ин�
фекцией в сочетании со злоупотреблением алкоголя
(ниже от должного в 1,12 и 1,15 раза соответственно,

Таблица 1

Биохимический состав пузырной желчи

Показатель         HСV     HСV+alc         норма р 
HСV �

р 
HСV+alc�

р 
HСV �

M σ M σ M σ контроль контроль HСV+alc

Холестерин, ммоль/л 4,3 1,3 4,3 1,3 2,3 0,18 <0,001 <0,001 0,825
Билирубин, ммоль/л 610,6 50,2 566,4 59,5 667,8 36,42 <0,001 <0,001 <0,001
Фосфолипиды, ммоль/л 3,3 0,9 2,8 0,7 4,62 0,32 <0,001 <0,001 0,003
Общие липиды, г/л 6,3 0,7 6,1 0,6 7,06 0,66 <0,001 <0,001 0,243
Желчные кислоты, 26,6 1,4 26,0 2,2 28,86 1,2 <0,001 <0,001 0,124
ммоль/л
Суммарный дебит 260,7 23,2 250,5 50,1 294,3 12,8 <0,001 <0,001 0,191
желчных кислот, мг/ч
Индекс Thomas�Hofmann 1,1 0,1 1,1 0,1 0,73 0,1 <0,001 <0,001 0,006
Индекс Рубенса 1,4 0,4 1,6 0,6 0,5 0,05 <0,001 <0,001 0,028
Индекс Свелла 2,8 0,9 3,3 1,2 0,95 0,06 <0,001 <0,001 0,03
ХХК (индекс Эндрюса) 7 0,8 7,15 1,3 10 0,01 <0,001 <0,001 0,02

полимеразной цепной реакции (ПЦР). Всем больным было
проведено ультразвуковое исследование печени и желче�
выводящих путей по стандартным методикам (сканеры Just
Vision–400 фирмы «Toshiba» (Япония) и Logic�400 фирмы
«General Electric» (США)) с использованием секторальных
и конвексных датчиков с частотой 2,5�5,0 МГц; фракци�
онное хроматическое минутированное дуоденальное зон�
дирование с биохимическим исследованием состава пузыр�
ной желчи (с определением билирубина, общих липидов,
холестерина, фосфолипидов, желчных кислот, а также с
подсчетом индексов литогенности). Статистическая обра�
ботка результатов проводилась с помощью пакета приклад�
ных программ SPSS 11.5 for Windows. Статистическая об�
работка результатов проводилась с использованием паке�
та прикладных программ SPSS 11.5 for Windows. Исполь�
зованы следующие методы статистического анализа: про�
верка на нормальность распределения количественных
данных проводилась специализированным критерием
Шапиро�Вилка. Математическую обработку результатов
исследования проводили с использованием описательных
статистик: медиана (Me) и интерквартальный размах (в
виде 25 и 75 процентилей, Q1 – Q3) – для данных, не соот�
ветствующих нормальному закону распределения; среднее
значение (M) и стандартное отклонение (σ) – для нормаль�
но распределенных данных. Описание качественных дан�
ных проводилось путем построения таблиц сопряженнос�
ти с указанием абсолютных и относительных (%) частот
встречаемости признаков. Для определения значимости
различий качественных признаков использовали анализ
таблиц сопряженности (критерий χ2 Пирсона, а также дву�
сторонний точный тест Фишера в случае, если ожидаемое
значение хотя бы в одной ячейке таблицы сопряженности
было меньше 5). Для анализа нормально распределенных
количественных признаков, при сравнении двух независи�
мых выборок применяли критерий Стьюдента. Для анализа
количественных признаков, не подчиняющихся нормаль�
ному закону распределения, при сравнении двух независи�
мых выборок применяли критерий Манна�Уитни [4].

Результаты и обсуждение
Всем больным после проведения фракционного хро�

матического минутированного дуоденального зондиро�
вания было выполнено биохимическое исследование
состава пузырной желчи.

p<0,001). Содержание холестерина в пузырной желчи у
всех больных оказалось повышенным в 1,88 раза в срав�
нение с группой контроля (p<0,001). При сравнитель�
ном анализе между группами обращало на себя внима�
ние значимо более низкое содержание фосфолипидов
– одного из основных компонентов, обеспечивающих
коллоидную стабильность желчи, у больных с сочетан�
ной этиологией заболевания (p<0,05).

Учитывая выявленные изменения в количественном
содержании ведущих компонентов пузырной желчи,
были совершенно закономерны обнаруженные наруше�
ния индексов литогенности. В обеих группах отмечено
изменение индексов литогенности со статистической
значимостью по отношению к группе контроля
(p<0,001). Полученные изменения данных индексов
свидетельствовали о высокой литогенности желчи, как
при «изолированном» течении хронического вирусно�
го гепатита, так и при сочетанной патологии. В срав�
нительном анализе между группами у больных, злоупот�
ребляющих алкоголем при ХГС, индексы литогеннос�
ти Thomas�Hofmann, Рубенса, Свела, Эндрюса были
изменены со статистической значимостью в большей
степени в отличие от «изолированного» течения HCV�
инфекции (p

HCV�HCV+алк
<0,001), то есть желчь данных

больных была более литогенной.
Таким образом, хронические гепатиты как вирусной,

так и сочетанной этиологии, сопровождаются наруше�
нием коллоидной стабильности пузырной желчи у 100%
больных. Степень изменения основных биохимических
показателей пузырной желчи зависит от этиологии за�
болевания – менее выражена у больных с «изолирован�
ным» хроническим вирусным гепатитом С и более вы�
ражены при сопутствующем злоупотреблении алкого�
лем. Данный факт, необходимо учитывать для приме�
нения комплекса лечебных мероприятий на основе
дифференцированного подхода к коррекции биохими�
ческих расстройств желчевыводящей системы, а значит
и для предотвращения холелитиаза и возможного про�
грессирования фиброзообразования в печени.
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РЕДКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ МНОЖЕСТВЕННОЙ
ЗЛОКАЧЕСТВЕННОЙ ПАРАГАНГЛИОМЫ ШЕИ
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Резюме. Приводится редкий случай множественной злокачественной параганглиомы шеи – сочетание двусторонних
каротидных и интратиреоидной опухолей. Отмечаются трудности клинической и морфологической диагностики.
Опухоли были обнаружены и удалены поэтапно с интервалами в 8 и 5 лет после первой и, соответственно, второй
операции. Длительность наблюдения составляет 23 года.
Ключевые слова: каротидная параганглиома.

RARE OBSERVATION OF MULTIPLE MALIGNANT PARAGANGLIOMA OF NECK
S.B. Pinsky, V.V. Dvornichenko, O.R. Repeta

(Irkutsk State Medical University, Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies)

Summary. It is shown the rare case of multiple malignant paraganglioma of neck – combination of bilateral carotid and
intratireod tumors. The difficulties of clinical and morphological diagnosis are noted. The tumors were diagnosed and removed
step by step with intervals in 8 and 5 years after the first and second operation. The duration of observation amounted to 23
years.

Key words: carotid paraganglioma.

Среди трех основных групп внеорганных опухолей
шеи – нейроэктодермальных, мезенхимальных и ди�
сэмбриональных, особое внимание клиницистов в пос�
леднее десятилетие привлекают параганглиомы, ранее
известные под названием хемодектомы. Параганглио�
мы относятся к числу редких заболеваний, этиология и
патогенез которых остаются до конца неясными. Их
частота не превышает 1% от общего числа внеорганных
опухолей шеи, а среди всех онкологических заболева�
ний головы и шеи – 0,01% [9,10,34]. По данным С.О.
Подвязникова и М.А. Кропотова (1991), частота злока�
чественных параганглиом составила 16,9% от всех на�
блюдавшихся ими злокачественных внеорганных опу�
холей головы и шеи.

Среди параганглиом шеи чаще всего встречаются
каротидные и реже – вагальные. Каротидные параган�
глиомы развиваются из параганглионарных клеток в
области бифуркации общей сонной артерии и распо�
лагаются между ее ветвями. Вагальные параганглиомы
исходят из узлового или яремного ганглиев блуждаю�
щего нерва, преимущественно локализуются в задне�
боковом окологлоточном пространстве, нередко ин�
тимно связаны с внутренней сонной артерией, внутрен�
ней яремной веной, подъязычным и языкоглоточным
нервами. Ряд авторов выделяют атипичные локализации
параганглиом шеи, которые чаще возникают в верхне�
боковых отделах шеи, характеризуются упорным реци�
дивированием и высокой частотой злокачественности.

К 1967 г. отечественными авторами было описано
более 100, а в мировой литературе – около 500 наблю�
дений парагангиомы шеи [1], а к 1977 г., соответствен�

но, 120 и 600 случаев этого заболевания [5]. По данным
Т.К. Дудицкой (2000), в мировой литературе к 1998 г.
приведены сведения о 1700, а к 2003 г. – о 2000 подоб�
ных наблюдений [20]. Во многих отечественных пуб�
ликациях приводятся единичные наблюдения хирурги�
ческого лечения этого заболевания [24,27,31].

Литературные данные о соотношении парагангли�
ом шеи различной локализации варьируют в широких
пределах. По данным Б.М. Втюрина и соавт. (1983), у
22 из 29 больных опухоли исходили из каротидного гло�
муса, у 5 – из гломуса блуждающего нерва и у 2 – рас�
полагались атипично. Г.В. Фалилеев и соавт.(1987) от�
метили у 56 из 93 больных каротидную, у 32 – вагаль�
ную и у 5 – атипичную локализацию опухолей. А.И.
Пачес (2000) указывает о 141 наблюдении каротидной
и 20 вагальной параганглиомы шеи. По данным И.В.
Белоцерковского и соавт. (2005), у 32 (85%) из 38 боль�
ных были каротидные и у 6 (15%) – вагальные параган�
глиомы. Е.Г. Матякин и соавт. (2005) установили у 113
(57%) больных каротидные, у 55 (27,8%) – вагальные, у
17(8,5%) – атипичные и у 13 (6,6%) – множественные
параганглиомы цервикальной локализации. В значитель�
ном количестве сообщений приводятся данные только о
каротидных параганглиомах шеи [14,16,17,24,30].

В подавляющем большинстве наблюдений отмече�
ны односторонние локализации солитарных параганг�
лиом шеи. Вместе с тем, особый интерес представляют
множественные (сочетание двух и более локализаций)
параганглиомы шеи. Среди множественных чаще все�
го встречается сочетание двух первичных опухолей раз�
личной локализации. Различают множественные спо�
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радические и множественные семейные (наследствен�
ные) формы заболевания. Множественные парагангли�
омы обычно представлены типичными локализациями.
Среди всех больных с параганглиомами шеи на семей�
ные формы приходится 5�10%. К этиологии наслед�
ственных форм заболевания имеют отношение повреж�
дение ряда хромосом, наследуемое по аутосомно�доми�
нантному типу [20,38,40]. При семейных формах дву�
сторонние или множественные локализации параганг�
лиом наблюдаются значительно чаще, чем при спора�
дических. Наследование параганглиом в основном про�
слеживается от отца к детям и очень редко по материн�
ской линии, но у женщин встречается в 2�3 раза чаще,
чем у мужчин [20].

В отечественной литературе приводятся единичные
наблюдения множественных параганглиом, преимуще�
ственно каротидных, а в большинстве публикаций они
даже не упоминаются. Приводимые данные об их час�
тоте среди всех наблюдений весьма разноречивы. Р.А.
Стегайлов и А.В. Гавриленко (1979) выявили двусторон�
ние локализации у 2 из 10 больных с параганглиомами
шеи. М.Д. Князев и соавт. (1985) отметили двусторон�
ние локализации опухолей у 7 из 32 больных и только в
одном случае наследственную форму при двусторонней
локализации каротидной параганглиомы. Г.В. Фалилеев
и соавт. (1987) наблюдали двусторонние каротидные
параганглиомы у 5 из 93 больных, а наследственную
форму опухолей – у 3 больных в одной семье. Ю.В. Бо�
родулин и соавт. (1991) диагностировали двустороннюю
параганглиому только у 1 из 34 больных. Б.А. Констан�
тинов и соавт. (2000) выявили двусторонние каротид�
ные параганглиомы у 8 (16,3%) больных. Е.Г. Матякин
(2004) отметил семейные параганглиомы шеи у 6 боль�
ных, 4 из которых имели и множественные локализа�
ции опухолей. По данным W. Shamblin и соавт. (1971),
двусторонние локализации параганглиом шеи были у 6
(6,6%) из 90 больных.

Клинические проявления множественных параган�
глиом шеи существенно не отличаются от таковых при
развитии солитарных опухолей. Отмечается относи�
тельно более ранний возраст развития множественных
семейных параганглиом, а также преимущественно пер�
вично�множественное и билатеральное поражение. Как
и при спорадических форма, множественные семейные
параганглиомы характеризуются медленным развити�
ем и длительным бессимптомным течением. Нередко
единственной жалобой больных, как и при спорадичес�
ких формах, является наличие случайно обнаруженно�
го опухолевидного образования на шее. Клиническая
картина заболевания зависит от размеров опухоли и ее
взаимоотношений с различными анатомическими об�
разованиями на шее. По мере роста опухоли появляют�
ся симптомы, обусловленные сдавлением артериальных
сосудов, а также повреждением блуждающего, подъя�
зычного, возвратных, языкоглоточного и верхнего гор�
танного нервов. Многие авторы отмечают, что множе�
ственные семейные параганлиомы характеризуются
более доброкачественным течением, чем множествен�
ные несемейные и спорадические формы. При вагаль�
ных параганглиомах более выражены, чем при каротид�
ных, неврологические симптомы, обусловленные по�
ражением нервных стволов. Для атипичных по локали�
зации параганглиом шеи нет четкой клинической кар�
тины, они проявляются симптомами, сходными при
других внеорганных опухолях шеи [29].

Злокачественные формы опухоли отмечаются как
при солитарных, так и при двусторонних и множествен�
ных параганглиомах шеи. Данные различных авторов о
частоте злокачественных вариантов параганглиом шеи
существенно отличаются – от 5�6% до 50% и более
[1,8,16,17,25,33,36]. Е.Г. Матякин и соавт. (2005) отме�
тили клинически злокачественный вариант развития в
3 из 7 случаев множественных параганглиом.

Следует отметить, что и до настоящего времени нет
четких и достоверных морфологических критериев зло�

качественности, коррелирующих с клиническими про�
явлениями. Это дает основание считать, что критерием
злокачественности должны служить не морфологичес�
кие, а клинические признаки – появление рецидивов
и метастазов [1,19,21,25,26].

В ряде сообщений приводятся противоречивые дан�
ные о частоте и путях метастазирования злокачествен�
ных параганглиом шеи. По мнению А.И. Пачес (2000),
при злокачественной параганглиоме метастазы наблю�
даются только в регионарных лимфатических узлах.
Однако злокачественные параганглиомы способны ме�
тастазировать и в отдельные органы, но это встречает�
ся крайне редко. М.Д. Князев и соавт. (1985) выявили
метастазы у 4 из 32 больных, из них у 2 – в шейных лим�
фатических узлах и у 2 – в легких и органах средосте�
ния. Р.И. Гунько (1989) отметил отдаленные метастазы
в 7,4%. С.О. Подвязников и М.А. Кропотов (1991) от�
метили в различные сроки наблюдения после хирурги�
ческого лечения злокачественных параганглиом реги�
онарные метастазы у 36,4%, а отдаленные – у 40,9%
больных. W. Shamblin и соавт. (1971) указывают о 3,2%
местных метастазах и 3,2% отдаленных с поражением
легких, костей, печени и других органов. Об отдален�
ных метастазах при злокачественной параганглиоме со�
общают и многие другие авторы [6,12,14]. Сроки обна�
ружения метастазов составляют от 1 года до 10�15 лет.

В Иркутском областном онкологическом диспансе�
ре за последние 10 лет были оперированы 12 больных с
каротидными параганглиомами. У 11 из них были од�
носторонние локализации опухолей, и только в одном
случае диагностированы множественные параганглиомы.
В доступной литературе мы встретили только одно опи�
сание сочетания параганглиомы щитовидной железы с
двусторонними параганглиомами каротидных телец (D.
Haegert  и соавт., 1974). Приводим наше наблюдение.

Больная С., 25 лет, поступила в областной онкологичес'
кий диспансер (ООД) 15.03.1985 г. с направительным диаг'
нозом: левосторонний подчелюстной лимфаденит. В декабре
1984 г. по месту жительства была произведена тонзиллэк'
томия в связи с частыми ангинами. Жалобы при поступле'
нии на наличие опухолевидного образования на шее слева, ко'
торое впервые обнаружила 2 года назад с тенденцией к мед'
ленному росту. При обследовании в верхней трети шеи слева
под углом нижней челюсти впереди кивательной мышцы об'
наружена плотная с ограниченной подвижностью безболезнен'
ная опухоль в диаметре до 2,5 см, увеличенные шейные лимфа'
тические узлы. При пальпации щитовидная железа увеличена,
плотной консистенции, без наличия явных образований. По
данным пункционной биопсии: цитограмма весьма подозритель'
на на рак, исходящий из эпителия щитовидной железы.

С предположительным диагнозом «рак щитовидной же'
лезы (микрокарцинома), метастазы в лимфатические узлы
шеи слева» 16.01.1985 г произведена операция. При ревизии в
области бифуркации общей сонной артерии обнаружено опу'
холевидное образование размерами 3 х 2 см, которое муфто'
образно охватывает и интимно спаяно с сонными артерия'
ми. При попытке выделения обильное кровотечение. Выпол'
нена гемитиреоидэктомия слева и биопсия опухоли. При гис'
тологическом исследовании: в левой доле щитовидной желе'
зы хронический тиреоидит, в биоптате – злокачественная
параганглиома каротидного синуса с признаками атипизма
и инвазивного роста.

В послеоперационном периоде отмечен парез левой поло'
вины гортани. В связи с диагностированной злокачествен'
ной каротидной параганглиомой шеи слева принято решение
о проведении комбинированного лечения: предоперационной
лучевой терапии с последующим оперативным вмешатель'
ством. С 9.04. по 16.05.85 г. прошла курс дистанционной лу'
чевой терапии в СОД 40 Гр. Облучение перенесла удовлетво'
рительно.

14.06.85 г. из трансфеморального доступа выполнена ка'
тетеризация левой сонной артерии и каротидная ангиогра'
фия. Заключение: сужение левой общей сонной артерии в об'
ласти каротидного синуса. Больше данных за экстравазаль'
ное сдавление.

В последующем проводилась комплексная предоперацион'
ная подготовка. С учетом локализации опухоли и возможно'
го объема предстоящей операции важное значение придавали
предварительной тренировке сосудов путем систематичес'
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кого прижатия сонной артерии с целью улучшения внутри'
мозгового коллатерального кровообращения по Маттасу.

12.09.85 г. – операция. В области развилки сонной арте'
рии выявлена опухоль размером 3 х 2 см, интимно спаянная с
бифуркацией сонной артерии и в виде муфты охватывающая
наружную и внутреннюю сонные артерии. С техническими
трудностями произведено радикальное удаление опухоли с
резекцией общей сонной артерии и аллопротезированием кро'
веносных сосудов. При гистологическом исследовании удален'
ной опухоли картина злокачественной параганглиомы. Пос'
леоперационное течение без осложнений. Мозговые наруше'
ния не выявлены. Выписана в удовлетворительном состоя'
нии под наблюдение ООД.

В течение первых 3 лет после операции проходила конт'
рольные обследования в ООД каждые 6 месяцев, с 1989 по 1999
гг. – один раз в год. При клиническом, лабораторном и инст'
рументальном обследовании рецидив заболевания и метаста'
зы не отмечались. С ноября 1999 г по 10 ноября 2002 г. на кон'
трольные обследования не являлась.

10 ноября 2002 г. при очередном осмотре выявлено обра'
зование в правой доле щитовидной железы. Для обследования
13.01.03 г. госпитализирована в ООД. При поступлении об'
щее состояние удовлетворительное, жалобы на периодичес'
ки возникающие головные боли, одышку при физической на'
грузке, чувство онемения конечностей. При обследовании на
шее слева данных за рецидив удаленной параганглиомы нет.
Левая доля щитовидной железы не пальпируется. В правой
доле щитовидной железы определяется узловое образование,
плотной консистенции, безболезненное. При УЗИ: левая доля
и перешеек щитовидной железы отсутствуют, в средней
трети правой доли образование 3,1 х 2,1 см, сниженной эхо'
генности, неоднородной структуры, с нечеткими контура'
ми. Регионарные лимфатические узлы не увеличены. При ци'
тологическом исследовании обнаружены элементы перифе'
рической крови. При полном клиническом обследовании, кон'
сультации смежных специалистов, другой онкологической
патологии не выявлено.

20.01.2003 г. Операция – гемитиреоидэктомия справа. Во
время операции возникло обильное кровотечение, произведе'
на гемотрансфузия. При морфологическом исследовании: пра'
вая доля щитовидной железы 4 х 3 х 3 см содержит опухоль 3
х 3 х 2 см, коричневато'желтоватого цвета. Расстояние от
опухоли до краев ткани железы от 0,5 до 1 см. Заключение:
злокачественная параганглиома. Послеоперационный период
протекал гладко. Выписана в удовлетворительном состоя'
нии через 7 суток после операции. С 3.02.03 г по 27.02.03 г.
проведена лучевая терапия на область шеи в СОД 50 Гр.

В течение 5 лет после операции находилась под динами'
ческим наблюдением ООД с ежегодными контрольными об'
следованиями, включая УЗИ шеи и щитовидной железы, био'
химические и рентгенологические исследования. В этот пе'
риод рецидивы заболевания и метастазы не отмечались.

8.03.2008 г. при очередном контрольном обследовании
больная предъявила жалобы на появление в правой половине
шеи безболезненного, медленно увеличивающегося в размерах
образования, которое выявила 3 месяца назад. 18.03.08 г. гос'
питализирована в ООД для полного клинического обследова'
ния, при котором в верхней трети шеи справа в подчелюст'
ной области обнаружено образование в диаметре до 3 см,
умеренно подвижное, плотно'эластической консистенции,
безболезненное. Щитовидная железа и лимфатические узлы
шеи не пальпируются. При УЗИ в режиме цветного доппле'
ровского картирования: в подчелюстной области справа
овальное гипоэхогенное образование с четкими волнистыми
контурами, слабо неоднородной структуры, 39 х 18 мм, с
выраженным кровотоком по периферии; признаки пораже'
ния шейных лимфоузлов справа. При цитологическом иссле'
довании пунктата образования – элементы периферической
крови. Выявлены сопутствующие заболевания: стенокардия
напряжения 1 ФК; артериальная гипертензия 2 степень, 2
стадия, риск 3; послеоперационный гипотиреоз в стадии ме'
дикаментозной компенсации; парез левой половины горта'
ни; атеросклероз церебральных артерий и экстракраниаль'
ных сосудов, астено'депрессивный синдром, хронический пан'
креатит, киста правой почки. Онкологическая патология
внутренних органов не выявлена.

Во время обследования 23.03.08 г. появились клинические
признаки острого нарушения мозгового кровообращения. При
КТ головного мозга с контрастным усилением очаговой па'
тологии головного мозга не выявлено. Заключение невропа'
толога: ишемический инсульт в правом каротидном бассей'
не, легкий левосторонний гемипарез, диплопия, вестибуляр'
но'координаторные нарушения, генерализованное тревожно'

депрессивное расстройство.
Больная направлена в неврологическое отделение для про'

ведения специализированного лечения с рекомендацией по'
вторной госпитализации в ООД после купирования невроло'
гических расстройств.

После проведенного лечения в специализированном невро'
логическом стационаре 26.05.08 г. вновь госпитализирована
в ООД. По данным ультразвуковой допплерографии выявлен
клинически значимый рестеноз левой общей сонной артерии,
изменение кровотока по позвоночным артериям при ротаци'
онных пробах. С учетом отсутствия роста опухоли (по дан'
ным УЗИ) и высокого риска развития повторного ишемичес'
кого инсульта, решено продолжить лечение в неврологичес'
ком отделении.

20.10.08 г. поступила в ООД для оперативного лечения по
поводу метастазов злокачественной параганглиомы в под'
челюстные лимфатические узлы шеи справа. При поступле'
нии отмечено значительное улучшение общего состояния,
церебральных жалоб не предъявляет.

30.10.08 г. – операция, во время которой обнаружена опу'
холь 3 х 2 см в области бифуркации и впереди общей сонной
артерии, бурого цвета. На поверхности опухоли находится
подъязычный нерв, который выделен и отведен в сторону. При
выделении опухоли обильное кровотечение. Произведено уда'
ление опухоли и лимфодиссекция справа. Заключение гисто'
логического исследования: картина доброкачественной пара'
ганглиомы каротидного синуса. В лимфатических узлах при'
знаки реактивной смешанной лимфоидной гиперплазии.

В первые сутки после операции отмечено ограничение
подвижности языка за счет послеоперационной невропатии
подъязычного нерва. В целях профилактики аспирации нало'
жена трахеостома и установлен пищеводный зонд, которые
удалены 14.11.08 г. после полного восстановления самостоя'
тельного питания. Больная выписана 17.11.08 г. в относи'
тельно удовлетворительном состоянии под наблюдение он'
колога, эндокринолога и невропатолога. Контрольное обсле'
дование в ООД через 6 месяцев.

Для представленного наблюдения, наряду с исклю�
чительной редкостью, характерны ряд особенностей.
Прежде всего, это трудности диагностики как перво�
начальной каротидной параганглиомы шеи слева, так
и других ее локализаций. И до настоящего времени все�
ми авторами признаются существующие трудности в
диагностике параганглиом шеи, которую необходимо
дифференцировать с невриномами, лимфосаркомами,
туберкулезным лимфаденитом, боковыми кистами
шеи, метастазами рака различной локализации (преж�
де всего, щитовидной железы) и другими многочислен�
ными мягкотканными внеорганными опухолями шеи.
В ряде описанных наблюдений больные были опери�
рованы по поводу предполагаемого рака щитовидной
железы с метастазами в лимфатические узлы шеи
[4,15,20], что имело место и в нашем наблюдении.

В литературе существует противоречивая оценка
значимости и опасности цитологического исследования
пунктата опухоли для диагностики параганглиом шеи.
В нашем наблюдении, как и у многих других авторов,
цитологическая диагностика оказалась неинформатив�
ной, так как материал был представлен только элемен�
тами периферической крови. Основными методами в
распознавании каротидных параганглиом являются
ультразвуковое сканирование с допплеровским карти�
рованием, компьютерная томография и ангиографичес�
кие исследования. При первом обращении у нашей
больной правильный дооперационный диагноз – зло�
качественная каротидная параганглиома слева был по�
ставлен по данным УЗИ�исследования, каротидной
ангиографии и открытой биопсии опухоли, произве�
денной во время операции по поводу предполагаемой
опухоли щитовидной железы. Диагноз верифицирован
результатами послеоперационного морфологического
исследования.

Вторая особенность приведенного нами наблюде�
ния заключается в трудностях определения патогенеза
развития параганглиом в щитовидной железе и в про�
тивоположном (справа) каротидном синусе, которые
возникли, соответственно, через 8 лет после первой
операции и через 5 лет после второй операции – удале�
ния опухоли в щитовидной железе.
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Известно, что при множественных параганглиомах
шеи вторые опухоли могут возникать или быть обнару�
жены одновременно с первой, или в различные сроки
после выявления первой. В ряде случаев вторые и тре�
тьи опухоли могут возникать даже через 10 и более лет
после первой [20]. Вместе с тем, по мнению большин�
ства авторов, в связи с трудностями морфологической
диагностики злокачественности параганглиом шеи,
критерием злокачественности в большей степени дол�
жны служить не морфологические, а клинические при�
знаки – появление рецидивов и метастазов при длитель�
ном наблюдении за больными после радикального ле�
чения [1,20,21,22,25,29]. Регионарные и отдаленные
метастазы могут появляться синхронно с первичной
опухолью или выявляться в различные сроки после ее
обнаружения – в среднем от 3 до 20 лет [12,41]. Проти�
воречивые литературные данные о частоте и путях ме�
тастазирования злокачественных параганглиом шеи
(преимущественно в пределах регионарных шейных
лимфатических узлов), значительно осложняют опре�
деление истинного характера множественных параган�
глиом, нередко выявляемых последовательно в различ�
ные сроки. По мнению Г.И.Чиж (1977), которое разде�

ляют и ряд других авторов, подобные наблюдения сле�
дует классифицировать как первичное полиорганное
поражение параганглионарной ткани, создающее лож�
ное представление о метастатических формах параган�
глиом шеи.

В доступной литературе мы не встретили сообще�
ний о метастазах злокачественных параганглиом шеи в
щитовидную железу. Вместе с тем, приводится сравни�
тельно большое количество первичных параганглиом
щитовидной железы, в том числе и злокачественных
[13,18,23,28,32,35,37].

Диагностированные в различные сроки (с интерва�
лами в 8 и 5 лет) параганглиомы трех локализаций (дву�
сторонние каротидные и щитовидной железы), отсут�
ствие морфологических признаков озлокачествления
правосторонней каротидной опухоли, гистологически
не подтвержденные метастазы в регионарных лимфа�
тических узлах шеи, не установленные рецидивы забо�
левания после их радикального удаления при длитель�
ном наблюдении за больной в течение 23 лет, дают ос�
нование интерпретировать наше наблюдение как пер�
вично множественные параганглиомы шеи с различны�
ми вариантами морфологического строения.

ЛИТЕРАТУРА
1. Атанасян Л.А. Хемодектома. – М.: Медицина, 1967. –

92 с.
2. Белоцерковский И.В., Залуцкий И.В., Акинфеев В.В. Со�

временные подходы к лечению гиперваскулярных опу�
холей головы и шеи // Междисциплинарный подход к
диагностике и лечению опухолей орофарингеальной
зоны, головного мозга и органа зрения. – Челябинск,
2005. – С.4�5.

3. Бородулин Ю.В., Долгушин Б.И., Колесникова Е.К., Под'
визников С.О. Современные методы диагностики в рас�
познавании и оценке распространенности каротидных
хемодектом // Советская медицина. – 1991. – № 8. –
С.74�77.

4. Бородулин Ю.В., Лабецкий И.И., Колесникова Е.К., Подвяз'
ников С.О. Современные методы распознавания и оценки
распространенности вагальных хемодектом // Вестник ото�
риноларингологии. – 1992. – № 1. – С.24�26.

5. Булыгин В.И., Лавров В.А., Коваленко В.И. Лечение ка�
ротидных хемодектом // Хирургия. – 1977. – № 11. –
С.120�123.

6. Втюрин Б.М., Халиков Т.Х. Наблюдение атипически зло�
качественной хемодектомы шеи с метастазами в легкие
// Клиническая хирургия. – 1976. – № 8. – С.55�56.

7. Втюрин Б.М. Риск хирургического лечения хемодектом
шеи и возможности его снижения // Вестник хирур�
гии. – 1977. – № 5. – С.20�23.

8. Втюрин Б.М., Лушников Е.Ф., Дроздовский Б.Я. и др.
Клинико�морфологические сопоставления в оценке
злокачественности хемодектом шеи // Вестник отори�
ноларинг. – 1983. – № 3. – С.71�76.

9. Габуния Р.И., Фалилеев Г.В., Туманов Л.Б., Джумаев М.Г.
Компьютерная томография в диагностике парагангли�
ом шеи // Вестник оторинолариног. – 1984. – № 5. –
С.46�49.

10. Голосков Н.П. Динамика мозгового кровообращения
при хирургическом лечении параганглиом шеи // Воп�
росы онкологии. – 1992. – № 1. – С.26�33.

11. Гунько Р.И. Метастазы злокачественной хемодектомы
шеи в кости // Вестник рентгенол. и радиолог. – 1989.
– № 6. – С.79�80.

12. Дудицкая Т.К. Параганглиомы шеи: клиника, диагнос�
тика и лечение: Дисс. …докт. мед. наук. – М., 2000.

13. Ермулович Я.В., Лейбин Л.С. Хемодектома щитовидной
железы, симулировавшая узловой зоб // Проблемы эн�
докринологии. – 1968. – № 6. – С.53�55.

14. Зенков В.П., Давыдов И.А. Диагностика и лечение ка�
ротидных хемодектом // Вопросы онкологии. – 1978.
– № 1. – С.90�91.

15. Исайчев Б.А., Шрайбман М.М. О хемодектомах, симу�
лировавших опухоль щитовидной железы // Клиничес�
кая хирургия. – 1970. – № 5. – С.45�47.

16. Князев М.Д., Глухов А.И., Степаненко А.Б., Махсудов А.Т.
Хирургия опухолей каротидной железы // Клиничес�
кая медицина. – 1985. – № 1. – С.55.

17. Константинов Б.А., Гавриленко А.В., Скрылев С.И., Сте'
панов Р.Р. Хирургическое лечение больных каротидной
хемодектомой // Хирургия. – 2000. – № 2. – С.4�8.

18. Лурье А.С. Хирургия злокачественных новообразований щи�
товидной железы // Хирургия. – 1979. – № 6. – С.79�82.

19. Матякин Е.Г. Параганглиомы шеи // Энциклопедия

клинической онкологии. – ООО «РСС�2004», 2004. –
С.593�604.

20. Матякин Е.Г., Дан В.Н., Шубин А.Д. и др. Параганглио�
мы шеи (хемодектома). – М.: Вердана, 2005. – 240 с.

21. Маят В.С., Маят В.В. О каротидной хемодектоме //
Хирургия. – 1987. – № 4. – С.133�135.

22. Москаленко Ю.Д., Спиридонов А.А., Клионер Л.И. и др.
Реконструктивная хирургия сонных артерий при ради�
кальном удалении каротидных хемодектом // Клини�
ческая хирургия. – 1985. – № 7. – С.15�17.

23. Одинокова В.А., Калинин А.П. Хемодектомы щитовид�
ной железы // Хирургия. – 1969. – № 12. – С.84�87.

24. Панасенко В.И., Покидкин В.А., Лапин А.А. Хирургичес�
кое лечение опухоли каротидного гломуса // Хирургия.
– 1990. – № 4. – С.41�43.

25. Пачес А.И. Опухоли головы и шеи. – М.: Медицина,
2000. – 480 с.

26. Подвязников С.Д., Кропотов М.А. Особенности клини�
ческого течения злокачественных опухолей головы и
шеи // Советская медицина. – 1991. – № 8. – С.71�74.

27. Стегайлов Р.А., Гавриленко А.В. Диагностика и лечение
хемодектом // Вопросы онкологии. – 1979. – № 9. –
С.7�11.

28. Уранова Е.В., Трегубова Х.Л. К вопросу о хемодектомах
// Архив патологии. – 1962. – № 10. –С.18�24.

29. Фалилеев Г.В., Джумаев М.Г., Дудицкая Т.К. и др. Хемо�
дектома шеи // Хирургия. – 1987. – № 9. – С.30�34.

30. Чиж Г.И., Огородникова Л.С., Зубкова Т.В. К вопросу о
хемодектоме // Вестник оториноларингологии. – 1977.
– № 4. – С.72�75.

31. Шубин А.А., Грязнов О.Г., Тер'Хачатурова И.Е., Шути'
хина И.В. Опыт хирургического лечения каротидных
хемодектом // Грудная и сердечно�сосудистая хирур�
гия. – 1997. – № 2. – С.183�184.

32. De Lellis R.A. Paraganglioma // Pathology, Genetics Tu�
mours of Endocrine Organs. – Lion.: JARC Press, 2004. –
С.117�118.

33. Druck N.S., Spector J.I., Ciralsky R., et al. // Arch. Oto�
laryngol. – 1976. – Vol. 108. – Р.634�636.

34. Jackson G.G., Harris P.P., Glasscock. Diagnosis and man�
agement of paragangliomas of the skul base // Amer.J.Surg.
– 1990. – № 4. – Р.389�393.

35. Kay S., Montague J.W., Dodd R.W. Nonchromaffin paragan�
glioma (chemodectoma) of thyroid region // Cancer. – 1975.
– Vol. 36. – Р.582�585.

36. Lack E., Cubilla A., Woodruff J. Chemodectomas // Can�
cer. – 1977. – Vol. 39. – Р.397.

37. Mitsudo S.M., Grajowez M.D., Baibi H., Silver C. Malignant
paraganglioma of the thyroid gland // Arch.Pathol.Lab.Med.
– 1987. – Vol. 111. – Р.378�380.

38. Ridge B., Brewster D., Darling R., et al. Familial carotid body
tumors: incidence and implications // Ann.Vasc.Surg. –
1993. – Vol. 7, № 2. – Р.190�194.

39. Shamblin W., Remine W., Sheps S., Harrison E. Carotid body
tumors (chemodectoma) // Amer.J.Surg. – 1971. – Vol. 122.
– Р.732�739.

40. Sobol S., Dailey J. Familial multiple cervical paragangliom�
as: report of a kindred and review of the literature // Oto�
laryngol�Head�Neck�Surg. – 1990. – Vol. 102, № 4. –
Р.382�390.

41. Zbaren P., Lehman W. Carotid body paraganglioma with
metastases // Laryngoscope. – 1985. – Р.450�459.



135

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

Адрес для переписки:
664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Пинский Семен Борисович – зав. кафедрой общей хирургии, профессор,

тел. (3952) 228�829, Дворниченко Виктория Владимировна � д.м.н., профессор, зав. кафедрой онкологии.

© ФИРСОВА Л.В., ДЕНИСОВА А.А. – 2009

СЛУЧАЙ ФЛЕБОТРОМБОЗА ПОДВЗДОШНОЙ АРТЕРИИ,
РАЗВИВШЕГОСЯ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ ПО ПОВОДУ

ВРОЖДЕННОГО ПОРОКА СЕРДЦА У РЕБЕНКА С
МЕЗЕНХИМАЛЬНОЙ ДИСПЛАЗИЕЙ И ГЕМАТОГЕННОЙ

ТРОМБОФИЛИЕЙ СЛОЖНОГО ГЕНЕЗА

Л.В. Фирсова, А.А. Денисова
(Иркутская государственная областная детская клиническая больница, гл. врач – В.М. Селиверстов, Иркутский

государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра детской
хирургии, зав. – д.м.н., проф. В.Н. Стальмахович)

Резюме. В статье описан случай флеботромбоза подвздошной артерии, развившегося после операции по поводу врож'
денного порока сердца у ребенка с соединительнотканной дисплазией и гематогенной комбинированной тромбофилией
сложного генеза. Развернутое исследование всех вероятных в данной ситуации комплексных изменений гемостаза по'
зволило диагностировать сочетание пяти нарушений в системе гемостаза, что сыграло большую роль в предупрежде'
нии рецидивов тромбоэмболий, обеспечило адекватное лечение и качество жизни больной.
Ключевые слова: тромбофилия, соединительнотканная дисплазия, флеботромбоз, дети, описание случая.

THE CASE OF FLEBOTHROMBOSIS AFTER SURGICAL CORRECTION OF CONGENITAL
HEART DISEASE IN A CHILD WITH MESENCHIMAL DYSPLASIA AND

THROMBOPHYLIA OF COMPLEX ORIGIN
L.V. Firsova, A.A. Denisova

(Irkutsk Regional Children Hospital. Irkutsk State Medical Institute of Postgraduate Education)

Summаry. A case of flebothrombosis after surgical correction of congenital heart disease in a child with mesenchimal
dysplasia and thrombophylia of complex origin is described in the article. Investigation of comlex changes in hemostasis
make it possible to verify combination of hemathologic disturbances that prevented thromboembolism and improved
management, outcome and quality of life of the patient.

Key words: thrombophylia, mesenchimal dysplasia, flebothrombosis, children.

Наследственная тромбофилия – это многопричин�
ное заболевание, характеризующееся повышенной ве�
роятностью внутрисосудистого образования сгустков,
обусловленного нарушениями механизмов свертывания
и противосвертывания крови, а также фибринолитичес�
кой системы. Следствием нарушений в системе гемоста�
за является повышенная наклонность к раннему появ�
лению и рецидивированию тромбозов и облитераций
кровеносных сосудов, ишемиям и инфарктов органов.

Врожденная тромбофилия возникает как следствие
молекулярных дефектов в системе ингибирования свер�
тывания крови и, реже, в самом процессе коагуляции.
Классификацию основных видов врожденных тромбо�
филий можно представить следующим образом.

Формы, обусловленные нарушениями сосудисто�
тромбоцитарного гемостаза. Гипертромбоцитозы. Фор�
мы с повышенной агрегацией тромбоцитов. Формы,
связанные с повышением продукции и полимерности
фактора Виллебранда. Синдромы вязких (липких) тром�
боцитов либо генетически обусловленные, либо симпто�
матические – при других видах тромбофилий [6].

Формы, обусловленные дефицитом или аномалия�
ми физиологических антикоагулянтов. Три типа дефи�
цита антитромбиновой активности: I – низкий (около
50%) функциональный и иммунологический уровень
антитромбина, II – присутствие вариантов антитром�
бина, которые затрагивают либо реактивный центр,
либо гепаринсвязывающий центр, либо и то и другое
(плейотропия) [4]. С 1990 года описано несколько ва�
риантов мутаций гена антитромбина, находящегося в
хромосоме 1 в положении 1g23�25, которые ведут к де�
фициту типа I, и более 100 случаев, характеризующих�
ся дефектами типа II [2]. Дефицит и аномалии протеи�
на С и S�общего и свободного. Ввиду непрерывного

внутрисосудистого свертывания крови даже в физио�
логических условиях в процессе эволюции возникли
мощные антикоагуляционнная и фибринолитическая
системы. В частности, важную антикоагуляционную
функцию выполняет система протеина С, в которой
кофакторную роль выполняет протеин S [4]. Протеин
С является проферментом сериновой протеазы, цирку�
лирующим в крови, для синтеза которого в печени не�
обходим витамин К. В активном центре у него катали�
тическую функцию выполняет гидроксильная группа
аминокислоты серина. Его активация происходит под
действием другой, сериновой же, протеазы тромбина в
процессе свертывания крови параллельно с активаци�
ей факторов VIII и V. Активированный протеин С пре�
дотвращает чрезмерное распространение коагуляцион�
ного каскада путем расщепления и инактивирования
факторов VIIIа и Vа. Данные реакции протекают на
поверхности эндотелиальных клеток, выстилающих
внутреннюю поверхность кровеносных сосудов. На на�
ружной мембране этих клеток находится эндотелиаль�
ный белок тромбомодулин, который связывает и тром�
бин, и его субстрат – протеин С. Этот механизм позво�
ляет соблюдать равновесие между жидким состоянием
крови и образованием сгустков за пределами кровенос�
ных сосудов. Гомозиготная недостаточность протеина
С проявляется тяжелой тромбоэмболией уже в периоде
новорожденности. Она известна как purpura fulminans
и обусловлена тромбированием сосудов и некротичес�
кими изъявлениями тканей. Гетерозиготная недостаточ�
ность протеина С проявляется повышенным риском
венозных тромбозов. Частота гетерозиготного дефекта
протеина С выше, чем гомозиготного, и составляет око�
ло 0,1�0,3% в общей популяции [2]. Сходным образом
проявляется и дефицит протеина S. К данным формам
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относятся также дефицит кофактора гепарина II; гипер�
продукция, богатого гистидином гликопротеина
(БГГП), смешанные формы антикоагулянтной недоста�
точности [6].

Формы, связанные с дефицитом, гиперпродукцией
или аномалиями плазменных факторов свертывания
[6]. Тромбогенные дисфибриногенемии (генетически
обусловленные аномалии в молекуле фибриногена –
описаны генетические дефекты, проявляющиеся в на�
рушении структуры любой из трех цепей фибриногена
Аa, Вb и y�цепи. Связь между дефектами молекулы и
фенотипом тромбозов пока не ясна и частота их неве�
лика – 0,8% среди имевших тромботические явления)
[2]. Гиперпродукция и повышение уровня в плазме (бо�
лее 150%) фактора VIII (генетически обусловленная
форма). Резистентность к активированному протеину
С (Лейденовская мутация). Частота встречаемости об�
наружена в 55 общей популяции и приблизительно у
40% больных, страдающих тромбозами. Сущность ре�
зистентности к активированному протеину С, равно как
и причины соответствующей тромбофилии, открытой
в 1993 году, заключается в точечной мутации в гене ко�
агуляционного фактора V, которая приводит к амино�
кислотной замене аргинина в 506 положении фактора
Vа на глутамин, которые находятся в месте, подлежа�
щем расщеплению активированным протеином С. Про�
исшедшая замена препятствует нормальной деградации
фактора Vа. Замедленная деградация мутировавшего
фактора Va приводит к стабилизации протромбиново�
го комплекса (фактор Xа – фактор Vа – фосфолипиды
– Ca2+) и увеличивает скорость образования тромби�
на. При такой замене V фактор не расщепляется есте�
ственным физиологическим антикоагулянтом протеи�
ном C в 506 положении, как это происходит в норме, а
становится устойчивым к его действию. Таким образом,
сущностью Лейденовской мутации является формиро�
вание резистентности V фактора свертывающей систе�
мы крови к активированному протеину С, что приво�
дит к повышению концентрации V фактора свертыва�
ющей системы крови в сыворотке и клинически про�
является рецидивирующими венозными тромбозами и
тромбоэмболиями [3]. Известны и другие, более ред�
кие, мутации гена V фактора: Arg306Thr (Кембридж),
Arg306Gli (Гонконг), мутация HR2. Однако в связи с
тем, что расщепление молекулы V фактора в позиции
506 происходит почти в 10 раз быстрее, чем в других
локусах, а так же принимая во внимание частоту рас�
пространения в популяции в целом «Лейденовской му�
тации» – 5,7%, именно мутация «Лейден» имеет среди
них наибольшее клиническое значение [3]. Аномалия
фактора II (протромбина) 20210А. Наследственный де�
фицит фактора XII.

Формы, связанные с нарушением фибринолиза.
Дефицит и аномалии плазминогена [6]. Мутация гена
плазминогена в хромосоме 6g26�27 впервые была иден�
тифицирована в 1993 году, в Японии. Недостаточность
плазминогена ведет к замедлению нормальной рекана�
лизации закрытых сгустком кровеносных сосудов, про�
цесса заживления тканей и, в итоге, к тромбофилии [2].
Также к вероятным причинам тромбофилии относят�
ся: дефицит активатора плазминогена, дефицит и на�
рушения высвобождения из эндотелия тканевого акти�
ватора плазминогена (ТАП), повышение содержания в
плазме ингибиторов ТАП (PAI�1, PAI�2) или б2�анти�
плазмина, нарушения фибринолиза, связанные с дефи�
цитом фактора XII и компонентов калликреин�кинино�
вой системы (дефекты Флетчера и Фложак), гипофиб�
ринолиз, связанный с дефицитом протеинов С и S [5].

Метаболические формы. При гипергомоцистеине�
мии (�урии) – наследственные формы [6].

Таким образом, тромбофилия – это многопричин�
ный диагноз заболевания с различными биохимичес�
кими нарушениями, которые могут быть поняты на
молекулярном и генетическом уровне. Для каждого из
видов тромбофилий характерны строго очерченные

маркерные нарушения в тех или иных звеньях системы
гемостаза, хотя в ряде случаев выявляются комбиниро�
ванные формы этой патологии (сочетание двух и более
нарушений), многие из которых отличаются особенно
выраженными тромбозами и нарушениями проходимо�
сти кровеносных сосудов [6].

Приводим описание нашего клинического наблю�
дения тромбофилии сложного генеза.

Больная Е., 7 лет, наблюдается гематологом в течение
двух лет. Впервые обратилась к гематологу Областного дет'
ского диагностического центра г. Иркутска в пятилетнем
возрасте с жалобами на гиперактивность, раздражитель'
ность, повышение потливости, на периодические боли в но'
гах и отечность правого бедра при физической нагрузке и к
вечеру, расширение вен надлобковой и паховой областей. Де'
вочка находилась на диспансерном учете у педиатра с диаг'
нозом: гематогенная тромбофилия сложного генеза, обуслов'
ленная высокой продукцией фактора VIII и синдромом «лип'
ких» тромбоцитов. Аспиринорезистентность. Посттром'
бофлебический синдром (ПТФС) правой нижней конечности
в результате перенесенного посткатетеризационного тром'
боза правой подвздошной и бедренной вен. Хроническая вен'
ная недостаточность (ХВН) IIА степени.

Возраст матери на момент беременности ' 23 года, не
работала. Во время беременности у матери ребенка были
диагностированы: хроническая фетоплацентарная недоста'
точность, хроническая прогрессирующая внутриутробная
гипоксия плода; нейроциркуляторная дистония по гиперто'
ническому типу; хронический пиелонефрит вне обострения,
удвоение левой почки, нефроптоз справа, хроническая почеч'
ная недостаточность; миопия обоих глаз легкой степени;
хронический тонзиллит. В анамнезе жизни матери отмеча'
лась аллергическая реакция на введение пенициллина по типу
отека Квинке. При объективном исследовании выявлены ги'
пермобильность суставов, повышенная гибкость.

Возраст отца ребенка ' 25 лет, работал инженером. В
анамнезе жизни неоднократно наблюдались абсансы, перио'
дические нервные тики, редкие носовые кровотечения.

Из семейного анамнеза известно, что у старшего брата
матери – нефроптоз, по поводу которого перенес оператив'
ное вмешательство, имеется объемное образование в облас'
ти надпочечника. У его дочери отсутствует одна почка. У
бабушки (по матери) проведено оперативное вмешательство
по поводу удаления желчного пузыря вследствие осложнения
желчнокаменной болезни, имеется остеоартроз коленных
суставов. Два брата бабушки погибли в возрасте 57'59 лет
– от инфаркта и церебрального атеросклероза, осложнив'
шегося гангреной нижних конечностей. Бабушка (по отцу)
перенесла инсульт в возрасте 57 лет. Дед (по отцу) страда'
ет хронической обструкцией бронхолегочной системы, глау'
комой. У троюродного брата отца ребенка диагностирована
воронкообразная грудная клетка с нарушением сердечносо'
судистой и дыхательной функций.

Из анамнеза жизни больной Е.: ребенок от первой бере'
менности. Срочные оперативные роды в 40 недель. Масса тела
при рождении 3150 г, рост 50 см. Оценка по Апгар 7'8 бал'
лов. Девочка росла и развивалась в соответствии с возраст'
ной нормой. В полтора года перенесла острую двухсторон'
нюю бронхопневмонию. В два года диагностирован аллерги'
ческий ринит, дебют бронхиальной астмы. В четыре года
перенесла острый гнойный периостит нижней челюсти.

Из анамнеза заболевания девочки известно, что сердеч'
ные шумы выслушаны в 3 года, тогда же выставлен диагноз
врожденного порока сердца – открытый аортальный про'
ток (ОАП) 3'4 мм. В динамике самочувствие с течением вре'
мени ухудшилось – появились одышка при нагрузке, потли'
вость, частые респираторные инфекции. В возрасте трех лет
проведена эндоваскулярная коррекция ОАП. Послеопераци'
онный период осложнился левосторонним пневмотораксом
(на 2'е сутки от оперативного вмешательства). Через 1,5
месяца после операции мать обнаружила расширение подкож'
ных вен в надлобковой и паховой областях, жалоб на тот
момент девочка не предъявляла. По данным допплерографи'
ческого исследования диагностирован ПТФС подвздошного
сегмента с облитерацией наружной подвздошной артерии.
При клинико'лабораторном обследовании сформулирован
диагноз гематогенной тромбофилии. Девочке назначен посто'
янный прием тиенопиридина ' клопедогрела.

При объективном исследовании: больная правильного те'
лосложения, удовлетворительного питания. Широко рас'
ставленные глаза. Седловидный нос. Приросшие мочки ушей.
Готическое небо. Кожные покровы физиологической окрас'
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ки, единичные экхимозы, размером до 1 см, на коже голеней.
Расширение вен надлобковой и паховой областей, более вы'
раженное справа, незначительная мраморность кожи в этой
области. Некоторая отечность правого бедра в верхней тре'
ти. Видимые слизистые розовые, влажные. Периферические
лимфоузлы не изменены. Пальпируются лимфоузлы в правой
паховой области до 1,5 см, единичные, подвижные, не спаян'
ные с кожей и подкожно'жировой клетчаткой. Грудная
клетка правильной формы. Дыхание через нос несколько зат'
руднено, ребенок больше дышит ртом. Дыхание везикуляр'
ное, проводится во все отделы. Сердечная деятельность удов'
летворительная. Тоны сердца ритмичные. Умеренный систо'
лический шум на верхушке. Со стороны пищеварительной и
мочеполовой систем патологических изменений нет.

При осмотре специалистов выявлены следующие заболе'
вания: аденоиды II'III ст., посттравматический подвывих
торакальной кости, врожденная дисплазия левого тазобед'
ренного сустава (ДТС), genu valgum, плосковальгусные сто'
пы; ПТФС правой нижней конечности и правого подвздош'
ного сегмента с частичной реканализацией до 50'60% маги'
стральных вен с частичным сохранением клапанного аппа'
рата с формированием перетока по надлобковым венам, уко'
рочение левой конечности около 8 мм; бронхиальная астма,
атопическая, легкая, недостаточно контролируемая, аллер'
гический круглогодичный ринит, средняя степень тяжести,
атопический дерматит, второй период, ограниченный про'
цесс, эритемато'скваматозная форма, фаза неполной ремис'

ти лейкоцитов. В коагулограмме отмечались следующие па'
тологические изменения: тромбинемия, двукратное повыше'
ние о'фенонтролинового теста, удлинение АВР до 105 сек.
(норма 50'80), снижение активности протеина С до 0.67
(норма 0,7'1,6), снижение активности плазминогена до 73%
(норма 80'120). Нормальный уровень активности VIII и IX
факторов свертывания, но снижение активности фактора
Виллебранда до 68% (норма 80'120). При проведении агрега'
тограммы были обнаружены: низкая агрегация с АДФ, от'
сутствие второй волны агрегации, ранняя дезагрегация. Нор'
мальный уровень агрегации с ристоцетином, гиперактива'
ция тромбоцитов. Нормальный уровень агрегации с арахидо'
натом, с коллагеном, с гиперактивацией тромбоцитов по
сосудистому типу. Низкая агрегация с адреналином, гиперак'
тивация тромбоцитов.

На электрокардиограмме: синусовая аритмия с ЧСС 58'
85 в минуту, электрическая ось сердца отклонена вправо, угол
альфа 45о, нарушение процессов реполяризации, перегрузка
правого желудочка.

По данным эхокардиограммы: выявлены изменения после
оперативного лечения ОАП без признаков реканализации. При
проведении ультразвукового исследования брюшной полости
и почек выявлены дискинезия желчевыводящих путей по ги'
помоторному типу, перегиб желчного пузыря в области тела
и шейки.

На основании данных клинического, лабораторного и ин'
струментального обследования девочке выставлен диагноз

Таблица 1

Основные показатели системы гемостаза больной Е.

Показатель Больная Е. Норма
Протромбиновое время (сек) 12 12
Международное нормализованное отношение (МНО) 1,0 1,0
Активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) 36 34
Фибриноген (г/л) 2,2 2,0�4,0
О�фенонтролиновый тест (мг/100 мл) Менее 3,5 3,00�6,00
Определение волчаночного антикоагулянта Отр.
Активность плазминогена (%) 32 29
Анцистроновое время (сек) 31 32
Активность АТ III (%) 112 75�125
Протеин С 0,9 0,7�1,6
Активность протеина С PrCact (%) 81 60�140
Плазминоген 100 менее 500
FV Лейдена нормозигота
F II Протромбин (20210G|A) гетерозигота
MTHFR�Метилентетрагидрофолатредуктаза (Ala 222 val) нормозигота
F 7 Проконвертин нормозигота
PAI�I – Ингибитор активатора плазминогена (675 5GI4G) гетерозигота
Гомоцистеин (мкмоль/л) 13,1 До 11,0
Активность фактора свертывания крови VIII (%) 200 60�150
Активность фактора свертывания крови IX (%) 86 60�150
Активность фактора свертывания крови XII (%) 100 60�140
Содержание F.W. в плазме (%) 92 60�150
Время сборки фибрин�мономера 40 34
АДФ в дозе*10�5 М, (%) 46 50�60
АДФ в дозе*10�6 М, (%) 50 50�80
Маркеры эндотелиолиза:
СРБ (г/л) 7,3
Эндотелин (нг/мл) 0,26 0,26
Интерлейкин (нмл) 3,8 1,86

сии, непереносимость белка куриного яйца, морепродуктов в
виде крапивницы, непереносимость продуктов – гистамино'
либераторов (цитрусовых), в анамнезе непереносимость фле'
моксина по типу анафилактического шока; гиперактивное
расстройство поведения, дефицит внимания, спазм аккомо'
дации. Генетиком по данным осмотра и критериям Т. Мил'
ковска'Димитровой и А. Каркашева, P. Beighton, Velaskakis
выставлен диагноз недифференцированной соединительнот'
канной дисплазии.

В общем анализе крови и при ее тривиальном биохимичес'
ком анализе патологических изменений не обнаружено. В
иммунограмме выявлено снижение фагоцитарной активнос'

гематомезенхи'
мальной дисплазии,
г е м а т о г е н н о й
т р о м б о ф и л и и
сложного генеза.
ПТФС правой
нижней конечнос'
ти. ХВН IIА ст.

Через полгода
после первичного
обращения прове'
ден контроль коа'
гулограммы. По ре'
зультатам иссле'
дования системы
гемостаза, кроме
указанных выше
нарушений, полу'
чены данные, по'
зволяющие запо'
дозрить антифос'
фолипидный синд'
ром, отмечалась
высокая актив'
ность фактора
VIII. По результа'
там более подроб'
ного повторного
исследования гемо'
стаза маркеры
тромбинемии от'
рицательные, на'
рушений в системе
протеина С не вы'
явлено, волчаноч'
ный антикоагу'
лянт не обнару'
жен. Сохраняется
высокая актив'
ность фактора
VIII. На фоне при'
ема клопидогрела
по 37,5 мг через

день агрегационная функция тромбоцитов не повышена.
В возрасте 7 лет проведено расширенное исследование

системы гемостаза в условиях Федерального центра по ди'
агностике и лечению гемостаза при ЦНИЛ Алтайского го'
сударственного медицинского университета. Результаты
этого исследования представлены в таблице.

Таким образом, у нашей пациентки была диагностирова'
на редкая комбинированная тромбофилия сложного генеза,
представленная сочетанием пяти нарушений в системе ге'
мостаза и обусловленная гиперпродукцией VIII плазменного
фактора свертывания крови, синдромом «липких» тромбо'
цитов (гиперагрегационный синдром в связи с нарушением
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сосудисто'тромбоцитарного гемостаза), гетерозиготной
генетической мутацией протромбина, гетерозиготной гене'
тической мутацией ингибитора активатора плазминогена
PAI'I (нарушение фибринолиза), гипергомоцистеинемией на
фоне имеющейся соединительнотканной дисплазии. Учиты'
вая происшествия в виде инсультов, инфарктов, проявлений
СТД в семейном анамнезе, можно предположить наслед'
ственный характер тромбофилии у данной больной.

В качестве профилактического лечения больной назначе'
ны: клопедагрел или тиклопидин по 1 таблетке через день,
для купирования энтотелиоза ' сулодексид по 1 капсуле 250
(ЛЕ) 1 раз в день, гепатопротекторы (адеметионин, урсоде'
оксихолевая кислота), курсовой прием витаминно'минераль'
ных препаратов в течение 1 месяца 3 раза в год, ангиопро'
текторы – антистакс, ангиовит.

При таком сочетании нарушений риск развития
тромбоэмболий возрастает в геометрической прогрес�
сии, что всегда должно учитываться при диагностике и
выборе метода лечения. Вместе с тем, наличие таких со�
четанных форм патологии существенно затрудняет про�
цесс диагностики и заставляет врача не ограничивать�
ся выявлением лишь одного какого�либо (даже весьма
серьезного) вида тромбофилии, а в каждом случае про�

водить развернутое исследование всех вероятных в дан�
ной ситуации комплексных нарушений гемостаза. При
обрывании диагностического процесса могут быть упу�
щенные важные дополнительные нарушения, устране�
ние которых может сыграть исключительно большую
роль в предупреждении рецидивов тромбоэмболий.
Поэтому современные многопрофильные лаборатории
гемостаза должны располагать максимальным числом
методов идентификации большинства известных тром�
бофилий. Известно, что тромбофилия относится к
мультифакториальным заболеваниям, так как они свя�
заны с действием многих генов, их называют также по�
лигенными. В фенотипической диагностике тромбофи�
лий одно из ведущих мест должно занимать обследова�
ние не только пробандов, но и их кровных родственни�
ков, в том числе не страдающих тромбозами, ибо выяв�
ление у них однотипных нарушений гемостаза раскры�
вает генетическую сущность заболевания и позволяет
выделить лиц повышенного тромбогенного риска, ко�
торые могут легко трансформироваться в больных под
влиянием различных патогенных факторов и условий
жизни.
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ДИАГНОСТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ УЛЬТРАЗВУКОВОЙ
СОНОГРАФИИ ПРИ АППЕНДИКУЛЯРНЫХ ПЕРИТОНИТАХ У

ДЕТЕЙ

Ш.А. Юсупов
(Самаркандский государственный медицинский институт, Узбекистан, ректор – проф. А.М. Шамсиев,

кафедра хирургических болезней детского возраста, зав.– проф. А.М. Шамсиев)

Резюме. С целью изучения возможностей ультразвуковой сонографии (УЗС) при разлитом гнойном аппендикулярном
перитоните (РГАП), осложненном параличом кишечника (ПК) у детей, для объективной оценки двигательной актив'
ности кишечника, степени распространенности патологического процесса в брюшной полости и при динамическом
контроле эффективности лечения обследовано 93 больных в возрасте от 2 до 15 лет с аппендикулярным перитонитом.
Больные разделены на 2 группы: I группа сравнения – 45 больных с аппендикулярным перитонитом, осложненным паре'
зом кишечника I'II стадии. Во II вошли 48 детей с РГАП, осложненным ПК (основная группа). Оценивали следующие
эхографические показатели: наличие жидкости в брюшной полости и ее локализация; наличие перистальтики кишеч'
ника; диаметр и толщина кишечника; скопление жидкости и воздуха в просвете кишечника; характер продвижения
химуса по кишке. При сравнении дооперационных показателей УЗС с результатами интраоперационной ревизии брюш'
ной полости выявлено, что в 91,2% случаев эхографические данные совпадали с интраоперационными. УЗС в послеопе'
рационном периоде позволяет обнаружить не только положительную клиническую картину, но и способствовать ран'
нему распознаванию послеоперационных внутрибрюшных осложнений (абсцессы брюшной полости, спаечные осложне'
ния).
Ключевые слова: аппендикулярный  перитонит у детей, ультразвуковая сонография, диагностика.

A DIAGNOSIS IMPORTANCE OF AN ULTRASOUND SONOGRAPHY WHILE INFANTILE
APPENDICULAR PERITONITIS

Sh.A. Yusupov
(Samarkand State Medical Institution, Uzbekistan)

Summary. The main aim of the research is to study the possibilities of ultrasound sonography (USS), for assessing objectively
the active motion of intestines and to identify the level of spreading of pathological process in a peritoneal cavity and under
the dynamic control of the effectiveness of the treatment in a spreader festering appendicular peritonitis (SFAP), which
develops the paralyses of intestines (PI). 93 patients (children from 2 to 15 years) with appendecular peritonitis were tested.
All patients were divided into 2 groups. The first group is a group of 45 patients with appendecular peritonitis with a complicated
cut (1st 2d stage) of intestines. The second group are 48 infants with SFAP and complicated PI (the main group). The
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following echo graphical indices were assessed: the presence of liquid in peritoneal cavity and its localization, the presence of
the peristaltic of intestines, the diameter and the thickness of intestines, gathering of the liquid and gases between the gaps of
intestines and controlling the movement of the humus though intestines. While comparing of prioperational evidences of
USS with the results of intraoperational revision of peritoneal cavity in 91,2% of echographical evidences were similar to an
intraoperational. USS in post operational period allows to recognize not only pros of a clinic evidence but also allows to
identify post�operational innerperitoneal complications (such as abcsesses of peritoneal cavity, complications in commissury).

Key words: infantile appendicular peritonitis, ultrasound sonography, diagnostics.

Разлитой гнойный аппендикулярный перитонит
(РГАП), осложненный параличом кишечника (ПК),
является одной из актуальной проблемой хирургии дет�
ского возраста.

Диагностика РГАП, осложненного ПК, и правиль�
ная оценка его тяжести до операции у детей является
основанием для выбора дальнейшей лечебной тактики
и прогноза заболевания [5,10,11]. Для исследования
распространенности гнойного процесса и моторной
функции кишечника при аппендикулярном перитони�
те используют различные методы [1,2,4,8]. Исследова�
ния, при которых требуется введение инородных тел
(инструменты, контрастные и радиоактивные веще�
ства), приемлемы лишь в дооперационном периоде по
показаниям, но их нельзя использовать в ближайшие
часы и дни после операции, так как они сами могут стать
причиной серьезных осложнений [6]. Применяемые для
объективной оценки активности кишечника фоноэн�
терография и электроэнтерография наряду с регистра�
цией перистальтических шумов кишечника, регистри�
руют так же сердечные тоны и легочные хрипы [7], что
приводит к затруднению диагностики. Все это доказы�
вает, что проблема диагностики формы аппендикуляр�
ного перитонита, а также степени выраженности паре�
за кишечника в дооперационном периоде остается ак�
туальной.

В этой связи представляет большой научный и прак�
тический интерес использование ультразвуковой соног�
рафии (УЗС) брюшной полости для оценки распрост�
раненности патологического процесса в брюшной по�
лости и степени пареза кишечника при перитоните у
детей в пред� и послеоперационном периодах [3,9].

Целью нашего исследования явилось изучение воз�
можностей УЗС при РГАП, осложненном ПК, у детей
для объективной оценки двигательной активности ки�
шечника, степени распространенности патологическо�
го процесса в брюшной полости и при динамическом
контроле эффективности лечения.

Материалы и методы
В клинике Самаркандского филиала детской хирургии

РСНПМЦ педиатрии под нашим наблюдением находилось
93 больных в возрасте от 2 до 15 лет (40 – девочки, 53 –
мальчиков), поступивших в хирургическое отделение с
диагнозом «перитонит». Для уточнения степени выражен�
ности пареза кишечника, распространенности воспали�
тельного процесса в брюшной полости, определения даль�
нейшей хирургической тактики и оценки эффективности
проводимого лечения больным с РГАП, осложненным ПК,
в комплексе обследования проведена динамическая УЗС
органов брюшной полости. При этом изучались моторно�
эвакуаторная деятельность кишечника, степень распрост�
раненности воспалительного процесса у больных детей с
аппендикулярным перитонитом в динамике, оценивались
локализация и распространенность свободной жидкости
в брюшной полости, наличие перистальтики кишечника и
ее характер, диаметр кишки, скопление жидкости и газа в
его просвете, динамика продвижения химуса по кишечной
трубке. Исследования выполнялись без предварительной
подготовки больного, в горизонтальном положении на
спине, аппаратами ALOKA�500�SSD, SIEMENSE
SOWOLINE SI�450 с использованием линейных датчиков
3,5; 5,5; и 7,5 МГц, в режиме реального времени с исполь�
зованием дозированной компрессии датчиком на брюш�
ную стенку.

Результаты и обсуждение
В зависимости от результатов первичного хирурги�

ческого осмотра и выраженности клинических прояв�
лений пареза кишечника, а также проводимого вида ле�
чения, все обследованные больные были разделены на
две группы. В первую группу включены 45 больных с

аппендикулярным перитонитом, осложненным паре�
зом кишечника I�II стадии (группа сравнения). Во вто�
рую группу вошли 48 детей из 98 больных с РГАП, ос�
ложненным ПК (основная группа). По возрастному
составу обе группы были равноценны, что облегчает
проведение сравнительного анализа.

96% больных первой группы с аппендикулярным пе�
ритонитом поступили на 1�4 сутки от начала заболева�
ния, во второй же группе все больные (100%) поступили
в более поздние сроки – на 3�10 сутки. В первой группе у
4 больных определен местный, у 36 – диффузный и у 5
больных – разлитой аппендикулярные перитониты. Во
второй группе у всех больных диагностирован РГАП.

Больные первой группы (45 детей, группа сравне�
ния), в зависимости от метода ликвидации пареза ки�
шечника, распределены на три подгруппы. Больным
первой подгруппы (24 больных) в пред� и послеопера�
ционном периодах посредством назогастрального зон�
да отсасывали застойное желудочное содержимое и пе�
риодически желудок промывали 2% раствором натрия
гидрокарбоната, применяли очистительную гипертони�
ческую клизму, инфузионную дезинтоксикационную
терапию, коррекцию дефицита калия. В результате раз�
решался парез кишечника.

Детям второй подгруппы (11 больных) с целью ку�
пирования пареза кишечника к вышеперечисленному
лечению пареза кишечника дополнительно применя�
ли прозерин.

Больным третьей подгруппы (10 больных), устра�
нить парез кишечника вышеуказанными способами не
удалось, и комплекс лечения дополняли длительной
перидуральной анестезией лидокаином.

48 детям с РГАП, осложненным ПК (вторая груп�
па), когда вышеперечисленный комплекс мероприятий
для стимуляции моторно�эвакуаторной функций кишеч�
ника не давал эффекта, дополнительно применяли рет�
роградную декомпрессию тонкого кишечника специаль�
ным зондом через цекостомию или аппендикостомию.

Первичную УЗС больных проводили в пределах от 1
до 12 часов с момента поступления в стационар. Затем
в послеоперационном периоде исследовали в динами�
ке каждого больного по 3�4 раза. Результаты УЗС сопо�
ставляли с клиническими признаками, и они получали
подтверждение интраоперационными данными.

При УЗС брюшной полости для диагностики степе�
ни распространенности воспалительного процесса и
выраженности пареза кишечника оценивали следую�
щие эхографические показатели: наличие жидкости в
брюшной полости и ее локализация; наличие перис�
тальтики кишечника; диаметр и толщина кишечника;
скопление жидкости и воздуха в просвете кишечника;
характер продвижения химуса по кишке.

У детей с аппендикулярным перитонитом первой
подгруппы характерными были следующие эхографи�
ческие признаки. В правой подвздошной области все�
гда отмечался локальный парез кишечника: визуализи�
ровались участки с «немыми» петлями кишечника, ди�
аметр которых не изменен, выявлялся пневматоз петель
кишечника, небольшое локальное скопление жидкости
в просвете тонкой кишки в одной или двух областях,
либо жидкость не определялась. Продвижение химуса
замедлено в зоне наибольшей болезненности. В осталь�
ных участках брюшной полости продвижение химуса рав�
номерное, без замедления. Местный аппендикулярный
перитонит эхографически характеризовался скоплением
свободной жидкости в области купола слепой кишки.

У больных второй и третьей подгрупп петли кишеч�
ника умеренно растянуты с преобладанием жидкого со�
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держимого над пневматизацией, движение химуса сла�
бое, поступательное, перистальтические движения ред�
кие. При диффузном аппендикулярном перитоните
определялось скопление свободной жидкости в межпет�
левых пространствах, правом латеральном канале, пра�
вой подвздошной области и в проекции малого таза.

У больных второй группы (48 детей) по всей брюш�
ной полости визуализировались петли кишечника, рез�
ко растянутые жидким содержимым с единичными пу�
зырьками газа или без них. Перистальтика кишечника
отсутствует, движение химуса слабое маятникообраз�
ное, либо совсем отсутствует. Значительное количество
жидкости во всех отделах брюшной полости. При РГАП,
осложненном ПК, скопление свободной жидкости ви�
зуализировалось во всех отделах брюшной полости (5 и
более отделов брюшной полости).

Полученные клинические признаки и данные УЗС
у больных с РГАП, осложненным парезом кишечника,
сопоставляли с интраоперационными показателями.

У больных первой�второй подгрупп интраопераци�
онно выявляли распространение воспалительного про�
цесса за пределы слепой кишки, гнойный экссудат был
расположен между петлями кишок, не выходя за гра�
ницу нижнего этажа брюшной полости. Париетальная
брюшина выглядела тусклой, отечной. Петли кишеч�
ника в диаметре были не изменены, пульсация сосудов
и перистальтика кишечника сохранены.

У обследованных детей третьей подгруппы на опе�
рации было выявлено, что воспалительный процесс
распространялся на нижний и средний этажи брюшной
полости, оставляя свободными поддиафрагмальные
пространства. Выпот во всех случаях был гнойным, не�
редко с характерным колибациллярным запахом. Па�
риетальная и висцеральная брюшина выглядела отеч�
ной, тусклой, с фибринозными наложениями в облас�
ти илеоцекального угла. Петли кишечника были уме�
ренно раздуты, гиперемированы, на расстоянии 40�70
см от илеоцекального угла имелись фибринозные на�
ложения. Перистальтика кишечника и пульсация сосу�
дов брыжейки визуально были ослаблены, в просвете
содержалось много жидкости и газов.

Наиболее тяжелыми среди наших больных были
дети второй группы с РГАП, осложненным ПК. Во вре�
мя операции выявляли тотальное поражение висцераль�
ной и париетальной брюшины. В брюшной полости об�
наруживали большое количество гнойно�фибринозно�
го выпота с колибациллярным запахом. Макроскопи�
чески брюшина выглядела утолщенной, инфильтриро�
ванной с массивными фибринозными наложениями на
всем протяжении. У 38,3% больных отмечены петехи�
альные кровоизлияния на серозном покрове тонкой
кишки, нередко с множественными межпетлевыми гной�
никами. Петли кишечника резко раздуты в диаметре,
наполнены кишечным содержимым – «тяжелая кишка».
Перистальтика кишечника отсутствует, пульсация сосу�
дов брыжейки кишечника резко ослаблена, цвет кишеч�
ника изменен, гиперемирован, с багровым оттенком,
стенки утолщены, покрыты фибринозным налетом.

Следовательно, клинические дооперационные сим�
птомы практически у всех больных верифицированы на
основании интраоперационной ревизии брюшной по�
лости. При сравнении дооперационных показателей
УЗС с результатами интраоперационной ревизии брюш�
ной полости выявлено, что в 91,2% случаев эхографи�
ческие данные совпадали с интраоперационными дан�
ным. В остальных 8,8% случаев отмечена гипердиагно�
стика, связанная с освоением метода.

Использование в послеоперационном периоде ди�
намической УЗС у всех больных с аппендикулярным
перитонитом позволяет обнаружить не только положи�
тельную клиническую картину, но и способствовать
раннему распознаванию послеоперационных внутри�
брюшных осложнений.

Так, у 17 (18,3%) больных детей из 93, были выявле�
ны различные внутрибрюшные осложнения. При по�

мощи УЗС послеоперационные осложнения диагнос�
тировались у 8 больных на 4�7 сутки, а у остальных 9
больных – на 7�14 сутки.

У двух больных в послеоперационном периоде был
диагностирован продолжающийся перитонит. Данное
осложнение проявлялось на 3�4 сутки после операции.
Наблюдалось тяжелое клиническое течение, темпера�
тура стабильно превышала 39оС, прогрессировали про�
явления интоксикации в виде бреда, иногда – эйфорич�
ного состояния, психомоторного возбуждения. Наблю�
дались тахипноэ, резкая тахикардия свыше 120 ударов
в минуту, заостренность черт лица, сухость губ, кожи,
снижение тургора. Через зонд выделялось обильное за�
стойное желудочное содержимое с примесью желчи и
запахом кишечной палочки. Показатели эндотоксико�
за держались на высоких значениях, перистальтика ки�
шечника не выслушивалась. При пальпации отмечалась
либо выраженная, либо умеренная болезненность по
всему животу. Напряжение мышц передней брюшной
стенки было умеренным или незначительным, однако
имелся выраженный положительный симптом Щетки�
на�Блюмберга.

При УЗС выявлено преобладание жидкого содержи�
мого над пневматизацией в расширенных петлях тон�
кой кишки, редкие перистальтические движения или
отсутствие перистальтики, наличие отека стенок, не�
большое количество свободной жидкости между пет�
лями. При подозрении на подобные изменения после
операции необходимо ежедневное проведение динами�
ческой УЗС органов брюшной полости, при отсутствии
положительной динамики рекомендуется изменение
лечебной тактики.

У 12 детей были обнаружены абсцессы брюшной
полости (АБП). Из них межпетлевые абсцессы были
обнаружены у 3 больных, подпеченочные – у 3, правой
подвздошной области – у 4, латерального канала – у 1
и внутритазовый – у 1 больного. На 3�5 дни послеопе�
рационного периода температура имела тенденцию к
росту, а вскоре превышала 39оС, показатели токсемии
также повышались, появлялась локальная болезнен�
ность в передней брюшной стенке, однако эти симпто�
мы были менее выражены, чем при продолжающемся
перитоните.

Эхографическими признаками внутрибрюшных аб�
сцессов являлось наличие образований неправильной
формы с нечеткими контурами со сниженной эхоген�
ностью, чаще с неоднородным содержимым. При на�
блюдении в динамике ультразвуковая картина не изме�
нялась после еды и стимуляции кишечника.

4 больным с несформированными, межпетлевыми,
множественными и осложненными АБП проведена ре�
лапаротомия, а 8 больным со сформированными инт�
раабдоминальными абсцессами – локальная минила�
паротомия или чрескожное дренирование при их при�
стеночном расположении.

У 3 детей отмечались признаки ранней спаечной
кишечной непроходимости (СКН). На УЗС различить
паралитическую и механическую кишечную непрохо�
димость сложно. При этом диагноз облегчается при
тщательном обследовании всех отделов брюшной по�
лости, если удается обнаружить участки спавшихся пе�
тель кишечника, наряду с растянутыми. На ранних ста�
диях СКН при УЗС удается увидеть участок кишки с
перистальтической волной. Маятникообразное движе�
ние химуса, как бы ударяясь о препятствие, откатыва�
ется назад. Определяется неравномерное скопление
жидкости и газов в просвете приводящей кишки. Боль�
ным со СКН проведено повторное хирургическое вме�
шательство.

Таким образом, применение УЗС при РГАП, ослож�
ненном ПК, у детей в дооперационном периоде позво�
ляет не только установить степень распространеннос�
ти перитонита, но и определить выраженность наруше�
ния моторно�эвакуаторной функции кишечника. Ди�
намическая УЗС позволяет прогнозировать течение
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послеоперационного периода, своевременно выявить
послеоперационные интраабдоминальные осложнения

и выбрать наиболее оптимальный вариант хирургичес�
кой тактики лечения.
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ПРИМЕНЕНИЕ РОПИВАКАИНА ПРИ СПИНАЛЬНОЙ АНЕСТЕЗИИ
У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА

А.В. Жарников, А.Н. Плеханов
(Бурятский государственный университет, ректор – д.п.н., проф., член�корр. РАО С.В. Калмыков,

кафедра факультетской хирургии, зав. – д.м.н., проф. А.Н. Плеханов)

Резюме. В данной статье приведена сравнительная характеристика современных местных анестетиков – ропива'
каина и бупивакаина, используемых в регионарной анестезии при хирургических операциях у лиц пожилого возраста.
Доказано, что у этой группы больных, имеющих сопутствующую патологию, оптимальным анестетиком является
ропивакаин, обладающий наименьшей токсичностью и существенно не влияющий на показатели системной гемоди'
намики.
Ключевые слова: ропивакаин, спинальная анестезия, пожилой возраст, осложнения.

APPLICATION OF ROPIVACAINI IN SPINAL ANESTHESIA IN PATIENTS OF ELDERLY
AND SENILE AGE

A.V. Zharnikov, A.N. Plekhanov
(Buryat State University)

Summary. In given article the comparative characteristic of modern local anesthetics – ropivacaini and bupivacaini, used
in surgical operations in persons of elderly age. It is proved, that in this group of the patients having accompanying pathology,
optimum anesthetics is ropivacaini, having the least toxicity and essentially not influencing on parameters system of
haemodynamics.

Key words: ropivacaini, spinal anesthesia, elderly age, complications.

В последние годы во всем мире постоянно увеличи�
вается процент людей старше 65 лет, обращающихся за
медицинской помощью [1]. Особенностью данной ка�
тегории больных, является то, что у большинства из них
имеется сопутствующая патология [3]. Многие клини�
цисты при выборе обезболивания у больных с сопут�
ствующими заболеваниями отдают предпочтение реги�
онарной анестезии [4]. Одним из главных недостатков
регионарного обезболивания является гипотония, ко�
торая при большей выраженности может усилиться кро�
вопотерей [2] и в итоге привести к ухудшению коронар�
ного кровотока. Интраоперационная гемодинамичес�
кая нестабильность у данных больных может служить
пусковым механизмом развития острой сердечно�сосу�
дистой недостаточности, инфаркта миокарда, наруше�
ния мозгового кровообращения в ближайшем после�
операционном периоде [2].

Одной из реальных возможностей снижения интра�
операционной гемодинамической нестабильности и
кардиальных осложнений является оптимальный вы�

бор местного анестетика для регионарной анестезии.
Целью работы явилась сравнительная оценка кли�

нической фармакологии местных анестетиков, приме�
няемых при продленной спинальной анестезии у хирур�
гических больных пожилого и старческого возраста.

Материалы и методы
Исследования были выполнены у 36 больных, опери�

рованных по поводу травм или заболеваний нижних ко�
нечностей, а также внутренних органов нижнего этажа
брюшной полости. Возраст больных колебался от 65 до 87
лет. В основном это были больные пожилого и старческо�
го возраста с различной сопутствующей патологией (АСА�
2�3ст). Вcе больные были оперированы в условиях сбалан�
сированной регионарной анестезии на основе продленной
спинальной блокады с сохраненным самостоятельным
дыханием (Fi

O2
=0,4).

Пункцию и катетеризацию спинального пространства
выполняли на уровне L

2
�L

3
 с использованием стандартной

техники, и одноразовых наборов для продленной спиналь�
ной анестезии фирмы «Portex». В качестве местных анес�
тетиков использовали: 0,5% раствор ропивакаина гидро�
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хлорида в дозе 15�25 мг (основная группа), 0,5% раствор
бупивакаина в дозе 15�25 мг (контрольная группа 1), 2%ра�
створ лидокаина гидрохлорида в дозе 60�80 мг (конт�
рольная группа 2). После проверки правильности установ�
ки катетера и его проходимости начинали вводить установ�
ленную дозу местного анестетика.

нему [3]. Учитывая продолжительность оперативных
вмешательств (2�2,5 часа), дальнейшее обезболивание
в послеоперационном периоде, наиболее эффективным
местным анестетиком считается бупивакаин. Основным
достоинством его является большая продолжительность
фазы операционной анестезии, которая составляет 7�10

Таблица 1

Сравнительная характеристика местных анестетиков

Препарат Максимальная Сила Токсичность Начало Длительность
дозировка (мг) действия эффекта (часы)

(мин.)
Ропивакаин (ОГ) 20 4,0 1,5 7�10 5
Бупивакаин (КГ 1) 20 4,0 2,0 7�10 4�5
Лидокаин 2% (КГ 2) 80 1,0 1,0 3�5 до 1,5

Рис. 1. Динамика систолического и диастолического АД на этапах операции.

Фармакологическую активность препаратов
оценивали по шкале эффективности обезболи�
вания «ВАШ» (визуальная аналоговая шкала).
Больному предлагали оценить свои болевые
ощущения по шкале от 0 до 10 баллов. Отсут�
ствие боли соответствовало 0 баллам, а самая
невыносимая боль, какую только больной мо�
жет себе вообразить – 10 баллам. Поскольку
больные могли самостоятельно оценивать свои
болевые ощущения в послеоперационном пе�
риоде, через каждые 3 часа, их собственное вос�
приятие определяло действия, направленные на
обезболивание. Оценка больным боли, превы�
шающая 3 балла, рассматривалась как свиде�
тельство превышения порога допустимой боли,
что требовало средств ее купирования.

Развитие сенсорной блокады оценивали по
тесту «pin prick» (утрата болевой чувствитель�
ности кожи в ответ на раздражения иглой).

Для оценки моторной блокады использова�
ли шкалу Р. Bromaqe. Моторный блок считали
полным при невозможности больного сгибать
ногу в тазобедренном суставе, разгибать в ко�
ленном суставе и выполнять подошвенное сги�
бание большого пальца стопы (3 балла). При со�
хранении подошвенного сгибания стопы оцен�
ка составляла 2 балла; при возможности актив�
ных движений в коленном суставе – 1 балл.
Сохранение активной подвижности во всех трех
суставах рассматривали как отсутствие мотор�
ной блокады – 0 баллов. Исходные гемодина�
мические показатели (систолическое, диасто�
лическое АД, ЧСС) регистрировали аппаратом
отечественного производства «Triton». Насыще�
ние гемоглобина кислородом SaO

2
 (%) регист�

рировали пульсоксиметром «Triton». Все эти
данные как показатели развития симпатичес�
кой, сенсорной и моторной блокады каждые 5
минут заносили в протокол.

Статистическая обработка результатов про�
изведена с помощью пакета программ Statistica
v. 6.0 for Windows.

Результаты и обсуждение
Как показали результаты исследования,

все изученные местные анестетики являют�
ся высокоэффективными препаратами, од�
нако в клинической картине развития и под�
держания спинальной анестезии имелись оп�
ределенные различия (табл. 1).

Основным недостатком лидокаина счита�
ли короткую и не всегда предсказуемую про�
должительность действия (45�90 минут).
Длительность же оперативных вмешательств

чаще в среднем составляет 1,5�2 часа и более, что пре�
восходило действия анестезии. И если главным пятном
на репутации бупивакаина стала его кардиотоксич�
ность, то основной недостаток лидокаина заключался
в его способности вызывать обратимое повреждение
нервных волокон. Нейротоксичность лидокаина была
обнаружена относительно недавно и сразу перевела этот
препарат из группы «беспроблемных» в категорию «по�
дозрительных» с заметным охлаждением отношения к

минут, а миорелаксации – 10�15 минут после введения
препарата. Основным недостатком бупивакаина являет�
ся его токсическое действие на сердце (рис. 1, 2).

Из приведенных диаграмм (рис. 1, 2) видно, что
имелась достоверная разница в показателях гемодина�
мики на различных этапах операции в различных груп�
пах. Все препараты обладали кардиотоксическим эф�
фектом, однако у ропивакаина он достоверно менее
выражен, чем у других исследуемых препаратов.
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Ропивакаин – новый амидный местный анестетик,
впервые синтезированный как чистый левовращающий
изомер. Ропивакаин является гомогеном мепивакаина
и бупивакаина, но в отличие от них имеет пропиловую
группу, присоединенную к азоту в молекуле пипериди�
на. Благодаря структурной близости к бупивакаину,
ропивакаин обладает сходными фармакодинамически�
ми и фармакокинетическими свойствами. В то же вре�

Рис. 2. Динамика ЧСС на различных этапах операции.

мя, моторная блокада, создаваемая препа�
ратом, менее интенсивная и менее продол�
жительная.

При исследовании анальгетической
силы ропивакаина и бупивакаина, исполь�
зуя шкалу «ВАШ», в равных концентраци�
ях оба препарата оказали сходное действие.
В то же время, моторная блокада, создавае�
мая препаратом ропивакаином, менее про�
должительная и интенсивная. С практичес�
кой точки зрения это означает, что ропива�
каин обезболивает так же эффективно, как
и бупивакаин, но в меньшей степени бло�
кирует двигательную функцию, что с успе�
хом применялось с целью предоперацион�
ного обезболивания.

Таким образом, качественная и количе�
ственная оценка трех исследуемых анесте�
тиков при субарахноидальном применении
и в дальнейшем послеоперационном обез�
боливании через спинальный катетер пока�
зала что, ропивакаин и бупивакаин эффек�
тивны у больных пожилого и старческого
возраста, так как имеют хорошую перено�

симость, обеспечивают купирование боли, при мини�
мальной моторной блокаде используя его в послеопе�
рационном периоде. Ропивакаин имеет наименьшую
токсичность, прежде всего, в отношении миокарда, по
сравнению с другими анестетиками. Последнее обсто�
ятельство может иметь решающее значение при выбо�
ре местного анестетика при длительных и травматичес�
ких вмешательствах.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ РАЗЛИЧНЫХ
КЕРАМИЧЕСКИХ СИСТЕМ НАКЛАДОК НА ЗУБЫ ПРИ

ФОРМИРОВАНИИ ОККЛЮЗИОННЫХ КОНТАКТОВ ПО
РАЗРАБОТАННОМУ СПОСОБУ

Е.Ю. Ермак1, В.В. Парилов2, В.Н. Олесова1, Л.М. Озиева3, В.В. Индюков1

(1МУЗ «Городская стоматологическая поликлиника №5» г. Красноярска, гл. врач – к.м.н. Е.Ю. Ермак;
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д.м.н., проф. Е.Д. Рева, кафедра клинической стоматологии и имплантологии, зав. – д.м.н., проф. В.Н. Олесова)

Резюме. В статье анализируются результаты восстановления жевательных зубов с разрушенной окклюзионной по'
верхностью цельнокерамическими накладками различного типа при помощи двух керамических систем: IPS Empress 2
и Noritake EX 3. Описывается способ создания окклюзионных контактов, разработанный авторами. Через 1 год после
фиксации микропротезов в полости рта исследование показало высокую эффективность ортопедического лечения с
помощью сравниваемых систем керамики.
Ключевые слова: зубные накладки, клиническая оценка, окклюзионные контакты.

CLINICAL ASSESSMENT OF FUNCTIONING DIFFERENT CERAMIC SYSTEMS OF
OVERLAYS IN THE FORMATION OF OCCLUSIVE CONTACTS ACCORDING TO THE

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

Summary. The article analyses the results of restoring posterior teeth with decayed occlusive surface with all�ceramic
overlays of various types using two ceramic systems: IPS Empress 2 and Noritake EX 3. The technique of forming occlusive
contacts developed by the authors is described. In a year after fixating the overlays in the oral cavity the investigation showed
high efficacy of the orthopedic treatment with the help of the compared systems of ceramics.

Key words: occlusive contacts, contacts according, clinical assessment.

В стоматологической практике очень широко ис�
пользуют материалы и технологии, позволяющие при�
дать реставрациям естественный цвет зуба. Керамичес�
кие реставрации фронтальных зубов доказали высокую
эффективность [1,5] по сравнению с композитными
винирами [7]. Однако существуют противоречивые
мнения о выборе керамики или композита при рестав�
рации жевательных зубов (вкладки, накладки) [3,4,6].
Вкладки и накладки не только представляют собой аль�
тернативу металлокерамическим коронкам, но и позво�
ляют восстановить жевательную функцию зуба, оказы�
вая влияние на гибкость бугорков и податливость ма�
териала, которые являются ключевыми параметрами
функционирования комплекса зуб – реставрация [2].

Цель работы – оценка эффективности ортопедичес�
кого лечения дефектов зубов с полным разрушением
жевательной поверхности цельнокерамическими на�
кладками при формировании окклюзионных контак�
тов по разработанному нами способу с использовани�
ем критериев USPHS в течение 1 года.

Материалы и методы
Для изучения состояния твердых тканей жевательных

зубов до и после восстановительного лечения с использо�
ванием цельнокерамических накладок обследовано 78
больных (38 мужчин и 40 женщин) в возрасте от 22 до 45
лет с дефектами пломбировочного материала и твердых
тканей 312 жевательных зубов.

Больные были распределены на три группы. Первую
группу составили 24 больных, которым для восстановле�
ния жевательной поверхности зубов были изготовлены
цельнокерамические накладки типа Оverlay. Во вторую
группу вошли 27 больных, которым были изготовлены
цельнокерамические накладки с центральным штифтом
(Pinlay). Третью группу составили 27 больных, которым
были изготовлены цельнокерамические накладки с двумя
парапульпарными штифтами.

Изготавливались по показаниям в зависимости от де�
фекта твердых тканей зуба и типа полости цельнокерами�
ческие накладки по технологии «IPS Empress 2» (IVOCLAR,

зионной поверхности зуба (ИРОПЗ) по В.Ю. Миликевичу
(1984).

Снимаются оттиски с обеих челюстей: рабочий оттиск
с помощью силиконовой массы методом двойного оттис�
ка, вспомогательный оттиск – альгинатной массой. По
оттискам получают рабочую и вспомогательную модели из
супергипса.

Моделируют восковую репродукцию накладки на ра�
бочей модели челюсти. Вычисляют площадь планируемых
окклюзионных контактов и их расположение в зависимо�
сти от ИРОПЗ, степени атрофии костной ткани всех по�
верхностей зуба. Определяют расстояние контактных пун�
ктов от центра зуба, через который проходит его ось так,
чтобы равнодействующая сил, падающих на контактные
точки, проходила через центр зуба.

При этом учитывают, что при изготовлении керамичес�
кой накладки с центральным штифтом следует создавать
площадь окклюзионных контактов равной 3,5�4 мм2, а при
изготовлении керамической накладки с парапульпарны�
ми штифтами создается площадь окклюзионных контак�
тов равной 3�3,5 мм2.

После решения вопроса о локализации контактных
пунктов на окклюзионную поверхность зуба приклеива�
ется пластинка из прозрачного материала (например, орг�
стекла или бюгельного воска) с перпендикулярно распо�
ложенным проволочным штифтом, который должен соот�
ветствовать направлению оси зуба. Далее по разнице из�
мерений высоты окклюзионных контактов на гипсовых
моделях и их проекций на прозрачной пластинке опреде�
ляется величина необходимых окклюзионных контактов
на будущей керамической накладке.

Далее моделируется жевательная поверхность восковой
модели накладки с сохранением не менее трех контактных
точек на восстанавливаемом зубе в артикуляторе под по�
стоянным контролем окклюзионных контактов с антаго�
нирующими зубами. После изготовления накладки из ке�
рамики припасовывают ее на гипсовой модели и коррек�
тируют окклюзионные взаимоотношения. После провер�
ки керамической накладки в полости рта ее раскрашива�
ют и глазурируют. Затем проводят фиксацию цельнокера�
мической накладки с применением адгезивной техники.

Таблица 1

Модифицированные критерии USPHS для клинической оценки керамических вкладок и
накладок

Характеристика Оценка                                     Критерий
Чувствительность после Alpha Нет
лечения Bravo Есть
Вторичный кариес Alpha Нет

Bravo Есть
Изменение цвета в области Alpha В области границы между реставрацией
края реставрации и зубом отсутствует изменение цвета

Bravo Изменение цвета локализуется в области
края реставрации

Charlie Изменение цвета распространяется вдоль
поверхности реставрации в сторону пульпы

Текстура поверхности Alpha Гладкая
Bravo Слегка неровная, может быть повторно отполирована
Charlie Неровная, не может быть повторно отполирована

Целостность края Alpha Сохранена
Bravo Неровный, может быть отполирован
Charlie Неровный, не может быть повторно отполирован

Соответствие цвета Alpha Нет несоответствия цвета, оттенка или прозрачности
между реставрацией и прилегающими тканями

Bravo Несоответствие в пределах нормального спектра
цвета, оттенка и прозрачности

Charlie Несоответствие вне пределов нормального спектра
цвета, оттенка и прозрачности

Перелом Alpha Нет
Bravo Есть

Германия) и «Noritake
Superporcelain EX 3»
(Япония). Анатомические
оттиски снимали жестки�
ми стандартными перфо�
рированными ложками с
помощью силиконовой
оттискной массы «Бисико
S4». Моделировка жева�
тельной поверхности на�
кладок проводилась в ар�
тикуляторе “SAM”
(Германия). Формирова�
ние окклюзионных кон�
тактов проводили по раз�
работанному нами спосо�
бу, суть которого в следу�
ющем.

Необходимо изучить
ортопантомограмму боль�
ного, затем градуирован�
ным зондом измерить глу�
бину пародонтального
кармана с апроксималь�
ных, вестибулярной и
небной (язычной) повер�
хностей зуба, определяя
при этом степень атрофии
костной ткани поверхно�
стей зуба и направление
оси зубов. Кроме этого
следует определить ин�
декс разрушения окклю�
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После фиксации накладки приступают к окклюзион�
ной коррекции, для чего в полости рта визуально выявля�
ют, затем с помощью копировальной бумаги уточняют уча�
стки, на которых концентрируется жевательное давление
при движении нижней челюсти, и сошлифовывают алмаз�
ными абразивными инструментами с обязательным сохра�
нением не менее трех контактов на окклюзионной повер�
хности боковых зубов. При этом формируют плоскость, в
которой лежат контактные точки, перпендикулярно оси
зуба. Создают площадь окклюзионных контактов в зависи�
мости от степени атрофии всех поверхностей зуба, распола�

Таблица 2

Количество реставраций типа overlay (%), соответствующих высшему
баллу «Alpha» в соответствии с модифицированными критериями

USPHS

Показатель После фиксации Через 1 год
IPS N IPS N

Чувствительность после лечения 87,50 83,33 95,83 100,00
Вторичный кариес 100,00 100,00 100,00 100,00
Перелом 100,00 100,00 95,83 100,00
Соответствие цвета 100,00 100,00 79,16 91,66
Изменение цвета в области края 100,00 100,00 83,33 95,83
реставрации
Целостность края 100,00 100,00 100,00 100,00
Текстура поверхности 91,66 100,00 75,00 83,33

Таблица 3

Количество реставраций типа pinlay (%), соответствующих высшему
баллу «Alpha» в соответствии с модифицированными критериями

USPHS

Показатель После фиксации Через 1 год
IPS N IPS N

Чувствительность после лечения 88,88 92,59 96,29 100,00
Вторичный кариес 100,00 100,00 100,00 100,00
Перелом 100,00 100,00 100,00 100,00
Соответствие цвета 100,00 100,00 88,88 100,00
Изменение цвета в области края 100,00 100,00 85,18 92,59
реставрации
Целостность края 100,00 100,00 100,00 100,00
Текстура поверхности 88,88 96,29 92,59 96,29

Таблица 4

Количество реставраций с двумя штифтами (%), соответствующих
высшему баллу «Alpha» в соответствии с модифицированными

критериями USPHS

Показатель После фиксации Через 1 год
IPS N IPS N

Чувствительность после лечения 92,59 88,88 100,00 100,00
Вторичный кариес 100,00 100,00 100,00 100,00
Перелом 100,00 100,00 100,00 100,00
Соответствие цвета 100,00 100,00 100,00 100,00
Изменение цвета в области края 100,00 100,00 92,59 85,18
реставрации
Целостность края 100,00 100,00 100,00 100,00
Текстура поверхности 96,29 96,29 92,59 92,59

гают окклюзионные точки ближе к середине
зуба, через который проходит его ось так, что�
бы равнодействующая сил, падающих на кон�
такты, проходила через центр зуба.

Через неделю после фиксации оценивали
все реставрации с помощью зеркал и зондов в
соответствии с модифицированными крите�
риями Службы здравоохранения Соединен�
ных Штатов (United States Public Health Service
– USPHS) [8] (табл. 1).

Такое же обследование проводили повтор�
но через 1 год после цементирования накла�
док. Больным 1�й, 2�й и 3�й групп было изго�
товлено в общей сложности 156 цельнокера�
мических накладок из спеченной (N –
Noritake EX 3, Норитаке) и прессованной (IPS
– IPS Empress 2, Ивоклар/Вивадент) керами�
ки. С целью соблюдения парного принципа
для каждого из больных выбирали материал
реставрации первого зуба случайным образом, а реставра�
цию второго зуба выполняли из другого материала.

В статистическую обработку результатов исследования
входил расчет М – среднего арифметического значения;
m – ошибки среднего арифметического значения; Д – дис�
персии; γ  – доверительного интервала для среднего ариф�
метического значения с вероятностью 0,95. При соответ�
ствии данных нормальному распределению для их срав�
нения использовали t�критерий Стьюдента.

Результаты и обсуждение
Результаты клинического обследования керамичес�

ких накладок через 1 год представлены в таблицах 2�4.

Все больные были удовлетворены проведенным лече�
нием. За указанный период в области реставраций не
возник вторичный кариес. В области одной реставра�
ции типа overlay, изготовленной по технологии IPS
Empress, через 8 месяцев после фиксации
произошел перелом. Кроме этого случая ни
одна из реставраций не была удостоена
оценки «Charlie» или «Delta».

Статистический анализ не показал зна�
чимых отличий между системами керами�
ки IPS Импресс и Норитаке в каком�либо
исследуемом аспекте (р>0,05). Через 1 год
после фиксации была проведена оценка
всех 155 реставраций, каждая из которых
была признана прекрасной или удовлетво�
рительной («Alpha» или «Bravo»).

При изучении накладок типа overlay
оценку «Bravo» получили следующие пара�
метры: чувствительность после лечения –
IPS (4,17%), изменение цвета в области

края реставрации – IPS (16,67%), N (4,17%); соответ�
ствие цвета – IPS (20,84%), N (8,34%); текстура повер�
хности – IPS (25,0%), N (16,67%). Перелом накладки,
произошедший у одного больного данной группы, был
оценен как показатель «Delta», безусловно требующий
переделки реставрации.

При изучении накладок типа pinlay (керамическая
накладка с центральным штифтом) оценку «Bravo» по�
лучили следующие параметры: чувствительность пос�
ле лечения – IPS (3,71%), изменение цвета в области

края реставрации – IPS (14,82%), N (7,41%); соответ�
ствие цвета – IPS (11,2%); текстура поверхности – IPS
(7,41%), N (3,71%).

При изучении цельнокерамических накладок с дву�
мя штифтами оценку «Bravo» получили параметры: из�
менение цвета в области края реставрации – IPS
(7,41%), N (14,82%); текстура поверхности – IPS
(7,41%), N (7,41%).

Анализ полученных результатов показал, что наи�
более встречаемыми показателями во всех группах на�
блюдения были чувствительность после лечения, соот�

ветствие цвета реставрации цвету есте�
ственных тканей зуба, изменения цвета в
области края реставрации и текстура повер�
хности накладки. Наибольшие отличия от
первоначальных значений получены при
оценке текстуры поверхности накладок
типа overlay, изготовленных по технологии
IPS Импресс (разница составила 25%).

Результат изменения цвета в области
края керамической реставрации IPS Имп�
ресс и Норитаке через 1 год после фикса�
ции значительно отличается от показателя
первоначального обследования (р=0,008).
С точки зрения клинического поведения
керамических накладок, а также реставра�
ций, установленных в области премоляров
и моляров, регрессионный анализ не позво�

лил выявить статистически значимых различий
(р>0,05). Выживаемость реставраций в указанный пе�
риод (1 год) составила 99,35%.
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Таким образом, однолетнее клиническое исследо�
вание показало, что все три примененных нами типа из�
готовления накладок (overlay, pinlay и накладка с двумя
штифтами) достаточно хорошо сохранили свои функ�
циональные и эстетические качества за период наблю�
дения. Также было показано, что разработанный нами

способ создания окклюзионных контактов способству�
ет оптимальному распределению жевательной нагруз�
ки на естественные твердые ткани зуба, предотвращая
развитие осложнений в виде отколов стенок полости, и
обе системы керамики позволяют получить удовлетво�
рительные результаты.
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УЛЬТРАЗВУКОВАЯ ДИАГНОСТИКА НЕОБЛИТЕРИРОВАННОГО
ВЛАГАЛИЩНОГО ОТРОСТКА ПАРИЕТАЛЬНОЙ БРЮШИНЫ НА

ПРОТИВОПОЛОЖНОЙ СТОРОНЕ ОТ ОДНОСТОРОННЕЙ
ПАХОВОЙ ГРЫЖИ У ДЕТЕЙ

А.Н. Конотопцева1,2, В.Н. Стальмахович1, Т.П. Лагунова2

(1Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра
детской  хирургии, зав. – д.м.н., проф. В.Н. Стальмахович; 2Иркутская государственная областная детская

клиническая больница, гл. врач – В.М. Селивёрстов)

Резюме. С целью оценки диагностической эффективности ультразвукового исследования (УЗИ) необлитерированного
влагалищного отростка брюшины на противоположной стороне у детей с односторонней паховой грыжей обследовано
194 пациента, госпитализированных на плановую лапароскопическую герниографию (с подтверждением достоверно'
сти УЗИ). Разработаны методика УЗИ паховых областей у детей, ранговая шкала оценки выявленных эхографичес'
ких признаков, определены степени выраженности патологического процесса, показана эффективность нагрузочных
тестов при УЗИ паховых областей. Истинные результаты УЗИ составили 182 случая  (93,8%). Специфичность ме'
тода – 98,2%. Прогностическая ценность положительного результата – 86,9%, прогностическая ценность отрица'
тельного результата – 94,7%.
Ключевые слова: ультразвуковая диагностика, влагалищный отросток, паховая грыжа.

ULTRASOUND DIAGNOSTICS OF PROCESSUS VAGINALIS OPPOSITE ONE�SIDED OF
INGUINAL HERNIA IN CHILDREN

A.N. Konotoptseva1,2, V.N. Stalmakhovitch1, T.P. Lagunova2

(1Irkutsk State Medical University of Postgraduate Education, 2Irkutsk Regional Children Hospital)

Summary. The aim of the work was to investigate the efficacy of ultrasonography in the diagnosis of subclinical forms of
inguinal hernia. The group consisted of 194 children who were admitted for laparoscopic repair of unilateral ingunal hernia.
The new method of investigation of ingunal region in children was developed. The investigation is perfoming in conditions of
rest and physical activity to provoke the increasing of intraabdominal pressure and inguinal hernia appearance. Ultrasonography
signs of patent processus vaginalis in children are described. The accuracy of ultrasonography in our study is 93,8%. The
specificity of the method is 98,2%. Positive predictive value is 86,9% and negative predictive value – 94,7%.

Key words: ultrasonography, inguinal hernia, processus vaginalis.

Паховые грыжи составляют 70�95% от всех видов
грыж у детей, а заболевания влагалищного отростка
брюшины являются хирургической патологией, зани�
мающей более 30% всех плановых хирургических вме�
шательств у детей [3,4,8,10,11,14,16]. Частота ущемлен�
ных грыж, которые могут сопровождаться тяжелыми
осложнениями, ведущими иногда к гибели яичка, яич�
ника или части кишечника, по�прежнему высока и до�
стигает по данным разных авторов до 10,5% [3,4,11,14].
У 15�32% детей, перенесших паховое грыжесечение,
производятся повторные операции по поводу рециди�

вов или выявления грыжи на противоположной сторо�
не [3,4,9,11].

У 8% детей паховые грыжи бывают двусторонние, у
большей части они клинически проявляются и диагно�
стируются не одновременно. В связи с этим, после па�
хового грыжесечения с одной стороны, через 1�3 года
ребенок вновь госпитализируется для оперативного ле�
чения грыжи на противоположной стороне. По данным
А.Ф. Дронова родители детей, прооперированных по
поводу односторонней паховой грыжи, в 15% случаях
повторно обращаются к детским хирургам из�за развив�
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шейся паховой грыжи на противоположной стороне [4].
М.В. Щебеньков утверждает, что из 15% двухсторонних
грыж, диагностированных лапароскопически, 7% не
имели клинических проявлений [11]. Существующие
рентгенологические методы исследования паховых
грыж не получили широкого распространения в детс�
кой практике, так как имеют негативные стороны
[7,13,15]. Известный Golstein�тест, для интраопераци�
онной диагностики необлитерированного влагалищно�
го отростка брюшины на контрлатеральной стороне,
является недостаточно информативным при неширо�
ком внутреннем паховом кольце.

Именно отсутствие патогномоничных клинических
симптомов, неточные анамнестические данные созда�
ют сложность диагностики необлитерированного вла�
галищного отростка брюшины, то есть «скрытых» форм
паховых грыж у детей.

Цель нашей работы – оценить диагностическую
эффективность ультразвукового метода исследования
необлитерированного влагалищного отростка парие�
тальной брюшины на противоположной стороне у де�
тей с клинически проявляющейся односторонней па�
ховой грыжей.

Материалы и методы
За 2006 и 2007 гг. в Иркутской государственной област�

ной детской клинической больнице ультразвуковое иссле�
дование паховых областей и органов мошонки (у мальчи�
ков) было выполнено 194 больным. Обследованию подле�
жали дети из хирургического отделения, госпитализиро�
ванные на плановое оперативное лечение по поводу одно�
сторонней паховой грыжи.

В исследуемой группе преобладали дети в возрасте от 1
до 7 лет (n=141), реже были дети в возрасте от 7 до 14 лет
(n=35) и в возрасте до 1 года (n=18). Среди них было 149
(77,0%) мальчиков и 45 (23,0%) девочек.

Преимущественно грыжи были правосторонние и
встречались в 121 (62,4%) случае.

Для проведения ультразвукового сканирования исполь�
зовался ультразвуковой аппарат “Sonoline Prima” произ�
водства фирмы “Siemens” (Германия). Ультразвуковое ис�
следование паховых областей проводили линейным дат�
чиком, частотой сканирования 7,5 МГц. Полипозицион�
ное ультразвуковое исследование (УЗИ) обязательно про�
водилось с обеих сторон (симметрично): с целью выявле�
ния необлитерированного влагалищного отростка брюши�
ны (НВОБ) с противоположной от паховой грыжи сторо�
не, сравнительной характеристики структур паховых об�
ластей и для исключения сопутствующей патологии. Ос�
мотрев область мошонки, датчик медленно продвигали
вверх (по ходу семенного канатика), перемещая в паховую
область, и устанавливали его в проекции предполагаемого
пахового канала, по наружному краю прямой мышцы жи�
вота параллельно паховой связки и перпендикулярно повер�
хности кожи, в продольной плоскости сканирования. Затем,
не отрывая датчик, медленно смещали его под разными уг�
лами относительно поверхности кожи, находя оптимальное
изображение  в режиме реального времени. Установив дат�
чик в положении оптимальной визуализации, изображение
фиксировали, производя необходимые замеры.

У девочек паховый канал в норме не визуализируется,
т.к. облитерированный влагалищный отросток париеталь�
ной брюшины по эхогенности мало отличается от окружа�
ющих тканей данной области. При нарушении облитера�
ции влагалищного отростка у девочек остается канал
Nucka, который может спровоцировать развитие врожден�
ной паховой грыжи. С помощью УЗИ можно визуализи�
ровать в толще мягких тканей гипоэхогенную полоску по
ходу предполагаемого пахового канала и незначительное
расширение внутреннего пахового кольца (рис. 1).

Основным анатомическим ориентиром глубокого па�
хового кольца, которое является грыжевыми воротами ко�
сых паховых грыж, служит паховая связка. На кожу пере�
дней брюшной стенки глубокое паховое кольцо проеци�
руется в точке, расположенной на 1,0�1,5 см выше середи�
ны паховой связки. Ориентиром поверхностного пахово�
го кольца является лобковый бугорок, немного выше ко�
торого оно и проецируется (рис. 1).

У мальчиков методика исследования облегчается тем,
что можно четко проследить семенной канатик на всем его
протяжении. Начиная исследование с области мошонки,

оценивали эхоструктуру яичка, датчик размещали так, что�
бы в плоскость сканирования попадал придаток яичка.
Далее продвигали датчик в паховую область по ходу семен�
ного канатика, несколько варьируя угол наклона. Особен�
ность строения паховой области у мальчиков позволяет
ориентироваться на анатомические структуры, образую�
щие семенной канатик, что дает возможность не проеци�
ровать элементы пахового канала на кожу передней брюш�
ной стенки в отличие от девочек.

Рис. 2. Необлитерированный влагалищный отросток брюшины у
мальчика 3 лет (в положении лёжа). 1 – просвет

необлитерированного влагалищного отростка, 2 – расширенное
внутреннее паховое кольцо, 3 – брюшная полость.

Рис. 1. Необлитерированный влагалищный отросток брюшины у
девочки 12 лет (в положение лёжа). Стрелками обозначены стенки

пахового канала. 1 – лобковый бугорок, 2 – просвет пахового
канала.

Эхографическими ориентирами пахового канала у
мальчиков являются: апоневроз наружной косой мышцы
живота, образующий переднюю стенку пахового канала,
который на фоне жировой клетчатки выделяется в яркую
структуру и подчеркивает передний контур семенного ка�
натика, поперечная фасция, составляющая заднюю стенку
вместе с париетальной брюшиной, выделяет противополож�
ный контур канатика в виде гиперэхогенной полоски.

В просвете пахового канала визуализируются линейные
структуры средней эхогенности, представляющие собой
облитерированный влагалищный отросток с элементами
семенного канатика, которые соответствуют проходящим
здесь артериальным и венозным сосудам в виде прерывис�
тых гиперэхогенных линей. Семявыносящий проток эхог�
рафически не выявляется.

Наружное кольцо пахового канала распознают при ска�
нировании семенного канатика у корня мошонки. Ориен�
тиром внутреннего кольца пахового канала является во�
ронкообразный изгиб, образованный влагалищным отро�
стком париетальной брюшины (рис. 2).

Предлагаемая нами методика опирается на УЗ�семи�
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отику нарушения облитерации влагалищного отростка
брюшины, разработанную в нашей клинике, и позволяет
визуализировать расширение внутреннего пахового коль�
ца, просвета пахового канала со снижением его эхогенно�
сти (рис. 1, 2).

Рис. 3. Эхограмма пахового канала  мальчика 3�х лет (в
положении лёжа). Необлитерированный влагалищный отросток

брюшины в виде воронки. 1 – просвет необлитерированного
влагалищного отростка, 2 – внутреннее паховое кольцо, 3 –

брюшная полость.

Исследование паховых областей проводилось с «нагруз�
кой», то есть когда повышается внутрибрюшное давление.
Для этого больному предлагали напрягать переднюю
брюшную стенку, надувая живот. Дети первых лет жизни
обследовались при беспокойстве, плаче (физиологическое
увеличение внутрибрюшного давления). Обязательно про�
водилось ультразвуковое исследование в положении ребен�
ка стоя. При увеличении внутрибрюшного давления про�
исходила провокация патологического процесса, что спо�
собствовало большему расширению внутреннего пахово�
го кольца и самого пахового канала, стенки его гиперэхо�
генные четко�подчеркнутые, в просвете визуализировалась
жидкость в виде гипоэхогенной полоски. Внутреннее пахо�
вое кольцо соответствует основанию воронки необлитери�
рованного влагалищного отростка, и в режиме реального
времени прослеживалась четкая связь просвета необлитери�
рованного отростка с брюшной полостью (рис. 2, 3).

Рис. 4. Эхограмма пахового канала девочки (в положении лёжа). 1
– жидкость в просвете верхней трети пахового канала, 2 – прядь

сальника у внутреннего пахового кольца.

При более выраженном патологическом процессе, при уве�
личении внутрибрюшного давления, в просвете необлитери�
рованного влагалищного отростка визуализировалась жидкость
в различных количествах и на разных уровнях, внутреннее па�
ховое кольцо увеличивалось в диаметре, визуализировалась
прядь сальника, интимно прилегающая к нему или в просвете
верхней трети пахового канала (рис. 4, 5).

Результаты и обсуждение
НВОБ по данным УЗИ имеет симптомокомплекс

или сумму признаков, позволяющих охарактеризовать
сам процесс и степень его выраженности. Количествен�
ное обозначение выраженности признака (в баллах) за�
кодировано, как: “0” – нет признака, “1” – есть при�
знак или наличие признака в минимальном проявле�
нии, “2” – наличие признака в максимальном прояв�
лении. За основной признак был взят диаметр внутрен�
него пахового кольца (табл. 1).

Суммируя баллы в каждом случае (n=32), мы полу�
чили количественное заключение, от которого в свою
очередь зависело заключение врача УЗД. В итоге, чем
больше баллов (максимальное число 12) было простав�
лено, тем сильнее был выражен патологический про�
цесс (табл. 2).

Обязательное проведение нагрузочных тестов всем
Таблица 1

Балльная оценка зхографических признаков

Диаметр Расширенный Сниженная Жидкость                                Нагрузочные тесты Сумма
внутреннего паховый эхогенность в Расширение Расширение Жидкость Сальник баллов
пахового канал пахового просвете внутреннего пахового в в
кольца канала пахового пахового канала просвете просвете

канала кольца при пахового пахового
при нагрузке нагрузке канала канала

при при
нагрузке нагрузке

Более 1 1 2 2 1 2 1 12
0,5 см 1 1 2 2 1 2 0 11
«2» 1 1 1 2 1 2 1 11

1 1 1 2 1 2 0 10
1 1 1 2 1 1 1 10
1 1 1 2 1 1 0 9
1 1 0 2 1 1 1 9
1 1 0 2 1 2 0 9
1 0 0 2 0 0 0 5

Менее 1 1 2 2 1 2 1 11
0,5 см 1 1 0 2 1 1 1 8
«1» 0 1 1 2 1 1 0 7

1 1 0 1 1 0 0 5
1 1 0 1 0 0 0 4
1 0 0 1 0 0 0 3
0 0 0 1 0 0 0 2

Не 1 0 0 1 0 0 0 2
расширено 1 0 0 0 1 0 0 2
«0» 0 0 0 0 0 0 0 0
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детям помогало выявить НВОБ и определить степень
выраженности нарушения облитерации. Эффектив�

Рис. 5. Эхограмма пахового канала, тот же ребёнок (в положении
стоя). В просвете средней и нижней трети пахового канала  прядь

сальника.

Таблица 2

Классификация выраженности процесса по
балльной шкале

Степень Выраженность патологи� Сумма
ческого процесса баллов

0 Патологии нет 0
I Невыраженный 1�4
II Умеренно выраженный 5�7
III Выраженный 8�12

ность нагрузочных тестов наглядно изображена на ди�
аграмме (рис. 6). Для построения данной диаграммы мы
на осях (отображают эхо�признаки НВОБ) отложили

Таблица 3

Результаты анализа диагностической
эффективности ультразвукового исследования
необлитерированного влагалищного отростка

брюшины

Диагностический показатель УЗИ
ПЦПР, % 86,9
ПЦОР, % 94,7
Точность, % 93,8
Специфичность, % 98,2

Примечание: ПЦПР – прогностическая
ценность положительного результата,
ПЦОР – прогностическая ценность отри�
цательного результата.

кая эффективность нагрузочных тестов больше диагно�
стической эффективности стандартного исследования
паховых областей у детей на разность площадей боль�
шого  и малого четырехугольников.

С целью оценки эффективности ультразвукового
метода в диагностике НВОБ всем больным была про�
ведена эндоскопическая герниография как метод “зо�
лотой стандарт” с контролем достоверности УЗИ про�
тивоположной от грыжи стороны.

При УЗИ паховых областей у 194 детей с односто�
ронней паховой грыжей в 23 случаях были выявлены
признаки НВОБ на противоположной стороне. Эндос�
копическая ревизия противоположной грыже стороны
подтвердила заключение УЗИ у 20 (86,96%) детей, ко�
торые составили истинно положительные заключения.
Ложно положительные заключения получены у 3
(13,04%) больных.

Истинно отрицательные заключения по данным
УЗИ имели место в 171 случае. 9 случаев составили лож�

но отрицательные заключения УЗИ.
В итоге, диагностическая ошибка при УЗС была до�

пущена у 12 (6,19%) из 194 больных. Истинные же ре�
зультаты, сумма истинно по�
ложительных и истинно отри�
цательных заключений, со�
ставили 182 (93,81%) случая.

Показатели диагностичес�
кой эффективности УЗИ нео�
блитерированного влагалищ�
ного отростка брюшины у де�
тей представлены в таблице 3.

Таким образом, предлага�
емая нами методика УЗД
НВОБ является информатив�
ной, метод неинвазивным,
обеспечивающие своевремен�
ное выявление двухсторонней
паховой грыжи, что позволя�
ет провести одномоментное
оперативное ее лечение, кото�
рое способствует сокращению
количества операций и сопря�
женных с ними наркозов, что,
в конечном итоге, приводит к

количество случаев выявления того или иного призна�
ка в состоянии покоя (стандартно) и при нагрузке. Ди�
агностическая ценность УЗИ равна сумме площадей
большого и малого четырехугольников. Диагностичес�

сокращению сроков пребывания ребенка в лечебном
учреждении. Сокращение койко�дней приводит к сни�
жению затрат на лечение одного больного.

Рис. 6. Диаграмма соотношения суммы признаков.
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Резюме. Представлен обзор данных литературы по проблеме вторичного амилоидоза у больных с воспалительными
заболеваниями суставов и клиническое наблюдение больной с ревматоидным артритом.
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diseases of joints and clinical supervision of the patient with rheumatoid arthritis is presented.
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Несмотря на многолетнюю историю изучения, про�
блема амилоидоза продолжает привлекать внимание ис�
следователей. Частота его в популяции составляет 1 на
50 тыс. населения. Заболеваемость амилоидозом насе�
ления разных стран зависит также от распространен�
ности наследственных форм патологии [1,2,5]. Можно
с уверенностью говорить о распространенности амило�
идоза среди лиц, страдающих некоторыми известными
заболеваниями (ревматоидный артрит, опухоли различ�
ной локализации), имеющими тенденцию к учащению.
Амилоидоз, развивающийся у больных ревматологичес�
кими заболеваниями (ревматоидный артрит, анкилози�
рующий спондилоартрит, болезнь Стилла, псориати�
ческий артрит), относится к прогностически наиболее
серьезным осложнениям, приводящим к развитию фун�
кциональной недостаточности органов и смерти боль�
ного [3,4].

На современном этапе амилоидоз определяют как
заболевание, характеризующееся нарушением метабо�
лизма, в результате чего происходит отложение в раз�
личных органах специфических белков (низкомолеку�
лярных нерастворимых, имеющих бета�фибриллярную
структуру, дающих окраску конго красным) и наруше�
ние функций этих органов. Была установлена гетеро�
генность белка�предшественника амилоидных фиб�
рилл, что повлекло за собой изменения в классифика�
ции амилоидоза, позволило обосновать дифференци�
рованные подходы к лечению.
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Белком�предшественником вторичного (реактивно�
го) АА�амилоидоза являются амилоидогенные изофор�
мы реактанта острой фазы воспаления – SAA. Синтез
SAA происходит в печени под влиянием провоспали�
тельных цитокинов ИЛ�1 и ФНО�альфа, его концент�
рация в крови быстро увеличивается на фоне воспале�
ния. Однако гиперпродукция SAA – необходимое, но
не достаточное условие развития амилоидоза. Обсуж�
дают значение других факторов, включая носительство
определенных аллелей гена SAA, аполипопротеина Е,
DR�антигенов, ревматоидного фактора, полиморфизм
амилоидного Р�компонента, рецепторов ФНО�альфа и
др. Отмечена корреляция между увеличением сыворо�
точной концентрации ФНО�альфа и соответствующих
рецепторов и возникновением амилоидной нефропа�
тии и сопутствующей анемии [3]. В основе патогенеза
также лежит нарушение функции Т� и В�лимфоцитов,
появление амилоидобластов, дефект амилоидокластов
и периколлагеновое и периретикулярное отложение
специфического белка.

Среди заболеваний, ведущих к развитию вторично�
го амилоидоза, наиболее часто встречаются ревматоид�
ный артрит, анкилозирующий спондилоартрит, псори�
атический артрит, опухоли и гемобластозы, неспецифи�
ческий язвенный колит и болезнь Крона, гнойно�дест�
руктивные процессы, туберкулез. В настоящее время
ведущее место среди причин вторичного амилоидоза
занимает ревматоидный артрит и хронические заболе�
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вания кишечника. Иммуновоспалительные заболева�
ния суставов составляют 43% среди всех причин вто�
ричного амилоидоза. По среднестатистическим данным
АА�амилоидоз в Европе развивается в среднем у 6%
больных ревматоидным артритом, в США – у 1% [6].

В целом, развитие амилоидоза наблюдают у боль�
ных, длительно страдающих ревматоидным артритом,
с неконтролируемой высокой активностью болезни.
Наиболее характерным проявлением амилоидоза счи�
тают нефропатию (протеинурия и почечная недостаточ�
ность), реже наблюдают поражения кишечника, селе�
зенки, сердца [3].

При амилоидозе почек первично страдают клубоч�
ки. Сначала происходит отложение амилоида в виде
очагов в мезангии и вдоль базальной мембраны, затем
– заполнение клубочков и редукция капиллярного ложа
[1]. Развитию клинически выраженного амилоидоза
предшествует стадия бессимптомного течения заболе�
вания (по данным биопсии) [3]. Этим, вероятно, обус�
ловлено большинство случаев запоздалой диагностики.

Наблюдается сначала небольшая, а затем стойкая
протеинурия, тогда как мочевой осадок изменен незна�
чительно. Особенностью амилоидной нефропатии так�
же является невысокая частота артериальной гипертен�
зии – около 30%. Протеинурия – это важнейший и наи�
более достоверный признак амилоидоза почек – раз�
вивается при всех его формах, но наиболее характерна
и выражена при вторичном амилоидозе. Протеинури�
ческая стадия может продолжаться длительное время (3�
13 лет) [6]. Далее развивается нефротический синдром,
сопровождающийся отеками, массивной протеинури�
ей, гипо� и диспротеинемией, гиперлипидемией. По
данным ряда авторов у половины больных нефротичес�
кий синдром развивается в течение первых 3 лет [6].
Заключительная стадия  – развитие хронической по�
чечной недостаточности (ХПН), которая характеризу�
ется неуклонным прогрессированием. На стадии ХПН
амилоидоз диагностируют у 33% больных [5].

Длительность как нефротической стадии, так и ста�
дии ХПН, около 7 лет. Наступление терминальной по�
чечной недостаточности происходит значительно быс�
трее у больных с короткой (до 3 лет) протеинурической
стадией [6]. Клинически почечная недостаточность при
вторичном амилоидозе не отличается от ХПН другой
этиологии – медленно развивающаяся азотемия в со�
четании со всеми известными ее симптомами, но не�
редко в сочетании с массивной протеинурией и отсут�
ствием нефрогенной гипертензии.

При поражении желудочно�кишечного тракта на�
блюдается макроглоссия, нарушение моторики пище�
вода, поносы, опухолевидное поражение желудка, ки�

пией в поляризованном свете) следует провести имму�
ногистохимическую идентификацию состава амилоид�
ных фибрилл. Необходимо предполагать развитие ами�
лоидоза при выявлении протеинурии у больных, отно�
сящихся к группе риска (с ревматоидным артритом, ан�
килозирующим спондилоартритом и др.).

Лечение амилоидоза основано на следующих прин�
ципах: 1) подавление синтеза предшественника амило�
ида; 2) уменьшение синтеза амилоида и отложения его
в тканях; 3) лизис тканевых амилоидных структур.

При АА�амилоидозе первостепенное значение име�
ет лечение основного заболевания. При активном ле�
чении ревматоидного артрита цитостатиками амилои�
доз возникает реже, а при уже развившемся амилоидо�
зе наблюдают уменьшение выраженности его клиничес�
ких проявлений – стабилизацию почечной функции и
снижение протеинурии. Этим обусловлена необходи�
мость ранней агрессивной терапии ревматоидного арт�
рита метотрексатом, который считают в настоящее вре�
мя предпочтительным при данном заболевании. Среди
альтернативных методов лечения вторичного амилои�
доза на стадии изучения находится эффект колхицина,
аминохинолиновых производных, диметилсульфокси�
да. Развитие ХПН – показание к плановому гемодиа�
лизу, хотя выживаемость больных с амилоидозом по�
чек, находящихся на гемодиализе, ниже, чем у больных
с другими причинами ХПН (годичная выживаемость
составляет 60%) [1]. Отмечается высокая частота реци�
дивов амилоидоза после трансплантации почки. При�
чина смерти больных – сердечная или почечная недо�
статочность.

Приводим собственный пример длительного наблю�
дения за больной с амилоидозом почек.

Больная С., 58 лет, наблюдалась с диагнозом: Ревмато'
идный артрит, полиартрит, серопозитивный вариант, ак'
тивность 3, 4 стадии, с системными проявлениями: анемия,
ревматоидные узелки, сухой синдром, нефрит с нефротичес'
ким синдромом, ХПН I, функциональная недостаточность II.

Из анамнеза удалось выяснить, что больна с 1989 года (с
38'летнего возраста). Давность болезни 20 лет. Дебют за'
болевания с лучезапястных суставов, постепенно присоеди'
нились артриты коленных, локтевых, плечевых, голеностоп'
ных суставов. С 1992 года принимала преднизолон по 5 мг/
сутки в течение 5 лет. В качестве базисной терапии прини'
мала тауредон с 1997 года – 1600 мг, с положительным эф'
фектом, затем метотрексат по 10 мг/сутки в течение 1
года – без эффекта. На приём метотрексата отмечала пло'
хую его непереносимость – тошнота, рвота. В связи с этим
с 02.2001 по 05.2003 гг. возобновлён приём тауредона с поло'
жительным эффектом. В течение 3'х лет (с 1998 года) ксе'
ростомия, ксерофтальмия – Синдром Шегрена. С 2004 года
высокая активность заболевания, ревматоидные узелки, ане'
мия, нефропатия (протеинурия менее 1,0 г. в сутки).

Эритроциты, Нв, СРБ СОЭ, Белок в
х 1012/л г/л мм/ч моче, г/л

02.2001 4,0 111 2++ 32 0,3
06.2004 3,7 102 3+++ 47 0,3
10.2004 3,7 101 3+++ 55 0,5
08.2006 2,8 74 3+++ 60 2,1 '7,2
04.2007 2,7 74 3+++ 60 4,0' 8,2

Динамика лабораторных показателей за 2001'2006 гг.шечника. Последнее требует биопсии измененных
участков слизистой с целью уточнения диагноза.
При амилоидозе сердца наблюдается кардиомега�
лия, нарушения ритма и проводимости, застойная
хроническая сердечная недостаточность. По дан�
ным эхокардиографии обращает на себя внимание
симметричное утолщение стенок желудочков, меж�
желудочковой перегородки, признаки диастоличес�
кой дисфункции.

В общем анализе крови отмечается анемия
вследствие нарушения метаболизма железа из�за мак�
рофагальной дисфункции под влиянием высокой про�
дукции интерлейкинов (ИЛ)�1, ИЛ�2, ИЛ�6; повыше�
ние СОЭ. Наблюдается также повышение С�реактив�
ного белка, гипоальбуминемия, увеличение уровня кре�
атинина. В общем анализе мочи – протеинурия, тогда
как лейкоцитурия, эритроцитурия встречается редко.
При поражении сердца на ЭКГ – снижение вольтажа
зубцов, нарушения ритма, проводимости. По УЗИ –
увеличение размеров почек. Золотым стандартом диаг�
ностики амилоидоза в настоящее время является био�
псия почки. После обнаружения амилоидных масс (на
основании окрашивания на амилоидоз конго красным
или щелочным гуанидином с последующей микроско�

08.2006 г. Исследование слизистой щеки на амилоидоз: В
исследуемом фрагменте слизистой, подслизистого слоя и под'
лежащих волокнах скелетной мышцы отложений амилоида
не найдено. Позднее, была проведена нефробиопсия – найден
амилоид. В течение 6 месяцев получала колхицин в суточной
дозе 2 мг/сутки – без существенного эффекта.

Перед настоящей госпитализацией в течение 3'х недель
усилилась одышка, последнюю неделю беспокоила рвота, а с
22.07.2008 г. рвота с кровью. 22.07.2008 г. Поступила в Кли'
ническую больницу №1 г. Иркутска с направительным диаг'
нозом желудочно'кишечное кровотечение.

При поступлении беспокоили: одышка, затрудненное ды'
хание, тошнота, рвота с примесью крови, отсутствие мочи.

Объективно: состояние тяжелое, положение пассивное,
сознание ясное. Кожные покровы бледные, лицо одутловатое.
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Дыхание везикулярное, влажные хрипы по всем легочным по'
лям, ЧДД 22, тоны сердца ритмичные, приглушены, ЧСС 90
в мин. АД 125/75 мм рт.ст. В связи с тяжестью состояния
сразу же госпитализирована в реанимационное отделение.

Рис. 1. Динамика клинических проявлений у больной.

ФГДС: Пищевод свободно проходим, перистальтирует,
на стенках «кофейная гуща», слизистая розовая. Z'линия на
1,0 см. выше кардии, с ровными контурами. Кардия на 40 см.
от резцов, перистальтирует, смыкается, свободно проходи'
ма. Желудок хорошо расправляется воздухом, перистальти'
ка активная. В просвете желудка, ДПК большое количество
«кофейной гущи». Слизистая на видимых участках бледно'
розовая, с очагами гиперемии. В субкардиальном отделе же'
лудка по малой кривизне, задней стенке имеются поверхнос'
тные дефекты слизистой 0,2 см. в диаметре, покрыты фиб'
рином с включениями гематина. Привратник симметричен,
перистальтирует, смыкается, свободно проходим. Лукови'
ца ДПК не деформирована, слизистая розовая. Верхнее'го'
ризонтальная, нисходящая части ДПК хорошо расправляют'
ся воздухом, слизистая розовая.

Заключение: Острые эрозии субкардиального отдела же'
лудка (Форрест 2ст.). Смешанный (поверхностный+атро'
фический) гастрит.

Компьютерная томография грудной клетки: Костной
патологии не обнаружено. Легочной рисунок не деформиро'
ван. Бронхи прослеживаются до субсегментарных ветвей, их

просвет обычный. Легочные поля повышенной плотности, с
обеих сторон, больше справа – перибронхиально расположен'
ные участки безвоздушной легочной ткани (консолидация
альвеолярных структур), на фоне которых видны просветы

бронхов. Структуры корней легких не изме'
нены, органы средостения без видимой пато'
логии. В обеих плевральных полостях – выпот,
справа до 37 мм, слева до 30 мм. Заключение:
Двухсторонний гидроторакс. Правосторон'
няя субтотальная пневмония.

В анализах крови: анемия, уремия (креати'
нин – 871 мкмоль/л, мочевина – 55 ммоль/л.

Клинический диагноз: Ревматоидный ар'
трит, полиартрит, серопозитивный вари'
ант, активность 3,  4 стадии, поздняя ста'
дия ФК 4.

Осложнения: Диффузный интерстици'
альный процесс в легких. ДН 2. Вторичный
амилоидоз. ХПН 3 стадии, уремия в стадии
анурии, двухсторонний гидроторакс. Уреми'
ческий гастрит: острые эрозии субкардиаль'
ного отдела желудка, кровотечение от
22.07.2008 г. Анемия соченного генеза.

Патологоанатомический диагноз:
Основное заболевание: Ревматоидный ар'

трит с поражением мелких суставов кистей
и стоп.

Осложнение: Амилоидоз почек, печени,
ХПН, азотемия. Гидроторакс. Острые эрозии желудка, кро'
вотечение. Острая сердечная недостаточность. Отек лег'
ких, головного мозга.

Сопутствующие: Артериальная гипертензия. Стенози'
рующий атеросклероз почечных артерий.

Имеет место совпадение клинического и патолого�
анатомического диагнозов.

Таким образом, можно сделать следующие выводы.
На фоне получения базисной терапии сохранялась вы�
сокая активность ревматоидного артрита. Постоянно
высокие значения С�реактивного белка явились факто�
ром риска развития амилоидоза почек. Ранняя противо�
воспалительная терапия с подавлением активности бо�
лезни является фактором профилактики амилоидоза.

Данное клиническое наблюдение демонстрирует ха�
рактерную в большинстве случаев запоздалую диагно�
стику амилоидоза почек, динамику развития заболева�
ния, а также тактические трудности ведения в условиях
реальной клинической практики.
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ИНТЕНСИФИКАЦИЯ КОМПЛЕКСНОГО ЛЕЧЕНИЯ ГНОЙНЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЙ КИСТИ

П.Е. Крайнюков1, А.В.Щербатых2

(1ФГУ «19 Военный госпиталь РВ СН», Знаменск, нач. – полковник мед. службы, к.м.н. П.Е. Крайнюков; 2Иркутский
государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра факультетской хирургии, зав.

– д.м.н., проф. А.В. Щербатых)

Резюме. Проведено обследование и лечение 42 больных с гнойными заболеваниями кисти. Выявлено изменение показа'
телей Т'клеточного звена иммунитета. Больные получали традиционное лечение, которое заключалось в выполнении
хирургического вмешательства, общего и местного медикаментозного воздействия в сочетании с иммуномодулирую'
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щей терапией. Применение циклоферона в комплексном лечении значимо улучшает результаты лечения больных с гной'
ными заболеваниями  кисти.
Ключевые слова: флегмона, панариций, циклоферон.

INTENSIFICATION OF COMPLEX TREATMENT OF PURULENT DISEASES OF A HAND
P.E. Krajnjukov1, A.V. Sherbatykh2

(1FSO «19 Military Hospital R.S.P.F. Rocket Strategic Purpose Forces», Znamensk, 2Irkutsk State Medical
University)

Summary. Examination and treatment of 42 patients with purulent diseases of a hand is described. Change of parameters
of the T�cellular link of immunity is revealed. Patients received traditional treatment which consists in performance of
surgical intervention, general and local medicamentous influence in a combination with immunomodulation therapy.
Application of cikloferoni in complex treatment has allowed to improve results of treatment of patients with purulent diseases
of fingers of a hand.

Key words: phlegmon, felon (whitlow), cikloferon.

Проблема эффективного лечения гнойных заболе�
ваний кисти является одной из наиболее актуальных в
современной хирургии [2,3,4]. Экологически неблагоп�
риятные факторы внешней среды, стрессовые ситуации
являются причиной развития иммунодефицита, при
определенных условиях приводящего к развитию раз�
личных гнойно�воспалительных заболеваний. Изуче�
ние иммунных механизмов в патогенезе гнойных забо�
леваний все больше привлекает внимание исследова�
телей [1,5,7], а коррекция иммунодефицитных состоя�
ний, сопровождающих гнойную инфекцию и отягоща�
ющих ее течение, является одним из важнейших на�
правлений в комплексном лечении таких больных [6].

Целью работы явилась оценка эффективности при�
менения иммуномодулятора – «Циклоферона» в ком�
плексном лечении больных с гнойными заболевания�
ми  кисти.

Материалы и методы
Методика исследования: под наблюдением находилось

42 больных (мужчины) в возрасте от 18 до 20 лет с длитель�
ностью заболевания от 2 до 14 суток. Больные находились
на стационарном лечении в хирургическом отделении во�
енного госпиталя в период 2005�2008 г.г. Средний возраст
больных составил 20,2±0,98 лет.

Формы заболевания распределились следующим обра�
зом: гнойные заболевания пальцев кисти – 22 (52,4%) боль�
ных, флегмоны кисти – 20 (47,6%) (табл. 1). Правая кисть
была поражена в 27 (64,3%) случаях, левая – в 15 (35,7%).

Оценку эффективности лечения проводили на основа�
нии общих и местных проявлений раневого процесса. В
динамике оценивали отечность, инфильтрацию окружаю�
щих мягких тканей, количество и характер отделяемого из
раны, качество и скорость развития грануляций, степень
и сроки эпителизации раны и формирования рубца. Про�
водили гистологическое исследование раневых биоптатов.
Динамику показателей клеточного иммунитета оценива�
ли по содержанию общего количества Т�лимфоцитов (СD�
3), субпопуляций Т�хелперов (СD�4) и Т�супрессоров (СD�
8) – методом непрямой иммунофлюоресценции с моно�
клональными антителами фирмы «Beckman�Coulter» c дву�
мя флюорохромами (Fits и РЕ). Учет результатов прово�
дился на лазерном проточном цитофлюориметре Epics.XL
фирмы «Coulter». Иммунорегуляторный индекс определя�
ли как соотношение Т�хелперов к Т�супрессорам (СD4/
CD8).

Статистическую обработку результатов проводили с
использованием критерия Стьюдента для связанных сово�
купностей.

Все больные были оперированы в срочном или экст�
ренном порядке. Оперативное вмешательство осуществля�
ли под проводниковой анестезией 1,0% раствором ново�
каина на уровне лучезапястного сустава. Было выполнено
вскрытие гнойника из адекватного доступа, радикальная
некрэктомия и дренирование послеоперационной раны с
водорастворимыми мазями. После очищения ран 13
(72,2%) больным основной группы раны были закрыты
вторичными швами с проведением проточно�промывно�
го дренирования, у 3 (16,6%) больных выполнена кожная

Таблица 1

Распределение больных по нозологическим формам

Заболевание                         Группы больных
контрольная основная всего

Флегмона тыльной поверхности кисти 4 (16,6%) 3 (16,7%) 7 (16,7%)
Флегмона ладонной поверхности кисти 7 (29,2%) 6 (33,3%) 13 (30,9%)
Костный и суставной панариции 12(50,0%) 9 (50,0%) 21 (50,0%)
Пандактилит 1 (4,2%) � 1 (2,4%)
Всего 24 18 42(100%)

Таблица 2

Распределение больных в группах в
зависимости от срока начала заболевания

Срок от начала             Группы больных
заболевания контрольная основная
Менее 5 суток 3 (%) 2(%)
От 5 до 10 суток 9 (%) 9 (%)
Более 10 суток 12 (%) 7 (%)
Всего 24 (%) 18 (%)

Все больные были разделены на две группы  – основ�
ную и контрольную, состав групп сопоставим по возрасту
и нозологическим формам заболевания. В основной груп�
пе (n=18) больные получали циклоферон в комплексе с
традиционным хирургическим и медикаментозным лече�
нием гнойного процесса. Больные контрольной группы
(n=24) получали такое же хирургическое и медикаментоз�
ное лечение, но без применения иммуномодулятора.

В зависимости от срока начала заболевания больные
разделены на три группы (табл. 2).

пластика. В контрольной группе 13
(54,2%) больным были наложены
вторичные швы, а 1 (4,2%) – прове�
дена кожная пластика. У 2 (11,1%)
больных основной группы и у 5
(20,8%) – контрольной послеопера�
ционное течение осложнилось на�
гноением раны, что потребовало про�
ведения повторных оперативных
вмешательств.

В качестве иммуномодулятора в
комплексную терапию в основной

группе включен циклоферон по 300 мг. утром до еды на 1,
2, 4, 6 и 8 сутки лечения. Циклоферон является низкомо�
лекулярным индуктором эндогенного интерферона, с ши�
роким спектром иммуномодулирующего и противовоспа�
лительного действия, нормализующий как прямо, так и
опосредованно различные звенья иммунитета, в зависи�
мости от исходного уровня.

У больных исследуемых групп после обработки гной�
ного очага 3,0% раствором перекиси водорода со дна раны
брали биоптаты тканей для гистологического исследова�
ния. В первой фазе раневого процесса ежедневно прово�
дились перевязки с водорастворимыми мазями (левоме�
коль, левосин), во второй фазе – с 10,0% метилурацило�
вой мазью до полного заживления раны или ее оператив�
ного закрытия.

Результаты и обсуждение
Все больные в первые трое суток после операции

предъявляли жалобы на боли в области раны, усилива�
ющиеся при движении. Местно определялся локальный
отек, инфильтрация окружающих тканей, гнойное от�
деляемое из раны, стенки которой были покрыты фиб�
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ринозно�гнойным налетом. К 5�6�му дню общее состо�
яние больных значительно улучшалось, раны очища�
лись от гноя, появлялась грануляционная ткань, рег�
рессировали местные признаки воспаления.

Лечебный эффект определяли по исчезновению бо�
левого синдрома, очищению раны, появлению грану�
ляций и эпителизации. Средние сроки очищения ран
от гнойно�некротических масс в основной группе боль�
ных составили 4,5±1,2, а в контрольной – 5,9±1,3 (p<
0,5) суток (табл. 3).

Появление на седьмые сутки после операции реге�
нераторного типа цитограмм свидетельствовали о ку�
пировании гнойного процесса и расценивались нами
как благоприятный исход. Так, на 7�е сутки исследова�
ния в основной группе значимо чаще (р<0,05) опреде�
лен регенераторный тип у 15 (83,4%) больных, воспа�
лительно�регенераторный тип цитограммы наблюдали
у 2 (11,1%), воспалительный тип – у 1 (5,5%) больного.
В контрольной группе воспалительный тип определен
у 4 (16,6%) больных, у большей части больных – 15 (62,5
%) наблюдали воспалительно�регенераторный тип ци�
тограммы и лишь у 5 (20,8%) – регенераторный тип
цитологического пейзажа.

При статистической обработке материала установ�
лено, что средние сроки купирования воспалительных
явлений по данным клиники в основной группе мень�
ше, чем в контрольной (р<0,05). Это справедливо в от�
ношении сроков очищения ран, появления грануляций
и эпителизации, сроков прекращения санационных
процедур и подтверждалось динамическим цитологи�
ческим контролем течения раневого процесса.

При анализе состояния иммунного статуса у всех
больных до лечения выявлены активация фагоцитоза,
увеличение числа моноцитов и палочкоядерных нейт�
рофилов. Определялись снижение окислительно�вос�
становительной функции нейтрофилов, усиление про�
дукции антител, а также нарушение субпопуляционного
состава лимфоцитов. У большинства больных зарегис�
трирован умеренно выраженный Т�иммунодефицит,
который характеризовался снижением Т�лимфоцитов,
а именно Т�хелперов и Т�супрессоров.

У больных с длительностью заболевания до 5 суток
общее количество Т�лимфоцитов (СD3) не изменилось
– 72,2±0,76%, но отмечалось значимое снижение СD4
– 31,1±0,98% и СD8 – 15,3±0,62%.

В группе с длительностью заболевания от 5 до 10
суток выявлено снижение СD3 – 52,8±1,45%, и более
выраженное снижение СD4 – 29,3±1,52% и СD8 –
14,2±1,13% (р<0,01). Эти же изменения максимально
выражены в группе больных, которые болеют более 10
суток: СD3 – 49,6±1,86%, СD4 – 27,6±1,53%, СD8 –
12,9±1,32% (р<0,01). Степень выраженности изменений
СD3, СD4 и СD8 у больных с гнойными заболевания�
ми кисти находилась в обратной зависимости от дли�
тельности заболевания и глубины поражения.

В процессе исследования выявлено повышение IgG
у 15 (35,7%) больных, IgA – у 10 (23,8%). У 13 (30,9%)
больных определялось повышенное содержание в кро�
ви циркулирующих иммунных комплексов.

Активация фагоцитоза, усиление продукции анти�
тел, свидетельствовали об адекватности иммунного от�
вета на гнойную инфекцию. В тоже время снижение
окислительно�восстановительной функции нейтрофи�
лов, а также изменение показателей Т�клеточного зве�
на указывали на иммунологический дисбаланс и сни�
жение резистентности организма.

Использование циклоферона в основной группе
привело к коррекции показателей иммунограммы. В
группе больных с длительностью заболевания до 5 су�
ток установлено увеличение СD3 – 79,4±2,26%, нарас�
тание показателей СD4 – 48,4±1,67% и СD8 –
28,1±1,64% (р<0,05). В группе с длительностью 5�10
суток после лечения также отмечается значимое восста�
новление уровней СD3 – 72,5±1,29% (р<0,05), СD4 –
53,6±1,09% (р<0,05) и СD8 – 30,1±2,74%. В группе с
длительностью заболевания более 10 суток наиболее
значимо увеличение субпопуляций Т�лимфоцитов СD3
– 68,3±1,62% (р<0,05), СD4 – 34,7±1,25% (р<0,05), СD8
– 19,8±1,27% (р<0,05) и восстановление иммунорегу�
ляторного индекса СD4/CD8 – 1,75.

В контрольной группе иммунологические показате�
ли на 10 сутки исследования в 6 (25,0%) случаях имели
тенденцию к улучшению, в 4 (16,7%) – оставались не�
изменными, а в 14 (58,3%) – имели отрицательную ди�
намику, причем эти нарушения были более выражены

Таблица 3

Динамика течения раневого процесса в группах

Группа Очищение Появление Заживление
ран грануляций ран

Контрольная 5,9±1,3 7,2±1,4 13,8±1,5
Основная 4,5±1,2 6,1±0,9 11,6±1,3

При изучении микрофлоры гнойных очагов уста�
новлено, что золотистый стафилококк является значи�
мо доминирующей инфекцией (р<0,05). При бактери�
ологических посевах на микрофлору и чувствительность
к антибиотикам после вскрытия гнойников он высевал�
ся в 32 (76,2%) случаях. В 5 (11,9%) наблюдениях обна�
ружили St.epidermidis. Streptococcus высеялся в 3 (7,1%)
случаях, в 2 (4,8%) – роста микрофлоры в исследуемом
материале не было. В первые сутки во всех группах зна�
чимо преобладает St.aureus (р<0,05). На 3�и сутки роста
микрофлоры не было в основной группе в 14 (77,8%)
случаях, а в контрольной – в 15 (62,5%). На 7�е сутки
рост микрофлоры получен в 5,5% случаях в основной и
12,5% в контрольной группах.

У больных исследуемых групп наибольшая чувстви�
тельность золотистого стафилококка определялась к
гентамицину сульфату и цефазолину натриевой соли –
75,0±2,46% и 87,5±3,39% соответственно. К пеницил�
лину высокая чувствительность отмечалась лишь в
28,1±2,14% случаях. Стрептококк и эпидермальный
стафилококк высокочувствителен практически ко всем
тестируемым антибиотикам.

Исходную цитологическую картину определяли в
первый день клинического исследования. Мазки�отпе�
чатки были сделаны сразу после оказания хирургичес�
кого пособия 42 больным. При сравнении групп иссле�
дования значимых различий в первые сутки по харак�
теру исходной цитологической картины выявлено не
было (р >0,01).

Препарат маркировался, окраска проводилась азур�
эозином. Микроскопию выполняли при х90 увеличе�
нии в иммерсионной среде. У каждого больного иссле�
дуемых групп мазки�отпечатки выполнялись четырех�
кратно на 1, 3, 5, 7 сутки после операции. Всего прове�
дено 168 цитологических исследований.

Значимо чаще (р<0,05) в первые сутки исследова�
ния были диагностированы цитологические признаки
дегенеративно�некротических изменений (95,2%), вос�
палительный тип цитологического пейзажа наблюда�
ли лишь у 2 (4,8%) больных (табл. 4).

Таблица 4

Распределение типов цитограмм в группах

Тип цитограммы                            Группы больных
контрольная основная всего

Некротический 2 (4,7%) 1 (2,4%) 3 (7,1%)
Дегенеративно� 21 (50,0%) 16 (38,1%) 37 (88,1%)
воспалительный
Воспалительный 1 (2,4%) 1 (2,4%) 2 (4,8%)
Всего 24 (57,1%) 18 (42,9%) 42 (100%)

Эффект лечения оценивался подробным сравнени�
ем типов цитограмм в группах в процессе лечения. По�
лученные в динамике цитологические результаты ис�
следования раневого процесса полностью подтвержда�
ли клиническую картину заболевания.
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у больных с неблагоприятным клиническим течением
раневого процесса.

Таким образом, гнойные заболевания кисти у боль�
ных сопровождаются нарушением показателей Т�кле�
точного звена иммунитета, степень и характер которых
зависит от формы и длительности заболевания. Вклю�

чение в комплексное лечение циклоферона повышает
его эффективность и  сопровождается нормализацией
иммунологических показателей, положительным тече�
нием цитологического пейзажа и клиническим выздо�
ровлением больных.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРЕПАРАТОВ СЕЛЕНА В КОМПЛЕКСНОМ
ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С ОСЛОЖНЕННЫМ ТЕЧЕНИЕМ

ПЕРЕЛОМА НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ

И.С. Пинелис, Е.А. Понуровская
(Читинская государственная медицинская академия, ректор – д.м.н., проф. А.В. Говорин, кафедра хирургической

стоматологии, зав. – д.м.н., проф. И.С. Пинелис)

Резюме. Включение препарата «Неоселен» в комплекс лечения больных с осложненными переломами нижней челюсти
позволяет восстановить показатели липопероксидации и концентрацию селена до уровня контроля, способствует
ускорению остеорегенерации и купированию воспалительного процесса.
Ключевые слова: Неоселен, осложненные переломы нижней челюсти, остеорегенерация.

SELENIUM EFFECTS IN COMPLEX TREATMENT OF COMPLICATED MANDIBLE
FRACTURES

E.A. Ponurovskaya, I.S. Pinelis
(Chita State Medical Academy)

Summary. Using of Neoselenium in complex treatment of patients with complicated mandible fractures allows restoring
lipoperoxid indices and selenium concentration, increasing bone regeneration and stopping inflammatory process.

Key words: Neoselenium, the complicated crises of the bottom jaw, osteoregeneration.

Проблема профилактики и лечения воспалительных
осложнений при переломах нижней челюсти остается
одной из самых актуальных в стоматологии [5,6,8,9].

Репаративные процессы при переломе нижней че�
люсти в пределах зубного ряда изначально происходят
в условиях инфицированной костной раны, что обус�
лавливает снижение остеопластической функции, на�
рушение микроциркуляции, тканевой гипоксии, выра�
женного дисбаланса в системе «перекисное окисление
липидов – антиоксидантная защита» и др. [4,11].

В связи с этим является перспективным оценка вли�
яния антиоксиданта – селена на процессы репаратив�
ной регенерации костной ткани челюстно�лицевой об�
ласти [1].

Целью исследования явилось оценка эффективно�
сти комплексного лечения больных с переломами ниж�
ней челюсти при коррекции процессов липоперокси�
дации.

Материалы и методы
Под наблюдением находилось 54 больных с перелома�

ми нижней челюсти в пределах зубного ряда (42 мужчины
и 12 женщин) в возрасте от 18 до 41 года. Большинство
пострадавших госпитализировано на 4�6 сутки после трав�

мы. Все они были разделены на 2 группы. В основную груп�
пу вошло 29 больных, получавших по 1,0 мл Неоселена
нейтрального (500 мкг селенита натрия), разведенного в
100 мл воды 1 раз в 3 дня на протяжении 9 дней. Кроме
того, им проводили промывание щели перелома 50 мл 0,1%
раствора селенита натрия (10000 мкг), разведенного фи�
зиологическим раствором 1:5 через день. Группу сравне�
ния составили 25 больных, леченных традиционным ме�
тодом.

Контролем служили показатели крови, смешанной
слюны и мочи 15 практически здоровых жителей Забайка�
лья, соответствующего возраста. Препарат «Неоселен» за�
регистрирован Минздавмедпромом России № 04�31/344.
Код ОКП 9325740288. Код ОКДП 423257 от 20.06.96, ут�
вержден Государственным Фармакологическим комитетом
Минздрава России (№ 11�15�2133 от 26.06.96).

Обследование больных с переломами нижней челюсти
проводили по общепризнанным канонам, включая оцен�
ку и анализ динамики клинических проявлений, а также
комплекс общепринятых инструментально�лабораторных
исследований. Для оценки интенсивности болевых ощу�
щений нами модифицирована шкала визуально�аналого�
вая из болевого опросника Мак�Гилла (пер. В.В. Кузьмен�
ко и др., 1986), которая представляла собой линию с деле�
ниями от 0 до 10.
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Для определения наличия перелома и изменений кос�
тной ткани больным проводили ортопантомографию до
лечения, после иммобилизации, перед выпиской из ста�
ционара и через 6 месяцев.

С целью изучения активности костеобразования в зоне
перелома проведено радиоизотопное исследование ниж�
ней челюсти (сканирование, радиометрия). Обработка ре�
зультатов включала получение изображений и их анализ с
получением количественных критериев различия накоп�
ления радиофармпрепарата в зоне перелома нижней че�
люсти.

Данные радиометрии оценивали по количеству им�
пульсов в секунду, фиксируемых счетчиком аппарата над
областью излучения, выводимых на экран монитора. Ис�
следование осуществляли до лечения, через 20 суток и че�
рез 6 мес. после лечения.

Динамику показателей ПОЛ�АОЗ в крови и слюне у
больных с переломами нижней челюсти определяли по
концентрации диеновых конъюгатов (ДК), кетодиенов и
сопряженных триенов (КД и СТ); продуктов, реагирую�
щих с тиобарбитуровой кислотой, каталазы, общей анти�
оксидантной активности до и после лечения [2,7]. Содер�
жание селена в крови, ротовой жидкости и моче выявляли
по методу И.И. Назаренко (1970).

Статистическую обработку результатов проводили с
помощью компьютерных программ Biostat (С. Гланц, 1999).
Критический уровень значимости при проверке статисти�
ческих гипотез p<0,05.

Результаты и обсуждение
Среди всех осложнений наиболее часто развивалось

нагноение костной раны (57%), реже – абсцессы око�
лочелюстных тканей (23%) и флегмоны челюстно�ли�
цевой области (10%).

При обследовании обнаруживали наличие болез�
ненного отека или инфильтрата, гиперемию кожных
покров, зачастую с участками кровоизлияния в подкож�
ную клетчатку в стадии рассасывания, разобщение при�
куса в зависимости от степени смещения отломков,

тов ПОЛ на 22,2% (р<0,05) и 41,9% (р<0,05) соответ�
ственно. При этом было зарегистрировано снижение
АОА на 40,4% (р<0,05) (табл. 1).

Больные группы клинического сравнения через 8
дней отмечали уменьшение интенсивности боли до
5,3±1,1 баллов по ШВА. К моменту выписки 95% боль�
ных оценивали болевые ощущения в 2,4±1,2 балла и
лишь 5% – как 0 баллов. Средние сроки регрессии оте�
ка составили 15,0±1,3, а инфильтратов – 20,1±1,5 дней.
Гнойное отделяемое из щели перелома прекращалось к
7 суткам.

Очищение гнойных ран наступало к 9,4±1,3, а их
эпителизация – через 17,6±1,5 дней после вскрытия
гнойных полостей. На рентгенограмме к моменту вы�
писки прослеживалась расширенная линия перелома с
нечеткими контурами. На сканограмме отмечено уве�
личение площади накопления РФП на 3% в сравнении
с исходными данными (4,7±0,6 см2). Данные радиомет�
рии составили 1697,6±74,5 имп./с, что свидетельство�
вало о незначительном повышении активности регене�
рирующих клеток в зоне перелома.

Исследование показателей ПОЛ�АОЗ в крови и сме�
шанной слюне после лечения у больных, получавших
традиционное лечение, показало уменьшение концен�
трации первичных продуктов ПОЛ в гептановой и изоп�
ропанольной фазах липидного спектра, количества ТБК
позитивного материала, но уровня контроля ни один
из показателей не достиг, за исключением содержания
кетодиенов в изопропанольной фазе сыворотки крови.
Также отмечено повышение АОА и снижение активно�
сти каталазы, но результаты были ниже контрольных
значений.

Определение концентрации селена в биологических
жидкостях до лечения выявило дефицит микроэлемента
в крови. Однако на протяжении периода лечения уро�

Таблица 2

Показатели системы «ПОЛ�АОЗ» в крови больных с осложненным течением перелома
нижней челюсти (M±m)

Показатель Контроль                          Группы больных
(здоровые) до лечения сравнения основная

после после
лечения лечения

                                                                     Гептановая фаза
ДК (∆Е

232
/мг липидов) 3,40±0,11 4,82±0,18* 4,20±0,07 3,80±0,12

КД и СТ (∆Е
278

/мг липидов) 0,18±0,01 0,38±0,06* 0,30±0,04* 0,25±0,04*

                                                           Изопропанольная фаза
ДК (∆Е

232
/мг липидов) 1,61±0,05 3,12±0,08* 2,76±0,07* 1,80±0,05

КД и СТ (∆Е
278

/мг липидов 0,72±0,02 0,82±0,01 0,79±0,01 0,73±0,02
ТБК сыворотки 1,60±0,07 2,30±0,04* 2,00±0,04* 1,72±0,03
мкмоль/мг липидов
ТБК эритроцитов, 64,60±0,40 76,30±0,20* 71,40±0,30* 65,70±0,50
мкмоль/мг липидов
АОА, % 12,30±0,15 10,90±0,14* 11,40±0,13* 12,50±0,16
Каталаза, н/моль/с*мг белка 1,50±0,05 2,30±0,08 2,00±0,07 1,62±0,04
Каталаза эритроцитов, 9,90±0,20 14,10±0,30* 13,20±0,20* 10,80±0,30*
н/моль/с*мг белка

Таблица 1

Содержание селена в крови, слюне и моче у больных 3�ей группы сравнения
(мкг/л) (M±m)

Биологическая Контроль Сроки исследования от момента получения
жидкость (здоровые) травмы (сутки)

7 11 14 18
кровь 101,9±10,4 78,0±1,3* 78,5±1,2* 77,9±0,4* 78,0±1,4*
моча 32,6±0,7 45,9±0,7* 44,5±0,5* 44,3±0,5* 42,5±0,5*
слюна 42,0±0,8 33,9±0,5* 35,5±0,6* 36,4±0,5* 36,1±0,5*

Примечание здесь и в табл 2: * � значимо по отношению к группе здоровых людей.

гнойное отделяемое из щели перелома, отек и гипере�
мию слизистой в зоне травмы. На рентгенограммах ясно
прослеживалась линия перелома с нечеткими контура�
ми краев костных фрагмен�
тов. Показатели радиометрии
составили 1212,2±153,2 имп/
сек. Максимальная актив�
ность накопления РФП на
сканограммах зафиксирова�
на на площади 4,6±0,7 см2.

При анализе реакций
ПОЛ�АОЗ в крови обнаружи�
вали выраженный дисбаланс
параметров СРО. Он прояв�
лялся высоким накоплением
начальных метаболитов (на
67% выше контрольных зна�
чений), в плазме крови, вы�
сокой генерацией продуктов,
реагирующих с ТБК в плазме
и сыворотке крови, угнетени�
ем АОА на 12,8%.

В смешанной слюне так�
же выявлялась активация
процессов ПОЛ. В частности,
отмечено повышение пер�
вичных и вторичных продук�

вень микроэлемента в крови имел
прежние значения и не имел тен�
денции к восстановлению. Элими�
нация селена с мочой по�прежне�
му оставалась высокой (табл. 1).

Средние сроки лечения оди�
ночного перелома составили
25,7±1,2 и двойного – 36,1±1,5
суток. У 2 (8%) больных этой груп�
пы развился травматический осте�
омиелит.

В основной клинической
группе больных на 3 сутки после

применения препарата отмечено снижение болевых
ощущений до 3,8±0,8 баллов. К моменту выписки 11%
больных оценивали боль в области перелома в 1,9±0,7
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балла, все остальные – 0 баллов по ШВА. Через 2 дня
после применения препарата отмечено улучшение об�
щего состояния больного, значительное снижение бо�
лей в области перелома нижней челюсти, вплоть до пол�
ного купирования болевого синдрома к 8,4±1,7 суткам.
Ликвидация травматического отека и гематомы у боль�
ных наблюдали на 5�6 сутки, гнойное отделяемое из

Таблица 3

Показатели системы «ПОЛ�АОЗ» в слюне больных с осложненными
переломами нижней челюсти (M±m)

Показатель Контроль                       Группы больных
(здоровые) до лечения сравнения основная

после после
лечения лечения

                                                                            Гептановая фаза
ДК (∆Е

232
/мл), 3,40±0,11 4,50±0,02* 4,33±0,02 3,52±0,02

КД и СТ (∆Е
278

/мл 0,18±0,01 0,33±0,06* 0,30±0,04* 0,22±0,01
                                                                     Изопропанольная фаза
ДК (∆Е

232
/мл) 1,81±0,10 3,12±0,10* 2,89±0,20* 1,92±0,10

КД и СТ (∆Е
278

/мл 1,36±0,10 1,75±0,10* 1,67±0,10* 1,42±0,12
АОА, % 5,30±0,20 2,35±0,07* 2,56±0,11* 5,01±0,10
ТБК�активные продукты 1,50±0,07 2,23±0,03* 2,00±0,02* 1,70±0,04*

Таблица 4

Содержание селена в крови, слюне и моче у больных 3�ей основной клинической
группы (мкг/л) (M±m)

Биологическая Контроль Сроки исследования от момента получения
жидкость (здоровые) травмы (сутки)

7 11 14 18
кровь 101,9±4,4 78,0±1,3* 82,5±1,2* 91,9±0,4* 98,0±1,3
моча 32,6±0,7 45,9±0,7* 39,5±0,5* 37,3±0,5* 36,5±0,5
слюна 42,0±0,8 33,9±0,5** 38,5±0,6* 39,4±0,4 43,1±0,5

ные при проведении радиометрии, равнялись
2345,7±122,1 имп./с, что превышает данные группы
сравнения в 1,4 раза. Площадь активного накопления
РФП составила 5,8±1,1 см2.

Эффективность Неоселена также подтверждена
биохимическими исследованиями. Так, активация ан�
тиоксидантной системы в сыворотке крови после его
применения была более выраженной, чем при тради�
ционном лечении. При этом антиокислительная актив�
ность возросла на 22,6%, по отношению к исходному

его уровень в слюне к этому времени достигает показа�
телей нормы. На 18 сутки обследования содержание се�
лена во всех исследуемых биологических жидкостях со�
ответствовало данным контрольной группы (табл. 4).

Таким образом, у больных с осложненным течени�
ем перелома нижней челюсти имеют место грубые на�
рушения в системе «Перекисное окисление липидов –

линии перелома значительно
уменьшилось на 3,1±0,9 сутки от
начала лечения и полностью пре�
кратилось на 5,4±1,1 сутки. Пол�
ная регрессия отека слизистой
оболочки в области перелома от�
мечена на 6,5±0,9, а рана на сли�
зистой эпителизировалась в сред�
нем на 7,5±0,7 сутки. Инфильтра�
ты рассасывались на 15,1±1,6 сут�
ки, сроки очищения и эпителиза�
ции послеоперационных ран со�
ставили 6,2±1,6 и 13,5±1,7 суток
соответственно. Средние сроки
консолидации для одиночных пе�
реломов сократились на 2 суток,
для двойных – на 5 дней по отно�
шению к группе сравнения. Сред�
ние показатели, зарегистрирован�

уровню. Активация антиоксидан�
тной системы способствовала
нормализации процессов липо�
пероксидации, что проявлялось
снижением концентрации диено�
вых коньюгатов на 14,4%, кетоди�
енов и сопряженных триенов – на
15,01% продуктов, реагирующих
с тиобарбитуровой кислотой – на
32,5% по отношению к исходно�
му уровню (табл. 2).

Направленность изменений показателей «ПОЛ�
АОЗ» в слюне больных была такой же, как и в крови
(табл. 3).

Проведенный мониторинг содержания селена у
больных показал, что уже 14 суткам после лечения его
концентрация в крови возрастает на 15% по сравнению
с группой больных, получавших традиционное лечение,
а элиминация с мочой снижается в 1,2 раза, при этом

антиоксиданты», сопровождающиеся повышенной ге�
нерацией и накоплением продуктов липопероксидации
на фоне угнетения антиоксидантной системы. При этом
присутствует дефицит селена в крови и слюне больных
при поступлении в стационар и его низкое содержание
на всем протяжении лечения. Полученные результаты
убедительно свидетельствуют о необходимости приме�
нения препарата «Неоселен» в комплексе лечения боль�
ных с переломом нижней челюсти с целью коррекции

звеньев процессов липопероксидации, что способствует
быстрейшему купированию воспалительного процес�
са и ускоряет процессы остеорегенерации. Подтверж�
дением сказанному также являются тесные корреляци�
онные взаимосвязи между уровнем селена в крови и
активностью клеток в зоне костеобразования по дан�
ным радиометрии (r= 0,89), уровнем селена и содержа�
нием ТБК�продуктов (r= �0,96).
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НЕОАДЪЮВАТНАЯ ТЕРАПИЯ ОСЛОЖНЕННОГО РАКА ПРЯМОЙ
КИШКИ

В.В. Дворниченко1, С.Г. Афанасьев2, А.В. Шелехов1, Р.И. Расулов1, Н.А. Москвина1

(1Иркутский государственный институт усовершенствования врачей, ректор – д.м.н., проф. В.В. Шпрах, кафедра
онкологии, зав. – д.м.н., проф. В.В. Дворниченко; 2ГУ НИИ онкологии Томский научный центр СО РАМН,

директор – член�корр. РАМН, д.м.н., проф. Е.Ц. Чойзонов)

Резюме. Цель работы: изучить результаты лечения больных осложненным раком прямой кишки. Материалы и мето'
ды. Группа клинического сравнения (ГКС) (n=68) – выполнение оперативных вмешательств по поводу стенозирующе'
го рака прямой кишки при стандартной предоперационной подготовке, проведение послеоперационной лучевой тера'
пии. Основная группа (ОГ) (n=88) – лечение больных, страдающих раком прямой кишки, осложненным ОС с примене'
нием эндохирургических методов, выполнение предоперационной лучевой терапии. Результаты. 35 (51,5%) больным
ГКС выполнен обструктивный вариант оперативного вмешательства. Предоперационная химиолучевая терапия в
ГКС не проводилась. В ОГ, после восстановления толстокишечного пассажа, проведена предоперационная лучевая
терапия. 20 (22,8%) больным выполнена обструктивная резекция прямой кишки (p<0,01). Пятилетняя безрецидивная
выживаемость в контроле составила при II стадии 50,2%, в ОГ – 71,7% (p<0,01), при III стадии в контроле 15,2%,
в ОГ – 33,6% (p<0,01). Заключение. Эндохирургические методы в процессе лечения больных со стенозирующим раком
прямой кишки дают возможность проведения неоадьювантного лечения, уменьшают число обструктивных операций.
Предоперационная лучевая терапия увеличивает пятилетнюю безрецидивную выживаемость у больных раком прямой
кишки, осложненным ОС.
Ключевые слова: рак прямой кишки, опухолевый стеноз, эндоскопическая хирургия, лучевая терапия.

NONADJUVANT THERAPY OF COMPLICATED RECTAL CANCER
V.V. Dvornichenko1, S.G. Afanaciev2, A.V. Shelekhov1, R.I. Rasulov1, N.A. Moskvina1

(1Irkutsk State Institute for Medical Advanced Studies; 2Scientific Research Institute of Oncology of Tomsk
Scientific Center)

Summary. The purpose of the study: To research results of treatment of the patients, suffering from complicated rectal
cancer. Materials and methods: Control group (CG) (n=68) – performance of operative interventions concerning complicated
RC by standard preoperative preparation. Basic group (BG) (n=88) – treatment of patients suffering from complicated RC
with application of endosurgical methods. Results: Owing to unsatisfactory preparation of the colon, to 35 patients of CG
(51,4%) the obstructive variant of operative intervention is executed. Preoperative chemoradiotherapy in CG was not carried
out. In BG, after restoration colon passage, preoperative chemoradiotherapy was carried out. The obstructive variant of
operative intervention is executed to 20 patients (22,3%) (p<0,01). Fife years survival of the patients of BG in II stage was
71,7%, in CG – 50,2 (p<0,01), in III stage was 33,6%, in CG – 15,2 (p<0,01). The conclusion: Endosurgical methods uses
during treatment of RC enable carrying out nonadjuvant treatments, reduce number of obstructive operations. Pre operative
radiotherapy increases fife years survival of the patients suffering from rectal cancer.

Key words: rectal cancer, tumours stenos, endoscopic surgery, radiotherapy.

К наиболее распространенным формам осложнен�
ного рака прямой кишки относят опухолевый стеноз
(ОС) и параканкрозное гнойно�деструктивное воспа�
ление [1,2].

В современной литературе описаны два основных
подхода к лечению больных с осложненными форма�
ми рака прямой кишки: хирургический метод лечения
на первом этапе, дополняемый проведением послеопе�
рационной лучевой терапии, химиотерапии [4].

Комбинированный метод заключается в проведении
на предоперационном этапе дистанционной лучевой
терапии, и затем выполнение хирургического вмеша�
тельства, направленного на удаление злокачественно�
го новообразования [8,9]. Именно неоадъювантная лу�
чевая терапия способствует снижению удельного веса
локальных рецидивов [5]. Согласно мнению ряда авто�
ров осложненное течение рака прямой кишки являет�
ся противопоказанием к проведению неоадъювантной
лучевой терапии [3].

Эндохирургические методы (эндоскопическая река�
нализация ОС, стентирование ОС толстой кишки, ла�
пароскопическая колостомия) позволяют восстановить
толстокишечный пассаж и провести неоадьювантную
лучевую терапию [6,7,10].

Цель работы: изучить результаты лечения больных
осложненным раком прямой кишки.

Материалы и методы
Работа выполнена за период 1998�2008 гг. Больные были

разделены на две группы: основная (n=88) и группа кли�
нического сравнения (ГКС) (n=68). Критерием включения
в исследуемые группы являлось наличие рака прямой киш�
ки II�III стадии, осложненного опухолевым стенозом. В
ГКС включены больные, которым выполняли радикаль�
ный объем оперативного пособия и лучевую терапию в
адъювантном режиме. В основной группе выполняли эн�
доскопические методы коррекции толстокишечного пас�
сажа, лучевую терапию в неоадъювантном режиме и ради�
кальные операции. Для оценки качества проводимого ле�
чения в обеих группах осуществляли контроль следующих
показателей: частота послеоперационных осложнений,
послеоперационная летальность, вариант оперативного
вмешательства и 5�летняя безрецидивная выживаемость.

В контрольной группе мужчин было 28, женщин – 40.
Средний возраст больных составил 61,4±1,58 года. В 26
наблюдениях установлена II стадия, в 42 – III стадия опу�
холевого процесса. В 13 случаях стенозирующий рак пря�
мой кишки сопровождался инфекционными осложнени�
ями (в 12 – параректальным свищем, в 1 – параректаль�
ным абсцессом).

На первом этапе лечения больным контрольной груп�
пы выполняли радикальные операции. Спустя 3�4 недели
после оперативного вмешательства проводили лучевую
терапию на ложе удаленной опухоли и пути регионарного
метастазирования. Удаленный препарат подвергали гисто�
логическому исследованию. При наличии метастазов в уда�
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ленных лимфатических узлах к лечению добавляли 6 кур�
сов химиотерапии в режиме FOLFOX.

В основной группе мужчин было 41, женщин – 47. Сред�
ний возраст больных составил 60,1±1,42 года. В 37 случаях
установлена II стадия, в 51 – III стадия опухолевого процес�
са. В 22 случаях стенозирующий рак прямой кишки сопро�
вождался инфекционными осложнениями (в 18 – парарек�
тальным свищем, в 4 – параректальным абсцессом).

При сравнении основной и контрольной групп не было
выявлено значимых различий при распределении больных
по полу, возрасту, стадии заболевания (p>0,1).

Лечение больных основной группы начинали с эндо�
хирургической коррекции толстокишечного пассажа: вре�
менное стентирование ОС (n=8), эндоскопическая ком�
бинированная реканализация ОС толстой кишки (n=12),
лапароскопическая колостомия (n = 68).

После восстановления толстокишечного пассажа про�
водили лучевую терапию на опухоль и пути регионарного
метастазирования. Предоперационную лучевую терапию
в 20 случаях провели средним фракционированием в сум�
марной очаговой дозе (СОД) 24 Гр.

В 68 случаях выполнена дистанционная гамма�терапия
динамическим фракционированием в СОД 44 Гр. Из них у
19 больных лучевая терапия дополнена радиомодифика�
торами (5�фторурацил по 750 мг в течение 5 дней перед
лучевой терапией и платидиам – по 30 мг в течение 3 дней
на фоне крупных фракций) и у 6 – химиотерапией (4 кур�
са) в режиме RIFL. В течение 3 недель с момента заверше�
ния лучевой терапии выполняли радикальные операции.
Удаленный препарат подвергали гистологическому иссле�
дованию, лечебный патоморфоз оценивали по классифи�
кации Е.Ф. Лушникова (1977). При наличии метастазов в
удаленных лимфатических узлах к лечению добавляли 6
курсов адъювантной химиотерапии в режиме FOLFOX.

Для оценки различий полученных параметрических
значений в исследованных группах применяли двухвыбо�
рочный t�тест с разными дисперсиями. Значимость разли�
чий непараметрических данных оценивали по критерию
согласия (χ2). Анализ безрецидивной пятилетней выжива�
емости выполнен по методу S.Cutler � F. Ederer. Критичес�
кий уровень значимости при статистической проверке ги�
потез являлся р<0,05.

Результаты и обсуждение

В основной группе распределение лечебного пато�
морфоза по степеням представлено в таблице 1.

Наиболее высокий процент наблюдений лечебного
патоморфоза 3�4 степени определяли в группе с прове�
дением лучевой терапии в режиме динамического фрак�
ционирования в сочетании с радиомодификацией. В
группе предоперационной химиотерапии в сочетании
с лучевой терапии (n=6), при исследовании удаленно�
го макропрепарата, мы обнаружили в 3 (40%) случаях
лечебный патоморфоз 3 степени и в 3 (60%) случаях – 4
степени.

В основной группе наблюдает значимо больший
процент выполнения сфинктеросохраняющих опера�

Таблица 1

Результаты исследования лечебного патоморфоза, в зависимости от режима
предоперационной лучевой терапии, чел. (%)

Режимы лучевой терапии                         Степень заболевания
I II III IV

Среднее фракционирование (n=20) 9 (45%) 11 (55%) � �
Динамическое фракционирование 17 (38,6%) 18 (40,9%) 5 (11,4%) 4 (9,1%)
(n=44)
Динамическое фракционирование 2 (10,5%) 6 (31,5%) 5 (26,5%) 6 (31,5)
с радиомодификацией (n=19)
Значимость различий р1*>0,1 р1*>0,1 р*<0,01 р1*<0,01

p2**<0,05 р2**>0,1 р2**<0,01 р2**<0,01
р3***<0,01 р3***>0,1 р3***<0,05 р3***<0,01

Примечание: р1*� значимость различий степеней лечебного патоморфоза при про�
ведении предоперационной лучевой терапии средним фракционированием и ди�
намическим; р2**� при проведении предоперационной лучевой терапии средним
фракционированием и динамическим в сочетании с радиомодификацией; р3***�
при проведении предоперационной лучевой терапии динамическим фракциони�
рованием и динамическим в сочетании с радиомодификацией.

Таблица 2

Оперативные вмешательства, выполненные в основной
группе больных (n=88)

Оперативный объем Кол�во боль� р
ных, чел. (%)

Брюшно�анальная резекция прямой кишки 32 (36,4%) <0,01
с низведением
Брюшно�анальная резекция прямой кишки, 6 (6,8%) <0,01
колоанальный анастомоз
Обструктивная брюшно�анальная резекция 18 (20,5%) <0,01
прямой кишки
Передняя резекция прямой кишки 18 (20,5%) <0,01
Обструктивная передняя резекция 2 (2,3%) <0,01
прямой кишки
Брюшно�промежностная экстирпация 12 (13,5%) <0,01
прямой кишки

ций, значимо уменьшается число обструктивных вме�
шательств. Общий процент послеоперационных ослож�
нений в основной группе составил 27,3% (р<0,01). В
раннем послеоперационном периоде умерло 2 больных
на фоне прогрессирования послеоперационного пери�
тонита, 1 больной – в результате тромбоэмболии легоч�
ной артерии (р>0,1). Больные с проведением предопе�

В подавляющем большинстве на�
блюдений (51,5%), в контрольной груп�
пе выполняли обструктивные опера�
тивные вмешательства. Брюшно�про�
межностная экстирпация прямой киш�
ки выполнялась в 17,6% случаев. Удель�
ный вес интраоперационных и после�
операционных осложнений составил
20,6%. На фоне прогрессирования пос�
леоперационного перитонита в раннем
послеоперационном периоде умер 1
больной. Пятилетняя безрецидивная
выживаемость больных контрольной группы при II ста�
дии заболевания отмечена в 50,2% случаев. Пятилетняя
безрецидивная выживаемость при III стадии заболева�
ния у больных контрольной группы, составила 15,2%.

рационной химиотерапии и лучевой терапии (n=6) в
подсчет пятилетней выживаемости не включались, так
как данный метод лечения использован нами только на
протяжении 2006 года. Пятилетняя выживаемость боль�

ных основной группы при II стадии
заболевания составила 71,7% (табл.
2).

Показатели безрецидивной вы�
живаемости не имеют значимых
различий в исследуемых группах
только на 1 и 5 году наблюдения, в
остальные сроки наблюдения пока�
затели выживаемости достоверно
выше в основной группе больных
(табл. 3).

Значения выживаемости боль�
ных основной группы при III ста�
дии заболевания, начиная со 2 года
наблюдения, значимо больше в ос�
новной группе по сравнению с кон�
тролем (табл. 4).

Таким образом, восстановление
толстокишечного пассажа эндохи�

Таблица 3

Сравнительный анализ безрецидивной выживаемости больных контрольной
и основной групп при II стадии заболевания

Интервал                     Показатели выживаемости в группах z р
(годы) контрольной, % (n=26) основной, % (n=37)
0�1 96,0 100,0 0,223 0,824
1�2 64,0 96,2 3,003 0,003
2�3 57,9 96,2 3,447 0,001
3�4 50,2 79,7 2,188 0,029
4�5 50,2 71,7 1,474 0,141
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рургическими методами снижает количество обструк�
тивных резекций и позволяет применить предопераци�

Таблица 4

Безрецидивная выживаемость больных контрольной и основной групп при
III стадии заболевания, %

Интервал Показатели выживаемости Показатели выживаемости z р
(годы) контрольной группы (n=42) основной группы (n=46)
0�1 88,0% 97,8% 1,393 0,164
1�2 53,3% 83,1% 2,785 0,005
2�3 34,2% 58,5% 2,068 0,039
3�4 23,1% 45,2% 1,952 0,050
4�5 14,2% 34,6% 1,965 0,049

онную лучевую терапию при ослож�
ненном раке прямой кишки. Неоадъ�
ювантная лучевая терапия при ослож�
ненном раке прямой кишки значимо
увеличивает процент сфинктеросох�
раняющих операций и 5�летнюю без�
рецидивную выживаемость. Режим
динамического фракционирования с
радиомодификацией и сочетание
пролонгированной предоперацион�
ной лучевой терапии с химиотерапи�
ей значимо увеличивают степень ле�

чебного патоморфоза, что обуславливает рост количе�
ства сфинктеросохраняющих операций.
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В центре города Иркутска на перекрестке улиц Ленина и
Свердлова находится красивейшее здание – памятник архи�
тектуры XIX века. Построено оно по проекту архитектора Ро�

зена в Романовском стиле с элементами готики как Базанов�
ский воспитательный дом в 1892 году на средства золотопро�
мышленника Ивана Ивановича Базанова и его дочери Юлии
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Ивановны. Вначале здесь размещался Дом призрения, позже
при воспитательном доме открылось еще и родильное отде�
ление на 18 коек. Сегодня в этом доме находится Клиника и
кафедра глазных болезней Иркутского государственного ме�
дицинского университета.

В 1920 г. профессор Василий Васильевич Чирковский орга�
низовал глазное отделение военного госпиталя при санитар�
ном управлении 5�й Армии. На базе этого отделения началось
преподавание офтальмологии студентам медицинского фа�
культета Иркутского университета.

В.В. Чирковский родился 19 декабря 1874 г. (1 января 1875
г.) в Самаре, в семье священника. Окончил с отличием меди�
цинский факультет Казанского университета, получив степень
лекаря (1899). Будучи студентом, проявил исключительные
способности к научно�исследовательской работе. С января
1900 г. работал в Казанском университете: сверхштатный, за�
тем штатный ординатор при офтальмологической клинике,
где был оставлен после окончания университета на три года.
3 мая 1904 г. на заседании совета защитил диссертацию «К
вопросу об иннервации движения зрачка» на соискание уче�
ной степени доктора медицины. С декабря 1904 г. – сверхштат�
ный помощник лаборанта при бактериологическом институ�
те Казанского университета. Занимался бактериологией гла�
за под руководством профессора И.Г. Савченко.

кой и Великой Отечественной войн В.В. Чирковский работал
консультантом в ряде госпиталей.

Его перу принадлежит около 100 научных работ по раз�
личным проблемам физиологии органа зрения, патологичес�
кой анатомии глаза, истории отечественной офтальмологии
и др. Но наиболее значительным был вклад В.В. Чирковского
в развитие отечественной офтальмологии по проблеме трахо�
мы и организации борьбы с нею, особенно в Чувашии, Уд�
муртии, Поволжье. Результаты многолетних клинических ис�
следований обобщены им в обширной монографии «Трахо�
ма», за что ему была присуждена Сталинская премия (1948). В
1939�1953 гг. книга переиздавалась шесть раз. В.В. Чирковс�
кий считается основателем офтальмологической научной
школы. Он являлся председателем Казанского и Ленинградс�
кого научных офтальмологических обществ, зам. председате�
ля Всесоюзного общества глазных врачей, почетным членом
Московского и Ленинградского научных офтальмологичес�
ких обществ, Чувашского противотрахоматозного общества,
редактором редотдела «Офтальмология», 1�го издания Боль�
шой медицинской энциклопедии, членом редколлегии «Вес�
тника офтальмологии» и других журналов. Академик АМН
СССР (1946), заслуженный деятель науки РСФСР (1936).

Награды: орден Трудового Красного Знамени; медали «За
оборону Ленинграда», «За доблестный труд в Великой Отече�
ственной войне 1941�1945 гг.», знак «Отличник здравоохра�
нения».

Самостоятельная кафедра глазных болезней медицинско�
го факультета Иркутского университета была открыта в апре�
ле 1921 года. Первые годы учебной и клинической работы ка�
федры проходили в трудных условиях – стационар клиники
на 25 коек перевели из военного госпиталя в хирургическую
клинику, а оттуда – в Кузнецовскую (теперь областную детс�
кую) больницу. Лекции читались в разных аудиториях, осна�
щение кафедры и клиники было самое примитивное. К началу
1924�1925 учебного года клиника получила новое благоустро�
енное здание, в котором и размещена до настоящего времени.

В.В. Чирковский

В 1907 г. В.В. Чирковский был направлен за границу для
совершенствования своих знаний у крупнейших авторитетов
западной медицины, стажировался в лучших клиниках Гер�
мании, Австрии и Франции. Будучи во Франции, работал в
лаборатории И.И.Мечникова в Пастеровском институте. С
декабря 1908 г. – лаборант, с января 1909 г. – приват�доцент и
старший ассистент глазной клиники Казанского университе�
та. В 1910 г. советом Юрьевского, а в 1912 г. – Саратовского
университетов был избран экстраординарным профессором
по кафедре офтальмологии и офтальмологической клиники,
но не был утвержден министром народного просвещения Л.А.
Кассо. Лишь в 1918 г. Чирковский был принят сверхштатным
экстраординарным профессором офтальмологической клини�
ки Казанского университета. В том же году с частью препода�
вателей и сотрудников эвакуирован в Томск, прикомандиро�
ван к Томскому университету. Исполнял обязанности млад�
шего ассистента офтальмологической клиники Томского уни�
верситета (1918), затем был доцентом бальнеологии на меди�
цинском факультете (1919). Работал в составе санитарного
управления 5�й Армии, вступившей в Иркутск 5 марта 1920 г.
и прекратившей продвижение на Восток в связи с созданием
Дальневосточной республики со столицей в г. Верхнеудинске
(Улан�Удэ).

В 1920 г. переехал в Пермь, где организовал и возглавил
кафедру глазных болезней в ПГУ, стал членом правления и
зав. учебной частью. Профессор Пермского университета
(1920�1922).

В 1922 г. возвратился в Казань, заведовал кафедрой глаз�
ных болезней Казанского университета. В этом же году он
создал первый в стране трахоматозный НИИ и был назначен
его первым директором. В 1923�1925 гг. В.В. Чирковский –
ректор Казанского университета. С 1929 по 1952 г. заведовал
кафедрой 1�го Ленинградского медицинского института, был
проректором по учебной части, затем зам. директора по науч�
но�учебной части того же института. Одновременно руково�
дил Ленинградским НИИ глазных болезней. Во время финс�

В.П. Иванов

Первым заведующим (с 1921 по 1935 г.) кафедры глазных
болезней был Владимир Павлович Иванов, выпускник Казан�
ского университета (1887). Он был организатором не только
кафедры, но и всей офтальмологической службы Иркутской
области. Им были созданы первые «летучие» отряды по борь�
бе с трахомой среди жителей Восточной Сибири. На страни�
цах офтальмологической печати он поднимал такие важные
вопросы офтальмологии, как слепота в России, организация
глазной помощи, трахома в Сибири и др.

После смерти профессора В.П. Иванова на должность за�
ведующего клиникой был избран доктор медицинских наук
профессор Захарий Григорьевич Франк�Каменецкий. Он ру�
ководил кафедрой с 1935 по 1951 год.

З.Г. Франк�Каменецкий родился 26 мая 1874 года в горо�
де Вильно. После окончания Вильненской гимназии посту�
пил на медицинский факультет Харьковского университета.
Обучаясь в университете, Захарий Григорьевич заинтересовал�
ся глазными болезнями. После окончания университета в 1897
году с целью овладения специальностью и дальнейшего уг�
лубления познания в офтальмологии он продолжил свое обу�
чение в Германии. Стажировался в Берлинской глазной кли�
нике у профессора Силекса. После возвращения из Германии
он принимал участие в работе глазных отрядов по обследова�
нию населения в городах Чернигове и Глазове. Затем в 1898�
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1900 гг. работал экстерном в глазной лечебнице Санкт�Петер�
бурга. В 1900 году поступил на службу врачом в глазной от�
ряд, командированный в Сибирь комитетом по постройке
Сибирской железной дороги.

З.Г. Франк�Каменецкий
С 1902 года З.Г. Франк�Каменецкий постоянно живет в

Иркутске. В «Иркутской летописи 1661�1940 гг.», составлен�
ной Ю.П. Колмаковым, есть несколько записей, относящих�
ся к З.Г. Франк�Каменецкому. 1902 г. 1 августа: «Открылась
глазная амбулатория�лечебница Глазного отряда в бывшем
доме Андреевых, рядом с Сиропитательным заведением. Го�
родская дума ассигновала на лечебницу 200 руб. Заведующим
назначен врач З.Г. Франк�Каменецкий». 1902 г. 4 ноября: «То�
варищ министра внутренних дел утвердил Устав частной глаз�
ной лечебницы врача З.Г. Франк�Каменецкого, здание для
которой строится Срулевой на собственные средства на углу
Арсенальной и 4�й Солдатской». Дом, в котором располага�
лась главная лечебница Захария Григорьевича, до наших дней
не сохранился. С 1906 года Франк�Каменецкий работает кон�
сультантом по глазным болезням при Иркутской Кузнецовс�
кой больнице, с 1908 года он является преподавателем Ир�
кутской женской фельдшерской школы. В эти годы (1906,
1909, 1911, 1913) он неоднократно совершал зарубежные по�
ездки, где в клиниках Германии и Австро�Венгрии знакомил�
ся с постановкой работы врачей�офтальмологов. Помимо про�
фессиональной деятельности З.Г. Франк�Каменецкий уча�
ствовал в общественной жизни города. Запись от 15 сентября
1913 года в «Иркутской летописи 1661�1940 гг.» Ю.П. Колма�
кова сообщает, что состоялось собрание, посвященное 50�ле�
тию организации Общества врачей Восточной Сибири, где
Франк�Каменецкий выступил с сообщением о деятельности
общества за 50 лет. В 1913 г. принимал участие в работе 1�го
съезда русских глазных врачей. Был членом правления и сек�
ретарем общества распространения народного образования в
Иркутской губернии, членом совета Иркутского отделения
попечительства о слепых, секретарем общества врачей Вос�
точной Сибири.

В годы Первой мировой войны Захарий Григорьевич был
заведующим глазными отделениями Иркутского и Читинско�
го военных госпиталей. Позднее, заведовал глазным отделени�
ем подвижного военного госпиталя на Германском фронте.

В 1919 году З.Г. Франк�Каменецкий возвращается в город
Иркутск. Вначале работает ординатором глазного отделения
военного госпиталя, а с 1921 года преподавателем курса оф�
тальмологии на медицинском факультете Иркутского государ�
ственного университета. В 1923 году Захарий Григорьевич вре�
менно переходит на кафедру гистологии, где работает ассис�
тентом, затем исполняющим обязанности доцента и заведу�
ющего кафедрой. В 1935 году после защиты докторской дис�
сертации он был утвержден в звании профессора и стал заве�
довать кафедрой офтальмологии Иркутского медицинского
института, которую возглавлял до конца жизни.

В 1924 году среди больных глаукомой в Иркутской облас�
ти З.Г. Франк�Каменецким была обнаружена и описана ранее
неизвестная форма глаукомы, отличающаяся рядом характер�
ных признаков, что послужило ему основанием назвать это
заболевание «своеобразной формой глаукомы». Особеннос�
тями этого заболевания явились следующие признаки: наслед�
ственный характер передачи по рецессивному типу, сцеплен�

ному с полом (страдают мужчины), характерная окраска ра�
дужной оболочки в результате атрофии ее мезодермального
листка, иногда с наличием отверстий в виде щелей и своеоб�
разное клиническое течение. Последнее проявляется тем, что
у лиц, имеющих описанные изменения радужной оболочки в
различном возрасте (обычно между 10 и 30 годами), повыша�
ется внутриглазное давление, а зрительные функции при этом
сохраняются довольно долго.

Многолетние наблюдения и исследования этой группы
больных Захарий Григорьевич обобщил в своей докторской
диссертации «Своеобразная наследственная форма глаукомы».
В связи с постепенной миграцией населения описанная фор�
ма глаукомы перестала быть эндемичной и в настоящее вре�
мя встречается во всем мире, она известна под названием «Гла�
укома Франк�Каменецкого».

Благодаря своей многолетней успешной лечебной деятель�
ности, сохранившей зрение многим тысячам больных, З.Г.
Франк�Каменецкий пользовался большой популярностью и
глубоким доверием населения не только Иркутской области,
но и Бурят�Монгольской, Якутской автономных республик и
Дальнего Востока. Он был одним из первых организаторов
борьбы с трахомой в Восточной Сибири. Благодаря его ини�
циативе, на базе кафедры глазных болезней впервые был от�
крыт стационар на 15 коек для трахомных больных, что сыг�
рало немаловажную роль в деле борьбы с трахомой и ее по�
следствиями.

В 1942�1945 гг. З.Г. Франк�Каменецкий был консультантом
глазного эвакогоспиталя при Иркутской глазной клинике.

З.Г. Франк�Каменецкий проводил большую работу по под�
готовке кадров. За свою 45�летнюю педагогическую деятель�
ность он воспитал плеяду достойных ученых�офтальмологов.
Среди них можно вспомнить профессора Михаила Алексан�
дровича Дмитриева, который впоследствии в течение многих
лет возглавлял кафедру глазных болезней Красноярского ме�
дицинского института, а также доцентов Николая Василье�
вича Косицина и Елену Алексеевну Нечаеву, в дальнейшем
продолживших руководство кафедрой глазных болезней Ир�
кутского медицинского института. Кроме того, Е.И. Нечае�
ва, сохраняя традиции своего учителя, собрала богатый пато�
гистологический архив и долгие годы возглавляла офтальмо�
гистологическую службу области.

Захарий Григорьевич был не только высококвалифициро�
ванным специалистом, но и прекрасным офтальмохирургом.
Он любил людей, ценил во враче, прежде всего, профессио�
нализм, постоянно заботился о повышении квалификации и
одним из первых организовал курсы по подготовке врачей –
специалистов по глазным болезням.

Свой научный кругозор формировал чтением иностран�
ной литературы, о чем свидетельствует его личная библиоте�
ка на немецком и французском языках, переданная в дар ка�
федре глазных болезней. Этими книгами до сих пор пользу�
ются сотрудники кафедры, бережно сохраняя как бесценные
реликвии.

Опытный лектор – Захарий Григорьевич пользовался у
студентов авторитетом и большим уважением. Его лекции
являлись образцом педагогического мастерства, излагались на
высоком научно�теоретическом уровне, всегда были содержа�
тельными и глубокими. Интересно, что в Иркутском государ�
ственном университете работали и младшие братья Захария
Григорьевича – Альберт Григорьевич (1875�1935), специали�
зировавшийся по научным направлениям химической техно�
логии, биохимии и гидрохимии – с ноября 1919 г. приват�до�
цент кафедры химии ИГУ, с ноября 1920 г. – профессор и за�
ведующий кафедрой технической аналитической химии, а
также – Израиль Григорьевич (1880�1937), выдающийся фи�
лолог, египтолог, библеист – с августа 1918 г. – приват�доцент
на кафедре истории Востока, в ноябре 1918 г. декретом Нар�
компроса был переведен в состав профессоров ИГУ, весною
1920 г. выехал в Ленинград.

З.Г. Франк�Каменецкий – автор около 30 научных работ,
охватывающих различные вопросы офтальмологии, преиму�
щественно глаукомы и ее лечения, а также глазного травма�
тизма, особенно военного. Его работы широко известны и до
настоящего времени, часто цитируются в отечественной и за�
рубежной литературе. Он – один из составителей Большой
медицинской энциклопедии (статьи в тт. 23, 28, 30). З.Г.
Франк�Каменецкий принимал участие в работе I и II Всесо�
юзных съездов глазных врачей (1926 и 1936).

З.Г. Франк�Каменецкий был секретарем Научного меди�
цинского общества при ИГУ, членом правления Иркутского
областного научно�медицинского общества, членом правле�
ния совета школы слепых. В 1950 г. избирался депутатом Ир�
кутского городского совета депутатов трудящихся.

Плодотворная деятельность З.Г. Франк�Каменецкого по�
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лучила высокую оценку областных организаций и была отме�
чена правительственными наградами: орденом «Знак Поче�
та», значком «Отличник здравоохранения», присвоением по�
четного звания «Заслуженный врач РСФСР», медалями «За
доблестный труд в Великой Отечественной войне 1941�1945
гг.», «За победу над Германией».

В 1942 году, согласно решению исполкома Иркутского
городского совета депутатов трудящихся, одна из улиц г. Ир�
кутска названа улицей Франк�Каменецкого. Эта улица нахо�
дится в Правобережном округе, в одной из старых частей го�
рода. В конце XVIII – начале XIX века здесь располагалась
торговая площадь. Улица возле площади называлась Мясной,
Мясницкой или Мяснорядной, т.к. на ней стояли мясные и
рыбные ряды, склады и кладовые.

Захарий Григорьевич скончался 2 мая 1951 года в Иркутс�
ке. Похоронен на Амурском кладбище.

Н.В. Косицин

С 1951 по 1968 гг. заведовал кафедрой и клиникой доцент
Николай Васильевич Косицин, закончивший в 1923 году ме�
дицинский факультет Иркутского университета. 40 лет жиз�
ни и деятельности его были связаны с офтальмологией. На�
чинал в 1935 году ассистентом кафедры глазных болезней. В
1941 году защитил кандидатскую диссертацию на тему «Хи�
рургическое лечение заболеваний слезоотводящих путей». В
годы ВОВ возглавлял глазной эвакогоспиталь.

Н.В. Косицин руководил кафедрой 18 лет. Долгие годы ра�
ботал над проблемами активного выявления профилактики и
лечения глаукомы Иркутской области. В офтальмологической
печати им опубликовано 22 научные работы. Непосредствен�
ными его помощниками в лечебной и учебной работе были
ассистенты Е.А. Нечаева, В.Г. Бондаренко, Э.С. Мальковская,
О.И. Иванова.

Е.А. Нечаева

С 1968 по 1973 гг. клиникой заведовала доцент Елена Алек�
сеевна Нечаева, проработавшая на кафедре в общей сложно�
сти 40 лет (1934�1973). В течение многих лет она была глав�
ным офтальмологом области. В 1944 году защитила кандидат�
скую диссертацию на тему «Дифференциальная диагностика
трахомы и фолликулеза по клеточному составу соскоба конъ�
юнктивы». При ее непосредственном участии продолжились
патогистологические исследования на кафедре, открыты ка�
бинеты радиофосфорной диагностики опухолей, охраны зре�
ния детей.

За заслуги в Великой Отечественной войне Е.А. Нечаева
награждена медалями «За победу над Германией», «За победу
над Японией».

В.И. Кокряцкая

С 1973 по 1983 гг. кафедрой заведовала Венера Ивановна
Кокряцкая, приехавшая из Винницкого мединститута. В 1976
году ей было присвоено ученое звание доцента. В период ее
руководства в клинике были внедрены микрохирургические
методы лечения. Но особенно большой вклад она внесла в
хирургию пластики радужной оболочки. Произведенная ею в
эксперименте иридопластика является уникальной операци�
ей, которая до нее не производилась ни одним офтальмоло�
гом. Она – автор 70 печатных работ. За изобретательскую и
рационализаторскую работу В.И. Кокряцкая награждена на�
грудным знаком «Изобретатель СССР» и Бронзовой медалью
ВДНХ.

Кафедральный коллектив в годы заведования  состоял из
ассистентов: Э.С. Мальковской, С.А. Шнейдман, И.И. Гряз�
новой, В.А. Антоневич.

С 1983 по 1992 гг. обязанности заведующей клиникой и
кафедрой глазных болезней мединститута исполняла Софья
Азриельевна Шнейдман. Она – автор 68 научных работ, 11
авторских свидетельств на изобретения и 77 удостоверений на
рационализаторские предложения. С.А. Шнейдман была уча�

Заседание офтальмологического кружка ведут Л.Н.
Федотченко, Э.С. Мальковская, С.А. Шнейдман, В.П.

Маценко, 1988.

стницей ВДНХ в 1975 г. и 1978 г., награждена за изобретения
Серебряной и Бронзовой медалями, нагрудными знаками «За
активную работу в ВОИР» и «Изобретатель СССР». В 1984 году
указом Президиума Верховного Совета РСФСР ей присвое�
но почетное звание «Заслуженный рационализатор РСФСР».

Состав коллектива кафедры к этому времени несколько
изменился. Ассистентами в то время работали Э.С. Мальков�
ская, В.П. Маценко, В.В. Соловьева, О.А. Антипова, Л.Н.
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Федотченко, Е.Е. Мальковская, А.С. Миньков.
Короткое время (1992�1993) кафедрой заведовала канди�

дат медицинских наук О.А. Антипова.
С 1993 года кафедрой глазных болезней заведует кандидат

медицинских наук, доцент Вера Петровна Маценко – выпус�
кница Иркутского государственного медицинского институ�
та (1962). В 1976 году она окончила аспирантуру при кафедре
глазных болезней Владивостокского медицинского институ�
та. С 1976 по 1993 года была ассистентом кафедры глазных
болезней Иркутского государственного института. В 1980 году
защитила кандидатскую диссертацию на тему «Гомосклероп�
ластика при прогрессирующей близорукости у детей и подро�
стков». В 1999 году ей присвоено ученое звание доцента. Яв�
ляется автором более 100 печатных работ. Имеет свидетель�
ство на изобретение и 37 рационализаторских предложений.
За изобретательскую и рационализаторскую работу Вера Пет�
ровна награждена нагрудным знаком «Изобретатель СССР».
До 2000 года вместе с ней на кафедре работали ассистентами:
кандидаты медицинских наук – Э.С. Мальковская, В.В. Со�
ловьева, Е.Е. Мальковская, Е.В. Бутакова.

Время вносит свои коррективы. С отъездом в 2000 году на
постоянное место жительства в другую страну ассистентов
Э.С. Мальковской и Е.Е. Мальковской в штат сотрудников
кафедры, после окончания ординатуры, принят ассистент А.А.
Худоногов, который в сентябре 2002 года поступил в заочную
аспирантуру. Целью научных исследований он выбрал изуче�
ние патогенетических факторов развития глаукомы.

Состав кафедры глазных болезней ИГМУ (2009).
В первом ряду: заведующая кафедрой, доцент

В.П. Маценко. Во втором ряду, слева�направо: старший
лаборант О.Н. Ветрова, ассистенты А.А. Худоногов,

Е.В. Бутакова, В.В. Соловьева

На базе клиники совершенствуют свои знания ординато�
ры, интерны, а также повышают свою квалификацию врачи.
Воспитанники кафедры, врачи и научные работники трудят�
ся во многих регионах нашей страны и за рубежом.

Одним из перспективных направлений повышения эф�
фективности учебно�воспитательного процесса на кафедре

является использование новейших технических средств, к
числу которых относятся системы программированного кон�
троля знаний студентов, а также использование инновацион�
ных наглядных средств обучения, включающих показ видео�
фильмов по многим разделам офтальмологии, в том числе об
оперативных вмешательствах на глазном яблоке.

На кафедре большое внимание уделяется новаторству в
научной и практической деятельности, проводятся исследо�
вания по актуальным проблемам офтальмологии. В течение
последних 10 лет ведущими темами научных исследований
кафедры являются: микроциркуляция глаза, глаукома Франк�
Каменецкого, диплоптика в лечении косоглазия, хирургичес�
кое лечение близорукости и влияние экологических факто�
ров на глазную заболеваемость детей и подростков.

В последние годы внедрены новые медицинские иннова�
ционные технологии: компьютерная периметрия, которая дает
качественную оценку центрального поля зрения и позволяет
проводить раннюю диагностику таких заболеваний, как глау�
комная нейрооптикопатия, передняя ишемическая оптико�
патия, макулярная дегенерация сетчатки; цифровая ретиног'
рафия для компьютерной фоторегистрации состояния глаз�
ного дна; метод транспальпебральной тонометрии – для из�
мерения внутриглазного давления без контакта с роговицей
глаза. С 2009 года применяются электрофизиологические ис�
следования для диагностики поражения зрительной системы,
а также цифровая щелевая лампа, позволяющая регистриро�
вать и проводить компьютерную обработку изображений как
переднего отрезка глаза, так и глазного дна.

Со времени своего открытия клиника является стационар�
ным учреждением в городе и области, где осуществляется хи�
рургическая помощь офтальмологическим больным. В кли�
нике освоены и по показаниям применяются основные виды
оперативных вмешательств на глазном яблоке и его придат�
ках (экстракция катаракты, антиглаукоматозные операции,
операции при прогрессирующей близорукости, реконструк�
тивные операции на слезных органах и др.). Продолжается
совершенствование методик имплантаций искусственного
хрусталика при катаракте.

В течение последних лет внедрены операции биоматериа�
лом аллоплант при различных заболеваниях органа зрения.
Операции выполняются на микрохирургическом уровне, что
позволяет в значительной мере улучшить показатели лечеб�
ной работы.

Всего за период существования кафедры ее сотрудниками
защищены 3 докторских и 12 кандидатских диссертаций, по
результатам исследований опубликованы в центральной и
местной печати 546 научных статей, из них 15 в иностранных
журналах, получены 18 авторских свидетельств на изобрете�
ния и 295 удостоверений на рационализаторские предложе�
ния. В 2006 году совместно с межотраслевым научно�техни�
ческим комплексом (МНТК) «Микрохирургия глаза» издана
монография «Теоретическая и клиническая бинариметрия».
Соавтором научного издания является ассистент В.В. Соло�
вьева. Сотрудники кафедры неоднократно принимали учас�
тие в офтальмологических съездах и международных конгрес�
сах с представлением постерных докладов.

Продолжается работа по совершенствованию преподава�
ния, поиск новых форм обучения студентов в соответствии с
современными требованиями высшей школы.
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МЕЖДУНАРОДНАЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ ИРКУТСКОГО
ГОСУДАРСТВЕННОГО МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА

(К 90�ЛЕТИЮ ИРКУТСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА)

Т.С. Крупская, Ю.В. Зобнин
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов,

международный отдел, руководитель – к.м.н., доц. Т.С. Крупская,
кафедра внутренних болезней с курсами ПП и ВПТ, зав. – к.м.н., доц. С.К. Седов)

Резюме. Представлен очерк истории развития международного сотрудничества Иркутского медицинского универси'
тета от момента создания медицинского факультета Иркутского университета до настоящего времени. Особое
внимание уделено существующим сегодня соглашениям с научными, учебными и лечебными медицинскими учреждения'
ми разных стран.
Ключевые слова: Иркутский государственный медицинский университет, международное сотрудничество.

INTERNATIONAL ACTIVITY OF IRKUTSK STATE MEDICAL UNIVERSITY
(TO THE 90 ANNIVERSARY OF IRKUTSK STATE MEDICAL UNIVERSITY)

T.S. Krupskaya, Y.V. Zobnin
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk)

Summary. The sketch of history of development of the international cooperation of Irkutsk Medical University from the
moment of creation of Medical Faculty of Irkutsk university till now is presented. The special attention is given to agreements
existing today with scientific, educational and medical establishments of the different countries.

Key words: Irkutsk State Medical University, the international cooperation.

Основы международной деятельности нашего универси�
тета были заложены с первых лет создания медицинского фа�
культета Иркутского государственного университета. Так, в
1923 году, заведующий кафедрой биологии, профессор В.Т.
Шевяков, по его просьбе, а также опираясь на ходатайство
ректора ИГУ Н.Д. Бушмакина, советским правительством был
командирован в Италию. Итальянцы выделили русскому ис�
следователю пароход с обслуживающим персоналом, и В.Т.
Шевяков окупил эти расходы, написав по договору моногра�
фию с приложением к ней собственных рисунков. Книга была
выпущена на немецком языке. Сделав доклады в Париже и
Лондоне, Шевяков возвратился в Иркутск и продолжил свою
работу. С 1 сентября по 1 декабря 1927 г. профессор В.Т. Ше�
вяков был командирован Германию Представителем СССР на
международный конгресс по генетике в Берлин (вместе с его
учениками профессорами А.А. Филипченко и В.А. Догелем)
и в Италию для работы в Неаполитанской биологической
станции.

Заведующий кафедрой микробиологии профессор Н.Н.
Клодницкий был командирован в Берлин и в Париж. 16 ян�
варя 1926 г. Правление университета разрешило командиров�
ку профессору Н.Н. Топоркову в Гамбург для изучения воп�
роса о нейролюэсе.

Профессорами А.М. Скородумовым, Н.Н. Клодницким
проводились компании по исследованию чумных очагов в
Бурреспублике, Монголии и Китае и организации там проти�
вочумных пунктов; исследовался ряд очагов подозрительных
по сыпному тифу и другим инфекционным заболеваниям. 23
марта 1927 г. Нарком здравоохранения Н.А. Семашко прислал
в Университет письмо, в котором отметил плодотворную ра�
боту профессора А.М. Скородумова по выявлению чумных
очагов в Монголии. Наркомздрав поручил профессору А.М.
Скородумову организацию нового противочумного отряда,
который в мае должен выехать в Монголию для научно�ис�
следовательской работы по выявлению новых очагов.

В далекие военные годы, сотрудники Иркутского государ�
ственного медицинского института оказывали лечебно�кон�
сультативную помощь и помощь в организации здравоохра�
нения развивающейся Монголии. Были организованы мно�
гочисленные визиты в Монголию ведущих профессоров
ИГМИ Х.Г. Ходоса, А.Г. Шантурова, Н.П. Кузнецовой, С.Б.
Пинского и др.

В 60�ые годы университет начал подготовку медицинских
кадров для зарубежных стран. Первые обмены с Индией про�
ходили в рамках деятельности Всесоюзного общества советс�
ко�индийской дружбы, вице�президентом которого был док�
тор медицинских наук, профессор А.Г. Шантуров. Особенно
плодотворно эти обмены проводились в 80�ые годы. В 1987 г.
в Иркутске был организован и успешно проведен советско�
индийский медицинский симпозиум.

Огромная работа проводилась в 70�80�е годы по развитию

взаимоотношений с Болгарской Народной Республикой. Эту
деятельность направлял ректор ИГМИ М.А. Рыбалко, долгое
время руководивший Иркутским отделением общества совет�
ско�болгарской дружбы. Особенно яркой страницей в эти
годы стало тесное сотрудничество ИГМИ с интернациональ�
ными отрядами, работавшими на строительстве Усть�Илимс�
кой ГЭС. Не раз бойцы этих отрядов побывали в Иркутске, а
коллективы Народного академического хора, драматическо�
го коллектива и «Театра студенческих миниатюр» выезжали в
Усть�Илимск и другие «горячие точки» области.

В 80�х годах Иркутск посетили делегации Польской и Бол�
гарской Академий медицинских наук. Во время этих визитов
состоялись научно�практические конференции, посвященные
фундаментальным проблемам медицинской науки. Непосред�
ственными организаторами этих конференций были сотрудни�
ки академической группы академика АМН СССР К.Р. Седова.

В начале 90�х годов состоялись первые рабочие поездки в
Китай. Плодотворно осуществлялась работа в рамках фонда
«Российско�японских медицинских обменов».

Сегодняшний день Иркутского государственного меди�
цинского университета трудно представить без международ�
ной деятельности, география и направленность которой дос�
таточно широкая и разнообразная. У нашего университета
появились постоянные партнеры во Франции, Германии,
Монголии, США, Австрии, Китае, Японии, Индии. Устано�
вились прочные связи с такими международными организа�
циями, как «Форум имени Коха и Мечникова» (Германия),
Ассоциацией «Евразия Пасифик Юнитет» (Австрия), Ассо�
циация «Ерказия» (Франция), Ассоциация «Американский
колледж врачей» (США), фонд «ДААД» (Германия), фонд
«Российско�японских медицинских обменов» (Япония). Та�
кой круг партнеров сформировался, конечно же, не сразу, и
надо было обладать большим оптимизмом, энтузиазмом, ог�
ромным желанием сотрудничать с зарубежными странами и
проделать много работы, чтобы сегодня мы имели возмож�
ность так работать. Нельзя не отметить большой вклад в раз�
витие этого сотрудничества Почетного ректора ИГМУ про�
фессора А.А. Майбороды и ректора профессора И.В. Малова,
без поддержки и участия которых сегодняшний уровень меж�
дународного сотрудничества ИГМУ был бы невозможен.

Активное развитие российско�французских отношений
началось в 90�х годах, когда в рамках сотрудничества Иркутс�
кого областного отделения Ассоциации «Друзья Франции» и
«EurCAsia � Ерказия» (Франция) начались медицинские об�
мены врачей. Инициатором и организатором этих обменов
была Т.С. Крупская, в то время заместитель декана педиатри�
ческого факультета, которая возглавляла в Ассоциации «Дру�
зья Франции» медицинские программы. Невозможно оценить
поддержку французских коллег, а именно президента «Ерка�
зии» Филиппа Гишардаза и педиатра Жильбера Пуйо, кото�
рые с невероятным оптимизмом и энтузиазмом создавали ус�
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ловия для нашего сотрудничества. Начался интенсивный об�
мен делегациями, в состав которых входили педиатры, нео�
натологи, детские хирурги, реаниматологи�анестезиологи,
кардиохирурги, дерматологи, клинические токсикологи и др.,
а также средний медицинский персонал. Не только сотруд�
ники ИГМУ, но и врачи клинических баз нашего университе�
та, а именно: областной и городской детских клинических
больниц, областной клинической больницы, факультетских
клиник принимали участие в этих обменах. Стажировки для
наших сотрудников проходили во Франции, в клиниках го�
рода Тонон�Ле Бен, Эвиан, госпитальном университетском
центре городов Лиона и Анси. Одновременно мы начали ак�
тивно участвовать в международных конференциях, проводи�
мых во Франции, стали развивать совместную издательскую
деятельность. С большим интересом французские специали�
сты из Лиона, Анси, Тонона приезжали в Иркутск, где во вре�
мя каждого посещения организовывались научно�практичес�
кие конференции, которые проходили с огромным успехом.
Конференции посвящались самым актуальным проблемам
здравоохранения г. Иркутска и Иркутской области: кардио�
логии и кардиохирургии, охране здоровья матери и ребенка,
ВИЧ инфекции и ассоциированным заболеваниям, дермато�
логии и инфекциям, передаваемым половым путем, пробле�
мам наркомании и, в том числе профилактике и социальной
реабилитации наркоманов. По материалам конференций из�
давались сборники печатных работ, издание которых в неко�
торых случаях финансировалось Посольством Франции в Рос�
сии. Связи расширялись и при поддержке Ассоциации «Ер�
казия», а также огромной поддержке советника посла Фран�
ции по социальным вопросам господина Жана Черячукина
мы начали вести переговоры с администрацией Гренобльско�
го госпитального университетского центра о сотрудничестве
наших университетов. Уже в 1997 г. было подписано Согла�
шение о сотрудничестве с Университетом Жозефа Фурье и
Госпитальным университетским центром г. Гренобля. Пото�
мок русской эмиграции, внук генерала Черячукина, Жан Че�
рячукин, в течение многих лет и до последнего дня своей ра�
боты в Посольстве Франции в Москве был нашим самым на�
дежным другом и помогал развивать наше сотрудничество.
Договор с Гренобльским медицинским университетом был
первым официальным документом. Огромная благодарность
генеральному директору Гренобльского госпитального уни�
верситетского центра господину Жан�Пьеру Бастару, который
дал согласие на это сотрудничество и на протяжении всего
времени руководства госпитальным университетским цент�
ром, создавал замечательные условия для совместной рабо�
ты. Господин Бастар неоднократно посещал Иркутск, и в один
из визитов привез в Иркутск мэра Гренобля господина Ми�
шеля Десто, который до сегодняшнего дня поддерживает наши
программы. Неоценима роль директора по международным
связям Госпитально�университетского центра Гренобля гос�
подина Люка Бурно. Он с первых дней сотрудничества актив�
но способствует реализации всех проектов, по отечески забо�
тится о студентах, интернах, ординаторах и преподавателях
ИГМУ, прибывающих по обмену в Гренобль.

В рамках межуниверситетского договора ежегодно прово�
дятся обмены студентов, врачей и профессорско�преподава�
тельского состава, организуются научно�практические кон�

Встреча руководителей ИГМУ и администрации
Медицинского Факультета Университета Жозефа Фурье и

Госпитально�Университетского центра Гренобля. После
подписания договора. (Иркутск, 21 марта 2008 г.)

ференции, сертификационные семинары, в течение трех лет
издавался специальный совместный российско�французский
медицинский журнал. Французская сторона всегда финанси�
ровала прием наших сотрудников и студентов, которые при�

езжали на практику в Гренобль на 2�х месячный срок. За 12
лет сотрудничества более 100 студентов могли обучаться во
Франции, большинство студентов показали высокий уровень
подготовки, хорошее знание французского языка и получили
приглашение на годичные стажировки для обучения в интер�
натуре. Вот уже в течение 6 лет ежегодно 2�3 молодых сотруд�
ника ИГМУ имеют возможность обучаться в интернатуре во
Франции продолжительностью 1 год, получая за свой труд
достойную заработную плату. В разное время Иркутск посе�
тили декан Факультета Медицины Гренобльского универси�
тета имени Жозефа Фурье профессор Жан�Люк Дебрю, изве�
стные французские профессора из Гренобля, Лиона, Парижа,
Страсбурга: Доминик Пейрамон, Амбруаз Тома, Андреа Гу�
лье Флере, Мишель Бост, Доминик Плантаз, Ноель Филипп,
Франсуа Сассоляс, Мишель Желе, Жан�Поль Брион, Венсан
Данель, Пьер�Симон Жук, Пьер Корнье и многие другие.

Новая администрация Гренобльского госпитального уни�
верситетского центра и медицинского факультета Жозефа
Фурье в лице генерального директора Госпитально�универси�
тетского центра Гренобля господина Жана Дебёпюи и декана
Факультета Медицины Гренобльского университета Жозефа
Фурье, профессора Бернара Сель, во время визита в Иркутск
в марте 2008 г. подтвердили свое намерение продолжать со�
трудничество с ИГМУ. Результатом встречи стало продление
договора еще на 5 лет. Новым договором предусматривается
продолжение обменов студентами, интернами и врачами�спе�
циалистами, оговорены организационные стороны заплани�
рованных стажировок, их подтверждение соответствующими
сертификатами. Будут организованы стажировки лиц профес�
сорско�преподавательского состава и сотрудников клиничес�
ких баз ИГМУ, проводятся научно�практические и, в том чис�
ле телевизионные конференции, циклы тематического усо�
вершенствования с выдачей международных сертификатов.

В 1993 г. во время пребывания в Иркутске президента уни�
верситета Париж�8, господина Пьера Люнеля, был подписа�
но Соглашение о сотрудничестве с этим университетом в об�
ласти медицинского права. В рамках этого Соглашения чет�
веро сотрудников ИГМУ прошли обучение по специальнос�
ти «Медицинское право и менеджмент в здравоохранении» в
разное время, сроком от 2 до 12 месяцев, финансирование
обучения осуществила французская сторона. Это было акту�
ально для нашего университета, так как в это время организо�
вывался новый факультет «Менеджмент в здравоохранении,
медицинское право, медицинская биохимия».

Позднее, в 2002 г. заключением официального договора
оформились отношения с клиниками г. Анси (департамент
Верхняя Савойя), которым приоритетными направлениями
определены специальности акушерство и гинекология, ин�
фекционные заболевания, в том числе ВИЧ инфекция, педи�
атрия и неонатология, психиатрия и реабилитация. Ежегод�
но 4�5 врачей могут проходить стажировки в прекрасных кли�
никах г. Анси (финансирование обеспечивает французская
сторона).

С 1995 года, с момента создания в Иркутске института
лингвистических атташе Посольства Франции в России, а
позднее с открытием Центра французской цивилизации и
культуры сложились тесные деловые контакты с Сильви Дуа�
но, Брюно Буайе, в последующем с директорами «Альянс
Франсез в Иркутске» Лораном Атталем, Фабрисом Дисдье,

Директор «Альянс Франсез в Иркутске» Маржолен Ле Галло
(в центре) в гостях у студентов ИГМУ. Сентябрь, 2009.

Мариной Анатольевной Ушаковой, Маржолен Ле Галло. Мы
очень тесно сотрудничаем с Ассоциацией «Альянс Франсез»,
благодаря которой мы неоднократно проводили в Иркутске
научные семинары и диспуты с участием самых известных
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французских ученых медиков, проведение которых финанси�
ровало посольство Франции. Кроме этого, наши студенты и
преподаватели имеют возможность обучаться французскому
языку на специальных курсах, организованных «Альянс Фран�
сез в Иркутске». За вклад в развитие российско�французско�
го сотрудничества в области медицины Т.С. Крупская – руко�
водитель международного отдела ИГМУ выбрана членом
правления «Альянс Франсез в Иркутске», имеет много благо�
дарностей, в том числе от мэра г. Иркутска. Членом правле�
ния этой организации является и доцент Ю.В. Зобнин.

Деятельность Иркутского медуниверситета и лично Т.С.
Крупской по сотрудничеству с французскими научными, учеб�
ными и лечебными медицинскими учреждения высоко оце�
нена Чрезвычайными и Полномочными послами Франции в
России, побывавшими в Иркутске: Юбером Коленом де Вер�
дьером (1994), Клодом Бланшмэзоном (2000), Станисласом
де Лабуле (2008).

Исторически, самое продолжительное сотрудничество
конечно связано с Монголией. Началось оно еще в 60�ые годы,
когда первые студенты приехали на обучение в Иркутский
медицинский институт и наши профессора оказывали помощь
Монгольской Республике, выезжая туда с лекциями и для ока�
зания лечебной помощи.

Министр здравоохранения Монголии Данзандаржаа Туяа с
монгольскими студентами и сотрудниками ИГМУ (апрель,

2007).

Впервые договор о сотрудничестве между ИГМУ и Мон�
гольским государственным медицинским университетом
(МГМУ) подписан в 1999 г., и в дальнейшем, основываясь на
положениях Договора о дружественных отношениях и сотруд�
ничестве между Российской Федерацией и Монголией от 20
января 1993 г., Соглашения между Администрацией Иркутс�
кой области Российской Федерации и Правительственными
организациями Монголии о торгово�экономическом, науч�
но�техническом и культурном сотрудничестве от 25 января
2000 г., а также на двусторонней заинтересованности универ�
ситетов Иркутска и Улан�Батора, этот договор каждые пять
лет продлевается и успешно реализуется. Прежде всего, это
научно�творческое сотрудничество, которое предусматрива�
ет совместное выполнение научно�исследовательских работ,
организацию и проведение совместных научно�исследова�
тельских и учебно�методических конференций и симпозиу�
мов, проводимых как в Иркутске, так и в Улан�Баторе. В рам�
ках договора предусмотрено выполнение кандидатских и док�
торских диссертаций под руководством профессоров ИГМУ,
оказание высокотехнологичной лечебной и консультативной
помощи гражданам Монголии. Ректор МГМУ профессор Ц.
Лхагвасурен выполнял и защищал докторскую диссертацию
на базе ИГМУ. Монгольские граждане на базе ИГМУ имеют
возможность пройти все формы постдипломного обучения
(интернатура, ординатура, повышение профессиональной
квалификации, сроком от одного месяца и более).

Ежегодно проводятся русско�монгольские научные сес�
сии, на базе ИГМУ и на базе МГМУ (Улан�Батор) с изданием
сборников материалов сессий.

В декабре 2007 г. ректор ИГМУ профессор И.В. Малов от
имени Федерального агентства по здравоохранению и соци�
альному развитию в составе российской делегации представ�
лял интересы агентства в Монголии. Во время пребывания
российской делегации в Монголии был подписан договор о
сотрудничестве министерства здравоохранения Монголии и
ИГМУ, основными направлениями которого явились:

1.Участие ИГМУ в подготовке медицинских специалис�

Участники встречи российских и монгольских студентов
(Иркутск, июль, 2008).

тов в области здравоохранения, включая бюджетные вакан�
сии на обучение по межправительственному соглашению.

2.Внедрение высокотехнологичных методов диагностики
и лечения в области актуальных для Монголии направлений
здравоохранения.

3.Участие Российских фармацевтических компаний в про�
граммах фармацевтического обеспечения Монголии.

Высоко оценили монгольские коллеги вклад профессоров
ИГМУ в развитие монгольского медицинского университе�
та, подготовку специалистов для Монголии. Почетный рек�
тор ИГМУ профессор А.А. Майборода, ректор ИГМУ профес�
сор И.В. Малов, профессор С.Б. Пинский, профессор Е.Г. Гри�
горьев, профессор А.Г. Шантуров, профессор Н.П. Кузнецо�
ва, Н.П. Беда, Л.И. Корытов, Р.В. Киборт, Л.Г. Смолькова, Е.П.
Лемешевская, Т.И. Шалина, А.И. Деченко, В.В. Асламова и
многие другие сотрудники ИГМУ были представлены к раз�
личным наградам государства Монголии за активное участие
в подготовке научных кадров, высококвалифицированных
врачей разных специальностей, а также за оказание лечебной
и консультативной помощи больным.

На сегодняшний день официальными партнерами Мон�
голии являются: Монгольский государственный медицинский
университет здоровья (ректор профессор Ц. Лхагвасурен),
Монгольская научно�исследовательская медицинская акаде�
мия (ректор академик Н. Баасанжав), Монгольский государ�
ственный медицинский институт, Монгольский институт пи�
тания, Клинический родильный дом г. Улан�Батор, Клини�
ческая больница №1 г. Улан�Батор, Клиническая больница №2
г. Улан�Батор. В 2007 г. подписан договор с Ассоциацией мон�
гольских выпускников ИГМУ.

Долгие дружеские отношения с Монголией позволили в
2005 г. ИГМУ открыть свое представительство в Улан�Баторе.

В течение 10 лет продолжается сотрудничество ИГМУ с
университетским педиатрическим центром штата Коннекти�
кут (г. Харфарт, США). Большой вклад в развитие этого со�
трудничества внес профессор В.В. Подкаменев, заведующий
кафедрой детской хирургии, а с американской стороны про�
фессор Фредерик Берриен – со�директор Сибирско�Амери�
канской программы здоровья детей. За это время 15 сотруд�

Профессор Б. Мотцкус и профессор И.В. Малов (Иркутск, 10
июня 2008 г.).

ников ИГМУ прошли стажировки в Америке по неонатоло�
гии, детской хирургии, реаниматологии, акушерству и гине�
кологии в сроки от 1 месяца до 1 года. Финансирование осу�
ществляла американская сторона. Проведены российско�аме�
риканские конференции в Иркутске, которые были, преиму�
щественно, посвящены вопросам охраны здоровья матери и
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ребенка и детской хирургии. Финансирование этих меропри�
ятий также осуществляла американская сторона. По словам
профессора Н.В. Протопоповой, которая со своими коллега�
ми также в рамках этого договора побывала в Америке, но�
вый опыт, полученный во время посещения клиник и лабора�
торий, был неоценим при реорганизации областного перина�
тального центра. Кроме этого, при финансовой поддержке
коллег из США кафедра детской хирургии смогла издать 2 тома
лекций по детской хирургии. Также были изданы сборники
печатных работ по материалам проведенных конференций. В
декабре 2007 г. во время пребывания с визитом в США ректо�
ра ИГМУ профессора И.В. Малова и руководителя междуна�
родного отдела доцента Т.С. Крупской был продлен договор
на 5 лет о сотрудничестве ИГМУ с медицинским факультетом
Коннектикутского университета и университетским педиат�
рическим центром штата Коннектикут, г. Харфарт. Рамки со�
трудничества значительно расширились, появились новые
направления, которые коснулись образовательных и научно�
исследовательских сфер деятельности.

В июне 2007 г. было подписано Соглашение о сотрудни�
честве ИГМУ и Евразийской медицинской образовательной
программы Американского колледжа врачей (г. Вашингтон),
в рамках которого, прежде всего, будет уделяться внимание
также развитию образовательной и научно�исследовательской
деятельности. Директор Евразийской медицинской образо�
вательной программы Американского колледжа врачей док�
тор Э.Д. Бюргер трижды был в Иркутске и за это время мы
провели два международных сертификационных семинара, с
выдачей международного сертификата, посвященных пробле�
мам ВИЧ�инфекции, туберкулеза, других оппортунистичес�
ких заболеваний. Финансирование этих семинаров полнос�
тью обеспечивала американская сторона. В рамках этого ви�
зита состоялись встречи на кафедрах, клиниках, центре
СПИД, туберкулезном диспансере, в областном комитете
здравоохранения. Были даны рекомендации по реорганизации
туберкулезной службы Иркутской области. Кроме этого, пред�
ложены 6�12 месячные стажировки для сотрудников ИГМУ с
целью повышения профессиональной квалификации.

В начале 2007 г. наш университет стал партнером Форума
имени знаменитого немецкого врача�бактериолога Роберта
Коха и легендарного отечественного иммунолога�бактерио�
лога Ильи Ильича Мечникова (второго после И.П. Павлова
российского лауреата Нобелевской премии). Организация
создана по инициативе 5�го Петербургского российско�не�
мецкого диалога (Санкт�Петербург, декабрь 2005 г.) при учас�
тии Берлинского медицинского общества, возглавляемого
профессором Хельмутом Ханном, и крупнейшей в Германии
Берлинской университетской клиники Шарите, а также мно�
гих немецких научных институтов и других организаций.

Официальное учреждение Форума им. Р. Коха и И.И. Меч�
никова (Koch�Мetschnikow�Forum) состоялось 10 октября 2006
г. во время проведения 6�го Петербургского диалога в Дрезде�
не (Германия) в присутствии Президента РФ В.В. Путина и
Канцлера ФРГ Ангелы Меркель в связи с соглашением стран
Большой Восьмерки содействовать международному сотруд�
ничеству по борьбе с инфекционными заболеваниями. Основ�
ной целью работы Форума является координация действий
немецких и российских специалистов в области медицинс�
кой науки и практического здравоохранения, в первую оче�
редь по направлению борьбы с туберкулезом, ВИЧ�инфекци�
ей/СПИДом, повышения качества лабораторной диагности�
ки инфекций, контроля безопасности крови, а также меди�
цинских обменов.

Организация имеет широкую поддержку научно�образо�
вательных, научно�исследовательских и общественных учреж�
дений Германии (Институт инфекционной биологии им. Мак�
са Планка (Берлин), Национальный исследовательский центр
окружающей среды и здоровья (Мюнхен, Нойербург), Герман�
ская служба академических обменов (DAAD, Бонн), Агент�
ство германских фондов «Stiftungsagentur» (Нойсс, Гут Гнаден�
таль). Официальным партнером со стороны России является
Санкт�Петербургская государственная медицинская академия
им. И.И. Мечникова при содействии Всероссийского науч�
но�исследовательского центра по охране здоровья матери и
ребенка (Москва), Российского Центра восстановительной
медицины и бальнеологии (Москва), Северо�Западного на�
учного центра гигиены и общественного здоровья (Санкт�
Петербург), Центра бронхотерапии (Москва) и Федерально�
го экспертного совета при Государственной Думе (Москва),
Сибирского государственного медицинского университета (г.
Томск). С января 2007 г. партнерами Форума стал Иркутский
государственный медицинский университет.

В настоящее время совместными усилиями группы уче�
ных Форума Коха � Мечникова и СибГМУ – фтизиатров и

патофизиологов под руководством зав. кафедрой фтизиатрии
и пульмонологии, члена�корреспондента РАМН А.К. Стре�
лиса и профессора О.И. Уразовой ведется активная работа по
изучению молекулярной эпидемиологии, генетики и имму�
нопатологии туберкулеза легких с множественной лекарствен�
ной устойчивостью. Иркутские ученые также будут принимать
участие в этой программе.

Основной задачей российско�германского проекта явля�
ется координация совместных российско�германских научных
исследований, научно�практических мероприятий и образо�
вательных программ в области социально�значимых инфек�
ционных заболеваний, содействие прямым международным
контактам российских врачей и исследователей с их коллега�
ми из Германии и других стран, проведение международных
форумов и «круглых столов» с целью привлечения ведущих
отечественных и зарубежных исследователей, специалистов
и промышленных инвесторов к решению проблемы диагнос�
тики, профилактики и лечения особо опасных инфекций,
внедрению передовых инновационных разработок в практи�
ческое здравоохранение. Планируется организация академи�
ческих обменов врачами, научными сотрудниками, препода�
вателями, студентами с целью обучения и повышения их про�
фессиональной квалификации. Уже состоялись обмены вра�
чами, научными сотрудниками, обучающие сертификацион�
ные семинары, финансирование которых обеспечила немец�
кая сторона при поддержке фонда ДААД.

Проводилась большая работа по вступлению ИГМУ в Ас�
социацию «Eurasia�Pacific Uninet». Эта Ассоциация включает
медицинские университеты Европы и Азии и после подгото�
вительной работы, предварительных визитов и рабочих встреч,
в июне 2007 г была подписана декларация о вступлении ИГМУ
в «Евразийско�Тихоокеанскую Ассоциацию Университетов»
� «Eurasia�Pacific Uninet». Ассоциация организована профес�
сором Бригитте Винкленнер при поддержке Австрийского
Министерства образования, науки и культуры, Министерства
Иностранных дел и Министерства экономики Австрии. В на�
стоящее время в состав Ассоциации входят более 50 вузов
Китая, Монголии, Австрии, России, Кореи и др. стран.

Основное направление деятельности Eurasia�Pacific Uninet
– установление контактов и развитие научного сотрудниче�
ства между вузами Австрии и образовательными учреждени�
ями в странах партнерах. Сотрудничество предполагает сле�
дующие цели: поддержка научных, экономических и культур�
ных связей между Австрией и целевыми странами; создание
и поддержка научно�исследовательских проектов, представ�
ляющих взаимный интерес для членов Ассоциации; поддер�
жка обмена студентами, преподавателями и исследователями
между вузами Австрии и целевых стран; поддержка промыш�
ленно�ориентированных исследовательских проектов посред�
ством обеспечения обменов учеными (кандидаты и доктора
наук) между университетами, входящими в Ассоциацию; со�
трудничество между Австрией и целевыми странами в тех об�
ластях профессионального образования, которые представля�
ют интерес для международных компаний; действия, направ�
ленные на облегчение признания степеней и квалификаций;
поддержка создания совместных учебных программ и обес�
печения двойных дипломов и степеней; поддержка создания
совместных образовательных учреждений и программ, при
необходимости в кооперации с экономическими и правитель�
ственными структурами; поддержка контактов между прави�
тельственными структурами, образовательными учреждени�
ями и промышленными компаниями.

Пленарные встречи членов Eurasia�Pacific Uninet прово�
дятся один раз в три года, где представляется отчет о совмест�
ных международных проектах и программах, их реализации и
эффективности, а также обсуждаются программы на будущее
и их финансирование. Делегация ИГМУ принимала участие
во второй пленарной встрече членов Ассоциации, которая
проводилась в Шанхае в период с 10�12 октября 2007 г. На от�
крытии с приветственным словом выступили: Бригитте Вин�
кленнер, президент Eurasia�Pacific Uninet; Мартин Саждик,
посол Австрии в Китае; Элизабет Герер, почетный президент
Ассоциации поддержки Eurasia�Pacific Uninet, бывшая ми�
нистр образования, науки и культуры Австрии. Ванг Шенг�
хонг, ректор Университета Фудан, на базе которого было орга�
низовано пленарное заседание. Делегация ИГМУ работала в
секции «Медицина и Здоровье», где обсуждались медицинс�
кие проекты. Приоритетным направлением ИГМУ совмест�
но с университетами Австрии, Китая и Монголии будет про�
ект, посвященный профилактике патологии сердечно�сосу�
дистых заболеваний, также будут проводиться совместные
исследования в области онкологических заболеваний и вне�
дряться традиционных методы лечения. Ежегодно 2�3 сотруд�
ника ИГМУ имеют возможность принимать участие в между�
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народных конгрессах, организованных Eurasia�Pacific Uninet,
которая осуществляет финансирование участия в международ�
ных форумах. Кроме этого Eurasia�Pacific Uninet представля�
ет стажировки для наших ученых сроком от 7 до 11 месяцев, с
обеспечением финансирования, с целью выполнения науч�
ных исследований на базе медицинских учреждений Австрии.
В мае 2008 г. состоялся очередной визит делегации во главе с
президентом Б. Винкленнер, были отобраны кандидаты для
стажировок в Австрии на 2009 г.

Последние годы более активно мы развиваем партнерс�
кие отношения с Китаем. Подписан договор о сотрудниче�
стве с научно�исследовательским институтом травматологии
Манчжурии, с медицинским университетом г. Далянь. В рам�
ках подписанного соглашения о сотрудничестве с Ассоциа�
цией «Eurasia�Pacific Uninet», будет выполняться совместный
научно�исследовательский проект, посвященный профилак�
тике сердечно�сосудистых заболеваний с Китайской медицин�
ской академией г. Пекина. Китайская медицинская академия
г. Пекина является ведущим научно�образовательным вузом
Китая.

Ежегодно ИГМУ принимает участие в выставках, посвя�
щенных высоким технологиям в здравоохранении, проводи�
мых в Манчжурии и Шеньяне.

Российско�японское сотрудничество представлено пре�
имущественно участием наших профессоров в симпозиумах,
которые проводились в рамках побратимских отношений го�
родов Иркутска и Канадзавы, и неоднократно мы принимали
участие в этих симпозиумах и, более того, один из них орга�
низовывали и проводили в Иркутске. Благодаря деятельнос�
ти фонда медицинских российско�японских обменов, врачи
Иркутской областной клинической больницы прошли стажи�
ровки по кардиохирургии в Японии, что, несомненно, спо�
собствовало повышению их профессионального уровня.

Большое внимание руководство университета уделяет раз�
витию и расширению возможностей для российских студен�
тов в получении образования, соответствующего мировым
стандартам. Одним из приоритетных направлений сотрудни�
чества ИГМУ является обмен студентами, так называемая ака�
демическая мобильность студентов. Академическая мобиль�
ность студентов обеспечивает развитие процесса интернаци�
онализации образования и способствует интегрированию
ИГМУ в единое международное образовательное простран�
ство. Это, прежде всего, гармонизация образовательных стан�
дартов, учебных планов, специальностей в разных странах
мира, что приводит к достижению успехов в выбранной про�
фессии, улучшению системы трудоустройства выпускников
университетов, повышению статуса в сфере образования. Со�
здаются предпосылки для взаимного признания документов
о высшем образовании, все это приводит к преобразованию
университетов в новые формы, и наш университет также стре�
мится к повышению доступности, качества и эффективности
образования.

Наши студенты, имеющие возможность обучаться в зару�
бежных вузах, отмечают, что в реальности имеет место слож�
ный и многоплановый процесс интеллектуального продвиже�
ния, обмена образовательным, научным и культурным потен�
циалом, ресурсами, технологиями обучения. Такое целенап�
равленное развитие академической мобильности студентов
служит средством поддержки международного рынка подго�
товки профессиональных, высококвалифицированных специ�
алистов.

Академическая мобильность стала неотъемлемой чертой
современного образования, и мы будем прилагать все усилия,
чтобы это направление сотрудничества имело положительную
динамику. Начиная с 1998, ежегодно 8 студентов ИГМУ про�
ходят двухмесячные стажировки в Гренобльском и Лионском
госпитальных университетских центрах, а французские сту�
денты, в свою очередь, приезжают в Иркутск. В этих случаях
транспортные расходы берет на себя приглашенная сторона,
а все расходы по пребыванию, обучению, проживанию, пита�
нию – принимающая сторона. За весь период сотрудничества
около ста студентов имели возможность участвовать в этих
обменах, в то время как в Иркутске за это время были всего 6
студентов из Франции. Многим нашим студентам, показав�
шим хорошую университетскую подготовку, достойное зна�

ние французского языка, было предложено продлить обуче�
ние во Франции, что они с удовольствием сделали, и более 20
человек прошли повторные более длительные (от 6 до 12 ме�
сяцев) стажировки по выбранной специальности. В этих слу�
чаях они получали достойную стипендию. Такие же обмены
мы организовали в рамках договора с Монгольским государ�
ственным медицинским университетом. Ежегодно по 10 сту�
дентов разных факультетов ИГМУ имеют возможность прой�
ти практику в Монголии, и обязательно монгольские студен�
ты приезжают для прохождения практики в Иркутск.

Очень важным направлением международной деятельно�
сти является выполнение грантов. С 2002 г. нашими сотруд�
никами выполнялись следующие гранты: «СПИД, особенно�
сти ухода за ВИЧ�инфицированными больными», 2005 г.
(США); «Молекулярная эпидемиология бешенства в России»,
2002�2003 гг. (Королевское общество Великобритании); грант
ISTS «Разработка пероральной вакцины против бешенства»
(США); грант Президента РФ для государственной поддерж�
ки молодых ученых; INTAS�BELGIUM, академическая мо�
бильность, 2005 г. (Австралия); World Federation of Neurology
(WFN); AAN – American Academy of Neurology, 2003 г., (США);
TEMPUS/TACIS, грант академической мобильности, права
граждан в биомедицинских исследованиях, 2004�2005 гг.,
(Франция).

Имеющиеся контакты позволяют ожидать получения но�
вых грантов на совместную научную и лечебную деятельность,
и эту работу мы определяем как приоритетную для междуна�
родного отдела.

Таким образом, начиная с медицинских обменов, мы при�
шли к развитию нового современного уровня международных
отношений и это, несомненно, привело к необходимости со�
здания международного отдела. Сегодня отдел международ�
ных связей является самостоятельным структурным подраз�
делением университета и свою деятельность осуществляет под
непосредственным руководством ректората. Возглавляет от�
дел доцент Крупская Тамара Семеновна, сотрудник отдела –
Лисиенко Елена Николаевна.

Основными задачами отдела международных связей
ИГМУ являются организация и развитие международного
сотрудничества ИГМУ с зарубежными медицинскими универ�
ситетами и факультетами, клиниками, научными лаборатори�
ями, центрами, фондами и др. Международный отдел прово�
дит большую работу по оформлению приглашений и органи�
зации пребывания иностранных делегаций, в том числе и сту�
денческих в ИГМУ. Также мы занимаемся подготовкой и
оформлением документов профессорско�преподавательско�
го состава, научных работников, аспирантов и студентов уни�
верситета для командирования за рубеж для стажировок, уча�
стия в работе международных конференций, конгрессов, сим�
позиумов, коллоквиумов, чтения лекций и проведения науч�
но�исследовательской работы. Нашей работой является под�
готовка контрактов, договоров, соглашений между ИГМУ и
зарубежными партнерами, планирование сроков и программ
приема в университете иностранных специалистов, делегаций,
сотрудников консульских служб, стажеров, студентов, регис�
трация иностранных граждан в ОВИРе, прибывших в универ�
ситет по всем на правлениям международного сотрудничества.
Одним из важных направлений является поиск финансовых
средств на выполнение международных программ.

Хотелось отметить и поблагодарить кафедры и их руково�
дителей, которые принимают активное участие в международ�
ном сотрудничестве, это, прежде всего, кафедра акушерства
и гинекологии лечебного факультета (зав. – проф. Н.В. Про�
топопова), кафедра инфекционных болезней (зав. – проф.
И.В. Малов), кафедра общественного здоровья и здравоохра�
нения (зав. – проф. Г.М. Гайдаров), кафедра педиатрии №1
(зав. – проф. Н.Н. Мартынович), кафедра факультетской те�
рапии (зав. – проф. Ф.И. Белялов), кафедра факультетской
хирургии (зав. – проф. А.В. Щербатых), кафедра иностран�
ных языков и русского языка как иностранного (зав. – доц.
Е.В. Гвильдис).

Иркутский государственный медицинский университет
постоянно развивает свою международную деятельность и это,
несомненно, способствует интеграции нашего университета
в мировое сообщество.

Адрес для переписки:
664003, Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Иркутский государственный медицинский университет, Крупская Тамара

Семеновна – руководитель международного отдела, к.м.н., доцент. Тел. (3952) 241930, Зобнин Юрий Васильевич � доц. кафед�
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА АБДОМИНАЛЬНОГО
БОЛЕВОГО СИНДРОМА У ДЕВОЧЕК

О.Е. Баряева, В.В. Флоренсов, Н.И. Кузьмина, Л.Н. Фалюш
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор – д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра акушерства и

гинекологии педиатрического факультета, зав. кафедрой – д.м.н., проф. В.В. Флоренсов)

Резюме. Повышение качества дифференциальной диагностики абдоминального болевого синдрома у девочек представ'
ляется наиболее реальным в условиях стационара, где осуществляется динамическое наблюдение за состоянием боль'
ной, характером изменения болей, результатами лабораторных и инструментальных исследований. С этой целью нами
проводится динамическое эхографическое исследование, привлекаются смежные специалисты для исключения хирур'
гической патологии, заболеваний желудочно'кишечного тракта, мочевыделительной системы и др. В трудных случа'
ях проводится лечебно'диагностическая лапароскопия.
Ключевые слова: абдоминальный болевой синдром, детская гинекология.

DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF AN ABDOMINAL PAINFUL SYNDROME IN GIRLS
O.E. Baryaeva, V.V. Florensov, N.I. Kuzminа, L.N. Faljush

(Irkutsk State Medical University)

Summary. Improvement of quality of differential diagnostics of abdominal pains in girls is represented as the most real in
the conditions of a hospital where dynamic observation over a condition of the patient, character of change of pains, results
of laboratory and tool researches is carried out. With that purpose dynamic ultrasonic research, experts for an exception of a
surgical pathology, diseases of a gastroenteric tract, kidneys and a bladder are involved related. In difficult cases the medical�
diagnostic laparoscopy is carried�out.

Key words: abdominal painful syndrome, children’s gynecology.

Проблема репродуктивного здоровья девочек и девушек
является актуальной как во всем мире, так и в России, что свя�
зано с увеличением в несколько раз гинекологической забо�
леваемости в популяции детей и подростков [7].

Боли внизу живота – одна из самых частых причин обра�
щения к гинекологу. Термин «абдоминальный болевой синд�
ром» используется для обозначения комплекса признаков,
ведущим из которых является боль или ощущение диском�
форта в животе. Сложность диагностики, по мнению врача,
заключается в необычайном многообразии состояний и забо�
леваний, которые сопровождаются болью в области живота.
Острая боль, в большинстве случаев, возникает внезапно,
обычно бывает интенсивной. Если боль отмечается в течение
шести и более месяцев, ее считают хронической [1,6].

Острые боли могут быть связаны с менструальным цик�
лом: дисменорея, овуляторный синдром, разрыв яичника,
гиперстимуляция яичника, эндометриоз, аномалия развития
матки и влагалища. Неинтенсивные боли, связанные с какой�
либо фазой менструального цикла: предменструальный син�
дром, эндометриоз (малые формы или «немая» локализация),
синдром поликистозных яичников, микрогематоперитонеум,
психогенные боли, вегетоневроз, висцероневроз, усиление
дискенезии желудочно�кишечного тракта. Острые боли, не
носящие циклического характера и не имеющие прямой свя�
зи с менструальным циклом: травмы половых органов, пре�
рывающаяся маточная и внематочная беременность, перекрут
придатков матки, объемные образования яичника с ослож�
нениями, обострение хронического сальпингоофорита, ап�
пендикулярно�генитальный синдром (обострение), группа
хирургических заболеваний органов брюшной полости, вклю�
чая криптогенный перитонит, заболевания, локализующиеся
вне брюшной полости, системные заболевания. Неинтенсив�
ные незакономерные хронические боли: аппендикулярно�ге�
нитальный синдром (вне обострения), туберкулез придатков,
хронический сальпингоофорит, варикозное расширение вен
малого таза [1,4,5].

В структуре причин болевого синдрома особое значение
уделяется воспалительным заболеваниям придатков матки
(ВЗПМ) – сальпингитам и сальпингоофоритам [2]. Гнойно�
воспалительные заболевания придатков матки встречаются у
каждой третьей больной с абдоминальным болевым синдро�
мом. Несвоевременная диагностика и неадекватная терапия
этих состояний могут привести в дальнейшем к нарушению
репродуктивной функции и явиться причиной бесплодия
[8,9,10].

Среди сексуально активных девушек частота воспалитель�
ных заболеваний гениталий в 3 раза выше, чем у сверстниц,
не живущих половой жизнью [5]. Этиологическим фактором
возникновения воспалительных заболеваний у таких девушек
является, как правило, инфекции, передающиеся половым
путем в составе микробной ассоциации.

За последние три десятилетия отмечается значительное
увеличение частоты сальпингоофоритов с 3,1% в 70�е годы до
7,1% � 15�18% в начале XXI века [8].

В настоящее время необоснованными выглядят прежние
представления о том, что до начала половой жизни у девочки
и девушки нет риска воспаления придатков матки. Как ока�
залось, сальпингиты и сальпингоофориты встречаются даже
в раннем детском возрасте. При этом возрастные пики забо�
леваемости (3�5 лет и 11�13 лет) совпадают с возрастными
максимумами заболеваемости аппендицитом, а третий (15�18
лет) – с началом половой жизни. В возрасте 3�5 лет высок
удельный вес деструктивных форм аппендицита (до 25%), в
возрасте 11�13 лет – катарального аппендицита. У каждой тре�
тьей девочки одновременно с острым аппендицитом конста�
тируют воспаление придатков матки, чаще катаральный саль�
пингит, реже – периоофорит и гнойный сальпингит [3,11].

Не менее часто возникновению ВЗПМ способствует отя�
гощенный преморбидный фон, к которому относятся забо�
левания желудочно�кишечного тракта, гепатобилиарной си�
стемы, частые инфекционные заболевания, среди которых
особое место занимает хронический тонзиллит [2].

У каждой третьей больной пубертатного возраста имеется
сочетание перигепатита и сальпингита. По данным Е.М. Вих�
ляевой и соавт. (1998), у больных с хроническим воспалением
придатков матки в 37,5% отмечены заболевания желудочно�
кишечного тракта, холециститы и гепатиты. Взаимосвязь
ВЗПМ и заболеваний желудочно�кишечного тракта подтвер�
ждается также наличием анатомических связей между этими
органами.

Связь хронического тонзиллита и воспаления придатков
матки происходит, по�видимому, опосредовано, путем влия�
ния на общую реактивность организма, особенно его имму�
нологическую перестройку, что создает фон, на котором раз�
вивается воспалительный процесс.

Из этиологических факторов при ВЗПМ наряду со стафи�
лококковой инфекцией возрастает значение условно�патоген�
ной микрофлоры, которая встречается изолированно или в
ассоциации с другими микроорганизмами [11]. В период по�
лового созревания с наступлением менструальной функции



171

Сибирский медицинский журнал, 2009, № 3

может происходить восходящее инфицирование с появлени�
ем однотипной микрофлоры во влагалище и в перитонеаль�
ной жидкости; обычно это микоплазмы, грамположительные
и грамотрицательные бактерии, кишечная палочка [2].

Частота встречаемости абдоминального болевого синдро�
ма по данным отделения гинекологии Ивано�Матренинской
детской клинической больницы г. Иркутска за 2008 год соста�
вила 65,2% от всех пролеченных детей. В 2006 и 2007 годах
этот показатель составил соответственно 79,7% и 54,8%.

В структуре причин болевого синдрома в период с 2006 по
2008 год по нашим данным преобладают воспалительные за�
болевания придатков матки и составляют соответственно
88,6%, 90,7% и 61,7% (рис. 1). За период 2008 года в возраст�
ной группе 7�14 лет ВЗПМ встречались в 13,9% случаев и в
25% случаев в группе детей 15�18 лет. Доля девушек живущих
половой жизнью в последней группе составила 52%.

У девочек в возрасте до 6 лет ВЗМП встречались в 2,1%
случаев от числа поступивших с абдоминальным болевым син�
дромом. Диагноз устанавливался при проведении лапароско�
пии, поскольку на основании клинических и лабораторных
данных не представлялось возможным провести дифферен�
циальную диагностику причин абдоминального болевого син�
дрома. При этом в 1,1% случаев ВЗПМ сопровождались пель�
виоперитонитом. В анамнезе таких больных часто фигуриро�
вали перенесенные накануне простудные заболевания, сопут�
ствующие заболевания ЖКТ, неоднократные обращения к
хирургу по поводу болей в животе.

Рис. 1. Структура абдоминального болевого синдрома по данным
гинекологического отделения за период 2006�2008 гг.

При анализе заболеваемости воспалительными процесса�
ми придатков матки в 2008 году (рис. 1.) выявлено, что часто�
та встречаемости их уменьшилась практически на 30% (61,7%).
В структуре причин болевого синдрома возросла роль других
заболеваний.

Так, в структуре причин болевого синдрома дисменорея у
девушек в 2008 году встречалась в 14% случаев, апоплексия

яичников и синдром овуляции – по 4,6%. Повысилась часто�
та встречаемости перекрута придатков матки и составила 2%
в 2008 по сравнению с 0,3% в 2007 году. Частота варикозного
расширения тазовых вен и атрезия девственной плевы наблю�
дались в 0,2% случаев.

Частота встречаемости объемных образований яичников
(в основном это ретенционные образования) также имеют
небольшую тенденцию к увеличению – 10,8% в 2006 году,
11,7% – в 2008 году.

В 2008 году диагноз ВЗПМ не подтвердился у 56 больных,
что составило 10,5% от общего количества детей, пролечен�

Рис. 2. Структура уточненных диагнозов у девочек, имевших
направительный диагноз ВЗПМ.

ных в отделении (рис. 2). В структуре уточненных диагнозов
отмечена следующая патология: дисменорея 48,2%, объемные
образования придатков матки – 19,6%, овуляторный синдром
– 19,6%, маточные кровотечения – 7,1%, апоплексия яични�
ка и перекрут придатков матки – по 1,8%. Четверо больных
были переведены в профильные отделения стационара с па�
тологией мочевыделительной системы и желудочно�кишеч�
ного тракта.

Таким образом, в течение 2008 года произошло измене�
ние структуры заболеваний, вызывающих абдоминальный бо�
левой синдром, что обусловлено улучшением дифференциаль�
ной диагностики заболеваний органов брюшной полости.

Повышение качества дифференциальной диагностики аб�
доминального болевого синдрома у девочек представляется
наиболее реальным в условиях стационара, где осуществля�
ется динамическое наблюдение за состоянием больной, ха�
рактером изменения болей, результатами лабораторных и ин�
струментальных исследований. С этой целью нами проводится
динамическое эхографическое исследование, привлекаются
смежные специалисты для исключения хирургической пато�
логии, заболеваний ЖКТ, мочевыделительной системы и др.
В тех случаях, когда клинических данных недостаточно для
уточнения причины абдоминального болевого синдрома про�
водится лечебно�диагностическая лапароскопия.
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НЕВЕРБАЛЬНЫЕ КОММУНИКАЦИИ В ДЕЯТЕЛЬНОСТИ
ПРЕПОДАВАТЕЛЯ ВЫСШЕЙ ШКОЛЫ
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питания, зав. – д.м.н., проф. Е.П. Лемешевская, кафедра пропедевтики внутренних болезней, зав. – д.м.н. проф.

Ю.А. Горяев)

Резюме. В статье рассматриваются основные средства невербального общения в системе «преподаватель'студент»,
их значения в деятельности преподавателя, требования к их применению.
Ключевые слова: педагогическое общение, невербальные коммуникации, проксемика, мимика.

NONVERBAL COMMUNICATIONS IN ACTIVITY OF THE TEACHER OF THE HIGHER
SCHOOL

I.G. Pogorelova, E.V. Zhukova, A.N. Kalyagin
(Irkutsk State Medical University)

Summary. In the article the basic means of nonverbal dialogue in system «teacher � student», their values in activity of the
teacher, the requirement to their application are considered.

Key words: pedagogical dialogue, nonverbal communications, proxemica, an expression.

«Я сделался настоящим мастером только тогда, когда
научился говорить «иди сюда» с 15'20 оттенками, когда
научился давать 20 нюансов в постановке лица, фигуры,

голоса. И тогда я не боялся, что кто'то ко мне не
подойдет или не почувствует того, что нужно.

Я убежден, что в будущем в педагогических вузах будут
обязательно преподаваться и  постановка голоса, и

поза, и владение своим организмом, и
владение своим лицом»

(А.С. Макаренко Собр. Соч., т.5, с. 178'179).

Под профессиональным общением в целом понимается
взаимодействие в системе «педагог�студент», содержанием
которого является обмен информацией, оптимизация процес�
сов обучения и воспитания, организация совместной работы,
оказание воспитательного воздействия, познание личности
студента, создание условий для его саморазвития. Для опти�
мального педагогического общения, преподавателю необхо�
димо уметь управлять своим поведением; адекватно модели�
ровать личность студента, давать оценку его психического
состояния по внешним признакам; владеть навыками рече�
вого и неречевого контакта. В медицинском ВУЗе, где многие
вопросы передаются в тесном общении педагога и студента
(особенно на клинических кафедрах), что называется «из рук
в руки», эти навыки крайне необходимы.

Одной из составляющих оптимального педагогического
общения является совершенное владение преподавателя сред�
ствами педагогического воздействия – педагогической техни�
кой, всеми вербальными (прежде всего речь) и невербальны�
ми средствами общения – оптико�кинетическая система зна�
ков (жесты, мимика, пантомимика), пара� и экстралингвис�
тические системы (интонация, неречевые вкрапления в речь,
например, паузы), система организации пространства комму�
никации и, наконец, система контакта глазами.

Речь преподавателя – это основное средство, позволяю�
щее обучить студентов своему предмету, его содержанию. При
этом педагог должен обладать высокой языковой культурой,
богатым словарным запасом, владеть экспрессивными воз�
можностями и интонационной выразительностью речи, иметь
четкую дикцию. Однако, по утверждению Л.М. Митиной
(1999), «взаимодействие ученика и учителя состоит, прежде
всего, в обмене между ними информацией познавательного и
аффективно�оценочного характера. И передача этой инфор�
мации осуществляется как вербальным путем, так и с помо�
щью различных средств невербальной коммуникации».

При этом большинство исследователей утверждает, что
словесный (вербальный) канал используется для передачи
информации, в то время как невербальный канал применяет�
ся для обсуждения межличностных отношений, передачи эмо�
ций, а в некоторых случаях используется и вместо словесных
сообщений. В частности, установлено, что передача инфор�
мации за счет вербальных средств (только слов) происходит
на 7%, за счет звуковых средств (включая тон голоса, интона�
цию) на 38% и за счет невербальных средств – на 55%. Эти
данные красноречиво говорят об определяющем значении
невербалики для психологии общения и взаимопонимания
людей, обращают особое внимание на значение жестов и ми�
мики человека.

С помощью оценки непроизвольно возникающих выра�
жений лица педагога студенты медицинского ВУЗа могут ана�
лизировать ход обследования больного, получая надежную
опору при движении по скользким местам. Преподаватель
может «хмуриться» при выявлении тревожных симптомов,
выражать «недоумение» при несоответствии жалоб больного
и данных объективного и/или дополнительного исследования,
иронизировать, когда больной говорит явную неправду и т.д.

Наблюдение за лицом больного также дает важную инфор�
мацию и педагог должен проинформировать об этом студен�
та заранее. Например, больной, находясь в реанимации, не
может говорить по какой�то причине, но способен реагиро�
вать стоном или гримасой боли в ответ на пальпацию живота
при перитоните. В то же время, больная с истерией может рас�
сказывать о страшных муках и боли, но при этом отвлекаться
на какие�то внешние стимулы и утрачивать на время страдаль�
ческую маску с лица. К невербальным средствам общения
можно также отнести и автоматически воспринимаемые вра�
чом патологические маски болезни, которые он изучает, бу�
дучи студентом, на кафедре пропедевтики внутренних болез�
ней (facies Hippocratica, facies nephritica, facies Basedovica и т.д.).

Таким образом, невербальное общение наполняет обще�
ние живым человеческим содержанием и особенно важно при
передаче эмоциональных состояний, выступая своеобразной
формой обращения друг к другу. Невербальные средства яв�
ляются важнейшим дополнением речевой коммуникации,
естественно вплетаясь в ткань межличностного общения. Их
роль определяется не только тем, что они усиливают речевое
влияние на аудиторию, но и в том, что они помогают участ�
никам общения выявить намерения друг друга и делают про�
цесс коммуникации более открытым.

При проведении осмотра больного в палате, когда препо�
даватель не может открыто высказывать свои мысли, чтобы
не вызвать эмоциональных изменений у больного или его род�
ных, он пользуется мимикой. Каждый преподаватель исполь�
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зует собственную, яркую или скромную азбуку жестов, напри�
мер, поднятый вверх указательный палец – «обратите внима�
ние на слова больного, выявленный симптом!», покачивание
головой из стороны в сторону – «сомнение в честности боль�
ного», приподнятые вверх брови – «удивление». Наблюдая за
больным и врачом, студенты продвигаются вслед за мыслями
педагога, устремляясь к правильному диагнозу, наилучшей
лечебной тактике и т.д.

Общаясь со студентами, преподаватель значительную
часть информации относительно их эмоционального состоя�
ния, намерений, отношения к чему�либо получает не из их
слов, а из жестов, мимики, интонации, позы, взгляда, мане�
ры слушать. «Жест, мимика, взгляд, поза подчас оказываются
более выразительными и действенными, чем слова», � утвер�
ждает Е.А. Петрова (1998).

Кроме того, невербальные аспекты общения играют су�
щественную роль в регулировании взаимоотношений, уста�
новлении контактов и во многом определяют их эмоциональ�
ную атмосферу. На это указывал А.С. Макаренко, который
писал, что для него, в его практике, «как и для многих опыт�
ных учителей, такие «пустяки» стали решающими: как сто�
ять, как сидеть, как повысить голос, улыбнуться, как посмот�
реть».

При этом средства невербального общения всегда соот�
ветствующим образом задействованы в ходе учебно�воспита�
тельного процесса, несмотря на то, что, как правило, педагог
не осознает их значения. Общепринято, что во взаимодей�
ствии преподавателя со студентами, как, впрочем, любых
субъектов общения, невербальное общение осуществляется по
нескольким каналам: мимика, прикосновение, жест, дистан�
ция общения, визуальное взаимодействие, интонация.

Одной из важнейших составляющих процесса невербаль�
ного взаимодействия в системе «преподаватель�студент» яв�
ляется мимика (от греч. mimikos – подражательный) – внеш�
нее выражение психических состояний, в первую очередь эмо�
циональных, проявляющееся в совокупности координирован�
ных движений лицевых мышц. Мимическая сторона обще�
ния крайне важна – по лицу человека можно иногда узнать
больше, чем он может или хочет сказать, а своевременная
улыбка, выражение уверенности в себе, расположенности к
общению могут существенно помочь в установлении контак�
тов.

Практически бесконечное многообразие мимических дви�
жений (более 20000) дает возможность педагогу выразить свое
эмоциональное состояние и отношение к определенному сту�
денту, его ответу или поступку: отразить интерес, понимание
или равнодушие и т.д. А.С. Макаренко писал по этому поводу
следующее: «Не может быть хорошим воспитатель, который
не владеет мимикой, не может дать своему лицу необходимо�
го выражения или сдержать свое настроение».

Необходимо отметить, что некоторые преподаватели, осо�
бенно не имеющие опыта, считают необходимым создавать
«специальное выражение лица» для воздействия на студентов,
характеризующееся строгим выражением с нахмуренным
лбом, сжатыми губами, напряженной нижней челюстью, что,
по их мнению, облегчает управление коллективом. Однако
исследования  показывают, что студенты отдают предпочте�
ние педагогам с доброжелательным выражением лица, с вы�
соким уровнем внешней эмоциональности.

Особое место в системе невербального общения педагога
занимает взгляд, которым он может выразить свое отноше�
ние к студенту, его поведению, задать вопрос, дать ответ и т.д.
Визуальное взаимодействие (контакт глаз) – исключительно
важный компонент процесса коммуникации. Около 80% чув�
ственных впечатлений человек получает через органы зрения.
Глаза являются также важным выразительным органом. Со�
гласно современным данным, взгляд выполняет роль управ�
ляющего воздействия, обеспечивая обратную связь о поведе�
нии партнера и степени его вовлеченности в коммуникацию.
Велика роль взгляда и в обмене репликами, где он выполняет
сигнальную функцию; принимает участие в выражении ин�
тимности и регулировании дистанции.

Воздействие взгляда преподавателя зависит от дистанции
общения. Взгляд издали, сверху вниз, позволяет учителю уви�
деть сразу всех учеников, но не дает возможности вглядываться
в каждого из них в отдельности. Необходимо отметить, что
существует некоторый оптимальный ритм обмена взглядами
со студентами на семинаре, когда индивидуальный зритель�
ный контакт чередуется с охватом глазами всей аудитории, что
создает рабочий круг внимания. Чередование, переключение
взгляда важно и при выслушивании ответа. Преподаватель,
взглядывая на отвечающего, дает понять, что он слышит от�
вет. Внимательный, доброжелательный взгляд при выслуши�
вании ответа позволяет поддерживать обратную связь. Кроме

того, выделяют следующие функции взглядов в общении:
1) информационный поиск (в ходе взаимодействия смот�

рит на слушающего в конце каждой реплики и в опорных пун�
ктах внутри реплики, а слушающий – на говорящего, для по�
лучения информации обратной связи);

2) оповещение об освобождении канала связи;
3) стремление скрывать или выставлять свое «я» (одни

любят, чтобы на них смотрели, другие нет);
4) установление и поддержание социального взаимодей�

ствия (например, быстрые, короткие взгляды, позволяющие
поддерживать контакт);

5) поддержание стабильного уровня психологической бли�
зости.

Зарубежные исследователи чаще всего выделяют взгляды:
глаза в глаза; взгляд прищуренным глазом, взгляд параллель�
но направленных на небольшое расстояние глаз; прямой;
сверху вниз; снизу; косой взгляд; блуждающий; фиксирован�
ный (застывший) и др.

Важными проксемическими компонентами невербальной
системы также являются ориентация  и угол общения. Распо�
ложение общающихся по отношению друг к другу, которое
может варьироваться от положения «лицом к лицу» до рас�
стояния «спиной к спине» определяет зачастую характер об�
щения.

Известно, в частности, что размещение за столом студен�
тов рядом друг с другом способствует нормальной совмест�
ной работе, сотрудничеству; размещение по диагонали созда�
ет ощущение непринужденности, определенной степени сво�
боды; позиция лицом к лицу (напротив) может усилить на�
пряженность и контроль друг за другом, вызывать на конф�
ликт. Таким образом, верно выбранная дистанция и располо�
жение коммуникантов относительно друг друга в простран�
стве, достаточно значимы, исходя из тех позиций, что они за�
дают тон дальнейшему общению.

Пространственные факторы общения использует любой
педагог, интуитивно выбирая оптимальное расстояние от слу�
шателей; при этом большое значение имеет характер взаи�
моотношений с аудиторией, размеры помещения, размер
группы. Он может использовать пространственную близость
для установления более доверительных отношений со студен�
тами, но необходимо соблюдать при этом осторожность, так
как чрезмерное приближение к собеседнику иногда воспри�
нимается как посягательство на личность, выглядит нетактич�
ным.

Зона наиболее эффективного контакта, по мнению Е.А.
Петровой – это первые 2�3 стола. Именно они попадают в
личную или даже интимную (если учитель стоит вплотную
возле учеников) зону на протяжении почти всего занятия.
Остальные учащиеся, как правило, находятся на публичном
расстоянии от педагога (более 3,6 м по классификации зон
общения А. Пиза (1992)).

Если педагог непринужденно перемещается по классу, то
он, меняя дистанцию, достигает проксемического (простран�
ственного) разнообразия и равенства в общении с каждым
студентом.

При рассмотрении пространства общения нельзя не зат�
ронуть и такого аспекта, как организационные условия обу�
чения, в частности, размещение мебели (столов и стульев) в
пространстве учебного помещения.

Традиционное размещение мебели в практикумах, при
котором стол преподавателя стоит перед аудиторией и как бы
противопоставлен ей и закрепляет директивную воздейству�
ющую позицию педагога. Этому способствует и расстановка
столов (в несколько рядов), при которой студент чувствует
себя «внутри массы», его частью, и вызов к доске, общение с
преподавателем «один на один» являются факторами, вызы�
вающими у студента неприятное и напряженное состояние.

Наиболее демократичной является такая организация про�
странства учебного помещения, когда стол преподавателя ста�
вится впереди по центру, а столы студентов расположены по�
лукругом.

Конечно, не всегда существует возможность организовать
учебной пространство предлагаемым способом, поскольку
многое зависит от цели занятия, его обеспеченности нагляд�
ным и раздаточным материалом, техническими средствами и
т.п.

Особое место в системе невербального общения препода�
вателя занимает система жестов. Характер жестов преподава�
теля с первых минут создает определенный настрой в аудито�
рии. Например, если движения порывисты и нервны, то в ре�
зультате вместо готовности к занятию возникает состояние
напряженного ожидания неприятностей.

Большую роль жесты играют и в обеспечении внимания
студентов, являющегося важнейшим условием эффективно�
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го обучения. Значительными возможностями сосредоточения
внимания слушателей обладает именно жест, эмоциональная
насыщенность которого, как правило, приковывает внимание
аудитории. Среди средств организации внимания почти каж�
дым преподавателем активно используются такие жесты, как
жесты указания, жесты имитации, жесты подчеркивания и т.д.

Как отмечает Е.А. Петрова (1998), не менее важна в ис�
пользовании жестов и такая функция, как активизация раз�
личных познавательных процессов: восприятия, памяти,
мышления и воображения. Жесты могут иллюстрировать рас�
сказ, с их помощью может осуществляться активизация зри�
тельного восприятия, памяти, наглядно�образного мышления.

Необходимо помнить, что достижение конечной цели пе�
дагогического процесса возможно только при совместной де�
ятельности преподавателя и студентов, которая предполагает
не только воздействие педагога, но и обязательную обратную
связь. Именно с помощью жеста преподаватель часто «вклю�
чает» ее (вопросительный кивок головой, приглашающие же�
сты и т.д.), повышает ее интенсивность (жесты одобрения,
оценки) или завершает контакт.

Жесты в комплексе с другими невербальными средства�

ми общения могут использоваться преподавателем для обес�
печения контроля за деятельностью студентов. С этой целью
чаще всего применяются оценивающие, регулирующие и дис�
циплинирующие жесты.

В педагогическом общении большое значение имеет ин�
тонация, которая может нести до 40% информации. При этом
необходимо помнить, что при восприятии слов человек сна�
чала реагирует на интонацию ответным действием и лишь
потом усваивает смысл сказанного. Крик или монотонная речь
преподавателя лишаются воздействующей силы потому, что
сенсорные входы либо забиты (криком), либо студент вооб�
ще не улавливает эмоционального сопровождения, что порож�
дает безразличие.

Таким образом, в процессе взаимодействия в системе «пре�
подаватель�студент» невербальное общение играет значитель�
ную роль. Исходя из этого, педагог должен обладать не толь�
ко высокой языковой культурой, но и культурой невербаль�
ного поведения, или культурой использования так называе�
мых выразительных движений, поскольку известно, что раз�
личные виды невербального общения заключают в себе по�
рой гораздо больше информации, чем слова.
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Проблема обеспечения качества медицинской помощи –
одна из наиболее важных и трудно решаемых проблем здра�
воохранения, так как она находится на грани реальных воз�
можностей отрасли и опережающего уровня требований на�
селения к системе, призванной гарантировать сохранение

наиболее значимой человеческой ценности – здоровья.
Социальная актуальность резко возрастает в условиях ре�

формирования отрасли, дисбаланса темпов экономики и ка�
чественных показателей жизни населения, и, как следствие,
недостатка средств, выделяемых на развитие отрасли. Поэто�
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му обеспечение качества, предусматривающее улучшение ме�
дицинского обслуживания на основе рационального исполь�
зования ресурсов, актуально для Казахстана и других стран
СНГ, что определяет высокий научный интерес к данной про�
блеме [4,11].

В последнее время в судебно�медицинской практике ак�
тивно осуществляется работа по оценке качества профессио�
нальной деятельности и правовой защищенности медработ�
ников. Отсутствие полноценных и однозначно трактуемых
законов в этой области нередко способствует возникновению
немотивированных негативных отношений населения к ме�
дицинской деятельности врачебных кадров.

Судебно�медицинская экспертиза по «врачебным делам»
является одной из ответственных и особо сложных экспер�
тиз. Свидетельством этому является увеличение объема рабо�
ты в филиалах судебно�медицинской экспертизы Республи�
ки Казахстан по врачебным делам, возбужденным в связи с
жалобами пациентов или их родственников. Взгляд судебных
медиков, на решение медицинских вопросов, возникающих
в процессе расследования преступлений или на расследуемое
событие только с точки зрения права, нередко порождает дру�
гую проблему, утрату способности видеть каждый случай це�
ликом, во всем многообразии его характеристик.

Медицинским работникам может быть предъявлено об�
винение при неоказании помощи больному без уважительных
причин, повлекшей по неосторожности причинение вреда
здоровью или смерть больного (ст. 101, 111 УК РК) или остав�
ление в опасности лица, находящегося в беспомощном состо�
янии, и также в случаях, когда виновный имел возможность

ния. Считается, что врачебные ошибки могут быть диагнос�
тические (не распознавание или ошибочное распознавание
болезни), тактические (неправильное определение показаний
к операции, ошибочный выбор объема операции, несвоевре�
менный или непрофильный перевод больного с места оказа�
ния помощи или при стационарном лечении); лечебные (не�
правильное использование медицинской техники, инструмен�
тария, применение несоответствующих медикаментов), в ве�
дении медицинской документации и деонтологические (не�
умение врача найти контакт с больным, с его близкими, нео�
сторожные замечания и высказывания в присутствии боль�
ного и его родственников [2,6].

Подобные работы могут способствовать улучшению орга�
низации и повышению качества оказания медицинской по�
мощи населению. Научные работы, посвященные данной про�
блеме на национальном уровне, практически отсутствуют. Все
изложенное является обоснованием актуальности проведен�
ного исследования.

Цель исследования – оценка эффективности выявления
и определения причин дефектов оказания медицинской по�
мощи, а также, взаимодействия  судебно�медицинской служ�
бы и территориального здравоохранения на основе эксперт�
ных заключений.

Материалы и методы
Объектами исследования явились организационная струк�

тура и методические основы управления судебно�медицинс�
кой службой в области, формы ее взаимодействия с учрежде�
ниями здравоохранения и с его структурами. Для решения

Таблица 1

Структура дефектов медицинской помощи в стационаре у врачей разных специальностей

Специальность Дефекты диагностики Дефекты лечения Всего, Общая доля
абс. % абс. % шт. в структуре

дефектов, %
Хирурги 51 32,9 49 25,9 100 29,1
Несколько специалистов 42 27,2 55 29,1 97 28,2
Акушеры�гинекологи 24 15,6 36 19,1 60 17,4
Терапевты 30 19,4 18 9,5 48 13,9
ЛОР 4 2,4 8 4,2 12 3,4
Анестезиологи� � � 8 4,2 8 2,2
реаниматологи
Педиатры 2 1,1 5 2,6 5 1,8
Невропатологи 3 1,9 2 1,1 5 1,6
(нейрохирурги)
Инфекционист � � 2 1,1 2 0,6
Средний мед. персонал 1 0,6 6 3,2 7 2,0
ИТОГО 155 100,0 189 100,0 344 100,0

Таблица 2

Структура причин дефектов диагностики у разных специалистов в стационаре

Специальность Запоздалая Причины дефектов диагностики Итого Доля в
диагностика недостаточность несвоевременная недооценка структуре

обследования тяжести дефекта, %
состояния

Хирурги 24 12 6 9 51 32,9
Несколько специалистов 12 18 4 8 42 27,1
Акушеры�гинекологи 10 5 4 7 26 15,7
Терапевты 8 12 4 6 30 19,3
ЛОР 2 2 1 � 5 2,8
Невропатологи 1 2 � � 3 1,9
(нейрохирурги)
Средний мед. персонал 1 � � � 1 0,6
ИТОГО 58 51 19 30 158 100,0

оказания такой помощи (ст.
119 УК РК). Следует отме�
тить, что часть статей УК РК
не имеет в виду только меди�
цинских работников, либо
субъектом правонарушения
могут быть и лица без меди�
цинского образования, хотя
несколько статей касаются
только врача (например, нео�
казание помощи больному –
ст. 118; незаконное занятие
медицинской практикой – ст.
266 и др.) [1,5,10].

Неправильные и неправо�
мерные действия персонала
ЛПУ (чаще всего по незна�
нию) могут быть, и нередко
являются, не только основа�
нием для реального осужде�
ния или общественного по�
рицания, но и для привлече�
ния работников здравоохра�
нения к различным видам ответственности, в том числе в су�
дебном порядке [3].

Уголовные правонарушения врачей В.П. Новоселов [6]
подразделяет на профессиональные и должностные. К про�
фессиональным преступлениям автор относит те, которые со�
вершаются
при осуще�
ствлении чи�
сто профес�
сиональных
функций с
нарушением
с о в р е м е н �
ных требова�
ний меди�
цинской на�
уки и прак�
тики, поло�
жений этики
и деонтоло�
гии, тогда
как к долж�
ностным от�
носятся на�
р у ш е н и я ,
связанные с ненадлежащим исполнением своих обязанностей.

В.А. Рыков [9] считает, что чаще всего врачам инкрими�
нируется причинение смерти по неосторожности, в том чис�
ле вследствие ненадлежащего исполнения лицом своих про�
фессиональных обязанностей (ст. 109 УК РФ).

В медицинской литературе содержится ряд определений
термина «врачебная ошибка» и источников их возникнове�

частных задач использовались комплекс экспертных методов.
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 обсуждение
При стационарном лечении, в отличие от амбулаторно�

поликлинического этапа, преобладали дефекты лечения и
диагностические ошибки (табл. 1).

Приведенные данные показывают, что общего числа вра�
чей, у которых были обнаружены дефекты в оказании меди�
цинской помощи в стационаре, преобладали хирурги, акуше�
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ры�гинекологи, терапевты; значительной была также доля дефек�
тов в случаях лечения больных несколькими специалистами.

Дефекты диагностики и лечения в практике хирургов и при
лечении больных несколькими специалистами встречались
примерно с одинаковой частотой. В то же время у анестезио�
логов�реаниматологов, педиатров и инфекционистов отмеча�
лись только дефекты лечения.

Причинами дефектов диагностики заболеваний (табл. 2)
преимущественно являлись: позднее установление диагноза
(37,4%), недостаточный объем проведенного обследования

Таблица 3

Структура дефектов лечения в стационаре у врачей разных специальностей

Специальность                                                                             Дефекты лечения
Запозда� Непра� Недо� Дефекты Дефекты Недо� Необос� Итого
лое вильный стато� опера� анестезиоло� стато� нованный
лечение выбор чный ционного гического чный перевод в

метода объем пособия пособия, конт� другие
лечения лече� реанимации роль и отделения,

ния наблю� ранняя
дение выписка

Хирурги 18 3 8 11 � 8 1 49
Несколько 10 6 8 7 15 6 3 55
специалистов
Акушеры� 7 6 5 6 5 3 4 36
гинекологи
Терапевты 3 3 7 � � 4 1 18
ЛОР 1 1 � 4 1 1 � 8
Педиатры 2 1 1 � � � 1 5
Анестезиологи� � � � � � 8 � 8
реаниматологи
Невропатологи � � � � � 1 1 2
(нейрохирурги)
Инфекционисты 1 � 1 � � � � 2
Средний мед. 2 2 � � � 2 � 6
персонал
ИТОГО 44 22 30 28 21 33 11 189

(32,9%); недооценка тяжести состояния больных (19,4%) и
несвоевременное проведение консультаций врачами других
специальностей (10,3%). Запоздалая диагностика отмечалась
примерно в половине случаев – у хирургов, акушеров�гине�
кологов.

Наиболее высокие показатели недостаточного объема про�
веденных исследований встречалась у невропатологов, ото�
ларингологов, терапевтов и при ведении больного врачами
нескольких специальностей. Несвоевременные консультации
врачей других специальностей часто встречались у терапев�
тов и хирургов, а недооценка тяжести состояния больного – у
акушеров�гинекологов.

Сопоставление этих данных с распределением специали�
стов, допустивших диагностические дефекты на стационар�
ном этапе лечения, показывает, что доля различных специа�
листов в структуре отдельных видов дефектов диагностики
достоверно не отличается от распределения врачей по специ�
альностям во всей совокупности диагностических дефектов
(р>0,05).

Среди дефектов лечения можно выделить следующие
(табл. 3): запоздалое лечение, которое отмечалось почти в каж�
дом четвертом случае (23,5%), недостаточный контроль и на�
блюдение за состоянием больных (17,5%), недостаточный
объем терапии (15,9%), дефекты оперативного пособия
(14,8%), неправильный выбор метода лечения (11,6%), дефек�
ты анестезиологических и реанимационных пособий (11,1%),
необоснованные переводы и ранняя выписка больных (5,8%).

Структура этих дефектов отличалась у разных специалис�
тов. Так, запоздалое лечение в наибольшем проценте случаев

было отмечено у инфекционистов и педиатров. Неправиль�
ный выбор метода лечения – у педиатров. Нарушение мето�
дики введения препарата – у среднего медицинского персо�
нала; недостаточный объем лечения – у терапевтов и инфек�
ционистов; дефекты оперативного пособия – у отоларинго�
логов и хирургов. Дефекты анестезиологии и реанимации в
случае ведения больного несколькими врачами. Недостаточ�
ный контроль за состоянием больного – у анестезиологов�
реаниматологов и невропатологов (нейрохирургов); необос�
нованная выписка (перевод) – у невропатологов и педиатров.

Сравнение этих данных со всей совокупностью распреде�
ления врачей, допустивших дефекты лечения в стационаре,
показывает, что достоверного различия между ними не име�
ется (р>0,05).

Таким образом, анализ дефектов, допущенных на стацио�
нарном этапе лечения, показал, что в отличие от амбулатор�
но�поликлинического этапа, преобладали дефекты лечения и
небольшой удельный вес имели диагностические ошибки.
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